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НОВЫЕ ПЕДАГОГИЧЕСКИЕ ТЕХНОЛОГИИ 
УДК: 378.(53)

ИНТЕГРИРОВАННЫЙ ЗАДАЧНО-ОРИЕНТИРОВАННЫЙ ПОДХОД  
К РЕАЛИЗАЦИИ «ОСНОВ» ОБУЧЕНИЯ КУРСА БИОФИЗИКИ В МЕДВУЗЕ  
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ МАТЕМАТИЧЕСКОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ
Туйчиев Л.Н., Марасулов А.Ф., Базарбаев М.И., Собиржонов А.З.

МАТЕМАТИК МОДЕЛЛАШТИРИШ ЁРДАМИДА ТИББИЁТ ИНСТИТУТИДА  
БИОФИЗИКА КУРСИНИНГ “АСОСЛАРИНИ” АМАЛГА ОШИРИШДА 
ИНТЕГРАЦИЯЛАШТИРИЛГАН ВАЗИФА ВА ЙЎНАЛТИРИЛГАН ЁНДАШУВЛАР
Туйчиев Л.Н., Марасулов А.Ф., Базарбаев М.И., Собиржонов А.З.

INTEGRATED TASK-ORIENTED APPROACH TO THE IMPLEMENTATION  
OF THE “FUNDAMENTALS” OF BIOPHYSICS COURSE  
AT THE MEDICAL INSTITUTE USING MATHEMATICAL MODELING
Tuychiev L.N., Marasulov A.F., Bazarbayev M.I., Sobirjonov A.Z.
Ташкентская медицинская академия

Биофизика йўналиши бўйича тиббиёт мутахассислиги йўналиши талабалрини тайёрлашнинг замона-
вий масалалари ва услуби математик моделлаштириш асосида таърифланган. Тиббиёт йўналиши талаба-
ларини ўқитишда математик моделлаштиришни қўллашнинг назарий асослари келтирилган.

Калит сўзлар: математик моделлаштириш, биофизикавий ҳодисалар, модель, тиббиёт олийгоҳи, та-
лаба, фундаменталлик, илмий-текшириш фаолияти.

Present-day problems and methods for implementing fundamental and professionally directed training in the 
biophysics of medical students with the use of mathematical modeling are outlined. Theoretically, the possibilities of 
using mathematical modeling in teaching biophysics to students of medical universities are justified.

Key  words: mathematical modeling, biophysical phenomenon, model, medical high school, student; fundamentalism, 
scientific research activity.

В настоящее время в медицинских вузах намети-
лась тенденция к сокращению учебного вре-

мени на изучение фундаментальных естественнона-
учных предметов, хотя в базовой подготовке врача 
они занимают доминирующее место, поскольку обе-
спечивают уровень профессиональной подготовки, 
раскрывают способы и механизмы устойчивого вза-
имодействия человека с окружающей средой, обеспе-
чивают функциональную основу профессиональной 
деятельности. В процессе изучения таких предметов 
у студентов формируются не только определенные 
знания, умения и навыки, но и естественнонаучное 
мышление, которое является важным психическим 
новообразованием для врача. Естественнонаучное 
мышление понимается как отражение субъектом 
объективного мира в понятиях, суждениях, умоза-
ключениях в процессе реализации теоретической и 
практической деятельности, при решении конкрет-
ных противоречий, проблем, задач [6].

Подготовка специалиста с высоким творческим 
потенциалом, обладающего логическим мышлени-
ем, способного осваивать и создавать современные 
инновационные технологии, по нашему мнению, 
должна быть построена на основе комплексного ме-
тодического подхода, объединяющего фундамен-
тальное и общепрофессиональное образование, с 
использованием в учебном процессе различных 
дидактических принципов (межпредметной свя-

зи, единства фундаментальности и профессиональ-
ной направленности, научности и др.), с применени-
ем математического моделирования и современных 
компьютерных технологий, усиливающих творче-
скую составляющую обучения [4,5].

Медик для успешной работы по специальности 
должен обладать глубокими фундаментальными зна-
ниями по физике, биофизике, математике и знать об-
ласти их приложения в профессиональной деятель-
ности. Без знания их законов, принципов, механизмов 
деятельность в разнообразных областях медицины 
и биологии невозможна [1]. Важнейший компонент 
профессиональной деятельности медика — матема-
тическое моделирование процессов и явлений, лежа-
щих в основе технологий и технологических процес-
сов, медико-биологических исследований.

Метод моделирования в биофизике применяет-
ся для познания физико-химических процессов, ме-
ханизмов, лежащих в основе физиологических и па-
тологических процессов. Основная задача такого 
моделирования – выделение изучаемого явления 
в «чистом» виде, попытка отфильтровать тот или 
иной процесс от возмущающих факторов и сопрово-
ждающих явлений в сложной системе, показать сущ-
ность исследуемого процесса.

Мы будем рассматривать математическое моде-
лирование в рамках вариативного компонента при 
решении биофизических задач с профессиональным 
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содержанием, используя арсенал стандартных био-
физических моделей, явлений и процессов, которые 
дают верные прогнозы при их применимости толь-
ко в определенных границах [7-10].

Математическое моделирование описывает био-
физические процессы математическими выраже-
ниями, логически связанными между собой, т. е. в 
форме дифференциальных, интегральных, алгебра-
ических уравнений и неравенств [3].

Как показывает практика, большинство студен-
тов медицинских вузов, демонстрируя умение рабо-
тать с математическим аппаратом на занятиях по ма-
тематике, испытывают трудности в использовании 
математических методов при решении биофизиче-
ских задач как абстрактного, так и профессиональ-
ного содержания. Очевидна необходимость ориенти-
ровать студентов на такую учебную деятельность по 
биофизике, которая позволит оказать существенное 
влияние на их профессиональное развитие в целом.

В связи с этим математическое моделирование 
приобретает большое значение как метод научно-
го познания в организации содержания биофизиче-
ского образования, в соответствии с которым можно 
осуществлять реализацию учебного процесса и эф-
фективно формировать естественнонаучное мыш-
ление студентов медиков.

При этом определяются аналитико-рефлексив-
ные, конструктивно-прогностические, оценочно-ин-
формационные, организационно-деятельностные, 
коррекционно-регулирующие типы задач, направ-
ленные на развитие контекстно-средовых, предмет-
но-специализированных, аксиологических компе-
тенций личностно-профессионального становления 
студентов. В процессе такой работы осуществляет-
ся отбор интегративного учебно-профессионально-
го содержания биофизического образования; про-
водится его структурирование в соответствии с 
кругом обозначенных задач; определяются способы 
и организационные формы эффективного освоения 
этого содержания студентами.

В качестве основного средства диагностики есте-
ственнонаучного мышления студентов в условиях ин-
теграции содержания образования рекомендуется ис-
пользовать критериально-ориентированные тесты.

Курс биофизики в медвузе включает три «осно-
вы»: теоретический курс, излагаемый в виде лекций, 
практические занятия, на которых проводится реше-
ние задач, и лабораторные занятия. Теоретический 
материал сообщается в основном на лекционных 
курсах, умение решать задачи отрабатывается во 
время практических занятий, а развитие навыков 
эксперимента и анализа его результатов происходит 
в процессе занятий в общем биофизическом практи-
куме. Кроме того, в медицинском вузе целесообраз-
но использовать курсовые работы по биофизике и 
научно-исследовательскую работу студентов.

Использование математического моделирова-
ния на лекциях по курсу биофизики показывает уни-
версальность математического аппарата, дает воз-
можность унифицировать описание разнообразных 
по своей природе процессов. В таком случае лекции 

становятся более динамичными, наглядными, стро-
гими по сравнению с традиционными. На лекцион-
ных занятиях математическое моделирование из-
за ограниченного количества часов используется 
фрагментарно, поэтому в дальнейшем нами не рас-
сматривается. Основное внимание будет обраще-
но на возможности применения моделирования на 
практических и лабораторных занятиях.

Использование математического моделиро-
вания на лекциях по курсу биофизики показыва-
ет универсальность математического аппарата, 
дает возможность унифицировать описание разно-
образных по своей природе процессов. Такие лек-
ции становятся более динамичными, наглядными, 
строгими по сравнению с традиционными. На лек-
ционных занятиях математическое моделирование 
из-за ограниченного количества часов использует-
ся фрагментарно, поэтому в дальнейшем нами не 
рассматривается. Основное внимание будет обраще-
но на возможности применения моделирования на 
практических и лабораторных занятиях.

Решение биофизических задач на практических 
занятиях соответствует проведению теоретических 
исследований в биофизике. Фактически при реше-
нии любой биофизической задачи, поставленной 
таким образом, что она описывает реальные объ-
екты, а не идеализированные понятия (тело, мате-
риальную точку, абстрактную волну и т. д.), студенту 
приходится прибегать к математическому модели-
рованию. При этом устанавливается, какие биофи-
зические законы описывают исследуемую систему, 
какие приближения могут быть сделаны в процессе 
решения задачи, какие идеализированные понятия 
целесообразно использовать при написании уравне-
ний, чем и на каком основании можно пренебречь.

Решение биофизических задач с использовани-
ем математического моделирования осуществляет-
ся по трехэтапной схеме. Раскроем содержание каж-
дого из этих этапов.

1. Первый этап – этап формализации – переход 
от практической задачи, которую предстоит решить, 
к построению биофизической, а затем математиче-
ской модели.

2. Второй этап – решение задачи внутри матема-
тической модели, сформулированной на первом этапе.

3. Третий этап – этап интерпретации – перевод 
полученного решения математической задачи на 
язык исходной биофизической задачи.

Математическое моделирование биофизических 
процессов и явлений при решении биофизических 
задач медико-биологического характера также про-
исходит поэтапно:

1) качественный анализ предложенной задачи и 
постановка математической задачи;

2) построение математической модели;
3) проверка адекватности построенной модели 

реальной ситуации и ее корректировка в случае не-
достаточного соответствия реальному процессу;

4) решение поставленной задачи с помощью по-
строенной модели;

5) внутримодельное решение;
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6) интерпретация ответа;
7) исследование проведенного решения.
Представим этапы решения практических задач с по-

мощью этапов математического моделирования (табл.).
Таблица

Этапы решения прак-
тических задач

Этапы математическо-
го моделирования

Этап формализации 

- постановка задачи и ее ка-
чественный анализ

- построение матема-
тической модели

- проверка адекватности 
модели и ее корректиров-
ка в случае необходимости

Решение задачи 
внутри модели

- решение поставлен-
ной задачи с помощью по-

строенной модели
- внутримодельное решение

Этап интерпретации
- интерпретация ответа
- исследование прове-

денного решения
Остановимся на этапах решения практических 

задач более подробно и проиллюстрируем их с по-
мощью этапов математического моделирования.

Наиболее ответственным следует признать пер-
вый этап математического моделирования – про-
цесс создания биофизической модели изучаемого 
явления. От постановки задачи, умения определять 
главное в анализируемой системе и выделять ее ха-
рактерные черты, от правильной формулировки 
цели исследования в конечном счете зависит каче-
ство полученного результата.

Степень адекватности построенной модели ре-
альной ситуации, прежде всего, зависит от пони-
мания исследователями сущности моделируемой 
системы. При создании биофизической модели аб-
страгируемся от ряда деталей, несущественных для 
конкретной задачи. Так, например, решая задачи ме-
ханики, где это возможно, будем моделировать тело 
материальной точкой. Если же эта модель непригод-
на, то обратимся к упруго деформированному телу и 
лишь в крайнем случае учтем пластические дефор-
мации. Для биофизических явлений процесс схема-
тизации, или идеализации, играет решающую роль 
[2]. В биофизической задаче рассматриваем техно-
логический процесс, связанный с моделями объек-
тов, определяем биофизические законы и явления, 
составляющие технологический процесс смодели-
рованных объектов.

После того как существенные факторы выявле-
ны, можно приступать к их переводу на язык мате-
матических понятий и величин и постулированию 
соотношений между этими величинами, т. е. к соз-
данию адекватной математической модели. Процесс 
конструирования модельных систем можно рассма-
тривать на различных уровнях познания.

В структуре познавательного процесса обычно вы-
деляются два различных уровня (этапа) познания: эм-
пирический и теоретический. Эмпирическое знание 
представляет собой данные опыта и простейшие свя-

зи между ними, которые выражены соответствующим 
языком. Эти связи и есть эмпирические законы (Ома, 
Бойля – Мариотта). Теоретические законы служат выра-
жением средств логики связей между явлениями, кото-
рые устанавливаются косвенным путем. Эмпирические 
законы объединяют данные опыта, а теоретические 
– эмпирические данные. При этом биофизическая мо-
дель отображается наиболее простой математической 
моделью, что немаловажно, так как позволяет избежать 
излишних математических трудностей.

Выражение исследуемого явления в виде систе-
мы уравнений, неравенств, функций и количествен-
ных зависимостей называется формализацией.

К наиболее эффективным приемам формальной 
трансформации систем знаний с целью упрощения 
относятся:

1) введение удобных знаково-символических 
средств; 2) выбор новых или преобразование старых 
координатных систем; 3) выбор масштабов величин. 
На этапе теоретического моделирования открыва-
ется наибольший простор для научного творчества. 
Один и тот же предмет может быть обозначен раз-
личными по своей форме знаками и, наоборот, один 
и тот же знак может употребляться для обозначения 
различных предметов. Простота и удобство обозна-
чений имеют важное значение. Так, например, введе-
ние простых символических обозначений Лейбница 
и Пеано явилось одним из существенных условий 
для прогресса математики.

После построения математической модели ее 
следует подвергнуть проверке [2]. Адекватность ма-
тематической модели до некоторой степени прове-
ряется обычно в ходе постановки задачи. Уравнения 
или другие математические соотношения, сформу-
лированные в модели, постоянно сопоставляются с 
исходной ситуацией. Существует несколько аспек-
тов проверки адекватности модели. Во-первых, сама 
математическая основа модели должна быть непро-
тиворечивой и подчиняться всем законам матема-
тической логики. Во-вторых, справедливость моде-
ли зависит от ее способности адекватно описывать 
исходную ситуацию. В случае неадекватности мо-
дели ее приходится корректировать, что может по-
требовать дополнительных исследований пробле-
мы, уточнения структуры математической модели, 
изменения набора ее переменных. Математическая 
модель считается адекватной, если она способна 
обеспечивать достаточно надежное предсказание 
поведения системы.

Получив математическую модель, надо отвлечь-
ся от конкретного содержания задачи и обратиться 
к анализу ее математической структуры. При этом 
совершенно никакой роли не играет смысл величин, 
входящих в математическую модель, – нас интересу-
ет лишь система умозаключений, на основе которой 
могут быть установлены соотношения между вели-
чинами. Здесь используются определенные логиче-
ские операции, которые производятся по правилам, 
установленным в математике.

Задача решена – мы получили результат, выпол-
нив ряд математических рассуждений и выкладок. 
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На этом математическая часть исследования закон-
чена, но биофизическая продолжается. Дело в том, 
что решение математических уравнений для мате-
матики – конечная цель, а для биофизики – лишь 
средство, метод исследования. «Важнейшим вопро-
сом является интерпретация вытекающих из моде-
ли выводов, представляющая собой обратный пере-
вод с математического языка полученной формулы 
или иного результата на язык, на котором формули-
ровалась исходная задача», – пишет Р. Мак-Лоун [2]. 
Необходимо также оценить границы применимости 
полученного результата, т. е. определить область 
значений параметров, при которых результаты ис-
следования будут согласовываться с данными.

Перевод математических символов на биофизи-
ческий язык – далеко не простая задача. Она не ме-
нее сложна, чем формулировка задачи на математи-
ческом языке, т. е. создание математической модели. 
Процесс интерпретации есть не просто пересказ ма-
тематических символов на биофизическом языке, а 
особая задача, требующая содержательного анализа 
исходных позиций, промежуточных операций конеч-
ного результата, с учетом таких фундаментальных 
принципов биофизики, как законы сохранения, прин-
цип относительности, соотношение неопределенно-
сти и т. п. Поэтому необходимо систематически обу-
чать студентов «переводу» задач с биофизическим 
содержанием на математический язык, т. е. построе-
нию математических моделей, решению возникших 
уравнений и интерпретации полученных решений. 
Построение математических моделей и биофизиче-
ская интерпретация полученных результатов – один 
из основных путей реализации межпредметных свя-
зей биофизики и математики [4].

Использование математического моделирования 
на лабораторном практикуме позволяет исследовать 
свойства объекта и предсказать его поведение в раз-
личных условиях. С помощью математического моде-
лирования в лабораторных опытах студенты выде-
ляют важные черты объекта и его математической 
модели, рассматриваемых в технологическом процес-
се, замедляют темпы протекания явления или фикси-
руют важные моменты процесса, повторяют изучае-
мый процесс необходимое число раз.

Выполнение лабораторных работ с использова-
нием математического моделирования мы предла-
гаем осуществлять по следующей схеме:

1) планирование и подготовка эксперимента;
2) организация и проведение эксперимента;
3) математическое моделирование процесса;
4) обработка результатов на компьютере;
5) компьютерное моделирование, выход за пре-

делы эксперимента;
6) обобщение и анализ результатов;
7) использование результатов в других видах 

учебной работы и техническое применение.
Кроме того, все формы занятий предполагают 

значительную самостоятельную внеаудиторную ра-
боту студента. Преследуя цель повышения качества 
подготовки специалистов, преподаватель должен 

наряду с сообщением определенных программных 
сведений на лекционных, практических и лабора-
торных занятиях активизировать самостоятельную 
работу студентов, в том числе при выполнении кур-
совой работы по биофизике.

Определенным видом учебно-познавательной 
деятельности является курсовая работа, которая 
выполняется в процессе своеобразной организации 
самостоятельной работы студентов под руковод-
ством преподавателя. Существует мнение, что, по-
скольку курсовая работа по биофизике – заключи-
тельная работа студента, в ней должны быть либо 
отражены знания изученных разделов, либо рассмо-
трен вопрос, связанный с профессиональной ориен-
тацией вуза, не входящий в основной курс биофизи-
ки медицинского вуза. В результате такого подхода 
курсовая работа имеет реферативный характер и 
сводится к сбору материала из разных источников. 
Математический аппарат в данном случае исполь-
зуется лишь как средство для выполнения расчетов 
поставленной в курсовой работе задачи. Подобная 
практика воспитывает у будущих специалистов фор-
мальное, бессистемное отношение к медицинской 
работе в целом, т. е. заведомо снижает качество про-
фессиональной подготовки и не раскрывает все воз-
можности математических методов. Поэтому курсо-
вые работы по биофизике реферативного характера 
нами не рассматриваются.

Выполнение курсовой работы, исходя из реаль-
ного объекта, включает следующие этапы модели-
рования:

- построение биофизической модели объекта;
- переход к математической модели;
- решение полученной задачи с помощью ПК;
- верификация модели на основе сравнения ре-

зультата с экспериментальными данными;
- уточнение модели при необходимости.
Уже на первом этапе студенты учатся формулиро-

вать соответствующие гипотезы (постулаты модели).
В современной биофизике условно выделяют кван-

товую биофизику, молекулярную биофизику, биофизи-
ку клетки и биофизику сложных систем (т.е. биофизику 
органов и тканей, системы организм-среда и т.д.).

При построении модели студенты учатся перехо-
дить к упрощенному, схематическому, описанию из-
учаемого реального объекта.

Наш собственный педагогический опыт свиде-
тельствует о том, что знания математики студен-
тами воспринимаются оторванными от практики, 
абстрактными. Необходимость использования воз-
можностей математического аппарата в других дис-
циплинах, в частности в биофизических приложени-
ях, как правило, не осознается. Умение применять 
эти навыки и знания при решении физических за-
дач оказывает на студентов существенное стимули-
рующее действие. Переходя ко второму этапу моде-
лирования, они переводят биофизическую модель 
на формальный математический язык, тем самым 
завершая ее построение. Построение модели в зна-
чительной мере опирается на неформальное обсуж-
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дение постановки задачи и необходимую квалифи-
кацию исследователя в рассматриваемой области.

Третий этап состоит в изучении математической 
модели. Студенты выбирают метод решения и реали-
зуют его на ПК. Изучение модели проводится в рамках 
математики, в процессе решения привлекаются допол-
нительные сведения, которые могут упростить процесс 
либо выделить из нескольких решений нужное.

Формирование устойчивого интереса к изуче-
нию биофизики осуществляется на этапе верифи-
кации математической модели. Получив решение 
математической задачи, студенты вместе с препода-
вателем проводят анализ результатов компьютер-
ного моделирования, разбираются в реальном смыс-
ле полученного решения, делают выводы. На этом 
этапе проводится контроль правильности матема-
тической модели на основе сравнения результата с 
другими известными фактами, в частности с экспе-
риментальными данными.

Моделируемый объект часто имеет несколько 
неравносильных математических моделей. Для ре-
ального объекта сравнение результатов его иссле-
дования с помощью различных моделей позволя-
ет исследователям обогатить познания о нем. Цель 
рассмотрения различных моделей одного и того же 
объекта состоит в детализации его свойств. Уточняя 
модель, в уравнениях отбрасывают или добавляют 
какие-либо члены, заменяют линейные зависимо-
сти нелинейными и т. п. На этом этапе очень важна 
направляющая роль преподавателя. Он должен об-
ратить внимание исследователей на выполнение 
требования адекватности модели, на то, что моде-
лируя какие-либо свойства реального объекта, мож-
но получить выводы, не адекватные по отношению 
к другим свойствам.

Результатом работы над курсовым проектом ста-
новится формирование единого естественнонаучно-
го подхода к решению сложных проблем, умения вы-
двигать гипотезы, проблемы, искать пути их решения.

По сути нами предлагается интегрированый за-
дачно-ориентированныйподход реализации «ос-
нов» обучения курса биофизики в медвузе: лекции, 
практические занятия, лабораторные занятия и 
курсовые проекты с учетом познавательных аспек-
тов математического моделирования.

Таким образом, одним из основных направлений 
развития содержания биофизического образования 
является его фундаментальность, позволяющая сту-
дентам, опираясь на базовые знания по дисциплине, 
осваивать универсальные способы их применения 
для анализа и решения конкретных задач.

Применение математического моделирования 
на занятиях по биофизике помогает усилить позна-
вательную мотивацию студентов при изучении кур-
са биофизики, определяя ее выходы в профессио-
нальные задачи, обеспечивает понимание того, что 
математический аппарат – не только инструмент для 
вычисления, но и средство научного исследования, 

которое может и должно использоваться в дальней-
шей профессиональной деятельности специалиста.
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ИНТЕГРИРОВАННЫЙ ЗАДАЧНО-ОРИЕНТИРОВАННЫЙ 
ПОДХОД К РЕАЛИЗАЦИИ «ОСНОВ» ОБУЧЕНИЯ КУРСА 
БИОФИЗИКИ В МЕДВУЗЕ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
МАТЕМАТИЧЕСКОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ

Туйчиев Л.Н., Марасулов А.Ф., Базарбаев М.И., 
Собиржонов А.З.

Описаны современные методы осуществле-
ния фундаментальной и профессионально на-
правленной подготовки по биофизике студентов 
медицинских специальностей с использованием 
математического моделирования. Теоретически 
обоснованы возможности использования мате-
матического моделирования при обучении био-
физике студентов медицинских вузов.

Ключевые слова: математическое модели-
рование, биофизическое явление, модель, меди-
цинский вуз, студент, фундаментальность, на-
учно-исследовательская деятельность.
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ КЕЧИШИДА ИММУН ЯЛЛИҒЛАНИШ ЖАРАЁНИ 
ҲАМДА ИЧАК МИКРОБИОЦЕНОЗИНИНГ АҲАМИЯТИ
Гадаев А.Г., Эрназаров М.М.,Курбонов А.К., Турақулов Р.И.

ИММУННЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ПРОЦЕСС В ТЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ВАЖНОСТЬ КИШЕЧНОГО МИКРОБИОЦЕНОЗА
Гадаев А.Г., Эрназаров М.М., Курбонов А.К.

IMMUNE INFLAMMATORY PROCESS DURING CHRONIC HEART FAILURE AND THE 
IMPORTANCE OF INTESTINAL MICROBIOSIS
Gadaev A.G., Ernazarov M.M., Kurbonov A.K.
Тошкент тиббиёт академияси

Провоспалительные цитокины (интерлейкин-1, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-α) обладают 
целым рядом негативных эффектов, участвуют в развитии и прогрессировании сердечно-сосудистых забо-
леваний, влияют на течение, тяжесть клинических проявлений и прогноз больных с хронической сердечной 
недостаточностью. В статье проанализированы данные литературы, отражающие роль активации систе-
мы цитокинов в иммуновоспалительной концепции патогенеза хронической сердечной недостаточности.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, провоспалительные цитокины, интерлей-
кин-1, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли-α.

Pro-inflammatory cytokines (interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor-α) have a number of negative 
effects, participate in the development and progression of cardiovascular diseases, affect the course, severity of clinical 
manifestations and prognosis of patients with chronic heart failure. The article analyzes the literature data reflecting 
the role of cytokine system activation in the immune-inflammatory concept of the pathogenesis of chronic heart failure.

Key words: chronic heart failure, inflammatory cytokines, interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor-α.

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) мурак-
каб клиник синдром бўлиб, у барча юрак қон - 

томир касалликлари оқибатида организмда нейро-
гуморал тизимнинг (НГТ) сурункали фаоллашиши 
оқибатида юзага келади [1].

Расмий эпидемиологик маълумотларга кўра, иқти-
содий ривожланган мамлакатларда СЮЕга чалинган бе-
морлар умумий аҳолининг 1-2% ни ташкил этади. Бу кўр-
саткичлар ёш ўзгаришига қараб кўпайиб, популяциядаги 
70 ёшдан юқоридагиларда 20% гача етиб боради. Унинг 
сўнгги йилларда кўп учрашига сабаб, биринчидан аҳоли-
нинг ўртача умр кўришини узайиши ва кўрсатилаётган 
тиббий ёрдам сифатини ошиши бўлса, иккинчидан ка-
морбид ҳолатларни даволашда эришилаётган ютуқлар 
деб ҳисобланмоқда[27]. СЮЕ ривожланган ва ривожла-
ниб келаётган   Ўзбекистонда ҳам энг кўп тарқалган ка-
салликлардан бири бўлиб қолмоқда.

Маълумки, НГТ фаоллашиши жараёнида ми-
окарднинг шикастланиши ҳисобига чап қоринча 
систолик ва диастолик дисфункцияси юзага келиб, 
организмнинг гемодинамик эҳтиёжи ва юракнинг 
имкониятлари ўртасидаги мувозанат бузилади. 
Бироқ, сўнгги йилларда СЮЕ юзага келиши ва риво-
жланиб бориш механизмида муҳим деб тан олинган 
НГТ назарияси касаллик патогенези асосида ётув-
чи юрак қон - томир тизимининг ремоделланишини 
молекуляр – генетик тамойилларини тўлиқ тушун-
тириб бера олмаяпти [10,12].

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотларда эти-
ологиясидан қатъий назар юзага келган СЮЕнинг 

юқори функционал синфларида (ФС) симпатоадре-
нал, ренин – ангиотензин – альдостерон тизими 
(РААТ) билан бир қаторда қон зардобидаги яллиғла-
ниш олди цитокинлари – интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6 
ва альфа - ўсма некроз омили (α-ЎНО), интерферон-γ 
(гамма), ядро транскрипцион омили ва бошқа кў-
плаб яллиғланиш омиллари миқдори юқори бўли-
ши исботланган [6,25]. Бироқ, СЮЕда яллиғланиш 
олди цитокинларининг гемодинамик ҳамда клиник 
таъсир механизми охиригача ўрганилмаган бўлиб, 
уларни таъсири қуйидагича деб фараз қилинади: 
манфий инотроп таъсир, юрак ремоделланиши, кар-
диомиоцитлар ва периферик мушаклардаги апоптоз 
жараёни ва артерияларни эндотелийга боғлиқ дила-
тациясининг бузилишига таъсири[4,8].

Ҳозирги кунда яллиғланиш жараёнлари бўлма-
ган ҳолларда СЮЕда иммун тизимининг фаоллаши-
ши ва яллиғланиш олди цитокинлари миқдорининг 
ортиши сабаби ноаниқлигича қолмоқда. Ушбу ҳо-
латда цитокинларнинг миқдори ортиши сабабини 
изоҳловчи бир неча тахминлар мавжуд[11].

Кўпчилик тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, ми-
окард шикастланиши ва чап қоринчанинг қон отиш 
фракциясини пасайиши ҳисобига юзага келган тўқи-
ма гипоксияси ва қондаги эркин радикаллар миқ-
дорини ошиши цитокинлар ишлаб чиқарилишини 
кўпайишига олиб келади. Бу эса переферик қон то-
мирларнинг эндотелийга боғлиқ релаксацияси ме-
ханизмларини бузилишига ва тўқималар гипокси-
ясини янада кучайишига сабаб бўлади [28,30,37].
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Ушбу жараёнлар ўз навбатида қон зардоби ва тўқи-
малараро суюқликдаги макрофаглар ҳамда моно-
цитларни носпецифик фаоллашувига туртки бўлиб, 
яллиғланиш олди цитокинлари ажралиб чиқишини 
янада кўпайтиради [21].

Бошқа бир гуруҳ тадқиқотчилар фикрига кўра, 
СЮЕда иммун тизимининг фаоллашишига карди-
омиоцитларнинг ўзидан яллиғланиш олди цито-
кинлари ажралиб чиқиши сабаб бўлади. Шу би-
лан бир қаторда улар СЮЕ да кардиомиоцитлар 
α–ЎНОажратиб чиқаришинива унинг миқдори ми-
окард деворининг зўриқиш даражаси билан ўзвий 
боғлиқлигини аниқлашган [19].

Маълумки, ҳозирги кунда цитокинларнинг кўп 
сонли вакиллари тадқиқотларда ўрганилган бўлиб, 
улардан α-ЎНО, ИЛ-1, ИЛ-6 кабилари СЮЕнинг ку-
чайиб боришида алоҳида аҳамият касб этиши тас-
диқланган [6,25].

α-ЎНО- СЮЕ ривожланишида муҳим ўрин ту-
тувчи цитокинлардан бири бўлиб, у илк бор 1975 
йил Carswell ва ҳаммуаллифлар томонидан хавфли 
ўсмаси бор беморларда уни парчаловчи кичик мо-
лекуляр оқсил сифатида аниқланган. Физиологик 
ҳолатларда α-ЎНО иммун тизими бошқарувида 
муҳим ўрин тутади. Лекин айрим юқумли ва юқум-
ли бўлмаган касалликларда яллиғланиш жараёни-
ни кучайиши, микроциркулятор тизимда гиперко-
агуляция, гемодинамик бузилишлар ва метаболик 
кахексияга сабаб бўлади. Ушбу цитокин кашф қи-
линганидан сўнг ўн йиллар ўтиб, уни юрак ва бо-
шқа аъзолар касалликларида кахексия ривожла-
ниш механизимида иштирок этиши аниқланган 
[3]. Экспрементал тадқиқотларда α-ЎНО ни карди-
одеприссив таъсири лаборатор шароитда in vivo ва 
изоляцияланган юрак моделлари, папиляр муша-
клар ва кардиомиоцитлар культурасида in vitro усу-
лида юборилиб, кардиомиоцитлар қисқарувчанли-
гини пасайтириши аниқланган [11].

Levine ва ҳаммуаллифлари 1990 йилда СЮЕ 
мавжуд беморларда  α-ЎНО ни касалликни оғир-
лик босқичларига боғлиқ равишда қон зардобида 
соғлом одамларникига нисбатан бир неча баробар 
юқорилигини топган. Бошқа бир тадқиқотда СЮЕ 
мавжуд беморларда кахексия ҳолати РААТ фаолли-
ги ва α-ЎНО миқдорий кўрсаткичи юқорилиги билан 
хамоҳанглигини асослаб беришган. СЮЕда α-ЎНО 
кардиомиоцитлардаги махсус рецепторлар билан 
боғланиб, уларда апоптоз ҳолатини тезлаштириб, 
оксидланиш - стресс жараёнини фаоллаштиради ва 
касалликни авж олиб боришига сабаб бўлади [3].

Бир қатор адабиётларда α-ЎНОни ўзоқ таъсир 
қилувчи самараси сифатида миокардда кардиоми-
оцитлар гипертрофияси, экстрацелюлляр матрикс 
коллагенларини парчалаши оқибатида қоринчалар 
дилатацияси ва бир қатор қайтмас ўзгаришларга 
олиб келиши қайд этилган [11,14].

ИЛ–1 СЮЕда миокард фибрози ривожланишида 
муҳим ўрин тутади [35]. Миокард инфарктидан сўнг 
ИЛ–1 яллиғланиш жараёнини бошқариб, матрикс 
металлопротеиназа секрециясини ошириши ҳисо-
бига юракни ремоделланиш жараёнини тезлашти-
ради ва инфарктдан кейинги юрак етишмовчилиги-
ни юзага келтиради [18].

Ўтказилган бошқа тадқиқотларда ИЛ-1 миокардда 
кардиомиоцитларнинг тез ривожланувчи гипертро-
фияси ва апоптозини чақириш йўли билан миокард 
қисқарувчанлигини пасайтириши аниқланган [20].

СЮЕ кечишида ИЛ-6муҳим ўрин тутиб, макро-
фаг, моноцит, Т - ва В – лимфоцитлар ҳамда бир қанча 
бошқа ҳужайраларда ишлаб чиқарилади. У жигарда 
ўткир фазали оқсиллар, ИЛ-1 ва α-ЎНО ажралиши-
ни рағбатлантиради. Қон зардобидаги ИЛ-6 миқдо-
ри α-ЎНО каби СЮЕ босқичларига мос равишда ор-
тиб бориб, касалликнинг нохуш оқибатларидан 
дарак беради [16,38]. У миокардга манфий инотроп 
таъсир қилади. Ўтказилган экспрементал тажриба-
ларда унинг кўп миқдорда ажралиши сичқонларда 
кардиомиоцитлар гипертрофияси ва апоптозини ку-
чайтириши ҳисобига систолик юрак етишмовчили-
гини чақириши исботланган [26].

Маьлумки, цитокинлар СЮЕнинг кечишига бо-
шқа нейрогуморал омиллар билан бевосита боғлиқ 
ҳолда таъсир кўрсатади. Цитокинларнинг коллаген 
алмашинуви маркерлари билан биргаликда таьсири 
оқибатида СЮЕда чап қоринча гипертрофияси, юрак 
ремоделланиши, миоцитлар апоптози ва қоринчалар 
систолик ва диастолик дисфункцияси ривожланиб, 
касалликни авж олиб бориши ва нохўш оқибатлари 
юзага келишида муҳим аҳамият касб этади [13,15,36]. 

Ю.Н.Беленков ва хаммуаллифлар (2006) фикрича, 
СЮЕ синдромининг шаклланишида миокард экстраце-
люляр коллаген матриксининг парчаланиши, кардио-
миоцитлар гипертрофияси ва қоринчалар дилатация-
сини юзага келишида цитокинлар муҳим ўрин тутади. 
Лекин миокарднинг цитокинларга боғлиқ равишда ре-
моделланиши ва юрак қисқариш фаолияти пасайиши-
нинг молекуляр механизмлари тўлиқ ўрганилмаган. 

Экспертларнинг тахмин қилишича, СЮЕнинг риво-
жланиб боришида цитокинлар кардиомиоцитлар апоп-
тозини бошқариш орқали миокард ва қон томирларда 
ремоделланиш жараёни кучайишини тезлаштиради. Бу 
эса миокард қисқариши ва унинг диастолик фаолияти-
ни бузилишига сабаб бўлади [2,13,24]. Шу ўринда СЮЕ 
патогенезининг цитокинлар билан боғлиқ бўлган мо-
дели мавжуд НГТ назариясига қарама - қарши бўлмай, 
аксинча жараённи ривожланиш механизмини ўрга-
нишни тўлдиради. Аммо уларнинг ўзаро таъсир меха-
низми тўғрисидаги изланишлар СЮЕнинг чап қоринча 
қон отиш фракцияси паст фенотипида етарли даражада 
мавжуд бўлса ҳам, унинг оралиқ ва сақланган феноти-
пларида чуқур ўрганилмаган. Бу жараёнларни ўрганиш 
СЮЕнинг дифференциал даволаш самарадорлигини 
оширишда янги истиқболлар очади [33,34].

Сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотларда таъ-
кидланишича, СЮЕда ичакдаги грам - манфий бак-
терияларнинг ҳужайра менбранасини таркибий 
қисми бўлган липополисахаридларни (эндотоксин)
шишган ичак менбранасидан сўрилишини ортиши 
яллиғланиш олди цитокинлари миқдорини ошириб, 
иммун тизимини фаоллаштиради [3]. 

S.D.Anker ва ҳаммуаллифлар томонидан СЮЕ би-
лан хасталанган беморларда қондаги моноцитлар 
эндотоксинга нисбатан юқори сезувчанликка эга 
эканлигини аниқлаган. Бундан ташқари қон зар-
добидаги эндотоксин миқдори қанча юқори бўл-
са, СЮЕнинг ФС ва ичаклардаги шиш ҳолати шунча 
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юқори бўлиши аниқланган. Сўнгги йилларда ўтка-
зилган экспрементал ва клиник тадқиқотларда кел-
тирилишича, СЮЕда юзага келган гемодинамик бу-
зилишлар ичакларда димланиш ва гипоперфузия, 
ингичка ҳамда йўғон ичакнинг фаолияти, морфоло-
гияси, девори ўтказувчанлиги ва ичак микробиоти 
ўзгаришига олиб келиши қайд этилган [22]. Айрим 
муаллифлар ўз илмий ишларида СЮЕ натижаси-
да ичак микрофлораси ўзгариб, грам - манфий бак-
терияларнинг кўпайиши ҳисобига қон зардобида 
эндотоксинлар миқдориортишини эътироф этиш-
ган. Е.Н.Егорова ва ҳаммуаллифлар (2012)ўтказган 
тадқиқотда СЮЕда ичак микрофлораси сезиларли 
ўзгармасдан ичакларда димланиш ва гипоперфузия 
ҳисобига шиш кўпайиши оқибатида эндотоксинни 
қонга сўрилишини кучайиши асослаб берилган [6].

A.Sandek ва ҳаммуаллифлар (2014) фикрига 
кўра, СЮЕда ички аъзоларда, шу жумладан, ичаклар-
да юзага келувчи димланиш натижасида перфузия-
нинг бузилиши микроциркулятор тизимдаги струк-
тур – функционал ўзгаришлар (веноз димланиш 
ортиши, артериолалар спазми), артериолалар ва ве-
нулалар ўртасида кислород алмашинуви ўзгариши, 
ичак сўрғичлари асоси ва чўққисидаги градиент ор-
тиши, эпителиал дисфункция ва ишемиянинг кучай-
иши ичакнинг тўсиқ фаолиятини бузилишига олиб 
келади. Натижада, улардаги грам - манфий бактери-
ялар томонидан ажратиладиган эндоток синлар қон 
оқимига осонлик билан ўтиши юз беради[32].

G.Rogler ва ҳаммуаллифлар (2014) фикрига кўра, 
аввалига фақат ичак шиллиқ қаватида маҳаллий ял-
лиғланиш чақирувчи грам - манфий ичак бактерия-
ларининг ҳаёт фаолияти махсули бўлган эндотоксин-
лар кейинчалик қонга сўрилиб, СЮЕда яллиғланиш 
олди цитокинларини ортишига сабаб бўлади. Ичак 
деворида макрофаглар ва ретикулоэндотелиал ти-
зим ҳужайралари томонидан грам - манфий бакте-
риялар ва уларнинг ҳаёт фаолияти маҳсули бўлган 
– эндотоксинлар фагацитоз қилинади. Фаоллашган 

макрофаглар ва бактериялар эндотоксини маҳаллий 
лимфа тугунларига, сўнгра қон оқимига тушиб, им-
мун тизимини фаоллаштиради. Юрак етишмовчили-
ги ФС ортиб бориши билан хамоҳанг равишда дим-
ланиш жараёни кўпайиб боради ва бу ичак девори 
морфологик ўзгаришларини янада чуқурлаштира-
ди. Юқорида қайд этилган жараёнлар ичакларнинг 
ҳимоя (барьер) ва мотор – эвакуатор фаолиятини бу-
зилишига олиб келади [31]. Бунда бактериал эндо-
токсин ичак қон томирларидан портал вена орқали 
жигарга ўтиб, ундаги макрофагларни фаоллаштира-
ди ва маҳаллий яллиғланиш чақиради. Бу ҳолат ти-
зимли яллиғланиш ва цитокинемияга олиб келади, 
- деган тахминлар мавжуд бўлиб, келажакда бу жа-
раён патогенетик механизмларини тўлақонли ўрга-
ниш СЮЕда иммун тизими фаоллашишини чуқур-
роқ тушиниш имкониятини яратади [9].

Эндотоксин қон оқимига тушгач, макрофаглар ва мо-
ноцитлар юзасидаги CD 14 – рецепторлари билан боғла-
нади ва α-ЎНО, ИЛ–1, ИЛ–6 ва бошқа яллиғланиш цито-
кинлари синтезини фаоллаштиради. Бундан ташқари 
СЮЕда эндотоксинлар кардиомиоцитларда жойлашган 
Тоll симон рецепторлар билан боғланиб, уларнинг қисқа-
рувчанлигини пасайтириб тизимли яллиғланиш жараё-
нини фаоллаштиради, пировард натижада организмда-
ги турли хил тўқималарни зарарлайди [31].

Юқоридагиларни ҳисобга олиб, СЮЕ патогене-
зини ичак микробиоти ва иммун тизими фаолла-
шишини чизма тарзда қуйидагича тасаввур қилиш 
мумкин (1–чизма): юрак қон - томир тизими касал-
лиги юрак зарб ҳажми камайиши гипоксия симпато-
адренал тизим фаоллашиши    ичак деворидаги ве-
ноз димланиш ва бошқа морфологик ўзгаришлар        
грам - манфий бактерия эндотоксинини ичак тў-
сиғидан ўтиши эндотоксинни жигар ва тўқимала-
раро суюқликдаги мактофаглар ва моноцитларга 
таъсир қилиб яллиғланиш олди цитокинлари син-
тезини кучайтириши жигар дитоксикацион фаолия-
тини сусайиши ҳамда СЮЕ кечиши оғирлашиши. 

1 – чизма.
 

ЮракСимпатоадренал ва 
ренин – ангиотензин – 

альдостерон тизим 
фаоллашиши 

- қон томир тизими касаллиги, 

СЮЕ 

Юрак зарб ҳажми камайиши 

Гипоксия 

Симпатоадренал ва ренин – 
ангиотензин – альдостерон 

тизим фаоллашиши 

Ичакдаги димланиш ва ундаги 
морфологик ўзгаришлар 

Эндотоксини ичак баръеридан 
ўтиши 

Макрофаглар ва моноцитларга, 
жигарга таъсир этиб, унинг 
дитоксикацион фаолиятини 

сусайиши 

Яллиғланиш цитокинлари: 
ЎНО, ИЛ-1, ИЛ - 6 
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Аммо, мавжуд далилларга қарамасдан СЮЕда 
грам - манфий бактерияларни ичакларда ортиши 
ва эндотоксинни қон оқимига ўтиш механизми охи-
ригача ўрганилмаган. Бундан ташқари СЮЕнинг бо-
шланғич босқичларида, ҳали ичакларда веноз дим-
ланиш бўлмаган пайтда ҳам қонда яллиғланиш олди 
цитокинларини юқори бўлиши, касалликда иммун 
тизимини фаоллигини ошишини эндотоксин наза-
рияси тўлақонли изоҳлаб бера олмайди. Шу сабабли 
ҳозирги кунда СЮЕнинг турли гемодинамик феноти-
пларида иммун тизими фаоллашишининг патогене-
тик механизмларини чуқурроқ ўрганиш, касалликни 
кечишида муҳим ўрин тутган яллиғланиш олди цито-
кинлари фаоллашиши, ичаклардаги микроб - тўқима 
мажмуасини бузилишига муқобил таъсир этиш, ушбу 
жараёнларни юрак ремоделланиши кўрсаткичлари 
билан ўзаро боғлиқлигини аниқлаш ва монанд даво 
усулларини тўғри танлаш бўйича илмий излани-
шларни давом эттирилиши долзарб ҳисобланади.

Замонавий тавсияларга кўра, СЮЕни даволашда 
қўлланилиши кўрсатиб ўтилган дори воситалари-
нинг самараси кўплаб ўтказилган клиник тадқиқот-
ларда ўрганилган бўлиб, ангиотензинга айлан-
тирувчи фермент ингибиторлари (ААФи) вакили 
бўлган эналаприлни юқори дозаларда буюрилган-
да РААТ таркибий қисмлари билан бир қаторда ин-
терлейкин – 6 нинг биологик фаоллигини сезилар-
ли даражада сусайишига олиб келганлиги ва бу чап 
қоринча девори қалинлигини камайиши билан боғ-
лиқ, - деб эътироф этилган. Бироқ, ушбу дори воси-
таси бошқа иммун омилларга деярли таъсир кўрсат-
маганлиги қайд этилган [23].

Илмий кузатувларда аниқланишича, β-адре-
нергик рецепторларни рағбатлантирилиши ци-
токинларнинг ишлаб чиқарилишини кучайтири-
ши, β-адреноблокаторлар, жумладан, метапролол 
таъсирида эса қондаги α-ЎНО ва интерлейкин – 6 
миқдорини камайиши кузатилган [29]. СЮЕнинг 
даволашда ангиотензин рецепторлари антогони-
стларини (АРА) қўлланилиши ва унинг самараси 
CHARM, Val–HeFT, SOLVD, ELITE II, HEAAL, VALIANT, 
ONTARGET каби қатор йирик клиник тадқиқотларда 
кўрсатилган. Бунда ушбу гуруҳдаги дори воситала-
рини ААФига алтернатив эмас, балки тенг самарали 
эканлиги аниқланган [17].

Tsutamato ва ҳаммуаллифлар (2000) ўтказган 
тадқиқотда СЮЕ мавжуд беморларни даволашда АРА 
вакили бўлган кандесартанни қўлланилиши қон зардо-
бидаги α-ЎНО ва ИЛ-6 миқдорини аҳамиятли даража-
да пасайтирганлиги аниқланган. Кандесартаннинг бун-
дай фармакологик таъсири нафақат ангиотензин (АТ)1 
- рецепторларини қамал қилиши билан, балки кардио-
миоцитлардаги цитокинлар экспресиясига маъсул бўл-
ган АТ 2 - рецепторларни рағбатлантириши ҳисобига 
юзага келган бўлиши мумкин. Шунингдек, АРАлар би-
лан бир қаторда минералокортикоид рецепторлари ан-
тогонистини (МКРА) биргаликда қўлланилиши нейро-
гуморал омиллар, жумладан, цитокинлар фаоллигини 
самарали пасайтиришда ижобий таъсир қилиши, гемо-
динамик кўрсаткичларни яхшиланиши ва чап қоринча 
қон отиш фракциясини ошиши аниқланган [5,7].

Юқоридагилардан хулоса қилсак, СЮЕни авж 
олиб бориши ва нохуш оқибатлари юзага келиши-
да нейрогуморал омиллар билан бир қаторда иммун 
тизими фаоллашиши муҳим ўрин тутади. Шу сабаб-
ли СЮЕни турли гемодинамик фенотипларида ича-
клардаги микроб - тўқима мажмуасини бузилиши ва 
яллиғланиш олди цитокинларини иммун яллиғла-
ниш тизимига таъсирини баҳолаш, уларни юрак ва 
жигар ремоделланиши кўрсаткичлари билан боғ-
лиқлигини ўрганиш, касаллик кечишида нишон аъ-
золаридаги патологик жараёнларни эрта аниқлани-
ши касалликни нохуш асоратлари ривожланишини 
профилактикасини таъминлаб, унинг турли гемоди-
намик фенотипларига муқобил даво муолажалари-
ни буюрилишида алоҳида аҳамият касб этади.
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ КЕЧИШИДА 
ИММУН ЯЛЛИҒЛАНИШ ЖАРАЁНИ ҲАМДА ИЧАК 
МИКРОБИОЦЕНОЗИНИНГ АҲАМИЯТИ

Гадаев А.Г., Эрназаров М.М.,Курбонов А.К., 
Турақулов Р.И.

Яллиғланиш олди цитокинлари (интерлей-
кин-1, интерлейкин-6, альфа ўсма некроз оми-
ли) юрак қон – томир тизими касалликларини 
ривожланишида ҳамда сурункали юрак етиш-
мовчилигини клиник кечишида ва касалликнинг 
оқибатига салбий таъсир кўрсатади. Мақолада 
сурункали юрак етишмовчилигининг патоге-
незида цитокинларнинг фаоллашувининг ўрни 
тўғрисида маълумотлар келтирилган. 

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмов-
чилиги, яллиғланиш олди цитокинлари,  ин-
терлейкин-1, интерлейкин-6, альфа - ўсма не-
кроз омили.
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ КАМҚОНЛИК БИЛАН  
КЕЧГАНДА ДАВОЛАШ ТАМОЙИЛЛАРИ
Гадаев А.Г., Турақулов Р.И., Курбонов А.К., Тошева Х.Б.,  
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ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ АНЕМИИ У БОЛЬНЫХ  
С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Гадаев А.Г., Турақулов Р.И., Курбонов А.К., Тошева Х.Б.,  
Эркинова Н.А., Халилова Ф.А., Джураева Н.Д.

PRINCIPLES OF TREATMENT OF ANEMIA WITH  
CHRONIC HEART FAILURE
Gadaev A.G., Turaqulov R.I., Kurbonov A.K., Tosheva Kh.B.,  
Erkinova N.A., Xalilova F.A., Djuraeva N.D.
Тошкент тиббиёт академияси, Бухоро давлат тиббиёт институти

Эффективность лечения пациентов с хронической сердечной недостаточностью также зависит от устра-
нения сопутствующих состояний, которые могут привести к прогрессированию и осложнению заболевания. Ле-
чение анемии, прежде всего, должно основываться на ее этиологическом факторе. В обзоре проводятся данные 
о современном подходе к лечению анемии у больных с хронической сердечной недостаточностью. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, анемия.

The effectiveness of the treatment of patients with chronic heart failure also depends on the elimination of associated 
conditions that can lead to the progression and complication of the disease. Treatment of anemia, first of all, should be 
based on its etiological factor. The review presents data on the current approach to the treatment of anemia in patients 
with chronic heart failure.

Key words: chronic heart failure, anemia.

Сурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) билан 
оғриган беморларни даволаш самарадорли-

ги ушбу касалликни авжланишига ва асоратланиши-
га олиб келиши мумкин бўлган коморбид ҳолатларни 
бартараф этишга ҳам боғлиқ. Уларда камқонликни да-
волаш биринчи навбатда унинг этиологик омилини ҳи-
собга олган ҳолда олиб борилиши керак. Ушбу мақсадга 
эришиш учун аввал беморларни мукаммал текшириш-
дан ўтказиб, камқонлик сабабини аниқлаш лозим. 

2013 йилда юрак қон – томир касалликлари билан 
оғриган беморларда камқонликни даволаш бўйича 
америка кардиологлар уюшмаси томонидан  биринчи 
тавсия ишлаб чиқилган[24]. Ушбу тавсияда кардиоло-
гик касалликлар ва камқонлик билан оғриган бемор-
ларни  камқонликнинг этиологиясига боғлиқ бўл-
маган ҳолда олиб бориш тамойиллари кўрсатилган. 
Даволашни учта стратегияси тавсия этилган: эритро-
поэтин ишлаб чиқишни кучайтириш; эритромассани 
қуйиш - темир танқислигини тўлдириш; томир ичига 
темир препаратларини юбориш.  Эритроцитар масса-
ни қуйиш беморлар аҳволини ёмонлаштириши мум-
кинлигини инобатга олган ҳолда, ушбу муолажани 
фақат юрак ишемик касаллиги (ЮИК) оғир камқонлик 
билан кечган беморларда  касалхона шароитида амал-
га ошириш мумкин. Енгил ва ўрта оғирлик даражадаги 
камқонлик мавжуд бўлган ЮИК ва СЮЕ билан оғриган 
беморларни даволашда тромбоэмболик асоратлар ри-
вожланиш эҳтимоли юқори бўлганлиги, касаллик оқи-
батига ва касалхонага ётишлар сонига ижобий таъсир 
этмаслиги сабабли   стимулловчи восита – эритропо-
этинни қўллаш ҳам тавсия этилмаган. 

Ҳозирги вақтда вена ичига темир карбоксималь-
тозани юбориш йўли билан организмдаги темир 
танқислигини бартараф этиш беморларни жисмо-
ний юкламага чидамлилигини ошишига, ҳаёт си-
фатини яхшиланишига, қайта касалхонага ётиш ва 
ўлимлар сонини камайишига олиб келиши тўғриси-
да ижобий маълумотлар мавжуд [1,5].

“Юрак қон - томир касалликларига чалинган 
мавжуд беморларда камқонликни даволаш” деб 
номланган таҳлилий мақолада [13] СЮЕ да уни те-
мир препаратлари билан даволашга бағишланган 
қатор мақолалар шархи баён этилган. Уларнинг би-
рида 8-12 ҳафта давомида темир карбокси-маль-
тозати (феринъект) авв0л ҳафтада 200мг, кейин-
чалик, 24-26 ҳафта давомида ойига 200мг [5], яна 
иккита бошқа тадқиқотда эса темир гидроксид са-
хороз комплекси сифатида венофер 5 ҳафта даво-
мида ҳафтасига 200 мг дан қўланилганда касаллик 
оқибатига ижобий таъсир этганлиги тўғрисида маъ-
лумотлар келтирилган[15,23]. Ушбу тадқиқотлар на-
тижалари таҳлил қилинганда, темир препарларини 
вена ичига қўлланилиши СЮЕ мавжуд беморларда 
касалликнинг функционал синфларини пасайиши-
га, жисмоний юкламага чидамлиликни ошишига, 
буйрак фаолияти ва ҳаёт сифатини яхшиланиши-
га олиб келган. Шунингдек, гемоглобин миқдори, 
чап қоринча қон отиш фракцияси (ЧҚОФ) ишонар-
ли ошиши, натрийуретик пептидлар, С-реактивлик 
оқсили (С-РО) кўрсаткичларининг камайиши ҳамда 
СЮЕ декомпенсацияси билан боғлиқ шифохонага 
ётишлар сонининг қисқариши аниқланган. Лекин 
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бунда касаллик прогнозини яхшиланишини тас-
диқловчи натижалар мавжудлигига қарамасдан те-
мир препарати билан олиб бориладиган монотера-
пиянинг СЮЕда ўлим кўрсаткичига ва бошқа салбий 
оқибатларига таъсири ҳақида етарлича маълумот-
лар йўқ [23]. Европа кардиологлар жамияти тавсия-
ларига кўра исботланган темир танқислиги шарои-
тида темир препаратларини қўлланилиши СЮЕнинг 
кечишини яхшиланишига олиб келиши ва бу пре-
паратлар эритропоэтин препаратлари қўлланил-
ганга қадар тавсия этилиши мумкин [8]. Айрим му-
аллифлар эса темир препаратлари билан бирга 
эритропоэтин препаратларини қўллаш тарафдори 
[21]. Эритропоэтин ва темир препаратлари комби-
нациясининг самарадорлигига перорал темир пре-
паратлари билан эришиб бўлмайди [20]. Шунингдек, 
қайси беморларлар темир препаратларини перорал 
қабул қилиш ёки қила олмаслигини, қон зардобида-
ги гепсидин миқдорини аниқлаш орқали хал этила-
ди. Вена ичига қўлланиладиган темир препаратла-
ри – темир глюконат (Ferrlecit, Рон-Пуленк, 62,5мг) 
ва темир сахароза (венофер, Uriach, 100мг), амалий 
жиҳатидан ҳеч қандай ножўя таъсирларни юзага 
келтирмайди. Дозалаш солиштирилганда айниқса, 
қон қуйилганда организмга 250мг темир киритила-
ди ва у қуйилган эритроцитларнинг парчаланиши 
билан камая боради. Ушбу ҳолатда темир танқисли-
ги йўқ, аммо камқонлик мавжуд бўлади. Айрим бе-
морларда темир танқислиги камқонлигининг асо-
сий патогенетик омили бўлиб, бундай ҳолатларда 
темир препарати билан даволаш етарли ҳисобла-
нади ва эритропоэтин тавсия этишга зарурият қол-
майди [7]. Бу иккиламчи қон йўқотиш оқибатида, ан-
титромбоцитар-антикоагуляцион даво, аспиринли 
гастрит каби сабаблар [8] натижасида келиб чиққан 
мутлақ ва нисбий темир танқислиги ҳолатлари ўр-
ганилган  IRON-HF [19] тадқиқоти ҳам тасдиқлайди. 

Бундан ташқари, СЮЕ да эритроид ҳужайралар 
етилиши учун зарур бўлган витамин B12, фолат кис-
лотаси ва темир каби элементларни қабул қилина-
ётган маҳсулотлар таркибида етарли даражада бўл-
маслиги ёки ошқозон - ичак тизимида сўрилмаслиги 
сабабли темир танқислиги ҳолати юзага келиши 
мумкин [17]. Сўнги йилларда олиб борилган излани-
шларда СЮЕ да витамин танқислиги учраши тўғри-
сида етарли даражада маълумотлар мавжуд эмас ва 
камқонликнинг ушбу патогенетик элементлари ка-
саллик оқибатини белгилаб берувчи муҳим омил ҳи-
собланмайди.  ЧҚОФ паст бўлган СЮЕ исботланган 
темир танқислиги камқонлиги билан кечган бемор-
ларни узоқ вақт давомида томир ичига темир пре-
парати юбориш йўли билан даволаш ЮЕ белгилари 
камайишини, жисмоний юкламага чидамлилик оши-
шини ва ҳаёт сифати яхшиланиши исботланган [4]. 
Европа кардиологлари уюшмасининг 2012 йилдаги 
юрак етишмовчилигини ташхислаш ва даволашга 
бағишланган тавсиясида вена ичига темир препара-
тини ва рекомбинант эритропоэтин (рЭПО)ни қўл-
лаш яхши самара бериши тўғрисида маълумотлар 
мавжуд [3]. Буни инобатга олган ҳолда сўнгги йил-
ларда СЮЕ билан оғриган беморларда камқонликни 

эритропоэтин билан даволашга бағишланган катта 
изланишлар олиб борилган [6]. Биринчи бўлиб RED–
HF деб номланган кўп марказли рандомизирланган 
клиник изланишда СЮЕ билан оғриган беморларни 
эритропоэтин билан даволаганда клиник ҳолатни ях-
шиланиши, хансирашни камайиши, жисмоний юкла-
мага чидамлиликни ошишини тасдиқловчи ижобий 
натижалар кузатилган [10]. Афсуски, изланиш сўнги-
да олинган маълумотларда бирламчи назария исбот-
ламаган. Эритропоэтин (дарбепоэтин–альфа) ни қўл-
лаш гемоглобин кўрсаткичи 120 мг/л дан паст бўлган 
СЮЕ билан оғриган беморларни касалхонага ёти-
шлар ва ўлимлар сонига ижобий таъсир этмаган [11]. 
Айни вақтда ушбу гурух беморларда тромбоэмболик 
асоратлар сони 3,5, бош мия инсульти эса 1,7 мартага 
ошган. Худди шундай юрак қон–томир асоратлари су-
рункали буйрак касаллиги (СБК) ва 2 тур қандли диа-
бет билан оғриган беморларни даволашда эритропо-
этин қўлланилганда ҳам кузатилган [16].

Гемоглобиннинг оптимал кўрсаткичи 120–
140 мг/л ҳисобланган вақтда бундай асоратларни 
унинг 145мг/л дан юқорига кўтарилиб кетиши би-
лан боғлашган[18]. Лекин RED–HF текширишида ге-
моглобиннинг эришилган кўрсаткичи ўртача ҳисобда 
130мг/л дан кўтарилмаган, лекин асоратлар хавфи 
ошиб борган [22]. СЮЕ билан оғриган беморларни да-
волашда гемоглобин даражаси паст бўлса ҳам эритро-
поэтин қўллаш мумкин эмас (тавсия синфи III, исбот-
ланиш даражаси А) деган хулосага келинган [2].

Хулоса қилиб айтганда СЮЕ билан оғриган бе-
морларда камқонликни эритропоэтин билан да-
волаб яхши самарага эришиш фикри ҳозирча ўз 
исботини топмаган бўлса ҳам бу йўналишда излани-
шларни давом эттиришни тақазо этади.

СЮЕ билан оғриган беморларда кўпинча темир 
танқислиги камқонлиги кузатилади [14]. Унинг ак-
сариятида гемоглобин паст (≤ 120 мг/л) ва қон зар-
добидаги темир миқдори 10 мкмоль/л дан кам бўли-
ши бунинг исботидир. Ферритин (≤100 нг/мл мутлақ 
темир танқислиги бўлганда) миқдори ёки трансфер-
ринни темир билан тўйиниши (≤20%) ни аниқлаш 
камқонликнинг хусусиятини ишонарли даражада 
баҳолаш имконини беради. Ферритин миқдори меъ-
ёрда бўлган ҳолда трансферринни темир билан тўй-
иниш даражаси паст бўлиши темирни нисбий етиш-
мовчилигидан далолат беради.  Ушбу ҳолатларда 
мантиқий нуқтаи –назардан даволашда темир пре-
паратларини қўллаш самарали бўлади [2]. Темир пре-
паратларини перорал қўллаш бўлсада, ушбу гуруҳ бе-
морларнинг кўпчилигида ошқозон ичак тизимида 
сўрилишни бузилиш синдроми мавжудлиги ва дори 
воситаларининг ножўя таъсири (10–40 % беморлар-
да диспептик ўзгаришлар, қабзият ва бошқалар) са-
бабли уларни қабул қилишдан бош тортишади. 

Афина тиббиёт мактаби намоёндаси доктор 
Джон Нэнас ва унинг ҳамкасблари Америка карди-
ологлари коллежи журналида чоп этган мақоласи-
да «темир препаратларини томир ичига юбориш  
юрак етишмов-чилигининг кечки босқичларида 
темир танқислигини даволашнинг самарали усу-
ли деб баҳолаш лозим” -деб ёзган [14]. СЮЕ нинг 
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NYHA бўйича II–III ФС аниқланган 149 та бемор қат-
нашган плацебо-назоратланган рандомизирланган 
FAIR-HF номли изланишда феринъект самарадор-
лиги ўрганилган. Темир миқдори Ганзон форму-
ласи ёрдамида ҳисобланган ва гемоглобин кўрсат-
кичи, қон зардобидаги трансферринни тўйиниш 
даражаси, ферритин миқдори билан корригирлан-
ган. Изланиш сўнгида соғлиғи ҳолатини ўзи баҳолаш 
(PGA), СЮЕ ни  ФС  ва жисмоний юкламага чидамли-
лигини аниқлаш (6-дақиқали юриш синамаси), ҳаёт 
сифатини сўровнома ёрдамида баҳолаш орқали да-
волаш самарадорлиги таҳлил қилинган. Шу билан 
бир қаторда изланиш мақсадига кўра Феринъект 
ни томир ичига юбориш билан даволашнинг сама-
радорлиги, хавфсизлиги ва беморлар яхши кўтари-
ши илмий ҳамда амалий томондан исботлаб берил-
ган  [4]. Феринъект қабул қилган беморларнинг 50% 
да, плацебо гуруҳидагиларнинг фақат 27% да уму-
мий аҳвол яхшиланган (р<0,001). Шу билан бир қа-
торда асосий гуруҳдаги беморларда даволашнинг 24 
ҳафтасида СЮЕ нинг NYHA бўйича  III ФСни камайи-
ши ҳисобига I ва II функционал синф 17% га кўпай-
ган (р<0,001) Изланишнинг барча даврларида (4, 12, 
24 ҳафта) гемоглобиннинг бошланғич кўрсаткичига 
боғлиқ бўлмаган ҳолда беморларнинг ҳаёт сифати, 
ўз-ўзини соғлигини баҳолаш ва 6 –дақиқали юриш 
синама кўрсаткичлари ишонарли даражада яхши-
ланган (р<0,001). Аксарият Феринъект билан даво 
олиб борилган беморларда буйрак фаолияти яхши-
ланган, СБК белгилари плацебо гуруҳидагига нисба-
тан анча кам бўлган. Дориларнинг ножўя таъсири 
фаол даво олиб борилган гуруҳда плацебо гуруҳи-
дагидан фарқ қилмаган. Юрак қон-томир касалли-
ги асоратлари плацебо гуруҳида ишончли даражада 
кўп кузатилган (р<0,01) [4, 5, 15].

FAIR-HF изланишида СЮЕ билан оғриган бе-
морларга камқонлик белгилари бўлмаган ҳолатда 
ҳам темир препаратларини профилактика мақса-
дида тавсия этиш тўғрисидаги фикрлар ҳам келти-
рилган[9,12]. Ҳозирги вақтда СЮЕ да яллиғланиш 
тизимига, юракни ремоделланиш жараёнига таъ-
сир этиш, темир танқислигини даволаш йўли билан 
узоқ вақт давомида касалликни мувозанатда ушлаб 
туриш, беморлар умрини узайтириш борасида ил-
мий изланишлар олиб боришни талаб этади.  

Мавжуд адабиётларда СЮЕ билан оғриган бемор-
ларда ЕРО, ферритин, ИЛ-1 ва ИЛ-6 ҳамда α-ФНО ни 
инобатга олган ҳолда камқонликни даволаш бора-
сида тўлиқ маълумот мавжуд эмас ва аниқ умум қа-
бул қилинган ягона фикр йўқ. Шундай қилиб, СЮЕ да 
камқонлик касалликни оғирлашиши, авжланиши ва 
ўлим ҳолатларини кўпайишига олиб келувчи деструк-
тив омил бўлиб, кўплаб изланишлар натижаси ушбу 
муаммони бартараф этиш лозимлигини кўрсатади.  

Хулоса қилиб айтганда адабиётлардаги мавжуд 
маълумотлар кўплаб коморбид ҳолатлар орасида 
камқонликни СЮЕ кечиши ва оқибатига ҳамда бўй-
рак фаолиятига салбий таъсири кам ўрганилган-
лигини тасдиқлайди. Ўтказилган тадқиқотлар уни 
мавжудлиги беморлар аҳволини ёмонлашишига, 
касалликни авжланишига, касалхонага қайта ёти-

шлар ва ўлимлар сонини ошишига сабаб бўлишини 
тасдиқлайди.  Ушбу гуруҳ беморларда камқонлик-
ни ташхислаш, монанд даволаш тиббиётда кам ўрга-
нилган йўналиш бўлиб, бу борада янги изланишлар 
олиб бориш лозимлигини кўрсатади. 
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СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ 
КАМҚОНЛИК БИЛАН КЕЧГАНДА ДАВОЛАШ 
ТАМОЙИЛЛАРИ

Гадаев А.Г., Турақулов Р.И., Курбонов А.К., Тошева 
Х.Б., Эркинова Н.А., Халилова Ф.А., Джураева Н.Д.

Сурункали юрак етишмовчилиги билан оғри-
ган беморларни даволаш самарадорлиги ушбу 
касалликни авжланишига ва асоратланишига 
олиб келиши мумкин бўлган коморбид ҳолат-
ларни бартараф этишга ҳам боғлиқ. Уларда 
камқонликни даволаш биринчи навбатда унинг 
этиологик омилини ҳисобга олган ҳолда олиб 
борилиши керак. Ушбу мақолада СЮЕ мавжуд 
беморларда камқонликни даволашга замонавий 
ёндашувлар ҳақида маълумотлар келтирилган.

Калит сўзлар: сурункали юрак етишмовчи-
лиги, камқонлик.
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МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ  
С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ ПРИЧИНЫ,  
ФАКТОРЫ РИСКА И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ
Ливерко И.В., Абдуганиева Э.А.

СУРУНКАЛИ ОБСТРУКТИВ ЎПКА КАСАЛЛИГИ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА  
МИОКАРД ИНФАРКТНИ ДАВОЛАШ УСУЛЛАРИ, САБАБЛАРИ ХАВФЛИ ОМИЛ  
ВА ПАТОГЕНЕТИК МУНОСАБАТЛАРИ 
Ливерко И.В., Абдуганиева Э.А.

DIAGNOSTIC METHODS AND TREATMENT OF MYOCARDIAL INFARCTION  
IN THE PATIENTS WITH COPD, CAUSES, RISK FACTORS AND
Liverko I.V., Abduganiva E.A.
Республиканский специализированный научно- 
практический медицинский центр фтизиатрии и пульмонологии

Адабиётлар таҳлилида сурункали обструктив ўпка касаллиги билан оғриган беморларда ўткир миокард 
инфаркти учраш частотаси, касалликларнинг патогенетик боғлиқлиги, хавф омиллари ва даволаш хусу-
сиятлари келтирилган. Мақолада мавзу долзарблиги таъкидланган.  СОЎК ва ИБС коморбид ҳолатига олиб 
келувчи сабаблар таҳлил қилинган.СОЎК оғирлик даражаси ва авж олишлар сони ошиши билан  қон-томир 
касалликлари туфайли госпитализация ва ўлим ҳолатлари кўпайиб бориши ҳақида далиллар келтирилган.  

Калит сўзлар: ўткир миокард инфаркти, сурункали обструктив ўпка касаллиги, хавф омиллари, пато-
генез, даволаш.

The purpose of literature review is analytical analysis of the prevalence of myocardial infarction in the patients with 
COPD. In this article there is noted significance of the subject area. There are presented detailed data about possible causes 
for development of this comorbid state, described literature data about possible common pathogenic mechanisms and 
risk factors. It is emphasized that cardiovascular risk increasing in the patients with COPD, with elevation of severity of 
disease, growing of the exacerbation frequency. In the rather complete volume there are presented information about role 
of endothelial dysfunction, chronic systemic inflammation and the system of coagulation and anticoagulation as common 
pathogenic mechanisms providing development of myocardial infarction in the patients with COPD in this article.

Key words: myocardial infarction, chronic obstructive pulmonary disease, risk factors

На сегодняшний день хроническая обструк-
тивная болезнь легких (ХОБЛ) – одно из са-

мых распространенных неинфекционных заболева-
ний в мире и третья основная причина смерти среди 
населения после инсульта и ишемической болезни 
сердца (ИБС) [22].

Число пациентов с ХОБЛ, особенно в развива-
ющихся странах, увеличивается с каждым годом. В 
связи с этим одной из основных проблем современ-
ной медицины является своевременное лечение, по-
вышение качества жизни и снижение смертности 
среди больных с ХОБЛ.

По данным научного исследования, проведен-
ного во французской популяции, из 4237 пациентов 
с ХОБЛ (средний возраст 68 лет, 55% мужчин, сред-
няя годовая смертность 4,9%) выявлены следую-
щие часто встречающиеся коморбидные состояния: 
у 68,7% имелись сердечно-сосудистые заболевания, 
у 15,2% – диабет, у 14,2% – депрессия, у 10,6% – он-
кологические заболевания. Авторы сделали вывод, 
что самым частым коморбидным состоянием при 
ХОБЛ являются сердечно-сосудистые заболевания 
встречающиеся более чем у 2/3 пациентов с ХОБЛ. 
Смертность в этой группе также является одной из 
самых высоких, уступая лишь количеству леталь-
ных исходов вследствие рака [26].

Проведенный нами ретроспективный анализ про-
токолов вскрытий 104 пациентов с ХОБЛ и их историй 
болезни, показал, что системы кровообращения были 
коморбидной патологией у 63,5% пациентов, болезни 
системы пищеварения – у 1,9%. При анализе основных 
причин смерти в 93,3% констатированы диагнозы, от-
ражающие гиперкоагуляционные состояния: в 77,3% 
(75 случаев из 104) острый инфаркт миокарда, в 22,7% 
(45 случаев из 104) – острое нарушение мозгового кро-
вообращения по ишемическому типу.

Согласно некоторым данным, частота сочетания 
ХОБЛ и ИБС достаточно высока: 48% среди больных 
с ХОБЛ и до 62% среди больных с ИБС, а летальность 
при их сочетании превышает 50% [11].

64% пациентов с ХОБЛ как коморбидную пато-
логию имеют коронарный атеросклероз [2]. 

Изучению взаимовлияния этих заболеваний 
посвящено большое количество научных исследо-
ваний, однако до сих пор мало известно о распро-
страненности, масштабах и основных механизмах 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с тяжелой 
и крайне тяжелой стадией ХОБЛ. 

Наличие ИБС при ХОБЛ негативно влияет на со-
стояние здоровья, симптомы, толерантность к фи-
зической нагрузке, время восстановления после обо-
стрения, частоту госпитализаций и смертность.
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В результате популяционных исследований 
установлено, что риск сердечно-сосудистой смерт-
ности среди пациентов с ХОБЛ возрастает в 2-3 раза 
и составляет приблизительно 50% от общего коли-
чества смертельных случаев [38], как результат сер-
дечно-сосудистые катастрофы – одна из ведущих 
причин смерти пациентов с ХОБЛ, наряду с тромбо-
эмболией легочной артерии [3,23,30,36].

Интерес вызывает тот факт, что риск сердеч-
но-сосудистых катастроф у пациентов с ХОБЛ осо-
бенно высок после обострений [17]. Так, у больных 
с ХОБЛ, имеющих в течение года 5 и более обостре-
ний, риск инфаркта миокарда увеличивается при-
мерно в 5 раз. Фаза обострения является факто-
ром, провоцирующим развитие инфаркта миокарда 
(ИМ), и триггером острых коронарных событий у 
больных с ХОБЛ. Однако данных о том, какие имен-
но категории больных с ХОБЛ имеют наибольший 
риск развития ИМ и по какой причине, в литературе 
недостаточно. Известно лишь, что повышение риска 
развития ИМ на фоне ХОБЛ может быть связано с до-
полнительной нагрузкой на гемодинамику с увели-
чением работы сердца, ростом давления в легочной 
артерии, увеличением работы дыхательных мышц, 
усилением активности симпато-адреналовой и ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой систем, а также 
с выбросом провоспалительных цитокинов из очага 
воспаления в системный кровоток [5,6].

О влиянии воспаления на миокард указывает 
субклиническое повреждение миокарда (повыше-
ние артериальной ригидности и увеличение количе-
ства биомаркеров повреждения миокарда) у пациен-
тов с частыми обострениями ХОБЛ, что также может 
быть связано с инфекцией дыхательных путей и вос-
палением [35,37].

Согласно современным представлениям, в основе 
патогенеза как ИБС, так и ХОБЛ, лежит системное вос-
паление с участием провоспалительных цитокинов 
и С-реактивного белка (С-РБ), играющих ключевую 
роль в развитии иммуновоспалительного процесса и 
способствующих накоплению свободных радикалов, 
что приводит к атерогенным изменениям липидов, 
стимулируют выработку белков острой фазы, повы-
шают активацию и адгезию клеточных элементов.

Поскольку обострение ХОБЛ заведомо сопро-
вождается нарастанием системно-воспалительных 
сдвигов, то можно предположить более выражен-
ную структурно-геометрическую перестройку серд-
ца в случае развития инфаркта миокарда в фазу обо-
стрения бронхолегочной патологии.

Установлено, что субклиническое повреждение ми-
окарда часто встречается при умеренных обострениях 
ХОБЛ, что обусловлено с более длительным периодом 
реконвалесценции при данном виде обострений [36].

Эта гипотеза подтверждается данными о по-
вышении уровня биомаркеров повреждения и дис-
функции миокарда у пациентов, госпитализиро-
ванных по поводу обострения ХОБЛ, повышение 
содержания этих биомаркеров признано независи-
мым предиктором смертности[15,32].

Определение уровня тропонина и расчет риска 
смерти при его повышении, показали, что даже суб-
клинически малые повышения этого показателя в 
сыворотке могут увеличить риск смерти в 2 раза. 
Так, у пациентов с ХОБЛ с концентрацией тропонина 
менее 0,014 и 0,014-0,04 мкг/л относительный риск 
(95% ДИ) смерти составил 4,5 (1,2-16,0), тогда как у 
пациентов с концентрацией больше чем 0,04 мкг/л 
риск был равен 8,9 (2,4-32,0) [24].

Концентрация тропонина у пациентов с обостре-
нием ХОБЛ, определенная на амбулаторном этапе, 
была увеличена на 29,7% и 12,7%, тогда как у паци-
ентов, госпитализированных в стационар с тяже-
лым обострением ХОБЛ, – на 37,4 и 36,4% [20].

Проспективные исследования свидетельствуют 
о том, что высокие уровни медиаторов воспаления 
в плазме крови являются достоверными и незави-
симыми предикторами развития инфаркта миокар-
да у здоровых лиц, а также общей смертности у муж-
чин и женщин пожилого возраста. С другой стороны, 
известно, что при стабильном течении ХОБЛ уров-
ни данных маркеров воспаления также повышены, о 
чем свидетельствует прямая корреляция между тя-
жестью ХОБЛ и концентрациями СРБ, ФНО-α, ИЛ-6 и 
ряда других провоспалительных цитокинов [19].

При обострении ХОБЛ уровни провоспалитель-
ных цитокинов повышаются в 2,5-3 раза, а сле-
довательно, каждое обострение ассоциировано с 
повышенным риском развития новых кардиоваску-
лярных событий [40].

Существуют гипотезы, что основное воздействие 
на развитие и прогрессирование атеросклероза ко-
ронарных артерий оказывает системное воспаление 
при ХОБЛ, что опосредовано высоким уровнем меди-
аторов воспаления как при обострении ХОБЛ, так и в 
период ремиссии [12,39].

Общие патогенетические механизмы ХОБЛ и 
ИБС многочисленны. В основе этого процесса ле-
жат такие механизмы, как тахикардия, прокоагу-
лянтное состояние системы коагуляции и наличие 
активного системного воспаления, высокая арте-
риальная ригидность сосудов, а также предположи-
тельно прием системных глюкокортикостероидов 
[27,34,44,45]. Как известно, гипоксия, развивающа-
яся при хронической бронхообструкции в условиях 
недостаточной оксигенации, способствует еще боль-
шему повышению потребности миокарда в кисло-
роде и дальнейшему ухудшению микроциркуляции 
[7,42]. Кроме того, прогрессирование гипоксии при-
водит к повышению порога болевой чувствительно-
сти и формированию безболевой ишемии миокарда, 
аналогичной таковой у пациентов, страдающих са-
харным диабетом [8].

В ряде работ указано на наличие повышения ар-
териальной ригидности у пациентов с ХОБЛ в прямой 
корреляционной взаимосвязи с частотой обострений 
независимо от возраста, пола и сопутствующей ИБС. 
Также авторы указывают на прямую взаимосвязь ар-
териальной ригидности сосудов и уровня сывороточ-
ного С-реактивного белка у пациентов со стабиль-
ным течением ХОБЛ [13].Повышение артериальной 
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ригидности сосудов приводит к более интенсивной 
работе миокарда, повышает систолическое артери-
альное давление и понижает диастолическое, снижая 
коронарный кровоток [46].

Механизмы, лежащие в основе взаимосвязи ин-
фекции дыхательных путей, системного воспале-
ния, повышенной жесткости артерий, повреждения 
миокарда при ХОБЛ, пока до конца не изучены, но 
могут включать в себя и гиперактивность симпати-
ческой нервной системы, эндотелиальную дисфунк-
цию магистральных артерий и сниженную биодо-
ступность оксида азота [13]. 

Если при стабильной ХОБЛ не считается что ар-
териальная жесткость вызвана эндотелиальной 
дисфункцией [28], то при обострении ХОБЛ эту вза-
имосвязь отрицать сложно [29].

Эндотелиальная дисфункция при сочетании 
ХОБЛ с ИБС выражена в большей степени, чем при 
монопатологии и, по нашему мнению, может быть 
не только следствием, но и причиной развития дан-
ной коморбидной патологии [4].

У ХОБЛ и ИБС общие факторы риска, такие как 
курение, урбанизация, низкая физическая актив-
ность, старение популяции, генетическая предрас-
положенность. При обеих патологиях в качестве 
общего патогенетического механизма выступает 
воспаление [1,8,10,21].

Наличие общих факторов риска, а также общих 
механизмов патогенеза ХОБЛ и ИБС, а именно си-
стемного воспаления, требует дальнейшего более 
глубокого изучения клинического течения и мар-
керов воспаления у пациентов с ИБС в сочетании с 
ХОБЛ с целью оптимизации диагностики и лечения. 
К тому же в обществе имеются серьезные социаль-
ные предпосылки к одновременному развитию ука-
занных заболеваний: широкая распространенность 
курения, загрязнение атмосферы различными пол-
лютантами, стрессогенные факторы, недостаточная 
физическая активность, неправильное питание. 

В результате проведенного можно сделать за-
ключение о том, что у пациентов с ХОБЛ имеется вы-
сокий риск развития инфаркта миокарда на фоне 
гиперкоагуляционных изменений, особенно после 
тяжелых обострений ХОБЛ.

Течение сочетанной патологии характеризуется 
определенными клиническими особенностями и не-
благоприятным прогнозом. Поэтому главная зада-
ча врача на этапе диагностики – раннее выявление 
у больного с ХОБЛ диагностических критериев ИБС. 
Диагностика должна носить целенаправленный ха-
рактер и осуществляться с использованием допол-
нительных методов исследования.

Пациенты, у которых имеется ассоциация ХОБЛ 
и ИБС, относятся к категории «трудных», как прави-
ло, это лица пожилого возраста. Для их эффектив-
ного лечения необходимы глубокие знания преиму-
ществ и недостатков применяемых препаратов.

Длительное время β-адреноблокаторы считали 
противопоказанными пациентам с ХОБЛ. ХОБЛ была 
частой причиной невозможности лечения пациен-
тов с ИБС и сердечной недостаточностью β-блокато-

рами [41,43]. Причиной запрета назначения препа-
ратов данной группы пациентам с ХОБЛ была в том, 
что при их назначении происходит блокада не толь-
ко β1-адренорецепторов, которая обеспечивает ан-
тигипертензивный и кардиопротективный эффекты, 
но и β2-адренорецепторов, что обусловливает спазм 
средних и мелких бронхов. Ухудшение вентиляции 
легких может привести к быстрому развитию гипок-
семии и клинически проявляется усилением одышки 
и учащением дыхания. Появление высокоселектив-
ных β1-адреноблокаторов, у которых отсутствуют 
неблагоприятные эффекты, вызываемых блокадой 
β2-адренорецепторов, сделало возможным назначе-
ние β-блокаторов в клинической практике [33].

Учитывая антиангинальные, кардиопротектив-
ные, антигипертензивные, антиаритмические свой-
ства β-блокаторов, лечение ИБС и сердечной не-
достаточности у пациентов с ХОБЛ препаратами 
данной группы является целесообразным, при пол-
ном контроле возможных неблагоприятных эффек-
тов [16,41,43].

Бисопролол, небиволол, карведилол, метопроло-
ла сукцинат имеют доказанную способность предот-
вращать преждевременную смерть при различных 
клинических ситуациях. Бисопролол и метопролол 
могут быть использованы при стабильной ХОБЛ [23]. 

M.P. Ekstrom и соавт. [18] наблюдали увеличе-
ние смертности у больных с тяжелой кислородза-
висимой ХОБЛ, получавших β-блокаторы. В другом 
исследовании, включавшим 35082 пациента с обо-
стрением ХОБЛ, которые продолжали принимать ра-
нее предписанных β1-селективный β-блокатор для 
ИБС, сердечной недостаточности или гипертонии, 
увеличения летальности не наблюдалось. Это важ-
но, так как риск развития сердечно-сосудистых со-
бытий увеличивается после или во время обостре-
ний ХОБЛ [17,41].

Известно, что бисопролол, небиволол, метопро-
лола сукцинат при назначении пациентам с ХОБЛ в 
течение одного года были безопасными и не вызы-
вали неблагоприятных эффектов. 

Ингибиторы ангиотензин превращающих фер-
ментов (иАПФ) имеют ряд положительных свойств: 
артериальная вазодилатация, нефро-, кардио-, анги-
опротективное действие, обратное развитие ремоде-
лирования миокарда, сосудистой стенки. Снижение 
выброса альдостерона сопровождается повышением 
выведения натрия и воды, повышением уровня ка-
лия в плазме крови. Учитывая эти особенности, пре-
параты данной группы целесообразно использовать 
у пациентов с ХОБЛ для коррекции систолической 
дисфункции левого желудочка, артериальной гипер-
тензии, при остром инфаркте миокарда для гемоди-
намической разгрузки, для вторичной профилактики 
сердечно-сосудистых катастроф. Применение инги-
биторов ангиотензин превращающего фермента при 
ХОБЛ способствовало сокращению количества обо-
стрений и снижению смертности [14,31].

Показаниями к назначению ингибиторов АПФ у 
пациентов с ассоциацией ХОБЛ и ИБС являются при-
знаки гипертрофии и дилатации миокарда правого 
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и левого желудочков в сочетании с легочной гипер-
тензией; передний инфаркт миокарда; сердечная 
недостаточность III-IV ст. по NYHA; артериальная ги-
пертония. При этом используется принцип титрова-
ния дозы с минимальной до оптимальной под кон-
тролем самочувствия больного и функции внешнего 
дыхания. Возрастает значимость проведения острой 
пробы на чувствительность к иАПФ [9].

Свою эффективность при лечении пациентов с 
ИБС и сердечной недостаточностью доказали ста-
тины, которым присущ плейотропный эффект. 
Статины оказывают противовоспалительное, имму-
номодулирующее, антиоксидантное действие и сни-
жают уровень холестерина [43]. Во многих иссле-
дованиях показана прямая корреляционная связь 
между применением статинов у пациентов с ХОБЛ 
и снижением у них смертности от всех причин, сни-
жением уровня С-реактивного белка, риска обостре-
ний и улучшением качества жизни [25,47].

Блокаторы медленных Са-каналов оказывают 
антиангинальное, антиаритмическое, антигипер-
тензивное, антиатеросклеротическое, органопро-
тективное действие. Они способствуют обратному 
развитию гипертрофии миокарда и по этому эффек-
ту сравнимы с иАПФ. Сочетание таких свойств с хо-
рошей переносимостью, отсутствием значимого 
взаимодействия с другими лекарственными сред-
ствами делает их весьма полезными в кардиологи-
ческой практике. Следует отметить, что длитель-
ный прием дигидропиридина короткого действия 
– нифедипина – способствует увеличению массы ле-
вого желудочка и повышению смертности.

«Короткий» нифедипин у больных с ХОБЛ и ИБС 
применяют ограниченно, в основном в качестве 
средства скорой помощи при повышении АД [9].

Нитраты используются для лечения практиче-
ски всех форм ИБС. Наличие выраженной антианги-
нальной активности позволяет назначать эти пре-
параты для профилактики и купирования болевых 
приступов у больных со стабильной стенокардией 
напряжения. При их приеме значительно увеличи-
вается переносимость физической нагрузки, умень-
шается количество приступов стенокардии.

Профилактика тромботических осложнений ан-
тиагрегантами является главным показанием к на-
значению аспирина у пациентов с сердечно-сосуди-
стой патологией. Аспирин используют в дозах от 50 
до 325 мг/сут. Препарат влияет на циклооксигена-
зу-1 тромбоцитов, в результате блокирования ко-
торой практически полностью прекращается вы-
работка тромбоксана А2. Другие антиагрегантные 
препараты служат лишь дополнением аспирину.

Клопидогрель – второй в списке лекарств по ка-
честву антиагрегантного действия после аспирина. 
Механизм его действия заключается в блокаде АДФ-
рецепторов на тромбоцитах, что, в свою очередь, 
снижает их агрегационные свойства.

У больных с ХОБЛ аспирин может провоциро-
вать бронхообструкцию, блокируя циклооксигена-
зу и направляя метаболизм арахидоновой кислоты в 
сторону образования лейкотриенов. Однако при от-

сутствии указанных признаков препарат может на-
значаться больным с ХОБЛ и ИБС в минимальных 
эффективных антиагрегантных дозах (75 мг) под 
контролем самочувствия и функции внешнего ды-
хания. Если состояние пациента ухудшается и это 
ничем другим, кроме приема аспирина, объяснить 
нельзя, препарат отменяется. Средством выбора в 
данном случае является клопидогрель.
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МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 
ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ ПРИЧИНЫ, 
ФАКТОРЫ РИСКА И ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ

Ливерко И.В., Абдуганиева Э.А.
Проанализирована частота встречаемости 

инфаркта миокарда у пациентов с хронической 

обструктивной болезнью легких (ЪОБЛ) . Пред-
ставлены данные о возможных причинах разви-
тия данного коморбидного состояния, приведены 
данные литературы о возможных общих патоге-
нетических механизмах и факторах риска. Отме-
чено, что сердечно-сосудистый риск нарастает 
у пациентов с ХОБЛ с нарастанием тяжести 
заболевания и учащением количества обостре-
ний. Дана информация о роли эндотелиальной 
дисфункции, системного воспаления и системы 
коагуляция и антикоагуляция, как общих пато-
генетических механизмах, способствующих раз-
витию инфаркта миокарда у пациентов с ХОБЛ.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, хрони-
ческая обструктивная болезнь легких, факторы 
риска, патогенез, лечение.
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ОДНОРЯДНЫЙ ШОВ В ХИРУРГИИ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Мавлянов А.Р., Аталиев А.Е., Мавлянов Ж.А., Бабажонов А.Б.,  
Юсуфбеков Д.А., Нурматов С.Т.

GASTROINTESTINAL TRAKT JARROHLIGIDA BIR QATORLI CHOK
Mavlyanov O.R., Ataliev A.E., Mavlyanov J.A., Babajonov A.B.,  
Yusufbekov D.A., Nurmatov S.T.

A SINGLE-ROW SUTURE IN SURGERY OF THE GASTROINTESTINAL TRACT
Mavlyanov O.R., Ataliev A.E., Mavlyanov J.A., Babajonov A.B.,  
Yusufbekov D.A., Nurmatov S.T.
Ташкентская медицинская академия

Oshqozon ichak trakti jarrohligida afzalliklari shubxasiz bo`lgan turli mexanik choklar qo`yuvchi apparatlarning 
keng kirib kelishi ushbu yo`nalishdagi ishlar rivojiga sezilarli darajada turtki bo`ldi. Shu bilan birga, ko`p reklama 
qilinadigan tikuv apparatlarining qimmatligi va yetkazib berishdagi qiyinchiliklar, bugungi kungacha zamonaviy 
tikuv materiallarini qo`llagan xolda qo`lda quyiladigan choklarni ishlatishga sabab bo`lmoqda. Eng yaxshi chok bu 
– jarroh o’rgangan va uni qo`yishi oson bo`lgan chokdir, shuning uchun 2 yoki 3 qatorli chok tarafdorlarini bir qator 
chokning afzalliklariga ishontirish qiyin. Ushbu maqolada gastrointestinal jarrohlikda bir qatorli choklarning turli xil 
variantlari va modifikatsiyalari, ularning ijobiy va salbiy tomonlari, asoratlarning chastotasi va ularning sabablari 
haqida umumiy ma’lumotlar keltirilgan. 

Kalit so’zlar: oshqozon ichak trakti jarrohligi, anastomoz, bir qatorli choklar

The widespread introduction of devices for various mechanical sutures, the advantages of which are hardly in 
doubt, was a significant breakthrough in gastrointestinal surgery. However, the high cost and inaccessibility of the 
use of widely advertised hardware sutures, forced to still apply hand sutures with the most modern suture materials. 
The best suture is the one to which the surgeon is accustomed to and whom he has a good command, so it is difficult 
to convince supporters of 2 or 3 row sutures in the advantages of single row. The paper presents overview data on the 
use of various variants and modifications of a single-row suture in gastrointestinal surgery, their positive and negative 
sides, the frequency of complications and their causes. 

Key words: gastrointestinal tract surgery, anastomosis, single row suture

Достижения абдоминальной хирургии свя-
заны не только с улучшением методов об-

следования больных, повышением качества пре-
доперационной подготовки, обезболивания и 
своевременного интенсивного лечения, но и 
в значительной степени с постоянным совер-
шенствованием хирургической техники, в част-
ности с разработкой способов наложения как 
ручного, так и аппаратного кишечного шва 
[4,5,13,17,18,20,22,29].

Несостоятельность швов анастомоза при опе-
рациях на органах брюшной полости является од-
ной из самых актуальных проблем современной 
хирургии, ибо возникает в раннем послеопераци-
онном периоде у 3-69% пациентов [1,4,12,23,28], а 
летальность достигает 92% [11,16,17, 22,28].

В последнее время все больше хирургов поль-
зуются однорядным швом, интерес к которому в 
абдоминальной хирургии на территории СССР и 
СНГ периодически возникает на протяжении по-
следних 3-4-х десятилетий. Но однорядный шов не 
получил сколько-нибудь ощутимого распростра-
нения среди практикующих хирургов [27]. Так, 
одни авторы [23] захватывают в шов только сероз-
ную оболочку, что явно недостаточно, другие [21] 
проводят нить через все слои желудка и кишечни-
ка, что недопустимо.

Усиление интереса к однорядному шву зару-
бежных хирургов было стимулировано экспери-
ментальными и клиническими исследованиями, 
выполненными в 50-х годах Гамби и соавт. [37]. 
Шов Гамби является узловым с проведением нити 
через все слои полого органа. При формировании 
задней губы анастомоза узлы нитей располагают-
ся внутри просвета органа, передний – на сероз-
ной оболочке. На кишечнике выполнено 156 ана-
стомоза: несостоятельность швов отмечалась в 
9 случаях, кишечный свищ сформировался у 1 
(6,5%) больного.

Несостоятельность анастомоза на органах 
ЖКТ занимает одно из первых мест в структу-
ре послеоперационных осложнений и леталь-
ных исходов. Сообщение об успешном использо-
вании однорядного шва в хирургии ЖКТ и о его 
преимущества перед многорядным появлялись 
в печати неоднократно. Анализ литературы по-
зволил выявить наиболее значимые факторы, 
влияющие на заживление анастомозов с приме-
нением однорядных швов в сравнении с двух-
рядными швами.

В 2017 году исполнился 191 год с того време-
ни, когда Ламбер (Lembert, 1826) предложил ки-
шечный шов, ставший основой всей брюшно-по-
лостной хирургии (рис. 1). 
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1826 год является датой, от которой началась новая 
эра хирургической науки. В настоящее время мы можем 
сказать, что в желудочно-кишечном тракте человека 
нет такого отдела, где не производились бы с успехом 
самые сложные хирургические операции. За эти годы 
предложено огромное количество различных видов, ва-
риантов и модификаций 2-3-рядных швов.

В настоящее время возможно соединение кишеч-
ных петель анастомозами в следующих вариантах: 

- кишечно-кишечное соустье с применением тре-
хэтажного шва; 

- кишечно-кишечное соустье с двухэтажным швом; 
- кишечно-кишечное соустье с одноэтажным швом; 
- различными ушивающими аппаратами;
- кишечно-кишечное соустье без применения ка-

кого бы то ни было шовного материала.
Внедрение в широкую практику механических, 

аппаратных швов, к сожалению, не всегда доступно 
и поэтому до сих пор применяется ручной шов.

Проанализировав послеоперационные ослож-
нения, В.А. Плотникова [25] ещё в 1970 году сфор-
мулировала следующие клинико-морфологические 
требования к наложению анастомозов на желудоч-
но-кишечном тракте: 1) анастомоз по возможно-
сти должен полно воссоздавать нормальные ана-
томо-морфологические соотношения, а пассаж 
кишечного содержимого восстанавливаться в мини-
мально короткий срок; 2) шов должен обеспечивать 
наименьшую травматизацию и точное сопоставле-
ние краев и стенок сшиваемых органов; 3) по морфо-
логии заживление должно приближаться к первич-
ному натяжению, а прочность соустья превышать 
самое высокое давление в кишечной трубке; 4) необ-
ходимо сохранение полноценного кровоснабжения 
по линии шва и в то же время надежный гемостаз 
как из брыжейки, так и из стенки кишки; 5) следует 
применять шовный материал, не обладающий реак-
тогенностью и капиллярностью; 6) техника наложе-
ния анастомоза должна сохранять принцип асептич-
ности, быть простой и легко доступной. 

К сожалению, ни одна из существующих методик 
формирования кишечных соустий не отвечает пол-
ностью этим требованиям [9].

Наиболее важными из причин несостоятельно-
сти кишечных швов являются нарушения микроцир-
куляторного русла в области анастомоза, снижение 
процессов регенерации у пожилых и ослабленных 
больных и микробная проницаемость механически 
герметичных швов [9,21,29].

Из сказанного выше очевидна жизненная необ-
ходимость применения методик, способствующих 
укреплению и скорейшему заживлению анастомо-
зов. Главной задачей этих методик является ускоре-
ние репаративных процессов в области анастомоза, 
улучшение кровоснабжения и повышение биологи-
ческой герметичности соустий.

С этой целью постоянно совершенствовались и 
разрабатывались новые методики кишечного шва, 
развивалось производство шовного материала [39,44]. 
Многие исследователи высказываются за умень-
шение количества рядов до 1-2-х при условии тща-
тельного сопоставления слоев сшиваемых органов 
[20,28,33,34,44]. В эксперименте [7,14,33,41] и в кли-
нике [9-11,20,29,44] доказаны преимущества одноряд-
ного серозно-мышечно-подслизистого кишечного шва 
перед классическим двухрядным швом по Альберту – 
Шмидену. Это положение нашло свое подтверждение с 
открытием явления микробной проницаемости физи-
чески герметичного кишечного шва [32].

Более половины перитонитов при резекции же-
лудка развивается вследствие недостаточности 
швов анастомозов именно при двух- и трехрядных 
швах [30,41,45]. При наложении двух- и трехряд-
ных швов нередко наблюдаются анастомозиты, су-
жения анастомозов, непроходимость их, спаечный 
процесс, деформации, замедление моторики ки-
шечника, чего, как правило, не бывает при одноряд-
ном внутрипросветном шве Пирогова – Матешука 
[20,21,31,33]. Однорядный внутрипросветный шов 
Пирогова – Матешука накладывается быстрее и лег-
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че чем двух- и трехрядные швы. Им легко овладева-
ют даже начинающие хирурги [21].

В эксперименте на 191 собаке и в клинике при 
наложении 2623 анастомозов [5] было показано, что 
однорядный серозно-мышечно-подслизистый шов 
Пирогова – Матешука в хирургии желудочно-кишеч-
ного тракта, не уступая многорядному шву по проч-
ности, превосходит его в герметичности, скорости 
и совершенстве регенерации тканей и позволяет 
сократить до минимума частоту несостоятельно-
сти швов или нарушения проходимости анастомоза. 
Стало очевидным, что увеличение количества рядов 
накладываемых швов является необязательным [17].

Холстед [38] рассматривает второй ряд швов как 
фактор скорее риска, чем надежности. Многорядный 
шов, по убеждению К.И. Мышкина [19], представля-
ет собой анахронизм. За рубежом особенно в США, од-
норядный шов получил значительно большее распро-
странение, чем в странах СНГ. По материалам анкеты 
И.Е. Прокопенко [26] за 1981 год, однорядный кишеч-
ный шов применяли 27% хирургических коллективов 
(ответы получены от 118 хирургических кафедр и из 86 
неклинических хирургических отделений странах СНГ), 
двухрядный шов в 73%. Как видно, большинство хирур-
гов продолжают пользоваться двух- или даже трехряд-
ным швом; будучи не в силах, по-видимому преодолеть 
психологический барьер. Представление о большой 
прочности и надежности двухрядных и трехрядных 
швов настолько прочно закрепилось в сознании боль-
шей части хирургов, что двухрядная методика не под-
вергается критике. Она просто принята на веру и по-
лучила наиболее широкое распространение, так как 
вполне устраивает большинство хирургов своей удач-
ной симуляцией надежности, прочности и будто бы 
большей герметичности швов. Что же касается швов, 
накладываемых на слизистые оболочки, то оно не толь-
ко не полезны, но даже вредны, так как вследствие 
складчатости слизистой никакой шов не может обе-
спечить полное соединение краев слизистой, и между 
стежками швов всегда остаются щели и карманы, в ко-
торые свободно проникает кишечное содержимое [20].

При экспериментальном сравнении одноряд-
ного серозно-мышечно-подслизистого шва с мно-
горядным К.И. Мышкин [19] получил следующие 
результаты: при пневмопрессии оказалось, что в 
первые сутки прочность анастомозов при всех видах 
швов была одинаковой (от 110,5±1,5 мм рт. ст. в 1-е 
сутки до 83,0±1,7 мм рт. ст. на 3-и сутки). В последую-
щем прочность швов постепенно нарастала до мак-
симального значения – 252±1,6 мм рт.  ст. Различие 
состояло в том, что прочность анастомозов, нало-
женных однорядным швом, достигала этой величи-
ны на 4-5 суток раньше, чем при двухрядном шве.

Биологическая проницаемость двухрядно-
го шва начинала снижаться только с 4-5-х суток, а 
полная герметичность наступала на 12-13-е сут-
ки. Биологическая герметичность шва Пирогова – 
Матешука наступала на 8-9-е сутки.

Макроскопическая оценка внешнего вида линии 
швов со стороны слизистой показала, что при двухряд-
ном шве длительное время сохранялся тканевой ва-

лик по линии анастомоза. Высота его достигала 2-3 
мм. До 7-8-х суток отмечался некроз слизистой, изъ-
язвления и прорезывание лигатур. Восстановление 
слизистой начиналось лишь с 11-12 суток, и этот 
процесс затягивался до 3-4 недель. При наложении 
однорядного шва образование тканевого валика не 
происходило. Края слизистой были ровными, хоро-
шо адаптированными. На протяжении 8 суток отме-
чались единичные изъязвления слизистой вокруг 
шелковых нитей, выступающих в просвет киш-
ки. На 11-12-е сутки слизистая восстанавливалась, 
лигатуры в области соустья уже не определялись. 
Гистологическое изучение анастомозов, сформиро-
ванных двухрядным швом, показало, что их зажив-
ление происходит с выраженной воспалительной 
реакцией. Очаги воспаления обнаруживались даже 
на 30-е сутки. Воспаление развивалось между слоя-
ми анастомозируемых стенок и вокруг шовных лига-
тур. Слизистая в зоне анастомоза восстанавливалась 
фрагментарно, изъязвления сохранялись до 2-х не-
дель и позже. По мнению Н.И. Атясова и соавт. [3], не-
кроз слизистой при двухрядном шве резко нарушает 
репаративные процессы в ранние сроки после опе-
рации, когда очень важно первичное «склеивание» 
анастомозируемых участков.

При наложении однорядного шва воспалитель-
ная реакция оказывалась выраженной меньше, чем 
при двухрядном, причем зона распространения вос-
палительных изменений зависела от времени нало-
жения анастомоза. Восстановление слизистой начи-
налось на 5-е сутки и заканчивалось на 8-е сутки. К 
этому времени зона анастомоза оказывалась выст-
ланной однослойным цилиндрическим эпителием.

Вследствие того, что слизистая оболочка при  
наложении шва Пирогова – Матешука не входит в 
шов, она, естественно, не травмируется [21], равно 
как и не инфицируются все слои кишки. И.Н. Крук 
[15] не наблюдал при этом шве ни деформации ана-
стомозов, ни сужения их. Напротив, при гастроду-
оденоскопии анастомоз даже трудно обнаружить. 
Слизистая оболочка розовая, отмечается ритмиче-
ская перистальтика пилородуоденальной зоны, изъ-
язвлений, некрозов или абсцессов нет. На аутопсии 
умерших от причин, не связанных с применением 
однорядного шва, линия анастомоза в виде гладкой 
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ровной поверхности, в более поздние сроки в виде 
тонкого нежного рубца [8].

Преимуществом шва Пирогова –Матешука явля-
ется то, что при нем соединяются не только сероз-
ные и мышечные покровы, но и важнейший наиболее 
прочный подслизистый слой и не захватывается сли-
зистая оболочка [8]. Подслизистый слой достаточно 
васкуляризирован, состоит из мало организованной 
соединительной ткани с большим количеством фи-
бробластов и гистоцитов, высока его механическая 
прочность и регенераторный потенциал [7].

Существуют следующие виды однорядного шва. В 
1824 году A. Jobert предложил узловой однорядный, 
сквозной инвагинирующий кишечный шов; удвоен-
ный серозно-мышечный шов Ламбера (1826) (рис. 1); 
серозно-мышечно-подслизистый шов Н.И.Пирогова 
(1865) – Черни (1880) (рис. 2); сквозной шов Везьена 
(Vezien, 1871) (рис. 4); в 1887 году W.S. Halsted [38] 
предложил методику однорядного П-образного шва; 
П-образный, или матрацный, непрерывный шов 
Прибрама (Pribram) – Святухина (1920) (рис. 3); вну-
триузелковый шов В.П. Матешука – подслизисто-мы-
шечно-серозный узловой шов (рис. 5). 

В 1875 году С. Чеснейший-Баришевский экспери-
ментально доказал надежность однорядного сквозно-
го шва с узелками на слизистой оболочке кишки (че-
рез все слои) [9]. В.П. Матешук (1951) подтвердил это 
многочисленными операциями в клинике. Поэтому 
указанный шов известен как шов Баришевского – 
Матешука, который в последующем отвергнут самим 
Матешуком, и предложен модифицированный вари-
ант без захвата слизистой узелками во внутрь. Этот 
шов во втором варианте В.П. Матешука представля-
ет собой типичный шов Н.И. Пирогова, но с узелка-
ми, обращенными не в сторону серозной оболочки, 
а внутрь просвета кишки. Поэтому этот шов получил 
название шва Пирогова – Матешука [11,27]. 

По методу Хейфетца сначала накладывают три 
длинные лигатуры с прошиванием только серозной 
и мышечной оболочек на расстоянии около 10 мм от 
края раны кишки обоих анастомозируемых сегмен-
тов, и потягиванием за лигатуры сближают сегмен-
ты между собой (рис. 6). Затем последовательно по 
периметру узловыми швами типа Ламберта форми-
руют анастомоз. Этот способ получил название «три-
ангуляция» [9,20]. Описанным методом выполнено 
50 резекций кишки и 50 с наложением двухрядного 
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шва. Число осложнений в обеих группах была при-
мерно одинаковым, но у больных 1-й группы отхож-
дение газов начиналось на сутки раньше.

Г. Олсен и соавт. [42] формируют свой анастомоз уз-
ловыми швами с включением в них всех слоев, причем 
слизистая прошивается только частично т.е. танген-
циально (рис. 7). Подразумевается, что не прошитая 
часть слизистой оболочки под действием внутрики-
шечного давления герметизирует зону анастомоза. 
Данной методикой оперированы 334 больных, острые 
осложнения со стороны анастомоза развились у 0,6% 
из них. Описанный шов чрезвычайно близок к шву 
Пирогова, отличие заключается только в том, что при 
шве Пирогова выкол иглы осуществляется между сли-
зистой и подслизистой оболочками [7].

Сравнительные кспериментальные исследова-
ния качества однорядного шва и двухрядного вы-
полнил английский хирург Н. Орр [43]. Двухрядный 
шов состоял из одного ряда внутренних узловых 
сквозных швов и одного ряда наружных узловых се-
розно-мышечных швов. Однорядный шов форми-
ровал и сквозными матрацными швами. Выявлено, 
что механическая прочность обоих типов кишеч-
ных швов одинакова, но однорядный шов выпол-
няется быстрее, менее травматичен для тканей, и 
в них быстрее восстанавливается кровоснабжение. 
Из 50 больных оперированных данной методикой у 
1 больного наблюдалась несостоятельность швов, у 
которого резекция тонкой кишки была выполнена 
после радиационной терапии. 

Экспериментальные исследования, выполнен-
ные швейцарским хирургом Б. Герцогом с использо-
вание собственной методики однорядного узлового 
сквозного шва, показали восстановление сосудистой 
сети внутри тканей анастомоза уже на 4-й день (рис. 
8) [3]. В анастомозе, наложенном двухрядным швом, 
реваскуляризация замедляется на несколько дней. 
При формировании этого кишечного шва достигает-
ся хорошее сопоставление оболочек кишки. 

Швейцарский хирург М. Альговер предложил 
две модификации однорядного шва (рис. 9). Первая 
модификация является фактически швом Пирогова. 
Вторая – оригинальная [9]. Согласно данным хирур-
гов из ФРГ, применивших швы Альговера у 157 боль-
ных, несостоятельность этих швов возникла у 18 
(11,4%). Подобное осложнение зарегистрировано у 
105 (22,7%) из 465 оперированных с использовани-
ем стандартного двухрядного кишечного шва. 

Американский хирург Г. Кратцер [33] формиро-
вал заднюю губу анастомоза узловыми сквозными 
швами в просвете кишечника, однако проведение 
нити осуществлял у основания слизистой танген-
циально (рис. 10). Переднюю губу анастомоза автор 
формировал швами типа Ламберта, с подхватывани-
ем в шов слизистой оболочки. Всего наложено 234 
анастомоза, из них 230 на толстой кишке, несостоя-
тельность швов развивалась у 3 больных (1,3%).

Для максимально полного сопоставления всех 
оболочек стенок анастомозируемых органов ан-
глийский хирург Р. Мотсон разработал сложный шов, 
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включающий в себя по два проведения нити через все 
слои каждой стороны сшиваемых органов (рис. 11). 
Оперированы 92 больных на толстой кишке, несосто-
ятельности кишечных швов не зарегистрировано [36].

Хирург из ФРГ П. Меркле предложил два способа 
однорядного узлового шва для анастомозирования 
кишечника (рис. 12). При обоих способах нитей рас-
полагаются внутри просвета полого органа. Один 
из способов предназначен для анастомозирования 
тонкой кишки. Вкол иглы производят тангенциаль-
но у основания слизистой, прошивают все осталь-
ные оболочки, и на стенке другого сегмента маневр 
повторяют в обратной последовательности [34]. 
При экстренных резекциях кишки из 42 больных 
несостоятельность анастомоза возникла у одного. 
Второй способ разработан для анастомозирования 
толстой кишки, но слизистая при этом прошивает-
ся два раза. По экстренным показаниям опериро-
ваны также 53 больных, из них несостоятельность 
швов анастомоза развивалась у 4 (7,5%). В плановой 
хирургии оперированы 260 больных, несостоятель-
ность кишечных швов отмечалась у 2 (0,76%).

Американские хирурги модифицировали шов 
Гамби. При наложении задней губы анастомоза узлы 
нитей располагаются внутри просвета полого орга-
на. Для наложения передней губы производят сквоз-
ное проведение иглы, начиная с серозной оболочки, 
затем прошивают слизистые анастомозируемых сег-
ментов и сквозным проколом снова выходят на се-
розную оболочку. По мнению авторов, слизистая, 
фиксированная отдельным проходом шва, более мо-
бильна и под влиянием внутрикишечного давления 
герметизирует швы. Во всяком случае, в группе из 
170 больных после выполнения таких рискованных 
операций как гастрэктомия и проксимальная резек-
ция желудка (5) и резекция толстой кишки (102), не-
состоятельности кишечных швов не наблюдалось [2].

Швейцарские хирурги при операциях на кишеч-
нике предпочитают непрерывный серозно-мышеч-
но-подслизистый шов. Авторы полагают, что не-
прерывный шов при послеоперационном отеке в 
области анастомоза еще плотнее сближает сши-
тые ткани, тем самым уменьшая опасность подте-
кания кишечного содержимого между швами [39]. 
Оперированы 164 больных, несостоятельность 
швов анастомоза развилась у 2, которые перенес-
ли резекцию тонкой кишки в период освоения тех-
ники. Осложнения, по мнению авторов, были вызва-
ны погрешностями хирургической техники. Из 143 
больных, оперированных на ободочной кишке, в том 

числе 39 по экстренным показаниям, ни у одного не-
состоятельность анастомоза не возникла.

В.М. Буянов и соавт. [4] использовали однорядный 
непрерывный шов (ОНШ) у 3605 больных при нало-
жении анастомозов на разных этажах желудочно-ки-
шечного тракта, внепеченочных желчных протоках, 
поджелудочной железе. В это число включены слу-
чаи ушивания холедохотомического и гастротомиче-
ского отверстий. В хирургии желчных протоков ОНШ 
при наложении анастомозов использован у 526 опери-
рованных, осложнения отмечались у 1,3%. В хирургии 
желудка, тонкой кишки ОНШ для наложения анасто-
мозов применен у 2606 пациентов; недостаточность 
анастомоза при резекции желудка имела место у 1 
(0,04%), несостоятельность тонкокишечного соустья 
– также у 1 (0,04%) больного. В хирургии ободочной и 
прямой кишки ОНШ применен при 405 операциях; ча-
стота несостоятельности составила 1,5%. В хирургии 
поджелудочной железы этот шов при наложении ана-
стомозов использован у 70 больных; осложнений со 
стороны анастомозов после операции не было. 

Экспериментальными исследованиями многих ав-
торов [12,16,20] было доказано преимущество одно-
рядного непрерывного шва кишечного анастомоза в 
общей хирургии. Во-первых, в ситуации двухрядного 
кишечного шва заживление происходило по типу «вто-
ричного», а при использовании однорядного – первич-
ного характера [18]. Во-вторых, была доказана [12,35] 
высокая герметичность и прочность однорядного шва, 
вероятно, за счет сохранной локальной гемодинамики. 
Немаловажно, что микробная проницаемость одно-
рядного шва в эксперименте [36] снижалась, начиная с 
1-х суток, в то время как при использовании многоряд-
ных швов не наступала даже к 10-му дню.

Клинические наблюдения хирургов общей прак-
тики подтвердили приоритет однорядного кишечного 
шва: несостоятельность анастомоза при двухрядном 
шве равнялась 4,3-22,7% [15,35,36], а при использова-
нии однорядного – 0-9,5% [18,22]. Считается, что это 
связано с хорошей васкуляризацией анастомоза за счет 
равномерного распределения давления на все участки 
соединяемых стенок кишки [10,12]. Установлено [8,9], 
что однорядный кишечный шов, наложенный непре-
рывно, не вызывает столь выраженного нарушения 
микроциркуляции в зоне анастомозов, и заживление 
его происходит обычно первичным натяжением, в от-
личие от двухрядного, с быстрой эпителизацией раны 
и образованием нежного рубца.

Есть данные о том, что однорядный непрерыв-
ный шов довольно широко применяется в хирургии 
хронического панкреатита и при операциях на тол-
стой кишке [27,32].

В настоящее время считается общепризнанным 
накладывать анастомозы между полыми органами 
брюшной полости у новорожденных однорядным 
швом с использованием атравматичного шовного 
материала [40]. 

Вплоть до 70-80-х годов двадцатого столетия 
общепризнанной и распространенной радикаль-
ной операцией при осложненной дуоденальной язве 
была резекция желудка по способу Billroth 2 [32,33]. 
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Операции по поводу дуоденальной язвы составля-
ют 2,2-2,8% от всех операций, выполняемых в общей 
хирургии [22,43]. В материалах 8-го Всероссийского 
съезда хирургов резекция 2/3 желудка оценивается 
как метод выбора в плановой и экстренной хирур-
гии осложненной дуоденальной язвы [24].

В последнее время наблюдается [1-3,6] значи-
тельное снижение абсолютного количества резек-
ций желудка, что связано с успехами консерватив-
ной терапии язвенной болезни, использованием 
Н-блокаторов последних поколений и блокаторов 
протонной помпы. Заметно возросло число больных 
с двумя и тремя осложнениями язвенной болезни в 
различных сочетаниях. Это явление авторы объяс-
няют поздним обращением больных и снижением 
уровня жизни населения. Отмечается заметное сни-
жение летальности: с 3,6% на первом этапе до 1,5% 
на втором в результате внедрения и широкого ис-
пользования резекций желудка с однорядным швом. 

По данным проф. В.Г. Плешкова и соавт. [24], отда-
ленные результаты резекции желудка по Бильрот 1 по 
поводу осложненной дуоденальной язвы характери-
зуются рецидивом заболевания после плазменной ре-
зекции желудка с однорядным швом у 0,8% больных, 
после традиционной резекции двухрядными швами у 
2,6%, наличием пострезекционных нарушений соот-
ветственно у 4,8 и 16,2% больных и социальной реаби-
литацией в течение 1 года у 84 и 68% прооперирован-
ных. Частота и выраженность хронического гастрита 
культи желудка в группе больных, оперированных с 
использованием плазменного скальпеля и одноряд-
ного шва, были существенно ниже (34,6%), чем в груп-
пе лиц, оперированных металлическим скальпелем и 
двухрядными швами (85,7%), что достоверно подтвер-
ждают морфометрические исследования. 

Однорядный шов Пирогова – Матешука исполь-
зуется нами более 30 лет при операции как на желуд-
ке и тонкой кишке, так и на толстой кишке (в равной 
степени как при язвенной болезни, так и опухолях).  
Однорядный шов применяется экстренной, а также в 
плановой хирургии желудочно-кишечного тракта: бо-
лее чем у 1000 больных при наложении гастроэнтеро-
анастомоза; более чем у 200 больных – при наложении 
энтероэнтероанастомоза; более чем у 100 больных –  
энтеротрансверзоанастомоза; более чем у 50 больных 
– изолированного гастроэнтероанастомоза. 

Придерживаясь техники Пирогова – Матешука 
на заднюю губу накладываем шов узелками внутрь 
со стороны слизистой, а на переднюю – узелками со 
стороны серозной оболочки типа Гамби. Особое вни-
мание уделяем так называемому «замковому» шву 
(рис. 13) при наложении гастроэнтероанастомоза 
(никогда при короткой петле не накладываем так 
называемую «шпору»).

В заключение следует отметить следующие не-
оспоримые преимущества однорядного шва:

1) однорядный узловой шов является наименее 
травматичным. Он менее всего ущемляет ткани, обе-
спечивает наилучшее кровоснабжение и иннерва-
цию краев кишечной раны и тем самым способству-
ет лучшему их срастанию;

2) однорядный шов Пирогова – Матешука обе-
спечивает не только широкое соприкосновение се-
розных покровов, но и наилучшее соприкосновение 
остальных слоев сшиваемых органов желудочно-ки-
шечного тракта;

3) однорядный шов Пирогова – Матешука впол-
не надежен, достаточно прочен, в короткий срок на-
ступает механическая и биологическая герметиза-
ция линии анастомоза;

4) однорядный внутрипросветный шов Пирогова 
– Матешука выполняется быстрее и легче;

5) как показывает наш опыт и анализ данных лите-
ратуры, однорядный серозно-мышечно-подслизистый 
шов Пирогова – Матешука в хирургии желудочно-ки-
шечного тракта при строгом соблюдении техники, по-
следовательности не уступает по прочности и герме-
тичности другим швам, превосходит их в скорости 
выполнении, регенерации тканей и позволяет сокра-
тить до минимума количество осложнений (кровотече-
ния, несостоятельность швов, анастомозит).
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ОДНОРЯДНЫЙ ШОВ В ХИРУРГИИ ЖЕЛУДОЧНО-
КИШЕЧНОГО ТРАКТА

Мавлянов А.Р., Аталиев А.Е., Мавлянов Ж.А., 
Бабажонов А.Б., Юсуфбеков Д.А., Нурматов С.Т.

Широкое внедрение аппаратов для различ-
ных механических швов, преимущества которых 
вряд ли вызывают сомнения, явилось значитель-
ным прорывом в хирургии желудочно-кишечного 
тракта. Однако, дороговизна и труднодоступ-
ность широко рекламированных аппаратных 
швов, вынуждают до сих применить ручные швы 
с новейшими шовными материалами. Лучший 
шов это тот, к которому привык хирург и кото-
рым он хорошо владеет, поэтому трудно пере-
убедить сторонников 2-х или (даже) 3-х рядных 
швов в преимуществах однорядного. В работе 
приведены обзорные данные по применению раз-
личных вариантов и модификаций однорядного 
шва в хирургии желудочно-кишечного тракта, 
даны их положительные и отрицательные сто-
роны, частота осложнений и их причины. 

Ключевые слова: хирургия желудочно-ки-
шечного тракта, анастомоз, однорядный шов.
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ПРЕДИКТОРНОЕ ЗНАЧЕНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ  
ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА С КОМОРБИДНЫМИ  
ТРЕВОЖНО-ДЕПРЕССИВНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ
Нуриллаева Н.М., Абдумаликова Ф.Б.

КОМОРБИД ХАВОТИР – ДЕПРЕССИВ ҲОЛАТЛАР МАВЖУД  
ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИДА МЕТАБОЛИК ПРОФИЛНИНГ  
ПРЕДИКТОРЛИК МОҲИЯТИ
Нуриллаева Н.М., Абдумаликова Ф.Б.

PREDICTIVE VALUE OF METABOLIC PROFILE  
IN ISCHEMIC HEART DISEASE WITH COMORBID ANXIETY- 
DEPRESSIVE STATES
Nurillaeva N.M., Abdumalikov F.B.
Ташкентская медицинская академия

Психосоматик касалликлар мавжуд беморларда яққол депрессив бузилишларни клиник ҳамда махсус мар-
керлар ёрдамида биологик даражада эрта ташхислашнинг самарали усулларини излаб топиш бутун жаҳон 
тиббиётида глобал тренд ҳисобланади. Юрак қон-томир касалликларида депрессиянинг кенг тарқалган-
лиги, клиник кечиши ва асоратлар ривожланишида прогностик аҳамиятга эгалигини ҳисобга олган ҳолда 
депрессив бузилишларнинг патофизиологиясига жалб этилган нейротоксик метаболитларни эрта таш-
хислаш, прогноз, беморларни мониторингининг биомаркерлари сифатида ўрганиш диққатга сазовордир.

Калит сўзлар: хавотир-депрессив ҳолатлар, юрак ишемик касаллиги, нейротоксик биомаркерлар, кину-
ренин йўлининг метаболитлари.

The global trend in the world of medicine is the search for effective methods of early detection on both clinical and 
biological level, through specific markers of anxiety-depressive disorders in patients with psychosomatic disorders. 
Given the wide prevalence and prognostic significance of depression in the manifestation of the clinical course and 
development of the early cardiovascular complications of interest is the study of the neurotoxic metabolites involved 
in the pathophysiology of depressive disorders as a possible biomarker for early diagnosis, prognosis, monitoring of 
patients with cardiac pathology.

Key words: anxiety-depressiondisorders, coronary heart disease, neurotoxic biomarkers, metabolites kynureninase way.

Проблема психосоматических расстройств, и 
в первую очередь депрессий, является одной 

из приоритетных в современной медицине. Это свя-
зано с высокой распространенностью тревожно-де-
прессивных расстройств (ТДР) среди населения, а 
также сложностью диагностики и лечения этих за-
болеваний, что вытекает из недостаточной изучен-
ности и гетерогенности этиопатогенеза ТДР. 

Депрессия – распространенное психическое забо-
левание. Согласно отчету ВОЗ (2017), этим заболева-
нием в мире страдают более 300 млн человек всех воз-
растов. С депрессиями связано около 25% обращений 
к врачам общей практики, при этом только в 10-30% 
случаев депрессивные расстройства распознаются 
как таковые. Признаки депрессии выявляются в сред-
нем у 20% лиц трудоспособного возраста, у 21% детей 
и подростков, у 15-20% пожилых, у 50% лиц, страда-
ющих хроническими соматическими заболеваниями 
[21]. ТДР в силу их широкой распространенности, не-
редко хронического течения, больших финансовых за-
трат становятся не только общемедицинской, но и со-
циальной и экономической проблемой общества.

Распространенность депрессий среди населения 
– одна из самых высоких среди всех классов заболе-
ваний: оценки различаются в зависимости от при-
меняемых критериев, но показатели 2,5-5% в раз-

ных странах считаются надежно подтвержденными. 
Особенно высока пропорция лиц, страдающих де-
прессиями, среди пациентов общесоматической 
сети медицинской помощи, в частности, у больных 
с ишемической болезнью сердца (ИБС). Так, по све-
дениям EUROASPIRE III, среди 8580 пациентов из 22 
европейских стран, которые наблюдались в течение 
6 месяцев после госпитализации по поводу ИБС, рас-
пространенность депрессии варьировала от 8,2 до 
35,7% среди мужчин и от 10,3 до 62,5% среди жен-
щин. Распространенность тревожных расстройств 
варьировала от 12,0 до 41,8 % среди мужчин и от 
21,5 до 63,7 % у женщин. Между тем, по данным кли-
нических исследований, проведенных в нашей стра-
не общая распространенность ТДР среди пациентов 
с ИБС, в частности стабильной стенокардией напря-
жения (ССН) составляет 40-48% [2].

Комитет экспертов ВНОК в последних 
Национальных рекомендации по кардиоваскуляр-
ной профилактике 2011 г. и клинические рекомен-
дации,разработанные экспертами Европейского 
общества кардиологов (пересмотр 2012 г.) по диа-
гностике и лечению стабильной стенокардии об-
ращает внимание на важность изучения психосо-
циального стресса как одного из факторов риска 
(ФР) развития сердечно-сосудистых заболеваний 
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(ССЗ), а также основываются на стратегии профи-
лактических вмешательств по выявлению, контро-
лированию и коррекции кардиоваскулярных и пси-
хосоциальных факторов. (European Guidelines on 
cardiovascular disease prevention in clinical practice, 
version 2012) [3]. Наибольшая доказательная база, 
подтверждающая неблагоприятное влияние психо-
социальных факторов на риск развития, течение и 
прогноз ИБС с учетом класса доказательности (IIA), 
уровня доказательности (B) и степени доказатель-
ности по GRADE (сильная), представлена в отноше-
нии таких факторов, как психосоциальный стресс на 
рабочем месте и в семье, депрессия, тревога, агрес-
сия, низкий социально-экономический статус, соци-
альная изоляция, тип личности D [1,9].

Депрессия в ее различных клинических вариан-
тах признается одной из основных причин ухудше-
ния прогноза течения ИБС, снижения трудоспособно-
сти и инвалидизации больных, ухудшения качества 
жизни (КЖ) [3,10]. По данным литературы, депрессия 
предопределяет КЖ пациентов с ИБС, и эта связь не 
зависит от тяжести течения болезни [10]. Депрессия 
утяжеляет течение ССЗ, является неблагоприятным 
прогностическим фактором поражения органов-ми-
шеней и независимым фактором риска смерти при 
артериальной гипертензии (АГ) и ИБС. Так, обследо-
вание 5038 пациентов с верифицированным диагно-
зом ИБС и/или АГ показало, что при выявлении во 
время первичного осмотра клинических признаков 
депрессии риск смерти от ССЗ увеличивается в 1,64 
раза, а риск общей смертности – в 1,82 раза [3]. 

ТДР – результат сложного взаимодействия соци-
альных, психологических и биологических факто-
ров. На протяжении нескольких десятилетий выде-
ляют непрямой эффект, обусловленный изменением 
поведения, модифицирующим другие ФР ССЗ, а так-
же снижением комплаенса пациентов с ИБС. В част-
ности, депрессивный синдром оказывает негативную 
роль на приверженность к изменению образа жизни. 
Пациенты с ИБС и депрессивными симптомами до-
стоверно с меньшей вероятностью бросают курить 
и хуже контролируют массу своего тела, чем пациен-
ты без депрессии. Низкий уровень приверженности к 
медикаментозному лечению отмечается и у больных 
с ССН. В ходе одного крупного Европейского исследо-
вания было установлено, что пациенты с тяжелой де-
прессией в 3,7 раза более склонны к неприверженно-
сти длительного приема сердечных препаратов [13].

Однако впоследствии началось изучение прямо-
го патофизиологического влияния на сердечно-сосу-
дистую систему (ССС), связанного с биологическими 
механизмами, посредством которого депрессия при-
водит к развитию опасных для жизни клинических 
проявлений ИБС и других ССЗ [5,23]. Этиопатогенез 
ТДР сложен и до конца не изучен. Он включает в себя 
нарушения в метаболических и рецепторных систе-
мах мозга, в иммунной и нейроэндокринной систе-
мах, нарушение взаимодействия этих систем между 
собой, воздействие психоэмоционального стресса и 
неблагоприятных ФР, которые реализуются при на-
личии определенной генетической уязвимости.

Одними из психобиологических механизмов, по-
средством которых депрессия влияет на ССС, считается 
нарушение серотонинергических и адренергических 
путей передачи сигналов, накопление нейроактивных 
метаболитов. В норме более 99% серотонина (5-HT) в 
организме человека содержится в тромбоцитах [29]. 
При активации тромбоцитов, например, в коронар-
ной артерии происходит выброс 5-HT, норадреналина 
и, следовательно, стимуляция симпатической нервной 
системы. Это, в свою очередь, вызывает вазоконстрик-
цию и усиление агрегации тромбоцитов с последую-
щим уменьшением кровотока в артерии. Описанные 
процессы лежат в основе формирования тромба – клю-
чевого патофизиологического механизма ИБС и её ос-
ложнений [25]. Следует отметить, что у пациентов с 
ТДР 5-HT вызывает более выраженную агрегацию и 
реакцию тромбоцитов [29].

Несмотря на многочисленные исследования, ме-
ханизмы молекулярной биологии депрессии оста-
ются плохо изученными. Из-за отсутствия объек-
тивного диагностического метода эффективное 
лечение получают менее половины пациентов с ТДР 
(во многих странах менее 10%) [5].

Глобальным трендом мировой медицины явля-
ется поиск эффективных методик раннего выявле-
ния как на клиническом, так и на биологическом 
уровне посредством специфических маркеров вы-
раженных депрессивных нарушений у пациентов 
с ССЗ. Однако в настоящее время недостаточно ин-
формативных и достоверных лабораторных диагно-
стических тестов, основанных на выявлении потен-
циальных метаболитных биомаркеров, являющихся 
специфическими для верификации ТДР. Таким обра-
зом, объективный диагностический подход к ТДР бу-
дет иметь большое клиническое значение.

Пристальное внимание в последние годы на-
правлено на развитие «метаболомики» – науки из-
учающей метаболические профили на клеточном и 
органном уровне. Одной из ее целей является изу-
чение ответных реакций организма на патофизио-
логические воздействия путем оценки уровней про-
филя метаболитов в биологических жидкостях и 
тканях, а также их динамики. В различных областях 
современной медицины, особенно в психобиологии, 
акцент на методе метаболических исследований и 
оценка их потенциальной возможности в ранней ди-
агностике выраженных ТДР, являются областью ра-
стущего интереса современной мировой медицины. 

Исследование концентраций биомаркеров акти-
вации метоксииндольного (МП) и кинуренинового 
пути (КП) распада триптофана (Trp) и их соотноше-
ний при ТДР, а также изучение взаимосвязей меж-
ду этими метаболитами и клиническими особен-
ностями пациентов является одной из важнейших 
задач биологической психосоматики на ближайшие 
годы [18,27]. По данным Европейского сообщества, 
депрессия может возникнуть из-за изменений кон-
центрации Trp, предшественника 5-HT, вызванных 
активацией КП в результате ряда патофизиологиче-
ских процессов, нуждающихся в дальнейшем углу-
блённом изучении данных механизмов [22]. К насто-
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ящему времени доказано, что нарушения баланса 
между МП и КП распада Trp и изменения уровней их 
метаболитов являются доминирующими факторами 
в патогенезе развития и хронизации депрессии. 

5-HT – главный метаболит МП метаболизма Trp, ко-
торый играет роль важного нейромедиатора и нейромо-
дулятора в центральной нервной системе. Гипофункция 
серотониновой системы мозга, в том числе снижение 
уровня 5-HT в мозге, считается центральным патоге-
нетическим фактором депрессии. Уровень 5-HT в моз-
ге может быть достаточно точно оценен по его концен-
трации в спинномозговой жидкости (СМЖ), однако это 
требует высокоинвазивной и болезненной процедуры 
пунктирования пациента. При этом содержание 5-HT в 
плазме плохо коррелировало с его содержанием в СМЖ 
[7]. По этой причине определение концентрации 5-HT в 
крови при ТДС является недостаточно специфичным и 
достоверным методом диагностики.

Одним из объяснений гипофункции серотони-
новой системы мозга при депрессии может служить 
наблюдамаемая у пациентов активация КП метабо-
лизма Trp, приводящая к снижению в мозге уровня 
Trp – предшественника 5-HT. КП – основная ветвь 
метаболизма Trp в организме, по которой метаболи-
зируется более 90% Trp, не участвующего в синтезе 
белков [17]. Содержание Trp в плазме крови в норме 
составляет 45-60 мкмоль/л. Показано, что 50-80% 
Trp в крови нековалентно связано с альбумином 
[12]. До самого последнего времени метаболиты КП 
обмена Trp называли «кинуренины» (по названию 
первого из долгоживущих метаболитов этого пути). 
Теперь считается, что их более точно следует назы-
вать нейрокинуренинами (НЕКИ) – по аналогии с 
нейропептидами, нейрогормонами и т.п. 

КП начинается с окислительного разрушения 
индольного кольца Trp под действием фермента 
триптофан-2,3-диоксигеназы (TDO) (в печени) или 
индоламин-2,3-диоксигеназы (IDO) с участием супе-
роксидного радикала в качестве кофактора (в поч-
ках, легких, кишечнике, селезенке, мозге, плацен-
те, эндокринных железах, макрофагах/моноцитах) 
и приводит к образованию кинуренина (KYN) и его 
метаболитов. KYN может быть преобразован в пико-
линовую или хинолиновую кислоты, а хинолиновая 
кислота – в никотиновую кислоту [4,18] (рис. 1).

Рис. 1. Регуляция метаболизма триптофана [4].
В ряде современных исследований рассмотрены 

регуляторные и функциональные аспекты КП дегра-

дации Trp, из которых 90% приходится на КП печени. 
Скорость превращения Trp в KYN регулируется актив-
ностью его первого фермента, TDO в печени. TDO регу-
лируется индукцией глюкокортикоидов, особенно кор-
тизолом, активацией и стабилизацией субстрата Trp, 
активацией кофактора гемом и ингибированием ко-
нечного продукта, восстановленным никотинамид-а-
дениндинуклеотидом (фосфатом) [8]. После актива-
ции TDO происходит активация нейротоксических 
соединений и снижение периферической доступности 
Trp, что считается важным звеном в патофизиологиче-
ских процессах развития депрессии [18]. 

Стремительно развивающиеся доказательства 
указывают на причастность иммунной системы при 
психических расстройствах, посредством активации 
КП распада Trp как причинно-следственная связь 
между иммунной активации мозга и психических рас-
стройств [27]. Так как, KП также существует внепече-
ночно, но его вклад в деградацию Trp обычно мини-
мален (5-10%), но становится количественно более 
значимым в условиях иммунной активации [8]. 

Ключевой молекулярный посредник внепеченоч-
ного КП, который индуцирует преобразование Trp в 
KYN является фермент IDO. IDO в основном присут-
ствует в иммунных клетках и известно, что индуци-
рованный интерфероном гамма (ИФН-γ), интерлейки-
нов (ИЛ-2), ИЛ-1β, ПГ Е2, окислительный стресс и ЛПС 
[27]. Соотношения концентрации Trp/KYN в СМЖ, мо-
жет оценивается как показатель активности IDO, одна-
ко этот коэффициент не коррелирует с количеством 
Trp в плазме крови [6]. Вероятно, это связано с тем что, 
биодоступность Trp для мозга зависит, главным обра-
зом, от конкуренции с другими аминокислотами (та-
кими, как тирозин, валин, лейцин, изолейцин и фени-
лаланин) за связывание с белком-переносчиком [28]. 

Также установлено что, KYN ингибирует транс-
порт Trp через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 
[16]. Поскольку KYN проникает через ГЭБ, то он может 
поступать в мозг с периферии дополнительно к KYN, 
синтезированному в мозге. Показано, что 60% KYN в 
мозге поступают с периферии [27]. Несмотря на то, что 
некоторые нейроны также экспрессируют IDO и/или 
TDO-2 [20], в мозге метаболизм Trp по КП происходит, 
в основном, в астроцитах и микроглии [15] (рис. 2).

Рис. 2. Роль активации кинуренинового пути в 
патогенезе депрессивных расстройств [4].
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Поскольку активация КП, осуществляемая про-
воспалительными цитокинами и кортизолом (“гормо-
ном стресса”), приводит к повышенному образованию 
нейротоксических метаболитов КП, таких как KYN, ко-
торый является самым стабильным, активно прони-
кающим через ГЭБ, а также 3-гидроксикинуренин и 
хинолиновая кислота, эта гипотеза объясняет связь 
между депрессией, воспалением, психоэмоциональным 
стрессом и нейродегенеративными процессами [4]. 

Активация КП метаболизма Trp, вероятно, мо-
жет рассматривается как связующее патогенети-
ческое звено между основными ССЗ и депрессией. 
Так как патогенез атеросклероза включает стиму-
ляцию, воспалительные процессы путем актива-
ции цитокинов, которые активирует IDO и TDО, и 
таким образом, деградацию Trp в KYN. Это объясня-
ет выявленные положительные ассоциации между 
увеличением в крови триптофан-кинуренинового 
соотношения (ТКС) и частотой развития острых ко-
ронарных событий, в нескольких крупных проспек-
тивных исследованиях [24]. Эти исследования уста-
новили роль деградации Trp через КП в развитии и 
манифестации ССЗ [19]. Ряд доказательств указыва-
ют на то, что не только низкая концентрация Trp и/
или повышенная концентрации KYN, проявляющие-
ся высоким ТКС, но и другие нейрокинуренины об-
ладают иммуномодулирующими, оказывают про- 
или антиоксидантные и вазоактивные действия, 
посредством кардиотоксичности, способствуя вос-
палению сосудов, которые являются важными зве-
ньями в патофизиологии ССЗ [14,26].

Несмотря на большое количество зарубежных и 
отечественных исследований, недостаточное вни-
мание уделяется биоклинико-психопатологическо-
му анализу ТДР у пациентов с кардиальной патоло-
гией, диагностической и прогностической оценке 
этих расстройств с позиций специфических и досто-
верных методов исследования, основанных на от-
расли метаболомики. 

Итак, учитывая широкую распространенность и 
прогностическую значимость депрессии в манифе-
стации клинического течения, развитии ранних ос-
ложнений и низкой приверженности к терапии па-
циентов с ИБС, представляет интерес исследование 
нейротоксических метаболитов, вовлеченных в па-
тофизиологию депрессивных расстройств в каче-
стве возможных биомаркеров для ранней диагно-
стики, прогноза, мониторинга состояния пациентов 
и оценки эффективности лекарственной терапии 
при психосоматических расстройствах.
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ПРЕДИКТОРНОЕ ЗНАЧЕНИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО 
ПРОФИЛЯ ПРИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
СЕРДЦА С КОМОРБИДНЫМИ ТРЕВОЖНО-
ДЕПРЕССИВНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ

Нуриллаева Н.М., Абдумаликова Ф.Б.
Глобальным трендом мировой медицины яв-

ляется поиск эффективных методик раннего 

выявления как на клиническом, так и на биоло-
гическом уровне, посредством специфических 
маркеров тревожно-депрессивных состояний 
у пациентов с психосоматическими расстрой-
ствами. Учитывая широкую распространен-
ность, а также прогностическую значимость 
депрессии при манифестации клинического те-
чения и развитии ранних сердечно-сосудистых 
осложнений, представляют интерес исследо-
вания нейротоксических метаболитов, вовле-
ченных в патофизиологию депрессивных рас-
стройств в качестве возможных биомаркеров 
для ранней диагностики, прогноза, мониторин-
га пациентов с кардиальной патологией.

Ключевые слова: тревожно-депрессивные 
состояния, ишемическая болезнь сердца, нейро-
токсические биомаркеры, метаболиты кинуре-
нинового пути.
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ПРИМЕНЕНИЕ БОТУЛОТОКСИНА У БОЛЬНЫХ С ПЕРВИЧНЫМИ ХРОНИЧЕСКИМИ 
ГОЛОВНЫМИ БОЛЯМИ (ХРОНИЧЕСКАЯ ЕЖЕДНЕВНАЯ ГОЛОВНАЯ БОЛЬ,  
ГОЛОВНАЯ БОЛЬ НАПРЯЖЕНИЯ)
Прохорова А.В., Кадирходжаева Н.С.

БИРЛАМЧИ СУРУНКАЛИ БОШ ОҒРИҚЛАРДА БОТУЛОТОКСИННИНГ ҚЎЛЛАНИЛИШИ 
(СУРУНКАЛИ КУНДАЛИК БОШ ОҒРИҚ, СИҚИЛИШ НАТИЖАСИДАГИ БОШ ОҒРИҚ)
Прохорова А.В., Кадирходжаева Н.С.

BOTULOTOXIN THERAPY OF PATIENTS WITH PRIMARY CHRONIC HEADACHES  
(CHRONIC DAILY HEADACHE, TENSION HEADACHE)
Prokhorova A.V., Kadyrkhodjayeva N.S.
Ташкентская медицинская академия

Мақолада А турли ботулоксиннинг турли хил неврологик касалликлар ни даволашда қўлланилишининг 
замонавий жихатлари келтирилган, цефалгиянинг турли хил шаклларига кирувчи ва касалликларни бел-
гиларини берувчи, шу жумладан сурункали кундалик бош оғриқлари ҳақидаги маълумотлар манбалари асо-
сида сурункали кундалик бош оғриғи ва унинг синдромал кўринишларини даволанишда ишлатилган усуллар 
таърифланган. Специфик препаратларнинг қўлланиш методикаси таърифланган (А турли ботулотоксин, 
B та адреноблокатор, трициклик антидепрессантлар ва кальций канали блокаторлари мавжуд). Бу препа-
ратларнинг самара даражаси озиқ-овқатлар ва дори-дармонлар FDA хавфсизлиги бўйича Америка агентли-
гининг А даражали тавсиясида келтирилган. Мақолада препаратнинг таъсир механизми ва ботулин ток-
синининг бир нечта организмга киритиш принциплари берилган. 

Калит сўзлар: А турли ботулотоксин, сурункали кундалик бош оғриқ, даволаш.

The article presents the modern aspects of the use of botulinum toxin type A in the treatment of various neurological 
diseases, including chronic daily headache (CDHA), which is a group of diseases that include various forms of cephalgia and 
can also be a symptom of many diseases. The authors based to review of 35 referrals to describe the methods used for the 
treatment of headaches, including its syndromic manifestations. The technique of using specific drugs (botulinum toxin type 
A, β-blockers, tricyclic antidepressants, and calcium channel blockers are the medicine of choice) is described. The degree of 
effectiveness of these drugs is reflected in the recommendation of the level A of the US Food and Drug Administration (FDA). 
The article also outlines the mechanism of action of the drug and some principles for the introduction of botulinum toxin. 
With timely diagnosis and adequate treatment, it is possible to significantly improve the quality of life of patients.

Key words: botulinum toxin type A, chronic daily headache, treatment.

Хроническая ежедневная головная боль (ХЕГБ) 
представляет собой группу заболеваний, 

включающую различные формы цефалгий. ХЕГБ мо-
жет также является симптомом многих заболева-
ний [7]. Основным направлением в лечении пациен-
тов с ХЕГБ является устранение вторичных причин 
цефалгии. Активный образ жизни, стрессы, ускоре-
ние темпа жизни сделали данный недуг очень рас-
пространенным. Эффективное лечение ежедневных 
головных болей остается трудной задачей, не всег-
да быстро и полностью достижимой целью, в связи с 
чем ХЕГБ представляет большую терапевтическую и 
социально-экономическую проблему [11,15].

Головные боли были известны с древних вре-
мен. Древнегреческий врач Аретей Каппадокийский 
(1 в. до н. э.) в своей книге «Об острых и хронических 
заболеваниях» классифицировал головные боли: 
мигрень, или heteroсrania (от греч. hetero – другая, 
чужая и cranion – череп), и частую, интенсивную и 
очень длительную цефалгию [1,22]. Английским 
анатомом и врачом Томасом Уиллисом в 1672 году 
была описана стойкая, приступообразная и интен-
сивная головная боль, не поддающаяся лечению 
[1,17]. В частности, правильный диагноз устанав-

ливается лишь у 20% пациентов [9,17], из которых 
лишь 33% получают профилактическую терапию 
[17]. Около 10% пациентов с ХЕГБ имеют тяжелые 
ежедневные приступы цефалгии, нередко рефрак-
терные к лечению, а также тревожные и депрессив-
ные расстройства, что определяет низкое качество 
жизни, выраженную дезадаптацию и значительные 
материальные затраты пациента и его семьи [10].

По определению ВОЗ: «Ежедневная головная боль 
или хроническая ежедневная головная боль представ-
ляет собой гетерогенную группу заболеваний, которые 
возникают 15 дней и более в месяц на протяжении более 
3-х месяцев». Распространенность ХЕГБ в популяции со-
ставляет примерно 2-5% [34]. Однако в настоящее время 
раннему выявлению и своевременному лечению ХЕГБ в 
Узбекистане уделяется недостаточное внимание. В связи 
с этим изучение частоты возникновения, клинических 
проявлений и лечения ХЕГБ в Узбекистане является ак-
туальной проблемой неврологии. 

По классификации ХЕГБ делятся на первичные, 
вторичные и смешанные (болезненные краниаль-
ные нейропатии).

Первичными ХЕГБ можно считать те головные 
боли и сопутствующие им симптомы, которые яв-



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 42

О
бз
ор
ы

ляются центром клинической картины, а вторичные 
ХЕГБ служит симптомом другого заболевания [18,23]. 
Первичные ХЕГБ, в свою очередь, делятся в зависимо-
сти от продолжительности приступа головной боли 
на короткие (продолжительность менее 4 ч в сут) и 
длительные (более 4 ч в сут); к последним относят-
ся хроническая мигрень (ХМ), хроническая головная 
боль напряжения (ХГБН), новая ежедневная повторя-
ющаяся боль и гемикрания континуа [19,26]. 

Первопричинами кратковременных ХЕГБ явля-
ются хроническая пучковая головная боль, и крат-
ковременная односторонняя невралгическая голов-
ная боль, хроническая пароксизмальная гемикрания 
с инъецированием конъюнктивы и слезотечением 
(КОНКС) (англ. short-lasting unilateral neuralgiform 
headache attacks with conjunctival injection and tearing 
(SUNCT) [23]. Доказано, что причина вторичной ХЕГБ 
– медикаментозно-индуцированная или абузусная 
головная боль, реже цервикогенная головная боль, 
посттравматическая головная боль, а также цефал-
гия при сосудистых заболеваниях, при внутричереп-
ных поражениях иного генеза, риносинусите и дру-
гие формы головной боли [19]. К cожалению, этот 
список можно продолжает и уточнять, связано это 
отчасти с тем, что в 30% случаев и более головные 
боли невозможно классифицировать на основании 
критериев, отраженных в Международной класси-
фикации головной боли (МКГБ-3β, 2013 г.) [13,18]. 
ХМ – первичное нейробиологическое заболевание с 
генетической предрасположенностью, рассматрива-
ется как одна из форм мигрени. В МКГБ-3β 2013 г. ми-
грень представлена следующим образом [12,13,21]:

1. Мигрень
1.1. Мигрень без ауры
1.2. Мигрень с аурой
1.3. Хроническая мигрень
1.4. Осложнения мигрени
1.5. Вероятная мигрень
1.6. Эпизодические синдромы, возможно, связан-

ные с мигренью.  
Установлено, что мультифакторность причин го-

ловных болей в подавляющем числе случаев ХЕГБ 
представлены хронической мигренью, которая 
встречается с частотой от 55 до 87%, и хронической 
головной болью напряжения [9,13]. В Узбекистане, 
несмотря на попытки лечения и диагностики ХЕГБ, 
нет однозначных данных в связи с тем, что диагно-
стика хронических головных болей, особенно на 
ранней стадии, представляет сложности даже для 
специалистов в связи с высокой клинической гете-
рогенностью заболевания, включающего различные 
формы цефалгий. Сегодня настоятельным требо-
ванием является выработка определенных диагно-
стических принципов, обеспечивающих высокий 
уровень диагностики за достаточно короткий срок 
при минимальных материально-экономических за-
тратах. Важной задачей невропатологов становятся 
ранняя диагностика и более эффективная стратегия 
лечения больных с хронической головной болью.

Наибольшее значение при определении вариан-
та ХЕГБ и установлении диагноза имеет анализ ана-

мнестических данных с изучением клинических осо-
бенностей первоначальных форм боли, поиск причин и 
факторов, превращающих головные боли в ХЕГБ [3,13]. 
Лишь у небольшого процента пациентов с момента сво-
его первого появления головная боль принимает еже-
дневный или почти ежедневный характер [13]. 

Лечение пациентов с ХЕГБ складывается из 
вполне определенных направлений. Важным этапом 
является обучение пациента, объяснение сути забо-
левания, информированность о факторах, способ-
ствующих провокации хронизации болезни [14,29], 
отдаленность ожидаемых результатов (формирова-
ние реалистичных ожиданий), возможность побоч-
ных действий назначенных препаратов, важность 
длительного лечения и объяснение необходимости 
точного соблюдения всех рекомендаций. 

Лечение складывается из купирования и про-
филактики приступов. Для лечения практиче-
ски всегда применяются лекарственные средства. 
Профилактическое лечение, направленное на пре-
дотвращения атак, включает в себя как лекарствен-
ную, так и нелекарственную терапию, к которой в 
первую очередь относятся массаж спины, иглореф-
лексотерапия и гирудотерапия.

Так, по мнению многих авторов, профилактиче-
ское лечение считается успешным, если происходит 
уменьшение частоты болевых дней или мигрено-
зных приступов наполовину. Одним из обязатель-
ных условий успешного лечения является ведение 
пациентом дневника головной боли, позволяющего 
проанализировать и выявить пусковые и провоци-
рующие факторы, объективная оценка эффективно-
сти терапии и средств для купирования приступов, 
в том числе стабильность эффекта и побочные сим-
птомы при их приеме [14,17].

По данным рандомизированных двойных слепых 
плацебо-контролируемых исследований, препарата-
ми выбора для лечения ХЕГБ являются: при ХМ – ан-
тиконвульсанты, препараты ботулинического ток-
сина типа А, β-адреноблокаторы, трициклические 
антидепрессанты и блокаторы кальциевых каналов. 
Доказано, что ботулинический токсин типа А (БТА) 
является нейротоксином со специфическим воздей-
ствием на терминали двигательного нерва, что спо-
собствует развитию хемоденервации в целевых мыш-
цах-мишенях [13,16,31]. Данный механизм действия 
БТА был открыт в 1949 г. А. Burgen, который дока-
зал, что ботулинический нейротоксин блокирует пе-
редачу импульсов в нервно-мышечных синапсах [2]. 
Получение E. Schantz высокоочищенного БТА в 1979 
году, пригодного для терапевтических целей, позво-
лило начать применение БТА с целью лечения.

До сих пор препараты БТА в основном применя-
ются по показаниям, при которых хемоденервация 
мышц рассматривается в качестве основы терапев-
тического эффекта. Основные клинические показа-
ния к хемоденервационному лечению:

- фокальные дистонии и лицевые гиперкинезы;
- гиперфункциональные мимические;
- косоглазие;
- спастичность у взрослых и детей; морщины;
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- гипертонус мышц-сфинктеров и другие ло-
кальные мышечные спазмы (тризм, бруксизм, син-
кинезии мимических мышц, вагинизм и др.).

Известно, что хроническая боль ассоциируется с 
избыточной активностью ноцицептивной системы, 
чрезмерная активность локализуется в перифери-
ческих отделах болевых путей, возникает состояние 
периферической сенситизации. Чрезмерная болевая 
сигнализация болевой импульсации достигает систе-
мы центральных нейронов, в результате чего может 
развиваться состояние центральной сенситизации, 
что клинически проявляется симптомами, ассоции-
рованными с хронической болью (жгучий, “раскален-
ный”, “электрический” характер боли). БТА уменьша-
ет высвобождение провоспалительных альгогенных 
нейропептидов и нейротрансмиттеров из клеток или 
нервных окончаний и ослабляет боль, в связи с чем, 
терапевтическое применение БТА рассматривается 
как метод модулирования хронической боли [3,4].

Схему введения БТА при головной боли выби-
рают после установления диагноза, руководству-
ясь данными анамнеза, объективного осмотра па-
циента и результатами дополнительных методов 
исследования. Существует методика «фиксирован-
ных точек», когда в строго определенные точки вво-
дят установленную дозу препарата. Так, при лечении 
мигрени с типичными приступами выполняют 31 
инъекцию препарата по 5 ЕД в каждую точку мышц 
головы и шеи [4]. Методику «следуя за болью» ис-
пользуют при лечении других форм головной боли в 
зависимости от ее локализации. Чаще всего исполь-
зуют комбинацию различных методик [28].

БТА является препаратом для лечения ХМ с высокой 
степенью доказательности и рекомендацией уровня А, 
одобренный американской организацией FDA (Food and 
Drug Administration) для терапии ХМ как безопасное и хо-
рошо переносимое средство [8,12,24]. Следует отметить, 
что лечение БТА хорошо переносится пациентами, име-
ет приемлемый профиль безопасности и минимальные 
побочные действия, отличается стойким и длительным 
эффектом даже при недостаточном результате предше-
ствующей терапии [11,15-17,26,29] и хорошо сочетает-
ся с лекарственными препаратами [5,6]. Применение его 
достаточно эффективно и у больных с абузусным фак-
тором (систематический прием анальгетиков). По дан-
ным ряда авторов, около 80% пациентов с ХЕГБ злоупо-
требляют анальгетиками и страдают от лекарственно 
провоцируемой головной боли, причем это явление наи-
более часто наблюдается при ХМ [25,27,32,36]. Этот фак-
тор способствует трансформации любой эпизодической 
формы головных болей в ХЕГБ [36].

Следует отметить, что триптановый абузус – 
наиболее «легкий» для дальнейшего лечения по 
сравнению с таковым на фоне злоупотребления пре-
паратами, содержащими барбитураты или опиаты 
[1,17,20]. В связи с этим рекомендовано принимать 
не более 2-х разовых доз лекарственных средств в 
неделю, по возможности избегая приема барбиту-
рат- и опиатсодержащих препаратов [1,17,30].

Таким образом, ошибочная диагностика и лече-
ние головных болей является крайне актуальной 

проблемой современной неврологии, так как отно-
сятся к 10 ведущим причинам нетрудоспособности 
взрослого населения. Лечение пациентов с ХЕГБ – 
одна из самых трудных задач в неврологической 
практике с не всегда быстро и полностью достижи-
мой целью. Трудности ведения пациентов с ХЕГБ свя-
заны с высокой распространенностью коморбидных 
психических расстройств [33-35], злоупотреблени-
ем обезболивающими препаратами [36], наличием 
болевых синдромов другой локализации и ошибоч-
ными представлениями пациентов о своем заболе-
вании, когда пациент вынужден принимать боль-
шое количество обезболивающих лекарственных 
препаратов, что вызывает развитие вторичной ме-
дикаментозно индуцированной головной боли (аб-
узусной). Важно отметить, что при помощи ботули-
нотерапии удается достичь основной цели лечения 
– значительно повысить качество жизни пациентов. 
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ПРИМЕНЕНИЕ БОТУЛОТОКСИНА У БОЛЬНЫХ С 
ПЕРВИЧНЫМИ ХРОНИЧЕСКИМИ ГОЛОВНЫМИ 
БОЛЯМИ (ХРОНИЧЕСКАЯ ЕЖЕДНЕВНАЯ 
ГОЛОВНАЯ БОЛЬ, ГОЛОВНАЯ БОЛЬ 
НАПРЯЖЕНИЯ)

Прохорова А.В., Кадирходжаева Н.С.
Освещены современные аспекты применения 

ботулотоксина типа А в лечении различных не-
врологических заболеваний, в том числе и хрони-
ческой ежедневной головной боли (ХЕГБ), которая 
представляет собой группу заболеваний, включа-
ющую различные формы цефалгий, а также яв-
ляется симптомом многих заболеваний. Описана 
методика применения специфических препаратов 
(ботулинический токсин типа А, β-адреноблока-
торы, трициклические антидепрессанты и бло-
каторы кальциевых каналов, являющиеся препа-
ратами выбора). Степень эффективности этих 
препаратов отражены в рекомендации уровня А 
Американского агентства по безопасности про-
дуктов и медикаментов FDA. Изложен также ме-
ханизм действия препарата и некоторые принци-
пы введения ботулинического токсина. 

Ключевые слова: ботулотоксин типа А, хро-
ническая ежедневная головная боль, лечение.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  
ПАРОДОНТА С ФОНОВОЙ СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ
Ризаев Э.А., Бекжанова О.Е.

SOMATIK PATOLOGIYANING MAVJUDLIGI BILAN  
PERIODONT INFLATOMIK KASALLIKLARINING PATOGENETIK ALOQASI
Rizaev E.A., Bekjanova O.E.

PATHOGENETIC CONNECTION OF INFLAMMATORY DISEASES OF THE PERIODONT  
WITH AVAILABILITY OF BACKGROUND SOMATIC PATHOLOGY
Rizaev E.A., Bekzhanova O.E.
Ташкентский государственный стоматологический институт

Har xil organ va tizim kasalliklarida periodontal to’qimalarda funktsional va morfologik o’zgarishlar ro’y berishi, 
patogenetik, fonotomatik patologiyaning mavjudligi bilan bog’liqligi aniqlangan, bu esa yanada jiddiy periodontitni 
aniqlaydi. Bu qon ketishining metabolizmi, gemodinamikasi, immunologik va neyroorganizratsion buzulishlar, 
mikrobiosenoz o’zgarishi, qon aylanishi, asab uchlari o’zgarish хususiyatni, immun tizimining buzuqligi aniqlanishi, 
agressiv bakterial invazyonlar aniqlanadi. O’tkir to’qimalarning regenerativ salohiyati va periodontal kompleks 
to’qimalarning zaiflashuvi sekinlashib boradi, bu superinfektsiyani rivojlanishi uchun sharoit yaratadi, tez-tez o’sib 
boradigan tishlarning harakatlanishi bilan tez-tez o’sib boruvchi periodontal kasallikning og’ir shakllariga olib 
keladi, klinik va radiologik keskin suyak yo’qotilishi bilan aniqlanadi. Shu munosabat bilan somatik va stomatologik 
kasalliklarni kompleks davolash zarur.

Kalit so’zlar: periodont inflatomik kasalliklarining, somatik patologiyani, periodontal kompleks to’qimalarni, 
tishlarning harakatlanish, kompleks davolash.

It has been established that in various diseases of organs and systems functional and morphological changes 
occur in periodontal tissues, pathogenetic associated with the presence of background somatic pathology, which 
determines the more severe periodontitis. This is expressed by impaired metabolism, hemodynamics, immunological 
and neuroregulatory disorders, shifts in microbiocenosis, blood circulation occur, sensitivity of nerve endings changes, 
immunity disorders are detected, aggressive bacterial invasion is detected. There is a decrease in the regenerative 
capacity of oral tissues and impaired metabolism of the periodontal complex tissues, which creates conditions for the 
development of superinfection, leading to severe forms of periodontal disease with rapidly increasing tooth mobility, 
clinically and radiographically detected by a sharp loss of bone. In this regard, there is a need for complex treatment 
of somatic and dental diseases.

Key words: inflammatory diseases of the periodont, somatic pathology, periodontal complex, tooth mobility, 
complex treatment.

Выявляемая у больных генерализованным па-
родонтитом разнообразная патология вну-

тренних органов не может не свидетельствовать о 
тесной взаимосвязи состояния органов полости рта 
с общим состоянием организма [2,,7,33,36,46,47,49]. 
Многочисленными исследованиями установлено, 
что при различных заболеваниях органов и систем 
происходят функциональные и морфологические 
изменения в тканях пародонта, патогенетически 
связанные с наличием фоновой соматической пато-
логии и определяющие более тяжелое течение паро-
донтита. Эти изменения проявляются нарушениями 
метаболизма, гемодинамики, иммунологическими и 
нейрорегуляторными нарушениями, сдвигами ми-
кробиоценоза, кровообращения и чувствительно-
стью нервных окончаний, нарушением иммунитета 
и агрессивной бактериальной инвазией, снижением 
регенераторных возможностей тканей полости рта 
и нарушением метаболизма тканей пародонталь-
ного комплекса, что создаёт условия для развития 
суперинфекции и приводят к тяжелым формам за-
болеваний пародонта с быстро нарастающей под-

вижностью зубов, клинически и рентгенологически 
выявляемой резкой убылью кости [4,16,18,47,48]. 

Обнаружена взаимосвязь воспалительных забо-
леваний пародонта и атеросклеротических пораже-
ний коронарных артерий. Доказана связь степени 
тяжести генерализованного пародонтита с перене-
сенным инфарктом миокарда, эндокардитом [5,35].

Установлено, что у пациентов с интактным па-
родонтом после проведения аорто-коронарного 
шунтирования, а также с хроническим генерализо-
ванным пародонтитом развивается иммунный дис-
баланс, который влияет на характер воспаления в 
тканях пародонта и на состояние организма в целом 
[8,10]. Обусловленная артериальной гипертензи-
ей (АГ) гипоксия, системные нарушения микроцир-
куляции при ишемической болезни сердца (ИБСМ) 
способствуют снижению адаптационных возможно-
стей микроциркуляторного русла в тканях пародон-
та. Окислительный стресс, запуская механизмы ре-
моделирования органов-мишеней, модифицирует 
и околозубные ткани, формируя морфологические 
субстраты генерализованного пародонтита, кото-
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рый следует рассматривать как закономерное звено 
в цепи сердечно-сосудистого континуума [8,29,30].

Актуальность изучения сочетанной патологии 
подтверждается всё новыми исследованиями, посвя-
щенными особенностям патогенеза заболеваний па-
родонта у больных с соматической патологией, при 
этом новые сведения позволяют повысить эффектив-
ность лечения и профилактики этой патологии. 

Ряд исследователей обоснованно относят паро-
донтит к заболеваниям неврогенного генеза, а на-
рушения трофики объясняют вазомоторно-тро-
фическими нарушениями. У подавляющего числа 
пациентов (98,1%) с хроническим генерализован-
ным пародонтитом отмечаются клинические при-
знаки поражения нервной системы, проявляющие 
выраженной вегетативной дисфункцией, что в соче-
тании с характерными эмоционально-личностными 
нарушениями формирует специфический синдромо-
комплекс [12,19,21,22].

Один из самых высоких рисков возникновения 
стоматологических заболеваний имеют беремен-
ные женщины. Даже при физиологическом течении 
беременности прогрессирование воспалительного 
и воспалительно-деструктивного процесса в тканях 
пародонта беременных женщин способно формиро-
вать системный воспалительный паттерн цитоки-
нов периферической, пуповинной и ретроплацен-
тарной крови, статистически значимо влиять на 
активность клеточных и гуморальных иммунных 
реакций в системе «мать-плацента-плод» [37].

Выявлена определенная связь между уровнем фи-
зического развития, биологической зрелостью, склон-
ностью к общесоматическим заболеваниям и развити-
ем заболеваний органов и тканей полости рта [17]. 

Одним из важных факторов развития заболеваний 
пародонта является нарушение гормональной регу-
ляции. В настоящее время имеются многочисленные 
данные о развитии заболеваний пародонта при раз-
личных эндокринных дисбалансах, и прежде всего при 
нарушении в системе кальций регулирующих гормо-
нов, контролирующих равновесие процесса костного 
ремоделирования. Особый интерес у стоматологов вы-
зывает остеопороз – системное заболевание из груп-
пы метаболических остеопатий. Существует мнение, 
что остеопоретические изменения в костях скелета за-
трагивают и челюстные кости, усугубляя деструкцию 
альвеолярной части и отростка, а также соединитель-
ной ткани периодонта [4,16,17,26,27]. 

Некоторые исследователи относят это заболева-
ние к факторам риска развития хронического гене-
рализованного пародонтита у женщин в постменопа-
узальном периоде. Доказано, что наличие у женщин 
репродуктивного возраста с хроническим генерали-
зованным пародонтитом признаков системного на-
рушения костного обмена (низкие показатели ми-
неральной плотности костей в области поясничного 
отдела позвоночника) является отягощающим фак-
тором в течении пародонтальной патологии [1,18]. 

Анатомо-физиологическая общность тканей па-
родонта и пищеварительного тракта создает предпо-
сылки для вовлечения пародонта в патологический 

процесс при заболеваниях органов желудочно-ки-
шечного тракта, способствует появлению гингивита 
и пародонтита, их хронизации и развитию устойчи-
вости к лечению [12,25,34]. 

Так, у больных с гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезнью установлено статистически значимое 
изменение значений пародонтальных индексов PMA 
и PI при наличии хронического катарального гинги-
вита и хронического генерализованного пародон-
тита легкой степени по сравнению со значениями 
этих индексов у пациентов без рефлюкс-эзофагита 
(р<0,05) [14,24,31,32].

Сформулирована концепция рекуррентного соот-
ношения биоценозов пищеварительного тракта, как 
одного из существенных звеньев патогенеза ХГП [39].

Стоматогенный очаг является источником гете-
ро- и аутоантигенной персистенции, оказывающей 
угнетающее и дезорганизующее влияние на иммун-
ную систему [6,9]. 

С учетом этих особенностей у больных хрони-
ческим генерализованным пародонтитом изучены 
показатели иммунорезистентности и установлены 
новые данные, патогенетически значимые в форми-
ровании более выраженных клинических призна-
ков воспалительно-деструктивного процесса у па-
циентов с А(II) группой крови: уменьшение в крови 
содержания иммуноглобулинов А и G, отражающее 
снижение антибактериальной, антитоксической, ан-
тивирусной защиты организма. Характерен прирост 
антител класса А и G к трансглутаминазе, стабили-
зирующей соединительную ткань, свидетельствуя 
о ее повреждении, что может служить вторичным 
фактором нарушений при воспалительно-деструк-
тивных заболеваниях пародонта [9,29].

Согласно современным представлениям, в па-
тогенезе генерализованного пародонтита, наряду с 
иммунологическими, микроциркуляторными нару-
шениями, принимают участие и метаболические, обу-
словливающие патогенное минералообразование [26].

При системной красной волчанке достаточно 
рано нарастают выраженные иммунные, реологиче-
ские, регенераторные нарушения в тканях, что нега-
тивно сказывается на состоянии пародонта. Тяжесть 
поражения пародонта при системной красной вол-
чанке коррелирует с тяжестью васкулита, нарушений 
минерального обмена, основными лабораторными 
нарушениями при СКВ (IgM, IgA, IgG, С-реактивный 
белок, АНФ, криопреципитины, ЦИК, анти-ДНК) [40]. 

Совместное длительное течение гипотиреоза и 
хронического генерализованного пародонтита ока-
зывает взаимоотягощающее влияние на иммунную 
систему и приводит к формированию порочного кру-
га, что обусловливает низкую эффективность лечения 
пародонтита у данного контингента больных [44].

Распространенность заболеваний пародонта 
среди лиц с кожной патологией увеличивается с воз-
растом, достигая от минимального в возрасте 20-29 
лет (41,13±1,41%) до максимального значения в воз-
расте 60 лет и старше (92,63±2,58%) [45].

Выявлена прямая зависимость между тяжестью 
течения хронической обструктивной болезни лег-
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ких, уровнем гигиены полости рта и степенью вос-
паления пародонта у курящих пациентов [20,30]. 

Показана зависимость между патологией ЛОР-
органов и заболеваний бронхолегочной системы с нали-
чием и тяжестью заболеваний пародонта. Так, заболева-
ния пародонта на фоне бронхиальной астмы протекают 
с более выраженными клиническими нарушениями и 
зависят от клинико-патогенетического варианта брон-
хиальной астмы. Высказано мнение, что это состояние 
может быть обусловлено как системным воспалением, 
свойственным бронхиальной астме, так и применением 
большого ряда лекарственных препаратов с ингаляци-
онной формой введения [6,13,23,28,38,41-43].

Очевидно, что патологические сдвиги централь-
ной и региональной гемодинамики не могут не от-
ражаться на системе кровотока в микроциркулятор-
ном звене зубочелюстной системы и существенно 
влияют на характер течения патологических про-
цессов. Выявлено, что фоновая патология систем-
ной гемодинамики является серьезным фактором 
риска высокой стоматологической заболеваемости, 
связанной с имеющимися нарушениями микроцир-
куляции [15,24].

Пациенты с хроническими болезнями почек от-
носятся к группе риска развития заболеваний поло-
сти рта [11,19,46].

Констатирован факт высокого уровня распростра-
ненности и интенсивности воспалительных заболева-
ний тканей пародонта при гематологических заболе-
ваниях, которые коррелируют с формой и особенно с 
длительностью течения изучаемой общесоматиче-
ской патологией. Не санированная полость рта, очаги 
хронической одонтогенной инфекции негативно ска-
зываются на процессах восстановления функциональ-
ных нарушений в организме и на качестве жизни боль-
ных с заболеваниями кроветворной системы [3].

Таким образом, анализ, литературы свидетель-
ствует о том, что изменения деятельности в одной 
или нескольких системах организма неизбежно вли-
яют на изменения функции и морфологии пародон-
та, усугубляя, в свою очередь, их течение. 

В этой связи, очевидно, что пациенты, страда-
ющие пародонтитом и имеющие сопутствующую 
системную патологию, должны быть проинфор-
мированы о взаимном отягощении соматического 
заболевания (или заболеваний) и пародонтита. 

Пациенты должны быть также проинформирова-
ны о необходимости лечения заболеваний пародон-
та, потенциальных осложнениях, ожидаемых резуль-
татах и собственной ответственности за лечение. 

Пациенты должны быть проинформированы о 
последствиях отсутствия пародонтологического ле-
чения, заключающихся не только в потере поддер-
живающих тканей пародонта, но в ухудшении про-
гноза течения соматического заболевания. Получив 
такую информацию, пациенты должны быть при-
нять решение относительно соответствующего па-
родонтологического лечения.

Пародонтологическое лечение должно быть мо-
дифицировано на основании настоящего медицин-
ского статуса пациента. 
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА С НАЛИЧИЕМ 
ФОНОВОЙ СОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

Ризаев Э.А., Бекжанова О.Е.
Установлено, что при различных заболева-

ниях органов и систем происходят функцио-
нальные и морфологические изменения в тка-
нях пародонта, патогенетический связанные 
с наличием фоновой соматической патологии, 
что определяет более тяжелое течение паро-
донтита. Это выражается нарушениями ме-
таболизма, гемодинамики, иммунологическими 
и нейрорегуляторными нарушениями, происхо-
дят сдвиги микробиоценоза, кровообращения, 
меняется чувствительность нервных оконча-
ний, выявляются нарушения иммунитета, вы-
является агрессивная бактериальная инвазия. 
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О
бзоры

Происходит снижение регенеративных возмож-
ностей тканей полости рта и нарушение мета-
болизма тканей пародонтального комплекса, 
что создаёт условия для развития суперинфекци, 
приводящей к тяжелым формам заболеваний па-
родонта с быстро нарастающей подвижностью 
зубов, клинически и рентгенологически выявляе-

мой резкой убылью кости. В связи с этим возни-
кает необходимость комплексного лечения сома-
тического и стоматологического заболеваний.

Ключевые слова: воспалительные заболева-
ния пародонта, соматическая патология, тка-
ни пародонтального комплекса, подвижность 
зубов, комплексное лечение.
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   ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ БИОЛОГИЯ И МЕДИЦИНА

УДК: 616.36+616:831:616.89-008.441.13:615.99

ЕСТЕСТВЕННЫЕ НЕЙРОТРОПНЫЕ АУТОАНТИТЕЛА К НЕЙРОРЕЦЕПТОРАМ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКОЙ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
Абдуллаева М.И.

SURUNKALI ALKOGOL BILAN ZAHARLANISHDA NEYRORETSEPTORLARGA NISBATAN TABIIY 
AUTOANTITANACHALARNING PAYDO BO’LISHI 
Абдуллаева М.И.

NATURAL NEUROTROPIC AUTOANTIBODIES TO NEURORECEPTORS AT CHRONIC ALCOHOL 
INTOXICATION
Abdullayeva M.I.
Ташкентская медицинская академия

Maqsad: surunkali alkogol bilan zaharlanishda kalamushlar qon zardobida neyromediatorlar retseptorlariga nisbatan 
neyrotrop autoantitanachalarning miqdorini aniqlash. Material va  usullar: tadqiqotlarda 130-150 gr og’irlikdagi 48 ta 
oq rangli kalamushlardan foydalanildi. Kalamushlarda surunkali alkogoldan zaharlanish modeli Liber C.S., De Carli L.M. 
usulida chaqirildi. Tadqiqotlar tajribaning 7, 14, 21, 28-kunlarida o’tkazildi. Natijalar: surunkali etanol bilan zaharlanishda 
1 xaftadan boshlab autiantitanalar miqdori ortib bordi. Tajribaning oxirgi muddatlarida glutamat, dofamin, GAMK 
retseptorlariga nisbatan auti-AT lar miqdori 6 marta ortgan bo’lsa, opiat, β-endorfin, serotonin va atsetilxolin retseptorlariga 
nisbatan esa 4 marta ortgani kuzatildi. Xulosa: kalamushlarga etanol yuborish bosh miya turli retseptorlariga nisbatan 
auto-AT miqdorining ortishiga olib keladi, uning namoyon bo’lish darajasi etanolni qabul qilish uzoqligiga bog’liq.

Kalit so’zlar:  etanol, neyrotrofik autoantitanachalar, neyromediatorlar, neyroretseptorlar.

Objective: To determine the concentration of natural neurotropic autoantibodies to receptors of neurotransmitters 
in the serum of rats during chronic alcohol intoxication. Material and Methods: The experiments were conducted on 48 
Wistar male rats weighing 130-150 g. Simulation of chronic alcohol intoxication in rats was performed according to Liber 
C.S., DeCarli L.M. Control animals were injected with saline intraperitoneally at a dose of 0.3 ml/100 g. The duration of the 
experiment was 4 weeks. Studies were conducted on the 7th, 14th, 21st and 28th day from the beginning of the experiment. 
The content of neurotropic auto-AT, directed to neuroreceptors: Glu-R, GABA-R, DA-R, m-OR, R-β-end, Ser-R, Xol-R in serum 
was determined with the help of ELI-N-Testa IIC “Immunculus”, Moscow. Results: At the 1st week the concentration of auto-
AB to all neuroreceptors gradually increased. The concentration of auto-AB to Glu-R, GABA-R, DA-R increased more than 6 
times, while auto-AB to m-OR, R-β-end, Ser-R, Xol-R increased 4 times. Conclusions: The injection of ethanol to rats leads to 
increase of auto-AB to brain receptors, the severity of which depends on the duration of ethanol consumption. 

Key words: ethanol, neurotropic autoantibodies, neurotransmitters, neuroreceptors.

В настоящее время алкоголизм является одной 
из наиболее важных медицинских и социаль-

ных проблем в мире, так как зависимостью от ал-
коголя в мире страдают более 2 млрд человек [7]. 
Уровень преждевременной смертности вследствие 
хронической алкогольной интоксикации составля-
ет 5%, инвалидами становятся 30-40% людей с ал-
когольной зависимостью [20,24]. Привыкание к ал-
коголю опосредовано его воздействием на головной 
мозг, изменением синтеза нейромедиаторов и их ре-
цепторов в головном мозге. Согласно данным лите-
ратуры, этанол и продукт его биотрансформации 
ацетальдегид обладают выраженным нейротроп-
ным действием, вследствие изменения физико-хи-
мических характеристик липидных компонентов 
мембран, содержания и функции нейромедиаторов 
в мозге, передачи нервного импульса, что определя-
ет метаболические, психические, вегетативные, не-
врологические проявления [12]. Так, ацетальдегид 
вступает в реакцию с дофамином и серотонином, об-
разуя алкогольные опиоиды, реагирующие с опиат-

ными рецепторами и являющиеся факторами разви-
тия алкогольной эйфории и влечения к алкоголю, а 
также влиянием на молекулы-переносчики нейро-
медиаторы [1,2]. 

Согласно данным литературы, этанол приводит 
к дисбалансу между стимулирующими и тормоз-
ными медиаторными системами, нарушению ни-
котинамидадениндинуклеотид (НАД)-зависимых 
процессов ресинтеза аденозинтрифосфата (АТФ) 
в нервных клетках [5,21,23]. Установлена тесная 
взаимосвязь между нарушением функции нейро-
медиаторных систем и индукцией аутоантител 
к ним при различных формах патологии ЦНС [4]. 
Экспериментально-клинические исследования по-
казали возможность образования аутоантител к 
нейромедиаторам (дофамину, норадреналину, серо-
тонину) [9]. В связи с этим сформировалась гипоте-
за об алкогольной болезни как о нейроиммунопато-
логическом процессе: при хронической алкогольной 
интоксикации на фоне нейрогенного иммунодефи-
цита выявлено развитие аутоиммунного состояния 
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с повышением уровня противомозговых антител 
в ответ на выброс аутоантигенов [15]. Роль таких 
механизмов в реализации эффектов этанола пока 
не установлена. В дальнейшем изучении нуждают-
ся также патогенетическая роль и диагностическая 
значимость ауто-АТ к рецепторам нейромедиаторов. 
Наиболее важным местом действия этанола, изучен-
ным на настоящий момент, являются рецепторы по-
стсинаптических мембран. 

Цель исследования
Определение концентрации естественных ней-

ротропных аутоантител к рецепторам нейромедиа-
торов в сыворотке крови крыс при хронической ал-
когольной интоксикации.

Материал и методы
Опыты были проведены на 48 крысах-самцах ли-

нии Wistar массой 130-150 г. Моделирование хрони-
ческой алкогольной интоксикации у крыс проводи-
лось согласно C.S. Liber, L.M. DeCarli [18]. Животные 
экспериментальной группы получали ad libitum 
жидкую диету, 36% энергетической ценности кото-
рой обеспечивалась за счет этанола. В контрольной 
изокалорической диете этанол замещался углевод-
ным компонентом диеты. Животным контрольной 
группы вводили физиологический раствор внутри-
брюшинно в дозе 0,3 мл/100 г. Длительность экспе-
римента – 4 недели. Исследования проведены на 7-е, 
14-е, 21-е и 28-е сутки от начала опыта.

Содержание нейротропных ауто-АТ, направлен-
ных к глутаматным рецепторам (Глу-Р), дофамино-
вым рецепторам (DA-Р), ГАМК-рецепторам (ГАМК-Р), 
опиатным рецепторам (м-OР), рецепторам β-эндор-
фина (Р-β-энд), серотонина (Сер-Р) и ацетилхоли-
на (Хол-Р) в сыворотке крови определяли с помо-
щью ЭЛИ-Н-Теста МИЦ «Иммункулус» (Москва) [11]. 
Статистическую обработку результатов проводи-
ли с использованием программного пакета Excel и 
OriginPro 7.5 (Origin Lab Corporation, США). 

Результаты и обсуждение
Результаты определения нейротропных ауто-АТ 

в сыворотке крови крыс в условиях моделирова-
ния хронической алкогольной интоксикации пока-
заны на рисунке. Как видно из рисунка, при хрони-

ческом воздействии этанола в течение 1-й недели 
содержание ауто-АТ имело лишь тенденцию в по-
вышению, составляя для Глу-Р 2±0,06 УЕ, для DA-Р 
– 1,41±0,06 УЕ, для ГАМК-Р – 1,52±0,06 УЕ, для м-OР 
– 1,407±0,078 УЕ, для Р-β-энд – 1,37±0,067 УЕ, для 
Сер-Р – 2,22±0,097 УЕ и для Хол-Р – 1,248±0,03 УЕ. 
По мере удлинения продолжительности введения 
этанола содержание ауто-АТ к рецепторам нервной 
ткани в сыворотке подопытных животных посте-
пенно достоверно возрастало. К 4-й неделе воздей-
ствия этанола наибольшие изменения наблюдались 
в содержании ауто-АТ к Глу-Р, DA-Р и ГАМК-Р, кото-
рые превышали показатели интактных крыс соот-
ветственно в 1,79±0,07 УЕ; 1,22±0,68 УЕ и 1,27±0,68 
УЕ, составляя 10,32±0,16 УЕ; 7,07±0,16 УЕ и 7,64±0,14 
УЕ. Статистически достоверно увеличивалась также 
концентрация ауто-АТ к м-OР, Р-β-энд, Сер-Р и Хол-Р, 
составляя соответственно 4,03±0,19 УЕ; 4,19±0,14 
УЕ; 8,06±0,2 УЕ и 4,06±0,11 УЕ.

Следует отметить, что эффекты этанола об-
условлены ГАМКА-, глутаматными, в том числе 
NMDA-рецепторами, 5-HT3-серотониновыми и ни-
котиновыми холинорецепторами, потенциалзави-
симыми кальциевыми каналами [1]. Однако, как 
показали наши исследования, перечень нейромеди-
аторных систем-мишеней, модифицируемых алкого-
лем, этим списком не ограничивается. Хронические 
воздействия этанолом сопровождаются изменения-
ми опиоидергических, аденозинергических, ГАМКB-
ергических, глицинергических и других систем, а 
также процессов трансдукции сигнала (вторичные и 
третичные мессенджеры).

В результате наших исследований выявлена бо-
лее выраженная интенсивность аутоиммунных ре-
акций при алкогольной интоксикации, о чем свиде-
тельствует достоверное возрастание концентрации 
ауто-АТ к нейрорецепторам. На наш взгляд, уровень 
антител к нейромедиаторам (дофамину, норадрена-
лину, серотонину, глутамату, ГАМК) может отражать 
изменения в нейротрансмиттерных системах голов-
ного мозга, а различная степень выраженности этих 
изменений позволяет выявить особенности дей-
ствия этанола.

Рисунок. Содержание нейротропных аутоантител (УЕ) в сыворотке крови крыс с хроническим 
отравлением этанолом, M±m, n=7-8.
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Рисунок. Содержание нейротропных аутоан-
тител (УЕ) в сыворотке крови крыс с хрониче-
ским отравлением этанолом, M±m, n=7-8.

Следует сказать, что NMDA-рецепторы обеспе-
чивают нормальное функционирование всех систем 
головного мозга, играют рещающую роль в запоми-
нании, адаптации. NMDA-рецепторы обнаружены во 
всех отделах центральной нервной системы, в пост-
синаптических и частично пресинаптических мем-
бранах. Установлена их важная роль в астроцитах 
и в коре полушарий [3,17]. В частности, при алко-
гольной зависимости отмечается гиперпродукция 
NMDA-рецепторов и связанное с этим увеличение 
их чувствительности к глутамату. При гиперактива-
ции пре- и постсинаптических глутаматных рецеп-
торов наблюдается массивный вход Са2+ в нервные 
клетки, повышается его внутриклеточный уровень, 
что запускает каскад реакций, которые завершают-
ся быстрой гибелью клеток по механизму апопто-
за или некроза. Доказано, что у больных с алкоголь-
ной зависимостью имеются достаточно устойчивые 
и повторяющиеся признаки заболевания: умерен-
ные колебания уровня аАТ к NMDA-рецепторам и их 
субъединице NR2A в сыворотке крови [10]. 

В последнее время все больше внимание иссле-
дователей привлекает участие в реализации эф-
фектов этанола ГАМК-рецепторного ионофорного 
комплекса. ГАМК (A) рецептор представляет собой 
Сl-канал, который обеспечивает гиперполяризацию 
и торможению передачи сигнала в синапсах. ГАМК – 
один из основных тормозных нейротрансмиттеров 
при синдроме мозга [13]. Рецепторы GAMK (A) яв-
ляются также одной из ключевых «целей» для эта-
нола. Обнаружено, что при низких концентрациях 
этанол связывается с ГАМК-рецептором по аллосте-
рическим характеристикам, вызывая потерю страха, 
усиление атаксии и аппетита. Оказалось, что этанол 
непосредственно усиливает ток ионов хлора через 
мембранный канал, увеличивает ГАМК-ергическую 
тормозную передачу. Считают, что в основе эффек-
та алкоголя лежит потенцирование ингибиторно-
го эффекта ГАМК, при этом ГАМК (А) рецепторы, 
являясь мишенями для алкоголя, занимают цен-
тральное место в опосредовании его действия. Этим 

представлениям соответствуют данные о снижении 
ГАМК-ергической нейротрансмиссии у больных ал-
коголизмом и лиц с высоким риском развития алко-
гольной зависимости [6,16]. 

Фундаментальными исследованиями установ-
лена ведущая роль мезолимбической дофаминер-
гической нейромедиаторной системы в формирова-
нии зависимости от этанола. Доказано, что дефект 
гена DA-Р 2-го подтипа (DRD2) приводит к высоко-
му уровню алкогольной мотивации у мышей. В на-
стоящее время накопленоь достаточное количе-
ство фактов, свидетельствующих о дисфункции как 
пресинаптических, так и постсинаптических дофа-
миновых рецепторных звеньев при алкогольном 
заболевании. Было показано уменьшение количе-
ства пре- и постсинаптических DA-Р и их связыва-
ния с лигандами при хроническом действии алкого-
ля [14]. Оказалось также, что определенный вариант 
(аллель TaqA1) гена рецептора дофамина DRD2 чаще 
встречается у алкоголиков. При этом варианте гена 
уменьшается плотность рецепторов [8]. В процессе 
формирования зависимости от алкоголя обмен аце-
тилхолина в нервной ткани, вероятно, не изменя-
ется, однако при поражениях центральной нервной 
системы отмечают редукцию холинергических ней-
ронов коры мозга [20]. 

При регулярном и длительном воздействии 
этанола выявляется снижение плотности 5-НТЗ-
рецепторов и снижение активности нейронов до-
фаминергичсской системы, что может быть важным 
механизмом влияния этанола на систему подкре-
пления и развитие алкогольной зависимости [22]. 
При длительном приеме алкоголя и алкоголизме в 
сыворотке крови обнаружены антитела к нейроме-
диаторам – серотонину и катехоламинам. 

Эндогенные опиоиды (эндорфины, энкефали-
ны и динорфины) – особая группа нейромедиаторов 
и нейромодуляторов, специализированных в отно-
шении модуляции болевых возбуждений. Нейроны, 
синтезирующие эндогенные опиоиды, сконцентри-
рованные в определенных зонах головного мозга, 
составляют основу эндогенной опиоидной антино-
цицептивной системы. Эндогенные опиоиды реали-
зуют свои эффекты посредством взаимодействия с 
метаботропными опиатными рецепторами. Одним 
из звеньев воздействия этанола на нейромедиатор-
ные системы мозга является опиоидная энкефали-
нергическая система – важнейшая тормозящая си-
стема мозга. Сам этанол и (или) его метаболиты 
могут взаимодействовать с опиоидными рецепто-
рами. Имеются данные о прямом влиянии этанола 
на опиатные рецепторы – о снижении их сродства 
к опиоидным пептидам [19]. Возможно, такая мо-
дификация функционального состояния опиоидной 
системы приводит к снижению уровня эндогенных 
пептидов и усилению влечения к этанолу.

Выявленная нами усиленная продукция ауто-
антител к нейромедиаторам при алкогольной ин-
токсикации свидетельствует о вовлеченности 
иммунной системы в механизмы аддиктивных рас-
стройств и дизрегуляции нейроиммунных взаимо-
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действий при данной форме патологии. Кроме того, 
в механизме повреждающего действия этанола на 
мембраны нейроцитов лежит активизация свобод-
норадикальных процессов. Показана интенсифи-
кация ПОЛ при алкогольной интоксикации и повы-
шенное образование малонового диальдегида [12]. 
Интенсивность ПОЛ возрастала по мере удлинения 
введения токсина и более выражено проявлялась в 
стволе мозга. На наш взгляд, интенсификация ПОЛ 
приводят к повышению проницаемости гематоэн-
цельного барьера, разрушению мембранных струк-
тур, образованию ауто-АТ к нейроспецифическим 
белкам и рецепторам нейромедиаторов.

Выводы
1. Введение этанола крысам приводит к увели-

чению ауто-АТ к различным рецепторам головного 
мозга, выраженность которых зависит от длитель-
ности применения.

2. Резкое, более чем в 6 раза, увеличение содержа-
ния ауто-АТ при введении этанола выявлено для рецеп-
торов глутамата, ГАМК, дофамина, тогда как уровень 
ауто-Ат к рецепторам ацетилхолина, серотонина, β-эн-
дорфинам и опиатным рецепторам возрастал в 4 раза.
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ЕСТЕСТВЕННЫЕ НЕЙРОТРОПНЫЕ АУТОАНТИТЕЛА 
К НЕЙРОРЕЦЕПТОРАМ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

Абдуллаева М.И.
Цель: определение концентрации естествен-

ных нейротропных аутоантител к рецепто-
рам нейромедиаторов в сыворотке крови крыс 
при хронической алкогольной интоксикации. 
Материал и методы: опыты проведены на 
48 крысах-самцах линии Wistar массой 130-150 
г. Хроническую алкогольную интоксикацию у 
крыс моделировали согласно C.S. Liber, L.M. De 
Carli. Длительность эксперимента составила 
4 недели. Исследования проведены на 7, 14, 21 и 
28 сутки от начала опыта. Результаты: при 
хроническом воздействии этанола в течение 
1-й недели содержание ауто-АТ имело лишь тен-
денцию в повышению. Резкое, более чем в 6 раз, 
увеличение содержания ауто-АТ при введении 
этанола выявлено для рецепторов глутамата, 
ГАМК, дофамина, тогда как уровень ауто-АТ к 
рецепторам ацетилхолина, серотонина, β-эн-
дорфинам и опиатным рецепторам возрастал 
в 4 раза. Выводы: введение этанола крысам 
приводит к увеличению содержания ауто-АТ к 
различным рецепторам головного мозга в зави-
симости от длительности применения.

Ключевые слова: этанол, нейротропные ау-
тоантитела, нейромедиаторы, нейрорецепторы.
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УДК: 615.457.014.22:617.7

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПЕРЕНОСИМОСТИ  
ГЛАЗНЫХ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПЛЁНОК «ГЛАЗАВИР»
Билалов Э.Н., Исраилов Р.И., Имомалиева К.М., Нарзикулова К.И.

 «ГЛАЗ АВИР» КЎЗ ДОРИВОР ПЛЁНКАЛАРИНИНГ  
БАРДОШЛИГИНИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛ ТАДҚИҚОТИ
Билалов Э.Н., Исраилов Р.И., Имомалиева К.М., Нарзиқулова Қ.И.

EXPERIMENTAL RESEARCHES OF TOLERANCE  
OF THE OPHTHALMIC MEDICINAL FILM «GLAZAVIR»
Bilalov E.N., Israilov R.I., Imomalieva K.M., Narzikulova K.I.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: «ГлазАвир» кўз доривор плёнкаларининг бардошлигини гистоморфологик тадқиқот асосида ўр-
ганиш. Материал ва усуллар. «ГлазАвир»кўз доривор плёнкаларини бардошлигини 12 та (24 та кўз) зот-
сиз қуёнларда ўрганилди. Асосий 1-гуруҳ текширилувчи ҳайвонларга кунига 1 марта 7 кун давомида пастки 
конъюнктив бўшлиғига ўрганилаётган доривор плёнкалар қўйилди. 2-гуруҳ кузатилувчи қуёнларга кунига 4 
маҳал “Актипол” томчи шаклидаги дори воситаси томизилди. Назорат гуруҳи қуёнларига кунига 4 маҳал 
стерил 0.9% ли натрий хлорид эритмаси томизилди. Кузатув муддати 1 ой. Натижа: объектив ва морфо-
логик текширувлар натижасига кўра «ГлазАвир» кўз доривор плёнкаларини кўрув аъзоси тўқималарига сал-
бий таъсири кузатилмади. Хулоса: тадқиқотлар натижасига кўра «ГлазАвир» кўз доривор плёнкаларининг 
кўрув аъзоси гистоморфологик структуралари ва функционал фаолиятига бардошсизлиги кузатилмайди. 
Янги яратилган интерферон индукторли «ГлазАвир» кўз доривор плёнкалари клиник амалиётда кўзнинг 
вирусли касалликларини даволашда фойдаланишга лаёқатли.

Калит сўзлар: экспериментал тадқиқиот, кўз доривор плёнкалари, интерферон индуктори.

Objective: study of tolerance of the ophthalmic medicinal film «GlazAvir» on the grounds of the histological 
studies. Material and Methods: Studiedophthalmic medicinal film (OMF) «GlazAvir» on 12 (24 eyes) mongreal 
rabbits. During 7 days dropped into the conjunctival cavity medicinal film «GlazAvir» to the first experienced group of 
animals, the second experienced group of animals 4 times per day dropped solution of «Aktipol». The checking group 
received 4 times per day sterile 0,9% solution of the chloride sodium. The Period of the observation 1 month. The Study 
of efficiency of treatment conducted bymethod of biomicroscopy. At the end of the experiment enucleation of eyes 
fell over to morphological research. Results: The Results histological studies after laying ophthalmic medicinal film 
intoconjunctival cavity for the study have shown the absence external irritating influences and some negative change on 
the part of tissue of the structures eyeball. Сonclusion: During experiment, the negative changes of histomorphological 
structures and functional condition of the eyes did not exist. The new designed ophthalmic medicinal film«GlazAvir» 
can be used in clinical practice of treatment of the viral diseases of eye. 

Key words: experimental studies, ophthalmic medicinal film, inductor of interferon.

На сегодняшний день вирусное поражение глаз 
широко распространено из-за трудностей в 

лечении и склонности к рецидивам (в 50-80% случа-
ев) [1,6,8]. Неуклонно растет число больных с кера-
токонъюнктивитами вирусной этиологии. Особенно 
тяжело они протекают у больных с иммунодефици-
тами, вызывая тяжелые осложнения и генерализа-
цию патологического процесса [4,5,11]. Отсутствие 
четких клинических симптомов, патогномонич-
ных для определенного возбудителя, сходство кли-
нических проявлений при воспалении, вызванном 
различными инфекционными агентами, не позво-
ляет своевременно установить этиологию воспа-
лительного поражения глаз и провести адекватное 
этиотропное лечение [6,8,11]. Клинический поли-
морфизм вирусной инфекции глаз создает дополни-
тельные трудности даже для офтальмолога, особен-
но при подтверждении вирусной этиологии острого 
или хронического процесса, поэтому правильный 
выбор метода лабораторного подтверждения эти-

отропного диагноза, по меньшей мере, наполовину 
определяет успех лечения и прогноз течения забо-
левания [4,5,7].

Альтернативным и наиболее перспективным 
подходом к лечению вирусных поражений глаз яв-
ляется индуцирование активного синтеза эндоген-
ного интерферона с помощью интерфероногенов, 
которые обладают рядом преимуществ перед препа-
ратами интерферона: их синтез в организме сбалан-
сирован и подвергается контрольно-регуляторным 
механизмам (репрессор-трансляции), обеспечиваю-
щим защиту организма от перенасыщения интерфе-
роном. Способностью индуцировать интерфероны 
обладают многие соединения. При герпетической 
инфекции чаще применяют полудан, пирогенал, 
продигиозан, ридостин, ларифан и др. [6]. 

Среди перспективных лекарственных форм 
можно выделить лекарственные плёнки, предназна-
ченные для аппликации на слизистые оболочки. В 
офтальмологии глазные лекарственные пленки ис-
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пользуют с целью замены частых инстилляций во-
дных глазных капель и пролонгирования действия 
лекарственных веществ за счет удлинения време-
ни контакта пленки с поверхностью тканей конъюн-
ктивального мешка [2,3,9,10].

Научно-исследовательским центром химии и 
физики полимеров при Национальном университе-
те Узбекистана (НИЦ ХФП при НУ Уз) в результате 
экспериментальных исследований созданы проти-
вовирусные глазные лекарственные пленки (ГЛП) 
«ГлазАвир», содержащие 10-50% активного начала 
индуктора интерферона с противовирусной актив-
нотью «ЦелАгрип». Однако гистоморфологические 
исследования влияния глазных лекарственных пле-
нок (ГЛП) «ГлазАвир» на ткани глаза в эксперименте 
еще не проводились.

Цель исследования
Изучение переносимости глазных лекарствен-

ных пленок «ГлазАвир» на основании гистоморфо-
логических исследований.

Материал и методы
Изучeниe переносимости ГЛП «ГлазАвир» про-

водилось нa 12 (24 глaзa) беспородных кроликах 
обоего пола массой 2,5-3,0 кг в возрасте 6 месяцев 
пo стандартной методике. Лабораторные живот-
ные, которые были разделены на три группы, со-
держались в строго стандартных идентичных ус-
ловиях вивария, без ограничения доступа к пище и 
воде. В тeчeниe 7 дней животным 1-й опытной груп-
пы (4 кролика, 8 глaз) ежедневно 1 рaз в сутки в 
кoнъюнктивaльную пoлoсть закладывали изучае-
мую лекарственную пленку «ГлазАвир». Кроликам 
2-й опытной группы (4 кролика, 8 глaз) 4 раза в сут-
ки закапывали раствор «Актипол». Кроликам кон-
трольной группы (4 кролика, 8 глaз) 4 раза в сутки 
закапывали стерильный 0,9% раствор хлорида на-
трия. Срок наблюдения – 1 месяц.

Изучаемые глазные лекарственные плен-
ки «ГлазАвир» представляют собой противовирус-
ные ГЛП, содержащие 10-50% активного вещества 
(«ЦелАгрип»): индуктора интерферона обладающе-
го противовирусной активностью. При изготовле-
нии ГЛП в качестве полимерной подложки использо-
ван природный водорастворимый полисахарид. ГЛП 
были представлены для медико-биологических ис-
пытаний в качестве лекарственной формы с пролон-
гированным эффектом действия для лечения забо-
леваний глаз вирусной этиологии. Размер плёнок: 
длинна 0,6-0,9 см, ширина 0,3-0,45 см, толщина 0,004-
0,008 см, масса 0,007-0,015 г. Края ровные. После упа-
ковки по 10-25 штук в двухслойные полиэтиленовые 
пакетики подвергуются стерилизации гамма-облу-
чением дозой 2,5 мРад. ГЛП «ГлазАвир» разрешены к 
производству и применению в медицинской практи-
ке (регистр. удост. № 10/53/2 от 19.01.2015 г.).

Препарат сравнения Актипол (аминобензой-
ная кислота 0,007%, производства ЗАО «ДИАФАРМ» 
Институт молекулярной диагностики, Россия, ре-
гистр. удост. Р№002176/01-2003 (2018-04-08 – 2018-
04-13) обладает противовирусным, иммуномодули-

рующим и антиоксидантным действием, является 
индуктором эндогенного интерферона.

Эффективность проводимого лечения оцени-
вали с пoмoщью фoкaльнoгo oсвeщeния и биoми-
крoскoпии. С цeлью исключeния пoврeждaющe-
гo влияния прeпaрaтa нa рoгoвицу прoвoдилaсь 
флюoрeсцeинoвaя прoбa с последующей биомикро-
скопией.

С цeлью изучeния влияния ГЛП «ГлазАвир» 
нa сoстoяниe глaзa каждые 5 днeй измeряли вну-
триглазное давление (ВГД) с пoмoщью тoнoмeтрa 
Мaклaкoвa пo стaндaртнoй мeтoдикe, прoвoди-
ли пупиллoмeтрию и oпрeдeляли чувствитeль-
нoсть рoгoвицы. Измeрeниe рaзмeрoв зрaчкa 
прoвoдили в гoризoнтaльнoм и вeртикaльнoм 
мeридиaнaх пoсрeдствoм миллимeтрoвoй линeй-
ки в услoвиях eстeствeннoгo днeвнoгo oсвeщeния. 
Чувствитeльнoсти рoгoвицы определяли в 5 тoч-
кaх с пoмoщью вoлoскa с дaвлeниeм в 10 г нa 1 мм2, 
oщущaeмый любoй тoчкoй рoгoвицы.

Экспериментальные исследования проводи-
лись с соблюдением общепринятых принципов гу-
манности и существующих международных нор-
мативных документов и инструкций пo работе с 
лабораторными животными. Комитетом пo вопро-
сам этики Минздрава РУз дано разрешение (про-
токол №9 от 21 декабря 2017 г.) нa проведение 
экспериментальных исследований нa лаборатор-
ных животных с применением разработанной ГЛП 
«ГлазАвир». По окончании эксперимента животных 
выводили из опыта под наркозом методом воздуш-
ной эмболии. Энуклеированные глаза подверга-
лись морфологическому исследованию.

Результаты и обсуждение
Биoмикрoскoпичeскaя кaртинa глaз крoликoв: 

кoжa вeк спoкoйнaя, кoнъюнктивa глaзнoгo яблoкa 
блeднo-рoзoвoгo цвeтa, глaдкaя, блeстящaя, рoгoви-
цa прoзрaчнaя, пeрeдняя кaмeрa срeднeй глубины, 
ВПК прoзрaчнaя, структурa рaдужки бeз измeнe-
ний, рeaкция зрaчкa нa свeт живaя, глубжeлeжaщиe 
oптичeскиe срeды прoзрaчныe, структуры глaзнo-
гo днa бeз видимoй пaтoлoгии. Флюоресцеиновая 
проба подтвердила целостность переднего эпите-
лия роговицы. 

Результаты гистологических исследований по-
сле закладывания ГЛП в полость конъюнктивы в 
течение 30 дней исследования не оказывало внеш-
него раздражающего влияния, каких-либо отрица-
тельных изменений со стороны тканевых структур 
глазного яблока не отмечалось.

В рыхлой соединительнотканной оболочке 
конъюнктивы повреждений не наблюдалось, ги-
стологические и гистотопографические взаимоот-
ношения сохранялись. Покровный многослойный 
столбчатый эпителий с многочисленными бокало-
видными клетками конъюнктивы без какой-либо 
патологии, имеет несколько извилистый вид, лежит 
на собственной пластинке. Соединительнотканная 
подслизистая оболочка и кровеносные сосуды 
конъюнктивы также без патологии (рис. 1).
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Рис. 1. Конъюнктива представлена покров-
ным эпителием, рыхлой соединительнотканной 
собственной оболочкой и сосудами. Окраска ге-
матоксилином и эозином. Ув.: ок.10, об.40.

Склера состоит из плотной соединительной тка-
ни, образованной, главным образом, плоскими пуч-
ками коллагеновых волокон, пересекающимися под 
различными углами без патологии. Теноново про-
странство, расположенное между плотной соеди-
нительной тканью и рыхлой склерой, имеет нор-
мальный просвет без патологической примеси. 
Фибробласты, меланоциты и эластические волокна 
склеры имеет интактное строение и нормальное ги-
стотопографическое расположение. Имеющиеся ма-
лочисленные сосуды склеры также без патологии.

После закладывания в полость конъюнктивы 
ГЛП в течение 30 дней исследования все слои рого-
вицы сохранились без повреждений. Передний мно-
гослойный эпителий, передняя пограничная мем-
брана тонкая, однородная.

Строма роговицы представлена тонкими волок-
нами, среди них под незначительными углами распо-
ложены интактные клетки без каких-либо повреж-
дений. Задняя пограничная мембрана и внутренний 
эндотелий представлены одним слоем уплощенных 
клеток (рис. 2).

Рис. 2. Роговица. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув.: ок.10, об.40.

При микроскопическом изучении рогович-
но-склерального соединения или лимба отмечается, 
что данная область сильно васкуляризована. В про-
цессе закладывания глазной лекарственной пленки 
в полость конъюнктивы в течение 30 дней отмечается 
незначительная пролиферативная активность эндоте-
лиоцитов и перицитов, вокруг сосудов появляется не-
большой очаг отека, состоящий из белковой жидкости 
и единичных лейкоцитов. Имеющиеся в области лим-
ба шлеммов канал или трабекулярная сеть неправиль-
ной формы, выстланы эндотелием, несколько расши-
рены за счет перенаполнения водянистой влагой.

Передняя расширенная часть собственно сосу-
дистой оболочки на уровне хрусталика в интакт-
ном состоянии. Рыхлая соединительная ткань 
цилиарного тела представлена единичными фибро-
бластами, рыхло расположенными аргирофильны-
ми волокнами и прозрачной межклеточной массой. 
Волокнистые структуры, состоящие в основном из 
эластических и аргирофильных волокон, в нормаль-
ном состоянии. Поверхность цилиарного тела и его 
ресничные отростки покрыты двумя слоями столб-
чатых клеток, первый слой, богатых меланином, ко-
торый соответствует продолжению кпереди пиг-
ментного слоя сетчатки, состоит из эпителиальных 
клеток. Второй слой состоит из однослойного непиг-
ментированного столбчатого эпителия, в нем также 
не отмечаются патологические изменения (рис. 3). 

Рис. 3. Цилиарное тело представлено покров-
ным столбчатым эпителием, рыхлой соедини-
тельной тканью. Окраска гематоксилином и эо-
зином. Ув.: ок.10, об.20.

В верхней части сетчатка представлена широ-
ким слоем ганглионарных клеток, затем следует 
внутренний ядерный слой с беспорядочно располо-
женными гиперхромными клетками. За этим слоем 
идет наружный ядерный слой, представленный от-
носительно мелкими темными густо расположен-
ными клетками. Поверхность наружного ядерного 
слоя покрыта палочками и колбочками (рис. 4).
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Рис. 4. Сетчатка. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув.: ок.10, об.20.

Таким образом, результаты гистологических ис-
следований тканей глаза животных эксперимен-
тальных групп указывают на отсутствие каких-либо 
патоморфологических изменений со стороны струк-
тур глaзного яблокa. Данные экспериментального и 
гистологического исследований свидетельствуют о 
том, что глазные лекарственные пленки с индукто-
ром интерферона «ГлазАвир» не влияют на функции 
органа зрения, хорошо переносятся и не вызывают 
патологических изменений в тканях глаза.

Выводы
1. При использовании ГЛП «ГлазАвир» в экспери-

менте явлений непереносимости со стороны гисто-
морфологических структур и функционального со-
стояния глаза животных не наблюдалось.

2. Разработанные новые ГЛП «ГлазАвир» могут 
быть использованы в клинической практике при ле-
чении вирусных заболеваний глаз. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПЕРЕНОСИМОСТИ ГЛАЗНЫХ ЛЕКАРСТВЕННЫХ 
ПЛЁНОК «ГЛАЗАВИР»

Билалов Э.Н., Исраилов Р.И., Имомалиева К.М., 
Нарзикулова К.И.

Цель: оценка переносимости глазных лекар-
ственных пленок «ГлазАвир» на основании ги-
стоморфологических исследований. Материал 
и методы: изучена переносимость глазных ле-
карственных пленок «ГлазАвир» нa 12 (24 глaзa) 
беспородных кроликах. В течение 7 дней живот-
ным 1-й опытной группы ежедневно 1 рaз в сут-
ки в кoнъюнктивaльную пoлoсть закладывали 
изучаемую глазную лекарственную пленку «Гла-
зАвир», 4 животным 2-й опытной группы 4 раза 
в сутки закапывали препарат актипол. Кроли-
кам контрольной группы 4 раза в сутки закапы-
вали стерильный 0,9% раствор хлорида натрия. 
Срок наблюдения 1 месяц. Результаты: по ре-
зультатам объективных и морфологических 
исследований установлено, что глазные лекар-
ственные пленки «ГлазАвир» не вызывают ка-
ких-либо отрицательных изменений со стороны 
тканевых структур глазного яблока. Выводы: 
при использовании глазных лекарственных пле-
нок «ГлазАвир» в эксперименте явлений непере-
носимости со стороны гистоморфологических 
структур и функционального состояния глаза 
животных не наблюдалось. Разработанные но-
вые глазные лекарственные пленки «ГлазАвир» 
могут использоваться в клинической практике 
при лечении вирусных заболеваний глаз.

Ключевые слова: экспериментальные иссле-
дования, глазная лекарственная пленка, индук-
тор интерферона.
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СОСТОЯНИЕ ПЕРИВАСКУЛЯРНОГО ПРОСТРАНСТВА В КОРЕ БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ 
ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КРОВОПОТЕРЕ
Жуманов З.Э., Индиаминов С.И., Дехканов Т.Д.

ЭКПЕРИМЕНТАЛ ҚОН ЙЎҚОТИШДА БОШ МИЯ ЯРИМ ШАРЛАРИ ПЎСТЛОҒИНИНГ 
ПЕРИВАСКУЛЯР БЎШЛИҚЛАРИНИНГ ҲОЛАТИ
Жуманов З.Э., Индиаминов С.И., Дехканов Т.Д.

THE STATE OF THE PERIVASCULAR SPACE IN THE CEREBRAL CORTEX  
OF THE GOLVNY BRAIN WITH EXPERIMENTAL BLOOD LOSS
Jumanov Z.E., Indaminov S.I., Dekhkаnov T.D.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: ўткир массив қон йўқотишда каламушлар бош мия пўстлоғи қон томирлари Вирхов – Робен пе-
риваскуляр бўшлиғининг морфологик ва морфометрик кўрсаткичларини ўрганиш. Материал ва усуллар: 
мия ярим шарлари пўстлоғи бош мия вазни 180-200 граммгача бўлган 12 та оқ рангли эркак каламушлар-
да текширилди. Назоратдаги каламушлар 6 та каламуш этаминал-натрий наркозининг дозасини ошириш 
орқали ўлдирилди, шунингдек тажирбадаги каламушлар 6 та каламуш худди шу наркоз остида уйқу ар-
терияси кесилди. Натижа: қон йўқотилганда ярим шарлар пўстлоғидаги периваскуляр бўшлиқ кенгаяди. 
Уларда радиал жойлашган коллаген ва аргирофил толалар кўринади. Наркозининг дозасини ошириш орқали 
ўлдирилган каламушлар қон томирлар кўндаланг кесилган майдони ва периваскуляр бўшлиқларининг нисба-
ти 1:0,6 дан 1: 0,8 гача , ўткир қон йўқотишдан ўлган каламушларда бу нисбат 1:1,5 дан 1:3 гача ўзгариб ту-
ради. Хулоса: экспериментал тадқиқотларда мутахиссилар аниқлашича қон йўқотиш учун муҳим ташхис 
белгиси мия ярим кортексида  периваскуляр шиш пайдо бўлишига боғлиқ.

Калит сўзлар: бош мия, периваскуляр бўшлиқ, қон йўқотиш. 

Objective: To study the morphology and some morphometric indicators of the perivascular space of Virchow-Robin 
blood vessels in the cerebral cortex of rats with acute massive blood loss. Material and Methods: The cortex of the 
cerebral hemispheres was studied in 12 white outbred male rats weighing 180–200 g. Control rats (6 animals) were 
euthanized by an overdose of ethanamine-sodium anesthesia, and experimental (6 rats) were cut by carotid artery 
under the same anesthesia. Paraffin sections are stained with hematoxylin-eosin and impregnated with silver nitrate 
according to the method of Grimelius. The areas of intracerebral vessels in transverse sections and the surrounding 
perivascular space were determined by a point method according to G.G. Avtandilov, their ratio was calculated. 
Results: In case of blood loss, the perivascular spaces in the cerebral cortex are dilated. They show radially arranged 
collagen fibers and argyrophil fibers. The ratio of the cross-sectional area of the vessel and the perivascular space in 
rats upon death from an overdose of anesthesia ranges from 1:0.6 to 1:0.8, and upon death from acute blood loss, this 
ratio increases dramatically, ranges from 1:1.5 to 1:3.  Conclusions: Experimental studies have confirmed the data 
obtained on expert material that an important diagnostic sign for blood loss is the occurrence of perivascular edema 
in the cortex of the cerebral hemispheres.

Key words: brain, perivascular space, blood loss.

В последние годы большое значение прида-
ётся изучению периваскулярного простран-

ства или пространства Вирхова – Робена (ПВП) при 
патологии головного мозга [1,3,9]. В судебно-ме-
дицинских исследованиях определение относи-
тельных размеров ПВП позволило выяснить роль 
внутримозговых сосудов в танатогенезе при кро-
вопотере [5,7]. Однако экспериментальные иссле-
дования изменений этих пространств в головном 
мозге при кровопотере не проводились. Между тем, 
данные, полученные на здоровых животных одно-
го возраста и пола, представляются важными для 
достоверной оценки изменений структур головно-
го мозга при кровопотере. 

Цель исследования
Изучение морфологии и некоторых морфоме-

трических показателей периваскулярного про-
странства Вирхова – Робена кровеносных сосудов в 

коре больших полушарий головного мозга крыс при 
острой массивной кровопотере.

Материал и методы
Кора головного мозга изучена у 12 белых беспо-

родных крыс-самцов массой 180-200 г. Исследования 
проводили в соответствии с правилами работы с экс-
периментальными животными, с соблюдением био-
тических норм. 6 контрольные крыс были умерщ-
влены путём передозировки этаминал-натриевого 
наркоза, а 6 экспериментальных животных – перерез-
кой сонной артерии под таким же наркозом. Головной 
мозг извлекали сразу после забоя и вскрытия живот-
ного, фиксировали в 12% нейтральном формалине 
и заливали в парафин по общепринятой методике. 
Срезы толщиной 10-12 мкм окрашивали гематокси-
лином и эозином и импрегнировали азотнокислым 
серебром по методу Гримелиуса. Площади внутри-
мозговых сосудов на поперечных срезах и окружаю-
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щего их ПВП определяли точечным методом по Г.Г. 
Автандилову, вычисляли их соотношение.

Результаты и обсуждение
У контрольных крыс в коре больших полушарий 

головного мозга вокруг сосудов обнаруживаются уз-
кие ПВП. При окраске гематоксилином и эозином они 
видны на поперечных срезах в виде светлого ободка, 
расположенного между стенкой сосуда и веществом 
мозга. На продольных срезах ПВП расположено по 
ходу сосуда, повторяя его ход в виде светлой полоски 
с обеих сторон сосуда. При разветвлении сосуда оно 
продолжается по ходу более мелких его ветвей. 

При кровопотере ПВП в коре больших полуша-
рий расширены. При окраске гематоксилином и эо-
зином в них нередко просматриваются радиаль-
но расположенные коллагеновые волокна, которые 
связывают наружную оболочку сосудов со стенкой 
ПВП, прилегающего непосредственно к веществу 
мозга. При импрегнации по Гримелиусу в составе пе-
риваскулярного пространства обнаруживается зна-
чительное количество радиально расположенных 
аргирофильных волокон (рисунок).

Следует отметить, что эти волокна особенно на-
глядно видны при кровопотере, так как ПВП расши-
рено. В некоторых случаях сосуд в ПВП располагается 
эксцентрично, т.е., прилегает к веществу мозга, а ПВП 
окружает его со всех сторон. Иногда в составе этого 
пространства обнаруживаются единичные глиоциты.

Соотношение площади поперечного сечения со-
суда и ПВП у крыс при смерти от передозировки 
наркоза колеблется от 1: 0,6 до 1: 0,8, при смерти от 
острой массивной кровопотери это соотношение рез-
ко увеличивается, находится в пределах от 1:1,5 до 
1:3. Следовательно, при смерти от кровопотери объ-
ём этого пространства значительно увеличивается. 

Установлено, что ПВП находятся вокруг внутри-
мозговых артерий и окружены мягкой мозговой 
оболочкой. Её наличие предполагает, что ПВП не-
прерывно связаны с периваскулярными простран-
ствами вокруг субарахноидальных артерий. Вокруг 
внутримозговых или субпиальных венул не было 
обнаружено мягкой мозговой оболочки оболочки. В 
связи с результатами физиологических эксперимен-
тов предполагается дренаж интерстициальной жид-
кости из ткани головного мозга в периваскулярные 
пути вдоль основных мозговых артерий в субарах-
ноидальное пространство. По мере уменьшения ди-
аметра артериол мягкая мозговая оболочка стано-
вится неполной [4,8,11]. 

В наших исследованиях коллагеновые и аргиро-
фильные волокна в составе ПВП у крыс с эксперимен-
тальной кровопотерей, возможно, представляют собой 
волокнистый компонент мягкой мозговой оболочки. 

Увеличение размеров ПВП наблюдается так-
же при различных экспериментальных вмешатель-
ствах, не связанных с кровопотерей [6]. Оно может 
рассматриваться как биомаркер сосудистого риска, 
так как отражает не только внутримозговую, но и 
общую циркуляцию [10]. ПВП имеет большое зна-
чение для доставки интерстициальной жидкости и 
растворов в головном мозге [2]. Обнаруженное нами 

расширение ПВП при экспериментальной кровопо-
тере, по-видимому, отражает нарушение циркуля-
ции интерстициальной жидкости в коре больших 
полушарий, и может рассматриваться как перива-
скулярный отек. 

Таким образом, проведенные нами эксперимен-
тальные исследования подтверждают полученные 
на экспертном материале данные, что важным ди-
агностическим признаком при кровопотере явля-
ется возникновение периваскулярного отека в коре 
больших полушарий головного мозга.
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СОСТОЯНИЕ ПЕРИВАСКУЛЯРНОГО ПРОСТРАНСТВА 
В КОРЕ БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КРОВОПОТЕРЕ

Жуманов З.Э., Индиаминов С.И., Дехканов Т.Д.
Цель: изучение морфологии и некоторых мор-

фометрических показателей периваскулярного 
пространства Вирхова – Робена кровеносных со-
судов в коре больших полушарий головного мозга 
крыс при острой массивной кровопотере. Мате-
риал и методы: изучена кора больших полу-
шарий головного мозга у 12 белых беспородных 
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крыс-самцов массой 180-200 г. 6 контрольных 
крыс умерщвлены путём передозировки этами-
нал-натриевого наркоза, 6 экспериментальные 
животных – перерезкой сонной артерии под 
таким же наркозом. Результаты: при крово-
потере периваскулярные пространства в коре 
больших полушарий расширены. В них видны ра-
диально расположенные коллагеновые волокна 
и аргирофильные волокна. Соотношение площа-
ди поперечного сечения сосуда и периваскуляр-
ного пространства у крыс при смерти от пере-

дозировки наркоза колеблется от 1:0,6 до 1:0,8, 
при смерти от острой кровопотери это соот-
ношение резко увеличивается, находится в пре-
делах от 1:1,5 до 1:3. Выводы: эксперименталь-
ные исследования подтвердили полученные на 
экспертном материале данные, что важным 
диагностическим признаком при кровопотере 
является возникновение периваскулярного оте-
ка в коре больших полушарий головного мозга.

Ключевые слова: головной мозг, периваску-
лярное пространство, кровопотеря.

а                                                                                                         б
Рис. Коллагеновые (а) и аргирофильные (б) волокна, связывающие кровеносный сосуд со стенкой 

периваскулярного пространства при смерти от кровопотери: окраска гематоксилином и эозином 
(а); импрегнация по Гримелиусу (б). Об. 20, ок. 10.
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СПОСОБЫ МОДЕЛИРОВАНИЯ ТЕРМИЧЕСКИХ ОЖОГОВ КОЖИ С РАЗВИТИЕМ РУБЦОВОЙ 
АЛОПЕЦИИ
Палымбетова Д.Н., Садыков Р.Р.,Садыков Р.А., Бабажонов А.Б.

TERIDA CHANDIQLI ALOPESIYA RIVOJLANISHI CHAQIRUVCHI TERMIK KUYISHLARNI 
MODELLASHTIRISH USULLARI
Palimbetiva D.N., Sadykov R.R.,Sadykov R.A., Babajonov A.B.

MODE OF MODELING THERMAL BURNS OF THE SKIN WHITH THE EVOLUTION OF A 
CICATRICIAL ALOPECIA
Palimbetiva D.N., Sadykov R.R.,Sadykov R.A., Babajonov A.B.
Ташкентская медицинская академия, Республиканский специализированный  
научно-практический медицинский центр хирургии им. акад. В. Вахидова

Maqsad: kalamushlarda jarohatlarining bitishini xisobga olgan xolda, chandiqli alopetsiya rivojlanishini keltirib 
chiqaruvch, teri termik kuyishi modelini yaratish. Material va usullar: izlanish 12 ta jinsiy yetilgan bir yillik vazni 
200.5±2.7 gr bo`lgan, nasldor bo`lmagan kalamushlarda o`tkazildi. Barcha jonivorlar ixtiyoriy tartibda har birida 6 
tadan jonivor bo`lgan 2 ta guruhga ajratilgan. Tekshiruv guruhida termik kuyish boshning peshona qismiga qaynatilgan 
suv yordamida chaqirildi. Nazorat guruhida kuyish jarohati kuraklar aro sohasi terisida chaqirilgan. Natija: izlanish 
natijalariga ko`ra kuyish jarohati chaqirilgandan keyin 30 kunda asosiy guruhda terining chandiqli o`zgarishi va 
shu soha soch follikulalarining yo`qolishi rivojlangan, nazorat guruhida esa chandiqlanish kuzatilmadi. Xulosa: 
taqdim etilgan model kuyishdan keyingi chandiqli alopetsiyalar keltirib chiqaradi. Taklif qilingan modellashtirish 
usulini eksperimental va klinik tibbiyotda chandiqlarni davolashning zamonaviy usullarini klinikagacha bo`lgan 
tekshiruvlarini o`kazishda qo`llash mumkin.

Калит сўзлар: kuygan jarohat, chandiqli alopesiya, ekcperimental model.

Objective: Developing the model of thermal skin burn with the development of cicatricial alopecia in rats, taking 
into account the features of the healing of their wounds. Materials and Methods: The studies were carried out on 
12 white adult outbred rats of the first year of life weighing 200,5±2,7 g. All animals were divided randomly into two 
groups of 6 each. In the experimental group, a thermal burn was caused by boiling water on the frontal area of the 
head. In the control group, a burn was caused on the skin of the back in the interscapular region. Results: 30 days 
after the application of the burn injury, in the experimental group cicatricial changes of the skin with the absence of 
hair follicles were observed, whereas in the control one, scar formation was not observed. Conclusion: The presented 
model allows reproducing post-burn scar alopecia. The proposed method of modeling can be used in experimental and 
clinical medicine at the stages of preclinical studies of new methods for their treatment. 

Key words: skin thermal burns, cicatricial alopecia, experimental modeling.

Количество чрезвычайных ситуаций, сопро-
вождающихся ожоговым травматизмом, 

продолжает увеличиваться [2,4]. Лечение больных 
с последствиями ожогов – одна из самых сложных 
проблем реконструктивной и пластической хирур-
гии [1]. В 25-45% случаев обширных ожогов про-
исходит поражение волосистой части головы [8]. 
При ожогах IIIБ степени рубцовое перерождение 
кожи головы и замещение фолликулярного слоя 
соединительной тканью приводит к гибели фолли-
кул, образованию участков облысения [9]. По дан-
ным литературы, возникшая в результате перене-
сенной ожоговой травмы алопеция (облысение) 
различной локации и площади, представляет со-
бой грубый косметический дефект, который может 
привести к снижению качества жизни, повышению 
тревожности и риска развития депрессий. Как по-
казывает клинический опыт, улучшение вида таких 
рубцов без хирургического вмешательства не пред-
ставляется возможным [3].

Для повышения эффективности лечения после-
ожоговой рубцовой алопеции исследователям не-

обходимо разработать способ экспериментального 
моделирования глубоких ожоговых травм волоси-
стой части головы и тела на лабораторных живот-
ных. В качестве лабораторного животного чаще ис-
пользуются крысы, так как животные отличаются 
высокой устойчивостью к возникновению сепсиса и 
не требуют особых условий для своего содержания. 
В работе с данными, полученными в эксперименте 
на животных, следует учитывать тот факт, что со-
кращение раны считается основным методом за-
живления ран у крыс, в отличие от повторной эпи-
телизации, наблюдаемой у людей. Это происходит 
благодаря подкожной мышце паннокулюс, которая 
облегчает заживление кожи, как сокращением раны, 
так и образованием коллагена [7]. Именно поэтому 
очень сложно добиться рубцовой поверхности с до-
статочно большой площадью, чтобы воспроизвести 
послеожоговую рубцовую алопецию как у человека.

В литературе также описано большое количе-
ство методов моделирования термических ожогов 
на крысах [5], но отсутствуют данные о формирова-
нии послеожоговых рубцовых алопеций.
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Цель исследования
Создание модели термического ожога кожи с 

развитием рубцовой алопеции у лабораторных крыс 
с учетом особенностей заживления их ран.

Материал и методы
Исследования проведены на 12 белых поло-

возрелых беспородных крысах первого года жиз-
ни массой 200,5±2,7 г. Животных содержали в усло-
виях вивария в соответствии с требованиями ГОСТ 
ISO10993-11-2011 о надлежащих условиях подготов-
ки и наблюдения за подопытными животными. Все 
животные в случайном порядке были разделены на 
2 группы по 6 особей в каждой. 

Эксперименты проводились в строгом соответ-
ствии с Международными этическими и научными 
стандартами качества планирования и проведения 
исследований на животных ТПК 125-2008 (02040).

Методика операции: под ингаляционным нарко-
зом крыс опытной группы фиксировали на хирур-
гическом столике, привязывая петлевидными узла-
ми за передние и задние лапы. В лобной и теменной 
области шерсть выстригали с последующим безо-
пасным выбриванием на участке размером 2х2 см. 
Эксперименты проводились в строгом соответствии 
с Международными этическими и научными стан-
дартами качества планирования и проведения ис-
следований на животных ТПК 125-2008 (02040). 

На подготовленном участке лобной области головы 
моделировался ожог IIIБ степени воздействием на кожу 
кипятком в течение 9 секунд (рис. 1). Площадь контакт-
ной поверхности – 4 см2. Для обезболивания подопытных 
животных использовали ингаляционный наркоз соглас-
но требованиям Международного этического комитета 
по экспериментам на лабораторных животных [6].

Рис. 1. Нанесение ожоговой травмы на кожу 
лобной области.

Рис. 2. Нанесение ожоговой травмы на кожу 
в межлопаточной области.

Местные изменения визуализировались сразу 
после того, как устройство удалялось с поверхности 
кожи. Имели место признаки воспаления. Рану ничем 
не обрабатывали, оставляли в открытом состоянии. 
Животному наносилась маркировка для последую-
щей идентификации, после чего оно освобождалось от 
фиксаторов. Практически сразу после проведенного 
эксперимента крыса начинала приходить в сознание, 
но для ускорения выведения продуктов метаболизма 
и усиления диуреза производилась внутрибрюшинно 
инъекция Sol. NaCl 0,9% 10,0 мл. 

Животные контрольной группы вводили инга-
ляционный наркоз Sol. Halothane 5,0 мл и фиксиро-
вали на хирургическом столике, привязывая пет-
левидными узлами за передние и задние лапы. В 
области спины на шее шерсть удаляли, выстригая с 
последующим безопасным выбриванием на участке 
размером 3х3 см. На подготовленном участке тела, 
воздействуя в течение 12 секунд кипятком, модели-
ровали ожог IIIБ степени. Площадь контактной по-
верхности – 9 см2. На пораженной поверхности кожи 
визуализировались местные изменения, имелись 
признаки воспаления. Рану ничем не обрабатывалы, 
оставляли в открытом состоянии. Животному нано-
сили маркировку для последующей идентификации, 

после его освобождали от фиксаторов. Практически 
сразу после проведенного эксперимента крыса на-
чинала приходить в сознание, но для ускорения вы-
ведения продуктов метаболизма и усиления диуре-
за производилась внутрибрюшинно инъекция Sol. 
NaCl 0,9% 10,0 мл. 

При сравнительном анализе результатов вос-
произведения ожога кожи учитывались следующие 
показатели. В ранний период (в течение 1-х суток 
после нанесения травмы) учитывались макроско-
пические признаки: выраженность местных призна-
ков ожоговой раны; качественные и количествен-
ные признаки боли и дистресс-синдрома. В поздние 
сроки (спустя 21 и 30 сут после нанесения травмы) 
были проведены макроскопические и микроскопи-
ческие исследования: при этом обращали внимание 
на характер рубцового изменения кожи, результаты 
гистологического исследования.

Для приготовления морфологических препара-
тов поврежденную кожу, включающую рану, иссе-
кали и фиксировали в 10% растворе нейтрального 
формалина. По истечении сроков фиксации биоптат 
заливали в парафин. Затем готовили парафиновые 
блоки. Изготавливали серийные срезы толщиной 
3-4 мкм. Гистологические препараты окрашивали 
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гематоксилином и эозином. При микроскопии оце-
нивали динамику развития воспалительной реак-
ции, особенности регенерации кожи.

Результаты и обсуждение 
Исследование показало, что важным фактором 

клинической значимости является метод, исполь-
зуемый для индукции ожогов у подопытных живот-
ных с последующим формированием рубцовой ало-
пеции. Во многих ранних работах описаны способы 
моделирования ожоговой травмы, приводящие к 
формированию рубцового дефекта у крыс. Наиболее 
часто упоминаемым в исследованиях способом мо-
делирования ожоговой раны является использова-
ние контактного воздействия нагретых металли-
ческих пластин, чаще медных. Так, например, В.В. 
Алипов описал способ моделирования ожоговых ран 
в эксперименте нагретой медной пластинкой [1]. 
Этот способ моделирования легко воспроизводим, 
не требует владения специальными навыками. К не-
достаткам можно отнести твердую поверхность пла-
стины, которая не позволяет повторить рельеф по-
верхности тела, что не дает возможность получения 
равномерной глубины ожога. Формирование ожого-
вой травмы с помощью горячего воздуха, нагретого 
электрофеном «Bosch GHG 650 LCE» до температу-
ры 500°С [5] вызывает высокую летальность живот-
ных (20% в первые трое суток после эксперимента). 
Данный способ больше подходит для моделирова-
ния ожоговой болезни. А.Е. Пахомовой и соавт. пред-
ложен способ моделирования ожоговой раны с по-
мощью ИК-нагревателя инфракрасной паяльной 
станции марки «YaXunYX865D» [7]. Авторы указы-
вают на возможность контролировать температуру 
воздействия непосредственно на коже животного, в 
зоне расположения термопары. Преимуществом ме-
тода является обеспечение быстрого воспроизве-
дения ожоговой раны, точно заданной глубины по-
ражения кожи. Малая площадь воздействия (2 мм), 
составляющая диаметр световода лазера, создает 
неудобство, так как для получения заданной площа-

ди ожога требуется многократное повторение, что 
делает процесс длительным и трудоемким.

Нами разработан простой в исполнении, воспро-
изводимый, не требующий специальных навыков 
способ моделирования термических ожогов, позво-
ляющий провести доклинические исследования по 
профилактике и лечению рубцовой алопеции воло-
систой части головы и тела.

C точки зрения сходства структуры и процессов 
заживления кожи с человеческой наиболее подходя-
щей моделью для формирования ожогового рубца 
является свинья, однако это животное более подвер-
жено септическим осложнениям, которые приводят 
к высокой летальности. Более приемлемой являет-
ся модель на крысах. В своих исследованиях мы учи-
тывали особенность ранозаживляющего механизма 
крыс, существенно отличающегося от механизма че-
ловека. Сокращение раны считается основным мето-
дом заживления крыс, в отличие от повторной эпи-
телизации, наблюдаемой у людей. Это происходит 
потому, что крысы обладают подкожной мышцей 
паннокулюс, которая облегчает заживление кожи 
как в результате сокращения раны, так и благодаря 
образованию коллагена [9]. Однако кожа головы об-
ладает наименьшей степенью сокращения. 

Изучение выраженности местных признаков 
ожоговой раны, качественные и количественные 
признаков боли и дистресс-синдрома показало, 
что сразу после экспериментов в обеих группах 
различия были незначительными. Лабораторные 
животные опытной и контрольной групп во вре-
мя экспериментального моделирования и сра-
зу после него не испытывали боль и дискомфорт 
выше, чем легкой степени. Средняя температура 
на поверхности кожи в момент воздействия была 
стабильной и не зависела от внешних условий. На 
ранних сроках в обеих группах различия были не-
значительными. Клинически и макроскопически 
подтверждалось равномерное поражение травми-
рованного участка (рис. 3, 4).

Рис. 3. Локальные изменения сразу после нане-
сения ожога на межлопаточную область.

Рис. 4. Локальные изменения сразу после нане-
сения ожога на лобную область.
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В контрольной группе на 30-е сутки произошло 
полное заживление ожоговой раны, сокращение 
кожи привело к тому, что рубцовые изменения ткани 
совершенно отсутствовали (рис. 5). Моделирование 

термического ожога у крыс опытной группы в лоб-
ной области головы позволило получить легко вос-
производимые рубцовые изменения кожи, доста-
точные для проведения методов лечения (рис. 6). 

Рис. 5. 7-е сутки. Ожоговая рана, локализованная 
в межлопаточной области, покрыта равномерным 
струпом. Преимущественно в центре её имеются 
участки размягчения и отслоения струпа со скопле-
нием под ними серозно-гнойного экссудата.

Рис. 6. 7-е сутки. Ожоговая рана, локализо-
ванная в лобной области, покрыта струпом. 
Имеются участки размягчения и отслоения 
струпа со скоплением под ними серозно-гнойно-
го экссудата.

Рис. 7. На 30-е сутки после проведенного экспе-
римента на месте нанесении ожоговой раны ло-
кализованной в межлопаточной области визуа-
лизируется отсутствие рубцовой ткани

Рис. 8. На 30-е сутки после проведенного экспери-
мента на месте нанесении ожоговой раны локали-
зованной в лобной области визуализируется нали-
чие рубцовой ткани с дефектом прорастания волос.

Морфологические данные подтверждают ре-
зультаты макроскопических исследований. На 
3-и сутки отмечается некроз эпидермиса, всех 
слоев дермы с кровоизлияниями и стазом крови 
в сосудах. На некоторых участках ожоговой раны 
вблизи здоровой кожи имеется отторжение верх-
них слоев дермы. Выраженный отек гиподермы, 

инфильтрация на границе дермы и струпа. Струп 
связан с дном раны не прочно. Воспалительный 
инфильтрат, образующий четкую демаркацион-
ную зону, представлен преимущественно грану-
лоцитарными лейкоцитами. Дериваты кожи (во-
лосяные фолликулы, железы) отсутствуют или 
склерозированы (рис. 9).
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Рис. 9. Ткань с места ожога на 3-и сут. Окраска 
гематоксилином и эозином.

Выводы
1. При формировании послеожоговой рубцовой 

алопеции на крысах следует учитывать область воз-
действия травмирующего фактора.

2. Наименьшей способностью к контракции (со-
кращению) раны, обладает кожа головы.

3. Описанная модель термического ожога кожи 
позволяет воспроизводить послеожоговую рубцо-
вую алопецию. 

4. Предложенный способ моделирования может 
найти применение в экспериментальной и клиниче-
ской медицине на этапах доклинических исследова-
ний новых методов лечения рубцовых алопеций.
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СПОСОБЫ МОДЕЛИРОВАНИЯ ТЕРМИЧЕСКИХ 
ОЖОГОВ КОЖИ С РАЗВИТИЕМ РУБЦОВОЙ 
АЛОПЕЦИИ

Палымбетова Д.Н., Садыков Р.Р., Садыков Р.А., 
Бабажонов А.Б.

Цель: создание модели термического ожога 
кожи с развитием рубцовой алопеции у крыс с 
учетом особенностей заживления их ран. Ма-
териал и методы: исследования проведены на 
12 белых половозрелых беспородных крысах пер-
вого года жизни массой 200,5±2,7 г, разделенные 
в случайном порядке на две группы по 6 особей 
в каждой. В опытной группе термический ожог 
был вызван кипящей водой в лобной области го-
ловы. В контрольной группе ожог вызывали на 
коже спины в межлопаточной области. Резуль-
таты: на 30-е сутки после нанесения ожоговой 
травмы в опытной группе были получены руб-
цовые изменения кожи с отсутствием волося-
ных фолликул, тогда как в контрольной группе 
образование рубца не наблюдалось. Выводы: 
предложенная модель, позволяющая воспроиз-
водить послеожоговую рубцовую алопецию, мо-
жет найти применение в экспериментальной и 
клинической медицине на этапах доклинических 
исследований новых методов их лечения. 

Ключевые слова: термические ожоги кожи, 
рубцовая алопеция, экспериментальное модели-
рование.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ДЕЙСТВИЯ НЕКОТОРЫХ ИНГИБИТОРОВ ПРОТОННОЙ 
ПОМПЫ, ЦИТОПРОТЕКТОРОВ И ИХ КОМБИНАЦИЙ НА ПОКАЗАТЕЛИ СИНТЕЗА ОКИСИ 
АЗОТА В СЛИЗИСТОЙ ТКАНИ ЖЕЛУДКА ПРИ ИНДОМЕТАЦИНОВОЙ ГАСТРОПАТИИ
Рахматуллаева Г.К., Хамраев А.А., Шукурова Ф., Парпибаева Д.А.

ИНДОМЕТАЦИНЛИ ГАСТРОПАТИЯДА МЕЪДА ШИЛЛИҚ ҚАВАТИ ТЎҚИМАСИДА АЗОТ 
ОКСИДИ СИНТЕЗИ КЎРСАТКИЧЛАРИГА БАЪЗИ ПРОТОН ПОМПАСИ ИНГИБИТОРЛАРИ, 
ЦИТОПРОТЕКТОРЛАР ВА УЛАРНИНГ КОМБИНАЦИЯСИ ТАЪСИРИ САМАРАСИНИ БАҲОЛАШ
Рахматуллаева Г.К., Хамраев А.А., Шукурова Ф., Парпибаева Д.А.

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF THE ACTION OF CERTAIN PROTON PUMP 
INHIBITORS, CYTOPROTECTORS AND THEIR COMBINATIONS ON THE PERFORMANCE  
OF THE SYNTHESIS OF NITRIC OXIDE IN THE GASTRIC MUCOSA DURING INDOMETHACIN 
GASTROPATHY
Rakhmatullaeva G.K., Khamrayev A.A., Shukurova F., Parpibaeva D.A.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: индометацинли гастропатияда меъда шиллиқ қавати тўқимасида азот оксиди синтези кўр-
саткичларига баъзи протон помпаси ингибиторлари, цитопротекторлар ва уларнинг комбинацияси таъ-
сири самарасини баҳолаш. Материал ва усуллар: биокимёвий текширувлар 14 та гуруҳ ҳайвонларда амал-
га оширилди. Тадқиқот учун 10 кунлик дорилар қабул қилинди. Биокимёвий тадқиқотлар учун ҳайвонларни 
бир марталик декапитация қилиш йўли билан анестезия остида ошқозон ташқарига чиқарилган, ювилган, 
шиллиқ қаватланган ва тўхтатилган. Натижа: Де-нол ва пепсан-Р NO ҳосил бўлишини рағбатлантиради-
ган ва сукральфат бу кўрсаткичга таъсир қилмайдиган деб топилди. Кўринишидан, де-нол ва пепсана-Рнинг 
самарадорлиги NO ҳосил бўлишининг асосий ферменти НАДФН-диафораза фаолиятига уларнинг самарали 
таъсиридан келиб чиқади. Хулоса: ИГда шиллиқ тўсиғи синтезига нисбатан омепразолнинг босувчи самара-
си механизмларининг бири бўлиб унинг NO-ҳосил бўлиш жараёнларига ингибирловчи таъсири ҳисобланади. 
Сукралфат бу механизмларга таъсир қилмайди. 

Калит сўзлар: индометацинли гастропатия, NO-махсулоти, цитопротекторлар.

Objective: To evaluate the effectiveness of the action of certain proton pump inhibitors, cytoprotectors, and their 
combinations on the performance of the synthesis of nitric oxide in the gastric mucosa in indomethacin gastropathy. 
Material and Methods: Biochemical studies were conducted on 14 groups of animals: 1 group - intact; Group 2 - animals 
with indomethacin gastropathy (IG); Group 3 - animals with IG treated with distilled water for 10 days (without treatment); 
Group 4 – animals with IG treated with omeprazole for 10 days; Group 5 - animals with IG treated with rabeprazole for 
10 days; 6 group – animals with IG + de-nol – 10 days; Group 7 – animals with IG + sucralfat 10 days; Group 8 – animals 
with IG + pepsan-R – 10 days; Group 9 -– animals with IG + omeprazole + de-nol – 10 days; Group 10 – animals with IG + 
omeprazole + sucralfate – 10 days; Group 11 – animals with IG + omeprazole + pepsan-P – 10 days; 12 group – animals with 
IG + rabeprazol + de-nol – 10 days; Group 13 – animals with IG + rabeprazole + sucralfate - 10 days; 14 group - animals with 
IG + rabeprazole + pepsan-P – 10 days. For biochemical studies, animals were scored under ether anesthesia by single-step 
decapitation. Removed the stomach, washed, scraped mucous and slurried. Results: We found that de-nol and pepsan-P 
stimulate NO-formation, but sucralfate does not affect.Our results suggest that the effectiveness of de-nola and pepsan-P is 
due to their inductive effect on the activity of the key enzyme NO-formation - NADPH diaphorase. Conclusions: 1. Sucralfate 
does not affect these mechanisms. Rabeprazole, de-nol and pepsan-P to a single degree stimulate NO in the mucous tissue 
of the stomach during IG. 2. For the stimulation of NO-formation in the mucous tissue of the stomach is more effective is the 
combined use of rabeprazole with pepsan-P and rabeprazole with de-nol and less effective omeprazole with pepsan-R.

Key words: indomethacin gastropathy, NO formations, cytoprotectors.

Нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) относятся к числу наиболее рас-

пространенных лекарственных средств, часто приме-
няемых для лечения различных заболеваний [2,3,8]. 
Многие нестероидные противовоспалительные пре-
параты входят в списки безрецептурного отпуска в 
аптеках, т. е. легкодоступны для населения. Многие 
больные принимают их без предварительной кон-
сультации с лечащим врачом. Следствием такого 
бесконтрольного приема НПВП является появление 

их побочных действий [1,3,7,22]. Полагают, что по-
вреждение желудка или двенадцатиперстной киш-
ки при приеме НПВП возникают примерно у каждого 
пятого пациента [23]. Наиболее серьезными ослож-
нениями являются кровотечение и перфорация, в ос-
новном определяющие смертность, связанную с ис-
пользованием этой группы препаратов [4,5,9].

В последние годы исследователи проводят из-
учение влияния NO на метаболические процессы в 
слизистой гастродуоденальной зоне и на ее цито-
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протекцию [10]. Установлено, что NO взаимодейству-
ет с простагландинами в поддержании целостности 
слизистой оболочки желудка [18]. К числу наиболее 
важных факторов защиты слизистой гастродуоде-
нальной зоны следует отнести окись азота. В связи с 
этим становится очевидной необходимость оценки 
влияния используемых нами препаратов и их ком-
бинаций на показатели NO-образования в слизистой 
ткани желудка при НПВП-гастропатии [19,20].

Цель исследования
Оценка эффективности влияния некото-

рых НПВС и их комбинаций на показатели NO-
образования в слизистой ткани желудка при НПВП-
гастропатии.

Материал и методы
Экспериментальные исследования проводились 

на 84 белых крысах самцах половозрелого возраста 
массой 170-190 г.

Для биохимических исследований животные 
были разделены на 14 групп: 1-я группа – интакт-
ные животные; 2-я группа – животные с индоме-
тациновой гастропатией (ИГ); 3-я группа – живот-
ные с ИГ, получавшие дистиллированную воду в 
течение 10 дней (без лечения); 4-я группа – жи-
вотные с ИГ, получавшие омепразол в течение 10 
дней; 5-я группа – животные с ИГ, получавшие ра-
бепразол в течение 10 дней; 6-я группа – живот-
ные с ИГ+де-нол 10 дней; 7-я группа – животные 
с ИГ+сукральфат 10 дней; 8-я группа – животные 
с ИГ+пепсан-Р 10 дней; 9-я группа – животные с 
ИГ+омепразол+де-нол-10 дней; 10-я группа – жи-
вотные с ИГ+омепразол+сукральфат 10 дней; 11-я 
группа – животные с ИГ+омепразол+пепсан-Р 10 
дней;2-я группа – животные с ИГ+рабепразол+де-
нол 10 дней; 13-я группа – животные с 
ИГ+рабепразол+сукральфат 10 дней; 14-я группа – 
животные с ИГ+рабепразол+пепсан-Р 10 дней. Для 
проведения биохимических исследований живот-
ных забивали под эфирным наркозом путем одномо-
ментной декапитации. Извлекали желудок, промы-
вали, выскабливали слизистую и суспензировали.

NО в слизистой ткани изучали путем определе-
ния содержания его продуктов нитритов, нитратов 
в надосадочной фракции гомогената слизистой. 
Метод основан на изменении окраски опытного об-
разца при добавлении 0,6% раствора сульфанило-
вой кислоты в 20% растворе HCl и 0,1% раствора 
N-нафтилэтилендиамина. Интенсивность окраски 
измеряли на спектрофотометре при длине вол-
ны 548 нм. Количество продуктов выражали в мк-
моль/мг белка.

Активность маркера фермента NО-синтазы – 
НАДФН диафоразы определяли по методу V.T. Hopa 
и соавт. в модификации А.С. Комарина и соавт. 
Результаты выражали в нмоль/мин/мг белка.

Результаты и обсуждение
Данные о влиянии ингибиторов протонной пом-

пы и цитопротекторов на показатели синтеза NO в 
слизистой ткани желудка при индометациновой га-
стропатии представлены в таблице.

Таблица
Показатели синтеза NO в слизистой ткани же-
лудка при ИГ у животных, получавших ингиби-
торы протонной помпы и цитопротекторы

Группа животных
Продукты NO,

мкмоль/
мг белка

р
НАДФ-Н диафо-

разы, нмоль/
мин/мг белка

р

Интактная 12,40±1,10 18,53±1,12

ИГ 5,82±0,54 7,46±0,60

ИГ+Н2О 6,49±0,48 8,31±0,61

ИГ+омепразол 4,12±0,29 <0,001 4,85±0,31 <0,001

ИГ+рабепразол 8,95±0,51 <0,01 12,39±0,97 <0,01

ИГ+де-нол 7,88±0,30 <0,05 12,74±0,82 <0,001

ИГ+сукральфат 5,92±0,54 >0,05 8,88±0,69 >0,05

ИГ+пепсан-Р 9,42±0,54 <0,001 14,69±1,01 <0,001

Примечание. P – достоверно по сравнению с данными без 
лечения.

Необходимо отметить, что одним из механизмов 
повреждающего действия индометацина на слизи-
стую гастродуоденальной зоны является его отрица-
тельное влияние на активность НАДФ-Н диафоразы. В 
группе животных с ИГ наблюдалось снижение содер-
жания продуктов NO более чем в 2 раза и активности 
НАДФ-Н диафоразы (NO синтазы) почти в 2,5 раза. В 
группе без лечения (Н2О) эти изменения сохранялись.

В группе животных, леченных омепразолом, имел 
место ингибирующий эффект препарата на процессы 
NO-образования. Содержание продуктов NO по срав-
нению с таковым у животных без лечения снижалось 
на 36,5%, а активность фермента – на 41,7%.

У животных, леченных рабепразолом, де-нолом и 
пепсаном-Р, наблюдался стимулирующий эффект пре-
паратов. При применении рабепразола содержание 
продуктов NO увеличивалось на 37,9%, а активность 
фермента на 49,1%. Почти такие же результаты были 
получены и при применении де-нола и пепсана-Р.

У животных, леченных сукральфатом, получен-
ные результаты недостоверно отличались от резуль-
татов нелеченой группы (р<0,05).

В таблице представлены данные о влияния ком-
бинированного применения омепразола и рабепра-
зола с цитопротекторами на показатели синтеза NO 
в слизистой ткани желудка при ИГ.

В группе животных, леченных омепразол с 
де-нолом, содержание продуктов NO и активность 
НАДФ-Н диафоразы были достоверно ниже, чем у 
животных без лечения соответственно на 19,9 и 
22,8. Эти показатели были достоверно низкими и у 
животных, получавших омепразол с сукральфатом. 
Полученные результаты в этих группах не отлича-
лись от результатов группы животных, леченных 
только омепразолом.

Более эффективным оказалось комбинированное 
применение омепразола с пепсаном-Р. У животных 
этой группы содержание NO и активность НАДФ-Н 
диафоразы были выше, чем у животных леченных 
только омепразолом, соответственно на 59,2 и 98,3%.

Потенцирование фармакодинамического эффек-
та наблюдалось в комбинациях рабепразола с де-но-
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лом и пепсаном-Р. В группе рабепразола с де-нолом 
содержание продуктов NO по сравнению с группой 
без лечения увеличилась на 80,5%, а активность 
фермента – на 98,4%. Эти показатели были выше, 
чем в группе монотерапии с рабепразолом соответ-
ственно на 30,9 и 33,1% (р<0,05). Более выраженное 
усиление фармакодинамического эффекта рабепра-
зола наблюдалось при его комбинированном приме-
нении с пепсаном-Р. В этой группе изучаемые нами 
показатели были вы, чем при применении рабепра-
зола соответственно на 54,4 и 55,3%.

При комбинированном применении рабепразола с су-
кральфатом фармакодинамический эффект не менялся.

Мы наблюдали ингибирующий эффект омепра-
зола на процессы NO-образования в слизистой тка-
ни желудка при ИГ. В литературе этому действию 
омепразола существуют разные объяснения. Так, 
некоторые исследователи считают, что подавление 
омепразолом желудочной секреции снижает процес-
сы химического превращения продуктов NO [10,11]. 
Другие авторы полагают, что ингибирующий эф-
фект препарата связан с ингибированием активно-
сти каспазы-3. При лечении острого гастрита оме-
празолом и сукральфатом было установлено [15-17], 
что омепразол значительно уменьшает апоптоз эпи-
телиальных клеток, что сопровождается снижением 
активности каспазы-3 – ключевой протеазы апопто-
за. При этом наблюдалось снижение активности фер-
мента NO-синтазы (НАДФ.Н диафоразы) на 46,7%. В 
наших исследованиях зарегистрировано ингибиро-
вание активности этого фермента на 41,7%.

При изучении влияния оксида азота на двига-
тельную и секреторную функцию желудка и две-
надцатиперстной кишки у больных с язвенной бо-
лезнью и хроническим гастродуоденитом было 
установлено, что терапия омепразолом вызывает 
снижение интенсивности системного и тканевого 
метаболизма оксида азота, что проявляется умень-
шением экскреции нитритов с мочой, снижением 
активности оксидазного и редуктазного доменов 
нейрональной системы оксида азота, процента ин-
дуцируемой синтазы оксида азота в общей струк-
туре распределения активности изоформ в подсли-
зистом слое желудка [12,13].

Полученные нами результаты при лечении рабе-
празолом согласуются с данными некоторых ученых 
[21], которые наблюдали повреждение слизистой же-
лудка, вызванное этанолом, и увеличение активно-
сти NO-синтазы и продуктов NO в слизистой. Однако 
при анализе существующих данных доступной лите-
ратуры мы не нашли ответа на вопрос, почему оме-
празол и рабепразол действуют на систему NO в сли-
зистой ткани желудка при ИГ по-разному. Вероятно, 
это в определенной степени связано с влиянием этих 
препаратов на механизмы инициации ПОЛ.

Нами установлено, что де-нол и пепсан-Р сти-
мулируют NO-образование, а сукральфат не влия-
ет на этот процесс. К сожалению, в литературе от-
сутствуют исследования по изучению системы 
NO-образования в слизистой желудка при монотера-
пии с цитопротекторами [8].

Полученные нами результаты позволяют утвер-
ждать, что эффективность де-нола и пепсана-Р обу-
словлена их индуктивным действием на активность 
ключевого фермента NO-образования – НАДФН диа-
форазы [14].

Выводы
1. Одним из механизмов подавляющего эффекта 

омепразола на синтез слизистого барьера при ИГ яв-
ляется его ингибирующее влияние на процессы NO-
образования. Сукральфат не влияет на эти механизмы. 
Рабепразол, де-нол и пепсан-Р в одиноковой степени 
стимулируют NO в слизистой ткани желудка при ИГ.

2. При комбинированном применении омепразо-
ла с де-нолом и сукральфатом, рабепразола с сукраль-
фатом фармакодинамический эффект омепразола и 
рабепразола на систему NO-образования не меняется. 
Для стимуляции NO-образования в слизистой ткани 
желудка более эффективно комбинированное при-
менение рабепразола с пепсаном-Р и рабепразола с 
де-нолом, менее эффективен омепразол с пепсаном-Р.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ДЕЙСТВИЯ 
НЕКОТОРЫХ ИНГИБИТОРОВ ПРОТОННОЙ ПОМПЫ, 
ЦИТОПРОТЕКТОРОВ И ИХ КОМБИНАЦИЙ НА 
ПОКАЗАТЕЛИ СИНТЕЗА ОКИСИ АЗОТА В СЛИЗИСТОЙ 
ТКАНИ ЖЕЛУДКА ПРИ ИНДОМЕТАЦИНОВОЙ 
ГАСТРОПАТИИ

Рахматуллаева Г.К., Хамраев А.А., Шукурова Ф., 
Парпибаева Д.А.

Цель: оценка эффективности действия не-
которых ингибиторов протонной помпы, ци-
топротекторов и их комбинаций на показа-
тели синтеза окиси азота в слизистой ткани 
желудка при индометациновой гастропатии. 
Материал и методы: биохимические иссле-
дования проведены на 14 группах животных с 
индометациновой гастропатией, которые в 
течение 10 дней получали изучаемые препара-
ты. Для проведения биохимических исследова-
ний животных забивали под эфирным наркозом 
путем одномоментной декапитации, извлекали 
желудок, промывали, выскабливали слизистую 
и суспензировали. Результаты: установлено, 
что де-нол и пепсан-Р стимулируют NO-образова-
ние, а сукральфат не влияет на этот показатель. 
По-видимому, эффективность де-нола и пепсана-Р 
обусловлена их индуктивным действием на ак-
тивность ключевого фермента NO-образования 
– НАДФН-диафоразы. Выводы: для стимуляции 
NO-образования в слизистой ткани желудка более 
эффективно комбинированное применение рабе-
празола с пепсаном-Р и рабепразола с де-нолом, 
менее эффективно – омепразола с пепсаном-Р.

Ключевые слова: индометациновая гастро-
патия, NO-образование, цитопротекторы.
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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА
УДК: 616.24-002.2:612.014.462.5

КОАГУЛЯЦИОННЫЙ ПРОФИЛЬ У ПАЦИЕНТОВ  
С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЛЕГКИХ
Абдуганиева Э.А.

СУРУНКАЛИ ОБСТРУКТИВ ЎПКА КАСАЛЛИГИ БИЛАН  
ОҒРИГАН БЕМОРЛАРНИНГ КОАГУЛЯЦИОН ПРОФИЛИ
Абдуганиева Э.А.

COAGULATION PROFILE IN PATIENT  
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE
Abduganieva E.A.
Республиканский специализированный научно-практический  
медицинский центр фтизиатрии и пульмонологии

Мақсад: сурункали обструктив ўпка касаллиги(СОЎК) билан касалланган беморларда коагуляцион ти-
зим фаоллигини ўрганиш.  Материал ва усуллар: тадқиқотгаСОЎК GOLD 2016 таснифига риоя қилган ҳол-
да тасдиқланган 65 та бемор киритилди, юрак ишемик касаллиги(ЮИК) кўринишидаги коморбид фон Роузе 
сўровномаси ёрдамида аниқланди. Натижа. тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики, СОЎК билан оғриган 
беморларда фибриноген даражасининг ошиши 65 бемордан 38тасида кузатилди(58,5% ҳолат); эрувчан фи-
брин мономер комплекслар миқдорининг ошиши эса 65 бемордан 59 тасида (90,8% ҳолат) кузатилди.Томир 
ичида фибрин ҳосил бўлиши маркери сифатида Д-димер миқдори ўрганилди, 65 бемордан 37 тасида Д-димер 
миқдори ошганлиги кузатилди (56,9% ҳолат). Хулоса: олинган натижаларга биноан СОЎК билан оғриган бе-
морларда коагуляцион стресс ҳолати мавжудлиги ҳақида хулоса қилиш мумкин, бу эса беморларда гиперкоа-
гуляцион тромбоген асоратлар профилактика чора-тадбирларни олиб бориш заруриятини тақозо қилади.

Калит сўзлар: коагуляция, сурункали обструктив ўпка касаллиги.

Objective: The aim of investigation was study of activity of the coagulation system in the patients with chronic 
obstructive pulmonary diseases by study of 3 markers of coagulation: fibrinogen, soluble fibrin monomer complexes 
and D-dimer. Material and Methods. There were elaborated patients with verified diagnosis COPD according to 
recommendations GOLD 2016, identification of the comorbidity phone in form of ischemic heart disease was performed 
with use of questionnaire Rose. Statistic processing of the results of investigation was made by the program Statistica 6.0. 
According to the severity degree of 65 patients 22 (33,8%) had severe III stage of severity and of 65 in 43 patients (66,2%) 
had extraordinary-severe(IV) stage of severity. Of 65 in 60 males mean age was 65,4±1,3 years. Duration of disease was 
in patients with severe stage COPD 15,23±1,9 years, and in patients with extremely severe stage of patients 15,56±1,9 
years. Results of our study show that rising level of fibrinogen in patients with COPD was noted in 38 out of 65 patients 
(58,5% of cases); and elevating of the level of soluble fibrin-monomer complex was found in 59 out of 65 patients (90,8%) 
and increasing level of D-dimer, as a marker of pathological states of hemocoagulation, accompanied by intravascular 
fibrin accumulation, in patients with COPD was noted in 37 out of 65 patients 56,9% of cases). Conclusions: The results 
obtained in our study allow suggest that in patients with COPD there is state of tense coagulation stress that in absence of 
preventive measures may results in development of thrombogenic complications due to hypercoagulation.

Key words: coagulation, chronic obstructive pulmonary disease.

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) относится к наиболее распростра-

ненным заболеваниям человека, причем отмечает-
ся устойчивая тенденция к увеличению ее распро-
страненности. По данным исследований ВОЗ, к 2020 
г. ХОБЛ будет занимать 5-е место по заболеваемости 
и 3-е место в структуре смертности среди всех болез-
ней [1]. Крупные эпидемиологические исследования 
показывают, что основной коморбидной патологией 
[8] и превалирующей причиной смерти пациентов с 
ХОБЛ являются сердечно-сосудистые заболевания 
[3,9], в частности ишемическая болезнь сердца (ИБС).

Широкое распространение претромботических 
и тромботических состояний у пациентов с хро-

нической обструктивной болезнью легких увели-
чивает количество госпитализаций в стационары, 
приводит к увеличению их сроков, экономическим 
потерям и повышению летальности среди данной 
группы пациентов. В глубоком изучении нуждается 
факт высокой частоты тромботических катастроф 
среди пациентов с ХОБЛ и определение роли систе-
мы коагуляция в развитии этих состояний. Данные 
литературы об изменениях гемостазиологических 
свойств крови при ХОБЛ немногочисленны, отсут-
ствуют рекомендации по диагностике и профилак-
тике гемостазиологических нарушений у пациен-
тов с ХОБЛ, так как основной причиной смерти этих 
больных является тромбоз. 
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К маркерам системы коагуляция относятся про-

дукты деградации фибрина: фибриноген, D-димер, 
растворимые фибрин-мономерные комплексы. 
Высокая диагностическая ценность исследования 
этих маркеров в крови обусловлена их высокой чув-
ствительностью при состоянии гиперкоагуляции, 
что подчеркивают многие исследователи [2].

Цель исследования
Определение уровня коагуляционных маркеров 

в сыворотке крови у пациентов с ХОБЛ и оценка их 
влияния на степень тяжести заболевания и комор-
бидной патологии.

Материал и методы
Под наблюдением были 65 больных с ХОБЛ, на-

ходившиеся на стационарном лечении в отделении 
пульмонологии Республиканского специализиро-
ванного научно-практического центра фтизиатрии 
и пульмонологии. Лиц мужского пола было, средний 
возраст пациентов – 65,4±1,3 года. Диагноз ХОБЛ 
соответствовал рекомендациям GOLD (2016). У 22 
(33,8%) пациентов диагностирована тяжелая (III) 
степень тяжести, у 43 (66,2%) крайне тяжелая (IV) 
степень тяжести ХОБЛ. Длительность заболевания 
у пациентов с тяжелой степенью ХОБЛ – 15,23±1,9 
года, с крайне тяжелой степенью – 15,56±1,9 года. 

Все пациенты получали стандартную терапию, 
предусмотренную для обострения ХОБЛ. 

Для верификации коморбидного фона использо-
ван вопросник Роуза. 

Всем пациентам в первые трое суток проведе-
ны клинико-функциональные исследования в соот-
ветствии со стандартами диагностики ХОБЛ, вклю-
чающие исследование функции внешнего дыхания с 
бронхолитической пробой и ЭКГ.

На 3-и сутки нахождения в клинике определя-
ли целевые параметры коагуляции: уровень фибри-
ногена в сыворотке крови методом Клаусса с помо-
щью набора реагентов «Фибриноген-тест» (РЕНАМ, 
Россия); содержание растворимых фибрин-моно-
мерных комплексов (РФМК) о-фенатролиновым ме-
тодом с помощью наборов «РФМК-тест» (Технология 
стандарт, Россия). Д-димер определяли методом ла-
тексной агглютинации с использованием набора ре-
агентов РЕДИМЕР-Латекс тест (НПО Ренам, Россия). 

Статистический анализ выполнялся с помощью 
программы Statistica 6.0. Связь между признаками 
оценивалась при помощи расчета линейного коэф-
фицента корреляции (r) и оценивалась по шкале 
Чеддока. Оценка статистической значимости пока-
зателей и достоверности различий сравниваемых 
выборок производилась по критерию Стьюдента 
при уровне значимости не ниже р<0,05.

Результаты и обсуждение
Изучение начала коагуляционной фазы гемо-

стаза у больных с ХОБЛ, оцениваемой по уровню 
фибриногена в сыворотке крови, показало разно-
уровневый его характер, при котором отмечалась 
тенденция к повышению уровня фибриногена в за-
висимости от тяжести функционального класса (тя-
желое (III) и крайне тяжелое (IV)) и состояния ко-
морбидного фона. С утяжелением функционального 

класса ХОБЛ до крайне тяжелой стадии уровень фи-
бриногена превышает контрольные значения в 1,5 
раза показатели пациентов с ХОБЛ тяжелого тече-
ния в 1,4 раза (табл. 1).

Таблица 1 
Уровень фибриногена в зависимо-

сти от тяжести ХОБЛ, M±m

Показатель Контроль, 
n=20

ХОБЛ, 
n=22

ХОБЛ 
III, n=9

ХОБЛ IV, 
n=13

Фибриноген, г/л 3,01±0,18 4,1±0,21 3,4±0,27 4,6±0,24

р1-2 <0,01

р1-3 >0,05

р1-4 <0,01

р3-4 <0,01

Состояние коморбидности у больных с ХОБЛ в 
виде ИБС еще оказывало еще большее негативное 
влияние на показатели начала коагуляционной фазы 
гемостаза, которые напрямую зависели от тяжести 
функционального класса заболевания (табл. 2).

Таблица 2 
Уровень фибриногена в зависимо-
сти от тяжести ХОБЛ-ИБС, M±m

Показатель Контроль, 
n=20

ХОБЛ-ИБС,  
n=43

ХОБЛI II-
ИБС, n=16

ХОБЛ IV-
ИБС, n=27

Фибриноген, г/л 3,01±0,18 4,91±0,22 4,11±0,21 5,38±0,30

р1-2 <0,01

р1-3 <0,01

р1-4 <0,01

р3-4 <0,01

Отмечено, что у больных с ХОБЛ с ИБС уровень 
фибриногена был на 19,8% выше, чем у пациентов 
только с ХОБЛ, при этом у больных с ХОБЛ с комор-
бидной ИБС тяжелого течения – на 20,1%, крайне тя-
желого течения – на 17,0%. Эти цифры указывают на 
наличие высокого риска тромбогенных осложнений 
у лиц с коморбидным фоном с меньшей степенью 
тяжести заболевания, что также подтверждается ре-
зультатами наблюдения других авторов [6,10].

Как видно из полученных нами результатов, повы-
шение уровня фибриногена как показателя начала ко-
агуляционной фазы гемостаза отмечалось у 38 (58,5%) 
наблюдаемых нами пациентов с ХОБЛ, в том числе 
умеренное повышение (M+1,65-2σ), составляющее 
4,4±0,02 г/л, – у 18,4%, выраженное (M+2-3σ), состав-
ляющее 5,01±0,06 г/л, – у 39,5%, резкое повышение 
(M+3-5σ) до 6,6±0,29 г/л – у 26,3% и резкое выражен-
ное повышение (M+5σ) до 7,5±0,23 г/л – у 15,8%.

Изучение промежуточной коагуляционной фазы 
гемостаза у больных с ХОБЛ, оцениваемой по уров-
ню РФМК в сыворотке крови, который является про-
межуточным продуктом в образовании нераство-
римых волокон фибрина из фибриногена и может 
служить независимым молекулярным маркером для 
выявления образования тромбина и диагностики 
тромбоза, выявило напряженный характер измене-
ний, который выражался в повышении его уровня 
в зависимости от тяжести функционального класса 
заболевания – тяжелое (III) и крайне тяжелое (IV) – и 
состояния коморбидного фона.
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Таблица 3 
Уровень РФМК в зависимости от тяжести ХОБЛ, M±m

Показатель Контроль, 
n=20 ХОБЛ, n=22 ХОБЛ 

III, n=9
ХОБЛ IV, 

n=13

РФМК, 
мг/100 мл 4,25±0,21 8,4±0,53 7,4±0,57 9,0±0,77

р1-2 <0,01
р1-3 < 0,01
р1-4 <0,01
р3-4 <0,05

С утяжелением функционального класса ХОБЛ 
до крайне тяжелой стадии содержание РФМК воз-
растает в 2,1 раза по сравнению с контролем и в 1,2 
раза по сравнению с больными с ХОБЛ тяжелого те-
чения (табл. 3).

Состояние коморбидности у больных с ХОБЛ в 
виде ишемической болезни сердца оказывает еще 
более выраженное негативное влияние на показате-
ли промежуточной коагуляционной фазы гемостаза, 
которые находятся в прямой зависимости от функ-
ционального класса ХОБЛ (табл. 4).

Таблица 4 
Показатели РФМК в зависимо-

сти от тяжести ХОБЛ-ИБС, M±m

Показатель Контроль, 
n=20

ХОБЛ-
ИБС, n=43

ХОБЛ III-
ИБС, n=16

ХОБЛ IV-
ИБС, n=27

РФМК, мг/100 мл 4,25±0,21 10,2±0,22 9,47±0,50 10,69±0,30

р1-2 <0,01
р1-3 <0,01
р1-4 <0,01
р3-4 <0,01

Отмечено, что у больных с ХОБЛ с ИБС уровень 
РФМК был на 21,4% выше, чем у больных с ХОБЛ: 
при тяжелом течении с коморбидным фоном на 
27,6%, при крайне тяжелом – на 18,3%, что указы-
вает на высокий риск тромбогенных осложнений у 
лиц с коморбидным фоном с меньшей степенью тя-
жести основного заболевания. 

Как видно из полученных нами данных, повы-
шение уровня РФМК как раннего маркера гиперко-
агуляционных состояний зарегистрировано у 59 из 
90,8%) больных с ХОБЛ, в том числе умеренное по-
вышение (M+1,65-2σ) до 6,1±0,01 мг/100 мл име-
ло место у 1,7%, выраженное (M+2-3σ) до 6,6±0,12 
мг/100 мл – у 6,8%, резкое до 8,16±0,14 мг/100 мл – у 
33,9% и резко выраженное повышение (M+более 5σ) 
до 11,7±0,31 мг/100 мл – у 57,6%.

Д-димер – диагностический маркер патологиче-
ского состояния гемокоагуляции, сопровождаемого 
внутрисосудистым отложением фибрина, остается 
наиболее специфичным показателем, отражающим 
деградацию фибриновых сгустков. Определение это-
го маркера позволяет судить об активности фибри-
нолиза и интенсивности внутрисосудистого сверты-
вания крови. Д-димер может быть использован как 
маркер активации свертывания для доклиническо-
го выявления повышенной активности системы ге-
мостаза или риска рекуррентного тромбоза [2].

Изучение интенсивности внутрисосудистого 
свертывания крови у больных с ХОБЛ, оцениваемой 
по уровню Д-димера в сыворотке крови, выявило 
напряженный характер изменений по достоверно-
му повышению его уровня в зависимости от тяже-

сти функционального класса заболевания тяжелое 
(III) и крайне тяжелое (IV) и состояния коморбидно-
го фона (табл. 5, 6).

Таблица 5 
Уровень Д-димера в зависимо-
сти от тяжести ХОБЛ, M±m

Показатель Контроль, 
n=20 ХОБЛ, n=22 ХОБЛ III, n=9 ХОБЛ IV, n=13

Д-димер, 
нг/ мл 50,65±5,95 87,7±0,85 85,74±1,23 89,06±1,06

р1-2 <0,01

р1-3 < 0,01

р1-4 <0,01

р3-4 <0,01

С утяжелением функционального класса ХОБЛ 
до крайне тяжелой стадии уровень Д-димера возрас-
тал в 1,7 раза по сравнению с контролем и на 3,9% по 
сравнению с этим показателем у больных с ХОБЛ тя-
желого течения (табл. 5), что также было подтверж-
дено и в других исследованиях [7].

Отмечено, что при ХОБЛ с ИБС коморбидностью 
уровень Д-димера был на 15,1% выше, чем у боль-
ных только с ХОБЛ: у больных с коморбидным фо-
ном ХОБЛ тяжелого течения – на 8,8%, крайне тяже-
лого течения – на 17,9%, что указывает на высокий 
риск нарушения внутрисосудистого свертывания 
крови. Полученные данные перекликаются с резуль-
татами Е.А. Шелеста и соавт. [5], которые также уста-
новили, что уровень Д-димера у пациентов с сочета-
нием ХОБЛ+атеротромбоз достоверно выше, чем у 
пациентов с изолированной ХОБЛ.

Таблица 6 
Уровень Д-димера в зависимости от тя-

жести ХОБЛ-ИБС, M±m

Показатель Контроль, 
n=20

ХОБЛ-
ИБС, n=43

ХОБЛ III-
ИБС, n=16

ХОБЛ IV-
ИБС, n=27

Д-димер, 
нг/ мл 50,65±5,95 100,63±1,25 93,26±1,87 105,01±0,97

р1-2 <0,01

р1-3 <0,01

р1-4 <0,01

р3-4 <0,01

Таким образом, повышение уровня Д-димера,как 
маркера патологического состояния гемокоагуля-
ции, сопровождаемого внутрисосудистым отложени-
ем фибрина, при ХОБЛ отмечалось у 37 (56,9%) боль-
ных, в том числе умеренное повышение (M+1,65-2σ) 
до 100,5±0,5 нг/мл зарегистрировано у 59,5% обсле-
дованных, выраженное (M+2-3σ) до 107,7±1,4 нг/мл 
– у 40,5%. Резкого повышения (M+3-5σ) и резко выра-
женного повышения (M+более 5σ) уровня Д-димера у 
больных с ХОБЛ не наблюдалось, что расходится с ре-
зультатами исследования А.Г. Чучалина [4], которые 
не установили повышения уровня Д-димера в крови 
по сравнению с контрольной группой.

Оценка направленности процесса гемокоагуля-
ции у больных с ХОБЛ показала, что умеренное по-
вышение уровня Д-димера в 59,1% случаев сопрово-
ждается повышением содержания фибриногена и в 
95,4% –РФМК, а при значительным увеличении это-
го показателя отмечается 100% рост концентрации 
фибриногена и РФМК.
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При исследовании коагуляционного звена ге-

мостаза стоит, прежде всего, обратить внимание 
на достоверную разницу в количестве фибриноге-
на, РФМК и Д-димера у больных основных группах 
по сравнению с контролем, что говорит о наличии 
активности свертывающей системы у пациентов с 
ХОБЛ и риске развития тромботических состояний. 
Также мы наблюдали увеличение уровня маркеров 
коагуляции в плазме крови с утяжелением степени 
ХОБЛ и с присоединением коморбидной патологии 
в форме ИБС, что может свидетельствовать о взаи-
мореагировании системного воспаления и системы 
коагуляция. Работы, направленные на исследование 
причин тромботических осложнений у пациентов с 
ХОБЛ, а также разработка мер профилактики дан-
ных состояний являются перспективным направле-
нием научных исследований.

Выводы
1. У пациентов с ХОБЛ имеется состояние на-

пряженного коагуляционного стресса, что при от-
сутствии профилактических мероприятий может 
привести к развитию тромбогенных осложнений 
вследствие гиперкоагуляции. 

2. Учитывая наличие гиперкоагуляционной ак-
тивности, у пациентов с ХОБЛ, целесообразно прово-
дить мониторинг скрининговых показателей гемос-
таза для профилактики тромбогенных осложнений.
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КОАГУЛЯЦИОННЫЙ ПРОФИЛЬ У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
ЛЕГКИХ

Абдуганиева Э.А.
Цель: изучение активности коагуляционной 

системы у пациентов с хронической обструк-
тивной болезнью легких (ХОБЛ) с использо-
ванием 3 маркеров коагуляции: фибриногена, 
растворимых фибринмономерных комплеков 
и Д-димера. Материал и методы: под наблю-
дением были пациенты с верифицированным 
диагнозом ХОБЛ согласно рекомендациям GOLD 
2016, выявление коморбидного фона в форме 
ишемической болезни сердца осуществлялось 
с помощью вопросника Роуза Результаты: по-
вышение уровня фибриногена отмечалось у 38 
(58,5%) из 65 пациентов, содержания РФМК – у 
59 (90,8%), уровня Д-димера, как маркера пато-
логического состояния гемокоагуляции, сопро-
вождаемого внутрисосудистым отложением 
фибрина, – у 37 (56,9%). Выводы: полученные 
результаты позволяют заключить, что у паци-
ентов с ХОБЛ имеется состояние напряженного 
коагуляционного стресса, что при отсутствии 
профилактических мероприятий может при-
вести к развитию тромбогенных осложнений 
вследствие гиперкоагуляции. 

Ключевые слова: коагуляция, хроническая 
обструктивная болезнь легких.
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GENETIC ASPECTS OF METHOTREXATE RESISTANCE  
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS
Abdurakhmanova N.M., Akhmedov Kh.S.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РЕЗИСТЕНТНОСТИ  
К ЛЕЧЕНИЮ МЕТОТРЕКСАТОМ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ
Абдурахманова Н.М., Ахмедов Х.С.

РЕВМАТОИД АРТРИТГА ЧАЛИНГАН БЕМОРЛАРДА  
МЕТОТРЕКСАТГА РЕЗИСТЕНТЛИКНИНГ ГЕНЕТИК ЖИҲАТЛАРИ
Абдурахманова Н.М., Ахмедов Х.С.
Tashkent Medical Academy

Мақсад: ревматоид артритга чалинган беморларда MDR1 ген C3435T полиморфизмини метотрексат 
давосига турғунлик мавжудлиги билан болиқлигини ўрганиш. Материал ва усулллар: тадқиқотда 76 
нафар ревматоид артритга чалинган беморлар ва 24 нафар соғломлар иштирок этди. MDR1 ген C3435T 
полиморфизмини генотиплаш полимераз занжир реакцияси орқали 7500 Fast Real Time PSR Systems (АҚШ) 
амплификаторида ўтказилди. Натижа: MDR1 ген C3435T полиморфизмининг  СС генотипли беморлари-
да метотрексат билан даволашда юқори турғунлик ва ТТ генотипли беморларда аксинча, метотерксат 
билан давога юқори сезувчанлик ва касалликнинг паст даражадаги фаоллиги  аниқланди. Хулоса: ревмато-
ид артритга чалинган беморларда MDR1 ген C3435T полиморфизмини метотрексатга бўлган турғунлик 
мавжудлигига болиқлиги аниқланди. Давони бошлашдан олдин беморларни генотиплаш  метотрексатга 
турғунлик мавжудлигини прогнозлашда юқори аҳамият касб этади.

Калит сўзлар: MDR1, C3435T, метотрексат, ревматоид артрит, генотип, полиморфизм.

Цель: изучение взаимосвязи полиморфизма C3435T гена MDR1 с наличием резистентности к лечению ме-
тотрексатом у больных ревматоидным артритом. Материал и методы: под наблюдением были 76 па-
циентов с ревматоидным артритом и 24 практически здоровых добровольцев. Полиморфизм гена C3435T 
определяли с использованием полимеразной цепной реакции (ПЦР), которая проводилась в амлификаторе 
7500 Fast Real Time PSR Systems (США). Результаты: у пациентов с СС генотипом полиморфизма C3435T 
гена MDR1 была выявлена резистентность к метотрексату. У носителей ТТ генотипа, напротив, обнару-
жена высокая чувствительность к лечению и низкая активность заболевания. Выводы: у больных РА уста-
новлена взаимосвязь полиморфизма C3435T гена MDR1 с наличием резистентности к лечению метотрекса-
том. Проведение генотипирования больных ревматоидным артритом перед назначением метотрексата 
позволяет прогнозировать наличие резистентности к данному препарату.

Ключевые слова: MDR1, C3435T, метотрексат, ревматоидный артрит, генотип, полиморфизм.

Despite the development of modern technologies, 
the tactics of treating patients with rheumatoid 

arthritis (RA) remains one of the most difficult problems 
of modern rheumatology. This is due to the fact that the 
effectiveness of basic antirheumatic drugs in RA reaches 
60-65% of cases [5]. Consequently, the search for new 
treatment approaches, taking into account genetic aspects 
that make it possible to identify the causes of resistance to 
basic therapy, is currently considered one of the priorities 
in rheumatology. Moreover, its relevance is also due to the 
fact that inadequately selected treatment contributes to the 
progression of  RA, which serves to increase the disability 
among the population against the background of gross 
dysfunction of the joints, leading to huge economic losses.

It is well known that currently the “gold standard” 
of RA treatment is methotrexate (MTX), whose goal 
is to achieve clinical remission or “low activity” in 
the framework of “EULAR”. However, despite the 50-
year experience of its use, there is still no clear answer 
on the mechanism of action of MTX to key aspects of 
the pathogenesis of RA. According to literary sources, 
about 30% of patients are resistant to this drug [4, 

6]. Therefore, today, special attention is paid to the 
polymorphism of the MDR1 gene, since it is responsible 
for resistance to various drugs, and its polymorphism 
can affect the pharmacokinetics of many cytotoxic drugs, 
including methotrexate [9]. Therefore, the purpose of our 
study was to investigate the relationship of the C3435T 
polymorphism of the MDR1 gene with the presence of 
MTX resistance in patients with RA.

Materials and methods
The study was conducted at the 3-City Clinical 

Hospital No. 3 in the rheumatology department of 
the city of Tashkent. The study was conducted in 76 
patients (73 women, 3 men, 24-65 years old) with RA. 
The control group consisted of 24 healthy volunteers, 
without the burdened rheumatological history. RA was 
diagnosed according to the criteria of the American 
College of Rheumatology (ACR), and disease activity 
was calculated using the DAS28 calculator. All patients 
who participated in our study were prescribed basic 
therapy (methotrexate in monotherapy at a dose of 
7.5-15 mg / week) and patients were monitored for 
6 months. For the genotyping of the C3435T MDR1 
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polymorphism of the gene, venous blood was taken in a 
volume of 3 ml from patients during their hospitalization 
in the rheumatology department and stored in EDTA 
tubes. Genomic DNA was extracted from blood samples 
using RIBO prep reagents (AmpliSens, Russia). For 
genotyping, a reagent kit was used to determine the 
C3435T polymorphism of the MDR1 gene (SINTOL, 
Russia). Polymorphism of the C3435T gene was 
determined using the polymerase chain reaction (PCR), 
which was carried out in a 7500 Fast Real Time PSR 
Systems amplifier (Applied Biosystems USA).

Statistical analysis. The results were subjected to 
static processing using the computer program EXCEL 
and STATISTICA 6.0. A comparative analysis was 
performed using the standard Pearson X2 test and the 
two-sided Fisher test, where p <0.05 was considered 
statistically significant.

Results. In our study, 76 patients with RA and 24 
healthy volunteers without rheumatological history 
were studied. All patients were genotyped for the 
polymorphism of the C3435T MDR1 gene. The results 
of genotyping are shown in fig.1.

Fig.1. The percentage distribution of the genotypes of the polymorphism of the C3435T MDR1 gene in 
patients with RA and in the control group

As can be seen from figure 1 CC genotype of the 
C3435T gene was found in 31.5% of RA patients, whereas 
in the control group it was found in 20.8% of cases. 
CT genotype occurred in 39.5% of patients, and in the 

control group was significantly higher and amounted to 
62.5% of cases. The frequency of occurrence of mutant 
TT genotype was 29.0% and in the control group 16.6%.

Fig.2. The distribution of the alleles of the C3435T polymorphism MDR1 gene
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As can be seen from fig.2 the percentage of C and T 
alleles was almost the same. With the T3435C isoform 
allele was found in 51.3%, the T allele was found in 
48.7% of RA patients.

Based on the carriage of the three genotypic variants 
of the C3435T polymorphism of the MDR1 gene, the 
following associated phenotypic groups were identified 
depending on the response to MTX treatment.

The “good” response to MTX (29.5%) carriers 
of mutant TT genotype were phenotypically 
characterized by a good clinical response (DAS <2.6 

3-6 months) to treatment with methotrexate, as well 
as low disease activity.

The “poor” response to MTX (31.5%), carriers of 
the SS genotype were characterized by a high disease 
activity and a clinically poor drug response (DAS> 2.6) 
for treatment of MTX (Fig. 3).

The “moderate” response (39.5%) of the heterozygous 
CT genotype carriers showed phenotypically an average 
clinical response (DAS <2.6 less than 3 months) to 
treatment of MTX and lower disease activity compared 
with the “poor response” group.

Figure 3. Percentage distribution of RA patients depending on the drug response to treatment with 
methotrexate.

Discussion. As mentioned above, drug resistance is 
one of the important factors affecting the effectiveness of 
RA therapy. Individualization of pharmacotherapy, which 
is engaged in pharmacogenetics, consists of identifying 
polymorphic markers associated with a change in 
the body’s response to drugs, developing methods for 
genotyping patients and introducing this approach into 
practical medicine. Some researchers suggest [1] that 
there is an association of MDR1 gene polymorphisms 
with the efficacy and safety of many drugs. A number of 
researchers (Takatori et.al., Sharma et al.) Conducted a 
cohort study of C3435T with the isoform of the MDR1 gene 
(ABCB1) in RA patients and concluded that TT genotype 
is associated with poor susceptibility to treatment of 
MTX, and CC genotype is associated with a good response 
to treatment. On the contrary, other researchers (Chen 
et.al .; Drozdzik et.al .; Pawlik et.al.) conducted the same 
studies and concluded that CC genotype is associated with 
immunity to treatment of MTX in RA.

Despite the large number of studies devoted to the 
study of the polymorphism of the gene MDR1, the results 
remain controversial, which caused us some interest. 
According to our data, there were no significant differences 

in the distribution of alleles of the C3435T polymorphism 
of the MDR1 gene in RA patients and conditionally healthy 
ones. But when comparing genotypic variants, we found 
differences: healthy CC and mutant TT genotypes were 
more common in patients, and heterozygous CT genotype 
was more common in healthy ones.

According to the results of genotyping, we established 
the relationship of the C3435T polymorphism of the 
MDR1 gene with the presence of resistance to MTX and 
disease activity. We identified three groups of respondents 
to treatment with this drug. Good responders - owners of 
the mutant TT genotype showed a good clinical response 
to treatment with methotrexate, as well as low disease 
activity (Das28 <2.6). Bad responders (patients with SS 
genotype) had resistance to methotrexate, even with an 
increase in the dose of the drug, clinical remission or 
low activity (Das28> 5.1) did not reach the disease. The 
moderate responders were CT carriers of the genotype 
of the C3435T polymorphism of the MDR1 gene, which 
showed an average drug response to MTX, and the 
disease activity was moderate (DAS 28 3.2–5.1).

Conclusions: Genetic studies of the C3435T 
polymorphism of the MDR1 gene in RA patients revealed 
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their interrelation with resistance to MTX, as well as disease 
activity during treatment with this drug. Patients with RA 
with the СС genotype have a poor response (resistance) to 
treatment of MTX, as a result, the disease proceeds with 
a high degree of activity, compared to patients with CT 
and TT genotypes. Conducting genotyping of the C3435T 
polymorphism of the MDR1 gene in RA patients prior to 
administration of MTX makes it possible to predict the 
presence of resistance to this drug.
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GENETIC ASPECTS OF METHOTREXATE RESISTANCE 
IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

Abdurakhmanova N.M., Akhmedov Kh.S.
Objective: to study the relationship of the C3435T 

polymorphism of the MDR1 gene with the presence 
of resistance to methotrexate treatment in patients 
with rheumatoid arthritis. Materials and Methods: 
In our study, 76 patients with rheumatoid arthritis 
and 24 practically healthy volunteers took part. 
Polymorphism of the C3435T gene was determined 
using the polymerase chain reaction (PCR), which 
was carried out in a 7500 Fast Real Time PSR Systems 
(USA) amplifier. Results: According to the results of 
our studies, methotrexate resistance was detected in 
patients with SS genotype C3435T polymorphism of 
the MDR1 gene. In contrast, carriers of TT genotype 
showed high sensitivity to treatment and low disease 
activity. Conclusions: The interrelation of the C3435T 
polymorphism of the MDR1 gene with the presence of 
resistance to methotrexate treatment in patients with 
RA was established. Conducting genotyping of patients 
with rheumatoid arthritis before the appointment of 
methotrexate makes it possible to predict the presence 
of resistance to this drug.

Key words: MDR1, C3435T, methotrexate, 
rheumatoid arthritis, genotype, polymorphism. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ЭНДОХИРУРГИИ ЗАКРЫТЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ЖИВОТА  
ПРИ ТЯЖЕЛОЙ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ У ДЕТЕЙ
Акилов Х.А., Примов Ф.Ш., Хидоятов Ж.С. 

БОЛАЛАРДА ОҒИР БИРГАЛИКДАГИ (ҚЎШМА) ЖАРОҲАТЛАРИДА  
ҚОРИН ЁПИҚ ЖАРОҲАТЛАРИ ЭНОХИРУРГИЯСИ  ИСТИҚБОЛЛАРИ
Акилов Х.А., Примов Ф.Ш., Хидоятов Ж.С. 

PROSPECTS OF ENDOSURGERY OF CLOSED INJURIES  
OF THE ABDOMEN WITH SEVERE CONCOMITANT INJURY IN CHILDREN
Akilov Kh.A., Primov F.Sh., Khidoyatov J.S.
Ташкентский институт усовершенствования врачей,  
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Мақсад: болаларда қорин бўшлиғи аъзолари жароҳатланиши билан биргаликдаги (қўшма) жароҳатлар-
да эндовидеохирургия имкониятларини қўллаш йўли билан ташхисот ҳамда жаррохлик даволаш натижала-
рини яхшилаш. Материал ва усуллар: 2006-2014 йй.да Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази 
болалар жаррохлиги бўлимида қорин ёпиқ жароҳати билан биргаликда оғир қўшма жароҳат билан даво-
ланган 110 болалар касаллик тарихи чуқур таҳлил қилинган. Даволаш-ташхисот мақсадида 84 (76,36%) 
беморга эндовидеохирургик муолажа қўлланилган. Натижалар: жароҳатланган болалар оғирлик ҳолати 
стационарга ётқизилиши ва кейинги текширув вақти доирасида аниқланди. Ўтқазилган видеолапароско-
пия ёрдамида аъзолар жароҳати оғирлиги, жароҳат характери, қорин бўшлиғи ичидаги суюқлик таркиби 
ва жароҳатларни кетказишда эндохирургик усуллар имконияти ёки очиқ операциялар ўтказиш зарурлиги  
аниқланди. Хулоса: видеолапароскопия скрининг усули бўлиб, нафақат ташхисни  аниқлаштиришга, балки 
адекват эндохирургик муолажа ўтказишга имкон беради.

Калит сўзлар: болалар, биргаликдаги жароҳатлар, видеолапароскопия, эндовидеохирургия.

Objective: To improve the results of diagnosis and surgical treatment of concomitant injury in children with damage to 
the abdominal organs through the use of the possibilities of endovideosurgery. Material and methods: The case records 
of 110 patients with severe combined injuries combined with closed abdominal trauma treated at the Department of 
Pediatric Surgery of the Republican Scientific Center for Emergency Medical Aid in 2006-2014 were analyzed in detail. 
Endovideosurgery intervention was used in 84 (76.36%) patients for therapeutic and diagnostic purposes. Results: The 
severity of the condition of the affected children is determined by the time frame for admission to hospital and subsequent 
examination. To determine the severity of an injury to an organ, to determine the nature of the damage, the number and 
composition of the contents of the abdominal cavity and determine the possibility of endosurgical methods to repair the 
damage or the need for open surgery allowed video laparoscopy. Conclusions: Videolaparoscopy is a screening method, 
as it allows not only to clarify the diagnosis, but also to make adequate endosurgical intervention.

Key words: children, concomitant injury, video laparoscopy, endovideosurgery.

Согласно резолюции объединённого сове-
та Всемирной организации здравоохра-

нения и Международной ассоциации хирургии 
травмы и хирургической интенсивной терапии 
WHO-IATSIC 2009, травма является одной из трёх 
основных причин смерти людей во всех странах 
мира и представляет собой серьёзную социальную 
проблему, оказывая определяющее влияние на по-
казатели средней продолжительности жизни на-
селения [1,3,6]. В последние годы в структуре забо-
леваемости и смертности детей возрос удельный 
вес летальных исходов вследствие травматизма 
[1-3]. При этом произошли изменения и в характе-
ре травмы: увеличился процент тяжелых повреж-
дений, осложненных шоком, кровотечением, чаще 
стала встречаться политравма, которая характери-
зуется длительной реабилитацией и социальной 
адаптацией, высокой инвалидностью и летально-
стью (соответственно 30 и 16-20%) [1,6,8]. 

Оценка степени тяжести состояния детей с за-
крытыми травмами живота (ЗТЖ) показала, что 
трудности диагностики повреждений брюшной по-
лости обусловлены рядом неблагоприятных факто-
ров, наиболее значимыми среди которых являются 
шок (34,1%), расстройство сознания (17,6%), об-
ширность повреждений различных систем и орга-
нов (43%), наркотическое обезболивание на дого-
спитальном этапе (12%), малый возраст пациента, 
который обусловливает анатомо-физиологические 
особенности [4,5,8]. Чаще наблюдаются множе-
ственные и сочетанные повреждения, сопровожда-
ющиеся развитием шока [4,6,8]. 

В настоящее время тяжелая механическая трав-
ма становится одной из трех основных причин 
смертности. Летальность при сочетанных повреж-
дениях живота составляет в среднем 58% и также 
является самой высокой, опережая летальность при 
сочетанной черепно-мозговой травмы (ЧМТ) (46%), 
травме груди (32%), таза (33%), и увеличивается до 
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90-100% при их сочетании, не имея тенденции к сни-
жению [6]. Снижение летальности от тяжелой меха-
нической травмы является одним из приоритетных 
направлений в развитии современной медицины. 
Трудности диагностики повреждений в подобных 
состояниях обусловлены рядом неблагоприятных 
факторов [7]. Тактика врача должна включать вы-
сокопрофессиональные, ясные, легко воспроизводи-
мые точные мероприятия. 

Цель исследования
Улучшение результатов диагностики и хирурги-

ческого лечения сочетанной травмы у детей с повре-
ждением органов брюшной полости путем исполь-
зования возможностей эндовидеохирургии. 

Материал и методы
Нами детально проанализированы истории бо-

лезни 110 больных с тяжелой сочетанной трав-
мой в сочетании с закрытой травмой живота, нахо-
дящихся на лечении в отделении детской хирургии 
Республиканского научного центра экстренной меди-
цинской помощи в 2006-2014 гг. У 84 (76,36%) паци-
ентов с лечебно-диагностической целью использова-
но эндовидеохирургическое вмешательство. Травма 
была получена в результате дорожно-транспортных 
происшествий (ДТП) у 53% пострадавших, при паде-
нии с высоты – у 47%. Все дети были доставлены в ста-
ционар в ранние сроки после травмы. Так, в первые 1-4 
часа после травмы поступили 69,9% пострадавших.

Анализ результатов лечения позволил установить 
высокую эффективность инструментальной диагно-
стики, проводимой сразу после оценки клинического 
состояния бригадным методом. Тяжесть состояния по-
страдавших детей определяется временными рамками 
поступления в стационар и последующего обследова-
ния. В связи с этим считаем, что тщательное клиниче-
ское выявление признаков травмы должно сочетаться 
с применением адекватных инструментальных мето-
дов исследования. Выявлено, что для ранней адекват-
ной диагностики необходима организация возможно-
сти круглосуточного проведения следующих методов 
исследования: рентгенологическое исследование ор-
ганов брюшной полости и грудной клетки, ультразву-
кового исследования (УЗИ), лапароскопии и мульти-
спиральной томографии (МСКТ).

64 (76,36%) ребенка с тяжелой ЗТЖ поступали в 
приемное отделение, сразу в шоковую палату. Здесь 
им проводились реанимационные мероприятия, про-
веден осмотр смежных специалистов (реаниматолога, 
хирурга, нейрохирурга, травматолога и т.д.) с форми-
рованием предварительного диагноза и определени-
ем комплекса и последовательности диагностических 
и хирургических пособий. Трудности диагностики у 
этой категории больных были обусловлены рядом 
неблагоприятных факторов. Наиболее весомые сре-
ди них: нарушение сознания, возраст ребенка, обшир-
ность повреждений различных систем, наркотическое 
обезболивание на догоспитальном этапе.

В клинической картине при изолированных раз-
рывах паренхиматозных органов выявлены суще-
ственные отличия от общепринятых признаков, в 
частности: состояние при поступлении оценивалось 

как удовлетворительное и средней тяжести, сниже-
ние артериального давления (АД) ниже возрастной 
нормы, критическое состояние. Все это позволило 
подразделить всех травмированных детей на 3 груп-
пы в зависимости от гемодинамических показателей: 
стабильные, условно-стабильные и нестабильные. 

Стабильность гемодинамики – основополагаю-
щая предпосылка к расширенному лучевому обсле-
дованию и эндодиагностике. Диагностические меро-
приятия начинались с экстренной ультрасонографии 
органов брюшной полости, при которой у 92% паци-
ентов был диагностирован источник внутрибрюшно-
го кровотечения, но чаще определялся относительно 
неспецифический, но информационно достоверный 
признак – уровень свободной жидкости в малом тазу. 
Стабильное и условно-стабильное состояние дает 
возможность проведения МСКТ брюшной полости 
или при необходимости – тотальной МСКТ (при со-
четанной травме). Стабильная гемодинамика и ста-
бильность объема свободной жидкости в малом тазу 
до 10-15 мл позволяли избрать консервативный ме-
тод лечения. Средняя длительность обследования и 
принятия решения о тактике хирургического лече-
ния в большинстве случаях составляла около 2 часов, 
что, на наш взгляд, не может считаться удовлетвори-
тельным. В подобных ситуациях ориентация на уро-
вень показателей красной части крови также не всег-
да помогает в ранней диагностике внутрибрюшного 
кровотечения. Как показывает наш опыт, у 46% детей 
с ЗТЖ имелись явные признаки острой постгеморра-
гической анемии – уровень гемоглобина крови ниже 
80 г/л. Нарастание уровня жидкости в малом тазу на 
фоне стабильной гемодинамики служило показани-
ем к лечебно-диагностической лапароскопии. Мы ни 
в одном случае не использовали лапароцентез. 

К наиболее информативным методам мы отно-
сим видеолапароскопию, которая выполнена нами у 
всех 110 пострадавших. Лапароскопия при абдоми-
нальной травме имеет свои особенности и этапы. 
К ее преимуществам следует отнести возможность 
определения поврежденного органа, выявления ха-
рактера повреждений, количества и состава содер-
жимого брюшной полости. Но самое важное то, что 
видеолапароскопия позволяет установить: можно 
ли устранить повреждение эндохирургическим ме-
тодом или необходима открытая операция. По на-
шему мнению, общими противопоказаниями к вы-
полнению лапароскопии являются агональное или 
предагональное состояние пострадавших, когда 
уточнение диагноза не может повилять на исход 
травмы. Местными противопоказаниями служат 
объем выявленного на УЗИ или КТ-исследовании ге-
моперитонеума более чем на трех анатомических 
участках брюшной полости (малый таз и боковые 
каналы). Соблюдение выявленных условий делает 
лапароскопию возможной даже при наличии шока. 

Усовершенствованная нами методика наложе-
ния пневмоперитонеума позволяет выполнять виде-
олапароскопию и эндовидеохирургические операции 
у пострадавших с сочетанной травмой, находящихся 
в состоянии шока. Данная методика в нашей моди-
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фикации отличается тем, что предварительно через 
троакар осуществляется карбоксиперитонеум путем 
дозированной подачи углекислого газа в брюшную 
полость с минимальной скоростью 0,3-0,5 л/мин с 
10-15-минутным перерывом до достижения интрааб-
доминального давления 4-5 мм рт. ст у пациентов 1-7 
лет, 6-7 мм рт. ст. – у больных 8-11 лет, 8-12 мм рт. ст 
– у детей старше 12 лет. После дозированного дости-
жения расчётного заданного интраабдоминального 
давления проводили видеолапароскопию, выполня-
ли ревизию органов брюшной полости и необходи-
мые лечебно-диагностические манипуляции.

Патогенетическое обоснование усовершенство-
ванной методики дозированной подачи углекислого 
газа в брюшную полость с минимальной скоростью 
заключается в том, что увеличение внутрибрюшного 
давления способствует повышению давления в спин-
номозговом канале и желудочках мозга, что происхо-
дит посредством двух основных механизмов: 

1) повышение внутрибрюшного давления при-
водит к компрессии ретроперитонеальных и в пер-
вую очередь поясничных вен, по которым осущест-
вляется отток крови от спинного мозга, особенно 
при слабо развитом мышечном слое у детей; 

2) повышенное внутригрудное давление (вы-
званное повышением внутрибрюшного давления) 
нарушает отток венозной крови от головного мозга. 

Данный метод дозированной инсуффляции газа в 
брюшную полость с минимальной скоростью позво-
лил избежать отрицательных последствий, связан-
ных с повышением внутричерепного давления при 
создании пневмоперитонеума, что является немало-
важным фактором у пациентов с сопутствующей ЧМТ. 

С целью диагностики наличия и причин гемопе-
ритонеума нами предложена его количественная ла-
пароскопическая визуальная оценка. Определение 
объема гемоперитонеума проводили в горизон-
тальном положении больного операционном сто-
ле. Малый гемоперитонеум – скопление крови пре-

имущественно в малом тазу, а также помарки крови 
и сгустки в месте травмы и подвздошных ямках. 
Средний гемоперитонеум – скопление крови и сгуст-
ков в малом тазу, подвздошных ямках и боковом ка-
нале со стороны повреждения с частой фиксацией 
сгустка в месте травмы. Большой гемоперитонеум – 
скопление крови во всех отделах брюшной полости. 

У пациентов детского возраста достоверно ви-
зуально определить объём выпота крови не пред-
ставлялось возможным из-за выраженных различий 
возрастных особенностей. Предварительную оцен-
ку проводили только после эвакуации крови. Таким 
образом, в зависимости от количественной оценки 
гемоперитонеума при лапароскопии нами разрабо-
тана лечебно-диагностическая тактика (рисунок).

В результате применения разработанного алго-
ритма при использовании лапароскопии только в од-
ном случае при переломе тазовых костей не удалось 
определить источник кровотечения, что потребова-
ло конверсия. У 6 (7,14%) больных лапароскопия не 
выявила повреждений, требующих дополнительных 
манипуляций по остановке кровотечения. Среди них 
был надрыв печени без признаков кровотечения у 1 
(1,19%) больного, гематома сальника – у 2 (2,38%), 
забрюшинная гематома – у 4 (4,76%).

Видеолапароскопия занимала особое место, так 
как позволяла не только определить характер по-
вреждений органов брюшной полости, но и про-
вести лечебные мероприятия. Эндохирурические 
вмешательства выполнены у 12 (14,2%) больных: 
коагуляция ран печени с использованием электро- и 
аргоноплазменной коагуляции. У 6 (7,14%) больных 
произведена коагуляция поверхностных разрывов 
селезенки, у 2 (2,38%) больных использована гемо-
статическая губка Тахокомб. Коагуляция большого 
сальника осуществлена у (3,57%) пациентов. После 
операции во всех случаях установлены лапаропорт и 
дренажная трубка в брюшной полости для динами-
ческого наблюдения. 

Рисунок. Алгоритм лечебно-диагностической тактики при тяжелой сочетанной травме с по-
вреждением живота у детей.
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Лапароскопия позволяла определить тяжесть 

травмы органа, выявить характер повреждения, ко-
личество и состав содержимого брюшной полости и 
определить возможность эндохирургических мето-
дов в устранении повреждений или необходимость 
проведения открытых операций. Доля лапароскопи-
ческих вмешательств с конверсией в лапаротомию 
для устранения ЗТЖ составила 67,8%. 

Выводы 
1. Диагностическая и лечебная лапароскопия об-

ладает высокой чувствительностью при меньшей 
инвазивности. 

2. Эндохирурические вмешательства могут стать 
весьма эффективным методом при тяжелых соче-
танных травмах у детей с ЗТЖ при стабильных пока-
зателях гемодинамики. 

3. Хирургическая тактика определяется в соот-
ветствии с разработанным лечебно-диагностиче-
ским алгоритмом лапароскопического исследования, 
при условии выполнения ее в лечебном учреждении 
и наличии у хирурга достаточных навыков и опыта 
для установления правильных и четких показаний. 

4. Видеолапароскопия является методом скри-
нинга, так как позволяет не только уточнить диа-
гноз, но и произвести адекватное эндохирургиче-
ское вмешательство.
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ПЕРСПЕКТИВЫ ЭНДОХИРУРГИИ ЗАКРЫТЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ ЖИВОТА ПРИ ТЯЖЕЛОЙ 
СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ У ДЕТЕЙ

Акилов Х.А., Примов Ф.Ш., Хидоятов Ж.С. 
Цель: улучшение результатов диагностики 

и хирургического лечения сочетанной травмы 
у детей с повреждением органов брюшной поло-
сти путем использования возможностей эндо-
видеохирургии. Материал и методы: детально 
проанализированы истории болезни 110 боль-
ных с тяжелой сочетанной травмой в сочета-
нии с закрытой травмой живота, находящихся 
на лечении в отделении детской хирургии Респу-
бликанского научного центра экстренной ме-
дицинской помощи в 2006-2014 гг. У 84 (76,36%) 
пациентов с лечебно-диагностической целью 
использовано эндовидеохирургическое вмеша-
тельство. Результаты: тяжесть состояния 
пострадавших детей определяется временны-
ми рамками поступления в стационар и после-
дующего обследования. Определить тяжесть 
травмы органа, выявить характер поврежде-
ния, количество и состав содержимого брюшной 
полости и определить возможность эндохирур-
гических методов в устранении повреждений 
или необходимость проведения открытых опе-
раций позволяла проведенная видеолапароско-
пия. Выводы: видеолапароскопия является ме-
тодом скрининга, так как позволяет не только 
уточнить диагноз, но и произвести адекватное 
эндохирургическое вмешательство.

Ключевые слова: дети, сочетанная травма, 
видеолапароскопия, эндовидеохирургия.
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МОРФОЛОГИЯ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ПРИ ВНУТРИУТРОБНО  
ПРИОБРЕТЕННОМ ИММУНОДЕФИЦИТЕ У ДЕТЕЙ,  
УМЕРШИХ ОТ НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСА
Аллаберганов Д.Ш.

ҲОМИЛАИЧИ ИММУН ТАНҚИСЛИГИ ОРТТИРИБ НЕОНАТАЛ  
СЕПСИСДАН ЎЛГАН БОЛАЛАР ЛИМФА ТУГУНЛАРИ МОРФОЛОГИЯСИ
Аллаберганов Д.Ш.

THE MORPHOLOGY OF THE LYMPH NODES  
IN INTRAUTERINELY ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY  
IN CHILDREN WHO DIED FROM NEONATAL SEPSIS
Allaberganov D.Sh.
Республиканский патологоанатомический центр

Мақсад: ҳомилаичи иммун танқислиги орттириб неонатал сепсисдан ўлган болалар лимфа тугунла-
рининг морфологик ва морфометрик ўзгаришларини аниқлаш. Материал ва усуллар: текшириш объекти 
сифатида тимусидаги хос ўзгаришига қараб иммун танқислиги тасдиқланган 28та неонатал сепсисдан 
ўлган чақалоқларнинг паратрахеал ва ичак тутгичи лимфа туганлари олдинди. Натижа: иммуногенез-
нинг периферик аъзоларида ҳомилаичида орттирилган иммун танқислигига хос ўзгаришлар сифатида 
чала ривожланиш, гипоплазия ва уларда лимфоцитларнинг кам тўпланиши аниқланди. Иккиламчи иммун 
танқислигида эса лимфа тугунларнинг ҳужайра ёки гуморал иммунитетига хос морфофункционал майдон-
ларининг атрофияси, ретикуляр ва бириктирувчи тўқима билан қопланиши, ҳамда герминатив майдонлар-
да лимфоцитлар фаоллигининг пастлиги кузатилди. Хулоса: неонатал даврда ўлган чақалоқларда иммун 
танқислиги икки шаклда ривожланиши тасдиқланди: ҳомилаичида орттирилган ва илк постнатал даврда 
орттирилган иммун танқисликлари. 

Калит сўзлар: сепсис, иммун танқислиги, лимфа тугун, неонатал давр, лимфоид фолликулл, паракор-
тикал майдон, Т-майдон, В-майдон, морфология, морфометрия.

Objective: To identify morphological and morphometric changes in the lymph nodes in immunodeficiencies 
acquired in the prenatal and postnatal periods in children who died from neonatal sepsis. Material and Methods: 
Paratracheal and mesenteric lymph nodes taken during autopsy in 28 neonatal neonatal neonatal infants 
who underwent postmortem diagnosis of thyroid and postnatal immunodeficiency were taken during autopsy. 
Results: In case of intrauterinely acquired immunodeficiency, the main morphofunctional zones of the peripheral 
organs of immunogenesis are immature, hypoplastic due to underpopulation with lymphocytes. When secondary 
immunodeficiencies in the lymph nodes, changes occur depending on damage to the cellular or humoral immunity in 
the form of emptying the corresponding structural and functional areas, replacing them with reticular and connective 
tissue, as well as the absence of activation of lymphocytes and light reproduction centers. Conclusions: In neonatal 
neonatal deaths, secondary immunodeficiency’s manifest themselves in two forms: intrauterinely acquired and 
acquired in the early postnatal period. In the latter case, the main morphofunctional zones of the peripheral organs of 
immunogenesis are immature, hypoplastic due to underpopulation of lymphocytes.

Key words: sepsis, immunodeficiency, lymph node, neonatal period, lymphoid follicles, paracortical zone, 
T-dependent zone, B-dependent zone, morphology, morphometry.

Иммунологическая несостоятельность, приоб-
ретенная во внутриутробном и постнаталь-

ном периодах, является фоновым состоянием для 
развития сепсиса [1,2,8]. Наиболее тяжелые формы 
иммунодефицитов описаны у грудных детей: в этом 
возрасте нарушение иммунной системы является 
фактором риска развития инфекционных заболева-
ний, часто в виде сепсиса, которые обычно заканчи-
ваются летальным исходом [4,5,9]. 

При иммунодефицитных состояниях характер-
ные изменения в первую очередь происходят в ор-
ганах лимфоидной системы: центральных, таких 
как тимус, костный мозг, и в периферических – се-
лезенке, лимфатических узлах. Морфологически все 
отклонения в структуре тимуса и периферических 

органов иммуногенеза, выходящие за рамки измене-
ний при акцидентальной трансформации (АТ) и воз-
растной инволюции, согласно данным литературы, 
указывают на иммунодефицит [3,9]. Вместе с тем, в 
доступной нам литературе мы не встретили данных 
о типичных морфологических перестройках, разви-
вающихся в лимфатических узлах при иммунодефи-
цитных состояниях, особенно при внутриутробном 
иммунодефиците.

Цель исследования
Выявление морфологических и морфометриче-

ских изменений в лимфатических узлах при имму-
нодефицитах, приобретенных во внутриутробном и 
постнатальном периодах у детей, умерших от неона-
тального сепсиса.
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Материал и методы
Объектом исследования явились паратрахеаль-

ные и брыжеечные лимфатические узлы, взятые 
во время аутопсии, 28 новорожденных, умерших от 
сепсиса в неонатальном периоде, у которых посмер-
тно по данным морфологического изучения тиму-
са был установлен диагноз иммунодефицитов вну-
триутробного и постнатального происхождения. 

Для гистологического исследования лимфатиче-
ские узлы были обработаны по общепринятой методи-
ке. Гистологические срезы окрашивали гематоксилином 
и эозином, на РНК и ДНК. При морфометрии определя-
ли диаметр лимфатического узла, ширину коры (В-зона), 
паракортикальной Т-зависимой зоны и мозгового слоя, 
соотношение их для вычисления коэффициента пара-
кортикальная зона/кора и кора/мозговой слой. 

Для сравнительного изучения морфометриче-
ских показателей лимфатического узла при имму-
нодефицитах и в норме в качестве контрольной 
группы были взяты лимфатические узлы детей, 
умерших от синдрома дыхательных расстройств. 
Полученные цифровые данные обрабатывали мето-
дом вариационной статистики с вычислением кри-
териев Фишера – Стьюдента. Достоверными счита-
лись различия, удовлетворяющие р<0,05.

Результаты и обсуждение
Внутриутробно приобретенный иммунодефи-

цит установлен у новорожденных, умерших в неона-
тальном периоде от сепсиса, на основании морфоло-
гических изменений в виде гипоплазии, дисплазии 
и метаплазии основных клеточных элементов тиму-
са. В этих случаях в лимфатических узлах выявлены 
разнообразные гипопластические, диспластические 
и дегенеративные изменения, которые являют-
ся морфологическими проявлениями иммунодефи-
цитного состояния. В одних случаях лимфатические 
узлы отстают в развитии, незрелые, представлены 
расширенными синусами, заполненными отечной 
жидкостью без лимфоцитов (рис. 1). Кора представ-
лена небольшими скоплениями лимфоидных кле-
ток в перивенулярной зоне, но без формирования 
лимфоидных фолликулов. В других случаях ориен-
тация слоев лимфатического узла нарушена, синусы 
захватывают почти всю ткань узла, между которы-
ми в мякотных шнурах содержатся единичные лим-
фоциты, образуя фолликулоподобные очаги, окру-
женные ретикулярными клетками.

При врожденной гипоплазии ретикулоэпителия 
тимуса в лимфатических узлах отмечалось полное 
истощение. Мозговой слой занимает значительную 
часть узла, синусы расширены и пустые, мякотные 
шнуры неравномерно утолщены за счет гистиоци-
тоза и ретикулеза. Кора и паракортикальная зона 
отсутствуют, вместо них имеется узкий слой, состо-
ящий из ретикулярных клеток и небольшого коли-
чества лимфоцитов (рис. 2). В некоторых случаях 
атрофия лимфатического узла доходит до глубокого 
истощения, когда мякотные шнуры синусов мозго-
вого слоя утолщаются за счет гистиоцитоза и скле-
роза (рис. 3); также склерозированы стенки сосудов 
и периваскулярные зоны.

Результаты морфометрического исследования 
показали, что в контрольной группе диаметр лимфа-
тического узла в среднем составил 2058±154 мкм, а 
при внутриутробном повреждении лимфоидных ор-
ганов уменьшается до 1284±118 мкм. В норме шири-
на коркового слоя лимфатического узла составляла 
598±47 мкм, а при внутриутробном иммунодефиците 
значительно уменьшалась до 287±31 мкм, паракорти-
кальная зона также была меньше нормы (14±38 мкм. 
Отмечено увеличение коэффициента паракортикаль-
ная зона/кора до 1,09±0,04 (в норме 0,73±0,09 (табл.).

Вторичная недостаточность иммунной систе-
мы была выявлена при воздействии различных па-
тогенных факторов, таких как вирусная и бактери-
альная инфекция, болезни, связанные с нарушением 
питания, обмена, длительное применение гормонов 
и цитостатиков. Патоморфологически вторичные 
иммунодефициты проявлялись IV-V фазами акци-
дентальной трансформации, приобретенной атро-
фией тимуса. В периферических органах иммуноге-
неза – опустошение структурно-функциональных 
зон, замещение их ретикулярной и соединительной 
тканью, а также отсутствие активации лимфоцитов 
и светлых центров размножения.

При вторичных иммунодефицитах с недостаточ-
ностью клеточного иммунитета в периферических 
органах отмечалась гипоплазия Т-зависимых зон. В 
лимфатических узлах паракортикальная зона не опре-
делялась, а кора представлена гиперплазированными 
лимфоидными фолликулами с широким центром раз-
множения, состоящим из гипертрофированных рети-
кулярных клеток, лимфобластов (рис. 4). Вокруг лим-
фоидных фолликулов лимфоциты образуют рыхлый 
вал. Мозговые синусы и мякотные шнуры заполнены 
плазматическими клетками. Иммунодефициты с гипо-
плазией В-зависимых зон сопровождались также ха-
рактерными морфологическими изменениями в лим-
фатических узлах: корковый слой широкий за счет 
паракортикальной зоны, которая занимает большую 
площадь и представлена гиперплазированными со-
судами, вокруг которых расположены ретикулярные 
клетки и лимфоциты, проникающие в кору и мозго-
вой слой. Кора атрофирована, представлена остатка-
ми лимфоидных фолликулов, состоящих в основном 
из ретикулярных клеток и лимфобластов. В мякотных 
шнурах и синусах также преобладают лимфоциты над 
плазматическими клетками.

Морфометрические исследования лимфати-
ческих узлов показали некоторое уменьшение их 
диаметра при обеих формах иммунологической 
несостоятельности. При недостаточности клеточ-
ного иммунитета паракортикальная зона (93±19 
мкм) значительно уменьшена с расширением коры 
(711±64 мкм) (табл.). Мозговой слой также доста-
точно широкий (947±77 мкм). При недостаточно-
сти гуморального звена иммунитета кора почти не 
определяется, лимфоидные фолликулы очень мел-
кие, состоят из остатков ретикулярных клеток и 
лимфоцитов, ширина ее равна 37±7 мкм. Отмечается 
расширение паракортикальной зоны (457±44 мкм). 
Расширен также мозговой слой (1149±91 мкм) за 
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счет утолщения мякотных шнуров и расширения 
просвета синусов. При этом коэффициент паракор-
тикальная зона/кора значительно в 7 раз превыша-
ет норму (5,25±1,05).

Таблица
Морфометрические показатели лимфа-
тических узлов в зависимости от проис-

хождения иммунодефицитов, мкм

Показатель Контроль
Внутриутроб-

ный имму-
нодефицит

Постнатальный им-
мунодефицит

клеточный гумораль-
ный

Диаметр лимфоузла 2058±154 1284±118 1751±133 1693±128

Ширина коры 598±47 287±31а 711±64 87±16б

Ширина паракорт. 
зоны 434±38 314±27а 93±19 457±46б

Ширина мозг. слоя 1026±87 683±53а 947±77 1149±91б

Коэффициент пара-
кортикальная
зона/кора

0,73±0,09 1,09±0,04а 0,13±0,02 5,25±1,05б

Коэффициент кора/
мозговой слой 0,58±0,05 0,42±0,02а 0,75±0,08 0,40±0,07

Примечание. а – р<0,01 по сравнению с контролем; 
б – р<0,001 по сравнению с данными при внутриутробном 
иммунодефиците.

Таким образом, выраженность морфометриче-
ских изменений лимфатических узлов зависит от 
глубины повреждения отдельных морфофункцио-
нальных зон. При этом каждая из форм иммуноде-
фицита имеет достоверные гистометрические дан-
ные, доказывающие наличие гипоплазии той или 
иной зоны периферических лимфоидных органов.

В заключение следует отметить, что при внутриу-
тробно приобретенном иммунодефиците основные 
морфофункциональные зоны периферических орга-
нов иммуногенеза незрелые, гипоплазированы из-
за недозаселения лимфоцитами. Результаты наше-
го исследования совпадают с данными некоторых 
авторов [2], что если у новорожденных имеется им-
мунологическая несостоятельность, то они погиба-
ют в неонатальном периоде от сепсиса, вызванно-
го условно-патогенной флорой [6,7]. При вторичных 
иммунодефицитах в лимфатических узлах происхо-
дящие изменения зависят от повреждения клеточ-
ного или гуморального звена иммунитета в виде 
опустошения соответствующих структурно-функ-
циональных зон, замещения их ретикулярной и сое-

динительной тканью, а также отсутствия активации 
лимфоцитов и светлых центров размножения.

Выводы
1. У новорожденных, умерших в неонатальном 

периоде, вторичные иммунодефициты проявляют-
ся в двух формах: внутриутробно приобретенные и 
приобретенные в раннем постнатальном периоде.

2. При внутриутробно приобретенном иммуно-
дефиците основные морфофункциональные зоны 
периферических органов иммуногенеза, в том числе 
лимфатических узлов, незрелые, гипоплазированы 
из-за недозаселения лимфоцитами.

3. При вторичных иммунодефицитах, приобретен-
ных в раннем постнатальном периоде, в лимфатических 
узлах происходят изменения, которые зависят от по-
вреждения клеточного или гуморального звена имму-
нитета в виде опустошения соответствующих структур-
но-функциональных зон, замещения их ретикулярной и 
соединительной тканью, а также отсутствия активации 
лимфоцитов и светлых центров размножения.
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Рис. 1. Лимфатический узел при внутриу-
тробно приобретенном иммунодефиците. 
Гипоплазия коркового слоя, расширение мозго-
вых синусов. Окраска гематоксилином и эози-
ном. х: ок. 10. об. 20.

Рис. 2. Лимфатический узел при врожденной ги-
поплазии ретикулоэпителия тимуса. Кора и пара-
кортикальная зона отсутствует, мякотные шну-
ры склерозированы с единичными лимфоцитами. 
Окраска гематоксилином и эозином. х: ок.10. об. 20.
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Рис. 3. Глубокое истощение лимфатическо-
го узла с гистиоцитозом и склерозом коркового 
и мозгового слоев при врожденной гипоплазии 
тимуса. Окраска гематоксилином и эозином. х: 
ок. 10. об. 20.

Рис. 4. Лимфатический узел при вторичном 
иммунодефиците с недостаточностью клеточ-
ного иммунитета. Гипертрофия лимфоидного 
фолликула с широким светлым центром. Окраска 
гематоксилином и эозином. х: ок. 10. об. 20.

  МОРФОЛОГИЯ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ 
ПРИ ВНУТРИУТРОБНО ПРИОБРЕТЕННОМ 
ИММУНОДЕФИЦИТЕ У ДЕТЕЙ, УМЕРШИХ ОТ 
НЕОНАТАЛЬНОГО СЕПСИСА

Аллаберганов Д.Ш.
Цель: выявление морфологических и морфо-

метрических изменений в лимфатических уз-
лах при иммунодефицитах, приобретенных во 
внутриутробном и постнатальном периодах 
у детей, умерших от неонатального сепсиса. 
Материал и методы: объектом исследования 
явились паратрахеальные и брыжеечные лим-
фатические узлы, взятые во время аутопсии 
у 28 новорожденных, умерших от сепсиса в не-
онатальном периоде, у которых посмертно 
по данным морфологического изучения тиму-
са был установлен диагноз: иммунодефициты 
внутриутробного и постнатального проис-
хождения. Результаты: при внутриутробно 
приобретенном иммунодефиците основные 
морфофункциональные зоны периферических 
органов иммуногенеза незрелые, гипоплазиро-

ваны из-за недозаселения лимфоцитами. При 
вторичных иммунодефицитах в лимфатиче-
ских узлах происходят изменения в зависимости 
от повреждения клеточного или гуморального 
звена иммунитета в виде опустошения соот-
ветствующих структурно-функциональных 
зон, замещения их ретикулярной и соединитель-
ной тканью, а также отсутствия активации 
лимфоцитов и светлых центров размножения. 
Выводы: у умерших в неонатальном периоде 
новорожденных вторичные иммунодефициты 
проявляются в двух формах: внутриутроб-
но приобретенные и приобретенные в раннем 
постнатальном периоде. В последнем случае ос-
новные морфофункциональные зоны перифери-
ческих органов иммуногенеза незрелые, гипопла-
зированы из-за недозаселения лимфоцитами.

Ключевые слова: сепсис, иммунодефицит, 
лимфоузел, неонатальный период, лимфоидные 
фолликулы, паракортикальная зона, Т-зависи-
мая зона, В-зависимая зона, морфология, морфо-
метрия.
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МАММОГРАФИЧЕСКИЕ И УЗ-ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ  
ФАКТОРЫ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Атаханова Н.Э., Шаюсупов Н.Р., Исхаков Д.М., Каххаров А.Ж., Шодмонова Д.С.

SUT BEZI SARATONI PROGNOZINING MAMMOGRAFIK VA VA  
ULTRATOVUSHLI  PROGNOSTIK OMILLAR
Atakhanova N.E., Shayusupov N.R., Ishakov D.M., Kakhkharov A.Zh., Shodmanova D.S.

MAMMOGRAPHIC AND ULTRASOUND PROGNOSTIC FACTORS OF BREAST CANCER
Atakhanova N.E., Shayusupov N.R., Ishakov D.M., Kakhkharov A.Zh., Shodmanova D.S.
Ташкентская медицинская академия, Ташкентский городской филиал  
Республиканского специализированного научно- 
практического медицинского центра онкологии и радиологии

Maqsad: mamografiya va ultratovush belgilari ko’krak bezi saratoni prognoziga ta’sirini aniqlash. Materiall va 
usullar: ishda 95 nafar ko’krak bezi saratoniga chalingan bemorlarda murakkab davolanish ko’rsatildi. Ularning asosiy 
guruhida operatsiyani birgalikda va murakkab davolashdan so’ng 5 yil davomida 32 bemor ishtirok etdi. Taqqoslash 
uchun (nazorat guruhi) kasallikning rivojlanish belgilarisiz kombinatsiyalangan va murakkab davolanishdan keyin 
besh yildan ortiq vaqt davomida yashagan bemorlarning 63 ta amaliy xulosalari aniqlandi. Natija: mamografik 
tekshiruvlarda salbiy belgilar bo’lib, ular chuvalchangsimon, mikrokalsifikatsiyadirlar, kalsifikasy qilishning yo’qligi 
(p <0.01) kabi kasallik belgilarining kasallikning ijobiy natijalari bilan bog’liqligi kuzatildi. Xulosa: bizning ishimizda 
shishning mamografik va ultratovush xususiyatlari o’rtasidagi korrelyatsiya munosabatlarining tabiati biologik 
qobiliyatini aks ettiradi va erta rivojlanish qobiliyatini ko’rsatadi.

Kalit so’zlar: ko’krak saratoni, mammografiya, ultratovush, prognoz.

Objective: To determine the effect of mammography and ultrasound signs on the prognosis of breast cancer. 
Materials and Methods: The study included 9 5 patients with breast cancer who received complex treatment in 
the conditions of THF RSNPMCOR . 32 patients in whom within 5 years after the combined and complex treatment 
progression of the process was noted. For comparison (control group) were allocated 63 case histories of patients who 
have lived for more than five years after combined and complex treatment without signs of disease progression. Results: 
Negative signs in mammographic studies were fever- like, treelike microcalcifications  (with asting type calcification 
) tumors that had a high factorial effect. Such graphic features as the presence of calcifications the patients were 
associated with a favorable outcome of the disease and had a significant χ2 distribution. Conclusion: In our work, but 
we show that the nature of the correlation relationship between mammography and ultrasound characteristics of a 
tumor reflects its biological potency and uet evidence of the ability to early progression. 

Key words: breast cancer, mammography, ultrasound, prognosis.

В развитых и развивающихся странах отмеча-
ется тенденция к росту заболеваемости раком 

молочной железы (РМЖ), что объясняется измене-
нием образа жизни населения, и в частности репро-
дуктивного поведения, а также увеличением про-
должительности жизни. По прогнозам GLOBACAN 
2012 (Международный институт по исследованию 
рака), к 2020 году в странах с низким и средним 
уровнем дохода количество вновь выявленных слу-
чаев рака молочной железы достигнет около 1 млн 
случаев в год [7].

Согласно данным МАИР, смертность от рака мо-
лочной железы варьирует в зависимости от уровня 
дохода страны: так, в странах с высоким уровнем до-
хода уровень смертности составляет 24%, тогда как 
в странах с низким и средним уровнем доходов до-
стигает соответственно 48 и 38% [1,9]. При этом око-
ло 1,5 млн смертей от рака молочной железы можно 
предотвратить [3].

Рак молочной железы – гетерогенное заболева-
ние, имеющее различное клиническое течение, от-
вет на терапию и прогноз [2].

В комплекс диагностических мероприятий при 
раке молочной железы входят клинический осмотр 
и пальпация, УЗИ, маммография, МРТ молочных же-
лез [3,8]. По результатам маммографии можно су-
дить о патологических изменениях анатомического 
строения и плотности молочных желез, биологиче-
ской агрессивности опухоли, наличии сопутствую-
щей патологии молочных желез. Преимуществом 
маммографического исследования является воз-
можность выявления внутрипротоковых образова-
ний, а также различного рода микрокальцинатов [8]. 
Маммографические особенности строения опухоли 
предоставляют прогностические данные о характе-
ре течения заболевания. По некоторым данным [10], 
смертность от рака молочной железы выше у паци-
енток, на маммограммах которых имелись микро-
кальцинаты литейного типа.

Дополнение маммографии УЗИ повышает чув-
ствительность и специфичность исследования, а 
также является удобным методом визуализации и 
контроля миниинвазивных процедур (тонкоиголь-
ной аспирационной биопсии, core-биопсии и др.). 
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Совместное использование маммографического ис-
следования и УЗИ увеличивало точность диагности-
ки до 100% [4]. Однако в качестве самостоятельно-
го метода диагностики рака молочной железы УЗИ 
не может быть использовано, так как этот метод не 
способен определять микрокальцинаты и менее эф-
фективен в визуализации солидных образований. По 
данным Bassett и соавт. [5], УЗИ позволяло визуализи-
ровать солидные образования только в 63% случаев. 

Одной из наиболее актуальных и слож-
ных проблем современной онкологии являет-
ся проблема индивидуального прогнозирования. 
Персонализированный подход к лечению пациентов 
чаще всего основывается на личном опыте врача, 
учитывающим лишь несколько факторов, которые 
характеризуют опухоль и организм-опухоленоси-
тель. При этом лишь индивидуальный прогноз по-
зволяет в каждом отдельном случае наиболее точно 
определить тактику ведения пациентов.

Цель исследования
Оценка влияния маммографических и УЗ-

признаков на прогноз рака молочной железы.
Материал и методы
Для изучения причины и условий генерализации 

РМЖ и особенностей его течения проведено цензу-
рированное изучение 350 историй болезни больных, 
ранее подвергшихся комбинированному и комплекс-
ному лечению. Для ретроспективного анализа были 
отобраны истории болезни 95 больных. В основную 
группу включены 32 больных, у которых в течение 5 
лет после комбинированного и комплексного лечения 
процесс прогрессировал. Контрольную группу соста-
вили 63 истории болезни больных, проживших после 
комбинированного и комплексного лечения без при-
знаков прогрессирования заболевания более пяти лет.

Маммография проводилась в двух стандартных 
(кранио-каудальной и медио-латеральной) проек-
циях с компрессией молочных желез. УЗИ осущест-

влялось согласно стандартной методике на аппара-
те фирмы Toshiba-xario-200 с частотой линейного 
датчика 7,5 мГц.

Основу доказательной статистики составили: 
для выделения общих факторов – факторный анализ 
с определением удельного веса каждого признака, 
влияющего на исход заболевания; для определения 
связи между показателями – непараметрический 
(ранговый) корреляционный анализ по методу 
Кэндалла (Rk); для определения различий – крите-
рий углового преобразования Фишера (Ф*), крите-
рий соответствия (согласия) Пирсона (χ2), критерий 
относительного риска (RR и 1/RR). 

Для определения различия были приняты четы-
ре основных уровня статистической достоверности: 
высокий (р<0,001), средний (р<0,01), низкий (пре-
дельный) (р<0,05), незначимый (недостоверный) 
(р>0,05). Основными верификаторами достоверно-
сти различия служили результаты многофункцио-
нальных (универсальных) методов – Фишера. 

Результаты
При маммографическом исследовании у большин-

ства больных с неблагоприятным исходом заболева-
ния обнаружена звездчатая форма опухоли (рис. 1).

Неблагоприятными признаками при маммографи-
ческих исследованиях являлись червеобразные, древо-
видные микрокальцификаты (сasting type calcification) 
(рис. 2) (p<0,01), звездчатая форма (p<0,01) опухоли 
которые имели высокое факторное воздействие. Такие 
маммографические признаки как отсутствие кальци-
фикатов (p<0,01) у больных были связаны с благопри-
ятным исходом заболевания и имели достоверный ха-
рактер χ2 распределения. Микрокальцификаты типа 
«пудры» (powdery calcification) (рис. 3), микрокальци-
наты по типу «раздробленных камней» (crushed stone-
like calcification) (рис. 4), округлая форма опухоли и 
унифокальный рост слабо достоверно не были связа-
ны с исходом заболевания (p<0,05).

Рис. 1. Звездчатая форма. Рис. 2. Червеобразные, древовидные микро-
кальцинаты (саsting-type calcification).
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Рис. 3. Микрокальцинаты типа "пудры" 
(Powdery calcification).

Рис. 4. Микрокальцинаты по типу "раздро-
бленных камней" (Crushed stone-like calcification.)

Таблица 1
χ2-распределение больных в зависимости от мам-

мографической картины опухоли и вероятно-
сти генерализации рака молочной железы

Маммографическая  
картина

Основная 
группа, n=32 

Контрольная 
группа, n=63

Итого, n=95
χ2/p

Отсутствие кальцификатов 10* (18,6)** 44 (35,4) 6,08; p<0,01

Округлая форма опухоли 10 (17,6) 41 (33,4) 1,74; p<0,05
Унифокальный рост 28 (30,4) 60 (56,6) 0,393; p>0,05
Звездчатая форма 19 (10) 10 (18,9) - 12,3; p<0,01
Червеобразные, древовид-
ные микрокальцификаты 20 (10,4) 10 (19,6) - 13,7; p<0,01

Итого 87 165 

Примечание. * – действительный результат, ** – ожида-
емый результат.

Как известно, рост рака в молочной железе про-
исходит по трем направлениям: 

1) по молочным ходам; 
2) по лимфатическим щелям и сосудам; 
3) по кровеносным сосудам. 
Прогрессирование опухоли может происходить 

путем непрерывного роста по сосудам и межклеточ-
ным щелям и переноса отторгшихся опухолевых кле-

ток током лимфы и крови. Для прогрессирования 
опухоли необходимо множество условий, создающих 
благоприятный фон для отторжения опухолевого 
комплекса от основного узла, попадание ее в ток кро-
ви или лимфы, фильтрация опухоли в органах и тка-
нях с последующим ростом вторичного узла.

В комплекс обязательных исследований у боль-
ных с подозрением на рак молочной железы входит 
УЗИ, которое проводилось по стандартной методи-
ке. При УЗИ гетерогенность (рис. 5) (RR=-10,688, 
p<0,050), заднее затемнение posterior shadowing 
(рис. 6) (RR=-6,354, p<0,050), гиперэхогенное коль-
цо (рис. 7) (RR=-7,389, p<0,050) имели главное до-
левое участие у больных с неблагоприятным исхо-
дом заболевания. При статистической обработке 
данных признаков коэффициент корреляции при 
III степени свободы составил 0,9678, что является 
высоко достоверным результатом (r=0,01). Самым 
значимым УЗ-признаком, связанным с неблагопри-
ятным исходом, являлось заднее затемнение, т.е. 
posterior shadowing.

Рис. 5. Гетерогенность. Рис. 6. Заднее затемнение. Рис. 7. Гиперэхогенное кольцо.
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Таблица 2

Распределение больных в зависимости от вза-
имосвязи ультразвуковой картины опу-

холи и вероятности генерализации

УЗ-картина Основная 
группа, n=32

Контрольная 
группа, n=63

Итого, n=95
χ2/ p

Гетерогенность 22* (25,1)** 26 (22,9) - 0,801; p<0,05

Заднее затемнение 
(posterior shadowing) 18 (15,2) 11 (13,8) - 1,08; p<0,05

Гиперэхогенное 
кольцо 15 (14,7) 13 (13,3) - 0,01; p>0,05

Итого 55 50 r=0,01; 

Примечание. * – Действительный результат, ** – ожида-
емый результат.

Обсуждение
Рак молочной железы является гетерогенным за-

болеванием, включающим в себя злокачественные но-
вообразования молочной железы с различным клини-
ческим течением, ответом на лечение и прогнозом. 

Интересно отметить, что прогноз опухоли с оди-
наковыми традиционными гистологическими харак-
теристиками, а также у пациентов с одинаковой ста-
дией заболевания варьирует в широких пределах. 

Одной из наиболее актуальных и сложных про-
блем современной онкологии является проблема 
индивидуального прогнозирования. В обобщенном 
виде целью прогнозирования в медицине, в част-
ности в онкологии, является предвидение характе-
ра течения патологических процессов как на этапах 
лечения, так и в последующем – при его прогресси-
ровании. Конечные результаты прогноза характера 
течения, исходов и осложнений любой из рассма-
триваемых нозологических форм прямо зависят 
от компетентного выбора достоверных диагности-
ческих признаков, наиболее полно отражающих 
клинические, функциональные, морфологические, 
социальные и многие другие особенности патоло-
гического процесса.

По мнению некоторых специалистов [6], высокая 
плотность молочной железы на маммограммах свя-
зана с высоким риском рецидива после радикальных 
операций. Кроме того, обнаружена связь между плот-
ностью молочной железы и патоморфозом опухо-
ли после неоадъювантной химиотерапии: чем ниже 
плотность молочной железы, тем выше вероятность 
патологически полного ответа и выживаемость паци-
енток. Плотная молочная железа, согласно результа-
там многих исследований, относится к биологически 
худшему фенотипу, при котором течение рака молоч-
ной железы имеет агрессивный характер.

По данным T. Tot и соавт. [10], смертность от рака 
молочной железы выше у пациенток, на маммографи-
ях которых имелись микрокальцинаты литейного типа. 

Выводы 
1. Из маммографических признаков червеобраз-

ные, древовидные микрокальцификаты, звездчатая 
форма опухоли в основном встречались у больных с 
неблагоприятным исходом заболевания.

2. Гетерогенность опухоли при ультразвуковой ди-
агностике, заднее затемнение, гиперэхогенное кольцо 
и гипоэхогенное кольцо вокруг опухоли также отно-

сятся к неблагоприятным признакам и чаще встреча-
ются у больных с ранней прогрессией опухоли. 

3. Характер корреляционных отношений между 
маммографическими и УЗ-характеристиками опухо-
ли отражает ее биологические потенции и свидетель-
ствует о способности к раннему прогрессированию. 
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МАММОГРАФИЧЕСКИЕ И УЗ-ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ 
ФАКТОРЫ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Атаханова Н.Э., Шаюсупов Н.Р., Исхаков Д.М., 
Каххаров А.Ж.,  Шодмонова Д.С.

Цель: оценка влияния маммографических и 
УЗ-признаков на прогноз рака молочной железы. 
Материал и методы: в исследование вошли 95 
больных раком молочной железы, получавших 
комплексное лечение в условиях ТГФ РСНПМЦОиР. 
В основную группу вошли 32 больных, у которых 
в течение 5 лет после комбинированного и ком-
плексного лечения отмечалось прогрессирование 
процесса. Контролем служили истории болезни 
63больных, проживших более 5 лет после комби-
нированного и комплексного лечения без призна-
ков прогрессирования заболевания. Результаты: 
неблагоприятными признаками при маммогра-
фических исследованиях являлись червеобразные, 
древовидные микрокальцификаты Такие маммо-
графические признаки как отсутствие кальци-
фикатов (p<0,01) были связаны с благоприятным 
исходом заболевания. Выводы: характер корре-
ляционных отношений между маммографически-
ми и УЗ-характеристиками опухоли отражает 
ее биологические потенции и свидетельствует о 
способности к раннему прогрессированию. 

Ключевые слова: рак молочной железы, 
маммография, УЗИ, прогноз.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОДВЗДОШНОЙ  
КИШКИ ПРИ НЕОНАТАЛЬНОМ СЕПСИСЕ
Исроилов И., Хаитов А.О.

НЕОНАТАЛ СЕПСИСДА ЁНБОШ ИЧАКНИНГ МОРФОЛОГИК ТАВСИФИ 
Исроилов И., Хаитов А.О.

MORPHOMETRIC CHARACTERISTICS OF THE ILEUM IN NEONATAL SEPSIS
Isroilov I., Khaitov A.O.
Ургенчский филиал Ташкентской медицинской академии

Мақсад: неонатал сепсис кўринишидаги тизимли яллиғланиш синдромида ёнбош ичак шиллиқ пардаси 
морфологик ўзгаришлари ва морфометрик кўрсаткичларини ўрганиш. Материал ва усуллар: тадқиқот ма-
териали сифатида 38та неонатал сепсисдан ўлганлар ёнбош ичаги олинди. Жумладан, 7 та ҳомилаичи инфек-
цияси, 29 та илк неонатал сепсис ўрганилди. Морфологик текшириш учун ёнбош ичакнинг проксимал, ўрта ва 
дистал қисмларидан бўлаклар олиниб, 10 фоизли формалинда бириктирилди, гистологик препаратлар тай-
ёрланиб микроскопла ўрганилди. Натижа: сепсиснинг формаларига қараб ёнбош ичак шиллиқ пардаси эпите-
лийсида дистрофия, гиперплазия ва дисрегенерация ривожланганлиги кузатилди. Ичакнинг строма-томир 
тузилмаларида эса альтерация, дезорганизация, ва яллиғланиш ривожланиб, охир оқибатда лимфоид ин-
фильтрат ва склероз ривожланиши билан тугаганлиги аниқланди. Хулоса: неонатал сепсис оқибатида ёнбош 
ичак лимфоид тўқимасида иммун танқислигига хос атрофия, склероз ривожланганлиги топилади, натижада 
эпителийсида гиперплазия, метаплазия ва дисрегенерация ривожланганлиги кузатилади.  

Калит сўзлар: сепсис, неонатал сепсис, ёнбош ичак, лимфоид тўқима, морфология, морфометрия. 

Objective: To study the morphological changes and morphometric parameters of the mucous membrane of the 
ileum with the development of a systemic vascular inflammatory response in the form of sepsis in newborns who died 
in the neonatal period. Material and Methods: Autopsy material of 36 newborns who died in the neonatal period 
from sepsis. Including 7 with intrauterine infection and the development of sepsis, 29 - with early neonatal sepsis. For 
the morphological study, the ileum was completely isolated, and from three sections – proximal, middle, and distal – 
slices were cut out, which were fixed in 10% solution of neutral formalin for 48 h. Results: Children with various forms 
of sepsis in the epithelial component of the mucous membrane develop dystrophic and hyperplastic changes, ending 
with dysregenerative reorganizations, and alterative, disorganization and inflammatory changes occur in the stroma 
vascular structures, which end with the formation of lymphoid infiltration and development of sclerosis. Conclusions: 
The identified hyperplastic changes in the mucous membrane of the ileum are accompanied by an increase in the 
number of enterocytes and goblet cells in one longitudinal section of the villus.

Key words: sepsis, neonatal sepsis, ileum, lymphoid tissue, morphology, morphometry.

Сепсис – это ациклическое заболевание, в осно-
ве которого лежит системный воспалитель-

ный ответ иммунокомпрометированного организма 
на бактериальную, как правило, условно-патоген-
ную инфекцию, приводящий к генерализованному 
повреждению эндотелия сосудистого русла, актива-
ции клеток крови, прежде всего, лейкоцитов, тром-
боцитов, интоксикации, расстройствам гемостаза с 
обязательным ДВС и дальнейшей полиорганной не-
достаточностью [4-6].

Неонатальный сепсис, как правило, развивается 
у детей с неблагоприятным течением анте- и интра-
натального периодов, часто на фоне тяжелого по-
стасфиксического синдрома и недонашивания [1-3]. 
Согласно научным данным, среди патогенных фак-
торов, осложняющих течение антенатального пери-
ода, у детей с сепсисом первое место занимают гестоз 
и инфекции матери, особенно в случае рождения глу-
боко недоношенных детей. Подчеркнем также, что, 
по меньшей мере, у половины детей с неонатальным 

сепсисом удается обнаружить внутриутробные ви-
русные (чаще семейства герпес – цитомегалия, про-
стой герпес) или микоплазменные инфекции [2,7]. В 
результате такой новорожденный уже в момент ин-
фицирования отличается низкой неспецифической 
резистентностью, несостоятельностью первого зве-
на противоинфекционной защиты (фагоцитарного), 
низким уровнем пассивного иммунитета и общей 
иммунологической недостаточностью, что являет-
ся особенностью неонатального сепсиса. В связи с 
этим при сепсисе у новорожденных поражаются не 
только органы иммуногенеза – системное пораже-
ние строма-сосудистых компонентов происходит и в 
органах желудочно-кишечного тракта.

До настоящего времени морфофункциональ-
ное состояние  (ШСОПК)ой оболочки желудочно-ки-
шечного тракта, в частности подвздошной кишки, 
при сепсите у новорожденных и детей раннего воз-
раста до конца не изучено. Особенно мало данных о 
морфологических изменениях собственного соеди-
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нительного слоя слизистой оболочки. Нет данных 
о патоморфологических изменениях, происходя-
щих в покровном эпителии ворсинок и железистом 
эпителии крипт. Не изучено состояние сосудов ми-
кроциркуляторного русла стромы слизистой обо-
лочки подвздошной кишки (СОПК). Вместе с этим, 
изучение морфофункционального состояния эпи-
телиального компонента, собственного соедини-
тельнотканного слоя и подслизистого слоя слизи-
стой оболочки подвздошной кишки при развитии 
септического процесса позволяет расскрыт пато-
генетические и морфогенетические механизмы по-
вреждения клеточно-тканевых структур как стро-
ма-сосудистого, так и эпителиального компонента 
подвздошной кишки. 

Цель исследования
Изучение особенностей морфологических из-

менений и морфометрических показателей СОПК 
при развитии системного сосудистого воспали-
тельного ответа в виде сепсиса у новорожденных, 
умерших в неонатальном периоде. 

Материал и методы
Для достижения цели исследования был проана-

лизирован аутопсийный материал новорожденных, 
умерших в неонатальном периоде от сепсиса. Всего 
изучено 36 случаев, из них 7 с внутриутробным ин-
фицированием и развитием сепсиса, 29 с ранним не-
онатальным сепсисом. Для морфологического изу-
чения полностью выделяли подвздошную кишку и 
из трех отделов – проксимального, среднего и дис-
тального – вырезали кусочки, которые фиксирова-
ли в 10% растворе нейтрального формалина в те-
чение 48 часов. После промывки в проточной воде 
их обезвоживали в спиртах возрастающей концен-
трации и в хлороформе, затем заливали в парафин. 
Полученные гистологические срезы толщиной 5-8 
мкм окрашивали гематоксилином и эозином, муко-
полисахариды выявлялись ШИК реакцией, коллаге-
новые волокна – методом Ван-Гизона.

Результаты исследования
Согласно данным морфометрического исследо-

вания слизистой оболочки подвздошной кишки, в 
норме общая толщина слизистой оболочки состав-
ляет 764,8±21,5 мкм, длина ворсинки 486,3±16,3 
мкм, ширина ворсинки 92,5±5,6 мкм, глубина крипт 
146,2±8,5 мкм. При этом коэффициент соотноше-
ния длина ворсинки и глубина крипт составил 
+3,2, к пользе длины ворсинок. Соотношение дли-
ны и ширины ворсинок составляло 5,2. Основная 
поверхность ворсинок покрыта энтероцитами, ко-
торые имеют удлиненную цилиндрическую форму. 
Их количество в норме в среднем в продольном сре-
зе одной ворсинки составляет 124,6±6,3. Они распо-
лагаются вплотную друг к другу, поверхность по-
крыта небольшим слоем слизистого содержимого. 

Собственный слой ворсинок представлен со-
единительной тканью, в которой преобладают 
юные соединительнотканные клетки и клетки ге-
матогенного происхождения. Основу соедини-

тельной ткани формируют клетки фиброцитарно-
го происхождения, которые расположены между 
волокнистыми структурами и вокруг сосудов. 
Гематогенные клетки в основном ориентированы 
в периваскулярных зонах, в некоторых ворсинках, 
в апикальной части их они формируют небольшой 
воспалительный инфильтрат. При этом в составе 
покровного эпителия выявляется умеренное ко-
личество бокаловидных клеток, расположенных 
редко, с пассивной выделительной функцией. Их 
количество в одной ворсинке составляет 54,6±4,2 
(табл.). Эти клетки имеют округлую и овальную 
форму с базальным расположением ядер и вакуо-
лизацией верхней части клетки. 

Необходимо отметить тот факт, что при 
этом все бокаловидные клетки содержат боль-
шое количество ШИК-положительного вещества. 
Бокаловидные клетки, расположенные на боковых 
поверхностях ворсинок, несколько крупного разме-
ра и удлиненной формы. Ядро в них расположено 
на базальной части, цитоплазма образует груше-
видное утолщение. 

Было отмечено, что крипты сохраняют свои 
нормальное строение, они имеют одинаковую глу-
бину и толщину. Изучение морфометрических по-
казателей крипт показало, что глубина в среднем 
составляет 146,2±8,5 мкм. Клетки, покрывающие 
крипты, несколько более гиперхромные, чем клет-
ки ворсинок, ядро их более темное, удлиненной 
формы. Общее количество энтероцитов в одном 
продольном срезе крипт начинает увеличиваться и 
в среднем составляет 62,5±4,3. 

Среди клеток крипт определяется некото-
рое увеличение количества бокаловидных клеток 
(табл.). Лишь базальная часть некоторых крипт не-
сколько расширена за счет гиперхромазии желези-
стых клеток. Собственная соединительная ткань в 
зонах крипт несколько разрыхлена и отечна, сосу-
ды в ней умеренно гиперемированы. В периваску-
лярных зонах и под криптами выявляются неболь-
шая инфильтрация, состоящая из мононуклеарных 
лимфоцитов в виде фолликулярной ориентации с 
примесью ретикулярных и макрофагальных клеток 
(рис. 1). При этом процентное содержание межэн-
дотелиальных лимфоцитов составляет 3,2±0,4%. 

В подслизистом слое подвздошной кишки 
определяется большое количество железистых 
структур, которые формируют железистые ячейки 
в виде канальцев и микрокист. Железистые клет-
ки представлены светлыми призматической фор-
мы эпителиоцитами, ядра в которых расположены 
строго в базальной части (рис. 2). Между желе-
зистыми структурами проходит тонкая соедини-
тельнотканная строма с небольшим лимфоидным 
инфильтратом. 

При микроскопическом исследовании СОПК 
при перинатальном сепсисе со стороны как эпи-
телиального, так строма-сосудистого компонен-
та обнаруживаются патологические отклонения. 
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Слизистая оболочка представлена утолщенными за 
счет выраженного отека ворсинками, длина и тол-
щина которых больше нормы. Морфометрически 
толщина слизистой оболочки подвздошной киш-
ки по сравнению с нормой утолщена на 121 мкм. 
Длина ворсинки удлинена на 90 мкм и в среднем 
составляет 574,2±12,5 мкм, с утолщением ширины 
ворсинок до 104,1±3,7 мкм. Количество энтероци-
тов в одном продольном срезе ворсин увеличилось 
на 9%, составив 138,4±5,2. Вместе с этим имеет ме-
сто значительное изменение коэффициента ДВ/
ШВ, который в норме равен 5,2, а при сепсисе уве-
личился до 5,5. 

Что касается покровного эпителия, то здесь от-
мечается значительное увеличение количества бо-
каловидных клеток, количество которых в одном 
продольном срезе ворсин составляет 76,4±4,9, они 
более крупные и светлые. Большинство энтероци-
тов десквамированы, базальная мембрана и соб-
ственная соединительнотканная пластинка на-
бухшие, некротизированы и с кровоизлияниями 
(рис. 3). Собственная соединительнотканная стро-
ма ворсинок также представлена гистиогенными 
клетками фиброцитарного происхождения, в ко-
торой встречаются очаги небольшой инфильтра-
ции клетками как лейкоцитарного, так и лимфо-
цитарного происхождения (рис. 4). Количество 
межэндотелиальных лимфоцитов увеличивается 
до 12,4±1,7%, то есть становится больше нормы в 
4 раза (3,2±0,4%). 

У больных сепсисом во всех отделах подвздош-
ной кишки крипты заметно удлинены, длина им 
составляет 152,8±8,8 мкм, то есть на 6 мкм боль-
ше нормы (146,2±8,5 мкм). При этом коэффициент 
В/К увеличен до 3,8 при нормальном показателе 
3,3, что свидетельствует о значительной гипер-
плазии ворсин и повышении регенераторной ак-
тивности энтероцитов в криптах. Среди энтероци-
тов крипт преобладает количество бокаловидных 
клеток, количество которых равно 76,4±4,9. При 
этом собственная соединительнотканная строма 
значительно расширяется за счет выраженной ин-
фильтрации лимфогистиоцитарными клетками, 
количество межэндотелиальных лимфоцитов уве-
личивается в 4 раза (табл.). 

Таким образом, результаты морфологическо-
го и морфометрического исследования СОПК де-
тей в норме и страдающих различными формами 
сепсиса показали, что в эпителиальном компонен-
те слизистой оболочки развиваются дистрофиче-
ские и гиперпластические изменения, заканчива-
ющиеся дисрегенераторными перестройками, а в 
строма-сосудистых структурах формируются аль-
теративные, дезорганизационные и воспалитель-
ные перестройки, которые заканчиваются форми-
рованием лимфоидного инфильтрата и развитием 
склероза. Процесс начинается с дистрофических 
изменений покровного эпителия ворсинок в виде 
вакуольной дистрофии и деструкции с последую-

щей десквамацией, что приводит к усилению ре-
генераторной активности шеечного камбиального 
эпителия с быстрым ростом и развитием этих кле-
ток, которые не успевают созревать. В связи с этим 
ворсинки покрываются незрелыми энтероцитами 
и бокаловидными клетками. Регенераторная ак-
тивность развивается также в криптах с последу-
ющим повышением хромофильности, нарушением 
полярности и многорядности. Причем активная ре-
генерация клеток крипт происходит в области дна 
крипт и в сторону железы, и в сторону стромы. В 
ответ на альтеративные повреждения эпителия 
как ворсинок, так и крипт со стороны соединитель-
нотканной стромы развиваются дезорганизацион-
ные и воспалительные изменения. Эти изменения 
начинаются с мукоидного и фибриноидного набу-
хания волокнистых структур и межклеточного ве-
щества, которое приводит к повышению проница-
емости стенок сосудов, особенно посткапиллярных 
венул. Затем следует миграция из крови лимфо-
цитов, нейтрофилов и моноцитов с формировани-
ем лимфоидного инфильтрата в строме ворсинок и 
подслизистом слое. 

Описанные патоморфологические изменения 
доказываются заметными изменениями морфоме-
трических показателей структурных компонентов 
слизистой оболочки подвздошной кишки. Причем, 
по сравнению с нормой толщина слизистой оболоч-
ки, длина и ширина ворсинок, глубина крипт досто-
верно увеличиваются. Соотношение длины и глу-
бины крипт увеличивается до 3,8, при норме 3,2, а 
коэффициент длина ворсинки/ширина ворсинки 
возрастает от 5,2 до 5,5. Эти гиперпластические из-
менения СОПК также сопровождается увеличени-
ем количества энтероцитов и бокаловидных кле-
ток в одном продольном срезе ворсинки. Напротив, 
за счет повышения пролиферативной активности 
клеток удлиняются крипты с увеличением количе-
ства как энтероцитов, так и бокаловидных клеток в 
одном продольном срезе крипт. 

Таблица
Морфометрические показате-
ли СОПК в норме и при сепсисе

Показатель Норма, n=8 Сепсис, n=21 о

Толщина СО, мкм 764,8±21,5 885,4±17,3 0,01

Длина ворсинки, мкм 486,3±16,3 574,2±12,5 0,01

Ширина ворсинки, мкм 92,5±5,6 104,1±3,7 0,05

Глубина крипт, мкм 146,2±8,5 152,8±8,8 0,05

В/К +3,2 +3,8

ДВ/ШВ 5,2 5,5

К-во энтероцитов в про-
дольном срезе ворсинки 124,6±6,3 138,4±5,2 0,01

К-во энтероцитов в про-
дольном срезе крипт 62,5±4,8 76,4±4,9 0,01

К-во бокаловидных кле-
ток в ворсинке 54,6±4,2 62,4±3,2 0,05

К-во бокаловидных кле-
ток в крипте 28,7±2,6 32,5±2,7 0,05

К-во межэпителиальных 
лимфоцитов, % 3,2±0,4 12,4±0,7 0,01
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Рис. 1. Формирование лимфоидных фолликулов 
в подслизистом слое подвздошной кишки. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 10. 

Рис. 2. Базальная часть крипт с отеком и лим-
фоидной инфильтрацией в окружности. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 3. Отечно-десквамативный энтерит при 
неонатальном сепсисе. Окраска гематоксили-
ном и эозином. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 4. Геморрагия ворсинок, лимфоидная ин-
фильтрация подслизистого слоя. Окраска гема-
токсилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 40.
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МОРФОМЕТРИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ ПРИ НЕОНАТАЛЬНОМ 
СЕПСИСЕ

Исроилов И., Хаитов А.О.
Цель: изучение морфологических изменений и 

морфометрических показателей слизистой обо-
лочки подвздошной кишки при развитии систем-
ного сосудистого воспалительного ответа в 
виде сепсиса у новорожденных, умерших в нео-
натальном периоде. Материал и методы: ау-
топсийный материал 36 новорожденных, умер-
ших в неонатальном периоде от сепсиса. В том 
числе 7 с внутриутробным инфицированием и 
развитием сепсиса, 29 – с ранним неонатальным 
сепсисом. Для морфологического изучения пол-
ностью выделена подвздошная кишка и из трех 
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отделов – проксимального, среднего и дисталь-
ного – вырезаны кусочки, которые фиксированы в 
10% растворе нейтрального формалина в тече-
ние 48 ч. Результаты: у детей с различными фор-
мами сепсиса в эпителиальном компоненте сли-
зистой оболочки развиваются дистрофические и 
гиперпластические изменения, заканчивающиеся 
дисрегенераторными перестройками, а в стро-
ма-сосудистых структурах возникают альтера-
тивные, дезорганизационные и воспалительные 

перестройки, которые заканчиваются формиро-
ванием лимфоидного инфильтрата и развитием 
склероза. Выводы: выявленные гиперпластиче-
ские изменения слизистой оболочки подвздошной 
кишки сопровождается увеличением количества 
энтероцитов и бокаловидных клеток в одном про-
дольном срезе ворсинки. 

Ключевые слова: сепсис, неонатальный 
сепсис, подвздошная кишка, лимфоидная ткань, 
морфология, морфометрия. 
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ИЗМЕНЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
ИММУНОКОРРИГИРУЮЩЕЙ ТЕРАПИИ У ЖЕНЩИН С ЦЕРВИКАЛЬНОЙ 
ИНТРАЭПИТЕЛИАЛЬНОЙ НЕОПЛАЗИЕЙ
Каландарова А.Н., Арипова Т.У.

БАЧАДОН БЎЙИ ИНТРАЭПИТЕЛИАЛ НЕОПЛАЗИЯСИ БЎЛГАН АЁЛЛАРДА 
ИММУНКОРРЕКЦИЯЛОВЧИ ДАВОЛАШ ТАЪСИРИ ОСТИДА  
ИММУН ТИЗИМИНИНГ ПАРАМЕТРЛАРИ ЎЗГАРИШИ
Қаландарова А.Н., Арипова Т.У.

CHANGES IN THE PARAMETERS OF THE IMMUNE SYSTEM  
UNDER THE INFLUENCE OF IMMUNOCORRECTIVE THERAPY  
IN WOMEN WITH CERVICAL INTRAEPITHELIAL NEOPLASIA
Kalandarova A.N., Aripova T.U.
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Мақсад: бачадон бўйи интраэпителиал неоплазияси билан боғлиқ бачадон бўйи юқумли ва яллиғланиш ка-
салликлари бўлган аёлларда ҳужайра иммунитетининг параметрларини қиёсий таҳлил қилиш. Материал ва 
усуллар: назорат остида 25 ёшдан 49 ёшгача бўлган (ўртача ёши 36,8±6,7 йил) CIN I ва II даражали 64 аёл бор 
эди. Ташҳис клиник кўриниш ва лаборатория-инструментал тадқиқотлар натижалари асосида амалга оши-
рилди. 1-гуруҳдаги 31 нафар аёл асосий даволашни олди, 2-гуруҳдан 33 бемор асосий даволашга қўшимча кунига 
15 томчидан 30 томчигача уч маҳал “Биофлазид” препаратини ичга қабул қилди. Натижа: терапия тугагани-
дан сўнг дарҳол вульвовагинит ва цервицит клиник кўринишлари тўхтади, қиндан патологик ажралмаларнинг 
келиши тугади, 1-гуруҳдаги 90,6% ва 2-гуруҳдаги 96,4% беморларда жинсий алоқа ва сийиш пайтида ноқулайлик 
йўқлиги аниқланди, аввалги кўрсатгичларга нисбатан (р<0,05)  аҳамиятли эди. “Биофлазид” ни ичга ва маҳаллий 
даволанган 26 (81.3%) беморларда қин ажралмаларида рН нормал даражага келгани аниқланди. Хулоса: олин-
ган маълумотлар “Биофлазид” ни комплекс даволашда самарадорлигини тасдиқлайди, бу ерда фақат клиник 
кўрсаткичларда эмас, балки иммун тизимининг параметрларида ҳам ижобий тенденция мавжуд. 

Калит сўзлар: бачадон бўйи интраэпителиал неоплазияси, иммун тизими, иммунокоррекция.

Purpose: a comparative analysis of the parameters of cellular immunity in women with infectious-inflammatory 
diseases of the cervix uteri associated with cervical intraepithelial neoplasia. Material and methods: under supervision 
were 64 women with CIN I and II degrees aged 25 to 49 years (mean age 36.8 ± 6.7 years). The diagnosis was made 
on the basis of the clinical picture and the results of laboratory and instrumental studies. 31 women of the 1st group 
received basic treatment, 33 patients of the 2nd group received the bioflazid per os preparation starting from 15-20 
drops to 30 drops per day in three doses against the background of basic therapy. Results: Immediately after the 
completion of therapy, clinical manifestations of vulvovaginitis and cervicitis were noted, cessation of abnormal vaginal 
discharge, lack of discomfort during sexual intercourse and urination in 90.6% of the 1st patients and in 96.4% of the 
2nd group, which was statistically significant compared with baseline (p <0.05). Normal values   of the vaginal pH after 
the completion of therapy were recorded in 26 (81.3%) patients who received combined treatment with bioflazid per 
os and locally. Conclusions: The data obtained confirm the effectiveness of the use of bioflazid in complex treatment, 
in which there is a positive trend not only in clinical indicators, but also in parameters of the immune system.

Key words: cervical intraepithelial neoplasia, immune system, immune correction.

В структуре гинекологических заболеваний 
патология шейки матки составляет 15-40% 

[1,3]. Самой распространённой причиной возник-
новения патологических состояний шейки матки 
являются инфекционные процессы, сопровождаю-
щиеся длительной персистенцией возбудителя в ге-
нитальном тракте [1]. Воспалительные заболевания 
чрезвычайно неблагоприятно влияют на репродук-
тивную функцию женщин [4,6]. 

Сложность эффективной терапии заболева-
ний шейки матки связана с распространением ин-
фекционных процессов, обусловленных ассоци-
ативным характером микрофлоры, в частности 
развитием бактериальной, вирусно-бактериальной, 
вирусно-грибково-бактериальной и другими разно-

видностями микстовых форм инфекции [5,6]. Нередко 
микстовые формы инфекционной патологии оказыва-
ют потенцирующее воздействие [10,11] и способству-
ют формированию хронических, торпидных к лече-
нию, часто рецидивирующих заболеваний [3]. 

Клинически это сопровождается развитием не 
только локальных очагов инфекции с признака-
ми хронического воспаления, но и дегенеративных, 
атипических и других патологических процессов [4]. 

Отмечено также, что указанные инфекции 
не оставляют после себя стойкого иммунитета. 
Наблюдаются повторные реинфекции и рецидивы 
заболевания, которые протекают в клинически вы-
раженной или инаппарантной форме [5,6]. Среди 
гинекологических больных с воспалительными за-
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болеваниями гениталий их вирусная природа уста-
новлена у 25,4%. Генитальная герпетическая инфек-
ция выявлена в 16,8%, хламидийная урогенитальная 
– в 21,8%, цитомегаловирусная – в 8,6%.

Практически все эти инфекции возникают на фоне 
вторичного иммунодефицитного состояния и прово-
цируют его дальнейшее развитие, усугубляя течение 
заболевания [2,7]. При этом наблюдаются изменения 
клеточного и гуморального звеньев иммунной систе-
мы, снижение уровня интерферонов, недостаточность 
в системе фагоцитоза, а также выраженное поврежде-
ние иммунокомпетентных клеток слизистых оболочек, 
что проявляется дисбактериозом кишечника и наруше-
нием микробиоценоза влагалища. Это закономерно при 
хронической вирусно-бактериальной инфекции и явля-
ется показателем реактивности организма в целом [8].

Это приводит к тому, что в последнее время в 
гинекологической практике всё шире используют-
ся иммунокорригирующие лекарственные сред-
ства [7,8]. Иммуномодуляторы находят широкое 
применение в комплексной терапии герпетической 
инфекции, персистирующей папилломавирусной 
инфекции и другой инфекционной патологии гени-
тального тракта [5]. Наиболее широко применяются 
препараты интерферонового ряда, индукторы ин-
терферонов, препараты цитокинового ряда [2]. 

Цель исследования
Сравнительный анализ параметров клеточного 

иммунитета у женщин с инфекционно-воспалитель-
ными заболеваниями шейки матки, ассоциированны-
ми с цервикальной интраэпителиальной неоплазией.

Материал и методы 
Под наблюдением находились 64 женщины с CIN I 

и II степени в возрасте от 25 до 49 лет (средний возраст 
36,8±6,7 года). Диагноз ставился на основании клини-
ческой картины и результатов лабораторно-инстру-
ментальных исследований. Обследованные женщины 
были разделены на 2 группы: 1-ю группу составила 31 
женщина, получавшая только базисное лечение, во 2-ю 
включены 33 женщины, которые на фоне базисной те-
рапии принимали препарат биофлазид. Биофлазид 
назначали per os, начиная с 15-20 капель в сутки, по-
вышая дозировку до 30 капель в сутки в три приема. 
У пациенток основной группы проводилось также ло-
кальное лечение биофлазидом в виде аппликаций и 

влагалищных ванночек. Для приготовления ванночек 
1,5 мл препарата разводили в 10 мл физиологического 
раствора. Курс лечения – 4 недели. Контрольную груп-
пу составили 20 практически здоровых женщин. 

Иммунологические исследования включали ко-
личественное определение лимфоцитов с фенотипом 
CD3, CD4, CD8, CD16, CD20, CD25 и CD95 с помощью мо-
ноклональных антител серии LT (ТОО, «Сорбент», РФ). 
Статистическую обработку полученных данных прово-
дили на персональном компьютере с помощью пакета 
прикладных программ. Эффективность предложенного 
лечения оценивали путем сравнительного анализа кли-
нико-инструментально-лабораторных данных.

Результаты и обсуждение
Из анамнеза было выяснено, что большинство 

пациенток ранее не имели беременностей (75,0%) 
и родов (28,6%). Сопутствующая гинекологическая 
патология (нарушение менструального цикла, гипе-
рандрогения или хронический сальпингоофорит) вы-
явлены у 37,5% обследованных. Ввиду того, что ИППП 
и условно-патогенная флора являются одним из ко-
факторов ВПЧ-ассоциированных заболеваний шейки 
матки, было проведено исследование вагинального 
содержимого (метод ПЦР). Изменение биотопа выяв-
лено у 71,9% пациенток, в том числе значительные из-
менения имели место у 18,8% женщин. Определение 
ДНК вируса папилломы человека методом ПЦР по-
зволило обнаружить ВПЧ 16-го типа у большинства 
обследованных – у 81,3%, ВПЧ 18-го типа диагности-
ровался реже – у 37,5%. Инфицирование вирусом про-
стого герпеса наблюдалось у 34,4% женщин. Впервые 
ВПЧ был диагностирован у 78,6% больных.

У большинства пациенток хронический церви-
цит сочетался с патологией влагалища: клинически 
выраженные проявления вульвовагинита диагно-
стированы у 71,9% из них. 

Определение уровня иммунокомпетентных клеток 
показало, что количественное содержание общего пула 
Т-лимфоцитов у пациенток с CIN было достоверно снижен-
ным (р<0,01) (рисунок). При анализе субпопуляционного 
состава было выявлено, что уровень CD4+-лимфоцитов 
был в 1,17 раза ниже контроля, а количество CD8+-клеток 
было в 1,3 раза выше, чем у женщин контрольной группы 
(р<0,01). Уровень лимфоцитов с маркером CD20 достовер-
но превышал контрольные значения (р<0,05).

Рисунок. Параметры клеточного иммунитета у обследованных женщин, %. 
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У женщин с CIN наблюдалась активация CD25+-

клеток (р<0,01). Увеличение количества лимфоци-
тов, несущих рецептор для ИЛ-2 (CD25+), и уровня 
секреции ИЛ-2 у больных с CIN следует рассматри-
вать как адаптационную реакцию со стороны орга-
низма на течение заболевания. 

Значительную роль в регуляции иммунного от-
вета играют процессы апоптоза [7,8]. Подавление 
апоптотической смерти клеток может быть возмож-
ным фактором, повышающим пролиферацию лим-
фоцитов [2,9]. 

В наших исследованиях выявлено достоверное 
снижение содержания СD95+-лимфоцитов у женщин 
с CIN по сравнению с контролем (р<0,01). Известно, 
что при контакте из NK-клетки в клетку-мишень по-
ступают сигнальные молекулы, включающие про-
цесс её апоптоза (Ярилин, 1999), т. е. выявленный 
в данном исследовании сниженный уровень CD95+ 
может быть обусловлен, помимо прочих факторов, 
повышенным содержанием естественных киллеров.

Проведенные нами исследования выявили из-
менения в состоянии иммунитета у женщин с цер-
викальной интраэпителиальной неоплазией шейки 
матки. Таким образом, выраженность иммунологиче-
ских нарушений соотносима с характером патологи-
ческих изменений в цервикальной интраэпителиаль-
ной ткани. Поскольку важную роль в формировании 
противоопухолевого иммунитета играют лимфо-
циты субпопуляционного состава, то изменение их 
уровня по мере усугубления клинических проявле-
ний свидетельствует о вовлеченности в патогенез 
CIN иммунной системы. В этой связи можно полагать, 
что особенности функционирования иммунной си-
стемы могут играть существенную роль в обеспече-
нии предрасположенности, либо устойчивости к зло-
качественным новообразованиям.

В динамике базисного лечения с использованием 
гормоно- и противовирусной терапии в течение 4-х 
недель наблюдалась положительная динамика кли-
нико-иммунологических параметров. Однако эти из-
менения не достигли уровня дконтроля (табл.).

Таблица
Показатели клеточного иммуните-
та у обследованных женщин, M±m,%

Показатель Контр. 
гр., n=18

Исходные 
данные

Базисная  
терапия

Базисная  
терапия+-
биофлазид

CD3+ 56,2±1,2 44,3±0,7а 51,6±1,0аб 55,8±1,2а

CD4+ 35,9±0,7 26,9±0,8а 31,9±0,9аб 34,5±0,7а

CD8+ 21,8±1,1 30,2±0,7а 26,8±1,1аб 24,9±1,1а

СD16+ 14,1±1,6 26,5±1,2а 20,3±1,2аб 16,1±1,6а

CD20+ 27,8±1,0 32,4±0,9а 32,4±0,9аб 27,6±1,0а

CD25+ 16,9±0,8 23,6±0,5а 29,8±1,0аб 20,9±0,8а

CD95+ 28,4±1,1 22,8±1,2а 25,3±0,9аб 27,4±1,1а

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

В группе женщин, которые получали биофла-
зид, достоверно увеличилось количество СD3+-
клеток (р<0,05), Т-хелперов/индукторов (р<0,01) 
и Т-супрессоров/цитотоксических лимфоцитов 
(р<0,01), а уровень киллерной активности достовер-
но снизился (р<0,01). Нормализовалось содержание 
лимфоцитов с активационными маркерами (р<0,01).

Таким образом, основными профилактическими ме-
роприятиями, направленными на раннее выявление и 
преодоление прогрессирования ВПЧ-ассоциированной 
патологии шейки матки, могут быть:

- регулярный цитологический скрининг;
- кольпоскопическое исследование;
- определение ВПЧ и вирусной нагрузки;
- противовирусная терапия биофлазидом при 

начальных изменениях эпителия шейки матки, на-
правленная на нормализацию цитологической кар-
тины и подавление вирусной активности.

Для достижения хороших результатов важно со-
блюдение дозировок и продолжительности лече-
ния. Как было отмечено выше, наиболее опасной с 
точки зрения прогрессирования дислазии является 
персистенция ВПЧ, при которой вирус встраивает-
ся в геном эпителиальной клетки. Противовирусное 
действие при этом должно продолжаться несколько 
месяцев, чтобы захватить несколько циклов полно-
го обновления эпителия.

Известно, что 57% CIN I спонтанно регрессируют 
(«проходят сами»), 32% сохраняются в виде CIN I в 
течение длительного времени, 11% прогрессируют 
в CIN II, CIN III и только 0,5% – в инвазивную карци-
ному. В отличие от слабой дисплазии, CIN III превра-
щается в инвазивный рак в 12% случаев в течение 
2-х лет, а регрессирует довольно редко [1,3]. 

Эффективность лечения оценивалась в три эта-
па. Сразу после завершения терапии анализировали 
клиническую эффективность лечения, определяли 
уровень рН влагалищного содержимого. Спустя 5-7 
дней после окончания лечения проводились ПЦР-
исследование и кольпоскопия, через 3 месяца вы-
полняли расширенную кольпоскопию, забор мазков 
на ВПЧ, ИППП, цитологическое исследование мазков 
с шейки матки. 

Сразу после завершения терапии отмечалось ку-
пирование клинических проявлений вульвовагини-
та и цервицита, прекращение патологических выде-
лений из влагалища, отсутствие дискомфорта при 
половом акте и мочеиспускании у 90,6% пациен-
ток 1-й и у 96,4% – 2-й группы, что было статисти-
чески значимо по сравнению с исходными показате-
лями (р<0,05). Нормальные значения рН влагалища 
после завершения терапии зарегистрированы у 26 
(81,3%) пациенток, получавших сочетанное лечение 
биофлазидом per os и локально.

Отсутствие инфекционных агентов в биото-
пе влагалища через 3 месяца констатировано у 
78,1% пациенток 1-й группы и у 82,1% – 2-й группы. 
Неблагоприятных и побочных эффектов во время 
лечения не зафиксировано, все пациентки в полном 
объеме завершили исследование. 

Таким образом, поиск новых подходов к лечению 
больных с патологией шейки матки, ассоциирован-
ной с различной инфекцией, остается актуальной 
проблемой. Полученные данные подтверждают эф-
фективность применения биофлазида в комплекс-
ном лечении, при котором наблюдается положитель-
ная динамика не только клинических показателей, 
но и параметров иммунной системы.
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ИЗМЕНЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ИММУНОКОРРИГИРУЮЩЕЙ 
ТЕРАПИИ У ЖЕНЩИН С ЦЕРВИКАЛЬНОЙ 
ИНТРАЭПИТЕЛИАЛЬНОЙ НЕОПЛАЗИЕЙ

Каландарова А.Н., Арипова Т.У.
Цель: сравнительный анализ параметров 

клеточного иммунитета у женщин с инфекци-
онно-воспалительными заболеваниями шейки 
матки, ассоциированными с цервикальной ин-
траэпителиальной неоплазией. Материал и ме-
тоды: под наблюдением были 64 женщины с CIN 
I и II степени в возрасте от 25 до 49 лет (сред-
ний возраст 36,8±6,7 года). Диагноз ставился на 
основании клинической картины и результатов 
лабораторно-инструментальных исследований. 
31 женщина 1-й группы получала базисное лече-
ние, 33 пациентки 2-й группы на фоне базисной 
терапии принимали препарат биофлазид per os, 
начиная с 15-20 капель до 30 капель в сутки в три 
приема. Результаты: сразу после завершения 
терапии отмечалось купирование клинических 
проявлений вульвовагинита и цервицита, пре-
кращение патологических выделений из влага-
лища, отсутствие дискомфорта при половом 
акте и мочеиспускании у 90,6% пациенток 1-й и 
у 96,4% – 2-й группы, что было статистически 
значимо по сравнению с исходными показателя-
ми (р<0,05). Нормальные значения рН влагалища 
после завершения терапии зарегистрированы у 
26 (81,3%) пациенток, получавших сочетанное 
лечение биофлазидом per os и локально. Выводы: 
полученные данные подтверждают эффектив-
ность применения биофлазида в комплексном 
лечении, при котором наблюдается положи-
тельная динамика не только клинических пока-
зателей, но и параметров иммунной системы.

Ключевые слова: цервикальная интраэпи-
телиальная неоплазия, иммунная система, им-
мунокоррекция.
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ЎЗБЕК ПОПУЛЯЦИЯСИДА Y-ХРОМОСОМА МИКРОСАТЕЛЛИТ  
ЛОКУСЛАРИГА ХОС БЎЛГАН ЎЗГАРУВЧАНЛИКЛАРНИ ЎРГАНИШ
Курганов С.К., Ахмедова Д.Ш., Тошева Д.М., Норматов А.Э.

ИЗУЧЕНИЕ ИЗМЕНЧИВОСТИ Y-ХРОМОСОМНЫХ МИКРОСАТЕЛЛИТНЫХ ЛОКУСОВ, 
ХАРАКТЕРНЫХ ДЛЯ УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Курганов С.К., Ахмедова Д.Ш., Тошева Д.М., Норматов А.Э.

STUDY OF THE VARIABILITY OF Y CHROMOSOMAL  
MICROSATELLITE LOCI CHARACTERISTIC TO UZBEK POPULATION
Kurganov S.К., Axmedova D.Sh., Normatov A.E, Tosheva D.M.
Ташкентская медицинская академия

Цель: исследование изменчивости Y-хромосомных микросателлитных локусов, характерных для узбекской 
популяции. Материал и методы: в исследование вошли 1000 неродственных индивидов представителей уз-
бекской популяции из 13 различных регионов Узбекистана, а также 450 пар отцов и сыновей. В работе были 
использованы классические методы генетики, а также современные методы геномики, статистики и биоин-
форматики. Результаты: анализ генетической изменчивости рассмотренных 17 STR локусов Y-хромосомы 
среди узбекского населения продемонстрировал 1000 гаплотипов, из которых 899 (Ташкент – 100, Фергана 
– 73, Андижан – 84, Наманган – 36, Сырдарья – 54, Джизак – 77, Самарканд – 77, Кашкадарья – 71, Сурханда-
рья – 46, Бухара – 97, Навои – 48, Хорезм – 90 и Республика Каракалпакстан – 93) из них были уникальными. В 
17 исследованных локусах выявлено 116 аллелей – от 4 до 15 на локус. Разнообразие гаплотипов, рассчитан-
ное по 17 локусам Y-STR, составляло 0,9967, а мощность дискриминации – 0,8990. Самый большой показатель 
генного разнообразия, характерный для локуса DYS385, равнялся 0,8936. По локусам DYS437, DYS389I, DYS391, 
DYS392 наблюдается низкий уровень изменчивости: уровень генного разнообразия по этим локусам равнялся 
0,49-0,55. Выводы: исследования вариабельности 17 Y-STR локусов в Y-хромосоме узбекской популяции проде-
монстрировали высокий уровень гетерогенного разнообразия генофонда коренного населения Узбекистана. 

Ключевые слова: Y-хромосома, Y-STR, микросателлиты, гаплотип, население Узбекистана.

Objective: Aimed to investigate the haplotypes and allele frequencies for the 17 Y-STR loci in Uzbekistan population. 
Material and Methods: The subjects of the study were blood samples and dried saliva on sterile gauze tampons, selected 
from 1900 individuals. Results: This population was demonstrated 1000 haplotypes, of which 899 (Tashkent – 100, 
Fergana – 73, Andijan – 84, Namangan – 36, Sirdarya – 54, Djizax – 77, Samarqand – 77, Kashqadarya – 71, Surxandarya 
– 46, Buxara – 97, Navoiy – 48, Xorezm – 90 and from Republic Karakalpakistan – 93) were unique. The gene diversity was 
0.996 (standard error: 0.005). The haplotype diversity calculated from the 17 Y-STR loci was 0.899 and the discrimination 
capacity was 0.9223. The DYS385 locus showed the highest gene diversity value (0.8936), while the DYS437, DYS389I, 
DYS391, DYS392 loci showed the lowest gene diversity value (0.49-0,55). This database of 17 Y-STR loci for the Uzbekistan 
population would be useful in forensic examinations and human genetic studies. Conclusions: Studies of the variability 
of 17 Y-STR loci in the Y-chromosome of the Uzbek population have demonstrated a high level of heterogeneous diversity 
of the gene pool of the indigenous population of Uzbekistan. Getting the result showed a mixed nature of the population. 

Key words: Y-chromosome, Y-STR, microsatellites, haplotype, Uzbekistan population.

Тирик организмларнинг асосий ўлчов бирлиги 
генетик хилма-хилликдир. Айнан генетик хил-

ма-хилликни мавжудлигини ёки бошқача қилиб айт-
ганда, генетик ўзгарувчанликни ўрганиш популяцион 
генетиканинг муҳим вазифаларидан бири ҳисобла-
нади. Ушбу йўналишда олиб борилаётган тадқиқот-
ларнинг ишончлилигини белгилашда ДНК-маркер-
лари муҳим ахамият касб этади. ДНК-маркерларида 
популяцияга мансуб бўлган ўзига хос генетик белги-
ларнинг мавжудлигини аниқлаш тадқиқотчилар ол-
дига қўйилган асосий вазифалардан биридир.

Ҳозирги вақтда популяцион генетика тадқиқот-
ларида ўзига хос 2 гуруҳ SNP(ягона нуклеотидли-
полиморфизм) ва микросателлит(такрорланувчи 
кетма-кетликлар) ДНК маркерларини ўрганиш кў-
плаб соҳа олимлари томонидан тавсия этилган [6].

Биаллель табиатга эга SNP маркерларининг 
полиморфизм хусусияти микросателлит маркер-
лариникига нисбатан пастроқдир. Шундай бўлса-
да, SNPнинг геном генларида кўп учраши ва кенг 
тарқалганлиги боис, ушбу маркер ирсиятга боғлиқ 
касалликларни аниқлашга қаратилган тизимнинг 
самарадорлиги юқори бўлиб, унинг устунлик томо-
ни юқори даражада автоматлаштирилганлигида-
дир. Шу сабабли ҳам ҳозирги кунда SNP маркерлари 
тиббиёт генетикасининг асосий қуроли сифатида 
кенг қўлланилмоқда [5].

Аввало, популяцияга хос генетик мутациялар-
ни аниқлашда микросателлит ДНК-маркерлари 
номзодлари юқори ўринда туради. Микросателлит 
ДНК-маркерлари юқори полиморфлиги ва инсон 
геномининг 23 жуфт хромосомаларининг деярли 
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барча локусларида учрашлиги ҳамда лаборатория 
текширувлари учун бўлаклаб ўрганиш имконияти 
мавжудлигини инобатга олиб, популяцион генети-
ка тадқиқотлари учун асосий ДНК-маркерлари қа-
торидан ўрин эгаллаган [3, 4, 8, 9].

Ҳозирда геном генлари мажмуидаги микроса-
теллит ДНК-маркерларини суд генетик тадқиқот-
ларда идентификация, хромосомалардаги генларни 
хариталаш, молекуляр эволюция ва популяцион ге-
нетика текшируви тадқиқотларида катта қизиқиш 
билан ўрганилмоқда. Микросателлитлар одам ге-
номининг 3% ини (International Human Genome 
Sequencing Consortium 2001) ташкил этади [7]. 
Бундан ташқари микросателлитларнинг 4% геном 
генлари интронларида жойлашган. Шунингдек, 
бугунги кунга келиб микросателлитларнинг  17% 
генлари экспрессия регуляциясида иштирок этиши 
аниқланган. Микросателлитларнинг 40 дан ортиқ 
турлари наслий касалликларнинг сабабчиси сифа-
тида ўрганилади. Баъзи микросателлитлардаги со-
матик мутациялар саратон кассалликларида ҳам 
кузатилган [11].

Охирги 5-10 йил оралиғида ўтказилаётган та-
жриба тадқиқотлари орасида популяциянинг 
структурасига таъсир этувчи микро ва макро эво-
люциясини ўрганиш орқали популяциянинг ди-
намик ҳолатини баҳолаш муаммоларига ечимли 
таклифлари кўпаймоқда [2]. Айниқса, микросател-
лит локусларда мутация частотаси тезлиги даража-
сини аниқланиш орқали кейинги авлод популяция 
структурасини башорат қилиш имконияти яратил-
моқда. Замоновий геном сиквенс технологиялари 
эукариот организмларда, жумладан, одам геноми-
даги SNP мутация частотаси тезлиги ўртача 10-9-
10-8 нисбатга тўғри келишини ва айнан микроса-
теллит локусларда мутация частотаси тезлиги эса 
ўртача 10-6-10-2 нисбатга тўғри келиши аниқла-
ди [6]. Айнан ушбу ҳолат, микросателлит локусла-
рининг популяция динамикасини ўрганишда энг 
тўғри танловлардан бири эканлигини кўрсатади.

Одам популяцияларини молекуляр-генетик 
таҳлил тадқиқотлари учун ўзига хос 2 гуруҳ ми-
кросателлит ДНК-маркерлари қўлланилади: 1-ау-
тосом хромосома ва 2-Y-хромосома. Ушбу маркер-
лар турли хил микроэволюция омиллари, яъни 
ген миграцияси, селекцияси, генлар дрейфи, мута-
ция таъсирида хилма-хилликни вужудга келтира-
ди. Аутосом хромосомалар популяциядаги морфо-
логик жиҳатдан турли даражадаги антропологик 
белгиларни ўрганиш учун қулайликлар яратиши 
билан характерланади [10]. Ирсиятнинг молеку-
ляр механизмларида борадиган ўзгаришларни фе-
нотипик белгиларга таъсирчанлигини ўрганиш 
муҳим аҳамият касб этади. Ўтказилаётган таҳлил 
тадқиқотлари натижалари асосида бугунги кун-
да аутосом хромосомалар микросателлитларида 
учрайдиган мутациялар эҳтимоллигини ота-бола 
ва она-бола ўртасидаги бир нечта мезонларга асо-
сланган ҳолатда популяциядаги микроэволюция-
га характерли жиҳатлар ўрганилмоқда. Масалан, 
АҚШ ва Канада давлатларида CODIS (COmbioed 

DNA Index System) тизимига киритилган микро-
сателлит ДНК-маркерлари асосида ўтказилган та-
жриба тадқиқотларида отадан болага тақсимлан-
ган CSF1PO, FGA, VWA, D3S1358, D7S820, D8S1179 
ва SE33 микросателлит локусларидаги мутациялар 
эҳтимоллиги онадан болага тақсимланган микроса-
теллит локусларидаги мутациялар эҳтимолидан 10 
марта юқори эканлигини кўрсатган. Мутахассислар 
бу ҳолатга АҚШ ва Канада давлатларидаги ижтимо-
ий маданият анъаналари асосида шаклланган тур-
муш тарзидаги баъзи бир мезонларни сабаб қилиб 
кўрсатишган [10].

Аутосом хромосомалардан фарқли равишда ин-
соннинг икки жинс хромосомаларидан фақатгина 
эркак жинсга хос бўлган Y хромосома геномнинг 
2-3% ини ташкил этади. Y хромосома 57 млн. дан 
ортиқ нуклеотидларни ўзида мужассам этган энг 
кичик ва парадоксал хромосома ҳисобланади [4]. 
Биричидан, нормада бу хромосома ҳужайрада до-
имий равишда гаплоид ҳолатда бўлади, иккинчи-
дан рекомбинацияда иштирок этмайди (катта бўл-
маган псевдоаутосом қисмларидан (PAR-Pseudo 
Autosomic Region) ташқари). Y-хромосоманинг ре-
комбинацияга учрамайдиган қисмининг (NRY-Non 
Recombinant Y-autosome) генетик ўзгарувчанлиги 
фақатгина мутацион жараён орқали аниқланади. 
Бир ота авлодининг бир неча ўн бўғинидан битта-
сида мутацион жараёнининг намоён бўлиши, ота 
авлод бўйича генетик ўзига хослигини, узоқ муддат 
давомида сақланишини кўрсатади, бу эса инсони-
ятнинг эркак генлари мажмуасини молекуляр эво-
люциясини аниқ реконструкция қилиш имкония-
тини беради. Шу хусусиятларига кўра, Y-хромосома 
она авлод бўйича наслдан-наслга ўтадиган мтДНК 
линиясига ўхшаш бўлади. Лекин қисмларида асо-
сан нуқтавий мутацияларга учрайдиган ва ўлча-
ми 16 м.ж.н.дан кўпроқ бўлган мтДНКдан фарқли 
тарзда Y-хромосома хилма-хил полиморфизм мако-
ни деб эътироф этилган бўлиб, бу уни потенциал 
жиҳатдан янада маълумотларга бой қилади. Бундан 
ташқари, Y-хромосома бошқа генетик маркерларга 
нисбатан дрейф эффектига мойилроқ ҳисобланади. 
Яъни шу жинсий хромосома генларининг дрейф та-
рихини қайта тиклашга ёрдам беради [5].

Шу кунга қадар, Y-хромосоманинг 190 дан ор-
тиқ микросателлит локусларидаги мутациялар-
ни текшириш бўйича тажриба тадқиқотлари ўтка-
зилган. Биринчи марта 1997 йилда 626 та ота-ўғил 
жуфтликлари Y-хромосомаси 13 та микросател-
лит локусларидаги мутациялар эҳтимолликла-
ри ўрганилган [2]. Шунингдек, айнан 1997 йил-
да Канадада истиқомат қилувчи 42 авлод поғона 
даражаси мавжуд бўлган оила шажарасидаги сўн-
ги 104 та аъзоларининг Y-хромосомасидаги 9 та 
микросателлит локусларидаги мутацияларнинг 
бор ёки йўқлиги текширилган [4]. Бугунги кунда 
биргина yhrd.org электрон маълумотлар базаси-
да юқорида келтирилган тажриба тадқиқотларига 
ўхшаган тажрибалар сони 24 мингдан ортиқ экан-
лиги соҳага қизиқишнинг нақадар юксак эканли-
гидан далолат беради.
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Y-хромосома микросателлит локусларига хос бўл-
ган генетик хилма-хиллик ва ўзгарувчанликлар 
асосида тавсифлаш.

Материал ва усуллар
Тадқиқотлар учун Ўзбекистон Республикаси 

Адлия вазирлиги ҳузуридаги Х.Сулаймонова номи-
даги Республика суд экспертизаси маркази томо-
нидан Давлат илмий–техника дастурининг(ИТД)-2 
йўналишидаги бажарилган А-2-089+(А-2-056) 
“Ўзбекистон популяцияларининг Y-хромосома бўй-
ича полиморфизми. Криминалистик тадбиқ” номли 
илмий лойиҳа доирасида лойиҳа ижрочиларидан 
тузилган экспедиция гуруҳи республикамизнинг 
барча вилоятларидан жами 1000 нафар эркак 
жинсли шахслардан биологик намуналар йиғилган. 
Шу билан бирга, лойиҳа доирасида «Одам ДНКси 
суд-биологик экспертизаси» лабораторияси экс-
пертлик амалиётида учраган бобо, ота, ўғил, невара 
ва ҳ. вакилларидан жами 900 нафар эркак жинсли 
шахслардан биологик намуналар йиғилган. Барча 
тадқиқотлар Ўзбекистон Республикаси Адлия ва-
зирлиги ҳузуридаги Республика суд экспертизаси 
маркази «Одам ДНКси суд-биологик экспертиза» 
лаборатория базасида амалга оширилди. 

Биологик намуналардан геном ДНКсини ажра-
тиб олиш учун пробиркага қуруқ қон ёки сўлак 
доғи ва 500 мклдан Трис-НСl, ЭДТА, натрий хло-
рид, SDS аралашмаларидан иборат бўлган лизисга 
олиб келувчи буфер ва 20 мкл протеиназа К фер-
менти (Sigma, АҚШ) солиниб, 1 соат давомида 56о 
С да инкубация қилинди. Сўнг 25:24:1 нисбатдаги 
Фенол-Хлороформ-Изоамил спирти аралашмаси ёр-
дамида 3 марта оқсиллардан тозаланди (депротеи-
низация) [1]. ДНК молекулаларини чўктириш мақ-
садида пробиркадаги суюқлик устига 96% ли этил 
спирти қўшилди ва бу ҳолда ДНК кристал ҳолати-
га ўтиши кузатилди. Сўнгра изопропил спирти қў-
шилган ДНКли суюқлик -200° C ли музлаткичга 
90 дақиқага қўйилди. Бундай шароитда ДНКнинг 
ажралиб чиқиши анча тезлашади. Музлаткичдан 
олингандан сўнг -9° C ли 15000 rpm айл/тезлик-
га эга центрифугада 20 дақиқа давомида чўктириб 
олинди. Пробирканинг юқори қисмидаги супер-
натант олиб ташланди ва кейинги жараёнга ўтил-
ди. ДНК ни турли хил тузлардан тозалаш учун уни 
70% ли этил спирти билан ювилди. Тузлардан тоза-
ланган ДНК 10 дақиқа давомида вакумли центри-
фугада қуритилди. Пробиркалардаги қуруқ чўкма 
кўринишидаги ДНКга 50 мкл ТЕ буфери солиниб 
эритилди.

Ажратиб олинган ДНК молекулаларининг миқ-
дор ва сифат таҳлилини ўтказиш учун Real-time PCR 
услубидан фойдаланилди. Объектлар ДНК препа-
ратларининг сифат ва миқдорий таҳлили “7500 Real 
Time PCR System” (Applied Biosystems, АҚШ) ком-
пьютер дастурли жиҳози ва “QuantifilerR Duo DNA 
Quantification Kit” (Applied Biosystems,АҚШ)миқдо-
рий таҳлил тўпламидан фойдаланиб бажарилди. 

Таҳлил тадқиқотларида барча ДНК препаратлари-
даги геном ДНК молекулалари миқдори 0,001 нг/
мкл миқдордан кўплиги аниқланди ва шу сабабли 
намуналар кейинги тадқиқотлар учун етарли да-
ражада суюлтирилиб генотипини аниқлаш учун 
ишлатилди.

ДНК препаратлари генотипларини аниқлаш учун 
ишлаб чиқарувчи фирма Applied Biosystemsнинг ус-
лубий кўрсаткичларидан ҳамда AmpFlSTRR Y filerTM 
PCR Amplification Kit»(Applied Biosystems,АҚШ) эн-
зиматик амплификация системасидан фойдала-
ниб, полимеразали занжир реакцияси ўтказилади 
ва ДНКнинг қисқа тандемли такрорланувчи (STR) 
локуслари ўлчамлари аниқланади. Полимеразали 
занжир реакцияси маҳсулотлари автоматлашти-
рилган комплекс 3130xlGenetic Analyser (Applied 
Biosystems,АҚШ) аппаратида таҳлил қилинди. 
Амплификация қилинган геном ДНКсининг фраг-
мент ўлчамлари Applied Biosystems (АҚШ) фир-
масининг махсус реагентлари тўпламидан, ҳамда 
«Data Collection Software 2.0» махсус компьютер да-
стуридан фойдаланиб аниқланди. «GeneMapper 
ID-X»(Applied Biosystems,АҚШ) махсус компьютер 
дастуридан фойдаланиб текширилган барча объект-
ларнинг ДНК локус аллелларига сон кўрсаткичлари 
тақдим қилинган спектр тасвири олинди. Олинган 
сон кўрсатгичлари ва спектр тасвирлари ҳар бир ло-
кус аллеллари таркибини ифодаланди.

Республикамизнинг барча вилоятларидан 
йиғилган 1000 нафар эркак жинсли шахслар ва 
Х.Сулаймонова номидаги Республика суд экспер-
тизаси маркази «Одам ДНКси суд-биологик экспер-
тизаси» лабораторияси экспертлик амалиётида уч-
раган бобо, бува, ота, ўғил, невара ва ҳ.вакиллари 
гепотиплари ва гепотипларидаги хилма-хиллик ва 
ўзгарувчанликларни биометрик таҳлиллаш учун 
Y-DNA tools электрон дастур таъминотидан фойда-
ланилди.

Натижалар
Ўтказилган тадқиқот таҳлиллари натижасида 

Y – хромосоманинг 17 та STR локусларида ўрганил-
ган 1000 нафар эркак жинсидаги шахслардан 946 
нафари (Тошкент – 100, Фарғона – 73, Андижон – 84, 
Наманган – 36, Сирдарё – 54, Жиззах – 77, Самарканд 
– 77, Қашкадарё – 71, Сурхондарё – 46, Бухоро – 
97, Навоий – 48, Хоразм – 90 ва Қоракалпоғистон 
Республикаси – 93) индивидуал генотипли шах-
сларга тегишли эканлиги аниқланди. Жамлаб ҳисо-
благанда 116 та аллел хилма-хилликлари кузатил-
ди. Айнан локуслар қисмидаги 4 тадан 15 тагача 
аллеллар хилма-хиллиги текширилди(1- ва 2-сон-
ли жадваллар). 

Бунда Y–хромосоманнг 17 та STR локуслари-
да гаплотиплар хилма-хиллиги 0,996, дискримина-
ция даражаси эса 0,899 га тенг эканлиги аниқлан-
ди. Тадқиқотлар натижаларига кўра, DYS385 локуси 
хилма-хиллик даражаси энг юқори 0,8936 ва аксин-
ча, DYS437, DYS389I, DYS391ҳамда DYS392 локусла-
рида 0,49 дан – 0,55 гачапаст қийматли даражага 
эга эканлиги кузатилди.
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1-Жадвал  
 8та Y-STR(DYS456, DYS389I, DYS390, DYS389II, 

DYS458, DYS19, DYS393ваDYS391) локусларида ку-
затилган аллеллар/генотиплар частотаси.

Локус/Аллел
DY

S4
56

DY
S3

89
I

DY
S3

90

DY
S3

89
II

DY
S4

58

DY
S1

9

DY
S3

93

DY
S3

91

8         

9        0,0567

10        0,6537

11  0,0035    0,0024 0,0189 0,2766

12  0,1312     0,3002 0,013

13 0,0165 0,6111   0,0012 0,0757 0,5437  

14 0,091 0,2423   0,0284 0,331 0,117  

15 0,5508 0,0118   0,2021 0,318 0,0201  

16 0,2411    0,2825 0,2128   

17 0,0839    0,2695 0,0579   

18 0,0165    0,1241    

19   0,0177  0,0638 0,0024   

20     0,0248    

21   0,0177  0,0024    

22   0,0969  0,0012    

23   0,2766      

24   0,2813      

25   0,2884      

26   0,0201      

27   0,0012 0,0177     

28    0,0851     

29    0,3475     

30    0,3121     

31    0,1773     

32    0,0567     

33    0,0012     

34    0,0024     

Генлар хил-
ма-хилли-

ги (D)
0,6233 0,5511 0,7516 0,7405 0,7867 0,7359 0,6005 0,4934

2-Жадвал 
8 та Y-STR(DYS439, DYS635, DYS392, Y_GATA_H4, 

DYS437, DYS438, DYS448 ва DYS385) локусларида ку-
затилган аллеллар/генотиплар частотаси

Локус/Аллел

DY
S4

39

DY
S6

35

DY
S3

92

Y_
GA

TA
_

H
4

DY
S4

37

DY
S4

38

DY
S4

48

DY
S3

85

8      0,0106  0,016

9 0,0047  0,0035 0,0059  0,1312  0,0095

10 0,2931  0,0366 0,0473  0,3913  0,0142

11 0,3345  0,6123 0,4149 0,0012 0,4149  0,1803

12 0,266  0,078 0,4232  0,0461  0,1005

13 0,0839  0,104 0,0993 0,0142 0,0059  0,1206

14 0,0154  0,1359 0,0095 0,6537   0,1147

15 0,0024  0,0201  0,2447   0,1123

16   0,0071  0,0863   0,0987

17   0,0024    0,0035 0,0827

18       0,0721 0,0632

19  0,0047     0,331 0,0449

20  0,0839     0,4232 0,026

21  0,2967     0,0981 0,0124

22  0,169     0,0662 0,0041

23  0,2943     0,0059  

24  0,117       

25  0,0319       

26  0,0024       

Генлар хил-
ма-хиллиги (D) 0,725 0,7759 0,5886 0,6373 0,5058 0,6561 0,693 0,8936

Шу билан бирга Х.Сулаймонова номидаги 
Республика суд экспертизаси маркази «Одам ДНКси 
суд-биологик экспертизаси» лабораторияси эксперт-
лик амалиётидаги жамлаб ҳисоблаганда 450 жуфт 
бобо, ота, ўғил, невара ва ҳ. вакиллари генотиплари 
ҳар бир ота авлоди кесимида ўзаро қиёсий солишти-
рилди. Солиштирма таҳлил натижалари жамлаб ҳи-
соблаганда 7650 та генларнинг авлоддан-авлодга 
ўтиш қонуниятлари текширилди. Натижада, улар-
дан 9 тасида генларнинг ўзгаришга учраганлиги ку-
затилди. Кузатувда аниқланган ўзгарувчанлик тур-
лари фақатгина бўлиниш (делеция) ҳисобига келиб 
чиққан. Улардан DYS385 a/b локусида -5 та, DYS389 II, 
DYS458,DYS439 ва DYS438 локусларида биттадан де-
леция ҳосил бўлишига сабаб бўлган. DYS456, DYS389 
I, DYS390, DYS19, DYS393, DYS391, DYS635, DYS392, Y 
GATA H4, DYS437 ва DYS448 локусларида ўзгарувчан-
лик кузатилмади (3-сонли жадвал).

3 - Жадвал 
Бобо, ота, ўғил, невара ва ҳ. вакиллари  

генотиплари ҳар бир ота авлоди кесимидаги  
ўзаро қиёсий солиштирмаси

Локус

450 жуфт ота авлоди қариндошларининг боғлиқлиги

Мутациялар сони
бобо, ота, ўғил, не-

вара ва ҳ. вакил-
лари жуфтлиги

Мутациялар тез-
лиги (×10−4)

DYS456 - 450 -

DYS389 I - 450 -

DYS390 - 450 -

DYS389 II 1 450 1,3

DYS458 1 450 1,3

DYS19 - 450 -

DYS385 a/b 5 450 6,5

DYS393 - 450 -

DYS391 - 450 -

DYS439 1 450 1,3

DYS635 - 450 -

DYS392 - 450 -

Y GATA H4 - 450 -

DYS437 - 450 -

DYS438 1 450 1,3

DYS448 - 450 -

Тадқиқотларнинг биометрик таҳлиллари нати-
жасида Ўзбекистон аҳолисининг Y-хромосома по-
лиморфизми бўйича мамлакатимиз ҳудудида С, D, 
E, F, G, H, I, J, K, L, N, O, P, Q, R, T- 16 та гаплогруппа-
лари борлиги кузатилди. Ўзбекистон аҳолиси ўр-
тасида Y-хромосома гаплогруппаларининг тарқа-
лиши ўхшашликларини кўп ўлчовли вариациялар 
таҳлили (MANOVA) статистик усулидан фойдала-
ниб Хитой, Россия, Туркия, Ироқ, Эрон, Авғонистон 
ва Қозоғистон аҳолиси ўртасида Y-хромосома га-
плогруппалари билан ўзаро солиштирилди (расм-
1). Умумий таҳлиллар натижасида R–«евросиё», 
C–«мўғул» ва J-«араб-семит» гаплогруппаларининг 
нисбатан кўп учраши аниқланди. Ўрганилган 12 та 
вилоят гаплогуруҳларини солиштириш натижаси-
да тарихий-географик маълумотларни яна бир бор 
тасдиқлаш мумкин. Маълумки Ўзбекистон ҳудудида 
ўтган юз йилликлар даврида Қўқон, Бухоро ва Хива 
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хонликлари бўлган. 12 та вилоятдан олинган натижа-
ларга кўра, юз йиллар давомида Қўқон хонлиги тарки-
бига кирган Тошкент ва Фарғона водийси вилоятлари 
аҳолисида Y-хромосома бўйича ўхшаш полиморфизм, 
Хоразм ва Қорақалпоғистон Республикаси аҳолиси-
да эса унча катта бўлмаган фарқдаги полиморфизм 
кузатилди. Шимолий ва шимолий-ғарбий вилоят-
лар бўлмиш Бухоро, Навоий, Самарқанд, Қашқадарё 
ва Сурхондарё вилоятлари полиморфизми ўртаси-
да нисбатан катта фарқ аниқланди. Сирдарё вилояти 
аҳолисининг Y-хромосома бўйича полиморфизмини 
таҳлил қилиш натижасида унинг қолган вилоятлар-
дан тубдан фарқланиши, яъни D-“ғарбий Тибет” га-

плогуруҳига мансублиги аниқланди. Олинган нати-
жалар асосида Y-хромосома гаплогуруҳларининг дунё 
харитасидаги тарқалиши, яъни бизнинг минтақа R 
«евросиё» ва С «мўғул» гаплогуруҳларининг тарқа-
лиш майдонига тегишли эканлиги яна бир бор исбот-
ланди. Шунингдек, J “араб-семит” гаплогуруҳинининг 
қайд этилганлиги бу гаплогуруҳни ҳам Ўзбекистон 
Республикаси жойлашган ҳудудига киритилиши учун 
асос бўлди. Шу тариқа, Ўзбекистон популяциясининг 
Y-хромосома бўйича полиморфизмини тадқиқ қилиш 
бўйича олинган натижаларни умумлаштирган ҳолда 
минтақада эркак генофонди гетероген равишда ри-
вожланган, деб тахмин қилиш мумкин.

Расм-1. Кўп ўлчовли вариациялар таҳлил (Multivariate analysis of variance)

Хулосалар
1. Тадқиқотларда аниқланган Y-хромосома 

DYS456, DYS389 I, DYS390, DYS19, DYS393, DYS391, 
DYS635, DYS392, Y GATA H4, DYS437 ва DYS448 микро-
сателлит локуслари популяцияси генофонди харита-
сини тузиш учун қўллаш мақсадга мувофиқ келади. 

2. Y-хромосома DYS385a/b, DYS389II, DYS458, 
DYS439 ва DYS438 микросателлит локуслари попу-
ляцияси генофондидаги ўзгарувчанликлар ва ирси-
ятга боғлиқ генетик касалликлар тарихини ўрганиш 
учун популяцияни махсус генетик маркерлар қато-
рида ўрганиш мақсадга мувофиқ бўлади.

3. Ўзбекистон популяциясининг Y-хромосома бўй-
ича полиморфизмини тадқиқ қилиш бўйича олинган 
натижаларни умумлаштирган ҳолда минтақада эр-
как генофонди гетероген равишда ривожланган.
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ЎЗБЕК ПОПУЛЯЦИЯСИДА Y-ХРОМОСОМА 
МИКРОСАТЕЛЛИТ ЛОКУСЛАРИГА ХОС БЎЛГАН 
ЎЗГАРУВЧАНЛИКЛАРНИ ЎРГАНИШ

Курганов С.К., Ахмедова Д.Ш., Тошева Д.М., 
Норматов А.Э.

Мақсад: ўзбек популяцияси генофонди тузили-
шини Y-хромосома микросателлит локусларига 
хос бўлган генетик хилма-хиллик ва ўзгарувчан-
ликлар асосида ўрганиш. Материал ва усуллар: 
тадқиқот тахлилари учун республикамизнинг 
барча вилоятларидан 1000 нафар эркак жинсида-
ги шахслар ҳамда 450 нафар  ота-ўғиллардан био-
логик наъмуналар йиғилди. Тадқиқотни бажариш 
жараёнида одам генетикасининг анъанавий усул-
ларидан, геномика, статистика ва биоинформа-
тиканинг замонавий усулларидан фойдаланилган. 
Натижа: ўтказилган тадқиқот таҳлиллари на-
тижасида Y – хромосоманинг 17 та STR локусла-
рида ўрганилган 1000 нафар эркак жинсидаги шах-

слардан 946 нафари(Тошкент – 100, Фарғона – 73, 
Андижон – 84, Наманган – 36, Сирдарё – 54, Жиз-
зах – 77, Самарканд – 77, Қашкадарё – 71, Сурхон-
дарё – 46, Бухоро – 97, Навоий – 48, Хоразм – 90 ва 
Қоракалпоғистон Республикаси – 93) индивидуал 
генотипли шахсларга тегишли эканлиги аниқлан-
ди. Бунда Y–хромосоманнг 17 та STR локусларида 
гаплотиплар хилма-хиллиги 0,996, дискриминация 
даражаси эса 0,899 га тенг эканлиги аниқланди. 
Тадқиқотлар натижаларига кўра, DYS385 локуси 
хилма-хиллик даражаси энг юқори 0,8936 ва аксин-
ча, DYS437, DYS389I, DYS391ҳамда DYS392 локусла-
рида 0,49дан – 0,55гача паст қийматли даражага 
эга эканлиги кузатилди. Хулоса: Ўзбекистон попу-
ляциясининг Y-хромосома бўйича полиморфизми-
ни тадқиқ қилиш бўйича олинган натижаларни 
умумлаштирган ҳолда минтақада эркак генофон-
ди гетероген равишда ривожланган. 

Калит сўзлар: Y-хромосома, Y-STR, микроса-
теллитлар, гаплотип, Ўзбекистон аҳолиси.
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ  
В СЛУЧАЯХ СМЕРТИ НА МЕСТЕ ПРОИСШЕСТВИИ  
ОТ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ
Машарипов А.С., Исраилов Р.

БОШ МИЯ ЖАРОҲАТИ ОЛГАН ЖОЙДА ЎЛИМ ҲОЛАТИДА  
ЎПКА ТЎҚИМАСИНИНГ МОРФОЛОГИК ТАВСИФИ
Машарипов А.С., Исраилов Р.

MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF LUNG TISSUE  
IN CASES OF DEATH AT THE SCENE OF A TRAUMATIC BRAIN INJURY
Masharipov A.S., Israilov R.
Республиканский патологоанатомический центр

Мақсад: нафас тизими аъзолари томонидан асоратланган бош мия жароҳати ҳолатларида эксперт ҳуло-
салари сифатини ва ишончлилигини ошириш. Материал ва усуллар: 140 та бош мия жароҳатланиш ҳолатла-
рининг вақти ва жойига қараб ўпкасининг морфологик ўзгаришлари ўрганилган. Натижа: бош миянинг ёпиқ 
жароҳатланишларининг ҳар-хил даврларида, ҳамда бош мия жароҳати олган жойда ўлганларнинг ўпкасидаги 
ривожланган морфологик ўзгаришларнинг ўзига хослиги ва унда дастлаб қон айланишининг бузилиши, кейин 
ўпкада дистелектазлар, охир оқибатда яллиғланиш ривожланиши кузатилди. Хулоса: бош миянинг ёпиқ жа-
роҳатланишларининг ҳар-хил даврларида, ҳамда бош мия жароҳати олган жойда ўлганларнинг ўпкасида морфо-
логик ўзгаришлар патологик жараёнларнинг ўзига хос бирин-кетинлиги билан ривожланиши аниқланди.

Калит сўзлар: бош мия жароҳати, ўпканинг морфологик ўзгаришлари, қон айланиши бузилиши, ўпка 
вентиляцияси, дистелектаз.

Objective: To improve the quality and evidence of expert findings on death from traumatic brain injury (TBI) in 
hospitals in cases of complications from the respiratory system. Material and Methods: 140 cases of severe traumatic 
brain injury were analyzed when the time of injury and death was known, since the main criterion for studying the 
morphological changes of the lungs was the time of death at the scene of traumatic brain injury. Results: Deaths of 
inpatients at various stages of experiencing a closed head injury, in contrast to deaths due to head injury at the scene, are 
characterized by features of the morphological changes of the lungs, represented by a sequential change in the processes 
of circulatory disorders and pulmonary ventilation, inflammation. Conclusions: Deaths of victims at various stages of 
experiencing a closed craniocerebral injury are characterized by features of the morphological changes of the lungs, 
represented by a sequential change in the processes of circulatory disorders and pulmonary ventilation, inflammation.

Key words: traumatic brain injury, morphological changes in the lungs, circulatory disorders and pulmonary 
ventilation.

Практика судебной медицины свидетельству-
ет о том, что в значительном числе случаев 

(до 23%) смерти от черепно-мозговой травмы (ЧМТ) 
гибель пострадавших наступает в результате вто-
ричных изменений, развившихся в промежуток вре-
мени от нескольких минут до нескольких часов и бо-
лее с момента получения травмы, в том числе при 
оказании медицинской помощи в лечебных учреж-
дениях. Отек легких и пневмонии как «вторичные 
изменения» диагностируются судебно-медицин-
скими экспертами при исследовании трупов в 17,5-
76,6% всех случаев ЧМТ [1,3,4], тогда как в целом ко-
личество посттравматических пневмоний достигает 
35,1% [5]. Частым осложнением ЧМТ являются пнев-
монии в нейрохирургической практике [5,6], где они 
диагностируется в 19,5-57,1% случаев ЧМТ [7]. В на-
стоящее время развитие гнойных осложнений свя-
зывают с внутрибольничной инфекцией, исключая 
возможность инфицирования больных до начала 
инвазивных процедур [3,6]. В связи с этим представ-
ляет интерес пневмония как осложнение закрытой 
черепно-мозговой травмы [2]. Отсутствие в литера-

туре достаточно полных и четких сведений о комплек-
сах морфологических эквивалентов адаптационных 
процессов в дыхательной системе, данных о влиянии 
экзогенных и эндогенных факторов на уровень струк-
турной реорганизации этой системы при смерти от 
ЧМТ в лечебных учреждениях указывают на необходи-
мость проведения углубленных исследований.

Цель исследования
Повышение качества и доказательности экс-

пертных выводов при смерти от ЧМТ в стационарах 
в случаях развития осложнений со стороны системы 
органов дыхания.

Материал и методы
В исследование были включены лишь те слу-

чаи ЧМТ, когда было известно время травмы и на-
ступления смерти, так как основным критерием 
при изучении морфологических изменений легких 
явились время смерти на месте происшествии ЧМТ. 
Проанализировано 140 случаев тяжёлой ЧМТ со 
смертельным исходом. В 53 (37,86%) случаях смерть 
наступила быстро, на месте травмы, в 11 (7,86%) 
случаях смерть зарегистрирована при поступлении 
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в стационар, в остальных 76 (54,28%) смерть наступи-
ла в стационаре в различные сроки после получения 
ЧМТ. Непосредственной причиной смерти в 75,6% 
случаев явились тяжелые ЧМТ в виде тотальной кон-
тузии и компрессии головного мозга, в 14,4% смерть 
наступила от кровоизлияния в желудочки мозга, в 
10% случаев причиной смерти явился травматиче-
ский шок. В 96 случаях ЧМТ были получены мужчина-
ми, в 44 – женщинами. Судебно-медицинское вскры-
тие трупов производили обычно в первые часы после 
наступления смерти, но не позднее суток. Кусочки 
бронхов и легких фиксировали в 12% нейтральном 
формалине, срезы парафиновых блоков окрашивали 
гематоксилином и эозином.

Результаты и обсуждение
При макроскопическом исследовании трупов 

лиц, скончавшихся в результате механической трав-
мы на месте происшествия, и микроскопическом ис-
следовании легких был выявлен комплекс морфоло-
гических эквивалентов патологических процессов, 
происходящих в легких при данной нозологии. Все 
пострадавшие скончались в результате тяжелой че-
репно-мозговой травмы. В 32% случаев ЧМТ соче-
талась с механической травмой туловища в виде 
переломов 1-3-х ребер без повреждений париеталь-
ной плевры и разрывов органов брюшной полости. 
В 46% случаев в крови был обнаружен этиловый 
спирт. Тяжесть ЧМТ определялась наличием пере-
ломов костей черепа (в 68% случаев), ушибов голов-
ного мозга тяжелой и легкой степени в сочетании с 
пятнистыми, либо ограниченно-диффузными суба-
рахноидальными кровоизлияниями. В 84% случаев 
выявлялись кровоизлияния в желудочки головно-
го мозга, в 32% случаев диагностировались повреж-
дения нижнестволового отдела головного мозга. 
Субдуральные гематомы без признаков сдавления 
полушарий головного мозга диагностированы в 
78% случаев, в 26% случаев на секции были обнару-
жены внутримозговые кровоизлияния.

При макроскопическом исследовании трупов в 9 
из 10 исследованных случаев определялась I степень 
венозной гипертензии. Макроскопически увеличение 
массы обоих легких наблюдалось в 38% случаев при 
наличии признаков отека легочной ткани, который 
выявлен в 56% случаев; острая эмфизема на секции 
во всех долях легких определялась в 62% случаев. На 
разрезе ткань легких в периферических отделах, как 
правило, выглядела бледной, красновато-фиолетово-
го цвета, малокровной; кровенаполнение централь-
ных отделов долей более выражено, ткань темного 
красно-синюшного цвета, с обильным выделением 
темно-красной пенистой жидкости.

При микроскопическом исследовании комплекс 
морфологических эквивалентов патологических 
процессов представлен изменениями всех отделов 
дыхательной системы, в том числе реактивными 
перестройками сосудистого русла, включая микро-
циркуляторный отдел, с сопровождающими их на-
рушениями гемодинамики и реологических свойств 
крови. Просветы бронхов крупного, среднего и мел-
кого калибра в каждой из исследуемых долей легких 

в большинстве случаев (78%)) в состоянии умерен-
но и резко выраженного спазма (рис. 1); определя-
ются выпячивания собственной пластинки слизи-
стой оболочки бронхов с пучками мышц, эпителий в 
виде коротких гирлянд и лент частично десквамиро-
ван в просвет; при наличии резко выраженного спаз-
ма бронхов крупного и среднего калибра, в том числе 
при наличии склероза бронхиальной стенки, обнару-
женного в 30% случаев, эпителиальный слой полно-
стью сохранен, лежит на базальной мембране. Более 
чем в половине случаев большое количество бокало-
видных клеток слизистой оболочки бронхов увеличе-
но в размерах, переполнено слизью. На поверхности 
эпителия местами видна «каемка», переходящая в со-
держимое просвета бронха в виде слизи.

Собственная пластинка слизистой оболочки 
бронхов преимущественно не разрыхлена. Железы 
подслизистого слоя бронхов правильной округлой 
формы, эпителиальные клетки заполнены слизью 
неравномерно: часть желез выглядит запустевши-
ми, в 58% случаев в железах определяется слизь в 
умеренном и большом количестве (рис. 2). Сосуды 
стенки бронхов преимущественно полнокровны. 
Плевра представлена слоем соединительной тка-
ни равномерной толщины с гладкой поверхностью; 
однослойный плоский эпителий – мезотелий – в ча-
сти наблюдений полностью отсутствует. Просветы 
альвеол долей как правого, так и левого легкого ме-
стами расширены в большинстве полей зрения, сво-
бодны. Межальвеолярные перегородки в части слу-
чаев представляются истонченными, с разрывами. В 
большинстве случаев – 84% от общего числа – встре-
чаются очаговые утолщения перегородок за счет оча-
гового отека интерстициальной ткани, полнокровия 
капилляров, находящихся в состоянии выраженно-
го пареза, ателектазов и слабо выраженной инфиль-
трации клеточными элементами – единичными ма-
крофагами и клетками белой крови (рис. 3). Во всех 
случаях встречаются участки межальвеолярных пе-
регородок с капиллярами, находящимися в состоя-
нии дистонии, неравномерно заполненными кровью.

В единичных полях зрения просвет капилляров 
заполнен выщелоченными эритроцитами, выявля-
ется сладж-феномен в виде склеивания между собой 
клеток красной крови и стаз форменных элемен-
тов. Большинство сосудов микроциркуляторного 
русла в состоянии дистонии, заполнены кровью не-
равномерно – встречаются резко малокровные сосу-
ды, часть артериол содержит умеренное количество 
крови. Местами в просвете артериол видны единич-
ные выщелоченные эритроциты. Междольковые ар-
терии в подавляющем большинстве случаев в со-
стоянии умеренного и выраженного спазма, резко 
полнокровны (рис 4). В стенках артерий наблюдают-
ся участки набухания и гомогенизации. У лиц сред-
него и пожилого возраста определяется склероти-
ческие изменения стенок крупных артерий разной 
степени выраженности.

Выводы
Случаи смерти стационарных больных на раз-

личных этапах переживания закрытой черепно-моз-
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говой травмы, в отличие от случаев смерти в резуль-
тате ЧМТ на месте происшествия, характеризуются 
особенностями морфологических изменений лег-
ких, представленных последовательной сменой про-
цессов нарушения кровообращения и легочной вен-
тиляции, воспалением.

Макроскопически выявлено увеличение массы 
обоих легких в 38% случаев при наличии признаков 
отека легочной ткани, в 62% случаев за счет острой 
эмфиземы, причем на разрезе ткань легких выгляде-
ла бледной, красновато-фиолетового цвета с обиль-
ным выделением темно-красной пенистой жидкости.

Микроскопически комплекс морфологических 
эквивалентов патологических процессов представ-
лен изменениями всех отделов дыхательной систе-
мы, в том числе реактивными перестройками со-
судистого русла, включая микроциркуляторный 
отдел, с сопровождающими их нарушениями гемо-
динамики и реологических свойств крови.

Большинство сосудов микроциркуляторного 
русла в состоянии дистонии, заполнены кровью не-
равномерно, междольковые артерии в состоянии 
умеренного и выраженного спазма, резко малокров-

ны, в стенках артерий наблюдаются участки набуха-
ния и гомогенизации.
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Рис. 1. Спазм бронха за счет гиперемии сосу-
дов, воспалительной инфильтрации. Окраска ге-
матоксилином и эозином. Ув.: ок.10, об. 20.

Рис. 2. Заполнение слизью перибронхиальных 
желез. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: 
ок.10, об. 20.

Рис. 3. Утолщение межальвеолярных перегоро-
док за счет воспалительной инфильтрации. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 10.

Рис. 4. Полнокровие артерий, стаз сосудов 
МЦР. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 
10, об. 10.
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ЛЕГОЧНОЙ ТКАНИ В СЛУЧАЯХ СМЕРТИ 
НА МЕСТЕ ПРОИСШЕСТВИИ ОТ ЧЕРЕПНО-
МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ

Машарипов А.С., Исраилов Р.
Цель: повышение качества и доказательности 

экспертных выводов при смерти от черепно-моз-
говой травмы (ЧМТ) в стационарах в случаях раз-
вития осложнений со стороны системы органов 
дыхания. Материал и методы: проанализирова-
но 140 случаев тяжелой ЧМТ, когда было известно 
время травмы и наступления смерти, так как ос-
новным критерием при изучении морфологических 
изменений легких явились время смерти на месте 
происшествии ЧМТ. Результаты: случаи смерти 
стационарных больных на различных этапах пе-

реживания закрытой черепно-мозговой травмы, 
в отличие от случаев смерти в результате ЧМТ 
на месте происшествия, характеризуются осо-
бенностями морфологических изменений легких, 
представленных последовательной сменой про-
цессов нарушения кровообращения и легочной вен-
тиляции, воспалением. Выводы: случаи смерти 
пострадавших на различных этапах переживания 
закрытой черепно-мозговой травмы характери-
зуются особенностями морфологических измене-
ний легких, представленных последовательной 
сменой процессов нарушения кровообращения и 
легочной вентиляции, воспалением.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, 
морфологические изменения в легких, нарушения 
кровообращения и легочной вентиляции.
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ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА И ВЫБОР ФАРМАКОТЕРАПИИ  
ПРИ СТЕНОЗИРУЮЩИХ ПИЛОРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВАХ
Нишонов Ф.Н., Нишанов М.Ф., Абдуллажонов Б.Р., Мамарасулов М.К., Робиддинов Б.С.

СТЕНОЗЛАНГАН ПИЛИРОДУОДЕНАЛ ЯРАЛАРДА ФАРМАКОТЕРАПИЯНИ  
ТАНЛАШ ВА ЖАРРОҲЛИК ТАКТИКАСИ
Нишонов Ф.Н., Нишанов М.Ф., Абдуллажонов Б.Р., Мамарасулов М.К., Робиддинов Б.С.

SURGICAL TACTICS AND CHOICE OF PHARMACOTHERAPY  
FOR STENOSING PYLORODUODENAL ULCERS
Nishonov F.N., Nishanov M.F., Abdullajonov B.R., Mamarasulov M.K., Robiddinov B.S.
Андижанский государственный медицинский институт

Мақсад: стенозланган пилородуоденал яралар билан беморларни даволаш натижаларини яхшилаш. Ма-
териал ва усуллар: стенозланган пилородуоденал яралар билан меъда резекциясининг турли хил вариант-
лари ўтказилган 223 беморларни, шу билан биргаликда стенозланган яраларни кесиб олиб ўтказилган 32 
та беморлар текширув ва даволаш натижалари тахлил қилинган. Натижа: бизнинг ишлаб чиқилган чора 
тадбирларни текширувдан олдин, текширув вақтида ва сўнги даврда беморларда қўллаш билан асосий гуруҳ 
беморларида яхши натижалар олинган: меъдада ўтказилган жараёнларга хос специфик асоратлар – 9,75% 
гача; умумий характерга эга асоратлар – 7,31% гача камайди; ҳамма беморлар соғайиши кузатилди, ўлим 
холатлар ҳеч қайси беморда бўлмади. Беморларни стационарда ётоқ куни 9,2 кунни ташкил этди. Ҳулоса: 
меъда резекциясини кичик чарвини кесиб олиш билан такомиллаштирилган эконом усуллари, гастродуоде-
нал анастомоз қўйиш билан тугатиш агрессив факторларни камайишига ва меъдани эвакуатор функциясини 
нормаллашишига олиб келади ва шу билан биргаликда овқатни табиий хазмига ёрдам беради, ҳамда меъда ва 
ўн икки бармқо ичакни бузилган функцияларини тез тикланишига хизмат қилади. 

Калит сўзлар: стенозланган пилородуоденал яралар, меъда резекцияси, гастродуоденоанастомоз.

Objective: To improve the results of surgical treatment of patients with stenosing pyloroduodenal ulcers. Material 
and Methods: the results of the examination and surgical treatment of 223 patients with peptic ulcer complicated by 
pyloroduodenal stenosis, who underwent various types of gastrectomy, and 32 patients with stenotic pyloroduodenal 
ulcers, who underwent excision of the stenotic ulcer with plastic operations of the pyloroduodenal zone to normalize 
evacuator, were analyzed. stomach. Results: Thanks to the use of the complex of measures developed by us, before, during 
and after surgery, good results were obtained in patients of the main group: the number of complications specific to 
operations on the stomach decreased to 9.75%; general postoperative complications - up to 7.31%; all patients recovered, 
there were no deaths. The duration of hospital stay is 9.2 days. Conclusions: Improved methods of economical resection of 
the stomach with excision of the omentum, preferential completion of the gastroduodenal anastomosis imposing reduces 
the aggressiveness of the peptic factors of the gastric juice and normalize the evacuation function of the stomach, which 
contributes to the rapid normalization of disturbed functions of the stomach and duodenal ulcer. 

Key words: stenosing pyloroduodenal ulcers, gastrectomy, gastroduodenal anastomosis.

Хроническая язва пилородуоденальной лока-
лизации у 10,0-17,0% больных осложняется 

стенозом выходного отдела желудка. Пилородуоде-
нальный стеноз в числе других осложнений язвен-
ной болезни является показанием к хирургическому 
лечению у 45-47% [1,5]. Несмотря на большую часто-
ту этого осложнения, вопросы выбора метода опера-
ции, основанные на клиническом и лабораторном 
изучении параметров патологического дуоденога-
стрального рефлюкса и его роли в развитии патоло-
гических синдромов, изучены недостаточно [3,8].

Выбор способа операции при рубцово-язвенном 
пилородуоденальном стенозе стал предметом дис-
куссии в связи с широким распространением орга-
носохраняющих операций. Внедрение в широкую 
хирургическую практику щадящих методик с ис-
пользованием современной медикаментозной про-
тивоязвенной терапии позволяют значительно улуч-
шить результаты хирургического лечения язвенных 

пилородуоденальных стенозов. Однако риск разви-
тия длительной послеоперационной атонии и без 
того растянутой стенки желудка при язвенном сте-
нозе служит причиной отказа от ваготомии в пользу 
резекции желудка [2,4,9]. В настоящее время крите-
рии выбора способа операции у больных с пилороду-
оденальным стенозом четко не определены [6,7,9].

Цель исследования
Улучшение результатов хирургического лечения 

больных с стенозирующими пилородуоденальными 
язвами (ПДЯ). 

Материал и методы
Нами проанализированы результаты обследова-

ния и хирургического лечения 223 больных с язвен-
ной болезнью, осложненной пилородуоденальным 
стенозом, перенесших различные варианты резек-
ции желудка, а также 32 пациентов со стенозиру-
ющими пилородуоденальными язвами, у которых 
выполнены иссечения стенозирующей язвы с пла-
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стическими операциями пилородуоденальной зоны 
для нормализации эвакуаторной функции желудка.

Оперированные пациенты разделены на 2 груп-
пы. Контрольную группу составил 141 (63,23%) 
больной с язвенной болезнью, осложненной пило-
родуоденальным стенозом, которому в 2007-2011 гг. 
выполнены усовершенствованные виды резекции 
желудка, гастродуоденоанастомозы (ГДА) и гастрое-
юноанастомозы (ГЕА), иссечение язвы с пилородуо-
денопластическими (6 б-х) операциями.

В основную группу включены 82 (36,77%) па-
циента со стенозирующими ПДЯ, у которых в 2012-
2017 гг. проводились модифицированные виды эко-
номной резекции желудка с ГДА и ГЕА (55 б-х) и 
иссечение стенозирующих ПДЯ с пилородуодено-
пластикой (26 б-х). 1 больному старческого возраста 
с тяжелым сопутствующим заболеванием, требовав-
шим быстрого завершения операции, наложен га-
строэнтероанастомоз с браунским соустьем.

У больных основной группы с целью снижения дей-
ствия агрессивных факторов (кислота, пепсин, хелико-
бактер пилори – Нр) еще до операции дополнительно 
проводили «тройную» или «квадротерапию», продол-
жая фармакотерапию в послеоперационном периоде у 
тех пациентов, которые перенесли органосохраняющие 
операции. Для декомпрессии области анастомоза и пи-
лородуоденопластики, проведения гастроинтестиналь-
ного «лаважа», а также раннего энтерального питания 
использовали гастроинтестинальное зондирование.

Больные сравниваемых групп были сопостави-
мы по полу, возрасту и длительности заболевания. 
Распределение больных со стенозирующими ПДЯ по полу 
и возрасту представлено в таблице 1. Как видно из табли-
цы, наибольшее число больных – 104 (46,6%) – относи-
лись ко второй возрастной группе, 31 (13,9%) – к первой 
возрастной группе; в третьей возрастной группе были 53 
(23,7%) больных, в четвертой – 35 (15,7%). Из обследо-
ванных больных мужчин было 147 (65,9%), женщин – 76 
(34,1%). Соотношение мужчин и женщин – 2:1.

Таблица 1 
Распределение больных по полу и возрасту, абс. (%)

Пол
Возраст, лет

Всего
15-24 25-45 46-59 60-74

Мужчины 20 (8,97) 72 (32,3) 31 (13,9) 24 (10,7) 147 (65,9)

Женщины 11 (4,94) 32 (14,3) 22 (9,8) 11 (4,9) 76 (34,1)

Всего 31 (13,9) 104 (46,6) 53 (23,7) 35 (15,7) 223 (100)

Наиболее короткий язвенный анамнез равнялся 
4 месяцам (1 б-й), а наиболее продолжительный – 36 
годам. У большинства больных продолжительность 
заболевания превышала 6 лет (табл. 2).

Таблица 2
Распределение больных в зависимо-

сти от длительности болезни
Продолжительность язвенного анамнеза, лет Число больных, абс. (%)

От 1-го до 5 24 10,76
От 6 до 10 67 30,04
От 11 до 15 62 27,80
От 16 до 20 43 19,28
От 21-го до 25 15 6,72
26 и более 22 9,86
Всего 223 100

Большинство больных указывали на длитель-
ный язвенный анамнез: 172 (77,13%) страдали ЯБ 
от 6 до 20 лет, 37 (16,59%) – 21 год и более, лишь 24 
(10,76%) – меньше 5 лет.

Цель хирургического лечения язвенной болезни, 
осложненной стенозом выходного отдела желудка, 
заключается в ликвидации непроходимости, созда-
нии условий для восстановления моторно-эвакуа-
торной функции желудка и радикальном излечении 
от язвенной болезни. Индивидуальный подход при 
установлении показаний к операции и выбор наи-
более обоснованного метода хирургического вме-
шательства для каждого конкретного больного за-
висит от многих факторов, таких как локализация 
язвы и характер ее осложнений, показатели желу-
дочной секреции и моторно-эвакуаторной функции 
желудка, возраст пациента и тяжесть сопутствую-
щих заболеваний, характер сочетанных заболева-
ний и операционные находки, среди которых одно 
из ведущих мест занимают стадии стеноза.

Решение этих вопросов невозможно без созда-
ния четкой классификации язвенного стеноза, ко-
торая отражала бы клинико-морфологические и 
патофизиологические аспекты заболевания, харак-
теризуя его как осложнение язвенной болезни.

Современные возможности клинико-рентгено-
логического и эндоскопического исследований, со-
вершенствование методов изучения секреторной и 
моторно-эвакуаторной функций желудка позволи-
ли еще раз подтвердить преемственность широко 
распространенной классификации стенозов по трем 
степеням тяжести: компенсированный, субкомпен-
сированный и декомпенсированный. Распределение 
больных по степени тяжести стеноза представлено 
в таблице 3.

Таблица 3
Распределение больных ПДЯ по степени сте-

ноза выходного отдела желудка

Степень стеноза Число больных, абс. (%) 

Компенсированный 78 (34,97)

Субкомпенсированный 102 (45,73)

Декомпенсированный 43 (19,28)

Всего 223 (100)

Из таблицы видно, что у больных с язвенной 
болезнью язвы пилородуоденального отдела чаще 
осложнялись компенсированным и субкомпенси-
рованным стенозом, который имел место у 180 
(80,72%) обследованных, декомпенсированный сте-
ноз выявлен у 43 (19,28%).

Клиническую картину воспалительного сте-
ноза, который наблюдался у 41 (18,38%) больно-
го, определяет язва пилоробульбарного отдела в 
стадии обострения с характерным воспалитель-
ным инфильтратом и отеком периульцерозных тка-
ней, суживающих просвет пилорического канала, 
что и вызывает нарушение эвакуации из желудка. 
Клиническая картина рубцово-язвенного стеноза у 
160 (71,74%) обследованных также была обусловле-
на наличием язвы с воспалительными изменениями 
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тканей вокруг нее, но уже на фоне более или менее вы-
раженной рубцовой деформации выходного отдела же-
лудка. При рубцовом стенозе у 22 (9,86%) пациентов за-
живление язвы не улучшило моторно-эвакуаторную 
функцию желудка, так как рубцовая деформация тка-
ней пилоробульбарного отдела, являясь механическим 
препятствием для нормальной эвакуации, приводит к 
резкому ухудшению моторной функции желудка.

При выборе метода операции должны учиты-
ваться многие факторы, наиболее важными из ко-
торых являются локализация язвенного процесса 

и его осложнения; характер желудочной секреции и 
моторика желудка; функциональное состояние фи-
зиологической кардии; степень риска оперативного 
вмешательства, которая зависит от возраста, сопут-
ствующих заболеваний и общего состояния боль-
ного. Это обстоятельство послужило обоснованием 
для разработки алгоритмов (рисунок) дифференци-
рованного выбора способа хирургического лечения 
осложненных стенозом ПДЯ, учитывающих сово-
купность индивидуальных, этиопатогенетических и 
клинических факторов.

Рисунок. Алгоритм введения больных и выбор метода операции у больных стенозирующими ПДЯ.

Различные варианты резекции желудка выпол-
нены нами у 176 из 223 наблюдаемых нами боль-
ных с ПДЯ, осложненной стенозом, в том числе у 150 
(85,22%) с наложением гастродуоденоанастомоза. У 32 
пациентов произведено иссечение стенозирующих язв 
с ПДП, у 5 осуществлены дренирующие желудок опера-
ции, т.е. наложен гастроэнтероанастомоз с браунским 
соустьем. Данные о характере проведенных оператив-
ных вмешательств приведены в таблице 4.

Таблица 4
Выполненные у больных со стенозирующими пи-
лородуоденальными язвами операции, абс. (%)

Метод операции Контрольная группа Основная группа 

Резекция желудка по Б-I Габереру 44 (31,2) 22 (26,84)

Резекция желудка Б-I с ТЛПГДА 20 (14,18) 6 (7,31)

Резекция желудка Б-I с ТЛКГДА 42 (29,78) 20 (24,39)

Резекция желудка по Б-II по Гоф-
мейстеру – Финстереру 17 (12,05) 6 (7,31)

Резекция желудка по Ру – Ибадову 6 (4,25) 1 (1,22)

Резекция желудка по Б-II по Баль-
фуру 2 (1,42) -

Иссечение язв с ПДП по методике 
клиники (МК) 6 (4,25) 26 (31,70)

Гастроэнтероанастомоз 4 (2,83) 1 (1,23)

Всего 141 (100) 82 (100)

Необходимо подчеркнуть, что резекция желуд-
ка начинается с подготовки культи желудка усовер-
шенствованным нами методом с иссечения малого 
сальника и удалением не более ½ части желудка, на-
ложением однорядных швов.

Иссечение малого сальника с экономной резек-
цией желудка ГДА по Бильрот-I – Габереру выполня-
лось у 66 больных с язвенной болезнью, осложненной 
стенозом привратника, после проведенной противо-
язвенной фармакотерапии при отсутствии пенетра-
ции язвы и резкой воспалительной инфильтрации на 
задней стенке луковицы двенадцатиперстной кишки, 
которые могли бы затруднить наложение прямого га-
стродуоденального анастомоза по Габереру.

Операцией выбора при стенозирующей трудной 
пилородуоденальной язве можно считать экономную 
резекцию желудка с иссечением малого сальника и на-
ложением термино-латерального поперечного (у 26 
больных) ГДА или термино-латерального косого (у 
62 пациентов) гастродуоденоанастомоза. При закры-
тии трудной дуоденальной культи технические слож-
ности возникают при больших, «целующихся» язвах, 
пенетрирующих в головку поджелудочной железы. 
Наиболее рациональный прием в таких случаях – мо-
билизация двенадцатиперстной кишки с оставлением 
основания язвы (экстрадуоденизация язвы) на месте.

При невозможности наложения ГДА подготов-
ленная нами культя желудка анастомозируется с на-
чальным отделом тощей кишки (принцип Бильрот-
II в модификации Гофмейстера – Финстерера). Такой 
подход мы применили у 23 больных. При наложении 
гастроеюноанастомоза использованы однорядные 
серозно-мышечно-подслизистые швы и введен на-
зогастроеюнодуоденальный зонд для декомпрессии 
области ГЭА и культи ДПК.
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Разработка патогенетически обоснованных бло-
каторов агрессивных факторов желудочного сока 
(ингибиторов протоновой помпы, ингибиторов Н2-
рецепторов) и эрадикации Нр способствовала вне-
дрению органосохраняющих желудок операций не 
только в экстренной, но и в плановой хирургии на 
желудке по поводу язвенной болезни. Как видно из 
таблицы 5, подавляющему большинству (26) боль-
ных основной группы, у больных с компенсирован-
ным и у части пациентов с субкомпенсированным 
стенозом выполнено иссечение стенозирующих 
ПДЯ с пилородуоденопластикой.

Результаты и обсуждение
В послеоперационном периоде у 33 (23,40%) 

больных контрольной группы наблюдались ран-
ние осложнения, в том числе связанные с операци-
ей на желудке – у 20 (14,18%), общего характера – у 
13 (9,22%). У 3 (2,12%) больных возникла несосто-
ятельность швов культи двенадцатиперстной киш-
ки, причем у 2 больных наблюдалась стертая фор-
ма, а у 1 – острая. При проведении релапаротомии у 
этого больного культя двенадцатиперстной кишки 
ушита, подведены дренажные трубки для активной 
аспирации. Однако больной умер вследствие продол-
жавшегося перитонита. Несостоятельность анасто-
моза наступила у 1 пациента. При релапаротомии де-
фект ушит, наступило выздоровление. Нарушение 
эвакуаторной функции желудка наблюдалось у 8 
(5,67%) больных. Кровотечение возникло у 2 (1,41%) 
пациентов. Благодаря проведению усиленной консер-
вативной терапии, включая эндоскопические меро-
приятия, у этих больных наступило выздоровление. 
Умерли еще 2 больных: один вследствие перитонита, 
возникшего как осложнение острого деструктивного 
панкреатита, второй от острого инфаркта миокарда. 
Данные о количество и характере послеоперацион-
ных осложнений представлены в таблице 5.

Таблица 5
Характеристика ранних послеоперацион-

ных осложнений в группах больных, абс. (%)

Осложнения раннего  
послеоперационного периода

Контрольная  
группа Основная группа

Специфичные для операции на желудке:
- несостоятельность культи ДПК 3/1 (2,12) 2 (2,43)

- несостоятельность ГДА 1 (0,7) -

- анастомозит 8 (5,67) 2 (2,43)

- панкреатит 1/1 (0,7) 1 (1,22)

- перитонит 5 (3,54) 2 (2,43)

- кровотечение 2 (1,41) 1 (1,22)

Всего 20/2 (14,18) 8 (9,75)

Осложнения общего характера:
- со стороны органов дыхания 4 (2,83) 3 (3,66)

- сердечно сосудистые заболевания 3/1 (2,12) 2 (2,43)

- инфильтраты 4 (2,83) 1 (1,22)

- нагноение раны 2 (1,41) -

Всего 13 (1) (9,22) 6 (7,31)

Итого 33/3 (23,40) 14 (17,07)

В первом периоде больных вели традиционным 
способом. Больных готовили к операции в стаци-
онаре в течение 2--х дней. В течение предопераци-

онного периода проводилась комплексная проти-
воязвенная терапия, корригировались нарушенные 
функции жизненно важных органов, а также воспол-
нялись резервы организма путем внутривенных ин-
фузий солевых и белковых растворов, назначения 
препаратов, нормализующихся обменные процес-
сы. Эвакуация содержимого из культи желудка про-
изводилась пассивно, через назогастральный зонд, 
который устанавливали временно на 2-3 дня. В по-
слеоперационном периоде все больные получали 
адекватную антибиотико- и инфузионную терапию. 
Среднее количество койко-дней – 10,2.

Со временем выбор метода операции претерпел 
существенные изменения. Начиная с 2000 г. и осо-
бенно начиная с 2012 года, чаще стали применять 
иссечение стенозирующих язв ПДП – у 26 (31,7%) па-
циентов. В послеоперационном периоде у больных 
основной группы проводили раннее энтеральное 
питание. У больных, перенесших резекцию желудка 
ГДА и ГЕА, осуществляли эрадикацию Нр. Больные, 
перенесшие иссечение стенозирущих язв ПДП, полу-
чали ингибиторы протоновой помпы и блокаторы 
Н2-рецепторов, кроме того, им проводили эрадика-
цию Нр (тройная или квадротерапия).

В результате проведенного нами комплекса ме-
роприятий до, во время операции и в послеопераци-
онном периоде у пациентов основной группы были 
получены хорошие результаты: количество осложне-
ний, специфичных для операций на желудке, снизи-
лись до 9,75%; послеоперационных осложнений об-
щего характера – до 7,31%; все больные выздоровели, 
летальных исходов не было. Сроки пребывания боль-
ных в стационаре в среднем составляло 9,2 дня.

Таким образом, усовершенствованные методы 
экономной резекции желудка с иссечением мало-
го сальника, преимущественное завершение нало-
жением гастродуоденального анастомоза приводит 
к уменьшению агрессивности пептических факто-
ров желудочного сока и нормализации эвакуаторной 
функции желудка, что способствует естественному 
пассажу пищи по пищеварительному тракту, быстрой 
нормализации нарушенных функций желудка и две-
надцатиперстной кишки. Внедрение в клиническую 
практику иссечения стенозирующих язв с пластиче-
скими операциями на фоне блокаторов агрессивных 
факторов желудочного сока и эрадикации Нр приво-
дит к значительному улучшению результатов хирур-
гического лечения осложненных форм язвенной бо-
лезни вообще, и стенозирующих ПДЯ, в частности.
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ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА И ВЫБОР 
ФАРМАКОТЕРАПИИ ПРИ СТЕНОЗИРУЮЩИХ 
ПИЛОРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВАХ

Нишонов Ф.Н., Нишанов М.Ф., Абдуллажонов 
Б.Р., Мамарасулов М.К., Робиддинов Б.С.

Цель: улучшение результатов хирургическо-
го лечения больных со стенозирующими пилоро-
дуоденальными язвами. Материал и методы: 
проанализированы результаты обследования и 
хирургического лечения 223 больных с язвенной 
болезнью, осложненной пилородуоденальным 
стенозом, перенесших различные варианты ре-
зекции желудка, а также 32 пациентов со сте-

нозирующими пилородуоденальными язвами, у 
которых выполнены иссечения стенозирующей 
язвы с пластическими операциями пилородуоде-
нальной зоны для нормализации эвакуаторной 
функции желудка. Результаты: благодаря при-
менению разработанного нами комплекса меро-
приятий до, во время и после операции у больных 
основной группы были получены хорошие ре-
зультаты: количество осложнений, специфич-
ных для операций на желудке, уменьшилось до 
9,75%; послеоперационных осложнений общего 
характера – до 7,31%; все больные выздоровели, 
летальных исходов не было. Сроки пребывания 
пациентов в стационаре – 9,2 дня. Выводы: усо-
вершенствованные методы экономной резекции 
желудка с иссечением малого сальника, преиму-
щественное завершение наложением гастро-
дуоденального анастомоза приводит к умень-
шению агрессивности пептических факторов 
желудочного сока и нормализации эвакуатор-
ной функции желудка, что способствует есте-
ственному пассажу пищи по пищеварительно-
му тракту, быстрой нормализации нарушенных 
функций желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Ключевые слова: стенозирующие пилороду-
оденальные язвы, резекция желудка, гастродуо-
денальный анастомоз.
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ЗНАЧЕНИЕ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЕЧЕНИ  
ПРИ ДИССЕМИНИРОВАННОМ ЭХИНОКОККОЗЕ ПЕЧЕНИ И  
ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ
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Мақсад: диссеминацияланган эхинококкоз билан беморларда ташҳисдан сўнгги жигарни морфологик ва 
функционал кўрсаткичларини яхшилаш. Материал ва усуллар: муаллифлар томонидан Андижон давлат 
тиббиёт институти клиникасида диссеминациялаган жигар ва қорин бўшлиғи эхинококкози билан 58 жар-
роҳлик даволаш натижалари тахлил килинган. Натижа: беморларда жигарни эхинококкозини инфекция-
ланган, шу билан биргаликда эхинококкозни ички диссеминациясида, жарроҳлик йўли билан даволашда жигар 
морфофункционал кўрсаткичлари бузилиши, кониқарсиз натижалар келиб чиқиши таъсири, кўп олимлар 
томонидан билиар томирларни инфекцияланиши олиб келиши кўрсатиб ўтилган, шунинг учун ушбу бемор-
ларда янги ва такомиллаштирилган антибиотик профилактикаси ўтказиш тавсия этилади. Гепатопро-
текторлар, антиоксидант препаратлар билан биргаликда декомпрессив жарроҳлик аралашувлар билан 
биргаликда қўллаш ушбу гуруҳдаги беморларни даволашда муҳим хисобланади. Хулоса: ташҳисдан олдин ва 
кегинги даврда ишлаб чиқилган комплекс чора-тадбирлар диссеминацияланган қорин бўшлиғи эхинококко-
зида сўнги кониқарсиз натижаларни камайишига сабаб бўлди.

Калит сўзлар: диссеминацияланган қорин бўшлиғи ва жигар эхинококкози, билиар дарахтни иккиламчи 
инфекцияланиши, декомпрессив аралашувлар, антибиотикопрофилактика.

Objective: to improve the morphological and functional state of the liver in patients with disseminated 
echinococcosis after surgical treatment. Material and methods: analyzed the results of treatment of 58 patients 
with disseminated echinococcosis of the liver and abdominal organs, operated in the clinic of the Andijan State 
Medical Institute. Results: detoxification, antioxidant, hepatoprotective agents in combination with other drugs and 
decompressive interventions are the leading links in the complex treatment of these patients. The unsatisfactory results 
in the patients of the comparison group confirmed the opinion of the researchers that when infected and moreover, 
intraorganic dissemination of echinococcosis, contamination of microorganisms is supported by secondary infection 
of the biliary tree, which dictates the need for a more effective method of antibiotic prophylaxis. Conclusions: the 
developed complex of measures in patients with disseminated liver echinococcosis before, during the operation and in 
the postoperative period allowed reducing the number of unsatisfactory results.

Key words: disseminated echinococcosis of the liver and abdominal organs, secondary infection of the biliary tree, 
decompressive interventions, antibiotic prophylaxis.

Эхинококкоз, являющийся тяжелым парази-
тарным заболеванием, остается серьезной со-

циально-медицинской проблемой во многих стра-
нах мира. Распространение паразита происходит не 
только среди людей, занимающихся животновод-
ством, но и среди городского населения, что в значи-
тельной степени связано с санитарным состоянием 
и санитарной культурой населения [2-4,6,12]. Свое-
образные особенности структуры билиарного аппа-
рата, ее взаимоотношение с эхинококковой кистой 
(ЭК) в процессе роста последней предрасполагают к 
частому развитию осложнений, которые можно раз-
делить на печеночно-билиарные, внутрибрюшные и 
внутригрудные [2-4,9,11]. 

Следует отметить, что диссеминированная фор-
ма эхинококкоза (ДЭ) – это поражение печени и ор-
ганов брюшной полости тремя и четырьмя кистами 

и более, включая тотальное поражение органов брюш-
ной полости. Первично-диссеминированная форма 
эхинококкоза – это распространенное поражение эхи-
нококкозом органов брюшной полости, выявленное 
первично, при профилактическом обследовании ам-
булаторно поступивших больных в стационар. В боль-
шинстве случаев он развивается вследствие разры-
ва паразитарной кисты печени или другого органа 
брюшной полости и обсеменения брюшной полости. 
Вторично-диссеминированный эхинококкоз – это по-
ражение печени и органов брюшной полости после пе-
ренесенной операции эхинококкэктомии [1,7].

В настоящее время хирургический метод лече-
ния эхинококкоза печени и органов брюшной поло-
сти в подавляющем большинстве случаев не имеет 
альтернативы. На результаты операции во многих 
случаях влияют серьезные осложнения, связанные 
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с наличием остаточной полости после удаления па-
разитарной кисты (нагноение, кровотечение, об-
разование наружных желчных и гнойных свищей) 
[5,6,10,12]. Известно, что функциональное состоя-
ние печени играет колоссальную роль в процессе 
формирования ответной реакции организма (адап-
тации) на тяжелую травму [4,8,10,11]. Стрессовая 
перестройка метаболизма, экзо- и эндогенная ин-
токсикация, преморбидная патология подавляют 
функциональную активность печени. Выбор пато-
генетически обоснованной методики предопераци-
онной подготовки и интенсивной терапии в раннем 
послеоперационном периоде определяет глубокое 
знание морфологического и функционального со-
стояния печени при диссеминированном эхинокок-
козе (ДЭ) [13,14]. 

Цель исследования
Пути улучшения морфологического и функцио-

нального состояния печени у больных диссемини-
рованным эхинококкозом после операции.

Материал и методы 
Нами проанализированы результаты лечения 58 

больных с диссеминированным эхинококкозом пе-
чени и органов брюшной полости, оперированных 
в клинике Андижанского государственного меди-
цинского института. Возраст пациентов – от 16 до 
76 лет. Подавляющее большинство больных (91,7%) 
были лица трудоспособного возраста от 17 до 50 лет, 
что подчеркивает социально-экономическую значи-
мость проблемы. Мужчин было 28 (48,2%), женщин 
– 33 (56,8%). Городские жители составляли 67%, 
сельские – 32,4%. 

Для сравнительной оценки результатов лечения 
и его осложнений пациенты были условно разделе-
ны на две группы. В 1-ю группу (сравнения) вошли 
27 больных диссеминированным эхинококкозом пе-
чени и органов брюшной полости, из них 24 (88,8%) 
с вторично-диссеминированной формой, 3 (11,1% с 
первично-диссеминированной формой. Во 2-ю груп-
пу включен 31 больной, в том числе с вторично-дис-
семинированной формой 24, с первично-диссемини-
рованной 8 (11,2%).

Все больные в период наблюдения находились 
в состоянии тяжелом или средней степени тяжести. 
Клиническая оценка оценивалась на основании жалоб, 
данных клинического осмотра, результатов дополни-
тельных методов исследования, включая клинические 
анализы крови и мочи, биохимических в сочетании с 
рентгеноскопией, ультразвуковое исследование (УЗИ), 
магнитно-резонансную томографию (МРТ). 

Следует отметить, что при больших и гигант-
ских эхинококковых кистах патологическим процес-
сом был поражен значительный объем паренхимы 
органа, что сопровождается дефицитом гепатоци-
тов и нарушением функции печени. В связи с этим 
биохимические исследования включали определе-
ние функциональных показателей печени.

Наиболее часто встречалось сочетанное пораже-
ние двух-трех сегментов. Отмечалось значительное 
преобладание эхинококкового поражения правой 
доли печени. При этом наиболее часто эхинококко-

вые кисты ЭК располагались в VIII, сочетаниях VII-
VIII и V- VI-VII сегментов правой доли печени. 

В группе сравнения преобладали больные с дву-
мя ЭК – 9 (70,3%), в основной группе 23 (74,1%) па-
циента были с четырьмя ЭК и более. У 25 (92,5%) 
больных контрольной и у 24 (77,4%) пациентов ос-
новной группы ЭК, наряду с печенью, диагности-
рованы в различных органах брюшной полости. 
Осложненный ЭП отмечался у 10 (33,8%) пациентов 
группы сравнения и у 12 (38,7%) – основной группы.

Все поступившие больные были подвергнуты 
различным оперативным вмешательствам, сопоста-
вимым по тяжести, объему и длительности. Выбор 
сроков операции, операционного доступа и вида хи-
рургического вмешательства зависел от характера 
ранее перенесенной операции, локализации, коли-
чества и размеров кист в печени и в других органах, 
особенностей телосложения пациента и характера 
имеющихся осложнений. 

Для обеспечения апаразитарности вмеша-
тельств использовались рациональные доступы с 
учетом локализации эхинококковых кист (верхне-
срединный, срединная лапаротомия с использова-
нием ретрактора Сигала, нижнесрединная лапаро-
томия, раздельный доступ), а также предложенные 
в нашей клинике методы изоляции операционной 
раны (АИС РУз №DGU 02461). 

Антибиотикопрофилактику получали все боль-
ные, различие заключалось лишь в том, что больным 
основной группы антибиотика (клафоран 1 г) вводи-
ли за 1 час до операции, во время операции и сразу по-
сле ее окончания. Объем внутривенных инфузий ко-
лебался от 1,5 до 3,0 л и включал различные солевые 
и энергетические растворы. В группе сравнения в ка-
честве основного дезинтоксицирующего раствора 
применялся гемодез, глюкоза 5%, натрий хлор 0,9% 
(в 2000-2005 гг.), в основной группе – препараты Гепа-
Мерц, гептрал, тивортин, реосорбилакт.

Результаты и обсуждение
На основании глубокого морфологического, био-

химического и клинико-инструментального иссле-
дования установлено, что с увеличением объема 
кисты и возникновения осложнений наблюдается 
гепатодепрессия, являющаяся одним из факторов 
развития острой печеночной недостаточности.

Четкое знание морфологического и функцио-
нального состояния печени при ДЭ необходимо для 
выбора патогенетически обоснованной методики 
предоперационной подготовки и интенсивной те-
рапии в раннем послеоперационном периоде. Для 
оценки глубины функциональных нарушений пече-
ни мы определяли содержание индикаторных фер-
ментов (АСТ и АЛТ) в сыворотке крови и непосред-
ственно в ткани печени. Для этого до операции, во 
время операции брали анализы крови, кроме того, 
во время операции пункционным методом брали ку-
сочки печени вблизи фиброзной капсулы паразита и 
из отдаленного от кисты участка (табл. 1).

В биохимических анализах крови увеличение 
уровня ACT и АЛТ, показателей билирубина выявле-
ны у 22 (81,4%) больных 1-й и у 18 (58%) – 2-й груп-
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пы. Более высокое содержание билирубина (128,1 
мкмоль/л) наблюдалось у 19 больных гепатитом 
(1-я гр.), причем прямая фракция составила 42,8 
мкмоль/л, что указывало в основном на наличие 
функциональных нарушений печени у больных с 
распространенным поражением эхикоккоза или ос-
ложненным течением. Уровень общего билирубина 
крови также оказался повышенным, составив у 14 
больных с диссеминированным эхинококкозом пе-
чени 32,2 мкмоль/л. 

Концентрация АСТ и АЛТ в крови позволяла су-
дить о том, что функциональные нарушения пече-
ни при эхинококкозе развиваются с самого начала 
заболевания, независимо от длительного процесса. 
Гиперпротеинемия с диспротеинемией у 8 больных 
объяснялась, по-видимому, токсическим воздей-
ствием паразита на паренхиму печени и активным 
катаболизмом белков, обусловленным сенсибилиза-
цией организма (табл. 1). 

Таблица 1 
Уровень АСТ и АЛТ в перикистозной ткани в участ-
ках печени при осложненном эхинококкозе печени

Фермент, 
мкм/мг

Основная группа
Группа срав-
нения, n=10перикистоз-

ная ткань, n=7
ткань из  

отдаленного 
участка, n=5

АСТ 0,06±0,003 0,07±0,008 0,11±0,02

АЛТ 0,10±0,01 0,13±0,01* 0,31±0,02

Примечание. * – р<0,05 достоверность различий показа-
телей в зависимости от участка ткани.

Как видно из таблицы 1, вблизи фиброзной 
капсулы осложненного эхинококка наблюдается 
статистически достоверное снижение концентра-
ции АСТ и АЛТ по сравнению с содержанием их в от-
даленной от кисты зоне, где этот показатель также 
достоверно ниже контроля.

Эти данные с учетом морфологических измене-
ний свидетельствуют о глобальном отрицательном 
воздействии паразита на печень. Происходящие в 
ткани печени выраженные структурные измене-
ния в виде атрофии гепатоцитов, их гидропической 
дистрофии, цитолиза, то есть ускоренного развития 
апоптоза, уменьшения массы печеночной паренхи-
мы, вероятно, влекут за собой нарушение функции 
гепатоцитов, приводящее к снижению содержания 
индикаторных ферментов в печени.

Изменения биохимических показателей, в част-
ности увеличение уровня ACT и АЛТ, билирубина 
выявлены у 14,8% больных, что указывало на функ-
циональные нарушения печени и корреляционную 
связь с размерами паразитарной кисты. Так, при ки-
стах диаметром более 11 мм отмечались более высо-
кие значения АЛТ, АСТ, однако эти изменения были 
недостоверными (р>0,05). При сопоставлении со-
держания АСТ и АЛТ в сыворотке крови можно от-
метить, что в крови концентрация этих ферментов 
была достоверно выше, что объясняется, по-види-
мому, «вымыванием» АСТ и АЛТ в кровь при пораже-
нии печеночных клеток.

В этой связи для патогенетически обоснованной 
предоперационной подготовки и послеоперацион-
ной терапии проводили дополнительную терапию, 
направленную на метаболическую поддержку орга-
на: Гепа-Мерц 10 г на 400 мл инфузионного раство-
ра, аскорбиновая кислота 5% 6,0, тиотриозолин 4 
мл, аскорбиновая кислота 5% 6,0, внутривенно, фер-
менты, витамины и т. д. 

Несомненный интерес представляет препарат 
Гепа-Мерц, фармакологическое действие которого 
основано на орнитин-аспартатном комплексе, сти-
мулирующем обезвреживание аммиака, который об-
ладает антигипоксическим, гепатопротекторным 
действием, оказывая положительный эффект на 
биохимические процессы в клетке, уменьшая про-
дукцию свободных радикалов и восстанавливая 
энергетический резерв печени. Для абсорбции ток-
сических веществ в крови применялся препарат рео-
сорбилакт 250 мл внутривенно и антипаразитарную 
химиотерапию альбендазолом с целью снижения 
внутрикистозного давления в результате подавле-
ния роста сколексов. Для увеличения энергетиче-
ских резервов печеночной паренхимы, а также в ле-
чении гипоксии и гипопротеинемии внутривенно 
вводили плазму, альбумин. Сроки предоперацион-
ной подготовки – в среднем 3±1,3 дня. 

Интенсивное лечение препаратом Гепа-Мерц в ком-
плексе с дезинтоксикационной и антиоксидантной те-
рапией позволило снизить уровень ферментемии, би-
лирубинемии за счет обеих его фракций, уменьшить 
выраженность эндогенной интоксикации (табл. 2).

Таблица 2
Биохимические показатели ткани пе-

чени у наблюдаемых больных до (числи-
тель) и после (знаменатель) операции 

Показатель Группа  
сравнения, n=27

Основная  
группа, n=31

Общий билирубин, мк-
моль/л

15,9±2,2
30,6±6,2*

15,6±1,7
16,2±2,Г

Прямой билирубин, мк-
моль/л

3,6±0,4
9,0±1,6*

3,2±0,4
5,1±1,2

АСТ, мкмоль/мл 0,45±0,03
1,3±0,02*

0,46±0,01
0,80±0,06

АЛТ, мкмоль/мл 0,68±0,06
1,1±0,02*

0,69±0,04
0,64±0,04

Примечание. * – р<0,05. 

Таким образом, у пациентов основной группы, 
получавших в рамках предоперационной подготов-
ки для коррекции функциональных нарушений пе-
чени препарат Гепа-Мерц, наблюдалась явная по-
ложительная динамика, сопоставимая с таковой у 
больных группы сравнения.. Положительная ди-
намика внутриклеточных ферментов печени (АСТ, 
АЛТ и наиболее показательного при механиче-
ской желтухе – щелочной фосфатазы), более выра-
женная в основной группе, говорит об улучшении 
функции печени, устранении повреждения мем-
бран гепатоцитов, что связано с гепатопротектор-
ными и антигипоксическими свойствами препара-
та Гепа-мерц (табл. 3).
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Таблица 3

Биохимические показатели крови у наблю-
даемых больных до (числитель) и через 7 су-

ток (знаменатель) после операции (7 сутки)

Показатель Контрольная 
группа, n=27

Основная группа, 
 n=31

Общий билирубин, мкмоль/л 17,1±1,7
33,7±б,9*

16,8±1,4
17,3*2,9

Прямой билирубин, мкмоль/л 3,9±0,1
9,2±1,3*

3,5±0,3
5,7±1,5

АСТ, мкмоль/мл 0,39±0,03
1,2±0,012*

0,41±0,01
0,79±0,07

АЛТ, мкмоль/мл 0,69±0,07
1,1±0,01*

0,71±0,03
0,66±0,04

Примечание. То же, что и к табл. 2.

Интенсивная терапия в послеоперационном пе-
риоде включала антибиотикотерапию, инфузион-
но-трансфузионную терапию, направленную на 
коррекцию анемии, гипопротеинемии, нарушений 
электролитного баланса и поддержание функций 
жизненно важных органов и систем, коррекцию по-
казателей свертывающей и противосвертывающей 
системы, детоксикацию с использованием форсиро-
ванного диуреза.

Прогрессирование заболевания, тяжелые и трав-
матичные вмешательства способствовали также 
значительному повышению процессов перекисно-
го окисления липидов в ткани печени в 2-2,5 раза по 
сравнению с нормой и снижению уровня ферментов. 
Указанные изменения создавали реальные предпо-
сылки к возникновению у больных 1-й группы по-
слеоперационной острой печеночной недостаточ-
ности. Последняя повлекла за собой смерть 1 (3,7%) 
больного группы сравнения с осложненной (нагное-
ние) формой эхинококкоза печени.

В основной группе количество осложнений в 
ближайшем послеоперационном периоде (7-е сут) 
было меньше, чем в группе сравнения почти в 2,6 
раза – соответственно 11,3 и 27,3%. Значительно 
реже встречались такие осложнений как нагноение 
ОП – соответственно у 2,8 и 9,1%, общие осложне-
ния после операции – 7,0 и 14,3%. В группе сравне-
ния число больных с ранними осложнениями было 
15 (19,5%), в основной этот – 6 (8,5%). 

Заключение
Таким образом, при проведении патогенетиче-

ски обоснованной предоперационной подготовки 
больных с осложненным эхинококкозом печени не-
обходимо использовать дезинтоксикационные, ан-
тиоксидантные, гепатопротекторные средства в 
комплексе с другими лекарственными препаратами 
и декомпрессивными вмешательствами, которые 
продемонстрировали высокую эффективность в 
снижении интоксикации и купировании скрытой пе-
ченочной недостаточности. Неудовлетворительные 
результаты в группе сравнения подтверждали мне-
ние отдельных исследователей, что при инфи-
цированном и, более того, внутриорганном дис-
семинировании эхинококкоза, контаминация 

микроорганизмов поддерживается вторичным ин-
фицированием билиарного дерева. В связи с этим 
необходим выбор иного, более эффективного спосо-
ба антибиотикопрофилактики.

Выводы
1. Оперативное вмешательство при диссемини-

рованных формах эхинококкоза печени и органов 
брюшной полости должно выполняться после ком-
плексной, патогенетически обоснованной предопе-
рационной подготовки, инструментальной диагно-
стики и включать удаление паразита, разрешение 
остаточной полости. 

2. Проведение комплекса мероприятий у боль-
ных диссеминированным эхинококкозом печени до, 
во время и в послеоперационном периоде, позволя-
ет уменьшить количество ближайших и отдаленных 
послеоперационных осложнений.
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ЗНАЧЕНИЕ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЕЧЕНИ ПРИ 
ДИССЕМИНИРОВАННОМ ЭХИНОКОККОЗЕ 
ПЕЧЕНИ И ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Отакузиев А.З., Нишонов Ф.Н., Абдулхаева Б.Х., 
Мамарсулов М.К., Акбаров Х.Р.

Цель: улучшение морфологического и функци-
онального состояния печени у больных диссеми-
нированным эхинококкозом после оперативного 
лечения. Материал и методы: проанализирова-
ны результаты лечения 58 больных диссеминиро-
ванным эхинококкозом печени и органов брюшной 
полости, оперированных в клинике Андижанско-
го государственного медицинского института. 
Результаты: дезинтоксикационные, антиокси-
дантные, гепатопротекторные средства в ком-
плексе с другими лекарственными препаратами и 
декомпрессивными вмешательствами представ-

ляются ведущими звеньями в комплексе лечения 
этих больных. Неудовлетворительные результа-
ты у пациентов группы сравнения подтверждали 
мнение исследователей, что при инфицированном 
и более того, внутриорганном диссеминировании 
эхинококкоза, контаминация микроорганизмов 
поддерживается вторичным инфицированием би-
лиарного дерева, что диктует необходимость про-
ведения иного, более эффективного способа анти-
биотикопрофилактики. Выводы: разработанный 
комплекс мероприятий у больных диссеминирован-
ным эхинококкозом печени до, во время операции 
и в послеоперационном периоде позволил снизить 
количество неудовлетворительных результатов.

Ключевые слова: диссеминированный эхи-
нококкоз печени и органов брюшной полости, 
вторичное инфицирование билиарного дерева, 
декомпрессивные вмешательства, антибиоти-
копрофилактика,
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО  
ЛЕЧЕНИЯ ВЫПАДЕНИЙ ПРЯМОЙ КИШКИ
Рустамов А.Э., Наврузов Б.С., Эгамбердиева Э.Х.,  
Бабажонов А.Б., Эшмуродова Д.Б., Эшмуродов Ш.А.

ТЎҒРИ ИЧАК ТУШИШИДА ХИРУРГИК ДАВОЛАШ ТАКТИКАСИ
Рустамов А.Э., Наврузов Б.С., Эгамбердиева Э.Х.,  
Бабажонов А.Б., Эшмуродова Д.Б., Эшмуродов Ш.А.

TACTICS OF SURGICAL TREATMENT FOR RECTAL PROLAPSE
Rustamov A.E., Navruzov B.S., Egamberdieva E.X.,  
Babajonov A.B., Eshmurodova D.B., Eshmurodov Sh.A.
Ташкентская медицинская академия

Мақсад: тўғри ичак тушиши билан беморларда хирургик даволаш усуллари натижаларини ўрганиш. Ма-
териал ва усуллар: 2003 йилдан 2018 йилгача бўлган муддатда, Ўз Рес ССВ 1- сонли Клиник шифохонаси 
Колопроктология бўлимида 426 та бемор тўғри ичак тушиш диагнози билан операция қилинган, беморлар 
ўртача ёш кўрсаткичи 45,2± 3,8 ёшни ташкил этган. Натижа: даволаш усуллари натижалари таҳлили 
операциядан кейинги ўлим кўрсаткичи йўқлигини кўрсатди. Касаллик қайталаниши 4 (0.94%) та холат-
да кузатилди, ваҳолангки ич қотиши билан беморлар, операциядан олдинги даврда аниқланган, сони 28% 
дан операциядан кейин 4% гача камайди. Операциядан кейинги узоқ муддатли даврдаги натижалар бар-
ча беморларда қониқарли бўлиши касаллик қайталаниши кўрсаткичи камлиги, етарли даражадаги анал 
сфинктери функциясининг тикланиши билан намоён бўлди. Хулоса: изланиш натижасида тўғри ичак туши-
ши билан беморларда оператив муолажалар нафақат радикал характерда, балки реконструктив-қайта 
тикловчи характерда бўлиши лозимлиги ўз тасдиғини топган. 

Калит сўзлар: тўғри ичак тушиши, абдоминал ректопексия, оралиқдаги операциялар.

Objective: To study the results of surgical treatment of the patients with rectal prolapse. Material and Methods: 
During the period from 2003 until 2018, at the Coloproctology department of 1st Clinical hospital of the Ministry of 
health of the Republic of Uzbekistan 426 patients were operated with the diagnosis of rectal prolapse, the average age 
of the patients was 45,2±3,8 y.o. Analysis of the results of treatment revealed the absence of postoperative mortality. 
Relapse was observed in 4 (0.94%) cases, however, the number of patients with constipation decreased from 28% who 
noted constipation prior to surgery, to 4% after it. Long-term results in all patients are satisfactory - low recurrence 
rate and acceptable anal sphincter function. On large material, it is confirmed, that surgery with prolapse of the rectum 
should be not only radical, but also reconstructive – restorative.  Conclusions: on a large material it was shown that 
surgery in case of prolapse of the rectum should be not only radical, but also reconstructive.

Key words: rectal prolapse, abdominal rectopexy, perineal surgery.

Выпадение прямой кишки – достаточно ред-
кое заболевание. Так, согласно исследовани-

ям многих авторов, среди всех колопроктологиче-
ских заболеваний оно составляет в среднем 0,3-5,2% 
[3,5,7,11]. Большинство современных исследовате-
лей считают, что это заболевание значительно чаще 
встречается у женщин [1,2,5,12]. 

Несмотря на то, что ректальный пролапс крайне 
редко приводит к смерти больного, это заболевание 
существенно снижает качество жизни, ограничива-
ет социальную активность пациента, зачастую при-
водит к изменениям в психической сфере, а в ряде 
случаев – к инвалидности. Кроме того, в 30-90% слу-
чаев оно сочетается с недостаточностью анального 
жома [5,8,9], что еще больше усиливает социальную 
дезадаптированность больных.

Многие вопросы этиологии и патогенеза выпа-
дения прямой кишки не получено четких ответов. 
Существуют две основные теории, которые рассма-
тривают выпадение прямой кишки как скользящую 
грыжу либо как инвагинацию, однако в последнее 

время большинство авторов склоняется к мнению 
о комбинации этих факторов [2,5,10]. На основа-
нии известных теорий для лечения этого заболева-
ния было предложено большое количество различ-
ных видов оперативных вмешательств. Несмотря на 
это, оптимальной операции, способной решить эту 
проблему, не существует: выполнение одних вме-
шательств сопровождается большим количеством 
осложнений, после других наблюдается частое раз-
витие рецидивов заболевания, третьи становятся 
причиной развития тяжелых функциональных на-
рушений в послеоперационном периоде [1,6,7]. Из 
всего многообразия предложенных методов хирур-
гического лечения выпадения прямой кишки на 
практике применяются лишь некоторые.

Как свидетельствуют данные литературы, не 
существует полноценных исследований, в которых 
проводилось бы сравнение перинеальных и абдо-
минальных операций не только по количеству ре-
цидивов, но и по функциональным результатам и 
влиянию на качество жизни [2,4,10,12]. Кроме этого, 
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большинство предложенных методов оперативного 
лечения направлено на коррекцию собственно выпа-
дения прямой кишки, в то время как недостаточность 
анального жома, которая встречается более чем у 50% 
больных, остается без внимания [3,6,12]. Для ликвида-
ции сопутствующей недостаточности анального жома 
было предложено комбинировать основное оператив-
ное вмешательство со сфинктеролеваторопластикой 
[1,4,6,7]. Однако многие хирурги отказались от комби-
нированных операций из-за высокого риска развития 
гнойных осложнений. В то же время следует отметить, 
что именно недостаточность анального жома остается 
основной жалобой у пациентов после устранения вы-
падения прямой кишки.

Цель исследования
Оценка результатов хирургического лечения у 

больных с выпадением прямой кишки.
Материал и методы
За период с 2003 по 2018 гг. в отделении коло-

проктологии 1-й клинической больницы МЗ РУз 
были прооперированы 426 больных с выпадени-
ем прямой кишки, средний возраст которых состав-
лял 45,2±3,8 года. Среди больных мужчин было 138 
(32,4%), женщин 288 (67,6%). Распределение боль-
ных по возрасту показано на рис. 1. Длительность 
анамнеза заболевания у большинства пациентов с 
выпадением прямой кишки – от 5 до 10 лет (рис. 2).

Рис. 1. Распределение больных в зависимости 
от возраста.

Рис. 2. Распределение больных по длительно-
сти анамнеза болезни.

Рис. 3. Распределение больных в зависимости 
от степени анальной инконтиненции.

При распределении по стадии выпадения прямой 
кишки у 73% больных выявлена III степень, у 7% – I и II 
степень, у 20% – IV степень. Распределение больных по 
степени анальной инконтиненции показано на рис. 3.

Самой распространенной жалобой, встречаю-
щейся у 100% пациентов, было выпячивание из за-
днего прохода. 85% обследованных предъявляли 
жалобы на ощущение влажности в области ануса. 
У 66% пациентов отмечались также боли в животе, 
усиливающиеся при выпадении прямой кишки во 
время акта дефикации. 65% больных беспокоило не-
держание кала и газов, что было связано с недоста-
точностью анальной инконтиненцией. Остальные 
жалобы, такие как анальный зуд, выделение слизи, 
запоры, встречались реже (12-37%).

У больных также отмечались сопутствующие за-
болевания (табл. 1).

Таблица 1
Сопутствующие заболевания, наблюдае-
мые у больных с ректальным пролапсом

Сопутствующее заболевание Число б-х

Гипертоническая болезнь 83

Варикозное расширение вен нижних конечностей 61

Анемия 52

Хронический колит 48

Ожирение 22

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 21

Выпадение матки 19

Выпадение культи влагалища 11

Сахарный диабет 9

Прочие 8

Больные были обследованы по стандарту, приня-
тому в нашем центре, который, наряду с общеклини-
ческими, инструментальными (ЭКГ, рентгеноскопия 
грудной клетки, ЭГДФС, УЗИ органов брюшной поло-
сти), включает и специальные (ректоскопия, коло-
носкопия, дефекография, ирригография, сфинктеро-
метрия) методы исследования. 

Из хирургических операций абдоминальные 
ректопексии были выполнены 407 больным, из 
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них 106 больных прооперированы по Фрикману – 
Голдбергу, 281 больному выполнена ректопексия 
по Кюммелю – Зеренину по модификации ГНЦ ко-
лопроктологии МЗ РФ. Кроме того, осуществлялись 
сеточные ректопексии, такие как операция Ripstein 
(4 б-х) и операция Walles (6 б-х). Из перинеальных 
операций у 19 пациентов мы прибегли к операции 
Делорма.

В послеоперационном периоде с целью улучше-
ния функциональных результатов хирургической 
коррекции выпадения прямой кишки части больным, 
у которых функция анального жома самостоятельно 
не восстановиласт, потребовалось проведение тера-
пии методом “биологической обратной связи.

Результаты и обсуждение
Критериями оценки эффективности хирурги-

ческого лечения были наличие рецидива заболе-
вания, характер стула, необходимость применения 
слабительных средств или сохранение жалоб на не-
держание.

Анализ результатов лечения выпадения пря-
мой кишки у 281 больного методом Кюммеля – 
Зеренина в модификации ГНЦ колопроктологии 
МЗ РФ (рис. 4) выявил отсутствие летальных исхо-
дов и осложнений. Рецидив наблюдался у 1 (0,3%) 
пациента, однако число больных с запорами соста-
вило 0,6%. 

Рис. 4. Операция Кюммела – Зеренина в моди-
фикации А.Н. Рыжих, рекомендованной ГНЦ коло-
проктологии МЗ РФ. 

Для ликвидации сопутствующей недостаточно-
сти анального жома основное оперативное вмеша-
тельство комбинировали со сфинктеролеваторопла-
стикой. У 81 пациента выполнена операция Кюммеля 
– Зеренина по модификации ГНЦ колопроктоло-
гии МЗ РФ в сочетании со сфинктеропластикой. При 
этом рецидивов не отмечалось, а улучшение функции 
анального сфинктера отмечалось у 100% больных. У 
19 больных с сопутствующим выпадением матки опе-
рация Кюммеля – Зеренина в модификации ГНЦ ко-
лопроктологии МЗ РФ сочеталась с вентеропексией, 
у 11 больным,с сопутствующим выпадением культи 
влагалища абдоминальная ректопексия сочеталась с 
ретросимфизарной кольпопексией (табл. 2). Из них у 
3 (10%) пациентов использовали сетчатый пропиле-
новый трансплантат для фиксации матки или куль-
ти влагалища, рецидивов при этом не наблюдалось.

Таблица 2
Сочетанные операции с операцией Кюммеля 
– Зеренина в модификации А.Н.Рыжих, реко-
мендованной ГНЦ колопроктологии МЗ РФ

Вид  
операции Вентеропексия Ретросимфизарная  

кольпопексия Сфинктеропластика

Число 
больных 19 11 81

Показание Выпаде-
ние матки

Выпадение куль-
ти влагалища

Недостаточность 
анального сфинктера  

III-cтепени

Кроме того, нами была использована ректопек-
сия в комбинации с сигморезекцией для лечения 
выпадения прямой кишки, которая весьма популяр-
на в США и где она больше известна под названи-
ем операция Фрикмана – Голдберга [9,11,13]. В этой 
группе из 106 пациентов только у 2% развился ре-
цидив, но при оценке отдаленных результатов в 6% 
случаев выпадение прямой кишки вследствие запо-
ров было расценено как неудовлетворительный ре-
зультат хирургического лечения. 

Операция Ripstein (передняя ректопексия) вы-
полнена у 4 пациентов, летальных исходов и рециди-
вов среди этих пациентов не было. Однако нарушение 
дефекации за счет запора отмечалось у 1 пациента. У 
6 пациентов, перенесших заднюю ректопексию (опе-
рация Walles), рецидивы отсутствувовали, при этом 
функция анального сфинктера у всех улучшилась, в 
послеоперационном периоде запоров не было.  

Отдаленные результаты абдоминальной ректо-
пексии удовлетворительны: низкая частота реци-
дива (0,7%) и приемлемая функция анального жома, 
особенно у тех пациентов, у которых операция соче-
талась со сфинктеропластикой (табл. 3). 

Таблица 3
Сравнительные результаты абдо-

минальных ректопексий

Вид операции Число 
больных Запоры Рецидив Летальный  

исход

Операция Фрикмана – 
Голдберга 106 6 2 -

Ректопекция по Кюмме-
ля – Зеренина в модифи-
кации ГНЦ колопроктоло-
гии МЗ РФ

281 2 1 -

Операция Ripstein 4 1 - -

Операция Walles 6 - - -

Всего 407 9 3 -

Из перинеальных операций в мире на сегодняшний 
момент широко используются операция промежностной 
ректосигмоидэктомии (Альтмеера) и операция Делорма.

Мы применяли операцию Делорма, перинеаль-
ную пликацию выпавшей прямой кишки, включаю-
щую удаление слизистой с пролабирующей прямой 
кишкрй с последующим образованием складки (ду-
бликатуры) из обнаженной мышцы кишки и ана-
стомозированием слизистой у пожилых пациентов, 
особенности с выраженной сопутствующей патоло-
гией. По этой методике прооперированы 19 больных. 
Преимущество этой операции заключаются в том, 
что она не предусматривает резекции кишки цели-
ком, выполняется со стороны промежности, может 
быть произведена в условиях местной анестезии. 
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Несмотря на достаточно высокое количество ре-
цидивов заболевания, развивающихся в 6 -50% слу-
чаев, по данным разных авторов (табл. 4) [4,10,13], эта 
операция малотравматична, сопровождается неболь-
шим количеством осложнений, не угрожающих жизни 
больного, предоставляет возможность выбора анесте-
зиологического пособия и является операцией выбора 
для пациентов пожилого и старческого возраста с тяже-
лой сопутствующей соматической патологией [5,10,13]. 
Именно поэтому, выбирая перинеальный подход к лече-
нию, мы отдавали предпочтение операции Делорма. 

Таблица 4
Сравнительный анализ рецидивов опера-

ция Делорма у различных авторов [13]
Автор Число б-х % рецидивов

Отд. колопроктология РКБ 1 Мз РУз (2018) 19 5

Uglih и Sullivan (1979) 44 7

Mоnson и соавт. (1986) 27 7

Senapati и соавт. (1994) 32 13

Tobin и Scott (1994) 43 26

По нашим данным, операция не сопровождается 
летальностью и характеризуется умеренным процен-
том рецидива – до 5%, не приводящих к утяжелению 
общего состояния пациентов. Эвакуаторная функция 
прямой кишки не изменялась, послеоперационный 
период протекал с минимально выраженным боле-
вым синдромом, ранним восстановлением самосто-
ятельного энтерального питания. Не возникало не-
обходимости в длительном постельном режиме. Ни 
у одного из наблюдаемых нами больных не сформи-
ровалась послеоперационная стриктура заднего про-
хода. Тем не менее, в отдаленном послеоперационном 
периоде функция держания улучшилась у 8 из 19 па-
циентов, рецидив диагностирован у 1 пациента.

128 пациентам после проведенного оперативного 
лечения, в том числе 7 (38%) – после операции Делорма, 
42 (39%) – после операции Фрикмана – Голдберга, 79 
(28%) – после операции Кюммеля – Зеренина, у кото-
рых сохранялись жалобы на недержание кала, т. е. без 
улучшения функции анального сфинктера, через 1-3 
месяца после операции проводили курс терапии мето-
дом “биологической обратной связи”. У 32 (25%) боль-
ных применение биологической обратной связи по-
зволило добиться полного восстановления функции 
анального жома, у 44 (35%) – частичного улучшения. 
Таким образом, терапия «биологической обратной 
связью» оказалась эффективной у 60% пациентов.

Выводы 
1. Оперативное вмешательство при выпадении 

прямой кишки должно быть не только радикаль-
ным, но и реконструктивно-восстановительным. 

2. Использование брюшных операции при рек-
тальном пролапсе даёт хорошие результаты у паци-
ентов молодого и среднего возраста (2,2% осложне-
ний и 0,7% рецидивов), в то время как выполнение 
промежностных операций в условиях местной ане-
стезии целесообразно у пожилых пациентов, состоя-
ние которых отягощено выраженными сопутствую-
щими заболеваниями и высоким риском проведения 
анестезиологического пособия (рецидивов 5%, от-
сутствие послеоперационной летальности). 

3. Для улучшения функции запирательного ап-
парата применение в послеоперационном периоде 
лечение методом «биологической обратной связи» 
оказалось эффективным у 60% пациентов.
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АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ХИРУРГИЧЕСКОГО 
ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ВЫПАДЕНИИ ПРЯМОЙ КИШКИ

Рустамов А.Э., Наврузов Б.С., Эгамбердиева Э.Х., 
Бабажонов А.Б., Эшмуродова Д.Б., Эшмуродов Ш.А.

Цель: оценка результатов хирургического лече-
ния у больных с выпадением прямой кишки. Мате-
риал и метод: в 2003 по 2018 гг. в отделении ко-
лопроктологии 1-й клинической больницы МЗ РУз 
прооперированы 426 больных с выпадением пря-
мой кишки. Результаты: после операции леталь-
ных исходов не было. Рецидив заболевания наблю-
дался у 4 (0,94%) больных, однако число пациентов 
с запором уменьшилось с 28 до 4%. Отдаленные 
результаты у всех больных удовлетворительные: 
отмечается незначительное количество рециди-
вов и приемлемая функция анального жома. Вы-
воды: на большом материале показано, что опе-
ративное вмешательство при выпадении прямой 
кишки должно быть не только радикальным, но и 
реконструктивно-восстановительным.

Ключевые слова: выпадения прямой кишки, абдо-
минальная ректопексия, промежностные операции.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ МИНИИНВАЗИВНЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ  
ПРИ ТРУДНО ДОСТУПНЫХ ЭХИНОКОККОВЫХ КИСТАХ ПЕЧЕНИ
Тешаев О.Р., Алимов С.У., Мадаминов Р.М., Хайитов И.Б., Халиярова Г.Д.

МINIMAL INVAZIV USULLARNI QO’LLASH ORQALI OLISH QIYIN BO’LGAN  
JIGAR EXINOKOKK KISTALARIGA JARROHLIK USULLARINING SAMARADORLIGI
Teshayev O.R., Аlimov S.U., Madaminov R.M., Hayitov I.B., Кhaliyarova G.D.

THE EFFICIENCY OF MINI-INVASIVE SURGICAL METHODS  
OF TREATMENT FOR HARD-TO-REACH HYDATID CYSTS OF THE LIVER
Teshayev O.R., Аlimov S.U., Madaminov R.M., Кhayitov I.B., Кhaliyarova G.D.
Ташкентская медицинская академия

Maqsad: minimal invaziv usullarni qo’llash orqali olish qiyin bo’lgan jigar exinokokk kistalarini jarrohlik davolash 
natijalarini takomillashtirish. Material va usullar: 2013-2015 yillar mobaynida 1-shahar klinik shifoxonasining 
rejalashtirilgan jarrohlik bo’limida davolangan jigarning.VII-VIII segmentlarida joylashgan exinokokk kistalari bo’lgan 303 
nafar bemor davolandi. Jarrohlik davolanish usullariga qarab, ikki guruhga bo’lindi (1-guruh) - jigarningVII-VIII segment 
parenximasida joylashgan 7 sm gacha bo’lgan exinokokk kistalarida 159 bemorga punksiyon davolash o’tkazildi  (2-guruh)
da 144 bemor, echinokokk kistalari 7 sm dan katta bo’lgan va VII-VIII segmentlardagi jigarning chetki qismda joylashgan 
kistalar bo’lib 7 sm gacha bo’lgan kesma orqali, kam invaziv, video kuzatuv qo’llagan xolda torakofrenolaparotomik 
exinokokektomiya amalga oshirildi. Natija: minithorakofrenolaparotomiya yordamida ultratovush tekshiruvi jigar 
echinokokkozining minimal invaziv aralashuvi an’anaviy operatsiyalardan ancha past bo’ladi: past invazivlik, postoperatif 
asoratlar soni va davolanish xarajatlari kamayishiga qaramasdan, bemorlarni ushbu davolanish usuli uchun tanlab olish 
mutlaqo individual bo’lishi kerak. Xulosa: VII-VIII-segmentlarda joylashgan 7 smgacha bo’lgan asoratlanmagan kistalarda 
punksiya-aspirasiya orqali exinokokektomiya bajarish nisbatan xavfsiz usul xisoblanadi. Usulni qo’llash operatsiyadan keyin 
asoratlar sonini kamaytirishga yordam beradi va olingan natijalar uni jigar ekinokokkoziga radikal usul bo’lib xisoblanishga 
imkon beradi. Jigarning VII-VIII segmentlarida chekka joylashgan katta o’lchamdagi echinokokk kistalarida video kuzatuv 
qo’llagan xolda torokofrenolaparotomiya bajarish samarali usul hisoblanadi.

Kalit so’zlar: jigar exinokokkozi, teri orqali punksiya va drenajlash xirurgik davolash.

Objective:  Improving the results of surgical treatment of difficult-to-reach echinococcal cysts of the liver through 
the use of minimally invasive methods. Material and Methods: In the period from 2013 to 2018, 303 patients with 
echinococcal cysts located in the VII-VIII segments of the liver were inpatient in the planned surgery department of 
the city clinical hospital No. 1 (Tashkent, Uzbekistan). Depending on the methods of surgical treatment, these patients 
were divided into two groups: the 1st group consisted of 159 patients in whom echinococcal cysts up to 7 cm in size 
located intrahepatic in the VII-VIII segments of the liver were punctured; The second group consisted of –144 patients 
in whom echinococcal cysts more than 7 cm in size and located along the edge of the liver in the VII-VIII segments, 
mini-invasive thoraco-phrenol-aparotomic incisions up to 7 cm in length were performed with video-assisted. Results: 
Puncture-aspiration echinococcectomy under ultrasound control was performed in 159 patients (main group), 38 of 
which were drainage of the residual cavity. The age of patients ranged from 16 to 72 years. Men were 70 (45.75%), 
women - 89 (55.97%). The size of hydatid cysts in the main group varied from 5 to 7 cm. In group 2, localization was 
in the zone of 7-8 segments, and for large groups with involvement in the process of the diaphragm, thoracophenol-
aparotomic access (in 144 patients) with video-assisted. In this case, 82 patients underwent total pericystectomy, 15 
patients had subtotal pericystectomy, 45 patients had echinococcectomy without removing the fibrous capsule, and 2 
patients underwent liver resection with strict indications: parasite marginal; cases when other methods of operation 
could not provide a positive effect. Conclusions: In patients with uncomplicated cysts in the VII-VIII segments, sizes 
up to 7 cm, puncture-aspiration echinococcectomy is a relatively safe intervention. The application of the method 
helps to reduce the number of postoperative complications, and the results obtained allow us to consider it a radical 
intervention in hydatidechinococcosis of the liver. At large sizes with a marginal arrangement of echinococcal cysts 
VII-VIII segments of the liver, the use of a minitorokophrenolaparotomy with video assimilation is an effective method.

Key words: liver echinococcosis, surgical treatment, percutaneous puncture and drainage.

Эхинококкоз печени – тяжелое паразитарное 
заболевание, вызываемое личиночной стади-

ей цепня эхинококка – Echinococcus granulosus, ко-
торое встречается у жителей всего земного шара и 
остается в ряду тяжелых паразитарных заболева-
ний, представляющих серьезную медицинскую, со-
циальную и даже народнохозяйственную проблему 

для многих, в том числе и высокоразвитых, стран 
мир [1,10]. Узбекистан относится к эндемичным по 
эхинококкозу географическим зонам. Распростра-
ненность эхинококкоза в республике, выявляемая 
по обращаемости за медицинской помощью, состав-
ляет 5,82 на 100 тыс. населения и имеет устойчивую 
тенденцию к росту [8].
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Эхинококкоз печени является основной пробле-
мой хирургической гепатологии [2]. Несмотря на 
доброкачественный характер, среди паразитарных 
заболеваний эхинококкоз печени занимает лидиру-
ющую позицию по количеству осложненных форм, 
которые требуют оперативного вмешательства 
[3]. Послеоперационные осложнения возникают у 
5-31,7% больных гидатидным эхинококкозом пече-
ни. При этом наиболее часто отмечаются желчеисте-
чение и нагноение остаточной полости. Летальность 
при хирургическом лечении больных эхинококко-
зом даже в клиниках, располагающих значительным 
опытом, достигает 3,1-8,6% [12]. 

В настоящее время активно развиваются чре-
скожное пункционно-дренирующее лечение парази-
тарных кист под контролем УЗИ или КТ с проведени-
ем пред- и послеоперационной химиотерапии, а также 
эндовидеохирургические технологии. Особенностью 
современного этапа хирургии эхинококкоза явля-
ется стремление использовать минимально трав-
матичные способы вмешательства, к числу которых 
относятся чрескожные пункции и дренирование эхи-
нококковых кист под УЗ-контролем [5,9]. 

Проанализировав опыт около 2000 чрескожных 
вмешательств, рабочая группа экспертов ВОЗ по эхи-
нококкозу (WHO-IWGE) в 1997 г. на Международном 
конгрессе по гидатидологии в Лиссабоне предста-
вила протокол PAIR (Puncture, Aspiration, Injection, 
Re-aspiration) – Пункция, Аспирация, Инъекция, 
Реаспирация. Окончательный вид это руководство по 
чрескожному миниинвазивному лечению эхинококко-
за печени, включая показания, противопоказания и по-
шаговую методику выполнения, приобрело в 1999 г. С 
тех пор метод PAIR, который был официально одобрен 
ВОЗ, применяется у этой категории больных повсе-
местно. По данным мировой статистики, в настоящее 
время миниинвазивные вмешательства используется 
почти у трети больных эхинококкозом. В то же время 
очевидно, что необходим анализ накопленного опыта 
хирургического лечения эхикококкоза печени и даль-
нейший поиск и совершенствование хирургического 
лечения этой категории больных [4,6]

Цель исследования
Улучшение результатов хирургического лечения 

трудно доступных эхинококковых кист печени пу-
тем применения миниинвазивных методов.

Материал и методы
В период с 2013 по 2018 гг в отделении плано-

вый хирургии городской клинической больницы №1 
г. Ташкента на стационарном лечении находились 
303 пациента с эхинококковыми кистами, располо-
женными в VII-VIII сегментах печени. В момент по-
ступления выполняли общий анализ крови и мочи, 
биохимические анализы для определения функцио-
нального состояния печени, ЭКГ. Основным методом 
диагностики было ультразвуковое исследование 
(УЗИ), которое проводили до операции, в послео-
перационном периоде и при выписке больных из 
стационара. В сомнительных случаях осуществля-
ли мультиспиральную компьютерную томогра-
фию (МСКТ) и магнитно-резонансную томографию 

(МРТ). Возраст больных – от 20 до 71 года, средний 
возраст – 38,4±1,6 года. Женщин было 162 (53,5%), 
мужчин – 141 (46,5%). 

В зависимости от метода хирургического лече-
ния больные были разделены на две группы. 1-ю 
группу составили 159 пациентов с эхинококковыми 
кистами размеры до 7 см, расположенными внутри-
печеночно в VII-VIII сегментах печени, которым про-
ведено пункционное лечение. Во 2-ю группу вклю-
чены 144 пациентов с эхинококковыми кистами 
размерами более 7 см, расположенные по краю пе-
чени в VII-VIII сегментах, у которых выполнены ми-
ниинвазивные торакофренолапаротомные разрезы 
длиной до 7 см с видеоассистированием.

Результаты и обсуждение
У 202 (66,3%) больных диагностирован первич-

ный эхинококкоз печени, у 102 (33,66%) – рецидив-
ный. Выбор оперативного доступа  в значительной сте-
пени зависел от локализации и размера кист. Наиболее 
часто имели место поражения VII-VIII сегментов, что 
существенно затрудняло выбор доступа и выполнение 
всех этапов эхинококкэктомии. Это обусловлено тем, 
что ветви воротной вены, идущие к VII и VIII сегмен-
там, являются продолжением основного ствола и уно-
сят с собой основной поток зародышевых элементов 
паразита. При этом скорость кровотока в них за счет 
удаления от ворот печени существенно меньше, чем в 
прилежащих к воротам сегментам, что также способ-
ствует большему «оседанию» зародышевых элемен-
тов паразита в указанных сегментах [7]. 

В связи с этим немаловажной проблемой тради-
ционных вмешательств остается хирургическое ле-
чение поддиафрагмального эхинококкоза печени, ко-
торый имеет ряд особенностей и является наиболее 
сложным в техническом плане [11]. Это связано с тем, 
что, хотя в хирургическом лечении эхинококкоза пе-
чени различной локализации, и в том числе при под-
диафрагмальном расположении кист, много обще-
го, выбора оперативного доступа и метода операции 
до настоящего времени вызывает трудности. При та-
кой локализации из-за поздней диагностики чаще 
обнаруживаются лишь большие и гигантские кисты. 
Практика показывает, что локализация эхинококко-
вых кист на диафрагмальной и задней поверхности 
печени является наиболее неудобной для выполне-
ния адекватной операции, и при использовании тра-
диционных операционных доступов она нередко тех-
нически трудно выполнима. Поэтому у пациентов 2-й 
группы при локализации эхинококковых кист боль-
ших размеров в зоне 7-8 сегментов с вовлечением в 
процесс диафрагмы применяли торакофренолапаро-
томный доступ с видеоассистированием. У 82 боль-
ных этой группы произведена тотальная перицистэк-
томия, у 15 – субтотальная перицистэктомия, у 45 
– эхинококкэктомия без удаления фиброзной капсу-
лы, у 2 больных выполнена резекция печени, пока-
заниями к которой служило краевое расположение 
паразита, а также случаи, когда другие методы опера-
ции не могли бы обеспечить положительный эффект.

При поступлении большое внимание уделяли 
предоперационной подготовке, особенно ослаблен-
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ных больных. Она была кратковременной (не более 
3-4 сут) и заключалась в проведении инфузионной 
терапии с обязательным включением гепатотропных 
препаратов. Кроме того, в этот период выполняли до-
полнительное обследование с целью уточнения диа-
гноза или выявления характера сопутствующего за-
болевания. Все больные 2-й группы оперированы под 
эндотрахеальным обезболиванием.

Для противопаразитарной обработки эхинокок-
ковых кист применяли 70% этиловой спирт с экспо-
зицией 5 мин, а также спиртовой раствор йода с экс-
позицией 10 мин.

После эхинококкэктомии полость фиброзной 
капсулы ликвидировали различными способами (ка-
питонаж по Дельбе, инвагинация, перицистэктомия).

Особое внимание уделяли оценке тяжести после-
операционного периода с контролем УЗИ грудной и 
брюшной полостей. Послеоперационный период у 
большинства наших пациентов протекал удовлет-
ворительно, но у 21 (14,58%) возникли осложнения: 
нагноение остаточной полости выявлено у 7 пациен-
тов, желчеистечение у 5, поддиафрагмальный абсцесс 
– у 2, механическая желтуха – у 1, аллергическая реак-
ция – у 1, кровотечение – у 1. Так, у 2 больных до вы-
писки из стационара обнаружена остаточная полость 
небольших размеров, не содержавшая жидкости, поэ-
тому они были выписаны с рекомендациями наблю-
дения у хирурга в поликлинике по месту житель-
ства. У 2 пациента во время пребывания в стационаре 
возникло частичное нагноение послеоперационной 
раны, что потребовало дополнительного назначения 
антибиотиков и местного лечения согласно протоко-
лу ведения гнойных ран. Это осложнение, как прави-
ло, возникало при поддиафрагмальной локализации 
кист, когда выделение кисты из сращений неизбежно 
вызывает травматизацию диафрагмы.

Продолжительность пребывания в стацио-
наре больных 1-й группы составила 4,6±3,2 кой-
ко-дня. Пункционно-аспирационная эхинокок-
кэктомия больным этой группы проводилась под 
УЗ-контролем, 38 пациентам выполнено дренирова-
ние остаточной полости. Больные были в возрасте от 
16 до 72 лет. Мужчин было 70 (45,75%), женщин – 89 
(55,97%). Размеры эхинококковых кист варьировали 
от 5 до 7 см. У 118 (74,2%) больных отмечалось вну-
трипеченочное расположение эхинококковой кисты.

Показаниями к пункционно-аспирационному 
методу считаем одиночные эхинококковые кисты 
размером 7 см, расположенные в толще паренхи-
мы, а высокий операционно-анестезиологический 
риск. Оперативные вмешательства под ультразву-
ковым контролем выполнялись под местной ане-
стезией. Для проведения пункционных вмеша-
тельств использовался УЗ-аппарат, а также набор 
специальных игл. Полости кист дренировали по 
методу Сельдингера, а при кистах больших разме-
ров использовался стилет-катетер. Для предотвра-
щения возможного обсеменения брюшной полости 
пункционные вмешательства производились через 
ткань печени. После попадания в полость эхинокок-
ковой кисты пункционную иглу извлекали, устанав-

ливали дренаж по методу Сельдингера. Через кате-
тер производили максимально возможную эвакуацию 
содержимого кисты. Далее полость промывали 70% 
раствором этилового спирта. После 10-минутной экс-
позиции проводилась реаспирация введенной жидко-
сти. Фрагменты девитализированных оболочек параз-
ита удалялись активной аспирацией методом лаважа. 
Осложнений, связанных с пункцией, не было. 

Контроль лечения осуществляли с помощью фи-
стулографии и ультразвукового исследования пе-
чени, проводимого сразу же после манипуляции с 
целью выявления цистобилиарных свищей и че-
рез 1,5-2 месяца после пункции и дренирования. 
Критерием эффективности лечения считали обли-
терацию и склерозирование кист. 

В послеоперационном периоде у 1 (0,63%) па-
циента при пункционном вмешательстве развилась 
аллергическая реакция, которая была купирована 
десенсибилизирующей терапией. У 5 пациентов от-
мечалось нагноение остаточной полости. Других ос-
ложнений пункционного лечения эхинококковых 
кист не было. Летальных исходов в этой группе не 
было. Дренажи удаляли после очищения полости ки-
сты от остатков хитиновой оболочки и прекращения 
отделяемого. Пациенты были выписаны с наличием 
катетера и находились на амбулаторном наблюде-
нии, регулярно проходили ультразвуковое обследо-
вание. На 25-30-е сутки после чрескожной пункци-
онной эхинококкэктомии катетеры удалены у всех 
пациентов. Средний срок пребывания больных в 
стационаре при чрескожных вмешательствах соста-
вил 12,0±1,1 койко-дня. 

При оценке отдаленных результатов сроком до 
3 лет удовлетворительный результат был отмечен 
у всех пациентов данной группы. Случаев рецидив 
заболевания не было. При контрольном УЗИ у 124 
(77%) больных выявлена полная облитерация кисты, 
у 35 (22%) имелись незначительные остаточные по-
лости. В процессе внедрения в клинику данного спо-
соба лечения эхинококкоза печени мы убедились, что 
его применение нецелесообразно при наличии мно-
жественных паразитарных кист. Противопоказанием 
к использованию пункционного метода считаем так-
же разложившийся эхинококкоз, так как в этом слу-
чае полностью удалить густое, вязкое содержимое 
бывает практически невозможно. 

Заключение
Малоинвазивные вмешательства при эхинокок-

козе печени, к которым относится пункция кисты 
под контролем УЗИ и миниторакофренолапарото-
мия с видеоассистрованием, имеют значительное 
преимущество перед традиционными операциями: 
малая травматичность, уменьшение количества по-
слеоперационных осложнений и затрат на лечение 
пациентов, однако отбор больных для данного мето-
да лечения должен быть сугубо индивидуальным и 
обоснованным. 

Выводы
1. У больных с неосложненными кистами во VII-

VIII сегментах, расположенными интрапаренхима-
тозно, размерами до 7 см пункционно-аспираци-
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онная эхинококкэктомия является относительно 
безопасным вмешательством. 

2. Применение метода способствует уменьше-
нию количества послеоперационных осложнений, а 
полученные результаты позволяют считать его ра-
дикальным вмешательством при гидатидном эхино-
коккозе печени. 

3. При больших размерах с краевым расположе-
нием эхинококковых кист в VII-VIII сегментах печени 
эффективным методов является применение мини-
трокофренолапаротомии с видеоассистированием.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ МИНИИНВАЗИВНЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ 
МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ТРУДНОДОСТУПНЫХ 
ЭХИНОКОККОВЫХ КИСТАХ ПЕЧЕНИ

Тешаев О.Р., Алимов С.У., Мадаминов Р.М., 
Хайитов И.Б., Халиярова Г.Д.

Цель: улучшение результатов хирургического 
лечения трудно доступных эхинококковых кист 
печени с помощью миниинвазивных методов. 
Материал и методы: в период с 2013 по 2018 
гг. в отделении плановый хирургии городской 
клинической больницы №1 на стационарном 
лечении находились 303 пациентов с эхинокок-
ковыми кистами, расположенных в VII-VIII сег-
ментах печени. 159 больным (1-я гр.) с эхинокок-
ковыми кистами размером до 7 см, проведено 
пункционное лечение; у 144 пациентов (2-я гр.) с 
кистами более 7 см выполнены миниинвазивные 
торакофренолапаротомные разрезы длиной до 
7 см с видеоассистированием. Результаты: ма-
лоинвазивные вмешательства при эхинококко-
зе печени, к которым относится пункция кисты 
под контролем УЗИ и миниторакофренолапа-
ротомия с видеоассистрованием, имеют значи-
тельные преимущества перед традиционными 
операциями: малая травматичность, умень-
шение количества послеоперационных ослож-
нений и затрат на лечение, однако отбор боль-
ных для данного метода лечения должен быть 
сугубо индивидуальным. Выводы: у больных с 
неосложненными кистами во VII-VIII сегментах 
размерами до 7 см пункционно-аспирационная 
эхинококкэктомия является относительно 
безопасным вмешательством. Применение ме-
тода способствует уменьшению количества 
послеоперационных осложнений, а полученные 
результаты позволяют считать его радикаль-
ным вмешательством при гидатидном эхино-
коккозе печени. При больших размерах с краевым 
расположением эхинококковых кист VII-VIII сег-
ментах печени эффективна миниторакофрено-
лапаротомия с видеоассистированием.

Ключевые слова: эхинококкоз печени, хирургиче-
ское лечение, чрескожная пункция и дренирование.
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ВЫБОР ТАТИКИКИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ ЭХИНОКОККОЗА ПЕЧЕНИ
Хакимов М.Ш., Батиров Д.Ю., Хаитбаев С.К., Нурматов С.Т., Мусаева А.Ф.

ЖИГАР ЭХИНОКОККОЗИНИ ЖАРРОҲЛИК ДАВОЛАШ УСУЛЛАРИНИ ТАНЛАШ
Хакимов М.Ш., Батиров.Д.Ю., Хаитбаев С.К. Нурматов С.Т. Мусаева А.Ф.

SELECTION OF TACTICS IN SURGICAL TREATMENT OF LIVER ECHINOCOCCOSIS
Khakimov M.Sh., Batirov D.Y., Khaitbaev S.K., Nurmatov S.T., Musaeva A.F.
Ургенчский Филиал Ташкентской медицинской академии

Мақсад: жигар эхинококкози даволаш самарадорлигини кам инвазив технологиялар қўллаш йўллари би-
лан ошириш. Материал ва усуллар: Ургенч вилояти кўп тармоқли тиббий марказининг жарроҳлик бўлимида 
2013 дан то 2018 йил даврида жигар эхинококкози билан касалланган 257 бемор даволанди, уларнинг 235 та-
сига жарроҳлик амалиёти ўтказилди. Жигар ва ўпка эхинококкози бўлган беморларда жарроҳлик амалиёти 2 
босқичда ўтказилди. Олинган рақамларга статистик ишлов берилди. Натижа: резидуал жигар эхинококкози 
бўлган беморларда ўтказиладиган жарроҳлик амалиёти катта ва юқори жароҳатланиши ва асоратларни 
кўп бўлиши билан тавсифланиб, бизнинг натижаларимизга кўра улар 11,4% беморларда кузатилди. Бу резиду-
ал эхинококкозда фиброз қобиқнинг яллиғланиш ва дистрофик юқорилиги билан боғлиқ бўлиб, кенг қамровли 
перицистэктомия ўтказишни, ҳамда абдоминал соҳада жигардан ташқари кисталарнинг мавжудлиги билан 
боғлиқ. Бирламчи ва резидуал жигар эхинококкозида тотал перицистэктомия ўтказилиши интраоперацион 
қон кетишларни кўпайтирди. Жарроҳлик амалиётидан сўнг эрта даврда 2% беморларда ичак тутилишлари 
кузатилиб, иккинчи операцияларда диффуз қон йўқотишлар кузатилди. 6та беморда дренаж трубкалардан 
ташқи сафро ажралиши, 2 та беморда эса операцион қисиш жойларининг йирингланиши, 1,7. ҳолатда ўлим, 
7,7% да эса рецидивлар кузатилди. Хулоса: резидуал ва бирламчи жигар эхинококкозини радикал хирургик да-
волаш кўпинча ижобий натижаларни беради. Кисталар билан асоратланмаган ва қўшимча пуфакчалар ку-
затилмаган жигар эхинококкозида пункцион-дренаж усулларидан фойдаланиш мақсадга мувофиқ. Кисталар 
марказларда жойлашган ҳолатларда бу усулларни қўллаш қайта кўриб чиқишни тақозо этади. 

Калит сўзлар: жигар ва ўпка эхинококкози, резидуал ва бирламчи эхинококкозлар, жарроҳлик даволаш, асоратлар.

Objective: To improve the results of treatment of liver echinococcosis by improving surgical tactics using mini-
invasive technologies. Materials and Methods: From 2013 to 2018, in the surgical department of the Urgench regional 
multidisciplinary medical center, 257 patients with liver echinococcosis were hospitalized. Surgical interventions were 
performed in 235 patients. Patients with combined echinococcosis of the liver and lungs were operated on in two stages. 
Digital material processed by the method of variation statistics. Results: Surgical treatment of residual echinococcosis 
of the liver differs from the primary treatment in greater trauma, postoperative complications were noted in 11.4%. This 
is due to the predominance of inflammatory and dystrophic changes in the fibrous membrane in residual echinococcosis, 
which require an increase in the volume of pericystectomy, as well as a predominance of extrahepatic abdominal cysts. 
Total pericystectomy significantly increased intraoperative blood loss in both primary and residual echinococcosis of the 
liver. During the early postoperative period, a sign of early postoperative intestinal obstruction was observed in 2% of 
patients, with repeated surgery, diffuse bleeding was detected. In 6 patients, external bile leakage was noted through the 
drainage tubes of the residual cavity. Suppuration of postoperative wounds was observed in 2 patients. Lethal outcomes 
were registered in 1.7% of cases. Recurrence of the disease was 7.7%. Conclusion: Radical surgical treatment of primary 
and residual liver echinococcosis allows in most cases to achieve good results. For uncomplicated cysts without daughter 
blisters, puncture-drainage methods are effective. The use of these treatments for centrally located cysts needs evaluation. 

Key words: liver and alveolar echinococcosis, cystic echinococcosis, of surgical treatment, results.

Эхинококкоз – опасное паразитарное заболева-
ние человека, характеризующееся тяжелым 

длительным прогрессирующим течением, которое 
без надлежащего лечения приводит к гибели зача-
стую в молодом трудоспособном возрасте [1,3,10,14]. 
Самой частой локализацией паразита является пе-
чень (до 80%) и легкие (до 40%), другие формы по-
ражения (5-10%) относятся к редким локализациям 
эхинококкоза [3,5,12]. Сочетанное поражение на-
блюдается у 18-33% больных, при этом наиболее ча-
сто отмечается поражение печени [2,3].

Научные достижения последних лет кардиналь-
но изменили подходы к диагностике и выбору мето-

да лечения больных с эхинококкозом. В настоящее 
время хирургия эхинококкоза включает в себя тра-
диционные, лапароскопические и пункционные чре-
скожные вмешательства. Арсенал лечебных методик 
был приведен в резолюции 22-го Международного 
конгресса Ассоциации гепатопанкреатобилиарных 
хирургов стран СНГ, что свидетельствует о важно-
сти проблемы хирургического лечения эхинококко-
за. Несмотря на это, на сегодняшний день не удалось 
заметно продвинуться в вопросах профилактики 
рецидива заболевания. Среди хирургов отсутству-
ет единое мнение в отношение ряда терминологий 
в хирургии эхинококкоза печени, не достигнут кон-
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сенсус в вопросах интраоперационной противопарази-
тарной обработки остаточной полости, недостаточное 
внимание уделяется роли резидуальных кист [3,6,9].

Следует отметить, что особый интерес у иссле-
дователей вызывают осложненные формы эхино-
коккоза печени. Это обусловлено тем, что в силу 
разных обстоятельств эта стадия является перио-
дом наиболее яркого клинического проявления бо-
лезни. По данным разных авторов, частота ослож-
нений эхинококка печени колеблется от 18 до 55% 
[4,7,9]. Одним из самых грозных осложнений эхино-
кокка печени является прорыв эхинококковых кист 
в желчные протоки с развитием механической жел-
тухи, частота которого колеблется от 5,5 до 13%, при 
этом летальность достигает 4,2-8,1% [7,15].

Лечение гидатидозного эхинококкоза печени с 
применением лапароскопических технологий в по-
следние годы все больше обсуждается в отечествен-
ной и зарубежной печати. Для выполнения этих вме-
шательств разработаны специальные устройства 
и технологии, позволяющие безопасно проводить 
вскрытие паразитарной кисты, антипаразитарную 
обработку остаточной полости и адекватно ее дре-
нировать. В крупных хирургических центрах лапа-
роскопическая эхинококкэктомия рассматривается 
как альтернатива традиционным вмешательствам, 
поскольку преимущества лапароскопии не вызыва-
ют сомнений [3,15,16]. 

При прорыве эхинококковых кист в желчные про-
токи с развитием механической желтухи методом вы-
бора являются эндоскопические транспапиллярные 
вмешательства. Однако при их использовании про-
цент неудач и осложнений остается достаточно вы-
соким. Альтернативным малоинвазивным методом 
разрешения механической желтухи в этих ситуациях 
являются чрескожные вмешательства.

Цель исследования
Улучшение результатов лечения эхинококкоза пе-

чени путем совершенствования хирургической такти-
ки с использованием миниинвазивных технологий.

Материал и методы
За период с 2013 по 2018 гг. в хирургическом отде-

лении Ургенчского областного многопрофильного ме-
дицинского центра на стационарном лечения находи-
лись 257 больных эхинококкозом печени. Первичный 
эхинококкоз отмечался у 183 (71,2%) пациентов, рези-
дуальный и рецидивный – у 74 (28,7%). Сочетанный 
эхинококкоз печени и других органов диагностирован 
у 23 (8,9%) больных. При внепеченочной локализа-
ции эхинококковые кисты обнаружены в селезенке, в 
брюшной полости, в диафрагме, в почках, в яичнике, в 
легких, в перикарде и в средостении. Осложнения, свя-
занные с гибелью паразита, отмечались у 88 (34,2%) 
пациентов (нагноение кисты, частичное или полное 
обызвествление фиброзной капсулы паразита, про-
рыв элементов кисты в желчные протоки с развитием 
механической желтухи и холангита, разрушение фи-
брозной капсулы с открытием в ее просвет желчных 
свищей, прорыв в брюшную полость).

Алгоритм диагностики с целью верификации 
диагноза, уточнения размеров, числа и локализации 

очаговых образований, а также вариантов нормальной 
анатомии печени и ее изменений вследствие взаимоот-
ношений с очаговыми образованиями включал прове-
дение УЗИ с выполнением при необходимости дуплекс-
ного сканирования, компьютерной томографии. При 
необходимости использовали МРТ-холангиографию с 
трехмерной реконструкцией изображения.

Хирургические вмешательства выполнены у 235 
(91,4%) больных. 22 (8,6%) пациентам из-за диссе-
минированного характера поражения и множества 
перенесенных операций в анамнезе (более 5) было 
рекомендовано консервативное лечение с монито-
рингом общего состояния. Пациенты с сочетанным 
эхинококкозом печени и легких оперировались, как 
правило, в два этапа. На первом этапе выполняли 
торакоскопическую эхинококкэктомию. На втором 
этапе в сроки от 1-го до 6 месяцев проводили хи-
рургическое вмешательство на печени. Такая так-
тика лечения была применена у 11 (4,2%) больных. 
У 8 (3,1%) пациентов с локализацией кисты в пра-
вом легком и V-VIII сегментах печени операция осу-
ществлена с торакофренолапаротомным доступом. 
У 18 (7,6%) больных выполнена перицистэктомия 
с резекцией печени, который позволял удалить все 
оболочки паразита, в том числе фиброзную капсу-
лу. У остальных больных произведены органосохра-
няющие операции. При поверхностно расположен-
ных единичных эхинококковых кистах без наличия 
дочерних кист у 28 (11,9%) больных проведена ла-
пароскопическая эхинококкэктомия. У 6 (2,5%) па-
циентов отмечался прорыв эхинококковых кист в 
желчные протоки с развитием механической жел-
тухи. У всех больных выполненные ретроградные 
транспапиллярные вмешательства оказались эф-
фективными. Цифровой материал обработан мето-
дом вариационной статистики.

Результаты и обсуждение
Послеоперационные осложнения отмечались 

у 27 (11,4%) из 235 прооперированных больных. У 
1 пациента, у которого проведена одномоментная 
операция из легких и печени торакофренолапаро-
томным доступом, развился правосторонний экссу-
дативный плеврит. Ему осуществлено дренирование 
плевральной полости. На фоне интенсивной консер-
вативной терапии отмечается положительная дина-
мика, на 4-е сутки дренажная трубка удалена. У 13 
(5,5%) больных остаточные полости еще визуали-
зируются, хотя у 5 из них размеры их значительно 
уменьшились. Эти больные жалоб не предъявляют, 
практически здоровы. У 1 больного пришлось дре-
нировать остаточные гнойные полости.

Следовательно, хирургическое лечение резиду-
ального эхинококкоза печени отличается от лече-
ния первичного большей травматичностью, о чем 
свидетельствует достоверно большая кровопотеря 
при повторных операциях по поводу эхинококкоза.

Увеличение интраоперационной кровопотери 
при резидуальном эхинококкозе определяется как 
повторным характером вмешательств, так и необ-
ходимостью более травматичной перицистэктомии, 
в условиях более выраженного воспалительного 
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процесса. Преобладание воспалительных и дистро-
фических изменений фиброзной оболочки при рези-
дуальном эхинококкозе требует расширения объе-
ма перицистэктомии и одновременно затрудняет ее. 
Другое отличие исходных условий, являющееся при-
чиной повышения травматичности операции при ре-
зидуальном эхинококкозе, – достоверное преоблада-
ние кист внепеченочной абдоминальной локализации. 

Несмотря на достоверно больший объем интра-
операционной кровопотери, операции при резиду-
альном эхинококкозе не приводили к большей ча-
стоте осложнений, в том числе к специфическим, а 
также к увеличению длительности операции и сро-
ков послеоперационного стационарного лечения. 
Тотальная перицистэктомия достоверно увеличи-
вала интраоперационную кровопотерю как при пер-
вичном, так и при резидуальном эхинококкозе пе-
чени. Более сложные условия для технического 
выполнения операции при резидуальном эхинокок-
козе не увеличивали количество рецидивов по срав-
нению с первичным эхинококкозом.

В течение раннего послеоперационного пери-
ода у 5 (2%) пациентов, прооперированных по по-
воду рецидивного и резудуального эхинококкоза, 
отмечались признаки ранней послеоперационной 
кишечной непроходимости. При повторной опера-
ции у 2 больных в месте рассечения спаек выявле-
ны диффузные кровотечения, при первой операции 
был выраженный инфильтративный процесс. Им 
проведены санация и дренирование брюшной поло-
сти, операция завершена назоинтестинальной инту-
бацией тонкого кишечника. У 3 пациентов отмеча-
лись скопления желчи и гематома в подпеченочном 
пространстве, источником гемо- и желчеистечения 
была остаточная полость, при этом проведена суб-
тотальная перицистэктомия.

Данные зарубежной статистики показывают, 
что развитие послеоперационных осложнений в 
виде остаточных полостей, длительного желчеисте-
чения связано, в первую очередь, с неадекватностью 
оперативного доступа и обработки полости, неэф-
фективным капитонажем и неполной ревизией по-
лости кисты [13,15].

У 6 пациентов, прооперированных радикальным 
методом операции, при котором удалены все оболоч-
ки паразита, в том числе фиброзная капсула как один 
из возможных источников рецидива заболевания, от-
мечалось наружное желчеистечение через дренажные 
трубки остаточной полости. У 4 из них наблюдалось 
нагноение остаточной полости. При инфицировании 
остаточной полости выздоровление наступило после 
двукратных чрескожных пункций полости. 2 из них 
выписали домой с желчным свищом. 

Нагноение послеоперационных ран отмечалось 
у 2 больных, у 1 пациента была подкожная эвентра-
ция кишки, ему было выполнено наложение вто-
ричного шва через все слои. На нагноившуюся рану 
торакотомным способом произведена перевязка в 
амбулаторных условиях.

Умерли 4 (1,7%) больных. Причиной смерти 
2 пациентов были послеоперационные осложне-

ния, диффузные кровотечения с последующим ДВС-
синдром. У 1 больного причиной летального исхода 
явился дальнейший прорыв кист в общий желчный 
проток на фоне гнойного холангита и цирроза печени: 
причиной смерти стала острая послеоперационная пе-
ченочная недостаточность. 1 больной умер вследствие 
декомпенсации сопутствующих заболеваний.

Как показывает анализ нашего клинического 
материала, частота рецидивов болезни после хи-
рургического лечения первичного эхинококкоза со-
ставляет 11,5%, при рецидивном эхинококкозе по-
вторные рецидивы наблюдались в 32,4% случаев 
[4,8]. Наибольший риск развития рецидива обуслов-
лен повторным вмешательством, прорывом кист и 
множественным характером поражения. Уровень 
заболеваемости в зоне проживания пациента, воз-
растные и полевые особенности не оказывают зна-
чимого влияния на частоту рецидива эхинококкоза. 
Вероятность рецидива заболевания в связи с реин-
вазией составила 0,04%.

Среди пациентов, прооперированных в нашей 
клиники, рецидивы наблюдались у 18 (7,7%). При 
глубоком изучении историй заболевания выясни-
лось, что больные в послеоперационном периоде не-
адекватно принимали химиотерапию. Причина ре-
цидива у 1 пациента была в локализации кисты в 
1-м сегменте с компрессией нижней полой вены.

Рецидивов после операции по поводу рецидив-
ной и резидуальным эхиноккозом было 11 (4,6%). 5 
пациентов оперированы по поводу первичного эхино-
коккоза печени, 1 из них – по поводу сочетанного эхи-
нококкоза, у 2 отмечалось осложнение нагноившейся 
кисты. Реинвазия наблюдалась у 2 (1,7%) пациентов.

Результаты и обсуждение 
По данным специалистов, в бывших республик 

Советского Союза, а также в странах Европы отмечает-
ся постепенный рост заболеваемости эхинококкозом 
печени. В Узбекистане количество ежегодно выполня-
емых по поводу эхинококкоза операций увеличилось 
с 1,5 тыс. в 90-х годах до 4,5 тыс. в 2001 г. [3]. Частота 
осложненных форм эхинококкоза печени достигает 
84,6%, а рецидивы, по разным данным, наблюдаются у 
22-54% прооперированных больных [3,9].

Тем не менее, не только ухудшение эпидемиоло-
гической обстановки, диктуют необходимость поиска 
эффективных методов лечения эхинококкоза печени. 
Не наблюдается тенденции к существенному сниже-
нию частоты рецидивного эхинококкоза. Зарубежные 
авторы из стран, эндемичных по эхинококкозу, также 
приводят достаточно тревожные показатели часто-
ты рецидивов заболевания после хирургического ле-
чения, достигающего 16,2 (Турция), 19,4 (Греция) и 
16,7% (Объединенные Арабские Эмираты). В опубли-
кованных в последние годы крупных сериях наблю-
дений, включающих более 500 и 600 операций, при-
водится более низкая частота рецидивов (8,5-8,7%), 
что, тем не менее, есть возможности для дальнейше-
го уменьшения этого показателя [15,16].

Многие авторы справедливо полагают, что ос-
новным способом снижения частоты рецидивов до 
0-4,6% являются радикальные операции, предпо-
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лагающие выполнение перицистэктомии, посколь-
ку консервативные методы хирургического лече-
ния (наружное дренирование, марсупиализация, 
оментопластика) приводят к рецидивам, частота 
которых достигает 25,0-30,4%. Кроме того, как по-
казывает наш опыт, выполнение операций в ради-
кальном объеме существенно уменьшает частоту 
осложнений, связанных с остаточной полостью, по 
сравнению с эхинококкэктомиями, без удаления фи-
брозной оболочки. Подобного мнения придержива-
ются и другие авторы. Ряд авторов утверждает, что 
в 6,9% случаев причиной рецидива эхинококкоза яв-
ляются резидуальные кисты, пропущенные во вре-
мя первой операции. Повторные вмешательства ве-
дут к выздоровлению пациентов [9,11]. 

Выводы
1. Главным ориентиром в диагностике началь-

ных стадий развития печеночной недостаточности 
является одновременное выявление морфологиче-
ских и биохимических изменений клеток и тканей 
печени. Ультразвуковая допплерография и клини-
ко-лабораторные исследования крови у больных, 
осложненным эхинококкозом, информативны лишь 
при развитии более глубоких изменений в печени.

2. Радикальное хирургическое лечение первично-
го и резидуального эхинококкоза печени позволяет в 
большинстве случаев добиться хороших результатов. 
Низкая частота рецидивов и относительно безопас-
ный послеоперационный период позволяет считать, 
что в условиях растущей заболеваемости эхинокок-
козом печени, в том числе осложненными формами, 
необходимым и достаточным является применение 
радикальных операций в объеме тотальных и суб-
тотальных перицистэктомий, дополненных при не-
обходимости сегментарными и субсегментарными 
резекциями печени. Тотальную перицистэктомию 
целесообразно применять при краевом расположе-
нии кист и отсутствии их контакта с крупными со-
судисто-секреторными элементами. Обширные ре-
зекции печени, оставаясь в арсенале радикальных 
методов лечения эхинококкоза печени, должны вы-
полняться по строгим показаниям. 

3. При неосложненных кистах без дочерних пу-
зырей эффективны пункционно-дренажные ме-
тоды. Использование этих методов лечения при 
центрально расположенных кистах нуждается в 
тщательной оценке.
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ВЫБОР ТАКТИКИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ЭХИНОКОККОЗА ПЕЧЕНИ

Хакимов М.Ш., Батиров Д.Ю., Хаитбаев С.К., 
Нурматов С.Т., Мусаева А.Ф.

Цель: улучшение результатов лечения эхи-
нококкоза печени путем совершенствования 
хирургической тактики с использованием мини-
инвазивных технологий. Материалы и мето-
ды: в 2013-2018 гг. в хирургическом отделении 
Ургенчского областного многопрофильного ме-
дицинского центра на стационарном лечении 
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находились 257 больных эхинококкозом печени, 
хирургические вмешательства выполнены у 235 
из них. Пациенты с сочетанным эхинококкозом 
печени и легких оперировались в два этапа. Ре-
зультаты: хирургическое лечение резидуально-
го эхинококкоза печени отличается от лечения 
первичного большей травматичностью. То-
тальная перицистэктомия достоверно увели-
чивала интраоперационную кровопотерю как 
при первичном, так и при резидуальном эхино-
коккозе печени. В течение раннего послеопера-
ционного периода у 2% пациентов отмечается 
признак ранней послеоперационной кишечной 
непроходимости, при повторной операции вы-

явлены диффузные кровотечения. Летальность 
составила 1,7%. Рецидивы заболевания отмеча-
лись в 7,7% случаев. Вывод: радикальное хирур-
гическое лечение первичного и резидуального 
эхинококкоза печени позволяет в большинстве 
случаев добиться хороших результатов. При 
неосложненных кистах без дочерних пузырей 
эффективны пункционно-дренажные методы. 
Возможность использования этих методов в 
лечении центрально расположенных кист ну-
ждается в тщательной оценке. 

Ключевые слова: эхинококкоз печени и лег-
ких, резидуальные и первичные эхинококкозы, хи-
рургическое лечение, осложнения.
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КЛИНИКО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ ПРИ 
ВРОЖДЕННЫХ ПРЕЦЕРЕБРАЛЬНЫХ АНГИОДИСПЛАЗИЯХ
Халимова Х.М., Рахматуллаева Г.К., Рашидова Н.С., Парпиева Ю.Р.

BOSH MIYA QON-TOMIRLARI TUGMA ANGIODISPLAZIYALARIDAGI BOSH OGRIQLARINING 
KLINIK NEVROLOGIK VA DIAGNOSTIK ASPEKTLARI.
Xalimova X.M., Raxmatullaeva G.K., Rashidova N.S., Parpieva Yu.R. 

CLINICAL NEUROLOGICAL AND DIAGNOSTIC ASPECTS OF HEADACHES WITH CONGENITAL 
PRECEREBRAL ANGIODYSPLASIA
Khalimova Kh.M., Rakhmatullaeva G.K., Rashidova N.S., Parpieva Yu.R.
Ташкентская медицинская академия

Maqsad: бoshlang’ich serebral angiodisplaziyada bosh og’riqlarining klinik, nevrologik va diagnostik aspektlarini 
o’rganish. Material va usullar: angiodisplaziyasiz 43 ta (14,5%) migren bilan og’rigan bosh og’rig’i bo’lgan 213 bemor 
kuzatildi, ularning 179 nafari migren (100%), angiodisplazi bilan migren - 136 (45,9%), - 26 (8,8%), klasterli bosh 
og’rig’i - 8 (2,7%). Natija: tug’ma serebral angiodisplaziyasi bo’lganlarda 76% hollarda, miya tomirlarining tug’ma 
anomalisi bo’lmaganlarda esa - 24% gacha rivojlanishi mumkin. Shu bilan birga konjenital pre-serebral angiodysplasi 
bo’lgan bemorlar 62,5% migrenni tez-tez rivojlantiradilar, ammo bu holda ularning oddiy shakli 88,4% ni tashkil qiladi. 
Xulosa: tug’ma prekervral angiodisplaziya migrenning rivojlanishiga olib keladi, ko’pincha migren bilan og’riqlar, ular 
bemorlarning kundalik faoliyati va tibbiy yordamga muhtojligi bilan yuqori intensivlikdagi bosh og’rig’iga ega.

Kalit so’zlar: migren, miyani oldingi angiodisplaziya, kuchlanish bosh og’rig’i, klasterli bosh og’rig’i.

Objective: To study the clinical, neurological and diagnostic aspects of headaches in congenital pre-cerebral 
angiodysplasia. Materials and Methods: There were 213 patients with headaches under our supervision. The core of the 
studied cohort was migraine patients, which amounted to 179 (100%) cases, among them migraine with angiodysplasia- 
(MSA) was 136 (45.9%), followed by patients with migraine without angiodysplasia (IBA) – 43 (14.5%), tension headache 
(HDN) – 26 (8.8%), cluster headache (KGB) – 8 (2.7%) patients. The study used clinical neurological, neuropsychological, 
neuroimaging and statistical methods. Results: Migraine can develop in people with congenital pre-cerebral angiodysplasia 
in 76% of cases, and in people without congenital abnormalities of cerebral vessels – 24%. At the same time, patients with 
congenital pre-cerebral angiodysplasias most often develop migraine with aura in 62.5% of cases, whereas without it its 
simple form is 88.4%. Indicators of the scale of YOUR, MIDAS and HALT index were the highest in the group of patients with 
combined angiodysplasias, amounting to 9.02±0.09:20.9±0.2 and 21.1±0.2 points, the lowest with isolated hypo/aplasias 
and pathological PA deformations 6.5±0.04:15.5±0.1: 16.5±0.1 and 6.6±0.04:15.5±0.1:16.5±0.1, respectively. Conclusions: 
Congenital precerebral angiodysplasia can lead to the development of migraine, most often migraine with aura, while they 
have a high intensity headache, with a decrease in the daily activity of patients and the need for medical care.

Key words: migraine, pre-cerebral angiodysplasia, tension headache, cluster headache.

Головная боль (ГБ) – это симптом, сопровожда-
ющий различные заболевания, с различными 

причинными факторами, являющийся мультидисци-
плинарной проблемой. Её регулярно испытывают поч-
ти 90% женщин и 70% мужчин, а для 20% из них она 
становится серьезной проблемой [1-3]. При этом в опу-
бликованных отчетах ВОЗ указано, что в Соединённом 
Королевстве Великобритании и Северной Ирландии 
из-за одной только мигрени ежегодно теряется около 
25 млн рабочих или учебных дней, а 50% пациентов с 
ГБ занимаются самолечением [4,8]. В этой связи важ-
но проанализировать особенности клинико-невро-
логического течения цефалгических синдромов при 
врожденных аномалиях сосудов головного мозга.

Цель исследования
Изучение клинико-неврологических и диагно-

стических аспектов головных болей при врожден-
ных прецеребральных ангиодисплазиях. 

Материал и методы
Под нашим наблюдением находились 213 па-

циентов с головными болями. Ядром исследован-

ной когорты было 179 пациентов с мигренью, в том 
числе с мигренью с ангиодисплазиями (МСА) – 136 
(45,9%), с мигренью без ангиодисплазий (МБА) – 
43 (14,5%), с головной болью напряжения (ГБН) – 
26 (8,8%), с кластерной головной болью (КГБ) – 8 
(2,7%). В исследовании использовались клинико-не-
врологические, нейропсихологические, нейровизуа-
лизационные и статистические методы. 

Результаты
Анализ мигрени с и без ангиодисплазий выя-

вил следующие её особенности: среди больных МБА 
встречалась преимущественно простая форма ми-
грени – у 38 (88,4%), тогда как при ангиодисплазиях 
таких было лишь 51 (37,5%). Мигрень с аурой в груп-
пе с ангиодисплазиями встречалась у 85 (62,5%). 
Причем, у 49 (57,6%) из них имела место офтальми-
ческая (глазная) форма, у 18 (21,2%) – базилярная, 
офтальмоплегическая и ретинальная формы встре-
чались соответственно у 7 (8,2%) и 4 (4,7%) боль-
ных. При сочетании гипо- или аплазии с кинкингом 
сосудов головного мозга наблюдалась мигрень, по 
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клинике напоминающая спорадическую гемипле-
гическую мигрень. Мигрень с аурой при МБА встре-
чалась лишь у 5 (11,6%) больных, при этом у 4 име-
ла место офтальмическая, а у 1 базилярная мигрень. 
Таким образом, при МСА преобладает мигрень с ау-
рой, тогда при МБА встречается простая ее форма. 

Изучение встречаемости различных форм ми-
грени в зависимости от возраста показало, что у 2 
больных до 16 лет МСА была представлена простой 
формой, еще у 2 (20%) – офтальмической, у 3 (30%) 
– базилярной. При МБА простая форма отмечалась у 
2 (20%) обследованных, а базилярная – только у 1 
(10%) больного. В возрасте 16-24 лет при МСА у 10 
(28,6%) больных наблюдалась простая форма, у 11 
(31,4%) – глазная ее форма, – 3 (8,6%) – офтальмо-
плегическая, соответственно у 2 (5,7%) и 2 (5,7%) – 
базилярная и ретинальная, у 1 (2,9%) 2 (5,7%) – по 
типу спорадической гемиплегической формы. При 
этом у 4 (11,4%) пациентов с МБА встречалась про-
стая форма, у 2 (5,7%) – глазная. В возрасте 25-44 
лет глазная форма встречалась у 33 (27,5%), про-
стая форма – у 30 (25%), базилярная – у 11 (9,2%), 
ретинальная – у 5 (4,2%), офтальмоплегическая – у 
4 (3,3%), спорадически гемиплегическая формы – у 
3 (2,5%). У больных этого возраста при МБА простая 
форма мигрени диагностирована у 32 (26,6%) обсле-
дованных, глазная форма – только у 2 (1,7%). 

Следует отметить, что у больных в возрасте 
45-59 лет МБА не встречалась, тогда как имела ме-
сто МСА. В этом возрасте ее составными частями 
были простая форма – 9 (64,3%), глазная форма – у 
3 (21,4%), базилярная – у 2 (14,3%). При этом наи-
более частой причиной мигрени в общей популя-
ции были гипо-, аплазии задних соединительных 
артерий и передних соединительных артерий, а так-
же трифуркации. По мнению некоторых авторов [5-
7], наиболее опасными являются трифуркации вну-
тренней сонной артерии (ВСА), так как они влияют 
на распределение крови в мозге и впоследствии мо-
гут привести к развитию аневризм как в переднем, 
так и в заднем отделах виллизиева круга. 

Среди наших пациентов трифуркация ВСА ди-
агностирована у 20 (5,4%), при этом задние три-
фуркации встречались чаще – у 16 (4,3%), чем пе-
редние – у 4 (1,1%). Задние трифуркации ВСА у 7 
(43,8%) больных проявлялись простой мигренью, 
а у 9 (56,2%) классической. Передняя трифуркация 
выявлена у 1 (25%) больной простой мигренью и у 3 
(75%) – базилярной. Таким образом, у больных МСА 
в основном встречается мигрень с аурой, имеет ме-
сто редкая базилярная форма, а также отмечается 
развитие мигрени по типу спорадической гемипле-
гической формы, которые непосредственно связаны 
наличием прецеребральных ангиодисплазий.

В результате активного опроса больных с голов-
ными болями выявлены провоцирующие факторы. 
При МСА провоцирующими факторами были куре-
ние – у 27 (19,8%), перемена погоды – у 26 (19,1%), 
голод – у 22 (16,2%), употребление продуктов, бо-
гатых тирамином. Причем 15 (11%) больных выпи-
вали по 4-5 чашек кофе, а 15 (11%) больных голов-

ную боль связывали с ненормированным рабочим 
днем, то есть работой в ночную смену или круглосу-
точной работой с последующим выходным днем. Еще 
13 (9,5%) пациентов причиной головной боли назва-
ли загруженный рабочий график, без перемены, при 
этом 5 (3,7%) больных связывали головные боли со 
стрессом, 13 (9,5%) активно реагировали на сильные 
запахи. 10 (23,2%) больные МБА цефалгию связывали 
больше с сильными запахами, 6 (14%) – с курением, 
по 5 (11,6%) – с переменой погоды, менструальным 
циклом и употреблением кофе, а также шоколада. В 
результате недосыпания головные боли появлялись 
у 4 (9,3%) пациентов, загруженного рабочего графи-
ка – у 2 (4,6%), стресса и голода – по 3 (7%). 

Анализ провоцирующих факторов у больных с 
ГБН показал, что у 17 (65,4%) имелась связь со стрес-
сом, у 9 (34,6%) – с загруженным рабочим днем. При 
КГБ 5 (62,5%) больных головные боли ни с чем свя-
зать не смогли, при этом 3 (37,5%) пациентов указа-
ли как причинный фактор употребление алкоголя.

На следующем этапе нашей работы мы анализи-
ровали возраст, в котором началась собственно го-
ловная боль, её длительность, выраженная в часах в 
переделах одного приступа, а также частоту голов-
ных болей в месяц и дней в месяц в зависимости от 
типа головной боли. У больных МСА цефалгия нача-
лась в детском возрасте, в среднем в 7,5±0,19 года, 
у пациентов с МБА – с 20,9±0,4 года, причем у паци-
ентов с ГБН – в молодом, наиболее трудоспособном 
возрасте 37,7±0,3 года, а подверженными КГБ были 
в основном мужчины 28,8±1,6 года. 

Продолжительность головной боли во вре-
мя приступа у больных с МСА в среднем составила 
14,3±0,07 ч, с МБА – 9,4±0,1 ч, с БН – 6,03±0,06 ч, с КГБ 
– 1,8±1,6 ч. Длительность головных болей в месяц у 
больных МСА составляла 79,2±0,08 ч, МБА – 51,7±0,09 
ч, ГБН – 144,8±2,1 ч, КГБ – 38,6±0,7 ч. Пациенты с МСА 
в течение месяца испытывали головные боле в сред-
нем 8,4±1,3 дня, с МБА – 5,5±0,07, с ГБН – 14,2±0,1, с 
КГБ – 4,8±0,1 дня. 

Данные об интенсивности головной боли, рассчи-
танной по визуальной аналоговой шкале, и качестве 
жизни пациентов, оцененном по шкале МИДАС, и так-
же сведения о днях, потерянных по причине головной 
боли, согласно индексу HALT приведены в таблице.

Таблица
Оценка интенсивности головной боли 

и качества жизни больных

Шкала МСА МБА

ВАШ 8,3±0,085 5,4±0,20

МИДАС 20,7±0,19 10,4±0,16

Индекс HALT 18,7±0,14 16,1±0,14

Интенсивность головных болей по шкале ВАШ 
у больных МСА составила 8,3±0,085, несколько ме-
нее интенсивные боли испытывали пациенты с МБА 
– 5,4±0,20, самые сильные цефалгии наблюдались у 
мужчин с КГБ – 9,8±0,09, а низкие показатели име-
ли пациенты с ГБН – 4,4±0,07. Оценка повседневной 
активности по шкале МИДАС выявила у пациентов 
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с МСА сильные головные боли, которые сильно на-
рушали повседневную активность – 20,7±0,19, тогда 
как у больных с МБА отмечалось значительное на-
рушение повседневной активности, связанные с го-
ловной болью, с суммой баллов 10,4±0,16,. Cредний 
балл по индексу HALT у больных с МСА составил 
18,7±0,14, что соответствовало IV, самому высоко-
му уровню, что означает высокую потребность в ме-
дицинской помощи, тогда как у пациентов с МБА – 
16,1±0,14 балла, что соответствует III уровню, эти 
больные также нуждаются в лечении. Следует от-
метить, что чем выше баллы у больных по шкале 
МИДАС, тем выше и баллы индекса HALT. Это означа-
ет, что у этих больных имеется выраженное наруше-
ние качества жизни, требующее врачебной помощи.

Выводы
1. Врожденные прецеребральные ангиодиспла-

зии могут привести к развитию мигрени, наиболее 
часто мигрени с аурой. 

2. Мигрень у пациентов с врожденными преце-
ребральными ангиодисплазиями протекает с голов-
ной болью высокой интенсивности с выраженным 
снижением повседневной активности и потребно-
стью во врачебной помощи.
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КЛИНИКО-НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ И ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ ГОЛОВНЫХ БОЛЕЙ ПРИ ВРОЖДЕННЫХ 
ПРЕЦЕРЕБРАЛЬНЫХ АНГИОДИСПЛАЗИЯХ

Халимова Х.М., Рахматуллаева Г.К., Рашидова Н.С.,  
Парпиева Ю.Р.

Цель: изучение клинико-неврологических и 
диагностических аспектов головных болей при 
врожденных прецеребральных ангиодисплазиях. 
Материал и методы: под наблюдением находи-
лись 213 пациентов с головными болями, из них 
с мигренью – 179 (100%), с мигренью с ангиодис-
плазиями – 136 (45,9%), с мигренью без ангиодис-
плазий – 43 (14,5%), с головной болью напряже-
ния – 26 (8,8%), с кластерной головной болью – 8 
(2,7%). Результаты: мигрень может развиться 
у людей с врожденными прецеребральными анги-
одисплазиями (76%), так и у людей без врожден-
ных патологий сосудов головного мозга (24%). 
При этом у пациентов с врожденными прецере-
бральными ангиодисплазиями наиболее часто 
развивается мигрень с аурой (62,5%), тогда как 
без неё – простая её форма (88,4%). Выводы: 
врожденные прецеребральные ангиодисплазии 
могут привести к развитию мигрени, наиболее 
часто мигрени с аурой, при этом у больных на-
блюдается головная боль высокой интенсивно-
сти, со снижением повседневной активности и 
потребностью во врачебной помощи.

Ключевые слова: мигрень, прецеребральные 
ангиодисплазии, головная боль напряжения, 
кластерная головная боль.
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ВЛИЯНИЕ НЕСЕРДЕЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ НА ТЕЧЕНИЕ И  
ПРОГНОЗ ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ  
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
Шукуров Р.Т., Абдуллаев Т.А., Курбанов Р.Д.

СУРУНКАЛИ ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИ БОР БЕМОРЛАРНИНГ  
КАСАЛЛИК  КЕЧИШИ ВА ҲАЁТ ПРОГНОЗИГА  
НОЮРАК КАСАЛЛИКЛАРИНИНГ ТАЪСИРИ
Шукуров Р.Т., Абдуллаев Т.А., Курбанов Р.Д.

THE IMPACT OF NON-CARDIAC DISEASES  
ON THE COURSE AND PROGNOSIS OF LIFEPATIENTS  
WITH CHRONIC HEART FAILURE
Shukurov R.T., Abdullaev T.A., Kurbanov R.D.
Республиканский специализированный научно- 
практический медицинский центр кардиологии

Мақсад: cурункали юрак етишмовчилиги (СЮЕ) бор беморларда коморбидликнинг декомпенсацияга ва ҳаёт 
прогнозига таъсирини ўрганиш. Материал ва усуллар: тадқиқотда 216 бемор (136 эркак ва 80 аёл, ўртача 
ёш 58,8+12,7) қатнашган ва 12 ой давомида кузатилган. СЮЕ бор беморларда салбий ходисалар, касалхонага 
қайта ётиш ва давомийлиги кўрсаткичлари тахлил қилинган. Натижа: СЮЕ бор беморларнинг коморбидлик 
структурасида энг кўп қандли диабет 2 тури 27,8% кузатилган. Коморбидлик даражасига қараб, юқори да-
ражадаги коморбидликка эга беморларда қайта касалхонага ётиш кўрсаткичи ўрта ва паст даражадаги ко-
морбидликка эга беморларга нисбатан юқорилиги аниқланган. Хулоса: СЮЕ бор беморларда коморбидликнинг 
мавжудлиги салбий ҳолатларнинг, касалхонага қайта ётиш сони ва давомийлигининг ошишига олиб келади. 

Калит сўзлар: коморбидлик, прогноз, СЮЕ.

Objective: To study the effect of comorbidity on the frequency of decompensation and the prognosis of life of patients 
with CHF. Materials and Methods: The study involved 216 patients (136 men and 80 women, mean age 58.8±12.7 years) 
CHF, follow-up period of 12 months. The analysis of the development of adverse events, the number and duration of 
repeated hospitalizations of patients with CHF was conducted. Results: The most frequent component in the structure of 
comorbidity in patients with CHF is type 2 diabetes, which is observed in 27.8% of patients. During 1 year of observation, 
1 (1.4%) patient with moderately severe comorbidity and 3 (3.4%) patients with high comorbidity died. Depending on the 
level of comorbidity, it was found that in patients with CHF with high comorbidity, the number of repeated hospitalizations 
during the year is higher than in patients with moderately severe and low comorbidity. Conclusions: The presence of 
comorbidity leads to an increase in adverse events, the number and duration of hospitalization of patients with CHF.

Key words: comorbidity, prognosis, CHF.

Хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) является одной из основных причин 

смертности в структуре сердечно-сосудистой пато-
логии в мире [14]. В последние годы огромное вни-
мание уделяется наличию у больного сочетания 
нескольких патологических состояний, то есть ко-
морбидности [11]. Актуальность проблемы подчер-
кивается исследованиями, которые продемонстри-
ровали связь между высокой коморбидностью и 
риском смерти больных с хроническими заболева-
ниями. Кроме того, коморбидность ухудшает про-
гноз, приводит к инвалидности, повышает риск по-
вторных госпитализаций [10]. Учитывая высокую 
распространенность и растущее социальное бре-
мя коморбидности, изучение этой проблемы стано-
вится приоритетным для многих стран, в том числе 
и для отечественного здравоохранения [3].

Цель исследования
Изучение влияния несердечных причин (комор-

бидности) на частоту декомпенсации и прогноз жиз-
ни больных с ХСН.

Материал и методы
В исследование включены 216 больных (80 

женщин и 136 мужчин, средний возраст 58,8±12,7 
года) с хронической сердечной недостаточно-
стью, которую диагностировали и оценивали в 
соответствии с Национальными рекомендация-
ми ВНОК и ОССН по диагностике и лечению ХСН 
[4]. Для оценки выраженности клинических при-
знаков ХСН использовалась Шкала оценки кли-
нического состояния (ШОКС) для больных с ХСН 
в модификации В.Ю. Мареева [4]. На момент по-
ступления в стационар ХСН ФК II диагности-
рована у 36 (16,7%), ФК III – у 118 (54,6%), ФК 
IV – у 62 (28,7%) больных. Продолжительность 
ХСН – 4,3±1,8 года. Причиной ХСН у большей ча-
сти больных явилась ИБС в сочетании с артери-
альной гипертензией (АГ) (59,7%). Клиническая 
характеристика обследованных больных пред-
ставлена в таблице 1. 
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Таблица 1
Клиническая характеристика боль-

ных с ХСН, M±SD, абс. (%)
Показатель Значение

Всего больных:
- мужчины
- женщины
Возраст, лет 

216
136 (63)
80 (37)

58,8±12,7 (19-83)

Причины ХСН:
- ИБС
- АГ
- ИБС в сочетании с АГ
- пороки сердца
- кардиомиопатия
- миокардит

18 (8,3)
27 (12,5)

111 (51,4)
34 (15,7)
24 (11,1)

2 (0,9)

Функциональный класс по NYHA:
- II
- III 
- IV 
Средний ФК ХСН
Тест 6-мин ходьбы, м

36 (16,7)
118 (54,6)
62 (28,7)
3,1±0,7

177,6±69,1

Продолжительность ХСН, лет 4,5±3,1 (0,5-15)

Инфаркт миокарда в анамнезе 104 (48,1)

Постоянная форма фибрилляции предсердий 43 (19,9)

Коморбидность больных с ХСН оценивали с по-
мощью индекса коморбидности (ИК) Чарлсона 
(Charlson) [9]. Больные были разделены на 3 груп-
пы. 1-ю группу (низкая коморбидность, ИК ≤3 бал-
лов) составили 65 больных; 2-ю группу (умеренно 
выраженная коморбидность, ИК 4-5 баллов) − 74 
больных; 3-ю группу (высокая коморбидность, ИК 
≥6 баллов) − 77 больных. Для оценки степени тяже-
сти коморбидности рассчитывалось также общее 
количество нозологий на одного пациента [1].

Всем больным были проведены общеклиниче-
ское и лабораторное исследования, ЭКГ в 12 обще-
принятых отведениях, ЭхоКГ. Анализировали раз-
витие неблагоприятных событий, количество и 
длительность госпитализаций больных с ХСН вслед-
ствие всех причин и по поводу обострений ХСН. 

Полученные результаты обрабатывали ста-
тистически с применением программного пакета 
Biostat. При статистическом анализе данные были 
представлены в зависимости от вида распределения 
в виде M±SD, где: M – среднее арифметическое, SD – 
стандартное отклонение. Достоверность различий 
между параметрами определяли с помощью параме-
трического t-критерия Стьюдента для непарных пе-
ременных и непараметрического критерия Манна 
– Уитни; рассчитывали также χ2. Достоверными счи-
тали различия, удовлетворяющие р<0,05.

Результаты
Индекс коморбидности Чарлсона составил 

4,9±2,2 балла. Среднее количество нозологий на од-
ного больного с ХСН равнялось 3,8±1,2 (от 1 до 8). 
Характеристика сопутствующей патологии, учиты-
вающийся при подсчете ИК (за исключением ХСН), 
представлена в таблице 2. Наиболее часто ХСН ас-
социировалась с ИМ в анамнезе и сахарным диабе-
том (СД) – соответственно у 104 (48,1%) и 60 (27,8%) 
больных. ХСН с хронической болезнью почек (ХБП) 
диагностирована у 39 (18,1%) больных, с хрониче-
скими неспецифическими заболеваниями легких − 
у 34 (15,7%), заболеваниями печени − у 34 (15,7%). 

Таблица 2
Характеристика сопутствующей па-

тологии у больных с ХСН

Показатель Число больных, абс (%)

ИМ в анамнезе 104 (48,1)

СД 2-го типа, в том числе с поражением орга-
нов-мишеней

60 (27,8)
32 (14,8)

Хронические неспецифические заболевания легких 34 (15,7)

ХБП (уровень креатинина >3 мг%) 39 (18,1)

Заболевания печени, в том числе цирроз печени с 
портальной гипертензией

34 (15,7)
7 (3,2)

Облитерирующий атеросклероз артерий нижних 
конечностей 30 (13,9)

Язвенная болезнь желудка и/или двенадцатипер-
стной кишки 29 (13,4)

Деменция 28 (13,0)

Острое нарушение мозгового кровообращения, в 
том числе с развитием гемиплегии

19 (8,8)
13 (6,0)

Злокачественные опухоли без метастазов 7 (3,2)

Сравнительная характеристика групп больных с 
ХСН в зависимости от коморбидности представлена 
в таблице 3.

Таблица 3
Клинические параметры в зависимо-

сти от коморбидности, M±SD

Показатель
Индекс коморбидности, балл

1-я группа, 
 n=65

2-я группа,  
n=74

3-я группа,  
n=77

Мужчины, абс. (%) 35 (53,8) 50 (67,6) 51 (66,2)

Женщины, абс. (%) 30 (46,2) 24 (32,4) 26 (33,8)

Возраст, лет 52,6±10,2 57,1±12,5 64,2±11,3

Продолжительность ХСН, годы 3,0±2,1 4,3±2,8 5,8±3,7

ФК ХСН 2,9±0,6 3,1±0,7 3,6±0,7
Средний результат теста 6-мин 
ходьбы, м 228,2±50,5 181,4±71,6 134,7±58,2

ШОКС, баллы 6,7±1,6 7,8±2,4 10,9±2,3
ИМТ, кг/м2 29,8±4,6 28,4±8,1 25,3±4,2

Фибрилляция предсердий, абс. (%) 5 (7,7) 10 (13,5) 28 (36,4)

Анемия (Hв<120-130 г/л), абс. (%) 9 (13,8) 39 (52,7) 68 (88,3)

Больные ХСН с высокой коморбидностью были 
старше по возрасту, чем больные с низкой комор-
бидностью: соответственно 64,2±11,3 и 52,6±10,2 
года (р3-1<0,001). Больные с высокой коморбидно-
стью имели более высокий ФК ХСН (3,6±0,7 и 2,9±0,6, 
р3-1<0,001) и более высокие баллы ШОКС (10,9±2,3 
и 6,7±1,6 балла, р3-1<0,001), чем больные с низкой 
коморбидностью. Уровень коморбидности увеличи-
вался с длительностью ХСН (соответственно 5,8±3,7 
и 3,0±2,1 года, р3-1<0,001). У больных с ХСН, ассоци-
ированной с высокой коморбидностью, чаще наблю-
далась фибрилляция предсердий по сравнению с 
больными с низкой коморбидностью: соответствен-
но у 28 (36,4%) и 5 (7,7%), χ2-14,7, р3-1<0,001. Кроме 
того, больные с ХСН, ассоциированной с высокой ко-
морбидностью, чаще страдали анемией: соответ-
ственно 68 (88,3%) и 9 (13,8%), χ2-73,6, р3-1<0,001.

В течение одного года наблюдения умерли 4 
(1,9%) больных с ХСН, в том числе 1 (1,4%) с уме-
ренно выраженной коморбидностью и 3 (3,4 %) па-
циентов с высокой коморбидностью. Выживаемость 
больных с ХСН с низкой и умеренно выраженной ко-
морбидностью была недостоверно выше, чем у па-
циентов с ХСН с высокой коморбидностью: соответ-
ственно р2-3=0,31, р3-2=0,64.
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За период 12 месяцев наблюдения 42 (19,4%) 

больных с ХСН повторно госпитализировались 
вследствие всех причин, средняя длительность ста-
ционарного лечения составила 12,1±3,1 дня, из них 
24 (11,1%) были госпитализированы вследствие 
обострений ХСН со средней продолжительностью 
стационарного лечения 11,7±2,5 дня. 

В зависимости от уровня коморбидности выявле-
но, что у больных с ХСН с высокой коморбидностью ко-
личество повторных госпитализаций в течение года 
выше, чем у больных с умеренно выраженной и низкой 
коморбидностью как по любым причинам (соответ-
ственно 29,9 и 17,6%, р3-2>0,05; 29,9 и 9,2%, р1-3<0,01), 
так и вследствие обострения ХСН (соответственно 16,9 
и 10,8%, р3-2>0,05; 16,9 и 4,6%, р3-1<0,05).

Наблюдалось увеличение средней длительно-
сти стационарного лечения одного больного с ХСН 
вследствие всех причин: с 10,1±2,5 дня для больного 
ХСН с низкой коморбидностью до 11,8±2,8 дня для 
больного ХСН с умеренно выраженной коморбидно-
стью (p1-2<0,001), и до 14,3±3,7 дня для больного с 
ХСН, ассоциированной с высокой коморбидностью 
(p1-3<0,001). Аналогично возрастала средняя про-
должительность стационарного лечения вследствие 
обострения ХСН: 9,9±2,1 дня – для больных с ХСН с 
низкой коморбидностью, 11,5±2,4 дня – для боль-
ных с ХСН с умеренно выраженной коморбидностью 
(p1-2<0,001), 13,6±2,9 дня – для больных с ХСН с вы-
сокой коморбидностью (p1-3<0,001) (табл. 4).

Таблица 4 
Количество и средняя длительность по-

вторных госпитализаций больных ХСН в за-
висимости от коморбидности, M±SD

Показатель
Индекс коморбидности, балл

все больные,
n=216

1-я группа,  
n=65

2-я группа,  
n=74

3-я группа, 
 n=77

Количествоповтор-
ных госпитализаций 
вследствие всех при-
чин, абс (%)

42 (19,4) 6 (9,2) 13 (17,6) 23 (29,9)

Количествоповтор-
ных госпитализаций 
вследствие обостре-
ний ХСН, абс. (%)

24 (11,1) 3 (4,6) 8 (10,8) 13 (16,9)

Средняя продолжи-
тельность стацио-
нарного лечения, дни

12,1±3,1 10,1±2,5 11,8±2,8 14,3±3,7

Средняя продолжи-
тельность стаци-
онарного лечения 
вследствие обостре-
ний ХСН, дни

11,7±2,5 9,9±2,1 11,5±2,4 13,6±2,9

При детальном исследовании факторов, опре-
деляющих летальность больныхс  ХСН, установле-
но, что у больных с ХСН, ассоциированной с СД 2-го 
типа и фибрилляцией предсердий, летальность до-
стоверно выше, чем у больных без них (р<0,05). При 
исследовании нозологий, не учитывающихся в шка-
ле коморбидности Чарлсона, выявлено, что наличие 
у больных с ХСН анемии приводит к недостоверному 
снижению выживаемости (р>0,05). 

Обсуждение
Результаты нашего исследования показали, что 

для больных с ХСН характерно наличие коморбид-
ности, у 69,9% из них ИК Чарлсона составил 4 балла 
и более. Наиболее часто встречающейся сопутству-
ющей патологией является СД 2-го типа и ХБП, ко-
торые наблюдались соответственно у 27,8 и 18,1% 

наблюдаемых нами пациентов. По данным литера-
туры, сочетание ХСН с СД 2-го типа встречается в 12-
22% случаев и достигает 30% у больных с ХСН ише-
мического генеза. По данным ранее проведенных 
исследований, наличие СД 2-го типа у больных с ХСН 
ухудшает прогноз и увеличивает риск смерти боль-
ных в 1,29-3,19 раза [8]. Наличие СД и даже просто 
инсулинорезистентность предрасполагают к разви-
тию ХСН, причем в максимальной степени увеличе-
ние риска отмечается у женщин [5]. Сочетание ХСН и 
СД усугубляет неблагоприятный прогноз, что было 
продемонстрировано в ранее проведенных работах 
[2] и в нашем исследовании. 

Кроме того, больные с высокой коморбидностью 
длительнее страдали ХСН и имели более высокий 
ФК ХСН. По данным ряда авторов, в подавляющем 
большинстве у больных старшей возрастной груп-
пы ХСН почти никогда не протекает изолированно: 
в 12 % она сочетается с хронической обструктивной 
болезнью легких, в 30% – с ХБП, в 6% – с цереброва-
скулярными заболеваниями [15].

По данным зарубежных исследователей, наличие 
сопутствующих заболеваний у больных с ХСН спо-
собствует ухудшению общего прогноза и увеличе-
нию частоты и длительности госпитализаций [12]. 
Заболевания сердца и почек имеют общие факторы 
риска, а их сочетание приводит к увеличению риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений и смер-
тельных исходов. Нарушенная функция почек явля-
ется важнейшим предиктором неблагоприятного 
прогноза у больных с ХСН. В частности, было показа-
но, что наличие ХБП у больных с ХСН негативно влия-
ет на прогноз, ведет к увеличению смертности от всех 
причин, повышает количество госпитализаций, дли-
тельность и стоимость стационарного лечения [7].

Нами было выявлено, что у больных с ХСН, ас-
социированной с ХБП, наблюдается увеличение 
количества повторных госпитализаций вслед-
ствие всех причин – соответственно 32 (76,2%) и 
10 (23,8%) (р<0,001) и вследствие обострения ХСН 
– соответственно 15 (62,5%) и 9 (37,5%) (р>0,05). 
Также у больных с ХСН с ХБП, в отличие от пациен-
тов с ХСН без ХБП, наблюдалось увеличение сред-
ней длительности стационарного лечения по пово-
ду всех причин: соответственно 13,8±2,6 и 11,1±2,4 
дня (р<0,001) и по поводу обострений ХСН: 12,9±2,5 
и 10,4±2,4 (р<0,001). 

Наличие анемии и фибрилляции предсердий 
также являлось фактором, ухудшающим прогноз 
больных с ХСН. Известно, негативное влияние на 
прогноз и течение ХСН оказывает анемия [6]. По 
данным D.D. McManus и соавт. [13], смертность боль-
ных с ХСН, ассоциированной с фибрилляцией пред-
сердий, независимо от наличия систолической дис-
функции ЛЖ выше в 1,67 раза.

При ХСН прогностическое значение имеют мно-
гие клинические и инструментальные показатели. 
Большинство из них можно определить довольно 
быстро и просто (например пол, возраст, причина 
СН, ФК, ФВ ЛЖ и т. д.). Оценка прогноза имеет пер-
востепенное значение при решении вопроса об им-
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плантации внутрисердечных устройств и проведе-
нии оперативного вмешательства, выборе метода 
реабилитации, а также при выборе тактики ведения 
больного с декомпенсированной СН.

Прогноз больных ХСН зависит от ряда условий и 
обстоятельств:

1. Приверженность к лечению (ниже привержен-
ность – чаще декомпенсация).

2. Прием лекарственных препаратов, ухудшаю-
щих течение ХСН (нестероидные противовоспали-
тельные препараты, высокие дозы β-блокаторов, 
антагонисв кальция и т. п.).

3. Хронические или острые сопутствующие забо-
левания (острый коронарный синдром, хроническая 
обструктивная болезнь легких, СД, АГ, анемия, нару-
шения ритма сердца).

Сегодня уровень знаний относительно такой 
распространенной патологии как ХСН не позволяет 
прогнозировать течение заболевания, используя не-
кую универсальную формулу. Это связано с тем, что 
пациенты, объединенные диагнозом ХСН, достаточ-
но разнородны как по признаку повреждения мио-
карда, так и по наличию сопутствующей патологии. 
При этом каждая из возможных причин требует сво-
евременного выявления и соответственно диффе-
ренцированной коррекции.
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ВЛИЯНИЕ НЕСЕРДЕЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ НА 
ТЕЧЕНИЕ И ПРОГНОЗ ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ С 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Шукуров Р.Т., Абдуллаев Т.А., Курбанов Р.Д.
Цель: изучение влияния коморбидности на 

частоту декомпенсации и прогноз жизни боль-
ных с хронической сердечной недостаточно-
стью (ХСН). Материал и методы: обследованы 
216 больных (136 мужчин и 80 женщин, средний 
возраст 58,8±12,7 года) с ХСН, срок наблюдения 
12 мес. Проводился анализ развития неблаго-
приятных событий, количества и длительно-
сти повторных госпитализаций больных ХСН. 
Результаты: наиболее частой составляющей 
в структуре коморбидности у больных с ХСН яв-
ляется сахарный диабет СД 2-го типа, который 
отмечается у 27,8% больных. Выявлено, что у 
больных с ХСН с высокой коморбидностью коли-
чество повторных госпитализаций в течение 
года выше, чем у больных с умеренно выражен-
ной и низкой коморбидностью. Выводы: наличие 
коморбидности ведет к увеличению неблагопри-
ятных событий, количества и длительности 
госпитализаций больных с ХСН.

Ключевые слова: хроническая сердечная не-
достаточность, сахарный диабет коморбид-
ность, прогноз.



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 139

К
линическая м

едицина
УДК: 616.727.2-001.6-089-053.2

ХИРУРГИЧЕСКАЯ  ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ЗАСТАРЕЛЫХ ВЫВИХОВ  
ГОЛОВКИ ЛУЧЕВОЙ КОСТИ У ДЕТЕЙ
Эдилов У.А., Ходжанов И.Ю., Умаров Ф.Х., Байимбетов Г.Дж.,  
Шаматов Х.Ш., Касымов Х.А., Ни Г.В., Абдуяминов Ф.У.

БОЛАЛАРДА БИЛАК СУЯГИ БОШЧАСИ ЭСКИ ЧИҚИҚЛАРИНИ  
ЖАРРОҲЛИК ТАКТИКАСИ
Эдилов У.А., Ходжанов И.Ю., Умаров Ф.Х., Байимбетов Г.Дж.,  
Шаматов Х.Ш., Касымов Х.А., Ни Г.В., Абдуяминов Ф.У.

SURGICAL TREATMENT OF CHRONIC DISLOCATIONS  
OF THE HEAD OF THE RADIAL BONE IN CHILDREN
Edilov U.A., Khodjanov I.Yu., Umarov F.Kh., Bayimbetov G.Dj.,  
Shamatov Kh.Sh., Kasymov Kh.A., Ni G.V., Abduyaminov F.U.
Республиканский специализированный научно- 
практический медицинский центр травматологии и ортопедии

Мақсад: болалар ва ўсмирларда билак суяги бошчаси эски чиқиқларини мустаҳкамлаш учун истиқболли 
усулларни ишлаб чиқиш. Материал ва усуллар: 67та бемор, яъни 32та ўғил бола ва 28та қиз болада би-
лак суяги бошчасининг эски жароҳатларини даволаш натижаларининг ретроспектив таҳлили ўтказилди. 
32та болага ўнг томон шикастланиши, 35та болага эса чап томон шикастланиши ташҳиси қўйилди. 17та 
болада тирсак бўғимлари тўқнашуви, 6та болада эса тирсак бўғимларининг валгус эгрилиги топилди. На-
тижа: кузатишлар натижасида маълум бўлдики, вақтида ташхис қўймаслик ва мантиқсиз даволаш так-
тикасини қўллаш тирсак бўғимларидаги тўқнашувларга ва кучли деформацияларга олиб келади. Ташхис 
қўйишга индивидуал ёндашув ва тезкор даволаш методи билангина яхши натижаларга эришиш мумкин.

Калит сўзлар: болалар ва ўсмирлар, тирсак бўғими, билак суяги бошчаси, жарроҳлик даволаш.

Objective: to develop promising methods of fixation in case of chronic dislocations of the head of the radial bone 
in children and adolescents. Material and Methods: a retrospective analysis of the results of treatment of 67 patients 
with chronic injuries of the head of the radial bone, including 39 boys and 28 girls, was performed. Right-sided lesion 
was diagnosed in 32 children, left-sided – in 35. 17 children had contractures of the elbow joints, 6 had a valgus 
curvature of the elbow joint. Results: As the observations showed, late deformation and irrational choice of treatment 
tactics lead to persistent deformities and contractures in the elbow joint. Only with an individual approach to diagnosis 
and the choice of surgical treatment method can good results be achieved.

Key words: children and adolescents, elbow joint, radial head, surgical treatment.

Анатомо-функциональное состояние голов-
ки лучевой кости имеет большое значение в 

функциональном состоянии локтевого сустава. Бла-
годаря кольцевидной связке лучевая кость совер-
шает ротационное движение вокруг своей оси на 
180°, тем самым совершается пронация и супинация 
на 90°. В осуществлении такого движения большую 
роль играет шаровидное строение сустава между 
головкой лучевой кости и головкой мыщелка пле-
чевой кости и между радиоульнарным суставом, а 
именно его цилиндрическое строение. Из-за натя-
жения межкостной мембраны и за счет ротаторных 
мышц совершается ротационное движение. В неко-
торых литературных источниках сообщается о глав-
ной роли головки лучевой кости в совершении рота-
ционных движений. К такому же выводу пришли и 
мы, опираясь на свою практику и обследуя больных 
после оперативного вмешательства. Ротационное 
движение совершается между локтевой и лучевой 
костью. Локтевая кость в локтевом суставе образует 
сустав в виде блока, ввиду чего является одноосным 
суставом, а также образует осевую длину предпле-
чья. Лучевая кость участвует в образовании суста-

ва, за счет чего стабильность ослаблена, и во время 
повреждения в проксимальном отделе чаще наблю-
дается ротационное смещение и смещение по дли-
не костных отломков. Мобильность лучевой кости 
влияет на сгибание и разгибание локтевого сустава. 
Во время сгибания локтевого сустава лучевая кость 
принимает положение супинации, а во время разги-
бания – пронации. Можно сделать вывод, что луче-
вая кость выполняет сложную физиологическую и 
биомеханическую функцию. 

Головка и шейка лучевой кости по сложности 
занимает основное место, так как два сустава свя-
заны между собой, из-за чего патология одного су-
става влияет на другой. Эти биомеханические дви-
жения зависят от взаимодействия костей локтевого 
сустава. Основываясь на многолетнем опыты, мы 
пришли к тому, что после вывиха головки лучевой 
кости нарушаются все описанные биомеханиче-
ские взаимные функции. Головка лучевой кости в 
состоянии вывиха увеличивается в размере, проис-
ходит так называемый «симптом свободной голов-
ки». Вывихи головки лучевой кости подразделяются 
на передний, задний и наружный. Но в литературе 
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о подвывихах и полных вывихах головки лучевой 
кости информация весьма скудная. О полных выви-
хах встречаются статьи, дающие скудную информа-
цию. В то же время даже незначительные наруше-
ния централизации или подвывихи влекут за собой 
нарушение биомеханики сустава и в последующем 
приводят к возникновению контрактуры локтево-
го сустава. О подобных осложнениях информация и 
вовсе отсутствует. В положении нарушения центра-
лизации головки лучевой кости последняя дефор-
мируется, провоцируя деформацию суставной по-
верхности головки мыщелка плечевой кости. 

Цель исследования
Разработка перспективных способов фиксации при 

вывихах головки лучевой кости  у детей и подростков.
Материал и методы
Нами проведён ретроспективный анализ 67 кли-

нических случаев с застарелыми повреждениями го-
ловки лучевой кости. Среди пациентов было 39 маль-
чиков и 28 девочек. В возрасте от 3 до 7 лет было 16 
детей, от 7 до 10 лет – 36, от 10 до 14 лет – 8, от 15 до 
18 лет – 7. Правостороннее поражение диагностиро-
вано у 32 детей, левостороннее – у 35. 4 ребёнка по-
ступили в стационар сроки спустя более двух после 
травмы недель, 15 – в сроки от 1-го до 6 месяцев, 21 – 
более 6 месяцев, 15 – более чем через год, 12 – через 
2 года. У 17 детей отмечались контрактуры локтевых 
суставов, вальгусное искривление локтевого сустава 
выявлено у 6 детей. Нейротрофические изменения в 
виде нейропатии локтевого нерва имелись у 4 детей. 
Несвоевременная диагностика и нерациональный 
выбор тактики лечения зачастую приводят к стой-
ким деформациям и контрактурам в локтевом суста-
ве. Исходя из вышеизложенного, изменения головки 
при вывихах подразделяются следующим образом: 

а) нецентрированный тип – головка деформиро-
вана и удлинена на одной стороне, суставная ямка 
головки децентрирована, у 9 больных имелись по-
добные изменения; 

б) субтотальный тип – основная часть головки 
деформирована (3/2 часть головки лучевой кости 
деформирована, ямка головки наклонена в бок); по-
добная картина имелась у 5 детей; 

в) тотальный тип – тотальная деформация го-
ловки лучевой кости (головка увеличена в объеме, 
выемка головки сильно изменена и/или отсутству-
ет, вправление невозможно, при принудительном 
вправлении фиксация её невозможна), этот тип из-
менения головки  диагностирован у 5 детей. 

Обсуждение
Клинико-рентгенологическая характеристика 

каждого типа деформации: 
«А» тип деформации возникает из-за двусто-

роннего сжатия головки лучевой кости или про-
исходит при мобильном вывихе головки лучевой. 
Деформация развивается в основном по передней 
части головки, со временем удлинённая головка ис-
кривляется и из-за нагрузки приобретает вид крюч-
ка, которая четко визуализируется на рентгенов-
ских снимках. Вследствие этого в локтевом суставе 
наступает сгибательная и ротационная контрактура 

(у 9 детей). Иногда встречаются плоскостные спай-
ки, которые приводят к фиксированности вывихну-
той головки, и тем самым, контрактура усиливается. 
При лечении данного вида деформации необходимо 
учитывать деформацию головки, возраст больного и 
функцию локтевого сустава. Крючковидно деформи-
рованная головка приводит к сложной деформации 
и во время репозиции не всегда вправляется. В таких 
случаях во время операции деформированная голов-
ка лучевой кости корригируется по форме, что про-
ведено у 7 детей. В исключительных случаях вправ-
ление не удаётся, вследствие чего движение сустава 
ограничивается. В подобных случаях головка луче-
вой кости вынуждено резецируется (у 2 больных). 

«Б» тип деформации, субтотальный тип выви-
ха головки лучевой кости. При таких типах головка 
сильно деформирована, имеется спаечный процесс, 
локтевой сустав в состоянии контрактуры. Ямка го-
ловки лучевой кости сглажена, на рентгенограмме 
головка деформирована (в медиальную сторону), 
шейка лучевой кости утолщена, костный выступ лу-
чевой кости, куда прикрепляются мышцы, деформи-
рован и ротирован вверх, на рентгеновских сним-
ках видно «образование» костного выступа (в норме 
на рентгенограмме не видно, появление костного 
выступа – симптом Ходжанова). Лечение таких де-
формаций требует коррекции головки лучевой ко-
сти. Но не всегда удаётся корригировать деформа-
цию головки, и вывих становится невправимым. 
Иногда корригированная головка диастазируется, 
что усиливает контрактуру сустава и может приве-
сти к асептическому некрозу головки лучевой кости. 
Зачастую корригирующие операции головки луча 
зависят от длины лучевой кости. Корригирующей 
операцией не всегда возможно вправить вывих, по-
этому операция производится иногда в 2 этапа. 
Поэтому 4 больным произведено удаление головки 
лучевой кости и только в одном случае формообра-
зующая операция дала положительный результат. 

«В» тип деформации – тотальная деформа-
ция, как правило, этот тип по сроку многолетний. 
Многолетнее вывихнутое состояние деформирует 
головку так, что она принимает грибовидную фор-
му. Лучевая кость становится длиннее локтевой, 
ямка на головке исчезает. Эту деформированную го-
ловку вправить не представляется возможным, если 
даже насильно вправить, то происходит релюкса-
ция головки луча. У 2 больных произведена попыт-
ка вправления, но после релюксации во время опе-
рации пришлось остеотомировать локтевую кость 
для удлинения, т. е. приступили к двухэтапным опе-
рациям. У 3 больных, которым была проведена двух-
этапная операция, наблюдался повторный вывих, 
что в последующем привело к необходимости удале-
ния головки лучевой кости. Большинство травмато-
логов склонны к удалению головки лучевой кости.

Удаление головки лучевой кости биомеханиче-
ски считается неоправданной операцией. Важным 
считается определение уровня резекции головки 
лучевой кости. Мы не нашли работ, в которых бы ос-
вещались вопросы уровня резекции. Резекция всег-
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да должна проводиться на уровне шейки лучевой 
кости, иначе это может привести к нарушению био-
механики локтевого сустава. Например, если резек-
ция проводится на уровне проксимального костного 
выступа, нарушается пронация, так как в этом месте 
прикрепляется сухожильная часть двуглавой мыш-
цы плеча. Если резекция осуществляется выше, то 
нарушается биомеханика сустава, образуется осте-
офиты и мягкотканые спайки. Существуют и укора-
чивающие лучевую кость операции. Здесь возникает 
вопрос, на каком уровне и в каком объёме произво-
дить резекцию лучевой кости. Мы рекомендуем уко-
рачивающую резекцию производить на уровне шей-
ки лучевой кости в пределах до 1,0 см. 

Фиксацию можно производить спицами или с 
помощью аппарата Илизарова. При необходимости 
укорочения более 1 см лучше провести эту процеду-
ру в нижней трети лучевой кости. 

При запущенном состоянии может наступить 
вальгусное искривление локтевого сустава или раз-
виться его нестабильность. Такая картина наблюда-
лась у 8 пациентов. В подобных случаях приходится 
производить корригирующие операции на локтевой 
кости (у 6 детей), при нестабильности у больных вы-
полнена лавсанопластика локтевого сустава. 

После таких операций для восстановления функ-
ции локтевого сустава требуется длительное время. 
Появление нейротрофических изменений всегда усу-
губляет имеющуюся тяжесть повреждения. Поэтому 
удаление головки лучевой кости нужно проводить 
по строгим показаниям. Проанализировав данные 
литературы и собственный клинический матери-
ал, мы определили показания к удалению голов-
ки лучевой кости при острых травмах и застарелых 
осложнённых состояниях головки лучевой кости. 
Показаниями служили оскольчатый перелом голов-
ки лучевой кости, застарелый перелом головки лу-
чевой кости, застарелые переломовывихи головки 
лучевой кости, застарелые патологически деформи-
рованные головки лучевой кости. При всех других 
состояниях следует стараться сохранить головку. 

Период фиксации в среднем занимал около 3-4 
недель, но восстановительный период длился от 6 
месяцев до 1-го года. У этих пациентов деформации 
сустава и нейротрофических изменений не наблю-
далось. Поэтому остальным детям также старались 
сохранить головку лучевой кости. 

Таким образом, одной из неразрешенных про-
блем детской травматологии является патология 
головки лучевой кости, что включает в себя перело-
мы, «свежие» и застарелые вывихи головки и пере-
ломовывихи костей предплечья. Все стадии разви-
тия этого повреждения и возникающих осложнений 
в виде деформаций и контрактур локтевого сустава 
требуют особого внимания и своевременного лече-
ния, при этом диагностику следует проводить осо-
бо тщательно. Только индивидуальный подход к ди-

агностике и выбору метода оперативного лечения 
обеспечит хорошие результаты.
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ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ 
ЗАСТАРЕЛЫХ ВЫВИХОВ ГОЛОВКИ ЛУЧЕВОЙ 
КОСТИ У ДЕТЕЙ

Эдилов У.А., Ходжанов И.Ю., Умаров Ф.Х., 
Байимбетов Г.Дж., Шаматов Х.Ш., Касымов Х.А.,  
Ни Г.В., Абдуяминов Ф.У.

Цель: разработка перспективных способов фик-
сации при застарелых вывихах головки лучевой ко-
сти у детей и подростков. Материал и методы: 
проведён ретроспективный анализ результатов 
лечения 67 пациентов с застарелыми повреждени-
ями головки лучевой кости, в том числе 39 мальчи-
ков и 28 девочек. Правостороннее поражение диа-
гностировано у 32 детей, левостороннее – у 35. У 17 
детей имелись контрактуры локтевых суставов, 
у 6 – вальгусное искривление локтевого сустава. 
Результаты: как показали наблюдения, к стой-
ким деформациям и контрактурам в локтевом 
суставе приводят несвоевременная диагностика 
и нерациональный выбор тактики лечения. Только 
при индивидуальном подходе к диагностике и выбо-
ру метода оперативного лечения можно добиться 
хороших результатов. 

Ключевые слова: дети и подростки, локте-
вой сустав, головка лучевой кости, хирургиче-
ское лечение.



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 142

В 
по

м
ощ

ь 
пр

ак
ти

че
ск

ом
у 

вр
ач

у

ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ
УДК: 616.231/233-092.093

СЛУЧАЙ ПЛАСТИКИ ОБШИРНОГО ДЕФЕКТА ТРАХЕИ  
ПРЕФАБРИКОВАННЫМ ДЕЛЬТОПЕКТОРАЛЬНЫМ ЛОСКУТОМ
Каюмходжаев А.А., Худайбергенов Ш.Н., Эшонходжаев О.Д.,  
Хаялиев Р.Я., Абдусаломов С.А., Миролимов М.М.

TRAXEYA OLD DEVORINING DOIMIY VA KENG NUQSONLARI  
REKONSTRUKTIV JARROHLIK BIR TABAQALASHTIRILGAN YONDASHUV
Kayumhodjaev A.A., Khudaybergenov Sh.N., Eshonkhodjaev O.D.,  
Hayaliev R.Y., Abdusalomov S.A., Mirolimov M.M.

A CASE OF PLASTY OF EXTENSIVE DEFECT  
OF THE TRACHEA BY PREFABRICATING DELTOPECTORAL FLAP
Kayumhodjaev A.A., Khudaybergenov Sh.N., Eshonkhodjaev O.D.,  
Hayaliev R.Y., Abdusalomov S.A., Mirolimov M.M.
Республиканский специализированный научно- 
практический медицинский центр хирургии им. акад. В. Вахидова

Traxeyaning doimiy va keng nuqsonlarini bartaraf etish dolzarb muammodir va torakal jarrohlar, plastic jarrohlar 
va otolaringologlarning tadqiqotlari va muhokamasi mavzusi bo’lib qolmoqda. Mualliflar ushbu patologiyaga 
ega bo’lgan 102 bemorlarini davolashda tajribaga ega va traxeyaning old devorining keng nuqsonini qon tomir 
oyog’chasida prefabriklangan teri-fascyal-kıkırdaklı lahtak bilan plastikasini taqdim etgan. Maqolada ko’chirilgan 
yamoqlardan foydalanish bo’yicha ko’rsatmalar va plastikaning asosiy bosqichlari batafsil bayon etilgan. Nuqson 
atrofida kuchli chandiq jarayonida va Bokshteyndagi usulni qo’llashning iloji bo’lmasa, qon tomir oyog’chasida teri-
fasciyal ko’chirilgan lahtaklarni ishlatish tavsiya etiladi. 

Kalit so’zlar: traxeyaning old devori, izchil va keng tarqalgan nuqsonlar, prefabrik teri va tomir.

Elimination of persistent and extensive defects of the anterior wall of the trachea is an urgent problem and continues 
to be the subject of research and discussion of thoracic surgeons, plastic surgeons and otolaryngologists. The authors have 
experience in treating 102 patients with this pathology and presented a case of plasty of a large tracheal defect with a 
fabricated skin-fascial-cartilaginous flap on a vascular pedicle. The article describes in detail the indications for the use of 
displaced flaps and the main stages of plastic surgery. In severe cicatricial process around the defect and impossibility of 
use of the Bokstein method it is recommended the use of skin and fascial flaps moved on a vascular pedicle.

Key words: front wall of the trachea, persistent and extensive defects, prefabricated skin-fascial-cartilaginous flap 
on the vascular pedicle.

Одной из наиболее сложных проблем в рекон-
структивно-пластической хирургии является 

лечение пациентов с обширными дефектами тканей 
лица и шеи. История развития пластической хирур-
гии поэтапно привела к формированию основных 
ее методов, начиная с пластики местными тканями, 
пластики лоскутами на питающей ножке, постепен-
но дойдя до свободной микрохирургической пере-
садки комплекса тканей [2]. 

На сегодняшний день для замещения обширных 
дефектов тканей шеи применяются такие методы 
как местная пластика в различных сочетаниях, пере-
мещенные лоскуты на ножке, микрохирургическая 
аутотрансплантация комплексов тканей, экспандер-
ная дермотензия [14,21].

Для закрытия стойких и обширных дефектов пе-
редней стенки шейного отдела трахеи в настоящее 
время не существует оптимального алгоритма вы-
бора метода, так как различные методы имеют свои 
плюсы и минусы. Варианты комбинаций известных 
способов позволяют расширить границы хирургиче-

ского вмешательства и в настоящее время делают 
актуальную проблему поиска наиболее эффектив-
ных способов пластики передней стенки трахеи и 
дефектов мягких тканей шеи. В литературе имеют-
ся сообщения об успешном применении дельтапек-
торального лоскута на питающей ножке для пласти-
ки дефектов мягких тканей шеи, челюстно-лицевой 
области [4,6]. 

Пластика обширных дефектов шейного отдела 
трахеи предполагает восстановление не только мяг-
котканого дефекта, но и слизистой выстилки и кар-
касной функции трахеи [10,11]. Для восстановления 
дефектов трахеи необходим достаточный запас пол-
ноценной, лишенной волос кожи в зоне реконструк-
ции. Отсутствие таких участков по соседству (резкие 
дистрофические или рубцовые изменения) требует 
использования тканей с кожей, взятых из других об-
ластей тела больного (формирование филатовского 
стебля, перемещение кожно-фасциальных лоскутов 
на сосудистой ножке, аутотрансплантация сложных 
лоскутов на микрососудистых анастомозах) [3,5,8].
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Нередко посттравматические стенозы, ослож-
ненные нагноением в области ранения шеи, соче-
таются с дефектами трахеальной стенки [7,12,19]. 
Предложено большое количество возможных тканей 
и материалов, а также вариантов операций, направ-
ленных на ликвидацию дефектов данной области 
[3,8,10,13]. Основные требованиями к ним сформи-
рованы четко: они должны иметь достаточные раз-
меры, обеспечивать каркасную функцию и возмож-
ность эвакуации секрета, а также быть устойчивыми 
к инфекции [9,10,16]. Несмотря на это, закрытие об-
ширных ларинготрахеальных дефектов является ак-
туальной проблемой, которая остается предметом 
исследований и дискуссий микрохирургов, отола-
рингологов и торакальных хирургов [8,20,22]. 

Выбор метода устранения дефекта трахеи зави-
сит от его размеров, глубины просвета дыхательного 
пути и состояния донорской кожи в области дефекта 
[1,17,18]. При больших размерах дефекта используют 
кожно-хрящевой лоскут, который подготавливают 
за 1,5-2 месяца до завершающей операции. Одним из 
основных параметров при устранении дефекта тра-
хеи является глубина просвета дыхательного пути – 
расстояние от переднего края трахеостомы до зад-
ней стенки трахеи. При глубине просвета менее 1,5 см 
рассматривают показания к пластике аутореберным 
хрящом в качестве каркаса [10,15,18]. 

В отделении хирургии легких и средостения ГУ 
«РСНПМЦХ им. акад. В. Вахидова» в 2008-2018 гг. на 
стационарном лечении находилось 102 пациента с 
дефектами передней стенки шейного отдела тра-
хеи, подсвязочного отдела гортани и мягких тканей 
шеи после ларинготрахеостомии или трахеостомии. 
35 больных были направлены из других лечебных 
учреждений республики, 67 госпитализированы на 
завершающий этап комбинированного этапного 
лечения рубцовых посттрахеостомических и постин-
тубационных стенозов трахеи. Ранее в нашем отде-
лении им были проведены этапы эндоскопической 
коагуляции, бужирования стеноза трахеи с последую-
щей пластикой трахеи с формированием просвета на 
Т-образном стенте. После планового обследования, 
включающего проведение эндоскопического иссле-
дования (бронхофиброскопия, эзофагогастродуоде-
носкопия), МСКТ грудной клетки с захватом шейной 
области и общеклинических методов диагностики, 
больным проводилось оперативное лечение. 

При небольших по размерам дефектах про-
изведена кожно-мышечно-кожная пластика по 
Бокштейну в модификации клиники. В случае несо-
стоятельности швов при местной пластике, ресте-
нозирования и больших размерах дефекта передней 
стенки трахеи выполняли пластику перемещенны-
ми лоскутами, в том числе с имплантацией ауторе-
берного хрящевого трансплантата. У 2 больных с 
обширными дефектаами трахеи и выраженной руб-
цовой трансформации окружающих мягких тканей 
использованы префабрикованные кожно-фасциаль-
но-хрящевые лоскуты на сосудистой ножке.

Клинический пример. Пациентка П., 28 лет, диа-
гноз: Протяженный посттрахеостомический, после-

операционный рубцовый стеноз верхней и средней 
трети трахеи. Обширный рубцовый дефект и де-
формация передней стенки трахеи и мягких тканей 
шеи. Рубцовый стеноз левого главного бронха. Осл.: 
ДН II ст. Соп.: Бронхоэктазы обоих легких. Из анам-
неза: По поводу воспалительного процесса легких в 
1992 г. в возрасте 2-х лет была госпитализирована в 
областную больницу г. Ферганы. Находилась в реа-
нимационном отделении в течение 7 суток на ИВЛ, 
была наложена трахеостома. В последующем по по-
воду рубцового стеноза трахеи больная с 1992 г. до 
настоящего время перенесла множество оператив-
ных вмешательств в клиниках ТашГосМИ, в Москве, 
в Хабаровске, в ЛОР-отделении 3-й клиники ТМА. 
На МСКТ органов грудной клетки от 09.06.2016 г.: 
Неравномерное утолщение стенок трахеи до 8-10 
мм с сужением просвета на всем протяжении мини-
мальным диаметром до 9 мм. Стеноз устья левого 
главного бронха до 5,8 мм. Полукольца трахеи каль-
цинированы. Бронхоэктазы обоих легких с пери-
бронхиальными очагами инфильтрации. ЛАП средо-
стения и подмышечных областей. 

16.06.2016 г. произведена операция: 
Бужирование+баллонная дилатация. Под местной 
анестезией раствором лидокаина 2% 10,0 осмотр че-
рез трахеостому. Ниже стомы, начиная от нижнего 
края дефекта, просвет трахеи сужен до 5 мм, прохо-
дим прибором с эффектом бужирования. Сужение на 
протяжении средней и нижней трети трахеи с перехо-
дом на левый главный бронх. Произведено бужирова-
ние интубационными трубками нарастающего диа-
метра (№5,0, №5,5, №6,5, №7,0). Просвет расширен до 
10 мм. Бронхоскопический контроль: Дистальный ко-
нец трубки над кариной. Осложнений в виде кровот-
ечения и разрывов трахеи не отмечается. В динами-
ке состояние больной удовлетворительное, дыхание 
свободное. Больная выписана для дальнейшего лече-
ния и наблюдения в ЛОР-центре 3-й клиники ТМА.

20.11.2017 г. Больная повторно обратилась в наш 
центр, амбулаторно произведена ТБФС: Гортань де-
формирована, голосовые складки подвижные. Сразу 
за складками обширный дефект с нарушением оси, 
деформацией и смещением просвета. Трахея ниже де-
фекта широкая. Больная в марте 2018 г. госпитализи-
рована в отделение пластической хирургии РСНПМЦХ 
для формирования префабрикованного дельтопек-
торального лоскута с имплантацией аутореберного 
хрящевого каркаса в дистальный отдел лоскута.

По причине того, что у пациентки многоуровневый 
стеноз трахеи, дефект был больших размеров и в середине 
дефекта по задней стенке была соединительнотканная пе-
регородка, сначала понадобилось установить Т-образный 
стент, чтобы расширить среднюю часть и выравнить ось 
трахеи (рис. 1). На это ушло около 1,5 месяца.

В связи с наличием обширного дефекта передней 
стенки трахеи и мягких тканей передней поверхно-
сти шеи произведена пластика префабрикованным 
дельтопекторальным лоскутом. Размер дефекта со-
ставлял 3 см в ширину и 8 см в высоту, глубина про-
света – 1,2 см. Отмечается отсутствие передней и бо-
ковых стенок трахеи на всем протяжении дефекта. 



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 144

В 
по

м
ощ

ь 
пр

ак
ти

че
ск

ом
у 

вр
ач

у

Кроме того, была нарушена ось дыхательного пути, 
при этом дистальный отдел гортани и верхней трети 
трахеи в проекции дефекта имели направление оси 

сзади вперед в сагиттальном направлении, а средняя 
треть трахеи в загрудинной области имела направле-
ние оси спереди назад в сагиттальном направлении. 

а б в
Рис. 1. Обширный рубцовый дефект переднебоковых стенок трахеи и мягких тканей шеи (а). 

Через неделю после установки Т-стента (б), через 6 недель (в).
27.03.2018 г. в плановом порядке под в/в потенци-

рованием + местной анестезией растворами лидокаи-
на произведена диатермокоагуляция рубца по задней 
стенки трахео-гортанного сегмента, выступающего 
в просвет дыхательного пути виде гребня размером 
6-12 мм. Коагуляция по типу насечек с последующей 
деструкцией по заднебоковой стенке. Замер и установ-
ка Т-образного стента. Фонация и свободное дыхание 
при закрытом перпендикулярном колене стента. 

Нами усовершенствован способ формирования 
префабрикованного лоскута. В качестве опорной тка-
ни в этом случае использовали имплантированный в 

состав лоскута аутореберный хрящевой каркас. В за-
висимости от параметров дефекта трахеи осущест-
вляли забор части хряща в области соединения VI и 
VII ребер, по общепринятой в пластической хирур-
гии методике. В последующем сформированный хря-
щевой каркас имплантировали подфасциально в дис-
тальный участок дельтопекторального лоскута. 

Этапы операции
1-й этап. Формирование префабрикованного 

дельтопекторального лоскута с имплантацией ау-
тореберного хрящевого каркаса в дистальный отдел 
лоскута (рис. 2, 3). 

Рис. 2. Разметка дельтопекторального лоскута (а). Забор реберного хряща (б). Состояние после 
имплантации реберного хрящевого трансплантата (в).

а б в

В течение длительного периода наблюдения дан-
ных, указывающих на рестеноз, не отмечалось. Принято 
решение выполнить 2-й этап операции – перемеще-
ние ранее заготовленного кожно-хрящевого лоскута с 
закрытием нижней 2/3 дефекта трахеи с формирова-
нием слизистой вставки. 16.04.2018 г. осуществлен 2-й 
этап операции: пластика дефекта трахеи дельтопекто-
ральным хрящевым лоскутом, установка Т-образного 
стента. Послеоперационный период протекал гладко. 

Заживление первичное. Швы сняты на 14-е сутки после 
операции. Просвет широкий, стабильный.

2-й этап. Поднятие префабрикованного лоску-
та с формированием круглого стебля. Замещение 
дефекта трахеи с восстановлением слизистой вы-
стилки (за счет кожи лоскута) и хрящевого каркаса 
(за счет имплантированного аутореберного хряща). 
Закрытие донорской зоны и фасциальной части ло-
скута расщепленной кожей (рис. 4). 
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Рис. 3. Через месяц после префабрикации дельтопекторального лоскута с имплантированным 
хрящем перед поднятием и ротацией лоскута на операционном столе.

Рис. 4. Поднятие ранее сформированного префабрикованного лоскута с имплантированным ау-
тореберным хрящом (показано стрелкой). Частичное замещение дефекта трахеи.

3-й этап. Окончательная пластика дефекта тра-
хеи. Проводилась тренировка лоскута, отсечение 
его ножки с подшиванием вдоль оси трахеи с левого 
края и укреплением каркаса за счет ауторебра.

22.12.2018 г. была выполнена частичная пла-
стика дефекта трахеи предварительно подготов-
ленным кожно-фасциально-хрящевым лоску-

том. Послеоперационный период протекал гладко. 
Заживление первичное. Швы сняты на 14-е сутки по-
сле операции. Произведена диагностическая ТБФС, 
на которой просвет широкий, стабильный. Больная 
наблюдалась в течение длительного периода в от-
делении ХЛС, данных, указывающих на рестеноз, не 
отмечено. 
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Рис. 5. Тренировка лоскута (а). Отсечение лоскута (б). Подшивание лоскута по оси трахеи с одно-
го края (в). Стрелкой показан имплантированный аутохрящ.

а б в

11.01.2019 г. произведена пластика остаточного 
дефекта шейного отдела трахеи под местной анесте-
зией путем подшивания префабрикованного дель-

тапекторального лоскута по правой стороне с пол-
ным закрытием (рис. 6).

а б в
Рис. 6. Полное закрытие дефекта трахеи и мягких тканей через 2 недели. До операции (а). Этап 

пластики (б). Обширный дефект полностью закрыт лоскутом. 
При проведении МСКТ визуализируется широ-

кий просвет трахеи с деформацией в средней трети, 
которая оказывает незначительное влияние на про-
ходимость. Внутри перемещенного лоскута просле-

живается аутореберный хрящ, идущий по диагонали 
слева, направо пересекая продольную ось сформи-
рованной передней стенки трахеи (рис. 7).

Рис. 7. МСКТ трахеи после 3-го этапа операции. 
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21.01.2019 г. при бронхоскопическом контроле про-
свет трахеи также широкий с деформацией в средней 
трети, диаметром до 11 мм в наиболее узком месте. 

В дальнейшем планируется отсечение излишков 
ткани лоскута. 

Таким образом, благодаря многоэтапной пла-
стике у больной удалось ликвидировать обширный 
дефект трахеи и мягких тканей, из-за которого она 
страдала в течение 26 лет, была ограничена как в фи-
зическом, так и в психическом плане. Полученный 
результат, несомненно, является будет способство-
вать улучшению качества жизни пациентки.

Выводы
1. При выраженном рубцовом процессе вокруг 

дефекта (в результате неоднократных оперативных 
вмешательств) и невозможности выполнения спо-
соба по Бокштейну эффективно использование кож-
но-фасциальных перемещенных лоскутов на сосуди-
стой ножке. При применении перемещенного лоскута 
для формирования слизистой выстилки в области де-
фекта трахеи первым этапом целесообразно выпол-
нение биологической тренировки данного лоскута, 
заключающейся в его отсепаровке и повторной фик-
сации швами к материнскому ложу. Задачей данного 
этапа является усиление осевого кровообращения и 
повышение приживляемости лоскута.

2. Основной этап осуществляется на 12-14-е сут-
ки после первого. Показанием к использованию пе-
ремещенных лоскутов для пластики являются удов-
летворительная глубина (не менее 1,5 см) и размеры 
дефекта не более 4х1 см. При малых размерах глуби-
ны дыхательного пути и обширных дефектах мож-
но использовать хрящевой каркас. Использование 
перемещенных лоскутов позволяет: сформировать 
слизистую выстилку в области дефекта без натяже-
ния боковых стенок трахеи (первый слой); закрыть 
дефект (или укрыть хрящевой имплантант) хорошо 
кровоснабжаемым вторым лоскутом. 

3. Сложно-составной префабрикованный лоскут 
(дельтопекторальный кожно-фасциально-хрящевой 
лоскут) может быть использован при наличии стой-
кого дефекта и сформированного просвета трахеи 
на данном уровне, без признаков рестенозирования 
дыхательного пути, отсутствие воспаления и инфи-
цирования тканей вокруг дефекта. 
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СЛУЧАЙ ПЛАСТИКИ ОБШИРНОГО 
ДЕФЕКТА ТРАХЕИ ПРЕФАБРИКОВАННЫМ 
ДЕЛЬТОПЕКТОРАЛЬНЫМ ЛОСКУТОМ

Каюмходжаев А.А., Худайбергенов Ш.Н., 
Эшонходжаев О.Д., Хаялиев Р.Я., Абдусаломов С.А., 
Миролимов М.М.

Ликвидация стойких и обширных дефектов 
передней стенки трахеи является актуальной 
проблемой, которая остается предметом ис-
следований и дискуссий торакальных хирургов, 
пластических хирургов и отоларингологов. Ав-
торы имеют опыт лечения 102 пациентов с дан-
ной патологией и представили случай пластики 

обширного дефекта трахеи префабрикованным 
кожно-фасциально-хрящевым лоскутом на со-
судистой ножке. Подробно описаны показания к 
использованию перемещенных лоскутов и основ-
ные этапы пластики. При выраженном рубцо-
вом процессе вокруг дефекта и невозможности 
использования способа по Бокштейну рекомен-
дуется использование кожно-фасциальных пе-
ремещенных лоскутов на сосудистой ножке.

Ключевые слова: передняя стенка трахеи, 
стойкие и обширные дефекты, префабрикован-
ный кожно-фасциально-хрящевой лоскут на со-
судистой ножке.
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УДК: 618.-005.1-089.87 (575.1)

СЛУЧАЙ МАТЕРИНСКОЙ СМЕРТИ ОТ МАССИВНОГО КРОВОТЕЧЕНИЯ  
ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ ОТСЛОЙКЕ ПЛАЦЕНТЫ
Ниязметов Р.Э., Матякубов Б.Б., Матирзаева С.Т., Джуманов З.Д.

YO’LDOSHNING VAQTIDAN OLDIN KO’CHISHI TUFAYLI,  
KO’P MIQDORDAGI QON KETISHI SABABLI SODIR BO’LGAN ONANING O’LIMI
Niyazmetov R.E., Matyakubob B.B., Matirzaeva S.T., Djumanov Z.D.

MATERNAL DEATH FROM MASSIVE BLEEDING IN CASE  
OF PREMATURE DETACHMENT OF THE PLACENTA
Niyazmetov R.E., Matyakubob B.B., Matirzaeva S.T., Djumanov Z.D.
Ташкентский институт усовершенствование врачей

Mualliflar, 29 yoshda bo’lgan, homilador ayolni qishloq joylarida nazorat qildilar. Uning o’limi odatdagidek 
joylashtirilgan yuldosh erta ajralishi bilan bog’liq bo’lgan katta qon yo’qotishidan kelib chiqdi. Tanatologik tahlil 
retroplasakal markaziy gematomaning mavjudligini aniqladi. Gistologik sifatida surunkali yuldosh etishmovchiligi, 
dekompensatsiyalangan bosqich. Fibrinoid, yuldosh chetidan venoz sinus trombozi, ajralib turadigan joy, ajralish 
joyida - qon ketishi, chayqalish va fibrinning ingichka tolasidan ortiqcha birikma kuzatildi. 

Kalit suzlar: yo`ldosh ko’chishi, onalar o’limi, qon ketishi.

The article presents a case of maternal death associated with a complete placental abruption, which was complicated 
by massive uterine haemorrhage, hemorrhagic shock. To determine the tanatogenesis of cases of maternal death in 
premature placental abruption, placental sites were studied in the region of abruption, which made it possible to 
determine its prescription and the sequence of development of pathological processes that led to a lethal outcome. 

Key words: placental abruption, age of detachment, maternal mortality, bleeding.

Изучение случаев материнской смерти в су-
дебно-медицинской и патологоанатомиче-

ской практике представляет определенные трудно-
сти, учитывая, что их принято относить к высокой 
категории сложности. Нередко случаи материнской 
смерти становятся предметом судебных разбира-
тельств, особенно в случаях скоропостижно насту-
пившей смерти вне лечебно профилактического уч-
реждения [8,9]. В Узбекистане и его регионах среди 
причин материнской смерти, связанных с беремен-
ностью, помимо атонического кровотечения, пред-
лежания и приращения плаценты, основное место 
занимает преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты (ПОНРП) [1,2,5-7]. 

Отслойка плаценты, классически определяемая 
как преждевременное отделение плаценты до ро-
дов, является также одной из ведущих причин аку-
шерского кровотечения во 2-й половине беремен-
ности. В структуре акушерских кровотечений эта 
патология встречается с частотой от 14 до 30% [1,2]. 
В популяции беременных частота ПОНРП колеблет-
ся в относительно широких пределах – от 0,05 до 3% 
и возникает в 1 случае на 100-120 родов [4]. В раз-
витых странах отслойкой плаценты осложняются 
приблизительно 0,4-1% беременностей. В странах 
Северной Европы показатель распространенно-
сти ниже (0,38-0,51%), чем в США (0,6-1,0%) [10]. 
Отслойка плаценты также является одной из наибо-
лее важных причин материнской заболеваемости и 
перинатальной смертности. 

При ПОНРП ожидаемы следующие риски: имби-
биция матки, гипо-атоническое кровотечение, раз-
витие геморрагического шока, ДВС-синдром, экс-

тренная гистерэктомия и развитие полиорганной 
недостаточности. Материнская смерть при отслойке 
плаценты редка, но в 7 раз выше общей материнской 
смертности. Перинатальные последствия включают: 
низкую массу тела при рождении, преждевременные 
роды, асфиксию, мертворождение и перинатальную 
смерть. В развитых странах примерно 10% всех преж-
девременных родов и 10-20% всех перинатальных 
смертей вызваны отслойкой плаценты [4,10]. 

Известно, что факторами риска развития ПОНРП 
являются: а) артериальные гипертензии; у жен-
щин с предшествующей артериальной гипертен-
зией риск возникновения ПОНРП составляет 10%, 
при тяжелой преэклампсии и эклампсии достигает 
23,6%; б) хронический эндометрит; в) очаги пато-
логической децидуализации и кальцификации. При 
исследовании плацентарного ложа обнаруживаются 
очаги с преобладанием рыхло расположенных деци-
дуальных клеток промежуточного типа, некоторые 
из них соответствовали предецидуальным клеткам 
или напоминали фибробласты, но были крупнее их 
по калибру околоядерной зоны клеток; г) воспали-
тельные изменения в плаценте (базальный деци-
дуит, хориоамнионит, плацентит) [3]. Хотя факторы 
риска известны, однако этиология и патогенез от-
слойки плаценты являются многофакторными и не-
достаточно изученными процессами. 

Мы наблюдали случай массивного акушерского 
кровотечения у беременной, 29 лет, которая прожи-
вала в сельской местности. 

В анамнезе у пациентки в 2010 г. был медицин-
ский аборт; в 2012 г. – неразвивающаяся  еремен-
ность в сроке 7 нед.; в 2013 г. – неразвивающаяся 
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беременность в сроке 8-9 нед. В 2015 г. Женщина 
встала на учет в первичном звене при сроке бере-
менности 10-11 недель, общее количество явок – 
7. При УЗ-исследовании плацента по задней стен-
ке. Однократная госпитализация в стационар с 
диагнозом: “Беременность IV, 14-15 нед. Истмико-
цервикальная недостаточность. Угрожающий само-
произвольный выкидыш. Хирургическая коррекция 
– П-шов на шейку матки наложен 22 мая 2015 г. 

При поступлении в родильный комплекс 29 ок-
тября 2015 г. жалобы на боли внизу живота и обиль-
ные кровянистые выделения из половых путей. 
Пациентка доставлена в роддом своим транспор-
том, во время транспортировки кровопотеря соста-
вила около 500-600 мл. Поступила в стационар 29 
октября в 03:50 в тяжелом состоянии. Диагноз при 
поступлении: “Беременность IV, 35-36 нед. Роды 1. 
Тяжелая степень отслойки нормально расположен-
ной плаценты. Массивное акушерское кровотечение. 
Геморрагический шок II- III ст., ОАГА. Антенатальная 
гибель плода. Продольное положение, головное 
предлежание”. Сознание спутано, АД 70/39 мм рт. Ст., 
пульс 130/мин, Нв – 43 г/л. В приемном покое из по-
ловых путей одномоментно выделилось еще 300 мл 
крови, всего кровопотеря составила около 1000 мл. 
Однако клиническая картина и показатели лабора-
торных исследований соответствовали геморраги-
ческому шоку III ст., что указывает на кровопотерю 
1500-2000 мл. В 04:05 ч – генерализованные судо-
роги. Беременная была экстренно родоразрешена в 
связи с ПОНРП, массивным акушерским кровотече-
нием, антенатальной гибелью плода. Во время опе-
рации кесарева сечения извлечен мертвый плод 
женского пола массой 3100 г, длиной 50 см. Послед 
свободно находился в полости матки с жидкой кро-
вью (1000±200 мл) и сгустками крови (500±100 мл). 
Во время операции (04:27) у больной наступила 
остановка сердца, в течение 10 мин проводилась эф-
фективная сердечно-легочная реанимация. Общая 
кровопотеря: 600 мл до родоразрешения, в стацио-
наре – 300 мл, в матке 1 – 100 мл и 500 г сгустки, ке-
сарево сечение – 400 мл, всего 2900 мл. 

В 04:40 ч – АД 140/93, гемоглобин – 31 г/л. 
Объем операции был расширен до экстирпации мат-
ки без придатков и произведена перевязка внутрен-
них подвздошных артерий с обеих сторон. Объем об-
щей кровопотери в среднем составил 3700,0±300,0 
мл. Объем инфузионно-трансфузионной терапии со-
ставил: кристаллоидные растворы – 3000 мл, ГЭК – 
1000 мл, свежезамороженная плазма – 1300 мл, эри-
троцитарная масса – 1050 мл, т.е. всего 6 350 мл. В 
послеоперационном периоде была продолжена ИВЛ. 
В 18:00-18:50 развилась клиника отека легких, АД 
128/79-130/82. В 19:30 ч. появилась кровоточивость 
в местах стояния катетеров, с 16:00 ч. – анурия; в 
22:00 ч. – АД 121/93, ЧСС 144/мин, лихорадка до 
39,1°С, азотемия; в 00:00 – АД 98/67-89/57, ЧСС 160/
мин, анурия. В 01:00 ч 30 октября 2015 г. АД точно 
определить не удалось, пульс – брадикардия очень 
слабого наполнения, анурия. На фоне прогрессиро-
вания полиорганной недостаточности наступила 

клиническая смерть. Сердечно-легочная реанима-
ция оказалась неэффективной. Наступила биологи-
ческая смерть. 

Заключительный клинический диагноз: 
Основное заболевание – острая преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты тя-
желой степени при беременности 35-36 недель. 
Беременность IV, 35-36 недель, Роды 1. ОАГА (при-
вычное невынашивание на фоне неразвивающей-
ся беременности). Преждевременные оперативные 
роды мертвым недоношенным ребенком женско-
го пола. Были проведены следующие операции: ке-
сарево сечение; перевязка подвздошных артерий 
с обеих сторон; экстирпация матки без придатков. 
Появились следующие осложнения: массивное аку-
шерское кровотечение (3700,0±300,0 мл); геморра-
гический шок III ст.; клиническая смерть; синдром 
полиорганной недостаточности: острая дыхатель-
ная недостаточность; респираторный дистресс-син-
дром, острая почечная недостаточность; острая сер-
дечно-сосудистая недостаточность; церебральная 
недостаточность на фоне отека головного мозга); 
ДВС -синдром генерализованная стадия; атония мат-
ки; антенатальная гибель плода. Реанимационные 
мероприятия и медицинские манипуляции: плаз-
мо-гемотрансфузия; сердечно-легочная реанимация 
оказалась неэффективной. 

Произведено судебно-медицинское исследо-
вание.

При аутопсии кожные покровы и серозные обо-
лочки плевры, перикарда, брюшины с множественны-
ми мелкопятнистыми кровоизлияниями. Масса голов-
ного мозга составила 1188 г, на миндалинах мозжечка 
странгуляционная борозда. Масса правой почки – 220 
г, левой – 206 г, на разрезе корковое вещество бледное, 
мозговое вещество полнокровное. Гистологическое 
исследование: Полнокровие, очаги микрокровоизли-
яний; клубочки увеличены, просветы капилляров, ар-
терий интерстиция с тромбами, пролиферация ме-
зангиоцитов, эндотелиоцитов клубочков; в просвете 
капсулы Шумлянского – Боумена содержится секрет 
розового цвета, эпителиоциты проксимальных ка-
нальцев в состоянии некроза. Правый надпочечник 
листовидной формы с сохранением дифференциров-
ки коркового и мозгового вещества, мозговой слой 
полнокровный; в левом – гематома. 

Гистологическое исследование: В мозговом 
слое правого надпочечника – очаги кровоизлия-
ний; в левом надпочечнике – некроз с кровоизлия-
нием. Размеры матки – 18,5x13,5x6,5 см, толщина 
стенки – 3 см; стенка матки гомогенно серого цвета. 
Гистологическое исследование: Плацентарная пло-
щадка – тромбоз сосудов, децидуальный слой тон-
кий, инфильтрирован лимфоцитами, макрофагами, 
многоядерными трофобластическими клетками; в 
сосудах – лейкостаз, небольшое количество вневор-
синчатого цитотрофобласта; в миометрии: полно-
кровие, спиральные артерии с суженными просве-
тами. Плацента: 428 г, 18x14x2 см, в центральной 
части плаценты кратерообразное углубление 10x8 
см без гематомы. Гистологическое заключение: 



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 151

В пом
ощ

ь практическом
у врачу

Хроническая плацентарная недостаточность, ва-
риант диссоциированного созревания котиледо-
нов, декомпенсированная. Избыточное отложение 
фибриноида. Тромбоз венозных синусов края пла-
центы, межворсинчатого пространства. В области 
отслойки – кровоизлияния, сладжированные со-
хранные эритроциты, тонкие нити фибрина.

На основании клинической картины, морфоло-
гических проявлений сформулирован следующий 
судебно-медицинский диагноз:

Основное заболевание: О 45.0 Острая полная 
преждевременная отслойка нормально расположен-
ной плаценты тяжелой степени при беременности 36 
недель. Ретроплацентарная центральная гематома. 

Фоновое заболевание: Преэклампсия. 
Неполная гестационная перестройка миометраль-
ных сегментов маточно-плацентарных артерий. 
Преждевременные оперативные роды мертвым не-
доношенным ребенком женского пола. Кесарево се-
чение. Перевязка подвздошных артерий с обеих сто-
рон. Экстирпация матки без придатков. 

Осложнения: Геморрагический шок. Массивное 
маточное кровотечение (общая кровопотеря – 
3700,0±300,0 мл). Антенатальная гибель плода. ДВС-
синдром, 3-я фаза: мелкопятнистые кровоизлияния 
под серозные и слизистые оболочки, в паренхиму 
внутренних органов, гематома левого надпочечни-
ка; шоковые почки; шоковые легкие; деструктив-
ный отек и набухание вещества и оболочек голов-
ного мозга с вклинением стволовой части в большое 
затылочное отверстие. 

Реанимационные мероприятия и медицинские 
манипуляции: клиническая смерть; сердечно-легоч-
ная реанимация; ИВЛ одни сут. Сопутствующее забо-
левание: Послеродовый период одни сут. 

Таким образом, у беременной в анамнезе 2 за-
мерших беременностей и 1 медицинский аборт, 
при развитии настоящей беременности наблюда-
лась угроза самопроизвольного выкидыша, истми-
ко-цервикальная недостаточность, что указывает 
на крайне отягощенный акушерский и гинекологи-
ческий анамнез. При судебно-медицинском исследо-
вании была установлена морфологическая картина 
острой ПОНРП с образованием ретроплацентарной 
гематомы, кратерообразным углублением, занима-
ющим более половины материнской поверхности 
плаценты. Отслойке плаценты способствовало на-
личие морфологических признаков преэклампсии: 
узкие просветы спиральных артерий в миометрии, 
обусловленные недостаточностью 2-й волны интра-
вазальной трофобластической инвазии. Давность 
отслойки составила до 1,5 сут. 

Важным фактором при формулировании судеб-
но-медицинского диагноза и определении танато-
генеза при ПОНРП является гистологическая оценка 
давности ретроплацентарной гематомы и расслаи-
вающих кровоизлияний в миометрии, которая не-
редко становится весомым аргументом при оцен-
ке акушерской тактики ведения данной женщины в 
Iзвене или в родильном доме [10]. По морфологиче-
ской картине отслойки можно определить давность 

образования гематомы: 3-5 ч – до 1-х сут – легко сни-
маемые, рыхлые сгустки крови на поверхности ложа, 
гистологически – сладжирование эритроцитов, со-
храняющих окраску, без свободных гранул гемоси-
дерина; 1,5-2 сут – рыхлые тромботические массы, 
проникающие вглубь плацентарной ткани, не смы-
ваются водой, гистологически – сеть фибриновых 
нитей, в центральной зоне – гемолиз эритроцитов, 
единичные гемосидерофаги, накопление в краевых 
зонах лейкоцитов; 3-5 сут и более – плотные тром-
ботические массы, тесно связанные с окружающей 
тканью, гистологически – тотальный гемолиз эри-
троцитов, конгломераты фибрина, множество сво-
бодных гранул гемосидерина, гемосидерофагов, 
воспалительная инфильтрация, а также появление 
признаков организации, появление фибробластов 
из окружающих тканей, кальцификатов по перифе-
рии внутриплацентарной части гематомы [4]. 

В описанном наблюдении давность отслойки 
определена на основании гистологической картины 
плаценты до 1,5 суток. При детальном сборе анамне-
за у родственников умершей было установлено, что 
еще за 8 ч до начала кровотечения у женщины были 
болевые ощущения, которые потом прекратились, 
что, вероятно, и послужило начальным симптомом 
отслойки плаценты. Основное заболевание привело 
к массивному акушерскому кровотечению (до 4000 
мл), развитию геморрагического шока (шоковые 
органы, лейкостаз в сосудах микроциркуляторного 
русла, некрозы в органах, кортикальные некрозы в 
почках), а в последующем – ДВС-синдрома и полиор-
ганной недостаточности. 

Морфологическая картина в плаценте харак-
теризуется избыточным отложением фибриноида, 
тромбозом межворсинчатого пространства; во вну-
тренних органах (почках, легких, селезенке) выяв-
лены тромбы в артериях, в сосудах микроциркуля-
торного русла, в том числе фибриновые тромбы, 
что свидетельствует о состоянии гиперкоагуляции 
и, возможно, обусловлено наличием у пациентки 
тромбофилии. Тромбоз капилляров клубочков, ар-
терий интерстиция привел к развитию ОПН, анурии. 

Развитие ДВС-синдрома, сопровождаемое кро-
воизлияниями в паренхиму внутренних органов, 
в надпочечники (в левом – с образованием гемато-
мы) привело к синдрому полиорганной недоста-
точности, острой надпочечниковой недостаточно-
сти, гипоксическому состоянию и деструктивному 
прогрессирующему отеку и набуханию вещества 
головного мозга, с вклинением стволовой части в 
большое затылочное отверстие, что и явилось непо-
средственной причиной смерти. 

Таким образом, описываемый случай материн-
ской смерти, обусловленной ПОНРП, которая ослож-
нилось массивным маточным кровотечением и ге-
моррагическим шоком, демонстрирует важность 
клинико-анатомического подхода к проведению та-
натологического анализа. Для уточнения танато-
генеза при преждевременной отслойке плаценты 
информативным является исследование участков 
плаценты в области отслойки, что позволяет опре-
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делить ее давность и последовательность развития 
патологических процессов, приведших к летально-
му исходу. Описывая этот случай, мы хотели, чтобы 
таких ошибок наши коллеги больше не допускали.
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СЛУЧАЙ МАТЕРИНСКОЙ СМЕРТИ ОТ 
МАССИВНОГО КРОВОТЕЧЕНИЯ ПРИ 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННОЙ ОТСЛОЙКЕ ПЛАЦЕНТЫ

Ниязметов Р.Э., Матякубов Б.Б., Матирзаева С.Т., 
Джуманов З.Д.

Авторы наблюдали беременную, 29 лет, про-
живающую в сельской местности, смерть кото-
рой наступила вследствие массивной кровопо-
тери, связанной с преждевременной отслойкой 
нормально расположенной плаценты. Прове-
денный танатологический анализ выявил нали-
чие ретроплацентарной центральной гемато-
мы. Гистологически установлена хроническая 
плацентарная недостаточность, декомпенси-
рованная стадия. Имелось избыточное отложе-
ние фибриноида, тромбоз венозных синусов края 
плаценты, межворсинчатого пространства, в 
области отслойки – кровоизлияния, сладжиро-
вание и тонкие нити фибрина.

Ключевые слова: отслойка плаценты, ма-
теринская смертность, кровотечение.
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ҚАНДЛИ ДИАБЕТ 2 ТУР БЕМОРЛАРДА ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ  
КЕЧИШИНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ
Содиқова Н.Г., Джафарова Н.А.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА  
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА
Садыкова Н.Г, Джафарова Н.А.

PECULIARITIES OF THE COURSEOF CORONARY HEART DISEASE  
IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 2 TYPE
Sodiqova N.G., Djafarova N.A.
Тошкент тиббиёт академияси

Представлены обобщенные данные о течении ишемической болезни сердца у больных сахарным диабе-
том 2-го типа, приведены схемы развития диабетического сердца и нестабильной атеросклеротической 
бляшки при данной патологии.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда, сахарный диабет.

The article presents summary data on the course of ischemic heart disease in patients with type 2 diabetes, as well 
as schemes of changes occurring in the heart of a patient with diabetes and the development of unstable atherosclerotic 
plaque in the given pathology.

Key words: ischemic heart disease, myocardial infarction, diabetes mellitus.

Миокард инфаркти (МИ) ва қандли диабет 
(ҚД) кўп тарқалган ва кўпинча қўшма келув-

чи касалликлардир. ҚД 2 турда коронар атероскле-
роз ривожланиши кучаяди, коронар патология мио-
карднинг диабетик зарарланиши фонида диабетик 
кардиомиопатия, бунинг натижасида ўткир юрак 
етишмовчилиги, миокарднинг глобал қисқарувчан-
лиги пасайиши билан то кардиоген шокгача давом 
этади. Бу эса МИ да ўлим даражасини 15 карра оши-
ради [5,12]. ҚД беморларда ўткир МИ ўткир даври-
дан сўнг ўлим хавфи бир неча йил давомида сақла-
ниб туради. ҚД беморларда МИ ўтказган 1-йилик 
ўлим кўрсаткичи 15-34% ни ва бу кўрсаткич охирги 
5 йилда 45% гача ошади. ҚД да асосий клиник кўр-
саткичлар, ёндош касалликлар ва даволаш ҳисобга 
олингач умумий ўлимнинг нисбий хавф кўрсаткичи 
эркакларга нисбатан аёлларда 1,3- 5,4 шартли бир-
ликда юқори туради [1,16]. Рецидивланувчи мио-
кардиал ишемия, чап қоринча дисфункцияси, оғир 
юрак етишмовчилиги ривожланиши билан, қайта 
миокард инфаркти ва инсультлар ривожланиши бе-
морларни хавфли оқибатлар билан боғлайди. ҚД бе-
морларда МИ кечганда миокардиал дисфункцияни 
яққол шаклланиши юрак етишмовчилигига олиб ке-
лади ва бу юқори ўлим кўрсаткичининг сабаблари-
дан биридир. Бу беморлар кўпинча узоқ стационар 
даво олиши ва касалхона назоратида ҳам, умрининг 
охирги даврларида ҳам ўлим кўрсаткичи юқори бў-
лиши билан характерланади [15]. ҚД инсулин рези-
стентлик, дислипопротеинемия, артериал гипертен-
зия, гиперфибриногенемия билан бирга келиши МИ 
ни хавфли асоратларини ва ўлим хавфини ошира-
ди. ҚД ва юрак ишемик касаллиги (ЮИК) бор бемор-
ларда коллатерал қон томирлар ривожланиш қоби-
лияти камайганлиги сабабли уларда инфарктдан 
кейинги стенокардия ривожланиши ва чап қорин-

ча насос вазифаси камайганлиги сабабли некроз зо-
наси кенгайиши кўпроқ учрайди [7,12]. Афсуски ҳеч 
қайси бир мамлакатда ҚД беморларда ЮИК сабабли 
ўлимни яққол камайтиришнинг иложи йўқ. Тўсат-
дан ўлим КД бўлмаганларга нисбатан ҚД бўлган эр-
какларда 50%, аёлларда эса 300% кўп учрайди[2].

ҚД юрак қон - томир касалликларининг жинсга 
боғлиқ бўлмаган хавфли омили ҳисобланиши бир 
нечта йирик тадқиқот натижаларида кўрсатилган 
(Framingham, MRFIT, Paris Prospective Study) [3]. ҚД 
да юрак қон-томир касалликлари ва ўлим хавфи хат-
токи, классик хавф омиллари (артериал гипертен-
зия (АГ), гиперлипидемия ва чекиш) бўлмаган тақ-
дирда ҳам 2-5 баробар ошади. Буларнинг барчаси ҚД 
ва унинг асоратлари, хавф омилларини чуқур ўрга-
ниш ва адекват олиб боришни талаб этади [1, 6].

Йирик клиник тадқиқот UKPDS (U.K.Prospective 
Diabetes Study) ҚД 2 тур беморларда ЮИК келиб 
чиқиши ва унинг асоратларини кўпроқ эътиборга 
молик хавф омилларини аниқлашга имкон берди. 
Буларга қуйидагилар киради (камайиб борувчи тар-
тибда): зичлиги паст липопротеинлар миқдорини 
кўпайиши, АГ; чекиш; зичлиги юқори липопротеин-
лар миқдорини камайиши ва гликирланган гемогло-
бин миқдорини ортиши [8].

Турли мамлакатлардаги ўтказилган тадқиқот-
лар шуни кўрсатдики, ҚД кардиал патологиянинг 
шундай кучли хавф омилики, уни ЮИК билан экви-
валент қўйиш мумкин. Хусусан, OASIS (Organization to 
Assess Strategies for Ischemic Syndromes) тадқиқоти-
да кўрсатиб ўтилганки, ҳар қандай юрак қон- томир 
сабабли юз берган ўлим ҚД бор ЮИК йўқ беморлар 
ва ҚД йўқ анамнезида юрак қон-томир касалли-
ги бор беморлар ўртасида ўлим хавфи абсолют бир 
хил [17]. ҚД 2 турини юрак қон -томир тизимига но-
хуш таъсирини ҳисобга олиб, Америка Кардиологлар 
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Ассоциацияси (ACA) ҚД ни юрак қон- томир касалли-
ги ҳисоблашади, бу билан тадқиқотлар шуни кўрсат-
дики, гипергликемия ва ўткир юрак қон- томир ҳо-
латлари, хусусан, миокард инфаркти ўртасида тўғри 
боғланиш мавжуд [12,15]. European Heart Survey маъ-
лумотларига кўра ЮИК бор беморларнинг ярми-
дан камидагина углевод алмашинуви бузилмаган 
[4,17], бунга аналогик равишда Хитойда ўтказилган 
тадқиқотда ЮИК бор беморлар орасида атиги 35,8% 
нормал глюкоза метаболизмига эга [16,19]. Cost of 
Diabetes in Europe – Type 2 (CODE-2) маълумотлари-
га кўра, ҚД беморларда диабетик асоратлар тарқа-
лишини ўрганди (текширувдагиларнинг ўртача ёши 
67), асоратлар 59% беморда мавжуд бўлиб, 23% да 2 
та, 3%да 3 та асорат бор [11,19]. ҚДнинг салбий таъ-
сирининг аксарияти юрак қон -томир тизимига таъ-
сири орқали амалга оширилади [6, 13]. 

Қандли диабет фонида атеросклеротик жараён-
лар «тезлаштирилган» бўлиб, бу барча ёшдаги бе-
морлар учун xосдир. Бундан ташқари, беморларнинг 
ушбу тоифасида метаболик синдромнинг мавжудли-
ги сабабли патологик жараёнлар тезлашади [14,16]. 
Метаболик синдромнинг барча белгилари узоқ вақт 
давомида асимптоматик кечиб, кўпинча ўсмирлик 
ва болалик даврида шаклланиб, токи ҚД, АГ ва то-
мирларни атеросклеротик зарарланиши каби кли-
ник манифестация юзага келгунча узоқ вақт ўтади. 

Метаболик синдромнинг дастлабки белгилари дис-
липидемия ва артериал гипертензия ҳисобланади. 
Албатта, метаболик синдромнинг барча таркибий 
қисмлари бир вақтнинг ўзида юзага келмайди [9,12]. 

Қандли диабет билан касалланган беморларнинг 
ҳам катта, ҳам кичик қон томирларида ўзгаришлар 
кузатилади. Қандли диабет билан касалланган бе-
морларда кўпинча коронар артерияларнинг диффуз 
зарарланишили, вазодилатация заҳирасининг камай-
иши, фибринолитик фаоллигини камайиши, тромбо-
цитларагрегациясини ошиши ва диабетик кардио-
миопатияни ривожланиши билан боғлиқ. ҚД билан 
касалланган одам диабет бўлмаган тенгдошларига 
нисбатан юрак ҳуружлари ва МИ ўтказиш эҳтимол-
лиги 2 баробар юқори [10,14] (расм 1). Дарҳақиқат ҚД 
бўлганларда ҚД бўлмаган инсонларга нисбатан МИ 
2-5 баробар кўп учрайди [10].

ҚД беморларда юрак ишемик касаллиги кечи-
ши хусусиятлари. ҚД 2-тур ва ЮИК бирга келган бе-
морларда эритроцитлар гемостазида аҳамиятга мо-
лик ўзгаришлар (эритроцитлар агрегациянинг ва 
агглютинициясини ошиши, қон зичлигининг оши-
ши) касаллик оғирлик даражасига ва ёғ алмашину-
вини бузилишига тўғри боғланган. ҚД беморларда 
коронар артерияларнинг диффуз зарарланиши, ва-
зодилатация заҳирасининг камайиши кузатилади 
[7,10] (расм 1).

1-расм. Диабетик юрак ривожланиш схемаси (10).

Фибринолитик фаолликнинг камайиши тромбо-
цитлар агрегациясини ошиши автоном дисфункция 
ва диабетик кардиомиопатия билан намоён бўлади 
[4, 18, 20].Ушбу беморларда ЮИК патогенезининг 
xусусиятлари касалликнинг клиник кечишида ўз ак-

сини топади. ҚД беморларда шу касалликка хос но-
стабил атеросклеротик пилакчаларнинг шаклла-
нишиуларда ўткир коронар синдром ривожланиш 
хавфини оширади. [8, 14].
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2-расм. Қандли диабет 2турида ностабил атеросклеротик пилакчанинг ривожланиш схемаси [8].
ҚД беморларда стенокардия белгилари кўпинча 

коронар тизимни яққол зарарланишида кузатилади. 
Бунгача бўлган даврда ЮИК белгилари кўпинча мио-
карднинг оғриқсиз ишемияси, холсизлик, хансираш 
бўғилиш хуружлари, аритмия кабилар билан намоён 
бўлади [7]. Шунинг учун, диабет билан оғриган бе-
морларда ЮИК ни янада чуқурлаштирилган (оддий 
ва зўриқишли стресс тестлар, суткалик ЭКГ монито-
ринги) текширувлари, айниқса, бошқа xавф омилла-
ри (АГ, семизлик, чекиш, гиперлипидемия ва бошқа-
лар) мавжудлигида ўтказиш керак [9, 19]. Қандли 
диабет ва юрак ишемик касалликлари бирга кели-
шида миокардреваскуляризацяси масаласини хал 
қилиш учун коронар ангиография кўрсатма ҳисо-
бланади [3, 5]. Диабетик автоном нейропатия ва ми-
окарднинг эрта десимпатизатсияси ҚД беморларда 
ЮИК ни оғриқсиз ишемия ва атипик вариантларда 
кечишини юқори тарқалишига олиб келади. диабет-
даги ИХД курсининг оғриқсиз ва атипик вариантла-
рининг юқори (30-48%) тарқалишига олиб келади 
[4,15]. Росмедтехнология федерал давлат институ-
тининг кардиология бўлими маълумотига кўра, ҚД 
2-тур беморлар орасида кардиологик шикоятни кел-
тириб ўтмаган, лекин икки ёки ундан ортиқ xавф 
омилига эга бўлган, ЮИК бўйича махсус текширув-
лардан ўтган беморларнинг 51,4% да ЮИК аниқла-
нади [8]. Бундай беморларда холсизлик, асфиксия, 
гипергидроз, юрак xуружи ёки тўсатдан гипотен-
зия каби белгиларнинг тез-тез кўриниши шифо-
корлар томонидан гипогликемик ҳолат ёки диабет-
га xос бўлган автоном диабетик нейропатиянинг 
намоён бўлишига сабаб бўлади [10]. Шунинг учун, 
кўпинча қонда қанд миқдорини тезкор таҳлил қи-
лиш билан чекланилади. Электрокардиограммани 
олиб тахлиллаш одатда иккинчи даражали деб қа-
ралади, бу эса ривожланаётган коронар фожиага ўз 
вақтида ташxис қўйиш имкониятини сезиларли да-
ражада камайтиради [2,5,15]. ҚД билан боғлиқ юрак 

ишемик касаллиги кўпинча ностабил стенокардия, 
миокард инфаркти, ритм бузилишларига тахдид со-
лади [10]. Қандли диабет фонида ЮИК, шу юмладан 
миокард инфарктидан кейин  инфарктдан кейинги 
кардиосклероз, юрак етишмовчилиги, коронар ар-
терияларнинг дистал соҳалари диффуз зарарлани-
ши тез ривожланади. ҚД ва ЮИК беморларида сте-
нокардиянинг классик белгилари кўпинча коронар 
тизимнинг сезиларли зарарланиши бўлганда пай-
до бўлади [11,17]. Бунгача бўлган даврда ЮИК бел-
гилари кўпинча миокарднинг оғриқсиз ишемияси, 
холсизлик, хансираш бўғилиш хуружлари, аритмия 
кабилар билан намоён бўлади [13]. ҚД  бўлган ЮИК 
бор беморларда.кўпинча қон айланиши етишиовчи-
лиги  ривожланади [3, 5, 8].

Қандли диабетдаги ўткир коронар синдром 
ва инфарктдан кейинги асоратлар.

ҚД беморларда МИ 38-50% ида ўлимга сабаб 
бўлади ва қуйидаги клиник xусусиятларга эга: ҚД 
бор беморларда коронар артериялар тромбози ди-
абети бўлмаганларга нисбатан икки баробар кўп 
кузатилади; Беморларнинг 23-40%да миокард ин-
фарктининг оғриқсиз бошланиши; бу юракнинг 
автоном иннервацияси («юрак гипостезияси син-
дроми» В.М.Прикоxан) [6] бузилиши билан боғлиқ; 
миокард инфаркти нисбатан оғир кечади, бу кўпин-
ча кардиоген шок, ўпка артерияси тромбоэмболия-
си, чап қоринча аневризмаси, юрак ёрилиши билан 
асоратланишига боғлиқ; МИ кўпинча трансмурал ва 
такрорий кечади; инфарктдан кейинги давр ҚД бўл-
маган одамларга қараганда узоқроқ ва шиддатли бў-
либ, инфарктдан кейинги кардиосклероз кўпинча 
юрак етишмовчилигининг ривожланишига олиб ке-
лади; МИдан ўлим ҳолатлари биринчи ойда 41%ни, 
ҚД бўлмаганларда 20%ни, 5-6 йилдан кейин эса мос 
равишда 43-65% ва 25% ни ташкил этади [2,6,17]. 
Қандли диабет билан оғриган беморларда юрак xу-
ружи диабетга учрамаган одамларга нисбатан анча 
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эрта ёшда ривожланади. Ўз-ўзидан, юрак xуружи му-
раккаб ва ҳаётга xавф соладиган ҳолат, аммо диабет 
касаллиги бўлган беморларда диабет билан оғрима-
ган беморларга нисбатан икки баравар кўп учрайди. 
Диабет касалликларида қон босими тез-тез кўтари-
либ, асоратларини ривожланишига (аорта аневриз-
масининг шаклланишига) олиб келади ва юрак му-
шагининг нормал шаклланишига, яъни инфарктдан 
кейинги чандиқ битиб кетишига тўсқинлик қилади 
[12]. Шундай қилиб, чандиқланиш жараёни бузилса, 
юрак мушагининг ёрилиши ва беморнинг тўсатдан 
ўлиш xавфи ортади [1,7]. Диабет фонида МИ оғир 
ўтади, чунки диабетда қон таркиби ўзгаради (қон 
нисбатан ёпишқоқ ва қуюқлашади), бу қон қуйқа-
лари (тромблар) ҳосил бўлишига олиб келади, улар 
юрак томирларин ёпиб, қонни яхши айланишига тў-
сиқ бўлади, юрак мушагини тикланиш жараёни су-
саяди,бу миокард ёрилиши ва ўлимга олиб келади 
[2,8]. Диабет фонида такрорий инфаркт ривожла-
ниши билан миокард ёрилиш хавфи ортади. Диабет 
касалликларида инфаркт ривожланишининг ўзига 
xос xусусияти оғриқсиз шакл бўлиб, бу юрак тўқи-
маларининг инфаркт давомида содир бўладиган 
шикастланишга сезувчанлигини камайиши билан 
боғлиқдир [1]. Бир томондан ҚД беморларда юрак 
xуружига xос бўлган кўкракдаги кучли куйдирув-
чи оғриқни сезмасликлари уларнинг азобланишини 
анча енгиллаштиради. Аммо, бошқа томондан, улар 
юрак xуружига эга эканликларини билмасликлари 
ва буни аста-секин улар билан ривожланиши токи 
юрак тўхтаб қолгунга қадар давом этиши мумкин 
[13]. Қандли диабет беморларда МИни даволашда 
юракнинг систолик функцияси яхши тикланмайди, 
бу эса сурункали юрак етишмовчилигининг риво-
жланишига олиб келади [18]. Миокарддаги метабо-
лик жараёнлар камаяди (юрак мушаги озиқланиши 
ва метаболизми бузилади) [4]. Қандли диабет касал-
лигида майда ўчоқли инфаркт 4 марта тез-тез йирик 
ўчоқли инфарктга айланиш эҳтимоли 4марта кўп [6, 
12]. Диабет билан оғриган беморлар учун прогноз 
нохуш бўлиб қолмоқда ва беморларнинг ушбу тои-
фасида МИ даражаси ўта юқори бўлиб, бу қандли ди-
абет билан боғлиқ. ҚД беморлар орасида МИ га ча-
линиш углевод алмашинуви бузилмаган беморларга 
нисбатан 1,5-2,5 марта юқорироқдир. Глюкоза дара-
жаси МИ билан оғриган беморларда кечиктирилган 
ўлим кўрсаткичларининг муҳим ва мустақил омили-
дир. Эҳтиёткорлик билан глюкозани назорат қилиш 
миокард инфарктини даволашда муҳим аҳамиятга 
эга. Диабет касалликларида углевод метаболизмини 
яxши назорат қилиниши ўткир МИ ни прогнози глю-
козага толерантликнинг бузилиши бўлмаган бемор-
лар прогнози билан катта фарқ қилмайди [9].

Xулоса
1. ҚД 2-тур беморларда ЮИК, нафақат МИ нинг 

ўткир даври, балки инфарктдан кейинги давр ҳам 
сезиларли даражада мураккаб кечади, шунинг учун 
бундай беморлар нисбатан қаттиқ тиббий кузатув 
ва назорат остида бўлишлари керак.  ҚД 2тур бе-
морларда МИни оғир кечишини ўрганувчи кўплаб 

тадқиқотлар мавжуд. Шу билан бирга, миокард ин-
фарктининг ўткир давридаги клиник ва патогене-
тик xусусиятлар, даволанишнинг стационар босқи-
чи натижалари, диабет касалликларида ўткир давр 
xусусиятларига боғлиқлиги етарлича ўрганилмаган. 
Бу кейинги илмий тадқиқотлар учун асосдир.
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ҚАНДЛИ ДИАБЕТ 2 ТУР БЕМОРЛАРДА 
ЮРАК ИШЕМИК КАСАЛЛИГИ КЕЧИШИНИНГ 
ХУСУСИЯТЛАРИ

Содиқова Н.Г., Джафарова Н.А.
Мақолада қандли диабет 2 тур беморларда 

юрак ишемик касаллиги кечишини умумлашти-
рилган кўрсаткичлари, қолаверса бу патология-
да диабетик юрак ва ностабил атеросклеротик 
пилакча ривожланиш схемалари берилган.

Калит сўзлар: юрак ишемик касаллиги,мио-
кардинфаркти, қандли диабет.
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УДК 616.832-004.2-071

ТАРҚОҚ СКЛЕРОЗ БОШЛАНҒИЧ ДАВР БЕЛГИЛАРИ
Халимова Х.М., Якубова М.М., Парпиева Ю.Р.

ПРИЗНАКИ НАЧАЛЬНОГО ПЕРИОДА РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА
Халимова Х.М., Якубова М.М., Парпиева Ю.Р.

SIGNS OF THE INITIAL PERIOD OF MULTIPLE SCLEROSIS
Khalimova Kh.M., Yakubova M.M., Parpiev Yu.R.
Тошкент тиббиёт академияси

Рассеянный склероз – заболевание, которое известно человечеству с давних времен. Сегодня – это вто-
рая (после черепно-мозговой травмы) по распространенности болезнь, которая поражает центральную 
нервную систему у молодых людей в наиболее продуктивный период их жизни, снижая качество жизни не 
только пациентов, но и их родственников. Важно правильно выявить характерные признаки рассеянного 
склероза в зависимости от периода заболевания, а также определить немаловажную роль гуморального и 
внутриклеточного иммунитета, что позволит правильно оценить течение и исход болезни.

Ключевые слова: демиелинизация, нейрон, диссоциация, атрофия, иммунитет, цитокин, скотома.

Multiple sclerosis (MS) is a disease known to mankind for a long time. Today we can say that this is the second most 
common disease (after a craniocerebral injury) that affects the central nervous system (CNS) in young people in the 
most productive period of their life, reducing the quality of life of not only patients, but also their relatives. Therefore, 
it is important to correctly identify the signs of multiple sclerosis depending on the periods. Also important is the role of 
humoral and intracellular immunity, which makes it possible to correctly assess the course and outcome of the disease.

Key words: demyelination, neuron, dissociation, atrophy, immunity, cytokine, scotoma.

Тарқоқ склероз муаммоси хозирги кунда жуда 
долзарб ҳисобланган касалликлар туркуми-

га кириб, унинг учраши, оғирлик даражаси суръа-
ти ва ногиронлик даражасининг ортиши кузатил-
моқда. Тарқоқ склероз болаларда ва 45 ёшдан катта 
ёшдагилар орасида, нотипик географик ҳудудлар-
да, шу жумладан Ўзбекистонда ҳам тез-тез аниқла-
ниши, бу эса касалликнинг дифференциациялан-
ган ҳолатда клиник-радиологик диссоциацияси, 
параклиник, иммунологик ўзгаришларини ўрга-
нишга ва диагностика, даволаш ишларни такомил-
лаштириш чора-тадбирларини янада изчил текши-
ришга сабаб бўлмоқда.

Кўп сонли текширувлар шуни кўрсатдики, ҳо-
зирда бу касаллик мультиомилл касаллик сифатида 
қараладиган бўлиб, организмнинг иммунореактив 
ҳолатининг пасайиши асосида нафақат эндо-экзо-,-
балки ген омилларининг ҳам роли ҳам катта аҳами-
ят касб этади.[1,3,4]

Тарқоқ склероз клиник кечиши кўп симптом-
ли бўлиб, асосан ихтиёрий ҳаракат тизими, мия-
ча тизими, кўз системаси патологияси кузатилади, 
прогрессияланувчи ёки ремиттирланувчи кеча-
ди. Аёлларда эркакларга нисбатан учраши ҳозирги 
кунда 4:1 нисбатни ташкил қилади. Касалликнинг 
клиник-радологик ассоциациясида ҳар доим ҳам 
касалликни тўғри ташҳисланмаслиги ва типик сим-
птомокомплекслардан ташқари псевдотумороз ке-
чиб, кўпинча янглиш ташхисга, хаттоки ўсма жараё-
нига шубҳа қилишга мезон яратиб бериши мумкин.

Тарқоқ склероз ташхислашда нафақат клиник 
балки параклиник текширувларнинг аҳамияти 
жуда катта. Касалликнинг клиник-радиологик асо-

сий мезонларидан келиб чиққан ҳолда сезгир тек-
ширувлардан фойдаланиш мақсадга мувофиқдир. 
Ана шу текширувлардан бири магнит резонанс то-
мографияси (МРТ)дир [2].

Касалликнинг клиник кечиши радиологик ас-
социрланган ҳолати, уни ташхислаш, даволаш ва 
оқибатини таҳрирлаш учун муҳим, бироқ кли-
ник-радиологик диссоцияция бўлса, бу бир мунча 
мушкулликни яратади [7,6]. Ҳозирги вақтда тарқоқ 
склероз диагностик мезонларида радиологик чега-
раланган синдром (РЧС), клиник чегараланган син-
дром (КЧС) ва клиник асосланган синдром (КАС)
лар тафовут қилинади [5].Шунинг учун ҳозирги 
кунда, клиник турларининг болшанғич давр син-
дромлари ўзига ҳос кечиши, бизни бу йўналишда 
изчил изланишимизга сабаб бўлди ва олдимизга 
тарқоқ склероз касаллигининг  клиник турлари-
дан келиб чиқган ҳолда, бошланғич давр синдром-
ларининг ўзига ҳос хусусиятларини таҳлил қилиш-
ни мақсад қилдик.

Материал ва усуллар
Назорат остида 72 та бемор текширилди. 

Ёши 16-42 оралиғида бўлиб, улардан 81% (58) 
аёллар, 19%(14) эркаклар. Ўтказилган текши-
рувлар бош мия сканерлаш техникаси: T1 FSE-
sagital,T2 FLAER,T2 FSE-axial, T2 FSE-coronar,1,5 
tesla.,HADS,MoCA,Курцке,EDSS шкалалари.

Қуйидаги 1-жадвалда ТС клиник турларининг  
бошланғич кечиши давриларида кузатилган син-
дромлар келтирилган.

ТС клиник турларининг  бошланғич  кечиши 
даврилари синдромлари.
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(1-жадвал)

Синдромлар Бошланғич белгиси Касаллик риво-
жланиш давомида Клиник тури

Марказий парез ва параличлар 2 Атипик

Кординатор  бузилишлар 4 14 Церебрал-6
Мияча-12

Сенситив бузилишлар 7 3
Церебрал-5

РЧС-5
КЧС-1

Кўриш бузилишлари 5 7
Атипик-1

Церебрал-6
РЧС-5

Кўз ҳаракатланишининг бузилишлари 7(ҳарфларнинг уст-
ма-уст қаватланиши) 4 Церебрал-4

РЧС-7

Сезги бузилишлари 18 Цереброспинал-18

Бош оғриғи 13 52

Церебрал-26
Цереброспинал-16

Мияча-8
Атипичная-3

РЧС-5
КЧС-7

Тос аъзолари дисфункцияси 4 Цереброспинал-4

Когнитив бузилишлар 13 36

Церебрал-20
Цереброспинал-10

Мияча-8
Атипик-3

РЧС-3
КЧС-5

Эпилептик хуруж 2 Атипик-1
Цереброспинал-2

Бульбар бузилишлар 2 Цереброспинал -1

Депрессия - 6

Церебрал-2
Цереброспинал-2

Мияча-1
КЧС-1

Вахима
44

(23-та ситуаци-
онный невроз)

Церебрал-20
Цереброспинал-10

Мияча-2
Атипик-2

РЧС-5
КЧС-5

Радиологик чегараланган синдром билан куза-
тувимиз остидаги беморни амалиётимиз мисолида 
таърифламоқчимиз.

Бемор И.С. 1992 йили туғилган. Асосий шикоят-
лари: кучли бош оғриғи, чап қўлда асосан бармоқлар-
да увишиш ҳисси, кўришдаги ўзгаришлар (мутолаа 
пайтида ҳарфларнинг устма-уст чиқиши ҳолати) 
билан турар жойидаги амбулатор маслаҳат-поли-
клиникасига мурожаат қилган. Режали равишда 
магнит резонанс томографияси (МРТ) ўтказилган. 
Текширув хулосасига асосланиб, бемор республика 
нейрохирургия марказига йўлланма асосида юбо-
рилган. Марказда МРТ-контрастли усули ўтказилган 
ва хулосасига кўра бош мия хосилали жараёни инкор 
килиниб, 1-Республика клиник шифохонасига кўрик 
учун юборилган.

Субъектив шикоятлари юқорида келтирилган 
шикоятлар билан мутаносиб бўлиб, анамнестик бу 
касаллик беморда касаллик белгилари 2 йил ав-
вал бошланган. Асосий бошланғич белгилари юқо-
рида айтиб ўтганимиздек локал увишиш ҳисси би-
лан бошланган.  МРТ текшируви хулосасига асосан 
ўчоқлар аникланмаган. 

Бу касаллик оила аъзоларида, қариндош-уруғла-
рида кузатилмаган. Ўзбекистонтон шароитида туғи-
либ, вояга етган. Чет эл давлатларига чикмаган.

Объектив кўрикда. соматик статус ўзгариш-
сиз, неврологик статусда: БМН: Хид сезишни бу-
зилиш ҳолаталари кузатилмайди, OD=OS, кўзнинг 
ёруғликка тўғри ва ҳамкор реакцияси сақланган, 
кўз олмалари ҳаракати тўлиқ ҳажмда, конверген-
ция сақланган. Валле нуқталари оғриқсиз, юз сим-
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метрик, тил ўрта чизиқ бўйлаб. Фаол ва пассив ҳа-
ракатлар хажми, мушаклар тонуси, кучи сақланган. 
Пай рефлекслари BR,PR,AR-D=S,чақирилади, бир оз 
жонланган. Ромберг ҳолатида турғун, динамик сина-
маларни ҳам тўғри бажаради. Оғриқ ва ҳарорат сез-
гиси, чуқур ва мураккаб сезги бушилишлари куза-
тилмайди. Менингеал ва патологик рефлекслар йўқ. 
Эмоционал лабил,олий нерв фаолияти ёшига мос.

Лабаратор ва инструментал текширувлар на-
тижалари. Умумий қон анализи: Гемоглобин-109г/
л,эр-3,9,РК-0,84 , тромбоцитлар-189, лейкоцитлар 
-7,2, ЭЧТ-12мм/с.

Радиологик текширув. МРТ текшируви(1-расм): 
Бош мия сканерлаш техникаси: T1 FSE-sagital,T2 
FLAER,T2 FSE-axial, T2 FSE-coronar,1,5 tesla. Бош мия 
ярим шарлари оқ моддасида, асосан паравентрику-
ляр, субкортикал соҳаларда икки томонлама, носим-
метрик,4-20ммгача, уларнинг гетероген тузилишга 
эга,T2 ВИ ваFLAER режимда эса бир хил тузулишли 
ўчоқлар аникланади. Конвекситал ва базал юзалар, 
базал ядроларда МР-сигналлари ўзгаришсиз. Қадоқ 
тана, мияча, мия устуни, гипофиз, хиазма, парасел-
ляр цистерна шунингдек, орбитал мияча кўприк 
соҳалари ҳам патологик ўзгаришларсиз. 

                                          (а)                                           (б)
1-расм. Тарқоқ склероз да МРТ текшируви   
Т1 режимда демиелинизация ўчоқлари (а), Т2 режимда демиелинизация ўчоқлари(б).

2-расм. Тарқоқ склероз контрастли МРТ текшируви       
МРТ-контраст билан (2-расм):10,0 мл Магнилек 

контрасти юборилганда, юқорида келтирилган 
ўчоқлар соҳасида йиғилиши (кўпроқ ўнг ярим шар-
да) кузатилди. Офталмологик текширувда (3-расм): 
Беморга кўз туби ва визометрия хулосасига кўра-
OD=OS, кўрув нерви диски (КНД)  бир оз рангпар,  
visus=1,0,OD-тўр парданинг ёруғликка сезгирли-

гининг умумий пасайиши. Абсолют ва нисбий бо-
шланғич скотома аломатлари кузатилди.

Бундан ташқари беморга ваҳима ва депрес-
сия даражасини аниқлаш учун HADS шкаласи ва 
когнитив фунция ҳолатини аниқлаш учун МоСА 
Монреал тести, функционал системалар ҳолатини 
аниқлаш учун Курцке ва ногиронлик даражасини 
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аниклаш учун EDSS шкаласидан фойдаланиб тек-
ширишлар ўтказдик.

3-расм. Кўз туби ва визометрия.
Тест натижалари бўйича-HADS-Ваҳима-9баллни 

(норма 0-7 балл ваҳима ва депрессия йуқ),яъни суб-
клиник ваҳима борлигини кўрсатган бўлса, тест 6 
балл билан депрессия даражасини инкор қилди.

МоСА Монреал тести-Когнитив функцияда яққол 
ўзгаришлар кузатилмади ва нормал кўрсаткичлар 
учун баллар қаторида 26 баллни (нормада 26-30балл 
когнитив бузилишлар йўқ) ташкил қилди. 

Курцкенинг функционал системалар(ФС) ҳола-
тини баҳолашда (Барча ФС да 0 балл бўлиши патоло-
гик ўзгаришлар йўқлигидан далолат беради) қуйида-
ги натижаларни олдик. ФС1-кўз функцияси КНД бир 
оз рангпарлиги ва бошланғич скотома аломатлари 
мавжудлиги, бироқ visusни 1,0 лигини ҳисобга олиб, 
1балл бердик, ФС2-мия устуни функциясини баҳолаш 
бўйича-0балл, ФС3-пирамида системаси фунциясини 
баҳолаш бўйича пай рефлексларининг бир оз жонла-
нишини ҳисобга олмасак, яққол бузилишлар кузатил-
мади-1 баллни ташкил қилди, ФС4-мияча дисфункци-
яси мавжуд эмас-0 балл, ФС5-сезги(сенсор)системаси 
ҳолатини яққол текширдик сабаби беморнинг асосий 
ва бошланғич белгиси бу қўллардаги увишиш ҳисси 
эди, аммо текширув натижасида ҳеч қайси бир сез-
ги бузилиши ҳолатини аниқламадик ва 0 балл билан 
баҳоладик. ФС6-кичик тос аъзо системаси (сийдик 
қопи ва ичаклар функцияси), ФС7 тафаккур функци-
яларида ҳам бузилишлар кузатилмади, шунинг учун 
улар ҳам 0-баллни ташкил қилди.

EDSS (Expanded Disability Scale)-ногиронлик да-
ражасини аниқлаш шкаласи ёрдамида текширгани-
мизда, ўзгаришлар бирдан ортиқ функционал систе-
малардаги енгил бузилишни ҳисобга олган ҳолда 1,5 
балл (бирдан ортиқ системадаги ўзгаришнинг ку-
затилиши,бироқ ногиронлик даражаси йўқ) бердик 
(нормада функционал системада бутунлай ўзгариш-
нинг ва ногиронликнинг кузатилмаслиги-0 балл).

Ҳулоса 
1. Юкорида келтирилган текширув тестларининг 

афзалликлари касаллик даврларига мос ўзгаришлар-
ни кўрсатади ва туғри хулоса килишга мезон ярата-
ди. Беморда радиологик кузатилган ўчоқларнинг 
ўлчамлари, жойлашган жойи, ўлчамлари тарқоқ скле-

роз касаллиги учун ҳосдир, бироқ  беморнинг объек-
тив кўрик ҳулосалари радиологик хулосага нисбатан 
ноъмутаносиблигини ҳисобга олиб, бў ҳолатни ради-
ологик-клиник диссоциация, яъни радиологик чега-
раланган синдром дея изоҳ берсак бўлади.

2. Демак, тарқоқ склероз бошланғич даврида 
радиологик-чегараланган синдром муҳим аҳамият 
касб этиб беморларни бу даврда албатта назорат-
га олишимиз ва жараённи янада чуқурроқ кузатиш 
учун иммунологик (ҳужайра ичи ва гуморрал им-
мунитетни) ўзгаришларни ҳам назоратга олиши-
миз керак. Бу касалликнинг авж олиш даври ва оқи-
батини баҳолаш имконини яратади. Биз кейинги 
нашрларимизда олинган натижаларимиз асосида бу 
ҳақида батафсил тўхталиб ўтамиз.
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ТАРҚОҚ СКЛЕРОЗ БОШЛАНҒИЧ ДАВР 
БЕЛГИЛАРИ

Халимова Х.М., Якубова М.М., Парпиева Ю.Р.
Тарқоқ склероз (ТС)- қадимдан инсоният учун 

маълум касалликдир. Касаллик бугунги кунда 
тарқалиши бўйича бош-мия жароҳатидан кей-
ин ва марказий нерв тизими (МНТ) зарарлаши 
билан иккинчи ўринда туриб, ёшларнинг  забар-
дастлик даврида кузатилади. Бу эса нафақат 
уларнинг,балки яқинларининг ҳам ҳаёт сифа-
тига таъсир этади. Шунинг учун ТС бошланғич 
ва кечиш даврларида кузатиладиган белгилар 
муҳим аҳамият касб этиб, беморларни бу дав-
рда албатта назоратга олишимиз ва жараён-
ни янада чуқурроқ кузатиш учун иммунологик 
ҳужайра ичи ва гуморрал иммунитетни ўзга-
ришларни ҳам назоратга олишимиз даркор. Бу 
эса, касалликнинг авж олиш даври ва оқибатини 
баҳолаш мезонини яратади.

Калит сўзлар: демиелинизация, нейрон, диссо-
циация, атрофия, иммунитет, цитокин, скотома.
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ПОДХОДЫ К ДИЕТОТЕРАПИИ ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ
Хасанова Г.Х., Тухтаева Н.Х., Саидов Б.М., Салихов М.У.

ХАФАҚОН КАСАЛЛИГИДА ПАРҲЕЗ ДАВОЛАШ
Хасанова Г.Х., Тухтаева Н.Х., Саидов Б.М., Салихов М.У.

APPROACHES TO DIETOTHERAPY IN HYPERTENSIVE DISEASE
Khasanova G.Kh., Tukhtaeva N.Kh., Saidov B.M., Salikhov M.U.
Ташкентская медицинская академия

«Пища является наиболее важным из факторов, поддерживающих жизнь. 
Лишь приём полезной пищи способствует правильному росту и развитию челове-

ка, употребление же вредной пищи является причиной болезней» [1]. 
Ушбу мақолада гипертония касаллигида парҳез даволашнинг хусусиятлари ёритиб берилган бўлиб, 

Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти, Европанинг етакчи нутрициолог ва кардиологларининг тавсиялари 
келтирилган.

Калит сўзлар: гипертония касаллиги, юрак қон-томир тизими, Жаҳон соғлиқни сақлаш ташкилоти, овқат-
ланиш рациони, парҳез, парҳез даволаш, ўртаер денгизи парҳези, DASH парҳези, тофу пишлоғи, кверцетин.

This article discusses the features of dietotherapy for hypertensive disease, provides recommendations of the World 
Health Organization, lead European nutritionists and cardiologists. 

Key words: hypertensive disease, cardiovascular system, dietary intake, dietotheraphy, diet, Mediterranean diet, 
Dietary approach to stop hypertension, Tofu cheese, quercetin.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) зани-
мают одно из первых мест в структуре забо-

леваемости населения и остаются одной из ведущих 
причин смертности в экономически развитых стра-
нах [8]. В частности, наиболее серьезной проблемой 
здравоохранения сегодня в мире является гиперто-
ническая болезнь – ведущий фактор риска возник-
новения инфаркта миокарда и инсульта, а также 
главная причина инвалидности и летальных исхо-
дов у лиц трудоспособного возраста [4].

Эксперты ВОЗ 12 крупнейших стран констатиро-
вали, что от повышенного давления страдают 20% 
взрослого населения планеты [6]. В дополнение ко 
всем неприятностям гипертония в последние десяти-
летия еще и «молодеет». По данным многих исследо-
вателей, давление нарушено у 19% юношей и у 16% 
девушек [6]. В связи с этим дальнейшее совершенство-
вание методов лечения и профилактики гипертони-
ческой болезни являются чрезвычайно актуальной 
проблемой и служит предметом многочисленных ис-
следований, в том числе в диетологии и диетотерапии. 

Комитет экспертов ВОЗ по профилактике CCЗ 
главным направлением считает рационализацию 
характера питания населения. Как свидетельству-
ет опыт ряда стран (США, Финляндия, Австралия и 
др.), оздоровление образа жизни, в котором веду-
щую роль играла коррекция питания, за последние 
35 лет позволило добиться снижения смертности от 
осложнений артериальной гипертензии, коронарно-
го атеросклероза на 30-35% [14].

Чтобы ознакомить практических врачей с особен-
ностями питания населения при гипертонической бо-
лезни, мы проанализировали известные публикации, 
посвященные диетотерапии при этом заболевании.

По мнению многих выдающихся кардиологов, 
нутрициологов, главную роль при заболеваниях сер-
дечно-сосудистой системы (ССС) играет лечебное 
питание. К сожалению, клиницисты, участвующие 
в назначении и реализации лечебных программ при 
гипертонии, не всегда максимально и эффективно 
используют терапевтическое действие средств ле-
чебного питания, не производят коррекцию водно-э-
лектролитного и микроэлементного (Na, К, Cl, Ca, 
Мg) состава суточного рациона, витаминного дисба-
ланса и диспротеинемии, возникающих в организме 
больного. Независимо от величины артериального 
давления, течения артериальной гипертензии лече-
ние начинают или проводят на фоне соответствую-
щей диеты и нормализации образа жизни. Вместе с 
тем следует отметить, что еще Г.Ф. Ланг писал, что в 
лечении и профилактике гипертонической болезни 
большое значение имеет диетотерапия [2]. 

В настоящее время основными алиментарны-
ми факторами риска гипертонической болезни счита-
ются:избыточное потребление натрия, насыщенных 
жирных кислот, избыточное питание, повышенная ка-
лорийность рациона и др. Работа CCC тесно связана с 
процессами пищеварения. Обильная пища переполняет 
желудок, в результате он смещает диафрагму, затрудняя 
тем самым работу легких и сердца. Перегрузку создает 
и избыточное потребление жидкости. Если в рационе 
слишком много поваренной соли, то в тканях организ-
ма задерживается вода, что способствует повышению 
артериального давления и приводит к отекам.

Как же правильно питаться гипертоникам? 
Начнем с солей. Ограничение поваренной соли (до 5 
г в сут) особенно важно, и пересаливание пищи недо-
пустимо. Рекомендуется готовить пищу без соли или 
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лишь слегка подсаливать уже приготовленные блю-
да. Вкус несоленой или недосолённой пищи можно 
улучшить, добавляя клюкву, лимонную кислоту, ко-
рицу, зелень петрушки, чеснока, укропа или кинзы, а 
также глутамата натрия [3]. Последний широко при-
меняется в питании населения в Китае и в Японии. 
В Китае это вещество называется «Вей-сью», в Японии 
– «Аджино-Мото» и переводится как сущность вку-
са. Поэтому глутамат натрия относится к веществам, 
улучшающим вкус пищевых продуктов, готовых блюд. 
Однако не следует забывать, что избыточное количе-
ство глутамата натрия может привести к синдрому 
«китайских ресторанов» или к так называемой «болез-
ни Олни», названной так по имени врача, впервые опи-
савшего этот симптомокомплекс в 1868 году [7].

Продуктов, содержащих соли калия, в суточном 
рационе должно быть относительно больше, так как, 
калий улучшает работу сердечных мышц и способ-
ствует выведению избыточной жидкости из организ-
ма. Солей калия много в овощах, фруктах, ягодах, све-
жевыжатых соках; особенно богаты ими картофель, 
абрикосы, тыква, бананы, но подлинными кладовы-
ми калия являются чернослив, курага, изюм, плоды 
шиповника. Необходимо обеспечить организм и соля-
ми магния, так как они оказывают сосудорасширяю-
щее действие и способствуют профилактике спазмов 
сосудов с последующим снижением артериального 
давления. В состав магниевой диеты входят ржаной 
и пшеничный хлеб с отрубями, овсяная, пшенная, яч-
невая, гречневая каши (пудинги, запеканки), свекла, 
морковь, салат, зелень петрушки, черная смородина, 
грецкие орехи, миндаль [3].

В соответствии с рекомендациями ВОЗ и 
Российского национального общества кардиологов 
и терапевтов, для того чтобы оставаться здоровыми, 
необходимо есть в день пять порций овощей и фрук-
тов. Это два средних яблока, 200 г капусты, желательно 
брокколи и еще один любой овощ или фрукт, например, 
одну морковь или один абрикос [5]. Много полезных ну-
триентов (витамины С, РР, каротин, пектиновые веще-
ства, калий, растительные волокна) содержат тыква и 
баклажаны, поэтому эти овощи рекомендуют использо-
вать в рационе питания при заболеваниях сердечно-со-
судистой системы. Блюда из тыквы и баклажанов мож-

но готовить в любом технологическом виде: варить, 
тушить, жарить, готовить из них икру. Блюда из тыквы 
и баклажанов включают в лечебные диеты при атеро-
склерозе, гипертонической болезни, ишемической 
болезни сердца, при запорах [4]. Кабачки являют-
ся разновидностью тыквы и считаются полезны-
ми. В кабачках содержатся витамины С, РР, каро-
тин, растительные волокна, такие минеральные 
элементы, как калий, магний. Блюда из кабачков 
широко применяются в лечебных рационах при 
заболеваниях ССС, в частности при гипертониче-
ской болезни. Кабачки обладают мочегонным эф-
фектом, что очень важно при склонности к отекам, 
способствуют активизации перистальтики кишеч-
ника при запорах [3].

Еще один из необходимых показателей здоро-
вья – это лишняя масса тела. Если суметь добить-
ся снижения лишней массы, то многие проблемы 
ликвидируются сами собой. Вместе с тем наблю-
дается снижение повышенного артериального 
давления. Европейские нутрициологи тучным ги-
пертоникам рекомендуют такие диеты как DASH 
(Dietary Approach to Stop Hypertension), средизем-
номорские [13] (рис. 1).

В ежедневный рацион согласно DASH диете вхо-
дят следующие продукты:

- зерновые – не менее 7 порций в сутки (1 пор-
ция = ломтик хлеба, 1/2 стакана готовых макарон, 
1/2 стакана каши).

- фрукты – не более 5 порций в сутки (1 порция = 
1 фрукт, 1/4 стакана сухофруктов, 1/2 стакана сока).

- овощи – 5 порций в сутки (1 порция = 1/2 стака-
на вареных овощей).

- нежирные молочные продукты – 2-3 порции в 
день (1 порция = 50 г сыра или 0,15 л молока).

- семена, бобы, орехи – 5 порций в неделю (пор-
ция = 40 г).

- жиры животные и растительные – 3 порции 
в день (1 порция = чайная ложка оливкового или 
льняного масла).

- сладкие блюда – не чаще 5 раз в неделю (1 ч. л. 
варенья или меда).

- жидкость – 1,2 л в день (вода, зеленый чай, сок).
- белок – 0,2 кг постного мяса или рыбы, яиц.

Рис. 1. Баланс питания при cредиземноморской диете [13].
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Средиземноморская диета получила широкое 
признание в Европе как простая и физиологическая 
диета, особенно для профилактики сердечно-сосу-
дистых заболеваний. Такие составляющие среди-
земноморской диеты как луково-чесночное и олив-
ковое масло оказывают положительное действие 
как на систолическое, так и на диастолическое арте-
риальное давление [12].

Лук считается одним из вкусовых продуктов (по 
мнению профессора Г.М. Махкамова) cредиземно-
морской диеты. Многие исследования подтвержда-
ют, что лук обладает антитромботическими, антиок-
сидантными свойствами и является замечательным 
источником флавоноидов, кверцетина [11]. Вместе 
с тем следует отметить, что лук и соевый сыр тофу 
являются основным источником кверцетина у япон-
ских женщин, которые имеют более низкую заболе-
ваемость ишемической болезнью сердца, чем жен-
щины других стран мира [9]. Следует ограничить (а 
лучше исключить) потребление напитков, возбуж-
дающих сердечно-сосудистую и нервную системы, 
– крепко заваренного чая и кофе, газированных на-
питков. Конечно, понятие «крепкий» является субъ-

ективным, но, во всяком случае, следует принять к 
сведению, что кофеин и другие тонизирующие ве-
щества чая и кофе могут стать причиной учащен-
ного сердцебиения, бессонницы и повышенного ар-
териального давления. Особенно осторожным надо 
быть с растворимым кофе: он содержит значительно 
больше кофеина, чем обычный. Лучше всего пить зе-
леный чай с лимоном, мелиссой или с имбирем.

Общее количество жидкости, включая чай, ком-
пот, молоко, суп, также важно уменьшить до 1-1,2 л 
в день. Цель: не перегружать работу сердечно-сосу-
дистой системы и предотвратить появления отеков. 
Французские врачи утверждают, что бокал красного 
вина в день не повредит здоровью, а напротив, для 
сердечно-сосудистой системы даже может быть по-
лезен. Главный кардиолог Минздрава России про-
фессор И.Е. Чазова считает, что для здоровья непло-
хо выпивать один бокал вина – лучше красного [7].

Средиземноморская диета с уменьшением потре-
бление поваренной соли и увеличением потребления 
фруктов и овощей вместе с умеренным потреблени-
ем красного вина, может улучшить гемодинамиче-
ские показатели больных с гипертонией [10] (рис. 2).

Рис. 2. Пирамида питания при cредиземноморской диете [10].
На основании данных литературы можно при-

йти к следующим выводам: 1) правильное питание 
при гипертонии – один из основных способов нор-
мализовать функции сердца и сосудов, тем самым 
улучшить качества жизни, не доводя до фатальных 
результатов; 2) питание должно способствовать под-
держанию здоровья, удовлетворять потребности ор-
ганизма в питательных веществах, калориях, а также 
витаминах и минеральных элементах. К рекоменда-
циям изменения образа жизни для предупреждения 
и лечения артериальной гипертензии относятся:

- ограничение потребления натрия (не более 5 г /в сут);

- уменьшение общего количества жидкости (до 
1-1,2 л в день);

- поддержание адекватного потребления калия 
(за счет свежих фруктов и овощей);

- потребление адекватного количества кальция, 
магния и других минеральных веществ;

- увеличение потребления пищевых волокон;
- обогащение рациона  морепродуктами;
- снижение массы тела (средиземноморская дие-

та с умеренным потреблением красного вина);
- снижение или полный отказ от употребления 

продуктов, богатых кофеином; мучных изделий, по-



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 165

В пом
ощ

ь практическом
у врачу

луфабрикатов, колбасных изделий из конины, мед-
вежатины и т.п.

- увеличение физической активности (прогулки 
и бег на свежем воздухе, плавание, езда на велосипе-
де, велотренажере).
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ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Хасанова Г.Х., Тухтаева Н.Х., Саидов Б.М., 
Салихов М.У.

Рассматривается особенности диетотерапии 
при гипертонической болезни, приводятся реко-
мендации Всемирной организации здравоохране-
ния, ведущих европейских нутрициологов и кардио-
логов по вопросам питания при этой патологии. 
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сердечно-сосудистая система, пищевой раци-
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ҲУҚУҚБУЗАРЛИКЛАР ВА ЖИНОЯТЧИЛИКНИ БАРВАҚТ ОЛДИНИ ОЛИШ ВА  

ЁШЛАРДА  ҲУҚУҚИЙ МАДАНИЯТНИ ЯНАДА ЮКСАЛТИРИШ  
УСТУВОР ВАЗИФА ВА ДАВР ТАЛАБИ

Ўтаев Ғ.Ғ.
Тошкент тиббиёт академияси

Бугун мамлакатимиз ҳуқуқий демократик давлат, эркин фуқаролик жамият барпо этиш йўлидан да-
дил одимлаб бормоқда. Мустақиллик йилларида ана шу эзгу мақсадни рўёбга чиқариш борасида кўп-

дан-кўп ишлар амалга оширилди. Демократик жамиятнинг эркин муносабатлар негизини белгилайдиган, 
миллий тараққиётимиз талабларига тўла-тўкис жавоб берадиган Конституциямизнинг яратилгани, кўплаб 
қонун ва норматив ҳужжатларнинг қабул қилингани, айниқса, муҳим аҳамиятга эга бўлди. Шу билан бир-
га жамиятимизда ҳуқуқий маданиятни шакллантириш ва юксалтириш ҳамда суд-ҳуқуқ тизимида эскидан 
қолган турли тамойиллар ва қарашлардан воз кечган ҳолда ислоҳ қилиш мақсадида мамлакатмиз Прези-
денти томонидан  бир қатор Қарор ва фармойишлари, Олий мажлис сенати ҳамда Вазирлар Маҳқамасининг 
бир қатор қарорлари ишлаб чиқилди.

Шуни алоҳида эътироф этиш жоизки, эркин фуқаролик жамиятининг шаклланиш жараёнида ҳуқуқий ма-
даниятнинг ўрни ва мавқеи беқиёсдир. Чунки, қонун устувор бўлган демократия шароитида ҳуқуқий маданият 
жамиятдаги мавжуд муносабатлар сифати ва моҳиятини белгиловчи асосга айланади. Ҳуқуқ ва ҳуқуқий мадани-
ят бир-бири билан боғлиқ тушунчалардир.  Ҳар бир фуқаро ҳуқуққа, қонунга ҳурмат билан муносабатда бўлса, 
ҳуқуқ ва қонунчилик устуворлигини тан олса давлатда тартиб, жамиятда ривожланиш бўлади. Мамлакатимизда 
аҳолининг турли қатламлари ўртасида бир сўз билан айтганда, ҳар бир фуқарода ҳуқуқий маданиятни шакллан-
тириш ҳамда уни юксалтириш борасида мустақиллик йилларида юқорида айтиб ўтилган ўнлаб қонун ҳужжат-
лари, фармойиш ва қарорлар билан бирга юзлаб конференция ҳамда ўқув-семинарлар ташкил қилинмоқда-ки, 
буларнинг барчасидаги асосий мақсад ҳуқуқий маданиятни юксалтиришга қаратилган. 

Тошкент тиббиёт академиясида Ўзбекистон Республикаси Президентининг “Ҳуқуқбузарликлар профи-
лактикаси ва жиноятчиликка қарши курашиш тизимини янада такомиллаштириш чора-тадбирлари тўғриси-
да” 2017 йил 14 мартдаги ПҚ-2833-сон қарори ижросини таъминлаш бўйича бир қатор юқори даражадаги тад-
бирлар ташкил этилмоқда-ки, бу бевосита талаба-ёшлар ўртасида ҳуқуқбузарлик ва жиноятчиликни олдини 
олишда муҳим аҳамият касб этмоқда. Жумладан, “Ҳуқуқбузарликлар ва жиноятчиликка қарши кураш – бар-
чамизнинг вазифамиз ва бурчимиз”, “Ёшларни ҳуқуқбузарлик ҳолатлари рўй беришини олдини олишда  мил-
лий қадриятларимизни ўрни ва роли”,  “Жиноятчилик ва ҳуқуқбузарликка қарши барчамиз масъулмиз”,  “Йўл 
ҳаракати хавфсизлиги ва бу борада мамлакатимизда олиб борилаётган чора-тадбирлар” каби мавзуларда та-
лабалар турар жойларида, факультетлардаги ўқув бинолари залларида ҳамда академияда мунтазам равишда 
ташкил этилиб келинаётган “Маънавият ва ахборот”соатлари семинарларида ташкил этилмоқда.

Шунингдек, Ўзбекистон Республикаси Президентининг ҳафтанинг ҳар пайшанба куни “Ҳуқуқбузарликлар 
ва жиноятчиликка қарши профилактика куни” деб эълон қилиниши муносабати билан ҳафтанинг ҳар пай-
шанба куни академияда мавжуд 5 та ТТЖларда “Ҳуқуқбузарликлар ва жиноятчиликка қарши” “Ёшлар ўр-
тасида жиноятчилик ва ҳуқуқбузарликларни олдини олиш”, “Жиноятчилик ва ҳуқуқбузарликлар – жамият 
тараққиётига зарар” ҳамда мамлакатмиз Президентининг “Ҳуқуқбузарлик профилактикаси ва жиноятчи-
ликка қарши курашиш тизимини янада такомиллаштириш тўғрисидаги” қарорининг мазмун-моҳиятини 
талаба-ёшлар ўртасида кенг тарғиб қилиш мақсадида профилактик тадбирлар ташкил этилмоқда. Ташкил 
этилаётган тадбирлар Тошкент шаҳар ИИБ, Тошкент шаҳар Олмазор тумани ИИБ ва Тошкент шаҳар Олмазор 
тумани прокуратураси билан ҳамкорлик асосида йўлга қўйилган. 

Шундан келиб чиққан ҳолда бугунги кунда мамалакатимиз аҳолиси хусусан, ёшларда ҳуқуқий мадани-
ятни юксалтиришда энг самарали усул бу – узлуксиз ҳуқуқий тарғибот олиб бориш десак, муболаға бўлмай-
ди. Аммо, минг афсуски собиқ шўро тузуми ва бу тузум олиб борган сиёсат фуқароларда ҳуқуқий маданият 
у ёқда турсин, ҳуқуқий онгни шаклланишига ҳам шу қадар кескин таъсир ўтказганки, унинг асоратлари бу-
гунги кунда ҳам ҳамон сақланиб қолмоқда. Ёшларнинг  ҳуқуқий маданияти тўғрисида гап борганда,  бирин-
чидан, унинг ўз хуқуқ эркинлик ва мажбуриятларини билиши, тушуниши ва тўғри англаши, баҳолаши учун 
иккинчидан, улардан амалий фаолиятида фойдаланиши ҳақида сўз юритиш жоиздир. 

Ҳуқуқий саводхонлик, бу фақат маълум бир ҳуқуқий нормалар, хуқуқ тармоқлари хақида маълумотга 
эга бўлишгина эмас, балки турли хил ҳуқуқий кўринишлар, давлат ва жамият ҳаётини ҳуқуқий асосларини 
ривожлантириш тўғрисида хабардорлик ҳам демакдир. Ҳуқуқий саводхонлик юқорида таъкидлаб ўтгани-
дек, фақат ҳуқуқни билишгина эмас балки, тўғри тушуниш ҳамдир, қонун амалга ошириш воситаси бўлиб 
хизмат қиладиган сиёсий, иқтисодий, маданий вазифаларни бажаришдир. Бугун ёшларда қонунларга бўл-
ган чуқур ҳурматни шакллантириш давр талабларидан бири. Қонунга хурмат билан ёндошиш, бу хурматни 
амалда намоён этишнинг ўзи ҳуқуқий маданиятининг олий даражада намоён бўлишидир. Хуқуққа хурмат 
— шахс ҳуқуқий маданиятининг муҳим хусусиятларидан биридир. Бу эса хуқуқнинг ижтимоий қадр-қимма-
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тини, унинг кўрсатмаларини бажаришнинг зарур ва фойдалилигини, хуқуқ билан қониққанлик туйғусини ун-
даги талабларнинг адолатлилигини, қонуний ва бурчларни амалга оширишда фаол ва ижодий муносабатни 
тан олишдан иборат. Айниқса, инсоннинг оила олдидаги ижтимоий — ҳуқуқий жавобгарлиги ва бурчи туйғу-
си бебаҳодир. Чунки, бу туйғуларни қарор топиши аввало улар тарбияланаётган оилада шаклланади ва кела-
жакда жамият, давлат олдидаги масъулият, жавобгарлик ҳис-туйғуларининг пойдеворига айланади. 

Бугунги кунга келиб мамлакатимиз таълим тизимида ҳам ҳуқуқий маданиятни шакллантиришга алоҳи-
да эътибор қаратилмоқда. Жамият ҳаётининг барча бўғинларида ҳуқуқий тарғибот масаласи устувор йўна-
лишлардан саналмоқда. Айтиш мумкинки, сўнгги йиллар ичида кўрилган чора-тадбирлар бесамар кетмади. 
Катта авлод вакиллари, устозларимизнинг эътироф этишича, бугунги юртдошимизнинг ҳуқуқий билимла-
ри, ҳуқуқий маданияти даражаси собиқ шўро давридагига нисбатан сезиларли даражада ўсган.

Ҳуқуқий тафаккурнинг биринчи шарти ва зарурати инсоннинг озодлиги ва яна бир шарти ва зарурати 
ўзига хос демократик муҳитнинг мавжудлигидир. Бугун мамлакатимизда ана шундай муҳит шаклланиб, ин-
соннинг барча ҳуқуқлари ва эркинлиги таъминланмоқда, давлат ва жамият ўртасидаги муносабатлар қону-
ний асосда ривожланиб бормоқда. 

Зеро, Биз буюк келажак барпо этиш, тараққиётга эришиш йўлида мамлакатнинг сиёсий, иқтисодий ҳа-
ётини, давлат ва жамият қурилишини янада эркинлаштириш, жамият маънавиятини ҳар томонлама юк-
салтириш, етук кадрлар тайёрлаш, халқ турмуш даражасини изчил ва барқарор ўстириш, иқтисодиётдаги 
таркибий ўзгаришларни амалга ошириш, жамиятдаги барқарорлик, тинчлик, миллатлараро тотувликни, 
сарҳадларимиз дахлсизлигини, мамлакатимизнинг ҳудудий яхлитлигини таъминлаш каби масалаларни 
бош мақсадимиз қилиб белгилаганмиз.
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ИНСОН ҚИЁФАСИНИ ЭСТЕТИК ХИРУРГИЯ ВОСИТАСИДА ЎЗГАРИШИНИНГ  
АСАБ-РУҲИЙ ТИЗИМИ ХУСУСИЯТЛАРИГА ТАЪСИРИ
Полванов Р.Б

ЭСТЕТИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЯ И ЕЕ ВЛИЯНИЕ НА ЭМОЦИОНАЛЬНОЕ  
СОСТОЯНИЕ ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ ПЛАСТИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ   
Полванов Р.Б.

THE IMPACT OF CHANGING THE APPEARANCE OF A PERSON ON THE PROPERTY  
OF THE NEUROPSYCHIC SYSTEM THROUGH AESTHETIC SURGERY
Polvanov R.B.
Тошкент Тиббиёт Академияси

Цель: оценка влияния пластических хирургических операций на внутреннее состояние и поведение паци-
ентов. Материал и методы: с помощью специальной анкеты был проведен опрос и визуально-объектив-
ное обследование 33 пациентов, которые перенесли пластические операции с целью улучшения эстетики 
различных зон лица (глаз, губ, ушей и др.). Результаты: 28 (89,3%) опрошенных пациентов были довольны 
полученным результатом. Благодаря успешному пластическому хирургическому вмешательству у них про-
изошли положительные изменения психического состояния и поведенческих реакций. По их мнению, внеш-
ний вид их стал более привлекательным, чем был до операции. Выводы: преобладание среди пациентов 
пластических хирургов городских жителей свидетельствует о том, что в городе люди больше внимания 
уделяют своему внешнему виду, стремясь приобрести еще большую внешнюю привлекательность, что, не-
сомненно, способствует успешной карьере и является большим плюсом в личной жизни. 

Ключевые слова: пластическая хирургия, эстетическая красота, инновационная медицинская психоло-
гия, фотокоррекция.

Purpose: the appearance of a person often affects his essence, his inner world and his behavior. Based on the analysis, 
a rational conclusion can be  made by comparing the appearance of the nervous system with the postoperative state 
after surgical replacement of the appearance of our patients under observation. Materials and methods: Examination, 
history taking, analysis of the patient's preoperative and postoperative plastic surgery, laboratory and instrumental 
leaflets and a visual-objective examination based on the history of the disease. Results: 28 (89.3%) of 28 patients with 
successful plastic surgery had positive mental and behavioral changes. Because of their appearance, which was more 
attractive and flawless than the preoperative period, it was disfigured, dissatisfied with the environment, was at a 
disadvantage due to anxiety and depression. Conclusions: In our observations, it was noted that approximately 30% 
of patients aged from 30 to 45 years old accounted for about half (42.4%) of the total number of applicants, of whom 
33 had 22 (66.7%) city residents and 11 were rural (33.3%) as well as their attractiveness and attractiveness, and the 
urban population pays more attention to these aspects than the rural population.

Key words: plastic surgery, aesthetic beauty, innovative medical psychology, photo correction.

Муаммонинг долзарблиги. Инсон ташқи қиёфаси кўп жиҳатдан унинг моҳиятига, ички дунёсига 
таъсир кўрсатади ва хулқ-атворини белгилайди [1,2,3]. Хулқ атвор эса унинг турмуш тарзи ва босиб 

ўтган йўлларини белгилаб беради. [3]. Статистик маълумотларга қараганда ер шари аҳолисининг маълум 
фоизи ўзининг ташқи қиёфаси, кўриниши, чеҳрасидан қониқмайди, ўсмирларда бу кўрсаткич  34,5%, хотин- 
қизларда 46,7% ва эркакларда 12,4% ни ташкил қилади [6.7]. 

Пластик  ва косметик хирургия тараққий қилган бугунги кунда ўз жинсини оператив йўл билан ўзгар-
тиришга мойил одамлар турли мамлакатларда ўтказилган сўровномаларда 3,1-5,8% ни, ўз ташқи қиёфа-
сини жарроҳлик йўли билан коррекция қилишга қарор қилганлар эса 12,6-16,9%ни ташкил қилади [4,7]. 
Жумладан, хотин–қизлар орасида ўтказилган сўровномаларда қулоқ, бурун, кўз ва лаблар шаклини хирур-
гик йўл билан ўзгартиришни истовчилар умумий иштирокчиларнинг 28,7 ни ташкил қилади [6]. Ушбу ста-
тистик маълумотлар муаммонинг тиббий, маиший, эстетик, косметик ва пластик жиҳатдан нақадар долзарб 
эканлигини кўрсатиб беради.

Мақсад ва вазифалар
Юқоридаги таҳлиллардан келиб чиққан ҳолда кузатувларимиз остида бўлган беморларимизнинг ташқи 

қиёфаси хирургик йўл билан ўзгартирилганидан кейинги асаб–руҳий тизими ҳолатини операциядан аввал-
ги ҳолати билан солиштириб, оқилона хулоса чиқаришни мақсад қилиб қўйдик. Ушбу мақсадни амалга оши-
риш учун ўз олдимизга қуйидагиларни вазифа қилиб белгиладик:

1.Ташқи кўринишларини пластик хирургия воситасида ўзгартириш учун мурожаат қилган беморлар-
нинг ёши, жинси, турар жойига кўра классификациялаш.
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2. Ташқи кўринишларини пластик хирургия воситасида ўзгартириш учун мурожаат қилган беморлар-
нинг шикоятларига кўра классификациялаш.

3.Беморларнинг ёши, жинсига кўра асаб–руҳий тизими ва хулқ атворига муваффақиятли бажарилган 
коррекциянинг ижобий таъсини ўрганиш.

Тадқиқот объекти
2018 йил июл-январ (7 ой) мобайнида кузатувларимиз остида 33 нафар бемор бўлди. Беморларнинг 

ёши, жинси, меҳнат фаолиятига кўра тақсимланиши 1-жадвалда ўз аксини топган:
1-жадвал

Беморлар жинси
Ёши манзили

15-29 30-45 шаҳар Кишлоқ

Хотин-қизлар 31 (93,9) 17(51,6%) 14(42,4%) 21(63,7%) 10(30,3%)

Эркаклар 2(6,1%) 1(3,0%) 1(3,0%) 1(3,0%) 1(3,0%)

жаъми 33(100,0%) 18(54,6%) 1545,4%) 22(66,7%) 11(33,3%)

Жадвалдан кўриниб турибдики, пластик хирургияга мурожаат қилганларнинг катта фоизини хотин-қиз-
лар ташкил қилар экан (93,9%). Эркаклар бор-йўғи 2 нафар бўлиб, кузатувларимиздаги беморларнинг 6,1% 
қисмини ташкил қилади. Улар ҳам ташқи кўринишдаги туғма норасолик ва номутаносиблик сабабли эмас, 
балки юз соҳасидаги орттирилган чандиқларни бартараф этиш учун мурожаат қилганлар. Авваллари фақат 
ёшларгина ўз ташқи кўринишларидан норози бўлиб, уни ўзгартиришга мойил бўлади қабилидаги илмий 
тадқиқотлар хулосасига кўзимиз тушган бўлса, бизнинг кузатувларимизда 30-45 ёшлар оралиғидаги бе-
морлар умумий мурожаат қилганларнинг қарийб ярмини ташкил этди (42,4%). Демак, инсоннинг эстетик 
гўзалликка интилиши унинг ёшига боғлиқ бўлмасдан, балки кўп жиҳатдан бошқа омиллар орқали юз берар 
экан.Тадқиқотларимиз натижасида жами 33 нафар беморнинг 22 таси шаҳар (66,7%), 11 нафари эса қишлоқ 
(33,3%) аҳолиси эканлиги аён бўлди. Демакки, шаҳар аҳолиси ўз чиройи ва жозибадорлигига қишлоқ аҳоли-
сига қараганда икки баробар кўпроқ эътиборлидир.

Мурожаат қилувчиларнинг шикоятларига кўра хотин–қизлар ўртасида энг кўп шикоятлар кўз, қовоқлар 
соҳасидан (33,3%) бўлиб иккинчи ўринда қулоқлар (18,2%), учинчи ўринда лаблар ва даҳан (15,2%), ёноқ 
лунж ва бўйин (15,2%) ва ниҳоят тананинг бошқа қисмларидаги косметик номутаносибликдан 6 нафар бе-
мор (18,2%) мурожат қилган.  Эркак жинсига мансуб икки нафар (3,0%) мижоз ҳам  юзнинг лунж ва ёноқ 
қисмидаги травмадан, куйишдан кейинги чандиқларни пластик коррекцияси учун мурожаат қилганлар 
классификацияси 2 – жадвалда ўз аксини топган.

2-жадвал.

Беморлар
Шикоятлари

Кўз соҳаси Қулоқ соҳаси Лаблар соҳаси Ёноқ, лунж 
ва даҳан 

Бошқа соҳалар

Хотин-қизлар 11 (33,3%) 6(18,2%) 5(15,2%) 5(15,2%) 6(18,2%)
Эркаклар - 2(6,0%) -
жаъми 11 (33,3%) 6(18,2%) 5(15,2%) 7(18,2%) 6(18,2%)

Материал ва усуллар
Сўровномалар ўтказиш, анамнез йиғиш, беморнинг пластик операциядан олдинги ва кейинги суратла-

ри тахлили (фотокоррекция), касаллик тарихига асосан лаборатор ва инструментал варақалари ва визу-
ал-объектив кўрик.

Муҳокама
Беморларнинг барчасида умум жарроҳлик томонидан қабул қилинган лаборатор ва инструментал тек-

ширишлар ўтказилди, терининг ҳолатига эстетик ва пластик хирургия нуқтайи назаридан баҳо берилди.  
Ёши 40 дан юқори бўлган икки нафар бемор аёлда (6,0%) қон босими ва қонда глюкоза, ҳамда холестерин 
миқдори юқори бўлганлиги, бир нафар беморда (3,0%) қонда ТОРЧ инфекциялар аниқланганлиги боис 
жарроҳлик муолажаси ўтказишдан четлантирилди. Демак, мурожаат қилганларнинг 30 нафарида (91,0%) 
қисмида турли мураккаблик ва давомлиликда коррекцияловчи пластик хирургия муолажалари ўтказилди. 
Беморларнинг 28 нафарида (93,3%)  жарроҳлик жароҳатлари бирламчи, текис ва эстетик хирургия талабла-
рига мос равишда муддатида битди, бир нафар беморда (33,3%) операциядан кейинги жароҳат яллиғланиб, 
бир нафарида чокларнинг қисман сўкилиши ҳисобига иккиламчи битиш кузатилди.Демак, пластик жарроҳ-
лик муваффақиятли ўтказилган 28 нафар беморнинг 25 нафарида (89,3%) асаб–руҳий тизим ва хулқ атвор-
да ижобий ўзгаришлар кузатилган. Улар ўз ташқи қиёфалари  операцияга қадар бўлган даврга қараганда 
жозибали ва нуқсонсиз шаклга кирганлиги сабабли ўз-ўзидан, ҳаётдан, атроф–муҳитдан қониқмаслик ҳис-
сидан қутулганлар, ўринсиз асабийлашиш ва тушкунлик ҳолатлари батамом бартараф бўлган.
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Хулоса
Тадқиқотларимиз натижалари қуйидагича хулосалар чиқаришимизга имкон берди:
1. Кузатувларимизда 30-45 ёшлар оралиғидаги беморлар умумий мурожаат қилганларнинг қарийб яр-

мини ташкил этгани (42,4%), жаъми 33 нафар беморнинг 22 таси шаҳар (66,7%), 11 нафари эса қишлоқ 
(33,3%) аҳолиси эканлиги инсон ёш ўтавергани сайин ҳам ўз латофати ва жозибасига эътиборли эканлиги-
ни, шаҳар аҳолиси эса қишлоқ аҳлига қараганда кўпроқ бу жиҳатларга эътибор беришини кўрсатди.

2. Хотин-қизлар орасида энг кўп шикоятлар кўз, қовоқлар соҳасидан (33,3%), иккинчи ўринда қулоқлар 
(18,2%), учинчи ўринда лаблар ва даҳан (15,2%), ёноқ лунж ва бўйин (15,2%) ва ниҳоят тананинг бошқа 
қисмларидаги косметик номутаносибликдан  6 нафар бемор (18,2%) мурожат қилганлиги аёллар кўпроқ 
кўз соҳаси жозибадорлиги ва мафтунонкорлигига эътибор қаратишидан дарак берди.  

3. Пластик жарроҳлик муваффақиятли ўтказилган 28 нафар беморнинг 25 нафарида (89,3%) асаб-руҳий 
тизим ва хулқ атворда ижобий ўзгаришлар кузатилганлиги инсон ташқи қиёфаси мукаммаллиги ва бенуқ-
сонлиги унинг ички дунёсига бевосита таъсир кўрсатишини англатди. 

4. Юқоридаги далил ва ашёлардан келиб чиққан ҳолда бундай тадқиқотлар кўламини кенгайтириш  ва 
инсон ички дунёсининг ташқи кўринишга таъсири жиҳатларини ҳам теран таҳлил қилиш тиббий психоло-
гиянинг инновацион усулларидан биридир.
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ИНСОН ҚИЁФАСИНИ ЭСТЕТИК ХИРУРГИЯ ВОСИТАСИДА ЎЗГАРИШИНИНГ  
АСАБ-РУҲИЙ ТИЗИМИ ХУСУСИЯТЛАРИГА ТАЪСИРИ

Полванов Р.Б.
Мақсад: Инсон ташқи қиёфаси кўп жиҳатдан унинг моҳиятига, ички дунёсига таъсир кўрсата-

ди ва хулқ-атворини белгилайди. Таҳлиллардан келиб чиққан ҳолда кузатувларимиз остида бўлган 
беморларимизнинг ташқи қиёфаси хирургик йўл билан ўзгартирилганидан кейинги асаб–руҳий ти-
зими ҳолатини операциядан аввалги ҳолати билан солиштириб, оқилона хулоса чиқарилади. Мате-
риал ва усуллар: Сўровномалар ўтказиш, анамнез йиғиш, беморнинг пластик операциядан олдинги 
ва кейинги суратлари тахлили, касаллик тарихига асосан лаборатор ва инструментал варақала-
ри ва визуал-объектив кўрик. Натижа: Пластик жарроҳлик муваффақиятли ўтказилган 28 нафар 
беморнинг 25 нафарида (89,3%) асаб–руҳий тизим ва хулқ атворда ижобий ўзгаришлар кузатилган. 
Улар ўз ташқи қиёфалари  операцияга қадар бўлган даврга қараганда жозибали ва нуқсонсиз шаклга 
кирганлиги сабабли ўз-ўзидан, ҳаётдан, атроф – муҳитдан қониқмаслик ҳиссидан қутулганлар, ўрин-
сиз асабийлашиш ва тушкунлик ҳолатлари батамом бартараф бўлган. Хулоса: кузатувларимизда 
30-45 ёшлар оралиғидаги беморлар умумий мурожаат қилганларнинг қарийб ярмини ташкил этгани 
(42,4%), жаъми 33 нафар беморнинг 22 таси шаҳар (66,7%), 11 нафари эса қишлоқ ( 33,3%) аҳолиси 
эканлиги инсон ёш ўтавергани сайин ҳам ўз латофати ва жозибасига эътиборли эканлигини, шаҳар 
аҳолиси эса қишлоқ аҳлига қараганда кўпроқ бу жиҳатларга эътибор беришини кўрсатди.

Калит сўзлар: пластик хирургия, эстетик гўзаллик, инновацион тиббий психология, фотокоррекция.



МУАЛЛИФЛАР УЧУН МАЪЛУМОТ
Мақолалар фақат юқорида кўрсатилган қоидаларга  

қатъий риоя қилинган ҳолда қабул қилинади!!
Қўлёзмани тайёрлаш қоидалари

Мақола қўлёзмаси ўзбек ёки рус тилида, икки нусхада, дискети, ўзбек ёки рус тилларида эксперт хулосаси, 
юбораётган муассасанинг илова хати ва ўзбек, рус, инглиз тилида реферат (10 ва 15 қатордан ортиқ  бўлмаслиги керак).

Қўлёзма фақат компютерда «Word.» дастурида ёзилиши керак ва аниқ ҳарфлар билан, ўлчамлари бир томонда 14 
ҳажмда (форматА4) ва майдонлар билан бир ярим оралиқда босилган бўлиши керак. Мақола ҳажми ҳар бир бўлим учун 
белгиланган ҳажмдан ошмаслиги лозим.

Мақоланинг тузилиши:
Кириш қисми;
Тадқиқот усуллари;
Тадқиқот натижалари;
Муҳокамаси;
Хулосалар;
Фойдаланилган адабиётлар рўйхатини библиографик қоидаларга мувофиқ тузиш.
Материалларни аниқ, қисқа ва лўнда, узун кириш сўзисиз ифодалаш зарур, матнда қайтариқлар, жадвал ва 

расмларнинг такрорланиши мумкин эмас.
Ҳар бир мақолада қуйидагилар бўлиши керак: 
 УДК шифри;
 Мақоланинг тўлиқ номи;
 Муаллифларнинг илмий даражаси ва унвони, исми насаби;
Иш бажарилган муассасанинг номи;
 Муаллифнинг почта манзили ва телефон рақами;
 Илмий иш раҳбарининг чоп этиш учун берган рухсатномаси, мақола матни пастки қисмида эса барча муаллифларнинг 

имзоси бўлиши шарт.
Матнда ажратилиб бериладиган сўзларнинг пастки қисми муаллиф томонидан чизиб кўрсатилиши керак. 

Махсус ҳарфлар ва рамзлар (масалан, грек алифбосидаги ҳарфлар) ни, шунингдек, расм ва жадвалларга бериладиган 
ҳаволаларни матнда биринчи бор эслатилгандаёқ ёзув қоғозининг чап ҳошиясига ёзилади.

 Ўлчов бирликларини Халқаро тизим (СИ), да ифодаланиши керак, зарурат бўлганда, бошқа тизимлардаги СИ ўлчов 
бирлигидан кейин қавс ичида кўрсатилиши мумкин.

 Аннотациялар ўзбек, рус, инглиз тилларида бўлиши керак.
Фойдаланилган адабиётлар рўйхатини библиографик қоидаларга қатъий риоя этган ҳолда амалга ошириш керак.
Барча иллюстрациялар (чизмалар, диаграммалар, суръатлар) CPT, BMP, CDR, JPG,TIF форматида сақланган алоҳида 

файлда бўлиши керак. Ҳар бир расмнинг орқасида «усти», расмнинг тартиб рақами, биринчи муаллифнинг исми ва 
мақола номи кўрсатилади. Расмлар матнда берилиши тартиби бўйича рақамланиши керак. Расмларга берилган изоҳлар, 
расмнинг тартиб рақами кўрсатилган ҳолда алоҳида қоғозга босилади. 

Микрофотографияларга бериладиган изоҳларга эса окуляр ёки объективни катталаштириш тартиби кўрсатилиши керак. 
VII. Жадвалларни бериш тартиби.
Ҳар бир жадвални алоҳида қоғозга, икки интервалда босилиб, унинг номи, зарур ҳолларда қаторнинг тегида 

изоҳлари берилиши лозим. Жадвалларда фақат тегишли зарур маълумотлар акс этиш ва тадқиқот материаллари 
статистик жаҳатдан умумлаштирилган бўлиши шарт.

VIII. Формулаларни бериш тартиби. Формулаларда қуйидагиларни белгилаш керак:
- кичик ва катта ҳарфларни (катта ҳарфларни пастки икки чизиқ билан кўрсатилади ва кичик ҳарфларни устидан 

иккита чизиқча чизиб белгиланади);
- лотин, юнонча  ҳарфларни  (лотин ҳарфларни қизил рангда, юнон ҳарфларини эса кўк рангда доира ичига олинади);
- қатор усти ва қатор тегидаги  ҳарфлар ва рақамларни ажратиб белгиланади.
IХ.  Фойдаланилган адабиётларни бериш тартиби .
Адабиётлар рўйхати охирги 5 йил ичида нашр этилган бўлиши, сони 10 тадан ортмаслиги керак (тадқиқот 

мақолалари бундан мустасно). Матнда ҳаволалар адабиётларнинг рўйхатдаги тартиб рақами бўйича қавсда берилади. 
Мақола матнининг охирида, биринчи муаллиф фамилиясига кўра алифбо тартибида берилади. Агар бир муаллифнинг 
бир неча асари берилаётган бўлса, уни хронологик тартибида жойлаштирилади. Мақолалар, китоблар ва журналларнинг 
нашрлари улар нашр этилган тилда берилади. Қабул қилинган мақоланинг тилига таржима қилинмайди!!!

Х. Рўйхатга қуйидагилар киради: китоблар орқали – муллиф (лар) нинг исми ва фамилияси, китобнинг тўлиқ номи, 
нашр жойи ва йили; журналларда, илмий асарлар тўпламларида: муаллифнинг фамилияси ва исми, мақола номи, журнал 
ёки тўплам номи, журналнинг рақами, саҳифа рақами – тўлиқлигича. Рўйхатга диссертация ва авторефератлар кирмайди.

Рўйхатни муаллиф томонидан диққат билан тасдиқлаш керак.
XI. Бошқа нашрларга юборилган ёки чоп этилган мақолаларни нашриётда қабул қилиниши мумкин эмас.
ХII. Қоидаларга кўра тайёрланмаган мақолалар эътиборга олинмайди.
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ
Статьи принимаются только оформленные  

в строгом соответствии с приведенными правилами!
ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ РУКОПИСЕЙ
I. Рукопись статьи представляется в двух экземплярах с электроной версией, на узбекском или русском языках с 

экспертным заключением, сопроводительным письмом направляющего учреждения и рефератом (не менее 10 и не 
более 15 строк) на узбекском, русском и английском языках.

II. Рукопись должна быть набрана только на компьютере в программе «Word.» и распечатана четким  шрифтом , 
размером 14 на одной стороне листа (форматА4) через полтора интервала  с полями. Объем статьи не должен превышать 
указанного в каждой конкретной рубрике.

III. Структура статьи:
- вводная часть;
- методы исследований;
- результаты исследований;
- обсуждение;
- выводы;
- список использованной литературы, составленный в соответствии с библиографическими правилами.
Изложение материала должно быть ясное, сжатое, без длинных введений, повторений и дублирования в тексте 

таблиц и рисунков.
IV. Каждая статья должна содержать:
1) шифр УДК;
2) полное название статьи; на русском, узбекском и на английском языках
3) ученую степень, научное звание, инициалы и фамилии авторов;
4) название учреждения, в котором выполнена работа, с указанием инициалов и фамилии научного руководителя;
5) почтовый электронный адрес и телефоны автора, с кем следует вести редакционную работу.
6) визу руководителя работы или учреждения на право ее опубликования, а в конце статьи – подписи всех авторов.
7) слова, которые, по мнению автора должны быть выделены, подчеркиваются им в тексте. Специальные буквенные 

шрифты и символы (например, буквы греческого алфавита), а также ссылки на рисунки и таблицы выносятся на левое 
поле при первом их упоминании.

8) Единицы измерения должны быть выражены в единицах Международной системы (СИ), при необходимости в 
скобках после единицы измерения СИ может быть указана размерность в других системах.

9) обязательным должны быть аннотации на русском, узбекском и на английском языках
V. Список использованной литературы должен быть оформлен в строгом соответствии с правилами библиографи-

ческого описания.
VI. Оформление иллюстраций.Все иллюстрации (рисунки, схемы, фотографии) должны быть в отдельном  файле, 

сохраненные в формате CPT, BMP, CDR, JPG,TIF. На обороте каждой иллюстрации указывается «верх», номер рисунка, фамилия 
первого автора и название статьи. Иллюстрации должны быть пронумерованы согласно порядку их следования в тексте. 

Подписи к рисункам печатаются на отдельном листе с указанием номера рисунка. В подписях к микрофотографиям 
указывается увеличение окуляра и объектива.

VII. Оформление таблиц. Каждая таблица печатается на отдельной странице через два интервала, должна иметь 
название и, при необходимости, подстрочные примечания. Таблицы должны содержать только необходимые данные и 
представлять собой обобщенные и статистически обработанные материалы исследования.

VIII. Оформление формул. В формулах необходимо размечать:
- строчные и прописные буквы (прописные обозначаются двумя черточками снизу, а строчные – двумя черточками сверху);
- латинские и греческие буквы (латинские обводятся красным, а греческие – синим цветом);
- подстрочные и надстрочные буквы и цифры.
IX. Оформление литературы. В библиографический список вносится не более 10 работ(за исключением обзорных 

статей), опубликованных за последние 5 лет. На все работы, включенные в библиографический список, в тексте 
обязательно приводятся ссылки в квадратных скобках!!!. Список литературы составляется в соответствии с ГОСТом 
«Библиографическое описание документа» и помещается в конце статьи. Библиография составляется строго в 
алфавитном порядке по фамилии первого автора и в хронологическом, если приводится несколько публикаций одного 
и того же автора. Названия статей и книг и журналов приводятся на том языке, на котором они были изданы. Перевод 
на язык представляемой статьи не допускается!!!

X.  В списке должны быть приведены: по книгам – фамилия автора (ов) и его инициалы, полное название книги, место и 
год издания; по журналам, сборникам научных трудов: фамилия автора и его инициалы, название статьи, название жур-
нала или сборника, номер журнала, номер страницы – от и до. В список не включаются диссертации и авторефераты к ним. 

Список должен быть тщательно выверен автором.
XI. Направление в редакцию работ уже посланных в другие издания или ранее опубликованных, недопустимо. 
XII. Статьи, оформленные не по правилам не рассматриваются.


