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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ОРГАНИЗАЦИЯ  
СЛУЖБЫ ЭНДОКРИНОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ

УДК: 616.462-036.22:614.1:312.1(575.1)

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ В РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН: РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, 
ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ПО ДАННЫМ СТАТИСТИЧЕСКИХ ОТЧЁТОВ ЗА ПОСЛЕДНИЕ 10 ЛЕТ
Алимов А.В., Хайдарова Ф.А., Бердыкулова Д.М., Алимова Н.У., Садикова А.С., Юлдашева Ф.З.
ҚАНДЛИ ДИАБЕТ ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИДА: СОНГГИ 10 ЙИЛ ИЧИДА СТАТИСТИК 
ХИСОБОТЛАР БЎЙИЧА ТАРҚАЛИШ, КАСАЛЛАНИШ
Алимов А.В., Хайдарова Ф.А., Бердыкулова Д.М., Алимова Н.У., Садикова А.С., Юлдашева Ф.З.
DIABETES IN THE REPUBLIC OF UZBEKISTAN: PREVALENCE, INCIDENCE ACCORDING TO STA-
TISTICAL REPORTS FOR THE LAST 10 YEARS
Alimov A.V., Khaidarova F.A., Berdykulova D.M., Alimova N.U., Sadykova A.S., Yuldasheva F.Z.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Ушбу тадқиқотда Ўзбекистон Республикасида яшовчи ахоли ўртасида эндокрин касалликларнинг тар-
калганлик курсаткичлари тахлили келтирилган. Бундан ташқари 2009-2018 йй. вилоят эндокрин диспансе-
рида руйхатда турган беморлар сони, янги аниқланган беморлар сонининг еши, жинси ва яшаш жойи буйича 
камайиши, ўлим ва ногиронликнинг усиши келтирилган. Бу курсаткичлар ахолига курсатилаётган тиббий 
ёрдам курсатиш сифатини яхшилаш, беморларнинг фаол аниқланишини, даволашни ва диспансер назора-
тини ўз вактида утказишни тақозо килади.

Калит сўзлар: қандли диабет, таркалиши, ногиронлик, ўлим.

This study conducted a comparative analysis of the incidence and prevalence of endocrine pathologies in the 
Republic of Uzbekistan for 2009-2018 among patients under dispensary observation. Patients were distributed by 
gender, age and place of residence. The annual growth was calculated, the number of mortality and disability for the 
studied periods was studied.

Key words: diabetes mellitus, prevalence, disability, mortality.

Сахарный диабет (СД) – глобальная медико-со-
циальная проблема современности, с которой 

столкнулась медицинская наука и здравоохранение 
практически всех стран мира. Всемирная организа-
ция здравоохранения (ВОЗ) впервые признала дан-
ное заболевание новой неинфекционной эпидемией 
XXI века применительно к хроническому дегенера-
тивному заболеванию, так как в последние годы тем-
пы роста больных приняли угрожающий характер [3].

Актуальность сахарного диабета СД опреде-
ляется его прогрессирующей заболеваемостью. 
Немногим менее чем за 20 лет число больных СД в 
мире увеличилось в 6 раз. На октябрь 2013 года 347 
млн человек во всем мире болеют сахарным диабе-
том. К 2035 году, по данным IDF, СД будут страдать 
592 млн человек. Процент заболеваемости СД сме-
стился из развитых стран Европы и США в развива-
ющиеся страны Ближнего Востока, Азии, Африки и 
стран Карибского региона.

В последние десятилетия распространенность са-
харного диабета приобрела характер пандемии, которая 
охватила практически все государства, и Узбекистан, в 
этом плане, не исключение [1,2]. Изучение закономер-
ностей эпидемиологического процесса СД, решение 
проблем, связанных с ростом распространенности это-
го заболевания – основные направления исследований, 

которые в настоящее время становятся приоритетны-
ми. Данные статистических отчётов показали, что рас-
пространенность СД с учетом его типов варьирует до-
вольно широко и в значительной степени определяется 
принадлежностью к определенным этническим и воз-
растным группам. На 01.01.2018 года на диспансерном 
учёте зарегистрированы 230610 больных СД. 

Цель исследования
Анализ основных эпидемиологических характе-

ристик СД в РУз (распространенности, заболеваемо-
сти, смертности) в 2009-2018 гг. 

Материал и методы
Объектом исследования являлись конъюнктур-

ные отчёты и оптимизированные отчёты №15 эн-
докринологических диспансеров РУз за 2009-2018 
гг. Полученные данные обрабатывали с помощью 
компьютерных программ Microsoft Excel и Statistica 
6. Для определения достоверности малых выборок 
использовался непараметрический критерий рандо-
мизации компонент Фишера для независимых вы-
борок, для качественных значений использовался 
точный критерий Фишера – Ирвина (Вентцель Е.С., 
Гайдышев И., 2004).

Распространенность – показатель, оцениваю-
щий количество всех случаев заболевания, зареги-
стрированных в текущем календарном году, рассчи-
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тывается на 100 тыс. населения соответствующей 
возрастной группы. 

Заболеваемость (первичная, по обращаемости) – 
показатель, оценивающий количество новых случа-
ев заболевания, впервые зарегистрированных в те-
кущем календарном году, рассчитывается на 100 тыс. 
населения соответствующей возрастной группы. 

Результаты и обсуждение
Анализ распространенности сахарного диа-

бета в Республике Узбекистан
За последние годы (2009-2018 гг.) число боль-

ных сахарным диабетом увеличилось с 117240 до 
230610 (с 421,2 до 706,2 на 100 тыс. населения) при-
рост за период наблюдения составил 96,7% (67,7 на 
100 тыс. населения) (табл. 1).

Таблица 1
Число больных СД, состоящих на диспансерном учете  

в разрезе регионов РУз в 2009-2018 гг.

Регион
2009 г 2018 г. Прирост, %

всего на 100 
тыс. нас. всего на 100 

тыс. нас. всего на 100 
тыс. нас.

Республика Узбекистан 117240 421,2 230610 706,2 96,7 67,7
РК 4913 309,2 10619 576,4 116,1 86,4
Андижанская 8554 342,2 18580 616,9 117,2 80,3
Бухарская 8991 535,8 17025 910,3 89,4 69,9
Джизакская 5709 512,0 10592 799,4 85,5 56,1
Кашкадарьинская 5178 197,7 10129 321,7 95,6 62,7
Навоийская 2987 395,9 6034 629,8 102,0 59,1
Наманганская 8540 377,0 15814 585,8 85,2 55,4
Самаркандская 11710 377,4 24784 666,2 111,6 76,5
Сурхандарьинская 3938 189,3 9464 376,4 140,3 98,8
Сырдарьинская 3595 508,4 6345 777,7 76,5 53,0
Ташкентская 12912 500,5 25338 885,6 96,2 76,9
Ферганская 13577 441,4 25402 701,7 87,1 59,0
Хорезмская 7669 490,3 18375 1018,0 139,6 107,6
г. Ташкент 18967 859,7 32109 1302,6 69,3 51,5

При анализе данных о распространенности по СД на 
100 тыс. населения в разрезе областей было выявлено, 
что наибольший прирост за период с 2009 по 2018 гг. 
наблюдался в Сурхандарьинской (140,3%), Хорезмской 
(139,6%) и в Андижанской (117,2%) областях, а также 
в Республике Каракалпакстан (РК) (116,1%), наимень-
ший – в г. Ташкенте (69,3%), в Сырдарьинской (76,5%), 
Наманганской (85,2%) и Джизакской (5,5%) областях. 

Общая численность пациентов с СД в Узбекистане 
составила 230610 (706,24 на 100 тыс. населения), из 
них: СД 1-го типа – 18349 (56,2 на 100 тыс. населения), 
СД 2-го типа – 212261 (650,0 на 100 тыс. населения). В 
процентном соотношении больные СД 1-го типа от об-
щего числа больных СД составляют 8,0%, больные СД 
2-го типа – 92,0%. 

Большая часть больных остаётся не выявленной. 
На каждого выявленного больного приходится 8-10 с 
неустановленным диагнозом «сахарный диабет» [2].

Следует отметить сохранение стабильного роста 
распространенности СД в РУз: прирост числа пациен-
тов за последние 10 лет на 96,7%. При этом подавля-
ющее большинство – больные СД 2-го типа (более 
212261), что подтверждает глобальные мировые тен-
денции к увеличению доли СД 2-го типа среди общего 
числа больных СД (табл. 2).

При анализе данных о распространенности в общем 
по СД 2-го типа на 100 тыс. населения в разрезе обла-
стей выявилось, что за период с 2009 по 2018 гг. наблю-
дается также рост показателей распространенности 
данной патологии на 117,2% (85,1% на 100 тыс. нас.). 

При анализе данных в разрезе регионов в боль-
шинстве случаев выявлен рост показателей распро-
страненности СД 2-го типа. Наибольший показатель 
наблюдался в Хорезмской – 191,0% (152,1 на 100 
тыс. населения), Кашкадарьинской – 167,3% (122,3 
на 100 тыс. населения), Сурхандарьинской – 166,6% 
(120,5% на 100 тыс. нас.) областях. Ниже республи-
канских показателей показатели зарегистрированы 
в Сырдарьинской – 106,8% (79,2% на 100 тыс. нас.), 
Наманганской – 101,2% (68,9% на 100 тыс. нас.) и в 
Джизакской – 91,3% (61,0 на 100 тыс. нас.) областях.

Таким образом, как в целом по Узбекистану, так 
и отдельно по областям среди населения отмечается 
стойкий рост распространенности СД, особенности 
2-го типа. Значительные различия в распространен-
ности постоянно выявляются между областями, рас-
положенными в различных географических регио-
нах Узбекистана. Обобщая результаты проведенного 
нами 10-летнего наблюдения, следует отметить, что 
основные тенденции в динамике эпидемиологи-
ческих показателей СД в Узбекистане сравнимы со 
средними показателями в мире [2,4,5].

Анализ заболеваемости сахарным диабетом 
в Республике Узбекистан

В 2018 г. в целом по республике зарегистрирова-
но 33488 новых случаев СД, что в показателях забо-
леваемости на 100 тыс. населения составило 129,3. В 
2018 г. сохраняется широкая вариабельность пока-
зателей заболеваемости СД в регионах (табл. 3).
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Таблица 2
Число больных СД 2-го типа, состоящих  

на диспансерном учете в регионах РУз в 2009-2018 гг.

Регион
2009 г. 2018 г. Прирост, %

всего на 100 тыс. нас. всего на 100 тыс. нас. всего на 100 тыс. нас.

Республика Узбекистан 97741 351,1 212261 650,0 117,2 85,1

РК 4470 281,3 10002 542,9 123,8 93,0
Андижанская 7356 294,3 17354 576,2 135,9 95,8
Бухарская 7591 452,4 15462 826,8 103,7 82,8
Джизакская 5223 468,4 9994 754,3 91,3 61,0
Кашкадарьинская 3121 119,2 8341 264,9 167,3 122,3
Навоийская 2738 362,9 5668 591,6 107,0 63,0
Наманганская 6973 307,8 14032 519,8 101,2 68,9
Самаркандская 9162 295,3 23417 629,5 155,6 113,2
Сурхандарьинская 3263 156,9 8699 346,0 166,6 120,5
Сырдарьинская 2875 406,6 5946 728,8 106,8 79,2
Ташкентская 10840 420,2 22543 787,9 108,0 87,5
Ферганская 11420 371,3 23476 648,5 105,6 74,6
Хорезмская 5829 372,7 16961 939,7 191,0 152,1
г. Ташкент 16880 765,1 30366 1231,9 79,9 61,0

Таблица 3
Заболеваемость СД по регионам РУз в 2009-2018 гг.

Регион
2009 г. 2018 г. Прирост, %

всего на 100 тыс. нас. всего на 100 тыс. нас. всего на 100 тыс. нас.

Республика Узбекистан 12443 44,7 33488 102,5 169,1 129,3

РК 643 40,5 1645 89,3 155,8 120,5
Андижанская 814 32,6 3141 104,3 285,9 219,9
Бухарская 991 59,1 2055 109,9 107,4 86,0
Джизакская 611 54,8 1325 100,0 116,9 82,5
Кашкадарьинская 549 21,0 1305 41,4 137,7 97,1
Навоийская 412 54,6 1051 109,7 155,1 100,9
Наманганская 723 31,9 2387 88,4 230,2 177,1
Самаркандская 1568 50,5 4137 111,2 163,8 120,2
Сурхандарьинская 553 26,6 2081 82,8 276,3 211,3
Сырдарьинская 342 48,4 719 88,1 110,2 82,0
Ташкентская 1215 47,1 3162 110,5 160,2 134,6
Ферганская 1005 32,7 4157 114,8 313,6 251,1
Хорезмская 943 60,3 3187 176,6 238,0 192,9
г. Ташкент 2074 94,0 3136 127,2 51,2 35,3

В целом по республике наблюдается прирост СД 
на 169,1% (129,3 на 100 тыс. населения). Наибольший 
прирост показателей заболеваемости наблюдает-
ся в Ферганской – 313,6% (251,1 на 100 тыс. населе-
ния), Андижанской – 285,9% (219,9 на 100 тыс. на-
селения), Сурхандарьинской – 276,3% (211,3 на 100 
тыс. населения) областях. Наименьший показатель 
прироста был отмечен в г. Ташкенте – 51,2% (35,3 на 
100 тыс. населения).

В период наблюдения отмечалось увеличение 
количества новых «регистрируемых» случаев СД, 
особенно выраженное в отношении СД 2-го типа – 
32083 случаев, прирост на 178,4% по сравнению с 
показателями 2009 года (табл. 4, 5).

Анализ причин этого явления указывает не 
только на истинном повышение данного показате-
ля, но и об упомянутом ранее влиянии организаци-
онных факторов: надлежащей работе по активному 
скринингу и выявлению СД в группах риска, что осо-

бенно характерно для СД 2-го типа, а также разли-
чиях в качестве регистрации новых случаев СД в от-
чётах.

Колоссальные экономические расходы и соци-
альный ущерб, связанные с высокой распространен-
ностью СД, большой частотой развития сосудистых 
осложнений, ранней инвалидизацией и смертно-
стью при этом заболевании, обусловливают госу-
дарственную важность организации системы учета 
и клинико-эпидемиологического мониторинга СД, 
что определило развитие структуры регистра СД в 
качестве одного из приоритетных направлений ди-
абетологии. 

В качестве объективных факторов, препятству-
ющих своевременной диагностике, необходимо от-
метить особенности течения СД 2-го типа, имеюще-
го скрытую фазу, что актуализирует необходимость 
направленного скрининга в группах риска. 
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Таблица 4

Заболеваемость СД по регионам РУз в 2009-2018 гг.

Регион

Заболеваемость СД 1-го типа 
абс. на 100 тыс. нас.

2009 г. 2018 г. прирост, % 2009 г. 2018 г. прирост, %

Республика Узбекистан 917 1405 62,1 3,6 4,3 19,4
РК 39 75 92,3 2,5 4,1 64,0
Андижанская 65 80 23,1 2,6 2,7 3,8
Бухарская 49 56 14,3 2,9 3,0 3,4
Джизакская 27 34 14,3 1,84 2,6 41,3
Кашкадарьинская 54 165 205,6 3,4 5,2 52,9
Навоийская 16 31 93,8 2,1 3,2 52,4
Наманганская 90 102 13,3 4 3,8 -5,0
Самаркандская 52 103 98,1 1,7 2,8 64,7
Сурхандарьинская 71 97 36,6 3,4 3,9 14,7
Сырдарьинская 55 62 36,6 7,8 7,6 -2,6
Ташкентская 154 200 29,9 6 7,0 16,7
Ферганская 67 146 117,9 3,2 4,0 25,0
Хорезмская 47 61 64,9 3 3,4 13,3
г. Ташкент 131 193 47,3 5,9 7,8 32,2

Таблица 5
Заболеваемость СД 2-го типа по регионам РУз в 2009-2018 гг.

Регион

Заболеваемость СД 2-го типа

абс. на 100 тыс. нас.

2009 г. 2018 г. прирост, % 2009 г. 2018г. прирост, %

Республика Узбекистан 11526 32083 178,4 41,4 98,2 137,2

РК 385 1570 307,8 24,2 85,2 252,1

Андижанская 1098 3061 178,8 43,9 101,6 131,4

Бухарская 613 1999 226,1 36,5 106,9 192,9

Джизакская 368 1291 250,8 33,0 97,4 195,2

Кашкадарьинская 882 1140 29,3 33,7 36,2 7,4

Навоийская 644 1020 58,4 85,4 106,5 24,7

Наманганская 887 2285 157,6 39,2 84,6 115,8

Самаркандская 1223 4034 229,8 39,4 108,4 175,1

Сурхандарьинская 326 1984 508,6 15,7 78,9 402,5

Сырдарьинская 334 657 96,7 47,2 80,5 70,6

Ташкентская 915 2962 223,7 35,5 103,5 191,5

Ферганская 1065 4011 276,6 34,6 110,8 220,2

Хорезмская 989 3126 216,1 63,2 173,2 174,1

г. Ташкент 1797 2943 63,8 81,4 119,4 46,7

Определенное влияние могут оказывать и изме-
нения в организации диабетологической службы в по-
следние годы, когда значительная часть пациентов с СД 
2-го типа, особенно до развития осложнений, наблюда-
ются терапевтами, а также в ведомственных или част-
ных медицинских учреждениях, что затрудняет их ре-
гистрацию в ОЭД [2]. 

Сохраняется широкая вариабельность показа-
телей заболеваемости СД в регионах: от полного от-
сутствия данных до превышения показателя до 2 
раз в сравнении со средними значениями в РУз. Это 
еще раз подчеркивает выраженную межрегиональ-

ную диссоциацию в отношении работы по выявле-
нию СД и невнимание к ведению отчётности в не-
которых регионах, что приводит к искусственному 
занижению среднего показателя заболеваемости в 
РУз в целом.

Заключение
Характер распространенности и течения болез-

ни, частота выявленных больных зависят от уров-
ня и качества оказания эндокринологической помо-
щи на местах, своевременного активного выявления 
больных и осложнений, обеспечения в достаточном 
количестве препаратами, правильной организации 
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диспансерного наблюдения и лечебных меропри-
ятий, особенно тщательного проведения самокон-
троля больных СД и проведение занятий для врачей, 
медсестер и матерей детей в поликлиниках и стаци-
онарах.

Необходимо в каждом регионе активно внедрять 
регистр СД. Это даёт возможность оптимизировать 
медицинскую помощь лицам с СД.

Выводы
1. Как в целом по Узбекистану, так и отдельно по 

областям республики отмечается стойкий рост рас-
пространенности СД среди населения.

2. Рост распространенности СД обусловлен в ос-
новном увеличением распространенности СД 2-го 
типа среди взрослого населения и, в меньшей степе-
ни, ростом распространенности СД 1-го типа.

3. В ходе анализа выявлено увеличение показа-
телей заболеваемости, особенно выраженное в от-
ношении СД 2-го типа.

4. Для оптимизации медицинской помощи ли-
цам с СД необходимо в каждом регионе активно вне-
дрять регистр СД.
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ В РЕСПУБЛИКЕ 
УЗБЕКИСТАН: РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, ЗАБОЛЕ-
ВАЕМОСТЬ ПО ДАННЫМ СТАТИСТИЧЕСКИХ ОТ-
ЧЁТОВ ЗА ПОСЛЕДНИЕ 10 ЛЕТ
Алимов А.В., Хайдарова Ф.А., Бердыкулова Д.М., 
Алимова Н.У., Садикова А.С., Юлдашева Ф.З.

Проведен сравнительный анализ заболеваемо-
сти и распространенности эндокринной патоло-
гии по Республике Узбекистан за 2009-2018 гг. среди 
больных, находящихся на диспансерном наблюдении. 
Больные были распределены по полу, возрасту и ме-
сту жительства. Произведен расчет годового при-
роста, проанализированқ количество смертей и ин-
валидность за изучаемые периоды.

Ключевые слова: сахарный диабет, распростра-
ненность, инвалидность, смертность.
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УДК: 616.45-008.64-053.2/.6

ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ ОБРАЗОВАНИЙ НАДПОЧЕЧНИКОВ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
Алимухамедова Г.А., Халимова З.Ю.
БОЛАЛАР ВА ЎСМИРЛАРДА БУЙРАК ЎСТИ БЕЗИ ХОСИЛАЛАРИНИНГ УЧРАШ ЧАСТОТАСИ
Алимухамедова Г.А., Халимова З.Ю.
INCIDENCE OF ADRENAL MASSES IN CHILDREN AND ADOLESCENTS
Alimoukhamedova G.A., Khalimova Z.Yu.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақсад: 22та болалар ва ўсмирларда буйрак усти бези хосилаларининг клиник симптоматикасининг 
ўзига хос хусусиятларини ўрганишдан иборат. Натижа: текширилувчи гуруҳ пациентларининг ўртача 
ёши 11,1±5,9 ёшни ташкил қилади. Улардан 15 (68,2%) ўғил болалар, 7 (31,8%) қизлар ташкил қилади. Бола-
ларнинг ўртача ёши 6,1±4,1 ёшни, ўсмирларники 16,1±0,8 ёшни ташкил қилади. Буйрак усти бези хосилала-
рини учраш частотаси болалар ва ўсмирларда бир хиллиги аниқланди, шунингдек, жинсга боғлик текширув 
натижалари шуни кўрсатадики, буйрак усти бези хосилари ўғил болаларда кўп учрайди (ОШ 4,59; 95% ДИ 
1,29-16,3; р=0,03). Болалар ва ўсмирларда буйрак усти бези хосилалари асосан гормонал актив хосилалиги 
кузатилди (72,7%). Бунда, ўғил болаларга нисбатан қиз бола ўсмирларда феохромоцитома кўпроқ кузатил-
ди. Андростерома фақат болаларда учради (45,5%). Кортикостерома болалар ва усмирларда деярли бир 
хил частотада учради (18,2% и 27,3% мос равишда).

Калит сўзлар: буйрак усти бези хосилалари, артериал гипертензия, педиатрия.

Objective: To study peculiarities of clinical symptoms of adrenal masses in 22 children and adolescents, 15 boys 
(68,2%) and 7 girls (31,8%) among them. Conclusions: Mean age of the recruiters was 11,1±5,9 years. Mean age of 
children and adolescents was 6,1±4,1 years and 16,1±0,8 years, respectively. Similar incidence of adrenal masses could 
be seen in children and adolescents, though being adjusted by sex the data demonstrated predominance of the male 
patients (OR 4,59; 95%CI 1,29-16,3; p=0,03). Hormonally active masses were found to prevail (72,7%). Pheochromo-
cytomas were predominant in the adolescents (45,5%), occurring more frequently in boys than in girls, while andros-
teromas were registered in children only (45,5%). Frequencies of corticosteromas were almost similar in children and 
adolescents (18,2 and 27,3%, respectively).

Key words: adrenal masses, arterial hypertension, pediatrics. 

Появление новых высокотехнологичных мето-
дов диагностики весьма значимо для практи-

ческого здравоохранения в общем, и для детской хи-
рургии, в частности. В детской хирургии за последнее 
время значительно возрос интерес к новообразовани-
ям надпочечников. Если еще недавно считалось, что 
опухоли надпочечников являются редкой патологией 
и составляют не более 0,6% всех злокачественных опу-
холей, то в настоящее время благодаря широкому вне-
дрению в повседневную клиническую практику таких 
неинвазивных, но весьма информативных методов 
диагностики, как ультразвуковое исследование (УЗИ), 
компьютерная и магнитно-резонансная томография 
(КТ, МРТ), резко возросло количество обнаруживае-
мых забрюшинных новообразований [1,3]. 

Адренокортикальные образования у детей и под-
ростков встречаются редко. Опухоли составляют менее 
0,2% всех новообразований у детей и 1,3% всех карци-
ном у пациентов в возрасте до 20 лет [3,4]. Одиночные 
опухоли обычно представляют собой доброкачествен-
ные односторонние аденомы, реже злокачественные 
карциномы. По клинической картине и гормонально-
му статусу опухоли надпочечника могут быть разделе-
ны на две группы: гормонально активные и опухоли с 
нормальным гормональным статусом. 

По данным литературы, у детей наиболее частой 
из опухолей надпочечников является нейробластома 
(пятое место среди всех онкологических заболеваний), 
а также ее переходные стадии – ганглионейробласто-
ма, ганглионеврома. Феохромоцитома у детей встре-
чается редко (10% от всех ФХЦ), но более чем в 10% 
является двусторонней и наследственной. В детском 
возрасте феохромоцитома чаще встречается у маль-
чиков. Клиническая картина гормонально-активных 
образований зависит от специфических гормонов, се-
кретируемых из опухоли. Нередко наблюдается карти-
на смешанного гиперкортицизма, когда новообразова-
ние продуцирует несколько гормонов, различных по 
своему биологическому действию на организм. 

Наиболее распространенным клиническим про-
явлением адренокортикальных опухолей у детей яв-
ляется вирилизация. Она может быть изолирована 
или в сочетании с гиперкортизолизмом. Однако изо-
лированный синдром Кушинга встречается достаточ-
но редко [2]. Кортикостерома занимает второе место 
среди опухолей надпочечников у детей и может раз-
виваться из скрытой врожденной гиперплазии над-
почечников. Альдостерому у детей выявляют крайне 
редко. Среди гормонально активных опухолей могут 
встречаться как злокачественные новообразования, 
так и доброкачественные. 
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Частота рака коры надпочечников у детей состав-
ляет приблизительно 0,5% всех злокачественных 
опухолей и встречается в соотношении 1:500000. Рак 
коры надпочечников является редкой опухолью как у 
взрослых, так и у детей [2]. Истинная частота этой фор-
мы рака неизвестна [1,4,5-9]. Важно помнить, что опу-
холи, не проявляющие гормональной активности, не 
всегда являются доброкачественными. Рак коры над-
почечников в 30-50% случаев не сопровождается вы-
работкой гормонов [4,7-9].

Цель исследования
Изучение особенностей клинической симптомати-

ки образований надпочечников у детей и подростков.
Материал и методы 
Мы наблюдали 282 больных с различными обра-

зованиями надпочечников, которые находились на 
амбулаторном и стационарном лечении в РСНПМЦ эн-
докринологии МЗ РУз в 2000-2018 гг. Из них 22 (7,8%) 
пациента составили дети и подростки (в возрасте до 
18 лет), которые послужили основой для настоящего 
исследования. Средний возраст пациентов в исследуе-
мой группе составил 11,1±5,9 года. Мальчиков было 15 
(68,2%), девочек 7 (31,8%). Согласно возрастной пери-
одизации мы разделили их на две группы: до 15 лет – 
дети, 15-17 лет – подростки. Средний возраст детей – 
6,1±4,1 года, подростков – 16,1±0,8 года (табл. 1).

Всем пациентам с образованиями надпочечни-
ков проводились общеклинические, биохимические, 
гормональные и инструментальные исследования. 
Общеклиническое обследование включало тщатель-
ный сбор жалоб, анамнеза болезни и жизни; оцен-
ку соматического и эндокринного статусов; полный 
клинический осмотр с измерением АД, с оценкой ан-
тропометрических показателей: рост, масса тела, опре-
деление индекса массы тела (ИМТ); исследование об-
щего анализов крови и мочи. Биохимический анализ 
крови включал определение сывороточного уровня 
калия, натрия, хлора, кальция, липидного спектра, гли-
кемии натощак, через 2 часа после еды, в ряде случаев 
в ходе орального глюкозотолерантного теста (ОГТТ), 
гликированного гемоглобина, коагулограммы, креати-
нина и мочевины. Проводилось изучение гормональ-
ного фона, в том числе определяли концентрацию аль-
достерона плазмы (КАП) и активность ренина плазмы 
(АРП) в горизонтальном положении, АКТГ, кортизола 
крови (в ряде случаев суточный ритм секреции кор-
тизола и большая дексаметазоновая проба), а также 
содержание метанефрина, норметанефрина плазмы, 
эстрадиола, тестостерона, ДГЭАС, 17-ОПГ. В качестве 
специальных инструментальных методов исследова-
ния пациентам выполняли МСКТ надпочечников. В 
комплекс обязательных методов исследования входи-
ли ЭКГ, офтальмоскопия. 

Таблица 1
Распределение детей и подростков с образования-

ми надпочечников по полу и возрасту, абс. (%) 

Возраст
Основная группа, n=22

мальчики девочки всего
Дети (до 15лет) 8 (72,7) 3 (27,3) 11 (50,0)
Подростки (15-17 лет) 7 (63,6) 4 (36,4) 11 (50,0)
Итого 15 (68,2) 7 (31,8) 22 (100,0)

Как видно, из таблицы 1, образования надпочеч-
ников с одинаковой частотой встречались как сре-
ди детей, так и среди подростков, однако опухоли 
надпочечников чаще наблюдались у мальчиков (ОШ 
4,59; 95%ДИ 1,29-16,3; р=0,03).

Результаты и обсуждение
Приступая к обследованию больных, мы сравни-

ли их клинико-анамнестические данные. Давность 
заболевания от момента появления первых жалоб 
до обращения в клинику в основной группе коле-
балась от нескольких месяцев до 7 лет (в среднем 
1,1±1,8 года). Признаки манифестации были мно-
гообразными, неспецифическими. Как видно из та-
блицы 2, повышение АД в манифестном периоде 
наблюдалось у 7 (63,6%) пациентов, которые были 
подростками. При клиническом осмотре пациен-
тов было выявлено, что в группе детей встречают-
ся отдельные фенотипические проявления гормо-
нальной активности (такие как гирсутизм, угревые 
высыпания, опережение полового развития), харак-
терные для опухолей коркового слоя надпочечника, 
в частности андрогенсекретирующих. Для пациен-
тов данной группы была характерна также протеи-
нурия, которая встречалась у 5 (45,5%) обследован-
ных. Осложнения АГ, такие как гипертрофия левого 
желудочка, изменения на глазном дне были харак-
терны для подростков и указывали на длительность 
и степень АГ у лиц данной группы (табл. 2).

Таблица 2
Клинико-анамнестическая характеристика детей  

и подростков с образованиями надпочечников, абс. (%)

Показатель Дети, n=11
Под-

ростки, 
n=11

Давность заболевания, лет 1,2±2,1 1,0±1,5
Признаки манифеста:
- повышение АД - 7 (63,6)
- опережение полового развития 3 (27,3) -
- прибавка массы тела 2 (18,2) 3 (27,3)
- избыточный рост волос 2 (18,2) -
- боль в пояснице 1 (9,1) 1 (9,1)
- боль в животе 1 (9,1) -
- полиурия 1 (9,1) -
- головная боль 1 (9,1) -
Клинико-лабораторные симптомы:
- центрипетальный тип ожирения 2 (18,2) 3 (27,3)
- матронизм 2 (18,2) 2 (18,2)
- стрии - 2 (18,2)
- климактерический горбик 2 (18,2) 1 (9,1)
- сухость и истончение кожи - 1 (9,1)
- гирсутизм 4 (36,4) -
- угревые высыпания 5 (45,5) 1 (9,1)
- гинекомастия 1 (9,1) 1 (9,1)
- протеинурия 5 (45,5) 2 (18,2)
- синусовая тахикардия 1 (9,1) 4 (36,4)
- аритмия 2 (18,2) 1 (9,1)
- метаболические изменения (ЭКГ) 2 (18,2) 4 (36,4)
- дистрофические изменения (ЭКГ) - 2 (18,2)
- гипертрофия левого желудочка - 2 (18,2)
- изменения на глазном дне - 1 (9,1)

Среди клинических признаков, отражающих ги-
перфункцию надпочечников, наибольшее значение 
имеет АГ, которая наблюдалась у 12(54,5%) пациен-
тов основной группы, причем в группе детей встреча-
лась у 2 (18,2%), а в группе подростков – у 10 (90,9%) 
(ОШ 45,0; 95%ДИ 3,47-584,3; р=0,003) с различной 
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степенью повышения (табл. 3). В среднем уровень 
САД в основной группе составил 167,5±38,3 мм рт. ст., 
уровень ДАД – 99,6±16,3 мм рт. ст. Длительность АГ в 
основной группе составила в среднем 1,3±1,8 года. По 
характеру течения АГ была кризовой – у 5 (22,7%), в 
том числе кризовой с повышением АД выше 200 мм 
рт. ст. – у 4 (18,2%), постоянной – у 4 (18,2%), перио-
дической у 2 (9,1%) и, наконец, постоянной злокаче-
ственной – у 1 (4,5%). Необходимо отметить, что у 10 
обследованных АГ была связана с патологией надпо-
чечников, у 2 больных имела другие причины. У од-
ного подростка причиной АГ послужила ювенильная 
гипертензия, еще у одного подростка был установ-
лен диагноз вегетососудистой дистонии (ВСД) по ги-
пертоническому типу (у этих пациентов образования 
надпочечников были обнаружены случайно, в резуль-
тате поиска причин АГ, и не проявляли гормональной 
активности).

Таблица 3
Характеристика АГ у детей и подростков с об-

разованиями надпочечников, абс. (%)

Показатель Дети, n=11 Подростки, 
n=11

Основная 
группа,

n=22
Возраст на 
момент АГ, лет 8,0±7,1 14,6±1,6 13,5±3,7

Среднее САД, 
мм рт. ст. 127,5±10,6 175,5±36,9 167,5±38,3

Среднее ДАД, 
мм рт. ст. 82,5±3,5 103,0±15,7 99,6±16,3

Длительность 
АГ, лет 0,0±0,0 1,5±1,9 1,3±1,8

Длительность АГ, лет:
- без АГ 9 (81,8) 1 (9,1) 10 (45,5)
- до 1-го 2 (18,2) 4 (36,4) 6 (27,3)
- от 1-го до 5 - 5 (45,5) 5 (22,7)
- от 5 до 10 - 1 (9,1) 1 (4,5)
Степень АД
Нормальное АД 1 (9,1) 1 (9,1) 2 (9,1)
Высокое 
нормальное АД 1 (9,1) 1 (9,1) 2 (9,1)

АГ I - 2 (18,2) 2 (9,1)
АГ II - 1 (9,1) 1 (4,5)
АГ III - 5 (45,5) 5 (22,7)

При поступлении в клинику больные сами или 
со слов родителей предъявляли массу различных жа-
лоб, среди которых следует отметить следующие. Для 
группы детей были характерны избыточный рост во-
лос, огрубение голоса, угревые высыпания, которые 
встречались в 36,4% случаев. Напротив, подростки 
чаще предъявляли жалобы на головную боль (81,8%), 
общую слабость (63,6%), учащенное сердцебиение 
(54,5%), потливость (45,5%), дрожь (45,5%), чувство 
тревоги и страха (45,5%), ощущение жара (45,5%), не-

рвозность (45,5%), головокружение (36,4%), беспо-
койство (36,4%), тремор во время криза АГ (36,4%), 
боли в области сердца (27,3%). В группе детей опере-
жение полового и физического развития выявлено в 
27,3% случаев, тогда как среди подростков отставание 
физического развития отмечалось у 45,5%, а отстава-
ние полового развития – у 36,4%.

При тщательном изучении анамнеза заболева-
ния лишь у одного (4,5%) из 22 обследованных де-
тей и подростков развитие заболевания (со слов 
матери) было связано с применением гормональ-
ных препаратов, тогда как остальные 95,5% обсле-
дованных начало заболевания ни с чем не связы-
вали. Среди факторов риска у подростков следует 
отметить нерациональное питание и низкую физи-
ческую активность, которые встречалась с одинако-
вой частотой (27,3%).

До обращения к эндокринологу 6 (27,2%) паци-
ентов обследовались у педиатра, 3 (13,6%) обрати-
лись с неспецифическими жалобами (боль в живо-
те, боль в пояснице) к функциональному диагносту, 
2 (9,1%) получали лечение у уролога по поводу за-
болеваний почек, еще 2 (9,1%) у невропатолога и 1 
(4,5%) у кардиолога по поводу повышения АД. Лишь 
8 (36,4%) пациентов первично обратились за меди-
цинской помощью к эндокринологу.

Всем включенным в исследование была прове-
дена оценка анамнестических данных на наличие у 
ближайших родственников сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), эндокринных заболеваний, обра-
зований надпочечников, онкозаболеваний (со слов 
родителей). При этом в группе подростков уста-
новлено: наличие у родственников ССЗ у мужчин 
до 55 лет в 18,2% случаев, ССЗ у женщин до 65 лет 
– в 36,4% случаев, в частности, гипертонической бо-
лезни у 54,5%, инсульта – у 9,1%, инфаркт миокар-
да – у 9,1%; онкозаболеваний – у 27,3%, заболеваний 
почек – у 9,1%, сахарного диабета – у 3%. В группе 
детей подобный анализ выявил наличие онкозабо-
леваний в 2 (18,2%) случаях.

При обследовании на наличие гормональной 
активности гормонально-активные образования 
выявлены у 16 (72,7%), гормонально-неактивные 
опухоли – у 6 (27,3%). Гормонально-активные обра-
зования у 6 (27,3%) обследованных были представ-
лены опухолями, исходящими из мозгового слоя 
надпочечников – феохромоцитомами, у 5 (22,7%) – 
андростеромами, еще у 5(22,7%) – кортикостерома-
ми (табл. 4).

Таблица 4
Распределение детей и подростков с образованиями надпочечников в за-

висимости от гормональной активности, абс. (%)

Нозология Число больных
Возраст Пол

дети подростки мальчики девочки
Феохромоцитома 6 (27,3) 1 (9,1) 5 (45,5) 4 (26,7) 2 (28,6)
Кортикостерома 5 (22,7) 2 (18,2) 3 (27,3) 3 (20) 2 (28,6)
Андростерома 5 (22,7) 5 (45,5) - 3 (20) 2 (28,6)
Гормонально-неактивные 6 (27,3) 3 (27,3) 3 (27,3) 5 (33,3) 1 (14,3)
Всего 22 11 11 15 7
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Как видно из таблицы 4, феохромоцитомы пре-
обладали у подростков (45,5%), причем чаще у маль-
чиков, тогда как андростеромы наблюдались только 
у детей (45,5%). Кортикостеромы встречались почти 
с одинаковой частотой как у детей, так и у подрост-
ков. Что касается гормонально-неактивных образо-
ваний, то последние встречались с одинаковой ча-
стотой как у детей, так и у подростков, преобладая у 
мальчиков. У 4 пациентов образования надпочечни-
ков, которые не проявляли какой-либо гормональ-
ной активности, были выявлены при обращении к 
функциональному диагносту и педиатру с неспец-
ифическими жалобами, такими как боли в области 
живота или поясницы, повышение температуры 
тела, тошнота, снижение аппетита, дизурические яв-
ления и еще у 2 подростков с гормонально-неактив-
ными образованиями – в результате целенаправлен-
ного поиска причины АГ. 

Таким образом, опухоли надпочечников в дет-
ском и подростковом возрасте, как правило, являют-
ся гормонально-активными. Наличие гормональной 
активности, особенно это характерно для адренокор-
тикальных образований, значительно упрощает диа-
гностику опухолей надпочечников в этой возрастной 
группе, так как клинические данные, свидетельству-
ющие об избыточной секреции гормонов надпочеч-
никами, привлекают внимание, и их можно легко за-
метить до полового созревания. Безусловно, ранняя 
диагностика опухолей надпочечников является од-
ной из причин лучшего прогноза заболевания у де-
тей по сравнению со взрослыми.

Выводы
1. Образования надпочечников с одинаковой 

частотой встречаются как среди детей, так и среди 
подростков, при этом опухоли надпочечников чаще 
наблюдаются у мальчиков (ОШ 4,59; 95%ДИ 1,29-
16,3; р=0,03).

2. Опухоли надпочечников у детей и подрост-
ков в большей степени являются гормонально-ак-
тивными (72,7%).Так, феохромоцитомы состави-
ли 27,3%, кортикостеромы – 22,7%, андростеромы 
– 22,7%. При этом феохромоцитомы преобладали у 
подростков (45,5%), причем чаще у мальчиков, тог-
да как андростеромы наблюдались только у детей 
(45,5%). Кортикостеромы встречались почти с оди-
наковой частотой как у детей, так и у подростков 
(соответственно 18,2 и 27,3%).

3. Гормонально-неактивные образования над-
почечников (27,3%) встречались с одинаковой ча-
стотой как у детей, так и у подростков, однако чаще 
у мальчиков.

4. Среди клинических признаков, отражающих 
гиперфункцию надпочечников, наибольшее значе-
ние имела АГ, которая наблюдалась у 12 (54,5%) па-
циентов в основной группе, причем в группе детей 
встречалась у 2 (18,2%), а в группе подростков – у 

10(90,9%) (ОШ 45,0; 95% ДИ 3,47-584,3; р=0,003) с 
различной степенью повышения.
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ ОБРАЗОВАНИЙ 
НАДПОЧЕЧНИКОВ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
Алимухамедова Г.А., Халимова З.Ю.

Цель: изучение особенностей клинической сим-
птоматики образований надпочечников у 22 детей и 
подростков, которые послужили основой настояще-
го исследования. Результаты: средний возраст паци-
ентов в исследуемой группе составил 11,1±5,9 года, 
мальчиков было 15 (68,2%) девочек 7 (31,8%). Средний 
возраст детей – 6,1±4,1 года, подростков – 16,1±0,8 
года. Образования надпочечников с одинаковой ча-
стотой встречались как среди детей, так и среди 
подростков, однако опухоли надпочечников наблюда-
ются чаще у мальчиков (ОШ 4,59; 95% ДИ 1,29-16,3; 
р=0,03). Опухоли надпочечников у детей и подрост-
ков в большей степени представлены гормональ-
но-активными (72,7%) образованиями. При этом фе-
охромоцитомы преобладали у подростков (45,5%), 
причем чаще у мальчиков, тогда как андростеромы 
наблюдались только у детей (45,5%). Кортикостеро-
мы встречались почти с одинаковой частотой как у 
детей, так и у подростков (18,2 и 27,3%).

Ключевые слова: опухоли надпочечников, арте-
риальная гипертензия, педиатрия.



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 17

Вестник Ташкентская медицинская академия 2018 № 3

ЭПИ
ДЕМ

И
ОЛ

ОГИ
Я И

 ОРГАН
И

ЗАЦИ
Я СЛ

УЖ
БЫ

 ЭН
ДОКРИ

Н
ОЛ

ОГИ
ЧЕСКОЙ

 ПОМ
ОЩ

И
УДК: 616.462-08-084

РАЗРАБОТКА СПОСОБА ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 
БОЛЬНЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Алиханова Н.М., Акбаров З.С., Рябоштан А.В.
ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН КАСАЛЛАНГАН БЕМОРЛАРГА ДАВОЛАШ ВА ПРОФИЛАКТИК ЁР-
ДАМ САМАРАДОРЛИГИНИ БАҲОЛАШНИНГ ЯНГИ УСУЛИ
Алиханова Н.М., Акбаров З.С., Рябоштан А.В.
DEVELOPMENT OF A METHOD FOR QUALITY ASSESSMENT MEDICAL AND PREVENTIVE CARE 
FOR PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS
Alikhanova N.M., Akbarov Z.S., Ryaboshtan A.В.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақола ишончли мезонларга асосланган қандли диабет билан касалланган беморларга даволаш ва про-
филактик ёрдам самарадорлигини баҳолашнинг янги усули ишлаб чиқилганлиги хақида. Бу усул ҳар бир кур-
саткич буйича аниқланган баллар асосида даволаш ва профилактика ёрдамини яхшилаш буйича тайин чо-
ра-тадбирларни аниқлашга имкон беради.

Калит сўзлар: қандли диабет, даволаш ва профилактик ёрдам, асоратлар.

The article is devoted to the development of a new method for evaluating the effectiveness of treatment-and-pro-
phylactic care for diabetic patients based on reliable criteria. This method will allow identifying specific measures to 
improve the provision of treatment and preventive care, based on the scores specifically for each indicator.

Key words: diabetes mellitus, quality of treatment-and-prophylactic care, reliable criteria, complications.

В настоящее время накоплены доказательства 
того, что эффективный контроль диабета мо-

жет свести до минимума или предотвратить многие 
из связанных с ним осложнений. В отношении эф-
фективного управления СД существуют убедитель-
ные доказательства, свидетельствующие о том, что 
улучшение гликемического контроля может значи-
тельно уменьшить риск развития как микро-, так и 
макроангиопатии [1].

Анализ 10-летнего исследования DCCT показал, 
что на каждый процент снижения гликированного ге-
моглобина (HbA1c) риск развития микрососудистых 
осложнений (ретинопатии, нефропатии) снижался 
на 35%. Кроме того, результаты данного исследова-
ния четко продемонстрировали, что агрессивный кон-
троль гликемии, наряду с нормализацией показателей 
АД, значительно снижает риск развития ИБС, цере-
броваскулярных заболеваний и периферической ан-
гиопатии у больных СД 2-го типа. Исходя из этого, в 
программу управления СД 2-го типа включают сле-
дующие способы решения главных задач: изменение 
образа жизни и медикаментозное лечение. Контроль 
гликемии остается главным фокусом в ведении паци-
ентов с СД2. Однако он всегда должен осуществляться 
на фоне комплексной программы по снижению карди-
оваскулярного риска, включающей отказ от курения и 
внедрение других принципов здорового образа жиз-
ни, контроль АД, гиполипидемическую и в некоторых 
случаях антиагрегантную терапию. Только примене-
ние комплексной и патогенетически обоснованной 
терапии, учитывающей хроническое течение заболе-
вания, гетерогенность метаболических нарушений, 
прогрессирующее снижение массы β-клеток, возраст 
больных и опасность гипогликемий, а также необходи-

мость восстановления нарушенной секреции инсули-
на и достижение эффективного долгосрочного глике-
мического контроля позволит достичь этой цели [19]. 

Цель исследования
Разработка способа оценки качества лечеб-

но-профилактической помощи больным сахарным 
диабетом.

Материал и методы
Для разработки спoсoба oценки качества ле-

чебнo-прoфилактическoй пoмoщи сoвместнo с прo-
граммистoм А.В. Рябoштан мы испoльзoвали в каче-
стве метoда лoгарифмическую шкалу, чтo пoзвoляет 
oтoбражать ширoкий диапазoн величин, а также 
сравнивать на графике значения, oтличающиеся на 
мнoгo пoрядкoв. В нашем случае в набoр включены 
данные с бoльшим разбрoсoм, кoтoрые неoбхoдимo 
распределить метoдoм включения/невключения 
в тoт или инoй диапазoн. Уравнивание диапазoнoв 
для пoлучения баллoв прoвoдили с испoльзoванием 
натуральнoгo лoгарифма. 

Первый этап. Для всесторонней оценки на ос-
нове проведенного анализа статистических данных 
двух регистров были отобраны индикаторы, макси-
мально характеризующие врачебную деятельность. 

Второй этап. Для количественной характери-
стики этих индикаторов в качестве стандарта эф-
фективной диабетологической помощи приняли 
показатели вышеупомянутых индикаторов, харак-
терные для стран с высоким уровнем доходов, где 
влияние субъективных факторов, влияющих на ка-
чество лечения минимизировано. Источником для 
этих данных служили атласы IDF, обзоры по эпиде-
миологической ситуации в отношении СД в эконо-
мически развитых странах мира [2-18]. 
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С помощью логарифмической шкалы выявлено 
три диапазона, которым условно присвоили соот-
ветствующие баллы: 2, 1 и 0. В том случае, когда ис-
следуемый показатель приближается, но не достига-
ет выбранных нами стандартов, такому индикатору 
присваивали 2 балла. Если же значение индикато-
ра не достигало половины (50%) этого показателя, 
то присваивали 0 баллов. 1 балл присваивали, ког-
да показатель по значениям был в диапазоне от 0 до 
2 баллов. 

Третий этап. С учетом проведенной интеграль-
ной оценки индикаторов, влияющих на качество ока-
зания лечебной помощи, с целью их ранжирования, 
каждому индикатору был назначен повышающий ко-
эффициент исходя из диапазона полученного относи-
тельного риска (взвешивание индикатора). Данный 
этап позволяет усилить влияние наиболее значимых 
индикаторов в ходе оценки качества работы.

Четвертый этап. Исходя из набранной суммы по 
всем индикаторам, качество диабетологической по-
мощи определили по 6 категориям как:

отличное – 69-57,6 балла,
хорошее – 57,5-46,1 балла,
среднее – 46,0-34,6 балла,

удовлетворительное – 34,5-23,1 балла,
низкое – 23,0-11,6 балла, 
плохое – 11,5-0 балла.
Результаты исследования
Сравнительный анализ данных за 2007, 2010 и 

2016 гг. демонстрирует определенное улучшение 
среди различных показателей и, тем не менее, со-
храняется их высокая вариабельность по админи-
стративно-территориальным единицам (АТЕ), кото-
рая указывает на значительные различия в качестве 
оказываемой лечебно-профилактической помощи 
больным сахарным диабетом. 

Ниже представлено использование данного 
способа оценки качества лечебно-профилактиче-
ской помощи больным СД по 14 АТЕ согласно дан-
ным НРСД за 2007 и 2010 гг. (рисунок). В 2007 г. 
Андижанская область была лидером, набрав 27 бал-
лов, что соответствует «удовлетворительному» ка-
честву. Сумма баллов всех остальных областей была 
в диапазоне от 13 до 22 баллов, и работу в этих АТЕ 
можно оценить, как «низкое» качество. Оценка каче-
ства оказания специализированной помощи разра-
ботанным нами способом соответствует результа-
там анализа за 2007 и 2010 гг. 

Рисунок. Оценка качества лечебно-профилактической помощи больным СД по 14 АТЕ, данные 
НРСД за 2007 и 2010 гг.

Например, анализ за 2007 и 2010 гг., про-
веденный в таких АТЕ как Кашкадарьинская, 
Сурхандарьинская, Наманганская, Ташкентская об-
ласти и РК, выявил самое низкое качество помощи, 
что подтвердилось расчетным способом. По стране 
общий балл составил 18,35. К 2010 г. ситуация не-
сколько улучшилась, и в среднем по стране состави-
ла 19,36 балла. Во всех областях наблюдается улуч-
шение диабетологической службы за исключением 

4 АТЕ. Это Андижанская область, где качество ра-
боты уменьшилось на 9 баллов, в Самаркандской, 
Хорезмской областях и в РКК соответственно пока-
затели уменьшились на 4, 4 и 2 балла. При этом хо-
телось бы отметить работу Ферганской области, ко-
торая набрала 27 баллов, что позволило ей перейти 
из диапазона, оценивающего его качество как «низ-
кое», в следующий диапазон «удовлетворительное». 
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Данный анализ ещё раз доказывает, что лечеб-

но-профилактическая работа должна проводиться 
на регулярной основе. В процесс лечения крайне не-
обходимо вовлечение самого больного, чтобы каж-
дый понимал, какая большая доля ответственности 
за результаты лежит на нем самом. Конечно, этот 
способ оценки является достаточно относительным, 
потому что индикатор, взятый нами, например, как 
хороший, например 1% больных с ампутациями, со 
временем может перейти в разряд среднего. Потому 
что в странах с высоким уровнем дохода внедрение 
высокотехнологических методов лечения при том 
же синдроме диабетической стопы может привести 
к снижению распространенности ампутаций. 

Ценность этого способа в том, что он позволит 
определить конкретные меры по улучшению ока-
зания лечебно-профилактической помощи, исходя 
из набранных баллов конкретно по каждому инди-
катору. Мы сможем определить объем и направле-
ние интервенций для их улучшения. Это могут быть 
мероприятия направленные на повышение ква-
лификации врача, на улучшение материально-тех-
нической базы, на выделение ставок м/с для школ 
самоконтроля и многое другое, т.е. выработка адрес-
ного вмешательства. 

Таким образом, разработан новый способ оцен-
ки эффективности лечебно-профилактической по-
мощи больным СД, основанный на достоверных кри-
териях, который доказал соответствие фактических 
результатов расчетным и позволил ранжировать ка-
чество оказания специализированной помощи по 
регионам страны.
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РАЗРАБОТКА СПОСОБА ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЛЕ-
ЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬ-
НЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Алиханова Н.М., Акбаров З.С., Рябоштан А.В.

Цель: разработка нового способа оценки эффек-
тивности лечебно-профилактической улучшению 
оказания лечебно-профилактической помощи, исходя 
из набранных баллов конкретно по каждому индика-
тору. Результаты: сравнительный анализ данных за 
2007, 2010 и 2016 гг. демонстрирует определенное 
улучшение среди различных показателей и, тем не 
менее, сохраняется их высокая вариабельность по 
административно-территориальным единицам, ко-
торая указывает на значительные различия в каче-
стве оказываемой лечебно-профилактической помо-
щи больным сахарным диабетом.  

Ключевые слова: сахарный диабет, качество ле-
чебно-профилактической помощи, достоверные кри-
терии, осложнения.
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УДК: 616.718.4-001-007.234-036.22(575.1)

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОСТЕОПОРОТИЧЕСКОГО ПЕРЕЛОМА БЕДРА В УЗБЕКИСТАНЕ
Алиханова Н.М., Шакирова М.М., Исмаилов С.И.
ЎЗБЕКИСТОНДА БЕДРОНИ ОСТЕОПОРОТИК СИНИШИНИ ЭПИДЕМИОЛОГИЯСИ
Алиханова Н.М., Шакирова М.М., Исмаилов С.И.
THE EPIDEMIOLOGY OF OSTEOPOROTIC FRACTURE OF THE HIP IN UZBEKISTAN
Alikhanova N.M., Shakirova M.M., Ismailov S.I.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Maqsad: 2011-2016 yillarda O’zbekiston Respublikasining Pop tumanida proksimal son suyak qismini sinishi qiyosiy 
tahlilini o’tkazish. Tahlil O’zbekiston uchun 10 yillik osteoporotik sinish xavfini baholaydigan FRAX modelini yaratish 
maqsadida o’tkazildi. Material va usullar: O’zbekiston Respublikasining populyatsion tadqiqotlar o’tkazilib, unda 
proksimal qismini sinishini to’g’risidagi barcha ma’lumotlar kiritilgan. Natijalar: 2011-2016 yillarda O’zbekiston 
Respublikasining Pop tumanidagi proksimal qismi sinishini qiyosiy tahliliga bag’ishlangan. Sinish tarqalishi va 
osteoporozning ehtimolligi osteoporotik sinishini aniq ko’rsatkichlariga ega bo’lgan Sharqiy, Evropa va Markaziy 
Osiyoning rus tilida so’zlashadigan mamlakatlarida olingan epidemiologik ko’rsatkichlar bilan taqqoslandi.

Kalit so’zlar: proksimal son suyak qismi sinishi, osteoporoz, xavfni hisoblash, kalkulyator.

Objective: To conduct a comparative analysis of a fracture of the proximal femur in the Papal region of the Re-
public of Uzbekistan, 2011-2016. The analysis was carried out with the aim of creating a FRAX model for Uzbekistan, 
which will assess the 10-year risk of osteoporotic fractures. Materials and methods: A population study was conduct-
ed in the Pap district of the Republic of Uzbekistan, which included all data on proximal femoral fractures. Results: 
The article is devoted to a comparative analysis of a fracture of the proximal femur in the Pap district of the Republic 
of Uzbekistan, for 2011ғ2016. The incidence of fractures and the likelihood of osteoporosis were compared with the 
epidemiological indicators obtained in the Russian-speaking countries of Eastern Europe and Central Asia, which have 
accurate rates of osteoporotic fractures. 

Key words: proximal femoral fracture, osteoporosis, risk calculator.

Остеопороз – системное заболевание скелета, 
характеризующееся сниженной прочностью 

костной ткани и склонностью к переломам. По рас-
пространенности и тяжести проявлений остеопо-
роз выходит на одно из первых мест среди хрони-
ческих неинфекционных заболеваний и становится 
важным показателем общественного здоровья, в 
том числе и населения Узбекистане. В связи с этим 
вопросы ранней диагностики заболевания и более 
точного и экономичного определения риска перело-
ма становятся все более актуальными [1,7].

Наличие инструментов долгосрочной оценки 
риска исходов хронических заболеваний, построен-
ных на основе собственных национальных эпиде-
миологических данных, является одним из показа-
телей качества медицинской помощи [6]. Растущее 
в мире бремя остеопороза, близкое к потерям от 
рака (за исключением рака легких), сердечной пато-
логии, связанной с высоким кровяным давлением, 
ревматоидного артрита и астмы, требует специфи-
ческих для страны калькуляторов риска долгосроч-
ного перелома [2]. 

Одним из таких точных и простых инструментов 
для клинической практики является алгоритм FRAX, 
который вычисляет 10-летнюю вероятность пере-
лома ОП у женщин и мужчин по легко получаемым 
клиническим факторам риска. Алгоритм (FRAX) был 
основан на серии мета-анализов с использовани-
ем первичных данных популяционных когортных 

исследований [3,8], касающихся частоты перело-
мов, клинических данных и риска смерти, которые 
в разных странах значительно варьируют [4,5]. FRAX 
рассчитан для более чем 30 стран, где врачи широ-
ко используют медицинские услуги в первичной и 
специализированной медицинской помощи.

В Узбекистане и других странах Центральной 
Азии, кроме Казахстана, отсутствует собственная 
модель FRAX. Эпидемиология остеопороза, его фак-
торов риска до конца не изучена. Но национальное 
здравоохранение Узбекистана ставит перед собой 
амбициозные цели, включая профилактику остеопо-
роза и других возрастных заболеваний. Данное ис-
следование, спонсируемое Министерством здраво-
охранения Узбекистана (Шифр прикладного гранта 
ПЗ-2017-09-1941), является частью международно-
го эпидемиологического проекта EVA, целью кото-
рого является оценка частоты переломов при остео-
порозе в русскоязычных странах Центральной Азии 
и Восточной Европы, включая Узбекистан, для соз-
дания модели FRAX для конкретной страны. 

Цель исследования
Изучение частоты перелома проксимального от-

дела бедренной кости в Узбекистане на основе дан-
ных большой когорты женщин и мужчин на приме-
ре Папского района Наманганской области.

Материал и методы
Для документирования частоты переломов бе-

дра был выбран Папский район – регион, который 
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отличается выгодным географическим положением 
и административной структурой для проведения ис-
следований. Это один из 11 административных сель-
ских округов и 8 городов Наманганской области. Район 
достаточно компактный, его площадь составляет 2941 
км2, численность населения – 193267 человек, из них 
55098 (29%) лиц были старше 40 лет. В Папском рай-
оне есть 27 сельских медицинских центров, одна цен-
тральная больница, отделение травматологии и один 
травматологический центр. Кроме того, район распо-
лагает одной центральной многопрофильной клини-
ка, в которой также есть травматологический центр. 
На севере и юго-западе Папская область граничит 
только с республиками Кыргызстан и Таджикистан. 
На северо-западе Папский район граничит со столи-
цей, Ташкентом, но добраться туда можно только че-
рез горный перевал на машине в течение 6 часов. На 
юге Папская область граничит с Ферганской областью 
Узбекистана, но медицинская помощь там обязатель-
но оплачивается лицам из соседних районов. Тем са-
мым возможность пациентов получать медицинскую 
помощь за пределами региона сведена к нулю.

В популяционное исследование, проведенное в 
Папском районе Республики Узбекистан, вошли все 
переломы бедра из данных журналов госпитализа-
ции и журналов отказа от госпитализации, журна-
лов регистрации травмпунктов, сельских врачеб-
ных пунктов, журналов вскрытия судмедэкспертов, 
журналов рентгенологов и источников, которые ра-
нее никогда не учитывались официальной медицин-
ской статистикой. Частота переломов и вероятность 
остеопороза сравнивались с эпидемиологическими 
показателями, полученными в русскоязычных стра-
нах Восточной Европы и Центральной Азии, имею-

щих точные показатели частоты остеопоротических 
переломов. 

Результаты исследования
Разница в уровнях заболеваемости между об-

следованиями, включающими или исключающими 
данные первичной медицинской помощи, а также 
дополнительные надежные немедицинские источ-
ники, позволяет предположить, что 80-90% пациен-
тов с переломом бедра не были госпитализированы 
и, следовательно, не получали специализированной 
медицинской помощи.

При проведении популяционного исследова-
ния, проведенного в Папском районе, было выявле-
но, что в Республике Узбекистан годовая стандарти-
зированная частота остеопоротических переломов 
бедра у лиц в возрасте 40 лет и старше составила 
357,7/100000 для женщин и 190,2/100000 для муж-
чин. Предполагаемое количество переломов бедра 
по всей стране у лиц старше 50 лет за один год соста-
вило 8969 и, согласно демографическим прогнозам 
ООН оно может увеличиться до 25113 в 2050 году.

Заболеваемость рассчитывалась по возрасту и 
полу в пятилетних возрастных интервалах с исполь-
зованием данных о демографии Папского региона, 
предоставленных Государственным комитетом по 
статистике Узбекистана.

За два года в Папском округе в источниках служ-
бы травматологии было зарегистрировано 366 слу-
чаев тазобедренного сустава, 862 случая переломов 
костей предплечья и 33 перелома плечевой кости у 
людей старше 40 лет. Распределение частоты пере-
ломов бедра по возрасту и полу представлено на ри-
сунке.

Рисунок. Распределение по возрасту и полу частоты переломов проксимального отдела бедра и 
их 95% доверительный интервал в Папском районе по данным записей травматологической служ-
бы. Желтая линия – женщины, синяя линия – мужчины.
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Мы получили типичный характер заболеваемости 
у мужчин и женщин после 60 лет: рост частоты пере-
ломов с возрастом, немного большее количество пе-
реломов у мужчин 65-69 лет и наиболее высокий уро-
вень переломов бедра среди самых пожилых женщин 
– 387-404/100000 в год. В то же время следует отме-
тить очень высокую годовую частоту переломов бедра 
у мужчин моложе 60 лет: 821/100000 для 50-54 лет и 
1376/100000 для 55-59 лет, что в 10 раз чаще, чем у 
женщин того же возраста. В результате суммарный го-
довой показатель частоты переломов проксимального 
отдела бедра для людей старше 40 лет составил 239, 
541 и 384 на 100 тыс. женщин, мужчин и обоих полов, 
а заболеваемость у мужчин оказалась в 2 раза выше, 
чем у женщин.

Предполагая, что уровень заболеваемости остео-
порозом в Папском районе схож во всей стране, мы рас-
считали стандартизированные показатели годовой 
частоты переломов бедра (на 100 тыс.) у людей старше 
40 лет для всего Узбекистана. Эти показатели состави-
ли 357,7 у женщин, 190,2 у мужчин и 294,6 для обоих 
полов. Расчетная частота среди людей старше 50 лет 
составила 567,1 для женщин, 355,3 для мужчин, 469,5 
для обоих полов.

По прогнозам ВОЗ, население Узбекистана в воз-
расте 40 лет и старше в 2050 году будет в 2,8 раза боль-
ше, чем в 2015 году, преимущественно за счет самых 
пожилых людей. Из-за высокой связи случаев перело-
мов бедра с возрастом на основе прогноза ООН, пред-
полагающего постоянные показатели рождаемости 
среди населения Узбекистана, мы подсчитали, что еже-
годное число переломов бедра у женщин старше 40 
лет, как ожидается, к 2050 году увеличится более чем 
в три раза – с 16091 до 56882. У мужчин количество пе-
реломов шейки бедра возрастает с 8969 до 25391 в год.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОСТЕОПОРОТИЧЕСКОГО 
ПЕРЕЛОМА БЕДРА В УЗБЕКИСТАНЕ
Алиханова Н.М., Шакирова М.М., Исмаилов С.И.

Цель: сравнительный анализ частоты переломов 
проксимального отдела бедренной кости в Папском 
районе Республики Узбекистан за 2011-2016 гг. Матери-
ал и методы: проведено популяционное исследование в 
Папском районе Республики Узбекистан, в которое во-
шли все данные о переломах проксимального отдела 
бедренной кости. Результаты: частота переломов и 
вероятность остеопороза сравнивались с эпидемиоло-
гическими показателями, полученными в русскоязыч-
ных странах Восточной Европы и Центральной Азии, 
имеющих точные показатели частоты остеопороти-
ческих переломов. Анализ проводился с целью создания 
модели FRAX для Узбекистана, которая позволит оце-
нить 10-летний риск остеопоротических переломов.

Ключевые слова: перелом проксимального отде-
ла бедренной кости, остеопороз, калькулятор риска.
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УДК: 616.462-053.8-073.43

АЛГОРИТМ СКРИНИНГА БОЛЬНЫХ СД2 СРЕДИ ЛИЦ СТАРШЕ 18 ЛЕТ 
Алиханова Н.М.
18 YOSHDAN OSHGAN KISHILAR ORASIDA QANDLI DIABET SKRINING ALGORITMI
Алиханова Н.М.
ALGORITHM OF SCREENING OF PATIENTS OF DM2 AMONG PERSONS OVER 18 YEARS
Alikhanova N.M.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Maqsad: 18 yoshdan oshgan odamlar orasida diabet uchun skrining algoritmini ishlab chiqish. Material va 
usullar: tadqiqot ob’ekti uglevod almashinuvi buzilgan shaxslar, shuningdek, 1-tur va 2-tur diabet bilan og’rigan 
bemorlar dispanserda ro’yxatga olingan. Natija: 18 yoshdan oshgan odamlar orasida qandli diabet kasalligini 
skrining qilish algoritmi ishlab chiqilgan bo’lib, unda birlamchi tibbiy yordamdan O’zbekistonning ixtisoslashgan 
tibbiyot muassasalariga logistika va nafaqat diabet, balki uglevod almashinuvining boshqa turlari bilan og’rigan 
bemorlarning ma’lumotlar bazasi yaratiladi.

Kalit so’zlar: diabet, algoritm, skrining, sog’liqni saqlash tizimi.

Objective: Development of a screening algorithm for diabetes among people over 18 years of age. Materials 
and methods: The object of the study was individuals with impaired carbohydrate metabolism, as well as patients 
with type 1 diabetes and type 2 diabetes registered in the dispensary. Results: An algorithm for screening diabetes 
mellitus among people over 18 years of age has been developed, which includes sequence logistics from primary care 
to specialized healthcare institutions of Uzbekistan and the creation of a database of patients not only with diabetes, 
but also with other types of carbohydrate metabolism disorders.

Key words: diabetes, algorithm, screening, health care system.

Сахарный диабет (СД) является наиболее опас-
ным вызовом всему мировому сообществу и 

приоритетом первого порядка национальных си-
стем здравоохранения всех без исключения стран 
мира. Еще 25 лет назад численность больных СД в 
мире не превышала 130 млн [1]. В настоящее время, 
согласно данным 8-го издания IDF, на нашей плане-
те насчитывается 425 млн больных СД, что состав-
ляет 8,8% населения всего мира, причем около 50% 
всех больных диабетом приходится на наиболее ак-
тивный трудоспособный возраст 40-59 лет [9]. Учи-
тывая темпы распространения этого заболевания, 
эксперты IDF прогнозируют, что число больных СД к 
2030 г. увеличится в 1,3 раза и достигнет 552 млн, то 
есть будет болеть каждый 10-й житель планеты. Эта 
цифра учитывает только рост численности живу-
щих в мире людей и существующие модели урбани-
зации населения, то есть почти с полной уверенно-
стью можно предположить, что настоящий прогноз 
окажется сильно заниженным [9]. Так как IDF рас-
полагает только расчетными показателями распро-
страненности СД, которые по определению не отра-
жают реальных цифр распространенности СД, был 
введен интервал неопределенности. Такой подход 
позволяет оценить разброс, в пределах которого и 
будут находиться истинные показатели распростра-
ненности СД. Интервал неопределенности показате-
лей общемировой распространенности СД колеблет-
ся от 7,2% до 11,4% (340-536 млн), к 2040 г. он будет 
составлять 8,5%-13,5% (521-829 млн) [9]. 

Еще более стремительно увеличивается доля на-
селения с так называемым «метаболическим син-
дромом» и ожирением. Согласно данным ВОЗ, в 2014 
г. более 1,9 млрд взрослых старше 18 лет имели избы-
точную массу тела, из них свыше 600 млн страдали 
ожирением [4]. Неуклонный рост ожирения отмеча-
ется практически во всех странах мира. За послед-
ние 10 лет распространенность ожирения в мире 
выросла в среднем на 75% [2,10]. В Великобритании, 
за 10 лет число мужчин с избыточной массой тела 
увеличилось с 33 до 45%, женщин — с 24 до 34% [3]. 
В Китае избыточную массу тела имеет 33,6% насе-
ления, ожирение – 7,6%. В Бразилии за 15 лет его 
распространенность почти удвоилась: с 2,5 до 4,8% 
у мужчин и с 6,9 до 11,7% у женщин. Такой бурный 
рост обусловлен проникновением «западного» об-
раза жизни в эти страны – внедрением современ-
ных производственных технологий, в том числе в 
индустрию питания, изменением привычного пита-
ния, компьютеризацией образа жизни, гиподинами-
ей и другими факторами. Во всех регионах мира про-
гнозируется дальнейший рост числа тучных людей 
и предполагается, что к 2025 г. от ожирения будут 
страдать уже 40% мужчин и 50% женщин [4].

Согласно данным национального исследования 
факторов риска неинфекционных заболеваний в 
Узбекистане половина (50,1%) взрослого населения 
18-64 лет имеют избыточную массу тела (ИМТ≥25 кг/
м2), ожирение (ИМТ≥30 кг/м2) выявлено у 20,1% [5]. 

Доказано, что ожирение и СД2 тесно связаны па-
тогенетически. Данные обширных эпидемиологи-
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ческих исследований подтверждают роль избыточ-
ной массы тела в развитии нарушений углеводного 
обмена. Таким образом, рост ожирения повлечет 
за собой рост сахарного диабета 2-го типа, кото-
рый тяжелым финансовым бременем ляжет на пле-
чи больных людей и их семьи, национальные систе-
мы здравоохранения и экономику [7,10]. По данным 
статистики, каждые 5 секунд в мире умирает 1 боль-
ной СД; ежегодно умирает 4,6 млн больных; каждый 
год в мире производят более 1 млн ампутаций ниж-
них конечностей, более 600 тыс. больных полностью 
теряют зрение, около 500 тыс. пациентов начинают 
получать заместительную почечную терапию вслед-
ствие терминальной почечной недостаточности.

Несмотря на предпринимаемые усилия всех стран 
мира и колоссальные затраты на лечение СД, остано-
вить эпидемию этой болезни, а также сопряженных 
с СД сосудистых осложнений (нефропатии, ретино-
патии, синдрома диабетической стопы, поражения 
коронарных, церебральных и других магистраль-
ных сосудов), пока не удается [9]. Учитывая столь 
драматичную ситуацию в здравоохранении, вызван-
ную СД, на 61-й Генеральной ассамблее Организации 
Объединенных Наций (ООН) 20 декабря 2006 г. была 
принята РЕЗОЛЮЦИЯ о необходимости всех стран 
мира объединиться в борьбе со стремительно распро-
страняющейся эпидемией СД [6]. Резолюция ООН со-
держит призыв ко всем странам мира создавать наци-
ональные программы по предупреждению, лечению 
и профилактике СД и его осложнений и включить их 
в состав государственных программ по здравоохране-
нию. В Узбекистане Постановлением Президента РУз 
№ 4295 от 19.04.2019 г. была создана и утверждена 
Национальная программа по совершенствованию эн-
докринологической помощи населению республики 
на 2019-2021 гг.

Для реализации задач резолюции ООН необхо-
димо оперативное получение достаточно большо-
го объема надежной информации о больных СД, 
эпидемиологической ситуации, качестве лечеб-
но-профилактической помощи, ее эффективности и 
др. Решение проблем, связанных со снижением за-
болеваемости СД, ранней инвалидизацией боль-
ных и высокой смертностью, требуют монитори-
рования эпидемиологической ситуации, состояния 
здоровья больных, качества лечебно-профилакти-
ческой помощи и ряда других аспектов. В мировой 
практике эти вопросы решаются путем создания ре-
гистра больных СД. В Узбекистане дважды был про-
веден Национальный регистр сахарного диабета, и 
согласно Постановлению Президента РУз № 4295 от 
19.04.2019 г. одним из направлений Национальной 
программы определено создание регистра сахарного 
диабета на онлайн-системе, который уже запущен в 
пилотных регионах.

Цель исследования
Разработка алгоритма скрининга больных СД2 

среди лиц старше 18 лет на основе полученных дан-
ных и выявленных проблем по результатам прове-
денного регистра 2007 и 2010 гг. и сведений по состо-
янию на 01.01.2017 года по новой отчетной форме.

Материал и методы
Проведено эпидемиологическое, одномомент-

ное, поперечное, описательное (cross-sectional) 
исследование информационной базы данных 
Национального регистра больных СД (НРСД) РУз, 
где на конец 2007 и 2010 гг. было зарегистрирова-
но соответственно 86828 и 111054 больных, а также 
изучены сведения по состоянию на 01.01.2017 год по 
новой форме отчетности диспансеров.

Объектом исследования явились больные 
СД1 и СД2, находящиеся на диспансерном учете. 
Дополнительно для лиц с НГН, НТГ и женщин с ге-
стационным СД были заполнены анкеты, данные 
которых также вошли в регистр. Больные СД1 и СД2 
старше 18 лет как основной контингент были разде-
лены по полу, возрасту (7 возрастных групп: 18-29, 
30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 и 80 лет и старше), 
месту проживания (14 административно-террито-
риальных единиц первого уровня (АТЕ): РКК, 12 об-
ластей и г. Ташкент). 

Определение статистической значимости полу-
ченных результатов проводили на основе таблицы 
сопряженности, исходя из количества обследован-
ных, имеющих определенные значения факторного 
и результативного признаков. Расчеты производи-
ли с использованием онлайн-калькулятора (http://
medstatistic.ru/calculators). Значимость различий 
исходов за два года оценивали по критерию Хи-
квадрат, различия считали статистически значи-
мыми при χ2>3,841 и уровне значимости p<0,05. Для 
численного сравнения групп больных в 2007, 2010 
и 2016 гг. использовали статистический показатель 
отношения шансов (ОШ) с расчетом 95% довери-
тельного интервала (95% ДИ):

где: А и С – число лиц с наличием фактора (пол, 
заболевание, осложнение и др.) в различные годы, В 
и D – число лиц без фактора (пол, заболевание, ос-
ложнение и др.). Границы 95% ДИ определяли по 
формулам:

нижняя граница ОШниж= е ln (ОШ) - 1,96 √ (1/A+1/
B+1/C+1/D)

верхняя граница ОШверх = е ln (ОШ) +1,96 √ (1/A+1/
B+1/C+1/D)

Результаты исследования
Проведенный сравнительный анализ распро-

страненности СД между фактическими (расчетные 
данные IDF, данные национального исследования 
факторов риска неинфекционных заболеваний в 
Узбекистане) и взятыми на «Д» учет больными, вы-
явил на порядок заниженный уровень официальных 
данных. Вместе с тем, анализ распространенности 
СД в зависимости от возраста больных выявил уве-
личение частоты данной патологии среди лиц воз-
растной категории 30-39 лет на 25,7% в 2016 году в 
сравнении с 2010 годом. Следовательно, лица с по-
вышенным риском развития СД2 в предыдущей воз-
растной категории «18-29 лет» не выявлялись, и 
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соответственно среди них не проводились профи-
лактические мероприятия, которые могли бы от-
срочить манифестацию сахарного диабета, либо ис-
ключили бы вероятность его развития [10-12]. Это 
привело к увеличению числа больных СД2 в после-
дующей возрастной категории. 

Проблема диабета среди молодых связана и с 
тем, что СД2 протекает у них более агрессивно по 
сравнению с СД1 в аналогичном возрасте и с экви-
валентным диабетом по продолжительности, что 
проявляется в увеличении риска макрососудистых 
осложнений, нейропатии и смерти от ССЗ [8]. Эти 
данные свидетельствуют о важности своевременно-
го выявления СД.

Кроме того, было выявлено, что низкая распро-
страненность СД в РУз связана с несоответствующим 
«Д» учетом больных. То есть имеется определенная 
категория лиц, которые обращаются за консульта-
тивной помощью не по месту проживания, в резуль-
тате СД выявляется и назначается соответствую-
щее лечение, но на учет эти лица не взяты. Исходя 
из этого, нами разработан алгоритм скрининга СД2 
среди лиц старше 18 лет с целью оптимизации вы-
явления, диагностики, постановки на учет, создания 
базы данных больных сахарным диабетом, диффе-
ренциации лиц с нарушениями углеводного обмена 
и определением тактики ведения, с учетом оказания 
лечебно-профилактической помощи на всех звеньях 
системы здравоохранения. 

Алгоритм скрининга состоит из трех шагов (ри-
сунок). 1 шаг – «Ежегодный скрининг лиц стар-
ше 18 лет путем их анкетирования по вопроснику 
Американской Диабетической Ассоциации (ADA)» – 
проводит исключительно патронажная медсестра 
первичного звена (СВП/ССП), которая должна в день 
обходить 6 дворов при 6-часовом рабочем дне, в ме-
сяц 144 дворов, согласно ПКМ № 718 от 13-сентя-
бря 2017 года. В итоге 1 патронажная медсестра в 
среднем в месяц анкетирует около 350-450 людей из 
прикрепленного населения и высчитывает риск раз-
вития СД путем суммирования баллов. 

В настоящее время в республике работают более 
35000 патронажных медицинских сестер, что позволя-
ет в год охватить подворным обходом все население 
Республики Узбекистан. Далее патронажная медсестра 
дифференцирует результаты вопросника в зависимо-
сти от степени риска и сдает ВОП. Сумма баллов менее 
3-х классифицируется как «низкий риск», выше 3-х и ме-
нее 9 – как «средний риск», 9 баллов и выше – как «высо-
кий риск» развития СД2. В случае выявления лиц сред-
него риска развития СД2, патронажная медсестра дает 
такому пациенту готовый двусторонний флаер форма-
том А5, на котором на доступных узбекском и русском 
языках даны рекомендации по изменению образа жиз-
ни с целью профилактики развития у них СД2. 

В случае выявления лиц с высоким риском раз-
вития СД патронажная медсестра регистрирует их 
в журнале «Журнал регистрации лиц с высоким ри-
ском развития СД2» и дает им на руки квиток на ана-
лиз крови глюкозы плазмы натощак (предупредив, 
что состояние натощак определяется как отсутствие 

приема пищи в течение не менее 8 ч). В том же жур-
нале медсестра делает отметку о том, что пациент 
получил квиток на анализы. На этом 1 шаг заканчи-
вается. 

2 шаг – «Дифференциация лиц с определением 
тактики ведения» – заключается в передаче лаборан-
том результатов анализа крови ВОП (на руки боль-
ному результаты не выдаются, так как на практике, 
получив результаты анализа, пациент, минуя ВОП, 
может обратиться в любое другое учреждение за кон-
сультативной помощью). Далее ВОП интерпретирует 
полученные результаты и в зависимости от них диф-
ференцирует пациентов с определением тактики ве-
дения. ГПН <6,1 ммоль/л врач классифицирует это 
как норму. С учетом, что эта категория из группы лиц 
с высоким риском развития СД ВОП дает рекоменда-
ции по изменению образа жизни и предупреждает па-
циента о необходимости повторного обследования 1 
раз в 3 года. Вместе с тем, ВОП передает эту же инфор-
мацию патронажной медсестре, которая вводит дан-
ные пациента в журнал «Журнал повторного вызо-
ва лиц с высоким риском развития СД2 2021 года». 
Например, если пациент прошел обследование в де-
кабре 2018 года, то медсестра для повторного вызо-
ва вводит его данные (Ф.И.О., дата рождения и адрес) 
в журнал 2021 года соответствующего месяца и по до-
стижению этой даты повторно вручит квиток на ана-
лиз крови глюкозы плазмы натощак. 

Через 3 года пациент вновь сдает кровь на ана-
лиз, результаты которого лаборант передает ВОП. 
Если гликемия натощак >7,0 ммоль/л и/или паци-
ент с классическими симптомами гипергликемии 
или гипергликемическим кризом и/или случай-
ным значением гликемии >11,1 ммоль/л ВОП пере-
правляет такого пациента в следующее звено систе-
мы здравоохранения (РМО), где обследование будет 
проводить эндокринолог. 

Дальнейшая тактика эндокринолога заключа-
ется в исследовании крови на гликированный ге-
моглобин. При показателях HbA1c >6,5% диагности-
руется СД. Исследование HbA1c является точным и 
надежным показателем, отражающим состояние 
хронической гликемии и коррелирующим с риском 
развития хронических осложнений СД, имеет ряд 
преимуществ по сравнению с лабораторным мето-
дом определения глюкозы. И, тем не менее, диагноз 
должен подтверждаться повторным тестом HbA1c.

Далее врач-эндокринолог обследует больно-
го на наличие осложнений и назначает необходи-
мую терапию. При отсутствии осложнений больной 
СД2 на монотерапии метформином наблюдается 
у ВОП. Все остальные больные СД2 наблюдаются и 
лечатся у эндокринолога РМО. Дальнейшее веде-
ние больных СД2 проводится по «Алгоритму веде-
ния больных СД2» (представленные ниже). Если 
же ГПН ≥6,1<7,0 ммоль/л, то ВОП классифициру-
ет это как «Предиабет» и направляет этих пациен-
тов в РМО, где у них определяют уровень HbA1c. При 
показателях HbA1c <5,7% (дважды) пациент с ре-
зультатами анализа и заключением эндокринолога 
направляется обратно в СВП/ССП по месту житель-
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ства, где ВОП дает рекомендации по изменению об-
раза жизни и предупреждает пациента о необходи-
мости повторного обследования 1 раз в 3 года. При 
показателях HbA1c>6,5% врач-эндокринолог диа-
гностирует СД и далее по схеме. В случае если значе-
ния HbA1c>5,7 <6,5% и, таким образом, подтвержда-
ют предиабет, пациента направляют в ОЭД, где ему 
проводят ОГТТ с целью дифференциации. Если зна-
чения ГПН ≥6,1<7,0 ммоль/л и гликемия через 2 часа 
после ОГТТ<7,8 ммоль/л, то это состояние опреде-
ляется врачом эндокринологом областного эндо-
кринологического диспансера как НГН. Если же ГПН 
<7,0 ммоль/л, гликемия через 2 часа после ОГТТ >7,8 
<11,1 ммоль/л, то НТГ. 

Эндокринолог консультирует эту категорию лиц 
и дает им рекомендации по изменению образа жиз-
ни и необходимости повторного обследования 1 раз 
в год. Далее с заключением эти пациенты направ-
ляются обратно в СВП/ССП по месту жительства, 
где патронажная м/с регистрирует их в журнале 
«Журнал для повторного вызова в 2019 г», и через 1 
год пациент снова сдает кровь, результаты которого 
лаборант передает ВОП. 

3 шаг алгоритма заключается в создании базы 
данных больных СД и предиабетом. ВОП ежемесяч-
но сверяет число обследованных лиц высокого ри-
ска развития СД со списком патронажной медсе-
стры. Если имеется стопроцентное совпадение, то 
ВОП передает список лиц с выявленным НУО и СД (с 
адресом) районному эндокринологу, каждые 3 меся-
ца, а эндокринолог передает в ОЭД.

Выводы
1. Разработанный алгоритм скрининга сахарного диа-

бета среди лиц старше 18 лет включает в себя логистику 
последовательности от первичного звена до специализи-
рованных учреждений системы здравоохранения Узбеки-
стана. 

2. Данный алгоритм позволит эффективно повысить 
выявляемость сахарного диабета среди лиц с высоким ри-
ском развития, на базе уже функционирующей и отлажен-
ной системы здравоохранения, что не потребует дополни-
тельных вложений. 

3. Внедрение алгоритма в практику позволит создать 
базу данных больных не только СД, но и с другими видами 
нарушений углеводного обмена.
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АЛГОРИТМ СКРИНИНГА БОЛЬНЫХ СД2 СРЕДИ 
ЛИЦ СТАРШЕ 18 ЛЕТ 
Алиханова Н.М.

Цель: разработка алгоритма скрининга сахар-
ного диабета среди лиц старше 18 лет. Материал 
и методы: объектом исследования явились лица с 
нарушениями углеводного обмена, а также больные 
СД1 и СД2, находящиеся на диспансерном учете. Ре-
зультаты: разработан алгоритм скрининга сахар-
ного диабета среди лиц старше 18 лет, который 
включает в себя логистику последовательности от 
первичного звена до специализированных учрежде-
ний системы здравоохранения Узбекистана и созда-
ние базы данных больных не только СД, но и другими 
видами нарушений углеводного обмена.

Ключевые слова: сахарный диабет, алгоритм, 
скрининг, система здравоохранения.
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УДК: 616.462:616.61-036.12-53.2/.6-036.22(575.1)

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК В РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН У ДЕТЕЙ 
И ПОДРОСТКОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-ГО ТИПА 
Садикова А.С., Рахимова Г.Н. 
ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИДА 1 ТУР ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БОЛАЛАР ВА ЎСМИРЛАРДА СУ-
РУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИ ЭПИДЕМИОЛОГИЯСИ
Рахимова Г.Н., Садикова А.С.
EPIDEMIOLOGY OF CHRONIC DISEASE OF KIDNEYS IN THE REPUBLIC OF UZBEKISTAN IN CHIL-
DREN AND ADOLESCENTS WITH DIABETES MELLITUS TYPE 1
Rakhimova G.N., Sadikova A.S.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз, Ташкентский институт усовершенствования врачей

Эпидемиологик маълумотлар махсус ишлаб чиқилган ва тўлдирилган сўровномалар асосида ҚҚР, Хоразм, 
Сурхандарё, Андижон, Наманган, Фарғона вилоятлари ва Тошкент шахрида диспансер назоратида бўлган 
594 нафар 1 тур ҚД болалар ва ўсмирларда ўрганилди. НbA1с ва МАУ DCA Vantage (Activ Sistem Simens) Герма-
ния биохимик анализаторида текширилди, КФТ Шварц формуласи орқали хисобланди. Ўзбекистон Республи-
касида 1 тур ҚД болалар ва ўсмирларда ўтказилган клиник-эпидемиологик тадқиқотлар биринчи марта 
Ўзбекистонда СБК тарқалишини аниқлашга имкон берди: болаларда 19,4% ва ўсмирларда 35,5%. Текширил-
ган худадлардаги 1 тур ҚД болалар ва ўсмирларнинг аксарияти СБК I ва II босқичларида эканлиги аниқланди. 

Калит сўзлар: сурункали буйрак касаллиги, болалар, ўсмирлар, қандли диабет.

Epidemiological data were studied on the basis of the developed protocols filled in to 594 children and adolescents 
of type 1 diabetes composed at dispensary registration in endocrinological dispensaries of RKK, Khorezm, Surkhan-
darya, Andijan, Namangan, Fergana regions and in the city of Tashkent. Studied: HbA1c and MAU were determined by 
the biochemical analyzer DCA Vantage (Activ Sistem Simens) Germany, SCF was calculated using the Schwarz formula. 
A clinical and epidemiological study on the population of children and adolescents of type 1 diabetes for the first time 
allowed us to establish the actual prevalence of CKD: in children, 19.4% and in adolescents, 35.5%. Among children and 
adolescents with type 1 diabetes with the presence of CKD, most were in stage I and II of CKD.

Key words: chronic kidney disease, children, adolescents, diabetes mellitus. 

Проблема распространённости хронической 
болезни почек (ХБП) привлекла к себе вни-

мание с конца ХХ столетия, когда стало очевидным 
повсеместное непрерывное увеличение числа боль-
ных, получающих заместительную почечную тера-
пию (ЗПТ). Вслед за этим интенсивному изучению 
подверглась эпидемиология более ранних стадий 
хронической болезни почек. Несмотря на столь 
большую актуальность проблемы заболеваемости 
и смертности от ХБП, её эпидемиология во многих 
странах практически не изучается или изучается 
крайне фрагментарно. 

Эпидемиология ХБП у детей изучена в намно-
го меньшей степени, чем у взрослых. Тем не менее, 
эта задача является крайне актуальной, поскольку 
именно в процессе внутриутробного развития и в 
детском возрасте могут закладываться основы раз-
вития последующего заболевания почек у взрослых. 
Так, в настоящее время доказано, что малое число 
нефронов при рождении является фактором риска 
развития в старших возрастных группах как ХБП и 
ОПП, так и артериальной гипертензии, ожирения, 
нарушенной толерантности к глюкозе и СД [10].

Результаты эпидемиологических исследова-
ний, проведенных в Узбекистане, показали, что 
проблема диабетической нефропатии (ДН) для на-

шей страны является не менее острой. По данным 
Национального регистра у детей и подростков с СД 
1-го типа по Узбекистану, причиной смерти у де-
тей в 50%, а у подростков в 70% случаев является 
хроническая почечная недостаточность (ХПН) при 
средней продолжительности жизни детей с начала 
заболевания 5,2 года, а у подростков 6,4 года в свя-
зи с хронической гипергликемией и поздней диа-
гностикой ранних стадий ДН (Алиханова Н.М., 2001; 
Алимова Н.У., 2017). 

По данным регистра СД, проведенного в 2010 
г., ДН (на стадии протеинурии) была установлена у 
30582 (27,53%) больных СД в целом по республике, 
при этом у 4243 (33,82%) больных СД 1-го типа. По 
данным скрининга от 2012 года в Узбекистане СД 
1-го типа у детей, подростков и взрослых, распро-
страненность ДН в стадии 4 выраженной протеи-
нурии снизилась по сравнению с 1998 г., но остаёт-
ся высокой, составляя соответственно 5,28, 11,1 и 
25,9%. Поэтому проблема прогноза, ранней диагно-
стики и профилактики прогрессирования ДН явля-
ется чрезвычайно актуальной для отечественной 
детской нефрологии и диабетологии. 

В связи с ростом числа пациентов с почечной 
недостаточностью, развившейся в результате раз-
личных нозологических форм, Национальным 
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Почечным Фондом США при участии большой группы 
экспертов (комитет K/DOQI – Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative) в 2002 г. было предложено объеди-
нить заболевания почек в термин «хроническая бо-
лезнь почек» [1-4,6,7,9-11]. Концепции ХБП была вне-
дрена в практику эндокринной службы Республики 
Узбекистан в 2015 году резолюцией Республиканской 
научно-практической конференции эндокринологов. 

Наднозологическое понятие ХБП особенно акту-
ально для больных СД. В связи с этим возникла не-
обходимость изучения распространенности и каче-
ства лечения различных стадий ДН согласно новой 
классификации с учетом СКФ и стадий ХБП у детей и 
подростков с СД 1-го типа в Узбекистане.

Цель исследования
Изучение распространенности хронической бо-

лезни почек у детей и подростков с сахарным диабе-
том 1-го типа в Узбекистане.

Материал и методы
Для проведения эпидемиологических исследо-

ваний были обследованы дети и подростки с СД 1-го 
типа, состоящие на диспансерном учете в эндокрино-
логических диспансерах Республики Каракалпакстан 
(РК), Хорезмской, Сурхандарьинской, Андижанской, 
Наманганской и Ферганской областей и г. Ташкента 
– всего 594 человека (рисунок). 

Среди обследованных с СД 1-го типа детей было 
355 (56,4%), подростков 259 (43,6%). Из общего чис-
ла обследованных мальчиков было 267 (44,9%), де-
вочек 327 (55,1%).

Рисунок. Распределение детей и подростков с СД 1-го типа по регионам.
Методы исследования. Эпидемиологические 

данные изучались на основании разработанных 
протоколов, заполненных детьми и подростками с 
СД 1-го типа, состоящими на диспансерном учёте. 

Критериями включения в исследование яви-
лись: СД 1-го типа, возраст больше 1 года и меньше 
18 лет, отсутствие/наличие протеинурии.

Критериями исключения были кетоацидоз, кетоз. 
Использовали антропометрический метод оцен-

ки физического развития, ИМТ, клинико-биохими-
ческие методы (гликемию, НbA1с и микроальбуми-
нурию определяли биохимическим анализатором 
DCA Vantage (Activ Sistem Simens, Германия) [12], ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитыва-
ли по формуле Шварца: СКФ = Рост (см) × коэффи-
циент /креатинин (мкмоль/л) (мл/мин/1,73 м2) [5]. 

Результаты и обсуждение
В ходе исследования дети и подростки с СД 1-го 

типа были распределены в зависимости от антро-
пометрических показателей (табл. 1). При изучении 
гендерных различий было выявлено преобладание 

лиц женского пола как среди детей – 41,5/58,5% 
(n=139/196), так и среди подростков – 49,4/50,6% 
(n=128/131). Следует отметить, что в последние 
годы в качестве важного критерия в развитии по-
чечной патологии стали учитывать пол пациента, 
разрабатываются новые подходы к лечению ХБП в 
зависимости от данного признака [8].

Одной из задач нашего исследования явилась 
оценка истинной распространенности ХБП по ста-
диям у детей и подростков СД 1-го типа по данным 
скринингового исследования на основе сывороточ-
ного креатинина и расчёта СКФ. По данным скри-
нинга впервые при СД 1-го типа у детей и подрост-
ков узбекской популяции была проведена оценка 
распространенности ХБП.

Распределение детей с СД 1-го типа по стадиям 
ХБП в зависимости от региона приведены в таблице 2.

Большинство детей с СД 1-го типа 80,6% (ОШ 
17,3; 95%ДИ 11,8-25,3; р<0,00001) в изученных ре-
гионах были без наличия ХБП, 7,5% находились на I 
стадии ХБП; 6,6% на II стадии ХБП; 4,2% на III, 1,2% 
на IV стадии ХБП.
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Таблица 1
Распределение детей и подростков с СД 1-го типа в зависимости  

от антропометрических данных по регионам, абс. (%)

Область
Дети, n=335 Подростки, n=259

пол рост масса тела пол рост масса тела
Сурхандарьин-
ская, n=21

5 (62,5)
3 (37,5)

144,4±20,2
122,7±18,6

34,8±8,8
26,0±8,2

8 (61,5)
5 (38,5)

158,9±13,4
144,8±10,3

45,1±7,5
35,2±8,5

Наманганская, n=41 11 (39,3)
17 (60,7)

150,5±13,7
143,6±18,7

43,2±18,2
40,8±15,8

13 (61,5)
5 (38,5)

136,1±18,5
140,4±28,6

30,3±8,0
26,1±11,9

Ферганская, n=102 26 (40,6)
38 (59,4)

148,8±17,3
140,0±20,6

38,7±11,1
34,6±12,0

18 (47,4)
20 (52,6)

143,7±25,3
145,6±11,9

43,7±16,1
38,4±8,0

Хорезмская, n=122 29 (36,7)
50 (63,3)

141,4±30,2
139,8±18,4

40,6±16,7
37,0±12,2

22 (51,2)
21 (48,8)

144,2±26,1
142,4±18,1

39,7±15,3
39,2±11,3

Андижанская, n=78 20 (43,5)
26 (56,5)

133,2±17,7
134,3±15,4

30,7±11,2
30,9±10,6

16 (50,0)
16 (50,0)

162,9±9,7
160,4±16,1

53,3±9,6
48,8±7,6

РК, n=110 34 (45,9)
40 (54,1)

147,3±20,1
146,0±16,8

40,2±17,3
42,5±15,0

17 (47,2)
19 (52,8)

154,8±18,0
148,8±21,1

45,3±11,5
43,9±14,8

г. Ташкент, n=120 14 (38,9)
22 (61,1)

132,0±20,6
133,5±18,4

30,2±14,8
30,6±10,5

39 (46,4)
45 (53,6)

164,3±13,4
155,3±7,3

50,7±11,8
46,9±8,3

Всего, n=594 139 (41,5)
196 (58,5)

142,8±22,5
139±36,3

37,6±15,4
36,3±13,3

128 (49,4)
131 (50,6)

154,4±20,7
150,4±15,8

50,7±11,8
46,9±8,3

Примечание. В числителе данные мальчиков, в знаменателе – девочек.
Таблица 2

Распределение детей с СД 1-го типа в зависимости от стадии ХБП по регионам, абс. (%)

Область ХБП (-) с НАУ, 
n=270

Стадия ХБП
I, n=25 II, n=22 III, n=14 IV, n=4 V, n=0

Сурхандарьинская, n=8 7 (87,5) - 1 (12,5) - - -

Наманганская, n=28 24 (85,7) 2 (7,1) 1 (3,6) 1 (3,6) - -
Ферганская, n=64 63 (98,4) - - 1 (1,6) - -
Хорезмская, n=79 62 (78,5) 5 (6,3) 7 (8,9) 4 (5,1) 1 (1,3) -
Андижанская, n=46 31 (67,4) 4 (8,7) 6 (13,0) 5 (10,9) - -
РК, n=74 63 (85,1) 6 (8,1) 5 (6,8) - - -
г. Ташкент, n=36 20 (55,6) 8 (22,2) 2 (5,6) 3 (8,3) 3 (8,3) -
Всего, n=335 270 (80,6) 25 (7,5) 22 (6,6) 14 (4,2) 4 (1,2) -

Среди детей с ХБП (n=65) большинство на-
ходились в основном на I и II стадиях ХБП (47 – 
72,3% – ОШ 6,8; 95%ДИ 3,2-14,7; р<0,00001). В РК и 
Сурхандарьинской области среди обследованных 
детей с СД 1-го типа не было случаев III и IV ста-
дии ХБП. IV стадия ХБП была выявлена у 1 ребёнка в 
Хорезмской области и у 3 детей в г. Ташкенте.

Таким образом, большинство детей с СД 1-го типа 
в изученных регионах находились на I и II стадиях ХБП.

Большинство подростков с СД 1-го типа 64,5% (ОШ 
3,3; 95%ДИ 2,3-4,72; р<0,00001) в изученных регионах 
были без наличия ХБП, 17,0% находились на I стадии 
ХБП; 8,1% на II стадии ХБП; 4,6% на III, 5,8% на IV ста-
дии ХБП. Среди обследованных подростков с СД 1-го 
типа не было выявлено ХБП V стадии (табл. 3).

Таблица 3
Распределение подростков с СД 1-го типа в зависимости от стадии ХБП по регионам

Область ХБП (-) с 
НАУ, n=167

Стадия ХБП

I, n=44 II, n=21 III, n=12 IV, n=15 V, n=0
Сурхандарьинская, n=13 9 (69,2) 2 (15,4) 2 (15,4) - - -
Наманганская, n=36 12 (92,3) - - 1 (7,7) - -
Ферганская, n=13 38 (100,0) - - - - -
Хорезмская, n=38 29 (67,4) 8 (18,6) 4 (9,3) 2 (4,7) - -
Андижанская, n=43 20 (62,5) 6 (18,8) 6 (18,8) - - -
РК, n=32 27 (75,0) 6 (16,7) 3 (8,3) - - -
г. Ташкент, n=84 32 (38,1) 22 (26,2) 6 (7,1) 9 (10,7) 15 (17,9) -
Всего, n=259 167 (64,5) 44 (17,0) 21 (8,1) 12 (4,6) - -

В РК и в Сурхандарьинской, Ферганской и 
Андижанской областях среди обследованных под-

ростков с СД 1-го типа не было случаев III и IV стадий 
ХБП. IV стадия ХБП была выявлена у 15 подростков 
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в г. Ташкенте, что может объясняться относительно 
хорошей диагностикой и обращаемостью.

Таким образом, большинство обследованных 
подростков с СД 1-го типа в регионах находились на 
I и II стадии ХБП.

Выводы
1. Клинико-эпидемиологическое исследова-

ние на популяции детей и подростков с СД 1-го типа 
в Узбекистане впервые позволило установить фак-
тическую распространенность ХБП: у детей 19,4%, 
у подростков 35,5%. Среди детей и подростков с СД 
1-го типа с ХБП большинство находились на I и II ста-
диях ХБП.

2. Изучение гендерных различий в группе де-
тей и подростков с СД 1-го типа позволило выявить 
преобладание лиц женского пола как среди детей 
(41,5/58,5%), так и среди подростков (49,4/50,6%), 
что играет немаловажную роль в формировании 
групп риска для дальнейших исследований. 
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПО-
ЧЕК В РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН У ДЕТЕЙ И ПОД-
РОСТКОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-ГО ТИПА 
Садикова А.С., Рахимова Г.Н.

Эпидемиологические данные изучались на осно-
вании разработанных протоколов, заполненных 594 
детьми и подростками с СД 1-го типа, состоящими 
на диспансерном учете в эндокринологических дис-
пансерах РК, Хорезмской, Сурхандарьинской, Анди-
жанской, Наманганской, Ферганской областей и г. 
Ташкента. НbA1с и МАУ определялись биохимическим 
анализатором DCA Vantage (Activ Sistem Simens, Гер-
мания), СКФ рассчитывалась по формуле Шварца. 
Клинико-эпидемиологическое исследование на попу-
ляции детей и подростков с СД 1-го типа впервые 
позволило установить фактическую распростра-
ненность ХБП: у детей – 19,4%, у подростков – 35,5%. 
Среди детей и подростков с СД 1-го типа с ХБП боль-
шинство находились на I и II стадиях ХБП. 

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, 
дети, подростки, сахарный диабет.
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УДК: 616.43(575.169)

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ В РЕСПУБЛИКЕ КАРАКАЛПАКСТАН
Тахирова Ф.А., Назарова С.К., Айназарова З.А., Хайдарова Ф.А., Алиханова Н.М., Акбаров З.С., 
Алимов А.В., Бердыкулова Д.М., Хайдарова Г.А., Рахманкулов К.Х.
ҚОРАҚАЛПОҒИСТОН РЕСПУБЛИКАСИДА ҚАНДЛИ ДИАБЕТ
Тахирова Ф.А., Назарова С.К., Айназарова З.А., Хайдарова Ф.А., Алиханова Н.М., Акбаров З.С., 
Алимов А.В., Бердыкулова Д.М., Хайдарова Г.А., Рахманкулов К.Х.
DIABETES MELLITUS IN REPUBLIC OF KARAKALPAKSTAN
Takhirova F.A., Nazarova S.K., Aynazarova Z.A., Khaydarova F.A., Alikhanova N.M., Akbarov Z.S., Alimov 
A.V., Berdikulova D.M., Khaydarova G.A., Rakhmankulov K.H.

Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз, Эндокринологический диспансер Республики Каракал-
пакстан

Мақолада Қорақалпоғистон Республикаси эндокрин диспансери конъюнктура ҳисоботи ва диспансер 
статистика кабинети ахбороти асосида Қорақалпоғистон Республикасида қандли диабет ҳолати ҳақида-
ги маълумотлар келтирилган.

Калит сўзлар: қандли диабет, Қорақалпоғистон Республикаси, тарқалганлик.

The article presents data on the state of diabetes mellitus of the Republic of Karakalpakstan on the basis of the con-
juncture report of the endocrine clinic of the Republic of Karakalpakstan for 2018 and data from the statistics center 
of the clinic.

Key words: diabetes mellitus, Republic of Karakalpakstan. 

Необходимость контроля ситуации по сахарно-
му диабету (СД) обусловливается серьёзным 

медико-социальным влиянием данного заболевания 
на общество. В последние годы распространенность 
СД приобрела облик пандемии, число больных СД 
стремительно растёт. Эксперты IDF в 2007 году про-
гнозировали, что только к 2025 году число больных 
СД во всём мире составит 380 млн [4], но уже к 2017 
году число больных приблизилось к 425 млн [5].

Число больных СД в Узбекистане также увеличи-
вается, как и во всём мире это происходит за счёт боль-
ных сахарным диабетом 2-го типа (СД2). Основная про-
блема в ситуации с СД2 заключается в том, что лица с 
диабетом могут обратиться за медицинской помощью, 
когда уже развиваются тяжёлые хронические ослож-
нения, то есть имеет место поздняя диагностика СД2.

Цель исследования
Изучение состояния проблемы сахарного диабе-

та в Республике Каракалпакстан.

Материал и методы
Источником информации явился конъюнктур-

ный отчёт эндокринного диспансера Республики 
Каракалпакстан за 2018 год и данные кабинета стати-
стики диспансера. При статистической обработке дан-
ных использовалась программа Microsoft Excel 2010. 

Результаты и обсуждение
По состоянию на 01.01.2019 года в Республике 

Узбекистан были зарегистрированы 230610 боль-
ных СД [1], в Республике Каракалпакстан эта циф-
ра составила 10619 человек [2]. Это составляет 4,6% 
от общего числа зарегистрированных больных по 
Узбекистану, Каракалпакстан занимает 9-е место 
среди регионов по числу больных СД.

В таблице 1 приведены данные о распространен-
ности СД по регионам Каракалпакстана.

Таблица 1
Распространенность больных сахарным диабетом, состоящих на «Д» учёте по регионам Республики Каракалпакстан

Регион Число больных СД Численность населе-
ния старше 18 лет % больных СД

Число больных, которые долж-
ны быть на учёте (7,9% от 

взрослого населения)
г. Нукус 2532 29641 8,54
Турткуль 1148 137374 0,83 6868,7
Беруний 888 119288 0,74 5964,4
Элликкала 921 95652 0,96 4782,6
Амударья 1515 129298 1,17 6464,9
Ходжейли 578 79344 0,73 3967,2
Шуманай 292 39519 0,74 1975,95
Канлыкуль 261 34347 0,76 1717,35
Кунград 480 90427 0,53 4521,35
Муйнак 99 26147 0,38 1307,35
Нукус р-н 228 29641 0,77 1482,05
Кегейли 370 58042 0,64 2902,1
Чимбай 575 73508 0,78 3675,4
Караузяк 190 37732 0,5 1886,6
Тахтакупир 172 29063 0,59 1453,15
Тахияташ 370 47918 0,77 2395,9



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 33

Вестник Ташкентская медицинская академия 2018 № 3

ЭПИ
ДЕМ

И
ОЛ

ОГИ
Я И

 ОРГАН
И

ЗАЦИ
Я СЛ

УЖ
БЫ

 ЭН
ДОКРИ

Н
ОЛ

ОГИ
ЧЕСКОЙ

 ПОМ
ОЩ

И
Как видно из таблицы, только в столице 

Каракалпакстана на учёте состоит «долженствующее» 
числа больных СД, в то время как в остальных регио-
нах наблюдается «недодиагностирование» больных. 

По данным А.В. Алиевой, распространенность 
СД в среднем по Республике Узбекистан составляет 
7,9% [3], но в г. Нукусе эта цифра составляет 8,5%. 

При анализе данных о числе больных СД с учё-
том 7,9% оценки самое малое число больных СД в 
Каракалпакстане наблюдается в Муйнакском райо-
не – 99 больных, что составляет 0,38%, тогда как на 
учёте должны состоять 1307 человек, то есть 1208 
человек не знают о наличии у себя данного заболе-
вания или зная, не обращаются за помощью в орга-
ны здравоохранения по месту жительству.

После г. Нукуса второе место по числу боль-
ных СД занимает Амударьинский район – 1,17%. В 
Турткульском районе, где самая высокая числен-
ность взрослого населения (старше 18 лет), число 
больных СД составляет 0,83%, что в 10 раз меньше, 
чем в столице Каракалпакстана, где население в 4,6 
раза меньше, чем в Турткульском районе.

Для контроля над эпидемиологической ситуаци-
ей необходимо каждый год выявлять «адекватное» 
число больных СД, по рекомендациям экспертов [5] 
это должно составлять от 0,57 до 2,57%. 

В таблице 2 представлены данные о выявлен-
ных больных СД за 2018 год в Каракалпакстане по 
регионам и число больных, которое должно быть по 
оценочным данным.

Таблица 2
Число больных СД, выявленных в 2018 году (первичная заболеваемость)

Регион Число выявлен-
ных больных СД

Численность населе-
ния старше 18 лет

2% от взрослого населе-
ния (старше 18 лет)

г. Нукус 322 29641 592,82
Турткуль 90 137374 2747,48
Беруний 132 119288 2385,76
Элликкала 243 95652 1913,04
Амударья 212 129298 2585,96
Ходжейли 73 79344 1586,88
Шуманай 30 39519 790,38
Канлыкуль 74 34347 686,94
Кунград 101 90427 1808,54
Муйнак 28 26147 522,94
Нукус р-н 42 29641 592,82
Кегейли 71 58042 1160,84
Чимбай 85 73508 1470,16
Караузяк 57 37732 754,64
Тахтакупир 33 29063 581,26
Тахияташ 52 47918 958,36

Как видно из таблицы, в 2018 году наблюдалось 
«недодиагностирование» больных СД, это чревато 
тем, что больные СД только на стадии тяжёлых ослож-
нений обратятся в органы здравоохранения по месту 
жительства, то есть будет упущено время для вторич-
ной профилактики СД – профилактики осложнений.

В таблице 3 приведены данные о распространен-
ности СД1 в Каракалпакстане.

Таблица 3
Распространенность СД1 в Каракалпакстане 

по регионам и его соотношение с СД2

Регион
СД1 % от обще-

го числа 
больных СДвсего до 18 

лет
старше 
18 лет

г. Нукус 162 46 116 6,4
Турткуль 44 10 34 3,8
Беруний 51 19 32 5,7
Элликкала 22 2 20 2,4
Амударья 80 26 54 5,3
Ходжейли 47 16 31 8,1
Шуманай 10 3 7 3,4
Канлыкуль 18 5 13 6,9
Кунград 43 21 22 8,95
Муйнак 9 2 7 9,1
Нукус р-н 18 4 14 7,9
Кегейли 23 6 17 6,2
Чимбай 36 14 22 6,26
Караузяк 9 4 5 4,7
Тахтакупир 14 6 8 8,1
Тахияташ 31 3 28 8,4

Как видно из таблицы 3,наибольшее число боль-
ных СД1 наблюдается в городе Нукусе – 162 боль-
ных, второе место занимает Амударьинская область 
– 80 больных. 

Как известно, СД2 среди населения в таких реги-
онах как Узбекистан наблюдается в 90-95% случаев, 
в Каракалпакстане это составляет 95,4%. Согласно 
нашим данным, самое большое число больных СД1 
приходится на Кунградский район – 8,9%, самое ма-
лое на Элликкалинский район – 2,4%.

Таким образом, анализ ситуации по СД в 
Каракалпакстане показал, что, как и по всей Республике 
Узбекистан, здесь отмечается запоздалая диагностика 
СД2, то есть не все больные взяты на учёт.

Выводы
1. В Каракалпакстане рекомендуется проведение 

эпидемиологических исследований для выявления 
характера распространенности СД в регионе.

2. Необходимо проводить регулярный скрининг 
населения на выявление СД 2-го типа для регистра-
ции всех пациентов, имеющих данное заболевание.
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ И ФАКТОРОВ РИСКА 
ОЖИРЕНИЯ
Ходжаева Н.В., Хайдарова Ф.А., Латипова М.А.
СЕМИРИШ ТАРКАЛГАНЛИГИ ВА ХАФВ ОМИЛЛАРИ ТИББИЙ ВА ИЖТИМОИЙ ЖИХАТЛАРИ
Ходжаева Н.В., Хайдарова Ф.А., Латипова М.А.
MEDICAL AND SOCIAL ASPECTS OF PREVALENCE AND RISK FACTORS OF OBESITY
Khodjaeva N.V., Khaydarova F.A., Latipova M.A.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Шархланган мақола эпидемиология. Этиопатогенез, таснифи, хафв омиллари, семиришнинг ижтимоий 
жихатлари, семиришни даволашнинг асосий усуллари хакидаги ғояларга бағишланган.

Калит сузлар: ортиқча вазн, семириш, ижтимоий сабаблар, хавф омиллари.

The review article is devoted to modern ideas about epidemiology, etioratogenesis, classification, risk factors, and 
social aspects of obesity. The main methods of treatment of obesity are highlighted.

Key words: epidemiology, etioratogenesis, classification, risk factors, social aspects of obesity.

Ожирение относится к числу наиболее распро-
страненных хронических заболеваний, ха-

рактеризуется избыточным накоплением жировой 
ткани в организме и является одной из серьезней-
ших медико-социальных и экономических проблем 
современного общества. По данным экспертов ВОЗ, 
распространенность ожирения в мире соответству-
ет масштабам эпидемии: в 2014 году 39% взрослых 
старше 18 лет имели избыточную массу тела, а 13% 
страдали ожирением [6,7].

Прогнозируется, что к 2050 году ожирени-
ем будут страдать 60% взрослых мужчин, 50% 
взрослых женщин и 25% детей, что делает США, 
Великобританию и большую часть Европы обще-
ством, в основном страдающим ожирением [29].

Ожирение встречается у каждого третьего жи-
теля США, почти половина европейцев имеют избы-
точную массу тела (54,5% мужчин и 40,8% женщин), 
а у каждого десятого диагностируют ожирение 
(14,0% мужчин и 11,5% женщин) [3,21,30].

По данным R. Dobbs и соавт. [18], ожирение являет-
ся причиной около 5% смертей в мире, а глобальный 
экономический эффект составляет 2,0 т долл. США. 
Прямые медицинские расходы, связанные с избыточ-
ной массой тела и ожирением, по оценкам, составляют 
5-10% от расходов на здравоохранение в США [32]. 

Эксперты ВОЗ установили, что ежегодно около 
3,4 млн взрослых умирают в результате избыточной 
массы или ожирения [33]. 

У половины населения индустриально развитых 
стран, кроме Японии и Китая, выявляется избыточ-
ная масса тела. Ожирением в странах Европы стра-
дают от 10 до 30% населения, а среди жителей США 
в возрасте от 20 до 74 лет – каждый третий. По дан-
ным Института питания РАМН, в России ожирение 
отмечается у 10-20% мужчин и 30-40% женщин тру-
доспособного возраста [9]. В Бразилии распростра-
ненность избыточной массы и ожирения, по данным 

мета-анализа, составляет 45%. Примерно половина 
(45%) коренных бразильских взрослых имеют избы-
точную массу тела [15]. 

Более 50% из 671 млн лиц с ожирением в мире 
проживает в 10 странах – США, Китае, Индии, России, 
Бразилии, Мексике, Египте, Германии, Пакистане и 
Индонезии, и за проанализированные 33 года не вы-
явлено страны, где эти показатели снижались бы [2].

Согласно данным официальной статистики, в 
настоящее время в Российской Федерации избыточ-
ную массу тела имеют 54% населения, из них 30% – 
это случаи ожирения [4,10].

Ранее исследования по распространённости ожи-
рения в г Ташкенте были проведены Т.М. Мухамедовым 
(1994). По данным этого автора, распространенность 
избыточной массы тела в различных климато-гео-
графических зонах Узбекистана составляла от 2,2% 
(Кашкадарьинская область) до 8,3% (Андижанская 
область), при среднереспубликанском уровне 3,7% (у 
мальчиков – 3,4%, у девочек – 3,9%) [8]. 

По данным Ш.Ш. Азимовой [1], частота встре-
чаемости ожирения среди детей и подростков г. 
Ташкента в возрасте 6-18 лет составляет 4,1%, избы-
точной массы тела – 7,6%. Гендерных различий в рас-
пространенности ожирения не выявлено. Ожирение 
и избыточная масса тела достоверно чаще встреча-
ется среди лиц старше 10 лет.

По результатам проекта «Совершенствование 
системы здравоохранения (Здоровье-3)» в 
Узбекистане у половины (50,1%) населения выяв-
лена избыточная масса тела (ИМТ ≥25 кг/м2), у пя-
той части (20,2%) – ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2). Доля 
женщин (25,4%) с ожирением статистически значи-
мо больше, чем мужчин (15,7%). Среди обоих полов 
доля лиц с ожирением значительно увеличивается с 
возрастом: ожирение в группе 18-29 лет составляет 
7,3%, в группе 30-44 лет – 22,9%, а в группе 45-64 лет 
– уже 38,7% [5].
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Патогенез ожирения состоит в нарушении регу-
ляции взаимных отношений между потреблением 
энергии и её расходом, что влияет на ежедневный 
энергетический баланс и в долгосрочной перспекти-
ве приводит к патологическому увеличению массы 
тела. Однако полученные в различных исследовани-
ях результаты противоречивы и указывают на слож-
ное взаимодействие между расходом энергии и ее по-
лучением с пищей, которые могут по-разному влиять 
на изменение массы тела у разных людей [12].

Ожирение повышает вероятность развития раз-
личных заболеваний, в частности болезней сердца, СД 
2-го типа, обструктивного апноэ сна, некоторых ви-
дов рака и остеоартроза [14,23]. Эпидемиологические 
исследования свидетельствуют о том, что общее и аб-
доминальное ожирение увеличивают распространен-
ность этих заболеваний [16,19,25]. 

В 98% всех случаев ожирения причиной являет-
ся энергетическая несбалансированность между ка-
лориями, поступающими в организм, и калориями, 
затрачиваемыми организмом. Вклад соматических и 
генетических нарушений, приводящих к ожирению, 
составляет только 2% [10,11].

Ожирение классифицируется как избыточная 
масса тела, общее ожирение, абдоминальное ожире-
ние (АО), висцеральное ожирение и другие типы для 
оценки жировой массы тела. Степень и тип ожире-
ния устанавливаются по таким параметрам как ин-
декс массы тела, окружность талии (ОТ), отношение 
окружности талии к объему бедер (ОТ/ОБ), толщи-
не кожной складки и биоимпедансу. Среди них ИМТ 
и ОТ являются основными критериями, которые 
были использованы для классификации ожирения. 
Соотношение ОТ/ОБ в большей степени ассоцииру-
ется с риском сердечно-сосудистых событий, чем ОТ 
[17]. Эти три параметра тесно связаны с болезня-
ми и оцениваются как факторы риска. Известно, что 
причиной ожирения является сочетание факторов 
окружающей среды, в том числе чрезмерное потре-
бление энергии с пищей, недостаточная физическая 
активность и генетическая предрасположенность. 
Недавнее исследование показало, что инерция вызы-
вает увеличение шансов ожирения в 1,67 раза [20,28].

Распространенность общего ожирения, опре-
деляемая по ИМТ, у мужчин была выше, чем у жен-
щин. Распространенность абдоминального ожире-
ния по ОТ и ОТ/ОБ была одинаковой как у мужчин, 
так и у женщин. Кроме того, распространенность 
общего ожирения была аналогична распространен-
ности абдоминального ожирения по ОТ у мужчин, 
хотя она была относительно ниже, чем абдоминаль-
ного ожирения по ОТ у женщин. Это подтверждает, 
что тип ожирения может отличаться в зависимости 
от пола [26]. Распространенность абдоминального 
ожирения по ОТ по мере увеличения возраста не-
прерывно повышалась независимо от пола. В то вре-
мя как у женщин наблюдалась тенденция к увеличе-
нию распространенности общего и абдоминального 
ожирения с возрастом, распространенность обще-
го ожирения у мужчин достигла максимума в груп-
пах среднего возраста и снижалась у пожилых. Этот 

вывод указывает на то, что мужчины среднего воз-
раста более склонны к общему ожирению, чем пожи-
лые мужчины, в то время как пожилые женщины го-
раздо более подвержены общему и абдоминальному 
ожирению, чем женщины среднего возраста [22,24]. 
В исследовании Y. Baek и соавт. [14] пожилые жен-
щины, как правило, имели более высокий уровень 
общего и центрального ожирения. Авторы предпо-
лагают, что это различие является результатом ме-
нопаузального статуса женщин-участниц. В других 
исследованиях также менопаузальный статус свя-
зывали с повышенным общим и абдоминальным 
ожирением из-за накопления распределения жира в 
организме стареющей женщины [27,34].

Основной движущей силой эпидемии ожирения 
и других неинфекционных заболеваний является 
нерегулируемый маркетинг нездоровой пищи и на-
питков. Кроме того, важным ключом к объяснению 
причин ожирения является тот факт, что бедные в 
экономическом отношении люди в наибольшей сте-
пени страдают от нездоровой пищи, в то время как 
обеспеченные люди могут позволить себе более ка-
чественную еду и менее подвержены так называе-
мым расстройствам «цивилизации» [29,31].

A. Zamora-Kapoor и соавт. [35] изучали лите-
ратуру о факторах риска ожирения у американ-
ских индейцев и уроженцев Аляски всех возрастов. 
Установлено, что факторы риска развития ожире-
ния варьируют в зависимости от возраста. У младен-
цев низкая масса при рождении, раннее прекраще-
ние грудного вскармливания, высокий ИМТ матери, 
наличие диабета у матери увеличивали риск детско-
го ожирения. У детей и подростков  заметную роль 
играют ожирение родителей, сидячий образ жиз-
ни и ограниченный доступ к фруктам и овощам, у 
взрослых – сидячий образ жизни, рацион с высоким 
содержанием жиров и углеводов

Обзор литературы по психологии здоровья, про-
веденный за пять десятилетий интенсивных иссле-
дований, позволяет предположить, что три основ-
ных кандидата являются причинами избыточной 
массы тела и ожирения: (1) негативное обществен-
ное восприятие большого размера тела и, как след-
ствие, высокий уровень неудовлетворенности сре-
ди людей с постоянно увеличивающимся размером 
тела; (2) высокий уровень негативного аффекта в 
форме тревоги, депрессии и стресса, связанных с 
увеличением размера тела; и (3) эмоциональное по-
требление жирной и/или сладкой пищи и напитков, 
включая алкоголь [29].

Наиболее эффективными с точки зрения затрат 
были вмешательства, направленные на борьбу с 
эпидемией ожирения, такие как регулирование, свя-
занное с рекламой нездоровых продуктов питания и 
напитков, маркировка продуктов питания и налоги 
на нездоровые продукты питания и напитки [13,29].

Показаниями к лечению лиц с лишней массой 
тела или ожирением являются:

- ИМТ ≥30 кг/м2 (ожирение)
- ИМТ от 25 до 30 кг/м2 (лишняя масса тела) при 

сопутствующих лишней массе заболеваниях (напри-
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мер, гипертензия, сахарный диабет 2-го типа), на-
личии ожирения центральной части тела или за-
болеваниях, осложняемых лишней массой, а также 
высоком уровне психосоциального дискомфорта.

Основными целями при лечении ожирения яв-
ляются:

- снижение массы тела у лиц с ИМТ от 25 до 35 
кг/м2 на >5% от первоначального, а у лиц с ИМТ >35 
кг/м2 на >10% от первоначального;

- нормализация связанных с ожирением факто-
ров риска;

- снижение риска развития связанных с ожире-
нием заболеваний;

- снижение риска раннего летального исхода;
- профилактика потери трудоспособности и ран-

него ухода на пенсию;
- уменьшение степени психосоциального дис-

комфорта;
- повышение качества жизни.
Лица, страдающие ожирением, должны полу-

чать индивидуальные рекомендации по питанию, 
адаптированные к поставленным терапевтическим 
целям и профилю риска.

Для осуществления диетотерапии консультации 
по вопросам питания могут проводиться индивиду-
ально или в группах. Групповые консультации обыч-
но бывают более эффективными, чем индивидуаль-
ные. Чтобы снижение массы тела было эффективным, 
необходимо, чтобы продолжительность занятий физ-
культурой составляла >150 мин/неделю при уровне 
потребления энергии от 1200 до 1800 ккал/неделю.
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ 
РАСПРОСТРАНЕННОСТИ И ФАКТОРОВ РИСКА 
ОЖИРЕНИЯ
Ходжаева Н.В., Хайдарова Ф.А., Латипова М.А.

Обзорная статья посвящена современным пред-
ставлениям об эпидемиологии, этиопатогенезе, 
классификации, факторах риска, социальных аспек-
тах ожирения. Освещены вопросы основных методов 
лечения ожирения.

Ключевые слова: избыточная масса тела, ожи-
рение, социальные причины, факторы риска.
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ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКИХ РИСКОВ В ХИРУРГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Алимджанов Н.А., Исмаилов С.И., Узбеков К.К., Рахманкулов К.Х., Муратов Т.Ф., Омилжонов 
М.Н., Узбеков Р.К.
ҚАЛҚОНСИМОН БЕЗДА ЎТКАЗИЛАДИГАН ЖАРРОҲЛИК АМАЛИЁТЛАРИДА АНЕСТЕЗИО-
ЛОГИК ХАВФЛАРНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ
Алимджанов Н.А., Исмаилов С.И., Узбеков К.К.,  Рахманкулов К.Х., Муратов Т.Ф., Омилжонов 
М.Н., Узбеков Р.К.
FEATURES OF ANESTHESIOLOGICAL RISKS IN THE SURGERY OF THE THYROID GLAND
Alimdjanov N.A., Ismailov S.I., Uzbekov K.K., Rakhmankulov K.Kh., Muratov T.F., Omildjonov M.N., 
Uzbekov R.K.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Қалқонсимон без жарроҳлигининг қанчалик ривожланганлигига қарамай, анестезиологик ёрдам ва 
хафвлар хали яхши ўрганилмаган. Шу холатлардан келиб чиқган холда 2014-йилдан 2018- йилгача ўтка-
зилган жарроҳлик амалиётлари ўрганилди. Жарроҳликнинг мураккаблиги ва оғирлиги ўрганилди. Операция 
давридаги ва операциядан кейинги асоратларни келтириб чиқарувчи касалликлар частотаси ўрганилди. 
Анестезия давридаги асоратлар тахлил қилинди, уларнинг айрим касалликлардаги ўзига хослиги аниқлан-
ди. Тахмин қилинган асоратлар бахоланди. Кўрсатиладиган ёрдамни яхшилаш учун клиник тавсиялар 
ишлаб чиқилди. 

Қалит сўзлар: қалқонсимон без жарроҳлиги, анестезиологик хавфи.

Despite the high surgical activity in the treatment of thyroid abnormalities, the issue of the features of anesthesia 
and anesthetic risks is not well sanctified. Therefore, 3881 surgical interventions on the thyroid gland were analyzed 
retrospectively from 2014 to 2018. Evaluated the complexity of the operations, their nature and volume. The frequency 
of occurring concomitant pathologies that developed complications in the intra- and postoperative periods is consid-
ered. Complications during anesthesia were analyzed, their specificity for certain pathologies was revealed. Estimated 
accuracy of prediction of complications. Relevant clinical recommendations are given to improve the care provided.

Key words: thyroid surgery, anesthetic risk.

На сегодняшний день отделением эндокрин-
ной хирургии РСНПМЦ эндокринологии про-

водится порядка 900 хирургических вмешательств на 
щитовидной железе в год. Учитывая значительную 
сложность, высокую степень риска развития интра- и 
послеоперационных осложнений данного типа хирур-
гических вмешательств, тактика обеспечения анесте-
зиологического пособия имеет ряд особенностей [1,2]. 
Особенного внимания требуют случаи, сопровожда-
ющиеся синдромом тиреотоксикоза, гипотиреоза, со-
четание тиреоидной и экстратиреоидной патологий 
(сахарный диабет, гипертоническая болезнь, ишеми-
ческая болезнь сердца, первичный и вторичный ги-
перпаратиреоз), а также случаи, сопровождающиеся 
нарушением анатомии органов шеи [4].

В определенный период времени предпочтение 
отдавалось местной анестезии, но данный метод 
имеет ряд серьезных недостатков. Так, отсутствие 
мышечной релаксации приводило к повышению ри-
сков повреждения ветвей блуждающего нерва на 
этапе гемостаза у пациентов с кардиологической па-
тологией, особенно старшей возрастной группы, – к 

дестабилизации гемодинамики и развитию ослож-
нений вплоть до инфаркта миокарда [3].

В современной практике используются методи-
ки мультимодального воздействия на базе тоталь-
ной внутривенной и ингаляционной анестезии. 
Мультимодальный подход подразумевает многоу-
ровневую, многоцелевую антиноцицепцию, при ко-
торой максимум эффекта (за счёт синергизма или 
суммации действия) сочетается с минимумом побоч-
ных проявлений. Оптимизация предоперационной 
подготовки и интраоперационного обезболивания 
позволяет улучшить результаты хирургического ле-
чения больных с заболеваниями щитовидной же-
лезы на современном этапе развития эндокринной 
хирургии. Необходимо также оснащение операцион-
ных блоков современным оборудованием для без-
опасного обеспечения проходимости дыхательных 
путей при деформирующих формах зоба, поддержа-
ния оптимальной и гибкой вентиляции легких [4,5].

Цель исследования
Ретроспективный анализ произошедших за по-

следние 5 лет изменений в методиках предопера-
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ционной подготовки, интраоперационного ведения 
и послеоперационного интенсивного мониторин-
га больных, оперированных по поводу заболеваний 
щитовидной железы. Разбор случаев возникших ос-
ложнений на всех этапах ведения. Рекомендации по 
дальнейшему улучшению качества оказываемой по-
мощи в данной сфере.

Материал и методы
Проанализировано 3881 хирургическое вмеша-

тельство на щитовидной железе за последние 5 лет. 
Разделение по поводам вмешательства приведено в 
таблице 1.

Таблица 1
Диагнозы и количество хирургических 

вмешательств в 2014-2018 гг.

Диагноз
Количество 

проведенных 
вмешательств

Случаи гигант-
ских размеров 
Struma Magna

Болезнь Грейвса 332 32

Многоузловой и смешан-
ный токсический зоб 285 76

Токсическая аденома щи-
товидной железы 45

Многоузловой зоб 1346 4

Смешанный и узловой зоб 1486

Рак щитовидной железы 387 1

Все проведенные операции разделены по объе-
му вмешательств (табл. 2).

Таблица 2
Характер и объем хирургических 

вмешательств в 2014-2018 гг.

Характер и объем хирурги-
ческого вмешательства

Количество 
операций

Тотальная тиреоидэктомия 2228

Субтотальная тиреоидэктомия 40

Гемиструмэктомия 636

Расширенная резекция с узлом 847

Экономная резекция 48

Тотальная тиреоидэктомия с лимфо-
диссекцией 82

Выявленные случаи интра- и послеоперацион-
ных осложнений представлены в таблице 3.

Таблица 3
Количество интра- и послеоперационных осложнений

Вид осложнения
Кол-во 

случаев, 
абс. (%)

Транзиторный парез ветвей блуждающего 
нерва односторонний 46 (1,2)

Транзиторный парез ветвей блуждающего 
нерва двухсторонний 18 (0,5)
Парез / паралич ветвей блуждающего нерва 
односторонний 4 (0,1)
Парез / паралич ветвей блуждающего нерва 
двусторонний 3 (0,008)

Интраоперационное кровотечение 4 (0,1)

Послеоперационное кровотечение 2 (0,05)

Транзиторный послеоперационный гипо-
паратиреоз 52 (1,3)

Послеоперационный гипопаратиреоз 6 (0,16)
Острая декомпенсация тиреоидного статуса 
(тиреотоксический криз) 3

Проанализированы сопутствующие экстрати-
реоидные осложнения, не явившиеся абсолютным 
противопоказанием к проведению вмешательств, 
выявленные на этапе предоперационной подготов-
ки (табл. 4).

Таблица 4
Сопутствующие экстратиреоидные осложнения

Вид сопутствующей патологии Количество
Гипертоническая болезнь 1388
Ишемическая болезнь сердца 871
Хроническая сердечная недостаточность 124
Сахарный диабет 144
Гиперпаратиреоз 3

Во всех случаях выполнялось анестезилогиче-
ское пособие. В большинстве случаев это была мно-
гокомпонентная тотальная внутривенная анестезия 
с ассистированным дыханием, реже с сохранени-
ем спонтанного дыхания. В последнее время широ-
ко используется методика ингаляционной анесте-
зии. Все больные были в предоперационный период 
осмотрены анестезиологом, разделение по группам 
анестезиологического риска представлено в табли-
це 5. Следует отметить, что Е-категория – это боль-
ные, прооперированные по поводу послеоперацион-
ного кровотечения [6].

Таблица 5
Разделение по группам анестези-

ологического риска по ASA

Степень  
риска по ASA Количество E-неотложность

I 2112
II 1740 1
III 28 1
IV 1
V
VI

Учитывая высокую частоту случаев, когда уве-
личение щитовидной железы либо изменение ее 
структуры приводит к значительным изменениям 
анатомии органов шеи, особое внимание обращали 
на прогнозирование трудной интубации, в том числе 
на оценку визуализации по Mallampati. Необходимо 
также определение деформации и сужения тра-
хеи, вовлеченности пищевода и крупных сосудов. 
Выявить это позволяет проведение компьютерной 
или магнитно-резонансной томографии органов 
шеи. Абсолютным показанием к проведению дан-
ного исследования является увеличение зоба до ги-
гантских размеров – Struma Magna. Данные о частоте 
прогностически трудной интубации по совокупно-
сти тестов и предикторов представлены в таблице 
6 [7-10].
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В большинстве проанализированных случаев 
для обеспечения проходимости дыхательных путей 
использовался метод прямой ларингоскопии. Но в 
случае, когда прямая ларингоскопия прогностиче-
ски не даст возможности интубировать трахею, не-
обходимо использовать гибкую эндоскопию (приме-
нялась в 5 случаях). 

Таблица 6
Спрогнозированная трудная интубация. 

Сужение просвета трахеи по данным 
рентгенографии, КТ и МРТ

Прогностически трудная интубация 887
Сужение просвета трахеи более чем на 50% 152
Сужение просвета трахеи более чем на 30% 452
Смещение трахеи более чем на 1,5 см от цен-
тральной линии 923

Подготовка к хирургическому лечению зоба, 
сопровождающегося синдромом тиреотоксико-
за требует, предварительной подготовки с исполь-
зованием антитиреоидных препаратов. Сложность 
заключается в том, что применяемые для ингиби-
рования биосинтеза тиреоидных гормонов тирео-
статические препараты (тионамиды, препараты ме-
тилмеркаптоимидазола, препараты тиомочевины), 
имеют ряд дополнительных эффектов, а именно, по-
вышают активацию синтеза и выделения гипофи-
зом тиреотропного гормона, что сопровождается 
гиперплазией щитовидной железы и усилением ее 
васкуляризации. Этот эффект нивелируется назна-
чением концентрированного раствора йодида ка-
лия, но только после выведения больного из состоя-
ния гипертиреоза, непосредственно в период перед 
хирургической операцией [11-13].

За изучаемый период наблюдалось 4 случая про-
растания ткани щитовидной железы в просвет тра-
хеи при установленном раке щитовидной железы.

Также не до конца изученным остается вопрос о 
фармакодинамике и фармакокинетике препаратов, 
в том числе опиоидных анальгетиков, гипнотиков и 
миорелаксантов в условиях гипотиреоза.

Установлено 3 случая не выполненной интуба-
ции трахеи методом прямой ларингоскопии. В 2 слу-
чаях причиной явилось сочетание зоба гигантского 
размера с плохой визуализацией по Cormack IV сте-
пени, в одном – сочетание Cormack IV степени с огра-
ниченной подвижностью в атланто-акципитальном 
сочленении и челюстном суставе.

Летальных исходов на операционном столе не 
было.

Обсуждение
Проанализировано 3881 хирургическое вмеша-

тельство на щитовидной железе. В каждом случае 
проводилось анестезиологическое пособие. В боль-
шинстве случаев больные находились на ассисти-
рованном дыхании, из них было 905 трудных ин-
тубаций, 887 из которых были спрогнозированы. 
Учитывая, что каждый случай неудачной интуба-
ции трахеи потенциально может закончиться гибе-
лью больного, необходимо доведение точности про-
гнозирования данного осложнения до абсолютной. 

Таким образом, на догоспитальном этапе и в предо-
перационном периоде необходимо проведение КТ 
или МРТ исследования органов шеи в случаях зобов 
гигантского размера, рака щитовидной железы с ме-
тастазами, у больных с прогностически трудными 
дыхательными путями по экстратиреоидным кри-
териям. Сведение к минимуму вероятности неудач-
ной интубации возможно при оснащении операци-
онных блоков современными видеоларингоскопами 
и фиброскопами.

Анализ случаев интраоперационных хирургиче-
ских осложнений демонстрирует относительно низ-
кий уровень развития их в практике данного отде-
ления [14-16]. Но тем не менее, следует помнить, 
что данная область хирургии характеризуется спец-
ифическими осложнениями, которые могут приво-
дить к развитию острой дыхательной недостаточ-
ности в ближайший послеоперационный период. 
Подготовка к экстубации трахеи после выполнен-
ной тотальной или субтотальной тиреоидэктомии 
(58,4% от общего количества операций) должна 
включать в себя готовность к экстренному обеспе-
чению проходимости дыхательных путей, в том чис-
ле и хирургическим методом.

Развитие тиреотоксического криза отмечалось в 
2 случаях, несмотря на компенсацию синдрома тире-
отоксикоза в предоперационном периоде. Лечение 
проводилось согласно стандартам.

Анализ показал высокую частоту сопутствую-
щих кардиологических патологий, зачастую они со-
четаются с эндокринной кардиомиопатией при ток-
сических формах зоба.

Таким образом, для минимизации анестезио-
логических рисков при операциях на щитовидной 
железе необходимо совершенствовать материаль-
но-техническую базу. Использование современных 
методик исследования на догоспитальном этапе, 
мониторирование на всех уровнях во время и после 
операции. 

Выявлена необходимость в проведении иссле-
дования о влиянии тиреоидного статуса на метабо-
лизм используемых для проведения анестезиологи-
ческого пособия лекарственных средств.

Литература
1. Abbas G., Dubner S., Heller K.S. Re-operation for bleeding 

after thyroidectomy and parathyroidectomy // Head Neck. – 
2001. – Vol. 23ю – P. 544-546.

2. Ansaldo G.L., Pretolesi F., Varaldo E. et al. Doppler 
evaluation of intrathyroid arterial resistances during 
preoperative treatment with Lugol’s iodide solution in patients 
with diffuse toxic goiter // J. Amer. Coll. Surg. – 2000. – Vol. 191. 
– P. 607-612.

3. Bahn R.S., Burch H.B. Hyperthyroidism and other causes 
of thyrotoxicosis: management guidelines of the American 
Thyroid Association and American Association of Clinical 
Endocrinologists // Thyroid. – 2015. – Vol. 21, №6. – P. 593-
646.

4. Brioni J.D., Shane V. A clinical review of inhalation 
anesthesia with sevoflurane: from early research to emerging 
topics // J. Anesth. – 2017. – Vol. 31, №5. – P. 764-778.

5. Chahardahmasumi E., Salehidoost R., Amini M. Assessment 
of the Early and Late Complication after Thyroidectomy // Adv. 
Biomed. Res. – 2019. – Vol. 8. – P. 14.



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

ТИ
РЕ

ОИ
ДН

АЯ
 П

АТ
ОЛ

ОГ
И

Я

6. Erbil Y., Ozluk Y., Giriş M. et al. Effect of Lugol solution on 
thyroid gland, blood flow and micovessel density in patients 
with Graves’ disease // J. Clin. Endocrinol. Metab. – 2007. – Vol. 
92. – P. 2182-2189.

7. Fitz-Henry J. The ASA classification and perioperative risk 
// Ann. R Coll. Surg. Engl. – 2011. – Vol. 93, №3. – P. 185-187.

8. Gao B., Tian W., Jiang Y. Perioperative Treatment of Giant 
Nodular Goiter // Int. J. Med. Sci. – 2012. – Vol. 9, №9. – P. 778-
785.

9. Kaur H., Parkash A. Kataria Airway Considerations in Case 
of a Large Multinodular Goiter // Anesth. Essays Res. – 2017. – 
Vol. 11, №4. – P. 1097-1100.

10. Klein I., Ojamaa K. Editorial: thyroid hormone – targeting 
the heart // Endocrinology. – 2001. – Vol. 142, №1. – P. 11-12.

11. Kumar H., Saini M. Massive multinodular goiter with 
stridor // Indian J. Endocrinol. Metab. – 2012. – Vol. 16, №4. 
– P. 664-665.

12. Nada A., Ahmed A.M. A Giant Euthyroid Endemic 
Multinodular Goiter with No Obstructive or Compressive 
Symptoms // Case Rep. Med. – 2011. – Vol. 201.

13. Röher H.D., Goretzki P.E., Hellmann P., Witte J. 
Complications in thyroid surgery. Incidence and therapy // 
Chirurg. – 1999. – Vol. 70. – P. 999-1010.

14. Rosato L., Avenia N., Bernante P. et al. Complications of 
thyroid surgery: Analysis of a multicentric study on 14,934 
patients operated on in Italy over 5 years // Wld J. Surg. – 2004. 
– Vol. 28. – P. 271-276.

15. Sosa J.A., Bowman H.M., Tielsch J.M. et al. The importance 
of surgeon experience for clinical and economic outcomes from 
thyroidectomy // Ann. Surg. – 1998. –Vol. 228. – P. 320-330.

16. Umesh G. Difficult airway: Challenges, phobias and 
options // Indian J. Anaesth. – 2017. – Vol. 61, №8. – P. 611-613. 

 
ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКИХ РИ-
СКОВ В ХИРУРГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Алимджанов Н.А., Исмаилов С.И., Узбеков К.К., 
Рахманкулов К.Х., Муратов Т.Ф., Омилжонов М.Н., 
Узбеков Р.К.

Несмотря на высокую хирургическую активность 
в сфере лечения патологий щитовидной железы, во-
прос особенностей анестезиологического пособия и 
анестезиологических рисков освещен недостаточно 
хорошо. ретроспективно проанализировано 3881 хи-
рургическое вмешательство на щитовидной желе-
зе, выполненное в 2014-2018 гг. Оценена сложность 
проводимых операций, их характер и объем. Рассмо-
трена частота встречающихся сопутствующих па-
тологий, развившихся осложнений в интра- и после-
операционный периоды. Разобраны осложнения при 
проведении анестезиологического пособия, выявлена 
их специфичность для определенных патологий. Оце-
нена точность прогнозирования осложнений. Даны 
соответствующие клинические рекомендации, на-
правленные на улучшение оказываемой помощи.

Ключевые слова: хирургия щитовидной железы, 
анестезиологический риск.
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ПРИОБРЕТЕННЫЙ ГИПОТИРЕОЗ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ
Исмаилов С.И., Джафарова П.Б., Джураева А.Ш.
БОЛАЛАРДА ВА ЎСМИРЛАРДА ОРТТИРИЛГАН ГИПОТИРЕОЗ
Исмаилов С.И., Джафарова П.Б., Джураева А.Ш.
ACQUIRED HYPOTHYROIDISM IN CHILDREN AND ADOLESCENTS
Ismailov S.I., Djafarova P.B., DjuraevaA.Sh.
Ташкентский педиатрический медицинский институт, Ташкентский институт усовершен-
ствования врачей

Қалқонсимон без фаолияти сусайишининг асосий сабаблари йод танкислиги худудларида йод етишмас-
лиги ва аутоиммун тиреоидит бўлиб ҳисобланади. Болалар ва ўсмирларда тиреоид гормонларнинг етиш-
маслиги жисмоний ва ақлий саломатликнинг зарарланиши, шунинигдек, ўсиб келаётган организмнинг им-
мун тизими сустлашишига олиб келиши мумкин. Ўзбекистон Республикасида 2007 йилдаги “Йод танкислиги 
ҳасталиклари профилактикаси туғрисидаги” қонун асосида қилинаётган чора-тадбирларга қарамай, бу 
муаммо тўлик ечимини топаолмади.

Калит сўзлар: гипотиреоз, когнитив узгаришлар, жисмоний ривожланиш, гормонал ўринбосар терапияси.

The main causes of reduced thyroid function are iodine deficiency in iodine-deficient regions and autoimmune 
thyroiditis. A lack of thyroid hormones in children and adolescents can lead to physical and mental health problems as 
well as weakened immune system of the growing body. Despite the measures taken in the Republic of Uzbekistan in ac-
cordance with the law of 2007 on the prevention of iodine deficiency disorders, this problem remains not fully resolved.

Key words: hypothyroidism, cognitive changes, physical development, hormone replacement therapy.

Гипотиреоз – это синдром, развивающийся 
вследствие стойкого дефицита гормонов щитовид-
ной железы в организме. Может быть врожденным 
или приобретенным; по локализации поражения 
различают:

- первичный (патологический процесс в щито-
видной железе (ЩЖ)) – в 95% случаев;

- вторичный (поражение в области гипофиза);
- третичный (патологический процесс на уровне 

гипоталамуса) [6].
Частота манифестного гипотиреоза в детской 

популяции составляет около 0,15%, причем у дево-
чек он встречается в 2,8 раза чаще. Однако относи-
тельно невысокий показатель объясняется низким 
уровнем выявляемости и диагностики данного па-
тологического состояния вследствие вариабельно-
сти и малоспецифичности его симптомов [8].

Одной из основных причин снижения функ-
ции щитовидной железы является недостаток йода 
в йоддефицитных регионах (особенно в странах 
Африки и Юго-Восточной Азии). В США гипотире-
оз вследствие йоддефицита встречается достаточно 
редко – приблизительно у 10% от всего населения 
[17,20,23]. В 2014 г. в России было зарегистрирова-
но 256533 детей в возрасте 0-14 лет с патологиями 
щитовидной железы, из которых более половины 
(136403) были с эндемическим зобом, связанным с 
йодной недостаточностью. У подростков 15-17 лет 
доля тиреоидной патологии среди болезней эндо-
кринной системы составляла около 49%, половина 
из зарегистрированных пациентов имела эндеми-
ческий зоб [2]. Последние исследования, проведен-
ные в Узбекистане в 2016 году, показали, что среди 
39605 обследованных школьников диффузный зоб І 

степени обнаружен у 20,5%, диффузный зоб ІІ степе-
ни – у 7,9%. Распространенность эндемического зоба 
составляла 28,6% [5].

Еще одной причиной гипотиреоза у детей и под-
ростков является аутоиммунный тиреоидит (тирео-
идит Хашимото). Частота его встречаемости у детей 
колеблется от 1 до 2% в соотношении 4:1, преиму-
щественно у девочек [1,13]. Около 50% случаев име-
ет семейный анамнез аутоиммунных тиреоидных 
заболеваний. Приобретенный гипотиреоз может 
возникнуть после получения лучевой терапии зло-
качественных новообразований в области головы и 
шеи, в результате иррадиации всего тела при подго-
товке к пересадке костного мозга, а также при прие-
ме некоторых лекарств, в состав которых входят ли-
тия карбонат или цитрат, гидрохлорид амиодарона, 
антиэпилептические средства и ингибиторы тиро-
зинкиназы [15,16,18].

Известно действие тиреоидных гормонов:
- ЦНС: стимулируют миграцию и созревание 

нервных клеток;
- сердечно-сосудистая система: учащают часто-

ту сердечных сокращений, стимулируют сердечный 
выброс и кровоток;

- ЖКТ: стимулируют перистальтику кишечника;
- липидный метаболизм: стимулируют липопро-

теинлипазу и рецепторы ЛПНП; способствуют окис-
лению жирных кислот;

- рост: стимулируют синтез гормона роста, ремо-
делирование кости;

- метаболизм углеводов: способствуют проник-
новению глюкозы в инсулин-зависимые клетки, 
стимулируют глюконеогенез [19].
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В разные возрастные периоды эффекты тирео-
идных гормонов играют определенную роль. В пе-
риод детства и пубертата под их влиянием происхо-
дит продолжение созревания внутренних органов, 
стимуляция роста и физического развития, станов-
ление репродуктивной системы [9]. Гипотиреоз мо-
жет дебютировать большим количеством синдро-
мов, выраженность которых может варьировать, 
а выявляемые симптомы крайне неспецифичны. 
Синдром гипотиреоза может имитировать различ-
ные нетиреоидные заболевания, что связано с поли-
органностью поражений, обнаруживаемых в услови-
ях дефицита гормонов щитовидной железы.

Данная патология может привести, в том чис-
ле, к многочисленным поражениям нервной систе-
мы. Это объясняется высокой чувствительностью 
нервной системы к дефициту тиреоидных гормо-
нов [3,7]. Известно, что уже на ранних стадиях ги-
потиреоза формируется широкий спектр невроло-
гических синдромов, которые часто доминируют в 
клинической картине заболевания [3]. В патогенезе 
когнитивных расстройств у пациентов с гипотирео-
зом определенное значение придается нейротранс-
миттерным нарушениям, обусловленным влиянием 
гормонов щитовидной железы на ацетилхолинерги-
ческую систему [3,22]. Патогенетическое значение 
имеют также снижение мозгового кровотока, цере-
бральная гипоксия, отек головного мозга и гипона-
триемия. Влияние гормонов щитовидной железы 
на электролиты и артериальное давление осущест-
вляется через ретикулярную активирующую систе-
му. Даже незначительное снижение уровня гормо-
нов щитовидной железы в крови может приводить 
к выраженным когнитивным нарушениям [10]. В 
тяжелых случаях больные становятся апатичными, 
скорость психических процессов резко снижается, 
замедляется речь. В нейропсихологическом стату-
се, помимо нарушений памяти и внимания, выявля-
ются расстройства конструктивного праксиса и зри-
тельно-пространственных функций [4].

При приобретенном гипотиреозе у детей за-
держки умственного развития может не наблюдать-
ся, однако отмечается замедление роста и отстава-
ние костного возраста. У подростков клинические 
признаки гипотиреоза могут проявляться медлен-
ным физическим развитием, быстрой утомляемо-
стью, плохой успеваемостью в школе, запорами, су-
хостью кожи, выпадением волос, ломкостью ногтей, 
непереносимостью холода и снижением аппетита. 
Важно подчеркнуть, что для гипотиреоза ожире-
ние нехарактерно. У девочек может наблюдаться не-
регулярный менструальный цикл. Если гипотиреоз 
остается нелеченым, через некоторое время могут 
произойти более значительные изменения: кожа 
становится шероховатой, бледной или желтоватой 
за счет накопления каротина. Может возникнуть 
микседема из-за высокой концентрации мукополи-
сахаридов в клетках подкожной ткани и в других 
тканях. Движения и костно-сухожильные рефлексы 
замедлены. У некоторых детей с тяжелым гипотире-

озом наблюдается мышечная псевдогипертрофия, 
которая может перейти в кардиомегалию.

Происходят и другие эндокринные изменения. У 
одних подростков наблюдается отставание в поло-
вом развитии, у других – признаки преждевремен-
ного полового развития [12,14,21]. Возможно, это 
связано со снижением секс-связывающего глобули-
на (глобулина, связывающего половые стероиды). В 
дальнейшем, при отставании лечения, развивается 
гипертрофия тиреотрофов с увеличением в объеме 
гипофиза и турецкого седла [21].

Что касается соматического здоровья, то предпо-
лагают, что увеличение количества многих острых 
и хронических заболеваний на территориях с йод-
дефицитом обусловлено значительной распростра-
ненностью субклинического гипотиреоза. У детей 
на фоне гипотиреоза отмечается повышение часто-
ты заболеваемости острыми респираторными за-
болеваниями, ангинами, пневмонией, что вызвано 
угнетением гуморальных и клеточных факторов не-
специфической защиты. При этом инфекционный 
процесс отличается тяжестью течения, склонностью 
к рецидивам, замедлением иммунного ответа на 
бактериальную или вирусную инфекцию [11].

Диагностика. Зоб является типичным, но не-
специфическим признаком приобретенного гипоти-
реоза. Для оценки увеличения щитовидной железы 
используется классификация ВОЗ 2001 года.

У детей при подозрении на гипотиреоз долж-
ны быть определены уровни тиреотропного гормо-
на (ТТГ) и тироксина (Т4) в плазме крови. Уровни 
трийодтиронина и реверсивного Т3 в очень ред-
ких случаях помогают в постановке диагноза, по-
этому их определение нецелесообразно. Тиреоид-
связывающие белки (тироксин-связывающий 
глобулин, транстиретин, альбумин) влияют на уро-
вень общего Т4. Поэтому определение уровня сво-
бодного Т4 является наиболее достоверным показа-
телем гормонального статуса пациента [16].

Дети с первичным гипотиреозом, как прави-
ло, имеют высокий уровень тиреотропного гормо-
на и низкий уровень свободного Т4. Повышенный 
уровень ТТГ и нормальный уровень свободного Т4 
говорит о субклиническом гипотиреозе (ТТГ до 10 
мМЕ/л). Значительное число пациентов со време-
нем достигают нормального тиреоидного статуса; 
тем не менее, наличие зоба и/или высокого уровня 
АТ-ТПО связано с высоким риском прогрессирования 
субклинического гипотиреоза в манифестный (уро-
вень ТТГ >10 мМЕ/л) [16].

Лечение. Препаратами выбора лечения приоб-
ретенного гипотиреоза являются таблетки левоти-
роксина. Принимают один раз в день, утром нато-
щак за 30-60 минут до приема пищи, избегая при 
этом одновременного приема препаратов кальция, 
железа, соевых продуктов. Выбор дозы левотирок-
сина зависит от площади поверхности тела (100 
млг/м2/сут), либо от возраста и массы тела пациен-
та (табл. 1).
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Таблица 1
Рекомендуемая доза левотироксина [15]

Возраст Доза, мкг/кг/день
0-3 мес. 10-15
3-12 мес. 6-10
1-3 лет 4-6
3-10 лет 3-5
10-16 лет 2-4
17 лет и старше 1,6

Повторное определение уровня ТТГ и свободно-
го Т4 должно быть проведено через 6-8 недель после 
начала терапии. После установления терапевтической 
дозы тиреоидная функция должна проверяться каж-
дые 4-6 месяцев, пока ребенок не достигнет опреде-
ленного возраста для повторной коррекции дозы, и 
через 6-8 недель после изменения дозы левотирокси-
на. Целью лечения является поддержание клиниче-
ского и биохимического эутиреоза и нормальный ли-
нейный рост ребенка и подростка в соответствии с его 
возрастом [24].

Лечение и профилактика гипотиреоза, вызван-
ного йоддефицитом, заключается в приеме йодсо-
держащих препаратов согласно возрасту и функци-
ональному состоянию организма (табл. 2).

Таблица 2
Ежедневная потребность в йоде для лиц разно-
го контингента согласно рекомендациям ВОЗ

Контингент Суточная  
норма йода, мкг

Дети младшего возраста (0-59 мес.) 90
Дети школьного возраста (6-12 лет) 120
Подростки и взрослые (с 12 лет) 150
Беременные и кормящие грудью 250

Раннее выявление и лечение гипотиреоза у детей 
и подростков на сегодняшний день является актуаль-
ной задачей. Большой объем информации, который 
ребенок постоянно получает, требует значительного 
напряжения когнитивных способностей и умствен-
ных ресурсов организма. Поэтому очень важно кон-
тролировать соматические и гормональные показа-
тели в период роста и полового созревания. Основная 
роль в выявлении приобретенного гипотиреоза воз-
лагается на педиатров и детских эндокринологов 
первичного звена здравоохранения. Несмотря на 
проводимые меры в соответствии с законом от 2007 
г. РУз «О профилактике йоддефицитных заболева-
ний», большая часть детей и подростков остаются в 
состоянии йодного дефицита, субклинического или 
манифестного гипотиреоза. Изменения, вызванные 
патологией щитовидной железы, могут привести к 
необратимым нарушениям физического развития и 
выраженному снижению когнитивных способностей, 
увеличению частоты асоциальных форм патологиче-
ского поведения у детей и подростков. Пациентам с 
заболеваниями щитовидной железы, сопровождаю-
щимся снижением гормональной функции, трудно 
учиться в школе, осваивать новые знания и навыки, 
формировать отношения с педагогами и сверстни-
ками. Решение данной проблемы приведет к улуч-
шению соматического статуса и умственных спо-
собностей, а значит и к значительному повышению 

интеллектуального национального потенциала под-
растающего поколения.
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ПРИОБРЕТЕННЫЙ ГИПОТИРЕОЗ У ДЕТЕЙ И 
ПОДРОСТКОВ
Исмаилов С.И, Джафарова П.Б., Джураева А.Ш.

Основными причинами снижения функции щито-

видной железы являются недостаток йода в йодде-
фицитных регионах и аутоиммунный тиреоидит. 
Недостаток тиреоидных гормонов у детей и подрост-
ков может привести как к поражению физического и 
умственного здоровья, так и к ослаблению иммунной 
системы растущего организма. Несмотря на проводи-
мые меры в РУз в соответствии с законом от 2007 г. 
«О профилактике йоддефицитных заболеваний», эта 
проблема до конца не решена.

Ключевые слова: гипотиреоз, когнитивные из-
менения, физическое развитие, заместительная гор-
мональная терапия.
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УДК: 618.3-008.6:616-053.31(575.1)

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО СТАТУСА ДЕТЕЙ С НЕОНАТАЛЬНЫМ ТИРЕОТОКСИКОЗОМ 
В РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН
Муратова Ш.Т.
O’ZBEKISTON RESPUBLIKASIDA NEONATAL TYREOTOKSIKOZ BILAN XASTALANGAN BOLALAR-
INING KLINIK XOLATINI XUSUSIYATLARI
Muratova Sh.T.
FEATURES OF THE CLINICAL STATUS OF CHILDREN WITH NEONATAL TYREOTOXICOSIS IN THE 
REPUBLIC OF UZBEKISTAN
Muratova Sh.T.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Maqsad: tug’ma tirotoksikoz bilan bo’lgan bolalarning neonatal davrining xususiyatlarini o’rganish. Materiallar 
va uslublar: Neonatal tireotoksikozli (TNT) 17 nafar bola va endokrin patologiyasi bo’lmagan shu yoshdagi 22 nafar 
bola tekshirildi. Antropometriya, klinik, biokimyoviy va gormonal holat baholandi. Natija: 29,4% neonatal tirotoksiko-
zli bolalar tug’ilish muddatidan oldin tug’ildi, kupincha ularda surunkali prenatalgipoksiya, Apgar shkalasi buyicha 
kam baxolar, asfiksiya uchraydi. Ushbu bolalarning hayotga moslashuvi og’irroq o’tadi, ko’proq vazn yo’qotiladi, tax-
ikardiya aniqlanadi, sariqlik muddaticho’ziladi (57,9% bolalarda), kindik qoldig’ini kech uzilinishi (31,6%) kuzatiladi. 
TNT bilan aniqlangan bolalarda hemopoez va leykopoez buziladi va anemiya (41,2%), leykopeniya (35,29%), ney-
tropeniya va limfotsitoz namoyon bo’ladi. Xulosa: neonatal tirotoksikoz yangi tug’ilgan chaqaloqlarning sog’lig’iga 
sezilarli darajada ta’sir qiladi. Neonatal tirotoksikoz muammosini yanada chuqur o’rganish kerak.

Kalit so’zlar: bolalar, Graves kasalligi, neonatal tireotoksikoz.

Purpose of the study was to study the features of the neonatal period of children with congenital thyrotoxicosis. 
Materials and methods: 17 children with neonatal thyrotoxicosis (TNT) and 22 children of the coinciding age with-
out endocrine pathology were examined. Anthropometry, clinical, biochemical, and hormonal status were evaluated. 
Results:In 29.4% of cases, children with neonatal thyrotoxicosis are born preterm, more often they have chronic in-
trauterine hypoxia, low Apgar scores and asphyxia. The adaptation period in children of this group is more difficult, 
expressed in great weight loss, tachycardia, lengthening of the icteric period (in 57.89% of cases), and late umbilical 
cord balance (31.58%). In children with TNT, hemopoiesis and leukopoiesis disorders are observed, which are mani-
fested by anemia (41.2%), leukopenia (35.29%), neutropenia and lymphocytosis. Conclusion: Neonatal thyrotoxicosis 
has a significant impact on the health of newborns. Further in-depth study of the problem of neonatal thyrotoxicosis 
is needed.

Key words: children, Graves’s disease, neonatal thyrotoxicosis.

Нарушения функции щитовидной железы (ЩЖ) 
в неонатальный период у детей, рожденных от 

матерей с болезнью Грейвса (БГ), встречается в 2-12% 
случаев [5,10] в результате перехода антител матери, 
стимулирующих рецепторы ТТГ плода, через плацен-
ту. Имеется прямая корреляция между тяжестью за-
болевания матери, неонатальным тиреотоксикозом 
и уровнем антител к рецепторам ТТГ (АТ-рТТГ) в кро-
ви [16,18]. Сохранение высокого титра АТ-рТТГ после 
20-й недели беременности свидетельствует о высо-
ком риске развития тиреотоксикоза у плода [4]. Син-
тез этих антител может продолжиться даже после то-
тальной тиреоидэктомии или радиойодтерапии и 
вызвать гипертиреоз у новорожденных [14,1]. При 
недиагностированном и не леченом в дородовом пе-
риоде тиреотоксикозе младенческая смертность мо-
жет достигать 25%. Даже при наличии медикамен-
тозного эутиреоза в период родов у матерей с БГ с 
высоким уровнем АТ-рТТГ дети рождаются недоно-
шенными, маловесными, также имеют высокий титр 
АТ-рТТГ, отмечаются случаи сердечной недостаточно-
сти [17]. Декомпенсированное течение и рецидив БГ 

в течение беременности увеличивает риск врожден-
ных аномалий развития, в более поздние сроки – риск 
рождения ребенка с внутриутробной гипотрофией, в 
асфиксии [3]. Высокие дозы тиреостатических пре-
паратов (ТСП) (≥150 мг пропилтиоурацила (ПТУ) в 
день или ≥15 мг тиамазола в день) [11] могут угне-
тать функцию ЩЖ новорожденного, приводя к фор-
мированию у него клиники гипотиреоза различной 
степени выраженности [15]. Наоборот, трансплацен-
тарное влияние тиреостимулирующих антител при-
водит к риску развития неонатального тиреотокси-
коза. В некоторых случаях возможно проникновение 
к плоду как блокирующих, так и стимулирующих ан-
тител, что может давать полиморфную клиническую 
картину у новорожденного, меняющуюся со време-
нем [9,12].

Частота аномалий развития плода при забо-
леваниях ЩЖ у матери составляет 18-25% [2]. 
Декомпенсация тиреотоксикоза в период гестации 
повышает риск антенатальной гибели плода, хромо-
сомных аномалий, пороков развития головного моз-
га, сердечно-сосудистой системы, половых органов, 
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отмечается задержка внутриутробного развития 
плода (ЗВУР), рождение ребенка с дефицитом мас-
сы тела и неонатальным тиреотоксикозом [6,1], что 
в 10-12% случаев требует перевода новорожденных 
на этапное выхаживание [3]. Однако ввиду редкой ча-
стоты встречаемости особенности здоровья детей с 
неонатальным гипертиреозом изучены крайне мало.

Цель исследования
Изучение особенностей неонатального периода 

детей с врожденным тиреотоксикозом.
Материал и методы
В РСНПМЦЭ им. акад. Я.Х. Туракулова обследова-

ны 17 детей с транзиторным неонатальным тирео-
токсикозом (ТНТ – 1-я группа) и 22 ребенка без эн-
докринной патологии в неонатальный период (2-я 
гр.), которые для проведения исследования отобра-
ны методом случайной выборки из числа тех, ро-
дители которых одобрили участие в исследовании. 
Антропометрические исследования включали опре-
деление длины тела, массы тела, индекса массы тела 
(ИМТ) с использованием центильных таблиц (ВОЗ, 
2005), а также окружности головы и грудной клет-
ки, размеров большого родничка. Лабораторная ди-
агностика включала общий анализ крови, биохими-
ческие анализы с использованием коммерческих 
наборов «SAXOVAT – Гемоглобин» (РУз), МИНИМЕД 
– Р (Россия), Сypress Diagnostics (Бельгия), Hospitecs 
Diagnostics S.A. (Швейцария). Статистическую об-
работку результатов проводили с помощью ком-
пьютерной программы Microsoft Excel и Statistika 6. 
Распределение индивидуальных характеристик из-
учалось с помощью простой описательной стати-
стики. Различия в распределении ковариант между 
группами оценивали с помощью точного критерия 
Фишера – Ирвина для категориальных переменных. 
Для определения значимых различий групп в рас-
пределении непрерывных переменных использова-
ли критерий ранговой суммы Уилкоксона. Различия 
между группами считали статистически значимы-
ми при р<0,05.Для соотношений подсчитывали 95% 
доверительный интервал (95% ДИ). Для вычисле-

ния отношения шансов (ОШ) и соответствующего 
95%ДИ использованы модели множественной логи-
стической регрессии. 

Результаты и обсуждение
При изучении особенностей течения перина-

тального периода установлено, что новорожден-
ные с врожденными тиреопатиями достоверно реже 
рождаются в срок (Fк=0,03). В таблице 1 представле-
ны данные о степени вынашивания детей в разных 
группах. 

Таблица 1
Степень вынашиваемости и зре-

лости плода с ТНТ, абс. (%)

Состояние плода ТНТ, n=17 Fк Контроль, 
n=22

Недоношенные 5 29,41 - - -
Рожденные в срок 10 58,82 0,03 19 86,36
Переношенные 2 11,76 0,36 3 13,64
Незрелый плод 4 23,53 0,10 1 4,6

Примечание. Fk – коэффициент достоверности по отно-
шению к контролю.

Новорождённые с ТНТ родились с достовер-
но низкими оценками по шкале Апгар как на 
1-й (6,06±0,29, Wк=0,004), так и на 5-й (7,0±0,29, 
Wк=0,001) минутах жизни по сравнению с контро-
лем. Соответственно родилось достоверно (Fк=0,03) 
меньше здоровых детей по шкале Апгар в этих груп-
пах. При этом у 11,6% детей с ТНТ диагностирова-
лась асфиксия I степени тяжести.

У детей с тиреотоксикозом достоверно чаще, чем 
в контроле регистрировалась хроническая внутриу-
тробная гипоксия плода (ХВГП) (ОШ – 5,60 {95%ДИ 
1,25-25,17} Fк=0,03).

Средняя длина детей с ТНТ и окружность груд-
ной клетки были достоверно ниже, чем в контроль-
ной (Wк=0,008) группе (табл. 2). Размеры большого 
родничка (БР) у новорожденных с ТНТ были значи-
мо меньше, чем в контрольной группе, что свиде-
тельствует об ускоренном темпе костного развития, 
закрытия швов черепа и БР.

Таблица 2
Антропометрические показатели новорождённых с ТНТ

Показатель ТНТ, n=17 Wk Контроль, n=22
Длина тела, см 50,59±0,94 0,008 52,14±0,42
Масса тела при рождении, г 3086,76±128,5 0,06 3350,9±106,4
Окружность головы, см 34,18±0,31 0,39 34,27±0,25
Окружность груд. кл., см 33±0,34 0,001 34,45±0,29
БР, ширина, см 1,58±0,14 0,03 1,90±0,07

Примечание. То же, что и к табл. 1.
Максимальная убыль массы тела (МУМТ) в отно-

сительных значениях была достоверно выше у де-
тей с ТНТ (8,83±1,92%, Wк=0,02) по сравнению с кон-
тролем (4,35±0,57%).

Частота сердечных сокращений (ЧСС) у де-
тей с врожденным тиреотоксикозом была досто-
верно выше, чем в контроле (Wк=0,0001), причем 
35,29% новорожденных имели тахикардию (табл. 3). 
Длительность физиологической желтухи, число но-
ворожденных с иктеричным синдромом и затяжным 

желтушным периодом в группе с тиреотоксикозом 
были больше, чем в контрольной группе. У них же от-
мечалось достоверно позднее отпадение пуповинно-
го остатка. 

У детей с врожденными тиреопатиями отмеча-
лись клинические признаки анемии с достоверно 
низкими значениями гемоглобина, эритроцитов и 
ЦП (табл. 4), свидетельствующими о подавлении ге-
мопоэза [8].
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Таблица 3

Транзиторные показатели новорождённых с ТНТ, абс. (%)

Показатель ТНТ, n=17 Wk/Fk Контроль, n=22

ЧСС, уд/мин 150,24±4,83 0,0001 133,32±1,15
Брадикардия - - -
Тахикардия 6 (35,29) - -
Длит-ть физиологической желтухи, дни 13,07±2,25 0,007 3,17±0,52
Число новорожденных с желтухой 12 (70,59) 0,01 6 (27,27)
Число детей с затянувшимся желтушным периодом 8 (47,06) - -
Отпадение пуповинного остатка, день 6,06±0,5 0,03 4,91±0,25
Число детей с поздним отпадением пуповинного остатка 4 (23,53) - -

Примечание. То же, что и к табл. 1.

Таблица 4
Картина красной крови новорожденных ТНТ

Показатель ТНТ, n=17 Wk/Fk Контроль, 
n=22

Гемоглобин, г/л 177,47±5,89 0,003 197,94±3,72
Эритроциты, 1012/л 4,94±0,05 0,0001 5,25±0,05
Цв пок. 1,04±0,05 0,02 1,16±0,03
Анемия новорожден-
ных, абс. (%) 7 (41,18) - -

Анизоцитоз, абс. (%) 6 (35,29) 0,05 2 (9,09)
Примечание. То же, что и к табл. 1.

Среднее количество лейкоцитов и сегментоя-
дерных нейтрофилов (СЯ) крови в группе детей с 
ТНТ было достоверно ниже контроля (табл. 5), что, 
возможно, было обусловлено препаратами тиама-
зола, которые свободно проникают через плаценту 
и могут угнетать лейкопоэз. В то же время средние 
значения лимфоцитов в группе с ТНТ были досто-
верно больше, чем в контроле, и в этой группе у 
35,3% детей выявлены случаи лимфоцитоза, под-
тверждающего системную аутосенсибилизацию ор-
ганизма детей с ТНТ [7].

Таблица 5
Картина белой крови новорожденных с ТНТ, абс. (%)

Показатель ТНТ, n=17 Wk/ Fk Контроль, 
n=22

Лейкопения 6 (35,29%) - -
Лейкоцитоз 1 (5,88%) F=0,42 2 (9,09)
СЯ, % 56,76±1,67 0,01 62,5±1,41
Нейтропения 2 (11,76%) - -
Лимфоциты, % 32,18±2,19 0,007 24,69±1,21
Лимфоцитоз 6 (35,29%) - -
Моноциты, % 5,29±0,76 0,04 6,94±0,49

Примечание. То же, что и к табл. 1.

У детей с тиреотоксикозом наблюдался стати-
стически подтвержденный дисбаланс функции щи-
товидной железы, характерный для гипертиреоза. 
По степени тяжести выявлено 7 (41,18%) случаев 
субклинической формы ТНТ, 6 (35,29%) – легкой 
степени, 3 (17,65%) – средней степени, 1 (5,88%) – 
ТНТ тяжелой степени. У 3 (17,65%) новорожденных 
с ТНТ диагностированы АТ-ТПО >20 ME/мл.

В группе детей с ТНТ наблюдалось рождение 
детей с различными пороками развития, обуслов-
ленными либо приемом матерью в период бере-
менности тиреостатических препаратов, либо ти-
реотоксикозом во внутриутробном периоде [10,13]. 
Так, зарегистрировано по одному случаю (5,88%) 

врожденного вывиха бедра, синдрома угнетения 
ЦНС, рождения ребенка с расщелиной верхней губы 
и твердого неба III степени, конъюгационной жел-
тухи, экзофтальма, сходящегося косоглазия, крани-
остеноза, полисиндактилии, врожденного стридора, 
по 2 (11,76%) случая пневмопатии, врожденного по-
рока сердца, по 3 (17,65%) случая врожденной дис-
плазии тазобедренного сустава и 7 (41,18%) случа-
ев врожденного рахита. Одна девочка родилась с 
субклиническим гипертиреозом и врожденным по-
роком сердца в виде дефектов межпредсердного и 
межжелудочкового отверстия.

Выводы
1. Дети с неонатальным тиреотоксикозом в 

29,4% случаев рождаются недоношенными, чаще 
имеют хроническую внутриутробную гипоксию, 
низкие оценки по шкале Апгар и асфиксию II степе-
ни.

2. Неонатальный тиреотоксикоз приводит к 
большей потере массы тела, тахикардии, удлинению 
желтушного периода (57,89%), позднему отпадению 
пуповинного остатка (31,58%).

3. У детей с ТНТ в 41,2% случаев диагностирует-
ся анемия, в 35,29% – лейкопения, в 11,76% – ней-
тропения, в 35,3% – лимфоцитоз.

4. Необходимо дальнейшее углубленное иссле-
дование проблемы неонатального тиреотоксико-
за c целью разработки эффективных рациональных 
методов лечения и профилактики тиреотоксикоза у 
беременных с БГ и их детей.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО СТАТУСА 
ДЕТЕЙ С НЕОНАТАЛЬНЫМ ТИРЕОТОКСИКОЗОМ 
В РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН
Муратова Ш.Т.

Цель: изучение особенностей неонатального пери-
ода детей с врожденным тиреотоксикозом. Матери-
ал и методы: обследованы 17 детей с неонатальным 
тиреотоксикозом (ТНТ) и 22 ребенка сопоставимого 
возраста без эндокринной патологии. Проведены ан-
тропометрия, оценка клинического, биохимического 
и гормонального статуса. Результаты: 29,4% обсле-
дованных с неонатальным тиреотоксикозом рож-
даются недоношенными, чаще имеют хроническую 
внутриутробную гипоксию, низкие оценки по шкале 
Апгар и асфиксию. Адаптационный период у детей 
данной группы протекает тяжелее, выражаясь в 
большей потере массы тела, тахикардии, удлинении 
желтушного периода (в 57,89% случаев), позднем 
отпадении пуповинного остатка (31,58%). У детей с 
ТНТ отмечаются явления нарушения гемо- и лейко-
поэза, проявляющиеся анемией (41,2%), лейкопенией 
(35,29%), нейтропенией и лимфоцитозом. Выводы: 
неонатальный тиреотоксикоз оказывает значимое 
влияние на здоровье новорожденных. Необходимо 
дальнейшее углубленное исследование проблемы не-
онатального тиреотоксикоза.

Ключевые слова: дети, болезнь Грейвса, неона-
тальный тиреотоксикоз.
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ОЦЕНКА ИНТЕЛЛЕКТУАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ВРОЖДЕННЫМ 
ГИПОТИРЕОЗОМ В РЕСПУБЛИКЕ КАРАКАЛПАКСТАН
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Мақсад: прогрессив Равен матрицалар ёрдамида туғма гипотиреоз билан туғилган болаларда ва ўсмир-
ларда ақл-идрок коэффициенти урганилди. Натижа: прогрессив Равен матрицалар ёрдамида аниқланган 
туғри жавобларнинг умумий миқдори туғма гипотиреоз билан туғилган болалар ва ўсмирлар эрта даво-
ланишни бошлаган (1 ойгача) гуруҳида IQ-даражаси ақл-идрокни 50% – яхши, ўрта даражадан юқори совия-
сига мос келган, 30% – ўрта совияга мос, 20% – ўрта даражадан паст совияси аниқланди. Туғма гипотиреоз 
билан тугилган болалар ва ўсмирлар кеч даволанишни бошлаган (1 ойдан-1 йилгача) гуруҳида IQ-даражаси 
ақл-идрокни 6,7% – яхши, ўрта даражадан юқори совиясига мос келган, 60% ўрта совияга мос, 13,3% – ўрта 
даражадан паст совияси аниқланди, 19,9% – ақлий пастлик аниқланди ва кеч даволанишни бошлаган (1 йил-
дан сон) гуруҳида IQ даражаси ақл-идрокни 16,7% – ўрта совияга мос, 16,7% – ўрта даражадан паст совияси 
аниқланди 66,6% – ақлий пастлик аниқланди. Хулоса: туғма гипотиреоз билан тугилган болалар ва ўсмир-
ларда кеч даволашни бошлаган гуруҳ эрта аниқланиб ва даволашни бошлаган гуруҳ билан таккосланганда 
IQ даражаси кеч даволашни бошлаган гуруҳда жуда пастлиги аниқланди. Туғма гипотиреоз билан тугил-
ган болалар ва ўсмирлар IQ-даражаси ақл-идрокни кеч даволашни бошлаган гуруҳида пастлиги РК скрининг 
марказида реактив бўлмаганлиги сабаби аниқланди.

Калит сўзлар: туғма гипотиреоз, Равен тести, ақл-идрок (IQ), болалар ва ўсмирлар.

Objective: The use of Raven matrixes are learned the cognition of the coefficients hypothesis children and teenag-
ers with congenital hypothyroidism. Results: The Progressive raven matrixes have been shown hypersensitive to the 
hypothesis-based group (up to 1 month). Patients with congenital hypothyroidism were treated with delayed treat-
ment from month in the group (up1 month) 50% of the normal, moderate) to moderate sensitiveness, 30% to moder-
ate and 20% to below average. Patients with congenital hypothyroidism were treated with delayed treatment from 
1 month to 1 year the IQ cognition of degree 6.7% is good, the middle degree is simulated to the high level 60% the 
middle level 13,3% is lower of the middle level and 19,9% low mind and they were treated late (after 1 month) 16.7% 
16.7 invertebrate in the group the cognition of the IQ. Conclusion: Late on hypothyroidism in children and teenagers 
with fever is defined early and comparing the beginning of the treated the degree IQ and the treated group that started 
treatment late is very low. The degree IQ cognition hypothesis children and teenagers with congenital hypothyroidism 
the beginning of the the treated the degree IQ and the treated group lower is defined that is why was not reactive in 
the RKK screening.

Key words: congenital hypothyroidism, Raven test, cognition IQ, children and teenagers.

Врожденный гипотиреоз (ВГ) – одно из наибо-
лее часто встречающихся врожденных забо-

леваний щитовидной железы [1]. Заболеваемость и 
распространенность ВГ в разных странах мира суще-
ственно варьируют: число случаев, выявленных пу-
тем скрининга новорожденных, составило 1:3000-
1:4000 младенцев. На протяжении многих лет 
снижение уровня TТГ в программах скрининга ново-
рожденных способствовало улучшению обнаруже-
ния врожденного гипотиреоза примерно до 1:2000 
младенцев [6,8]. 

В регионах зобной эндемии риск рождения детей 
с ВГ по сравнению с общими показателями в популя-
ции существенно повышается. Дефицит тиреоидных 

гормонов приводит к замедлению развития мозга, 
уменьшению количества нейронов глиальных кле-
ток, снижению содержания миелина, снижению плот-
ности аксонов и синапсов, что сказывается на психо-
моторном, речевом и интеллектуальном развитии 
ребенка [3]. Медико-социальная значимость ВГ опре-
деляется распространенностью заболевания и угро-
зой ранней и тяжелой инвалидизации пациентов. 
Неонатальный скрининг на ВГ является эффектив-
ным методом ранней диагностики и своевременно-
го лечения заболевания, позволяющим предотвра-
тить развитие инвалидизирующих осложнений [1,7]. 
Отмечено, что при проведении углубленных ней-
ропсихологических тестов у пациентов с врожден-
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ным гипотиреозом имеются определенные наруше-
ния памяти, внимания, поведения и моторики [2].

Для оценки IQ как у детей, так и у взрослых ши-
роко используется тест «Прогрессивные матрицы 
Равена» (Raven Progressive Matrices), предложен-
ный Дж. Равеном, который разрабатывался в соот-
ветствии с традициями английской школы изуче-
ния интеллекта. Теоретическим основанием теста 
Равена являются идеи гештальт-психологии, модель 
оценки интеллекта Ч. Спирмена. Разработанные те-
сты служат инструментам для идентификации ге-
нетических и средовых причин интеллектуальных 
отклонений, теоретически обоснованы, однознач-
но интерпретируемы, просты для проведения и об-
работки, пригодны для массовых обследований [4]. 
Матрицы Равена могут применяться на выборках 
испытуемых с любым языковым составом и социо-
культурным фоном, с любым уровнем речевого раз-
вития, начиная с возраста от 4,5 до 65 лет и старше 
[5]. Тест Равена является невербальным, для его вы-
полнения не требуется умение читать и писать. Он 
основан на использовании устных инструкций и не-
вербальных заданий. Общее количество баллов, на-
бранное испытуемым, является показателем его ин-
теллектуальной способности. Основное назначение 
теста – оценка общей способности к систематизиро-
ванной, планомерной интеллектуальной деятельно-
сти. В процессе выполнения теста актуализируются 
такие когнитивные процессы, как зрительное вос-
приятие, внимание и образное мышление [4].

В Узбекистане у детей и подростков с ВГ оценка 
интеллектуального развития ранее не проводилась. 

Цель исследования
Определение интеллектуального развития (IQ) 

у детей и подростков с врожденным гипотиреозом с 
помощью прогрессивных матриц Равена.

Материал и методы
На базе Центра «Скрининг матери и ребенка» 

Республики Каракалпакстан (РК) состоят на уче-
те 100 пациентов с ВГ от 2 месяцев до 20 лет. Из них 
были отобраны 43 ребенка и подростка в возрасте от 
8 до 20 лет. У всех детей и подростков диагноз ВГ был 
выставлен в ходе проведения скрининга. Девочек 
было 34 (79,1%), мальчиков – 9 (20,9%). Пациенты 
были разделены на 3 группы в зависимости от нача-
ла лечения тироксином, сопоставимые по полу и воз-
расту. В 1-ю группу вошли 10 пациентов в возрасте от 
8 до 19 лет c началом лечения до 1-го месяца; во 2-ю 
– 15 пациентов 8-19 лет с началом лечения от 1-го ме-
сяца до 1-го года; 3-я группу составили 18 пациентов 
8-20 лет с началом лечения после 1-го года. 

Таблица 1
Клиническая характеристика детей и под-

ростков с ВГ по полу и возрасту и в зави-
симости от начала лечения, абс. (%)

Пол
1-я  

группа, 
n=10

2-я груп-
па, n=15

3-я  
группа, 

n=18
Итого

Мужской 2 (20) 5 (33,3) 2 (11,1) 9 (21)
Женский 8 (80) 10 (66,6) 16 (88,8) 34 (79,1)
Всего 10 15 18 43

Оценка уровня интеллекта детей и подростков 
проводилась с использованием стандартных про-
грессивных матриц Равена [3,4]. Интерпретация по-
лученных результатов проводится в соответствии с 
суммой полученных баллов, на основании которой 
уровень развития интеллекта испытуемого можно 
определить следующими способами: 1) на основа-
нии процентной шкалы (табл. 2); 2) с помощью пе-
ревода полученных баллов в IQ c учетом возраста ис-
пытуемого; 3) на основе оценки уровня интеллекта 
по шкале умственных способностей (табл. 3) [4].

Таблица 2
Процентная шкала степени развития интеллекта

% Степень

95 и выше
I степень: особо высокоразвитый интеллект 
испытуемого соответствующей возрастной 
группы

75-95 II степень; незаурядный интеллект для дан-
ной возрастной группы

25-74 III степень: средний интеллект для данной 
возрастной группы

5-24 IV степень: интеллект ниже среднего

5 и менее V степень: дефектная интеллектуальная 
способность

Таблица 3
Шкала умственных способностей

Показатель IQ Уровень развития интеллекта

Свыше 140 очень высокий, выдающийся интеллект

Более 120 высокий, незаурядный интеллект

110-120 незаурядный, хороший интеллект
100-110 нормальный, выше среднего интеллект
90-100 средний интеллект
80-90 слабый, ниже среднего интеллект
70-80 небольшая степень слабоумия
50-70 дебильное слабоумие
20-50 имбецильность, средняя степень слабоумия

0-20 идиотия, самая большая степень слабоумия

Результаты и обсуждение
В ходе оценки интеллектуального развития на 

основании прогрессивных матриц Равена и с помо-
щью перевода полученных баллов в IQ c учетом воз-
раста испытуемых у 5 (50%) пациентов 1-й группы 
интеллект оказался нормальным, выше среднего, у 
3 (30%) – средний интеллект, у 2 (20%) – ниже сред-
него. Максимальное значение – 110 баллов, мини-
мальное – 81 баллов. У 1 (6,7%) обследованного 2-й 
группы был нормальный интеллект, выше среднего, 
у 9 (60%) – средний интеллект, у 2 (13,3%) – слабый, 
ниже среднего интеллект, у 1 (6,7%) – небольшая сте-
пень слабоумия, у 2 (13,3%) – дебильное слабоумие. 
Максимальное значение – 109 баллов, минимальное 
– 58 баллов. У 3 (16,7%) детей 3-й группы был сред-
ний интеллект, у 3 (16,7%) – слабый, ниже средне-
го, у 3 (16,6%) – небольшая степень слабоумия, у 9 
(50%) – дебильное слабоумие. Максимальное значе-
ние – 100 баллов, минимальное – 55 баллов (табл. 4). 
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Таблица 4

Показатели интеллекта у детей и подростков с ВГ в зависимости от начала лечения, абс. (%)

Уровень развития интеллекта 1-я группа, 
n=10

2-я группа, 
 n=15

3-я группа,  
n=18 Итого

Очень высокий, выдающийся интеллект - - - -
Высокий, незаурядный интеллект - - - -
Незаурядный, хороший интеллект - - - -
Нормальный, выше среднего интеллект (%) 5 (50) 1 (6,7) - 6 (14)
Средний интеллект (%) 3 (30) 9 (60) 3 (16,7) 15 (34,9)
Слабый, ниже среднего интеллект (%) 2 (20) 2 (13,3) 3 (16,7) 7 (16,3)
Небольшая степень слабоумия,(%) 1 (6,7) 3 (16,6) 4 (9,3)
Дебильное слабоумие(%) 2 (13,3) 9 (50) 11 (25,6)
Имбецильность, средняя степень слабоумия - - - -
Идиотия, самая большая степень слабоумия - - - -
Всего 10 15 18 43
IQ балл 110-81 109-58 100-55

При этом в группах с ВГ не было детей и подрост-
ков с незаурядным, высоким и очень высоким ин-
теллектом. Также не было детей с имбецильностью 
и идиотией. Всего 14% детей и подростков с ВГ име-
ли нормальный интеллект, у всех остальных интел-
лект был снижен. У детей и подростков, у которых 

лечение тироксином было начато позже месяца, за-
регистрированы более низкие показатели IQ, чем у 
детей с ранним началом лечения, до 1-го месяца. Но 
следует отметить, что даже в группе с ранним нача-
лом лечения у 2 детей интеллект оказался слабым, 
ниже среднего (табл. 5). 

Таблица 5
Модифицированные факторы риска снижения интеллекта при ВГ, абс. (%)

Фактор риска 1-я группа 2-я группа 3-я группа Итого

Временная отмена тироксина со стороны ро-
дителей 1 (10) 1 (6,7) 2 (4,7)

Поздняя информированность со стороны 
медперсонала 1 (10) 2 (13,3) 1 (5,6) 4 (9,3)

Отсутствие реактивов 1 (6,7) 16 (88,9) 17 (39,5)
Поздний отклик родителей на ретестирование 9 (60) 9 (20,9)
Роды дома 1 (5,6) 1 (2,3)
Всего 2 (20) 13 (86,7) 18 (100)

При более детальном анализе были определены 
факторы риска, повлиявшие на ход лечения и вы-
звавшие снижение интеллекта: в 1-й группе у одно-
го пациента было временно прекращено лечение со 
стороны родителей, у одного лечение было задер-
жано из-за отсутствия своевременной информации 
со стороны медперсонала. Во 2-й группе один паци-
ент не принимал регулярное лечение из-за родите-
лей, 9 пациентов поздно пришли на ретестирование 
(больше, чем через 2 недели после родов) из-за ро-
дителей, двух пациентов поздно информировали о 
необходимости ретестирования (ошибка медперсо-
нала), у одного пациента не была проведена своев-
ременная диагностика из-за отсутствия реактива. В 
3-й группе у 16 (88,9%) пациентов лечение было на-
чато поздно через год из-за отсутствия реактивов, 
у одного пациента не был проведен скрининг из-за 
родов дома, один (5,6%) пациент был поздно инфор-
мирован о заболевании медперсоналом. 

Как видно из результатов исследования, у 17 де-
тей и подростков с ВГ поздняя диагностика и позд-
нее начало лечения и, как следствие, снижение ин-
теллекта явились следствием отсутствия реактивов.

У 11 (25,6%) пациентов снижение интеллекта 
произошло из-за отсутствия у родителей должных 

знаний о необходимости постоянного лечения и на-
стороженности о необходимости ретестирования 
и уточнения диагноза. У 9,3% обследованных сни-
жение интеллекта произошло из-за невыполнения 
своих обязанностей медицинским персоналом.

Таким образом, несмотря на создание в 1999 году 
в Узбекистане неонатальной скрининг службы по ран-
нему выявлению и лечению ВГ, такие факторы как от-
сутствие реактивов в 39,5% случаев, ошибки со сторо-
ны родителей в 25,6% случаев, невыполнение своих 
обязанностей со стороны медперсонала в 9,3% случа-
ев значительно снижают эффективность проведения 
скрининга по ВГ. Для оптимизации работы скрининг 
центров в РУз необходимо усилить разъяснительную 
работу с родителями пациентов, а также провести об-
учение медицинского персонала, участвующего в раз-
личных этапах проведения скрининга по диагностике 
и лечению врожденного гипотиреоза.

Выводы
1. Нормальный, выше среднего интеллект на-

блюдался всего лишь у 14% детей и подростков с ВГ. 
Средний интеллект отмечался в 39,4% случаев, сла-
бый, ниже среднего интеллект – в 16,3%, небольшая 
степень слабоумия – в 9,3%, дебильное слабоумие – 
в 25,6%. 
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2. У детей и подростков с ВГ с вовремя начатым 
лечением до 1 месяца в 20% наблюдается слабый, 
ниже среднего интеллект в виду отсутствия инфор-
мированности со стороны родителей и невыполне-
ния своих обязанностей со стороны медицинского 
персонала.

3. Поздняя диагностика, позднее начало лечения 
ВГ и, как следствие, снижение интеллекта в 39,5% 
случаев было из-за отсутствия реактивов. 

4. Для устранения модифицированных факторов 
риска снижения интеллекта у детей и подростков с 
ВГ и оптимизации работы скрининг-центров необ-
ходимо проводить обучение с родителями и меди-
цинским персоналом.
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ОЦЕНКА ИНТЕЛЛЕКТУАЛЬНОГО РАЗВИТИЯ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ВРОЖДЕННЫМ 
ГИПОТИРЕОЗОМ В РКК
Рахимова Г.Н., Жиемуратова Г.М., Каландарова А.Н. 

Цель: с помощью прогрессивных матриц Равена 
был определен коэффициент интеллекта (IQ) у де-
тей и подростков с врожденным гипотиреозом. Ре-
зультаты: общее количество правильных ответов 
у детей и подростков с врожденным гипотиреозом 
с ранним началом лечения (до 1 мес) уровень интел-
лекта (IQ) оказался нормальным, выше среднего в 
50%, у 30% - средний интеллект, у 20% - ниже средне-
го интеллекта. У детей и подростков с врожденным 
гипотиреозом с поздним началом лечения (с 1 мес до 
1 года) уровень интеллекта оказался нормальным, 
выше среднего интеллект в 6,7%, у 60% - средний 
интеллект, у 13.3% – слабый, ниже среднего интел-
лект, у 6,7% – небольшая степень слабоумия, у 13.3% 
– дебильное слабоумие. У детей, у которых лечение 
было начато после 1 года жизни, у 16,7% - средний 
интеллект, у 16,7% - слабый, ниже среднего интел-
лект, у 16,6% - небольшая степень слабоумия, у 50% 
- дебильное слабоумие. Выводы: в группах детей и 
подростков с врожденным гипотиреозом с поздним 
началом лечения выявлены более низкие показате-
ли IQ, по сравнению с группой с ранним выявлением 
и ранним началом лечения. У детей и подростков с 
ВГ в группах с поздним началом лечения, более низкие 
показатели IQ связаны с отсутствия реактивов в 
скрининг центре РКК. 

Ключевые слова: врожденный гипотиреоз, тест 
Равена, коэффициент интеллекта (IQ), дети, под-
ростки.
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ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКИХ РИСКОВ В ХИРУРГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Рахманкулов К.Х., Муратов Т.Ф., Алимджанов Н.А., Исмаилов С.И., Узбеков К.К., Омилжонов 
М.Н., Узбеков Р.К.
ҚАЛҚОНСИМОН БЕЗДА ЎТКАЗИЛАДИГАН ЖАРРОҲЛИК АМАЛИЁТЛАРИДА АНЕСТЕЗИО-
ЛОГИК ХАВФЛАРНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ
Рахманкулов К.Х., Муратов Т.Ф., Алимджанов Н.А., Исмаилов С.И., Узбеков К.К., Омилжонов 
М.Н., Узбеков Р.К.
FEATURES OF ANESTHESIOLOGICAL RISKS IN THE SURGERY OF THE THYROID GLAND
Rakhmankulov K.Kh., Muratov T.F., Alimdjanov N.A., Ismailov S.I., Uzbekov K.K., Omildjonov M.N., 
Uzbekov R.K.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Қалқонсимон без жарроҳлигининг қанчалик ривожланганлигига қарамай, анестезиологик ёрдам ва 
хафвлар ҳали яхши ўрганилмаган. Шу ҳолатлардан келиб чиқган ҳолда 2014-йилдан 2018-йилгача ўтказил-
ган жарроҳлик амалиётлари ўрганилди. Жарроҳликнинг мураккаблиги ва оғирлиги ўрганилди. Операция дав-
ридаги ва операциядан кейинги асоратларни келтириб чиқарувчи касалликлар частотаси ўрганилди. Ане-
стезия давридаги асоратлар таҳлил қилинди, уларнинг айрим касалликлардаги ўзига хослиги аниқланди. 
Тахмин қилинган асоратлар баҳоланди. Кўрсатиладиган ёрдамни яхшилаш учун клиник тавсиялар ишлаб 
чиқилди.

Қалит сўзлар: қалқонсимон без жарроҳлиги, анестезиологик хавфи.

Despite the high surgical activity in the treatment of thyroid abnormalities, the issue of the features of anesthesia 
and anesthetic risks is not well sanctified. Therefore, 3881 surgical interventions on the thyroid gland were analyzed 
retrospectively from 2014 to 2018. Evaluated the complexity of the operations, their nature and volume. The frequency 
of occurring concomitant pathologies that developed complications in the intra- and postoperative periods is consid-
ered. Complications during anesthesia were analyzed, their specificity for certain pathologies was revealed. Estimated 
accuracy of prediction of complications. Relevant clinical recommendations are given to improve the care provided.

Key words: thyroid surgery, anesthetic risk.

На сегодняшний день отделением эндокрин-
ной хирургии РСНПМЦ эндокринологии про-

водится порядка 900 хирургических вмешательств на 
щитовидной железе в год. Учитывая значительную 
сложность, высокую степень риска развития интра- и 
послеоперационных осложнений данного типа хирур-
гических вмешательств, тактика обеспечения анесте-
зиологического пособия имеет ряд особенностей [1,2]. 
Особенного внимания требуют случаи, сопровожда-
ющиеся синдромом тиреотоксикоза, гипотиреоза, со-
четание тиреоидной и экстратиреоидной патологий 
(сахарный диабет, гипертоническая болезнь, ишеми-
ческая болезнь сердца, первичный и вторичный ги-
перпаратиреоз), а также случаи, сопровождающиеся 
нарушением анатомии органов шеи [4].

В определенный период времени предпочтение 
отдавалось местной анестезии, но данный метод 
имеет ряд серьезных недостатков. Так, отсутствие 
мышечной релаксации приводило к повышению ри-
сков повреждения ветвей блуждающего нерва на 
этапе гемостаза у пациентов с кардиологической па-
тологией, особенно старшей возрастной группы, – к 
дестабилизации гемодинамики и развитию ослож-
нений вплоть до инфаркта миокарда [3].

В современной практике используются методи-
ки мультимодального воздействия на базе тоталь-
ной внутривенной и ингаляционной анестезии. 
Мультимодальный подход подразумевает многоу-

ровневую, многоцелевую антиноцицепцию, при ко-
торой максимум эффекта (за счёт синергизма или 
суммации действия) сочетается с минимумом побоч-
ных проявлений. Оптимизация предоперационной 
подготовки и интраоперационного обезболивания 
позволяет улучшить результаты хирургического ле-
чения больных с заболеваниями щитовидной же-
лезы на современном этапе развития эндокринной 
хирургии. Необходимо также оснащение операцион-
ных блоков современным оборудованием для без-
опасного обеспечения проходимости дыхательных 
путей при деформирующих формах зоба, поддержа-
ния оптимальной и гибкой вентиляции легких [4,5].

Цель исследования
Ретроспективный анализ произошедших за послед-

ние 5 лет изменений в методиках предоперационной 
подготовки, интраоперационного ведения и послеопе-
рационного интенсивного мониторинга больных, опе-
рированных по поводу заболеваний щитовидной же-
лезы. Разбор случаев возникших осложнений на всех 
этапах ведения. Рекомендации по дальнейшему улуч-
шению качества оказываемой помощи в данной сфере.

Материал и методы
Проанализировано 3881 хирургическое вмеша-

тельство на щитовидной железе за последние 5 лет. 
Разделение по поводам вмешательства приведено в 
таблице 1.
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Таблица 1
Диагнозы и количество  

хирургических вмешательств в 2014-2018 гг.

Диагноз
Количество 

проведенных 
вмешательств

Случаи гигант-
ских размеров 
Struma Magna

Болезнь Грейвса 332 32

Многоузловой и смешан-
ный токсический зоб 285 76

Токсическая аденома щи-
товидной железы 45

Многоузловой зоб 1346 4

Смешанный и узловой зоб 1486

Рак щитовидной железы 387 1

Все проведенные операции разделены по объе-
му вмешательств (табл. 2).

Таблица 2
Характер и объем хирургических вме-

шательств в 2014-2018 гг.

Характер и объем хирурги-
ческого вмешательства

Количество 
операций

Тотальная тиреоидэктомия 2228

Субтотальная тиреоидэктомия 40

Гемиструмэктомия 636
Расширенная резекция с узлом 847
Экономная резекция 48
Тотальная тиреоидэктомия с 
лимфодиссекцией

82

Выявленные случаи интра- и послеоперацион-
ных осложнений представлены в таблице 3.

Таблица 3
Количество интра- и послеоперационных осложнений

Вид осложнения
Количество 

случаев, 
абс. (%)

Транзиторный парез ветвей блуждаю-
щего нерва односторонний 46 (1,2)

Транзиторный парез ветвей блуждаю-
щего нерва двусторонний 18 (0,5)

Парез/паралич ветвей блуждающего 
нерва односторонний 4 (0,1)

Парез/паралич ветвей блуждающего 
нерва двусторонний 3 (0,008)

Интраоперационное кровотечение 4 (0,1)
Послеоперационное кровотечение 2 (0,05)
Транзиторный послеоперационный 
гипопаратиреоз 52 (1,3)

Послеоперационный гипопаратиреоз 6 (0,16)

Острая декомпенсация тиреоидного 
статуса (тиреотоксический криз) 3

Проанализированы сопутствующие экстрати-
реоидные осложнения, не явившиеся абсолютным 
противопоказанием к проведению вмешательств, 
выявленные на этапе предоперационной подготов-
ки (табл. 4).

Таблица 4
Сопутствующие экстратиреоидные осложнения

Вид сопутствующей патологии Количество 
осложнений

Гипертоническая болезнь 1388
Ишемическая болезнь сердца 871
Хроническая сердечная недостаточность 124
Сахарный диабет 144
Гиперпаратиреоз 3

Во всех случаях выполнялось анестезиологиче-
ское пособие. В большинстве случаев это была мно-
гокомпонентная тотальная внутривенная анестезия 
с ассистированным дыханием, реже с сохранени-
ем спонтанного дыхания. В последнее время широ-
ко используется методика ингаляционной анесте-
зии. Все больные были в предоперационный период 
осмотрены анестезиологом, разделение по группам 
анестезиологического риска представлено в табли-
це 5. Следует отметить, что Е-категория – это боль-
ные, прооперированные по поводу послеоперацион-
ного кровотечения [6].

Таблица 5
Разделение по группам  

анестезиологического риска по ASA

Степень риска по ASA Количество E-неотложность
I 2112
II 1740 1
III 28 1
IV 1
V
VI

Учитывая высокую частоту случаев, когда увеличе-
ние щитовидной железы либо изменение ее структу-
ры приводит к значительным изменениям анатомии 
органов шеи, особое внимание обращали на прогнози-
рование трудной интубации, в том числе на оценку ви-
зуализации по Mallampati. Необходимо также опреде-
ление деформации и сужения трахеи, вовлеченности 
пищевода и крупных сосудов. Выявить это позволяет 
проведение компьютерной или магнитно-резонанс-
ной томографии органов шеи. Абсолютным показани-
ем к проведению данного исследования является уве-
личение зоба до гигантских размеров – Struma Magna. 
Данные о частоте прогностически трудной интубации 
по совокупности тестов и предикторов представлены 
в таблице 6 [7-10].

Таблица 6
Спрогнозированная трудная интубация.  

Сужение просвета трахеи по дан-
ным рентгенографии, КТ и МРТ

Прогностически трудная интубация 887
Сужение просвета трахеи более чем на 50% 152
Сужение просвета трахеи более чем на 30% 452
Смещение трахеи более чем на 1,5 см от цен-
тральной линии 923

В большинстве проанализированных случаев 
для обеспечения проходимости дыхательных путей 
использовался метод прямой ларингоскопии. Но в 
случае, когда прямая ларингоскопия прогностиче-
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ски не даст возможности интубировать трахею, не-
обходимо использовать гибкую эндоскопию (приме-
нялась в 5 случаях).

Подготовка к хирургическому лечению зоба, 
сопровождающегося синдромом тиреотоксикоза, 
требует предварительной подготовки с использо-
ванием антитиреоидных препаратов. Сложность 
заключается в том, что применяемые для ингиби-
рования биосинтеза тиреоидных гормонов тирео-
статические препараты (тионамиды, препараты ме-
тилмеркаптоимидазола, препараты тиомочевины), 
имеют ряд дополнительных эффектов, а именно, по-
вышают активацию синтеза и выделения гипофи-
зом тиреотропного гормона, что сопровождается 
гиперплазией щитовидной железы и усилением ее 
васкуляризации. Этот эффект нивелируется назна-
чением концентрированного раствора йодида ка-
лия, но только после выведения больного из состоя-
ния гипертиреоза, непосредственно в период перед 
хирургической операцией [11-13].

За изучаемый период наблюдалось 4 случая про-
растания ткани щитовидной железы в просвет тра-
хеи при установленном раке щитовидной железы.

Также не до конца изученным остается вопрос о 
фармакодинамике и фармакокинетике препаратов, 
в том числе опиоидных анальгетиков, гипнотиков и 
миорелаксантов в условиях гипотиреоза.

Установлено 3 случая не выполненной интуба-
ции трахеи методом прямой ларингоскопии. В 2 слу-
чаях причиной явилось сочетание зоба гигантского 
размера с плохой визуализацией по Cormack IV сте-
пени, в одном – сочетание Cormack IV степени с огра-
ниченной подвижностью в атланто-акципитальном 
сочленении и челюстном суставе.

Летальных исходов на операционном столе не было.
Обсуждение
Проанализировано 3881 хирургическое вмеша-

тельство на щитовидной железе. В каждом случае 
проводилось анестезиологическое пособие. В боль-
шинстве случаев больные находились на ассисти-
рованном дыхании, из них было 905 трудных ин-
тубаций, 887 из которых были спрогнозированы. 
Учитывая, что каждый случай неудачной интуба-
ции трахеи потенциально может закончиться гибе-
лью больного, необходимо доведение точности про-
гнозирования данного осложнения до абсолютной. 
Таким образом, на догоспитальном этапе и в предо-
перационном периоде необходимо проведение КТ 
или МРТ исследования органов шеи в случаях зобов 
гигантского размера, рака щитовидной железы с ме-
тастазами, у больных с прогностически трудными 
дыхательными путями по экстратиреоидным кри-
териям. Сведение к минимуму вероятности неудач-
ной интубации возможно при оснащении операци-
онных блоков современными видеоларингоскопами 
и фиброскопами.

Анализ случаев интраоперационных хирургиче-
ских осложнений демонстрирует относительно низ-
кий уровень развития их в практике данного отде-
ления [14-16]. Но, тем не менее, следует помнить, 
что данная область хирургии характеризуется спец-

ифическими осложнениями, которые могут приво-
дить к развитию острой дыхательной недостаточ-
ности в ближайший послеоперационный период. 
Подготовка к экстубации трахеи после выполнен-
ной тотальной или субтотальной тиреоидэктомии 
(58,4% от общего количества операций) должна 
включать в себя готовность к экстренному обеспе-
чению проходимости дыхательных путей, в том чис-
ле и хирургическим методом.

Развитие тиреотоксического криза отмечалось в 
2 случаях, несмотря на компенсацию синдрома тире-
отоксикоза в предоперационном периоде. Лечение 
проводилось согласно стандартам.

Анализ показал высокую частоту сопутствую-
щих кардиологических патологий, зачастую они со-
четаются с эндокринной кардиомиопатией при ток-
сических формах зоба.

Таким образом, для минимизации анестезиологи-
ческих рисков при операциях на щитовидной железе 
необходимо совершенствовать материально-техниче-
скую базу. Использование современных методик ис-
следования на догоспитальном этапе, мониторирова-
ние на всех уровнях во время и после операции. 

Выявлена необходимость в проведении иссле-
дования о влиянии тиреоидного статуса на метабо-
лизм используемых для проведения анестезиологи-
ческого пособия лекарственных средств.
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ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКИХ РИ-
СКОВ В ХИРУРГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Рахманкулов К.Х., Муратов Т.Ф., Алимджанов Н.А., 
Исмаилов С.И., Узбеков К.К., Омилжонов М.Н., 
Узбеков Р.К.

Несмотря на высокую хирургическую активность 
в сфере лечения патологий щитовидной железы, во-
прос особенностей анестезиологического пособия и 
анестезиологических рисков освещен недостаточно 
хорошо. ретроспективно проанализировано 3881 хи-
рургическое вмешательство на щитовидной желе-
зе, выполненное в 2014-2018 гг. Оценена сложность 
проводимых операций, их характер и объем. Рассмо-
трена частота встречающихся сопутствующих па-
тологий, развившихся осложнений в интра- и после-
операционный периоды. Разобраны осложнения при 
проведении анестезиологического пособия, выявлена 
их специфичность для определенных патологий. Оце-
нена точность прогнозирования осложнений. Даны 
соответствующие клинические рекомендации, на-
правленные на улучшение оказываемой помощи.

Ключевые слова: хирургия щитовидной желе-
зы, анестезиологический риск.
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ВСТРЕЧАЕМОСТЬ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ БОЛЕЗНИ ГРЕЙВСА В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА
Убайдуллаева Н.Б., Курбанова Д.А., Аллаярова Г.И.
ГРЕЙВС КАСАЛЛИГИДА ЮРАК ҚОН ТОМИР АСОРАТЛАРИНИ ЁШГА БОҒЛИКЛИГИНИ 
УЧРАШИ
Убайдуллаева Н.Б., Курбанова Д.А., Аллаярова Г.И.
OCCURRENCE OF CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS IN GRAVES’ DISEASE DEPENDING ON 
AGE
Ubaydullaeva N.B., Kurbanova D.А., Allayarova G.I.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

РИИАТЭМ клиникасида 92 та ГК билан касалланган бемор текширилди. Беморлар юрак қон томир па-
тологияси бўйича қуйидагиларга бўлинди: 42 та юрак қон томир асорати (ЮҚА) аниқланган бемор (асосий 
гуруҳ), 50 та ЮҚА бўлмаган бемор (солиштириш гуруҳи). Беморлар ёши, жинси буйича ажратилди, кўпчилик 
30-39 ва 40-49 ёшда бўлиб, 58,7% аёлларни ташкил қилди. Ёш ўтган сари бўлмачалар фибрилляцияси (БФ) 
кўпроқ аниқланди (37,5% 30-39 ёшда, 53,8% – 40-49 ёшда, 60% – 50-59 ёшда ва 66,6% – 60-69 ёшда). Қоринча-
лар экстрасистолияси (ҚЭ) 30-39 ёшли беморларда 62,5%, 40-49 ёшда – 92,3% ва 50-59 ёшда – 73,3% учради. 
ҚЭ ёш ва ўрта ёшдаги беморларда кўпроқ учради.

Калит сўзлар: Грейвс касаллиги, юрак қон томир асоратлари.

92 patients with GD (Graves’ disease) were examined in the clinic of RSSPMCE. Surveyed were divided according to 
the state of cardiovascular pathology into the following groups – 42 patients with CVC (Cardiovascular complications) 
- group 1 (main), 50 patients without CVC – group 2 (comparison). Patients were divided by age and sex, most of them 
were aged 30-39 and 40-49 years old, 58.7% were women. The number of patients with atrial fibrillation (AF) was 
increasing with age (37.5% at the age of 30-39 years, 53.8% – 40-49 years, 60% -50-59 years and 66.6% -60-69 years). 
Premature ventricular contractions (PVCs) were more common in 30-39 year olds 62.5%, 40-49 year olds 92.3% and 
73.3% in 50-59-year-olds. In contrast to the occurrence of AF, PVCs was more common in young and middle-aged 
people.

Key words: Graves’ disease, cardiovascular complications.

Примерно у 6% пациентов с тиреотоксикозом 
может развиться сердечная недостаточность, 

менее чем у 1% – дилатационная кардиомиопатия 
с поражением левожелудочковой систолической 
функции. Развитие сердечной недостаточности опо-
средовано за счёт длительно существующей тахи-
кардии, что приводит к повышенному уровню каль-
ция в цитозоле в период диастолы и сопровождается 
снижением сократимости желудочков и диастоличе-
ской дисфункцией, часто с трикуспидальной регур-
гитацией [3,7]. Несмотря на то, что тиреотоксикоз – 
обратимая причина сердечной недостаточности, за 
период своего существования он может вызвать не-
обратимые органические изменения в структуре и 
функциях сердечно-сосудистой системы (ССС). У та-
ких пациентов отмечаются высокие показатели  за-
болеваемости и смертности [1,4,6].

По данным L. Frost (2004), у 3362 из 40628 паци-
ентов с тиреотоксикозом (8% женщин и 12% муж-
чин) выявлена фибрилляция предсердий (ФП). 
Данные о частоте встречаемости и степени тяжести 
хронической сердечной недостаточности при тире-
отоксикозе малочисленны. Многие исследователи 
считают, что одним из основных факторов степени 
изменений со стороны ССС при тиреотоксикозе яв-
ляется возраст. Выявлено, что возраст – это основ-

ный фактор увеличения частоты ФП при тиреоток-
сикозе. В возрасте 20-29 лет частота ФП составляет 
0,3%, в возрасте 80-89 лет – 19% [2,5].

Цель исследования
Выявление встречаемости сердечно-сосудистых 

осложнений (ССО) при болезни Грейвса (БГ) в зави-
симости от возраста.

Методы исследования
ЭКГ-исследование осуществлялось на 12-ка-

нальном электрокардиографе по общепринятой 
методике (Schiller cardiovit AT-1). Радиоиммунные 
методы исследования – уровень гормонов – опреде-
ляли радиоиммунологическим методом с использо-
ванием коммерческих наборов фирмы Immunotech 
(Чехия) на базе РСНПМЦ эндокринологии МЗ РУз. 
Трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) прово-
дилась на ультразвуковом сканере «MyLab 40» с ис-
пользованием цветного допплеровского и энергети-
ческого картирования.

Выбор препаратов для лечения тиреотокси-
коза и их схем назначения базировался на реко-
мендациях отечественных и европейских стран. 
Использовались препараты тирозол, мерказолил по 
индивидуально подобранной дозе. При необходимо-
сти больных госпитализировали для стационарного 
лечения.
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Коррекция кардиологического статуса оценива-
лось кардиологами РСНПМЦЭ.

Статистическую обработку результатов прово-
дили с помощью компьютерных программ Microsoft 
Excel, Statistica 6 и Biostat. 

Результаты и обсуждение
В клинике РСНПМЦЭ были осмотрены 92 пациен-

та с БГ. Критерием включения в исследование были 
БГ, ССО, критерием исключения – инфаркт миокар-
да, другие сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) в 

анамнезе (ревматическая болезнь сердца, дилатаци-
онная кардиомиопатия, пороки сердца).

Обследованные больные с БГ были разделены в 
зависимости от наличия сердечно-сосудистой пато-
логии на следующие группы: 42 больных с ССО – 1-я 
группа (основная группа), 50 больных без ССО – 2-я 
группа (группа сравнения).

Распределение обследованных больных по воз-
расту и полу представлено в таблице 1. Как видно из 
таблицы, большинство больных были в возрасте 30-
39 и 40-49 лет, 58,7% больных составили женщины.

Таблица 1
Распределение обследованных пациентов с БГ по возрасту абс. (%)

Пол
Возрастная группа, лет Итого

до 20 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

Мужчины - 2 (5,3) 7 (18,4) 16 (42,1) 9 (23,7) 4 (10,5) 38
Женщины 1(2) 2 (4) 15 (30) 29 (58) 4 (8) 3 (6) 54
Всего 1 4 22 45 13 7 92

Оценка тиреоидного статуса показала, что уро-
вень свободного Т3, свободного Т4 в сыворотке кро-
ви у пациентов 1-й группы был достоверно выше, а 
ТТГ достоверно ниже нормы, что свидетельствова-

ло о декомпенсации тиреотоксикоза. У больных 2-й 
группы содержание свободного Т3, свободного Т4 и 
ТТГ находились в пределах нормальных показате-
лей (табл. 2).

Таблица 2
Показатели тиреоидного статуса у больных с БГ до (числитель) и после (знаменатель) лечения

Показатель 1-я группа, n=42 2-я группа, n=50

Свободный Т3, пмоль/л 6,13±1,15
4,0±0,11*

3,04±0,12
3,04±0,18

Свободный Т4, пмоль/л 24,2±3,48
21,4±1,14*

22,8±2,01
19,7±1,2*

ТТГ, мМЕ/л 0,14±0,06
2,3±1,16*

0,22±0,1
3,12±0,01*

Антитела к ТПО, МЕ/мл 17,9±1,2
11,0±0,8*

10,7±1,3
9,2±0,5*

АТ к рецепторам ТТГ, мЕ/л 22,8±1,6
6,2±1,3*

21,0±1,0
5,3±1,2*

Примечание. * – р<0,05 достоверно по сравнению с данными до лечения.

Анализ оценки концентрации антител к ткани 
щитовидной железы (ЩЖ) показал, что концентра-
ция антител к тиреопероксидазе (ТПО) после лече-
ния уменьшалась у больных обеих групп.

Известно, что индикатором компенсации явля-
ется уменьшение и отсутствие антител к рецепто-
рам ТТГ. По нашим данным, у пациентов как 1-йгруп-
пы, так и 2-й группы уровень антител к рецепторам 
ТТГ после лечения достоверно снизился соответ-
ственно до 6,2±1,2 и 5,3±1,2 МЕ/мл, что является по-
казателем хорошей компенсации. 

При анализе показателей ССС у пациентов ос-
новной группы было обнаружено, что с возрастом 
увеличивается число пациентов, у которых встре-
чается ФП (у 37,5% – в возрасте 30-39 лет, у 53,8% 
– 40-49 лет, у 60% – 50-59 лет, у 66,6% – 60-69 лет). 

Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) чаще встреча-
лась у 30-39-летних – 62,5%, 40-49-летних – 92,3%, 
50-59-летних – 73,3%. В отличие от встречаемости 
ФП ЖЭ больше встречалась у лиц молодого и сред-
него возраста (табл. 3). 

Анализ данных позволяет утверждать, что при 
развитии БГ у больных длительное время существу-
ет гиперфункция сердца, что связано с артериаль-
ной гипертензией и развитием синдрома поражения 
миокарда. Таким образом, создаются условия для 
возникновения нарушений сердечного ритма в виде 
как ЖЭ, так и ФП. Вторым патогенетическим меха-
низмом возникновения поражения сердца является 
токсическое воздействие гормонов ЩЖ на миокард.
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Таблица 3

Встречаемость ССО среди больных с болезнью Грейвса, абс. (%)

Симптом
Возрастные группы, лет, n=42

20-29, n=0 30-39, n=8 40-49, n=13 50-59, n=15 60-69, n=6
Синусовая тахикардия - 7 (87,5) 11 (84,6) 4 (26,7) 1 (1,7)
Пароксизмальная  
тахикардия - 3 (37,5) 9 (69,2) 9 (60) 2 (33,3)

ЖЭ - 5 (62,5) 12 (92,3) 11 (73,3) 4 (66,6)
ФП* - 3 (37,5) 7 (53,8) 9 (60) 4 (66,6)

Выводы
1. У пациентов 1-й и 2-й группы до лечения уро-

вень антител к рецепторам ТТГ был высокий, через 
2 года после лечения уменьшился в группе больных 
без ССО, что является показателем хорошей компен-
сации.

2. В группе больных с ССО с возрастом увели-
чивается число пациентов, у которых встречается 
ФП (у 37,5% в возрасте 30-39 лет, у 53,8% – 40-49 лет, 
у 60% – 50-59 лет, у 66,6% – 60-69 лет). 

3. ЖЭ больше встречалась у 30-39-летних – 
62,5%, 40-49-летних – 92,3%, 50-59-летних – 73,3%. 
В отличие от встречаемости ФП, ЖЭ чаще выявля-
лась у лиц молодого и среднего возраста. 
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ВСТРЕЧАЕМОСТЬ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ БОЛЕЗНИ ГРЕЙВСА В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА
Убайдуллаева Н.Б., Курбанова Д.А., Аллаярова Г.И.

В клинике РСНПМЦЭ были осмотрены 92 пациен-
та с болезнью Грейвса, которых разделили в зависи-
мости от наличия сердечно-сосудистой патологии 
на группы: 42 больных с сердечно-сосудистыми ос-
ложнениями (ССО) – 1-я группа (основная), 50 боль-
ных без ССО – 2-я группа (группа сравнения). Больные 
были распределены по возрасту и полу, большинство 
были в возрасте 30-39 и 40-49 лет, 58,7% соста-
вили женщины. С возрастом увеличивается число 
пациентов, у которых встречается фибрилляция 
предсердий: у 37,5% в возрасте 30-39 лет, у 53,8% 
– 40-49 лет, у 60% – 50-59 лет, у 66,6% – 60-69 лет. 
Желудочковая экстрасистолия чаще встречалась у 
62,5% 30-39-летних, у 92,3% 40-49-летних, у 73,3% 
50-59-летних. Желудочковая экстрасистолия чаще 
наблюдалась у лиц молодого и среднего возраста.

Ключевые слова: болезнь Грейвса, сердечно-со-
судистые осложнения.
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ТИРЕОТОКСИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ. АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА У ПАЦИЕНТОВ С 
СИНДРОМОМ ТИРЕОТОКСИКОЗА И ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
Ходжаева С.Х., Убайдуллаева Н.Б., Насырходжаев Я.Б.
ТИРЕОТОКСИК КАРДИОМИОПАТИЯ. ТИРЕОТОКСИКОЗ ВА ХИЛПИЛЛОВЧИ АРИТМИЯ БЕ-
МОРЛАРДА ХАВФ ОМИЛЛАРИ ТАҲЛИЛИ
Ходжаева С.Х., Убайдуллаева Н.Б., Насырходжаев Я.Б.
THYROTOXIC CARDIOMYOPATHY. RISK FACTORS ANALYSIS IN PATIENTS WITH THYROTOXICO-
SIS AND ATRIAL FIBRILLATION
Khodjaeva S.Kh., Ubaydullaeva N.B., Nasirkhodjaev Ya.B.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақсад: хилпилловчи аритмия билан беморларда хавф омилларини таҳлил қилиш. Материал ва усул-
лар: тадқиқот 38 та тиреотоксикоз ва хилпилловчи аритмия билан беморлар гуруҳида ўтказилди. Уларда 
таҳлил жинси, ёши, тиреотоксикоз давомийлиги, чекиш, тиреотоксикоз ривожлангунча беморда ЮИК/ГК/
аритмиялар борлиги, эТ3, эТ4, ТТГ, қалқонсимон без хажми, эндокрин офтальмопатияни борлиги ва компла-
ентлик даражасини саволнома буйича аниқлаш орқали ўтказилди. Натижа: жинсий нисбат 1:1 га тенг 
бўлди (p˂0,01); иккала жинсда ҳам энг кўп сон беморлар 40-59 ёшгача бўлган диапазонда аниқланди (p˂0,05) 
(61,1% ва 80%); тиреотоксикозни хилпилловчи аритмия аломатлари ривожланишига қадар давомийлиги 
9,3 ва 10,6 йилни ташкил қилди; беморда биринчи даражали қариндошида тиреотоксикозни борлиги аёллар-
да – 16,6%; эркакларда 5% ташкил ққилди (p˃0,1); чекиш аёлларда 0%; эркакларда – чекмайдиганлар 65%; 
20та сигаретгача чекадиганлар 20% ва унлан кўпроқ 15%; Тиреотоксикоз ривожланишига қадар ЮИК/ГК/
аритмиялар борлиги 30% ва 28%; эндокрин офталмопатия – 70% ва 55,5%; қалқонсимон безни ўртача ха-
жми 63,02 ва 62,05 мл (p˂0,05); эТ3, эТ4 ва ТТГ – 5,7 пг/мл; 4,1 нг/дл ва 0,04 мМЕ/мл ва 6,2 пг/мл; 4,5 нг/дл ва 
0,062 мМЕ/мл (p˃0,1) экакларда ва аёлларда. Эркакларда паст комплаентлик (60%); аёллара/да эса ўрта 
даражадаги комплаентлик аксариятни ташкил қиларди (p˂0,05). 

Калит сўзлар: тиреотоксик кардиомиопатия, гипертиреоз, тиреотоксикоз, хилпилловчи аритмия, 
хавф омиллари.  

Objective: to evaluate the manifestation of risk factors in patients with thyrotoxicosis syndrome complicated by 
atrial fibrillation. Material and methods: there was 38 patients with thyrotoxicosis complicated by atrial fibrillation. 
We evaluate the gender, age, thyrotoxicosis duration before atrial fibrillation developing, smoking, pre-existing CHD/
HD/arrhythmias, levels of fT3/fT4/TSH, thyroid volume, endocrine ophtalmopathy and compliance. Results: gender 
raio was 1:1 (p˂0.01); the most patients was in 40-59 age range, (p˂0.05) (61,1% and 80%, respectively); thyrotoxico-
sis duration was comparable in both sexes – 9,3 and 10,6 years; first-line relatives with thyrotoxicosis in women 16,6%; 
in men 5% (p˃0.1); smoking in women 0%; in men – no smoking 65%; ˂ 20 siggarets per day 20% and more15%. 
Preexisting CHD/HD/arrhythmias was comparable – 30% and 28%, endocrine ophtalmopathy – 70% and 55,5% re-
spectively; average thyroid volume before treatment 63,02 and 62,05 ml (p˂0,05); levels of fТ3, fT4 and TSH – 5,7pg/
ml; 4,1 ng/dl and 0,04 mIU/ml and 6,2 pg/ml; 4,5 ng/dl and 0,062 mIU/мл (p˃0,1), respectively. There is prevalence 
of low compliance in men (60%) and middle in women (55,5%) (p˂0,05).

Key words: thyrotoxic cardiomyopathy, hyperthyroidism, thyrotoxicosis, atrial fibrillation, risk factors.

На сегодняшний день комплекс сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО), развивающийся в 

результате воздействия избытка тиреоидных гор-
монов (ТГ) не имеет единого определения, класси-
фикации, подхода к диагностике и лечению, а при 
проведении исследований используются различ-
ные термины. ВОЗ и Международное Общество и 
Федерация Кардиологов в 1996 году при создании 
определения и классификации кардиомиопатий 
использовало термин «тиреотоксическая кардио-
миопатия» (ТКМП), то есть вторичное поражение 
миокарда вследствие токсического воздействия из-
бытка свободных ТГ плазмы, ведущее к нарушению 
энергопродукции в кардиомиоците (окислитель-

ное фосфорилирование), внутриклеточного мета-
болизма (синтез белка) и сократительной функции 
миофибрилл [7]. По этой причине наблюдается ши-
рокий разброс эпидемиологических данных – раз-
витие ТКМП у 12-68% пациентов с гипертиреозом 
[5,8]; фибрилляции предсердий (ФП) – 16-60% [9]; 
диастолической дисфункции левого желудочка – у 
47% [10]; дилатационной кардиомиопатии и доля 
обратимых кардиомиопатий среди них – 1 и 1/3; ле-
гочной гипертензии у 29,6% у пациентов с субкли-
ническим гипертиреозом и у 39,6% у пациентов с 
манифестным гипертиреозом [2].

Каким же образом избыток тиреоидных гормо-
нов воздействует на сердечно-сосудистую систему?
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В норме ТГ воздействуют на кардиомиоцит по-
средством геномных и внегеномных эффектов (рис. 
1) [6].

Геномные эффекты активируют или подавляют 
экспрессию определенных генов, внегеномные – к 
ряду процессов, представленных на рисунке. В сум-
ме при воздействии избыточного количества ТГ эти 
эффекты приводят к [4]: 1) увеличению частоты сер-
дечных сокращений за счет увеличения симпатиче-

ского ответа сердца; 2) увеличению фракции выброса 
за счёт уменьшения постнагрузки, из-за сниженного 
системного сосудистого сопротивления и усиления 
сократимости миокарда и увеличения преднагруз-
ки из-за укорочения длительности диастолического 
расслабления и увеличенного объёма циркулирую-
щей крови (снижение почечной перфузии → повыше-
ние функции ренин-альдостерон-ангиотензиновой 
системы → усиление задержки натрия). 

Клинически это проявляется [3]: синусовой тахи-
кардией, ФП и тахиаритмии, расширением пульсово-
го давления, снижением толерантности к нагрузкам, 
усилением ишемии миокарда у пациентов с исход-
ной его патологией. Чаще всего осложнения со сто-
роны сердца возникают у пациентов более старшего 
возраста, с предшествовавшими ишемической болез-
нью сердца (ИБС), клапанными заболеваниями серд-
ца, артериальной гипертензией, а также у пациентов, 
имеющих факторы риска персистенции основного за-
болевания – эндокринная офтальмопатия (ЭО), куре-
ние, бóльшие величины объёма щитовидной железы 
(ЩЖ), свободного Т4, общего Т3 и АТ-рТТГ. 

Учитывая высокую частоту рецидивов консерва-
тивной терапии при болезни Грейвса (БГ), а также её 
длительность, ухудшающих комплаентность пациен-
тов, было бы целесообразно проводить радикальные 
виды терапии в первичном порядке у определённой 
группы пациентов с высоким риском развития CCО. 
В последних рекомендациях по ведению пациентов 
с БГ Европейской Тиреоидной Ассоциации [8] пропи-
сывается момент, что радиойодтерапия предпочти-
тельна для пациентов с аритмиями; в рекомендациях 
Американской Тиреоидной Ассоциации, 2016 г. – для 
пациентов с правосторонней легочной гипертензией 
и застойной сердечной недостаточностью; в то время 
как эти изменения зачастую уже необратимы даже 
при условии достижения эутиреоза. 

Таким образом, выявление группы риска и про-
ведение радикальной терапии уже на начальных 
этапах развития заболевания является актуальной 
проблемой, которая требует проведения широко-
масштабных исследований у пациентов с синдро-
мом тиреотоксикоза (ТТ) и ССО.

Цель исследования
Анализ степени проявления факторов риска у 

пациентов с синдромом тиреотоксикоза, осложнён-
ным фибрилляцией предсердий.

Материал и методы
Под наблюдением были 584 пациента с синдро-

мом ТТ (БГ, многоузловой токсический зоб и токси-
ческая аденома), получавших в 2016-2019 гг. стацио-
нарное лечение в РСНПМЦЭ. Критерии включения и 
исключения показаны в таблице 1.

Ретроспективный анализ показал, что ФП при-
сутствовала у 38 (6,5%). У этих пациентов был прове-
ден анализ следующих факторов риска: пол; наслед-
ственность; возраст; предшествовавшие развитию 
синдрома ТТ ИБС, клапанные пороки, ХСН, ГБ; дли-
тельность ТТ до развития ФП; комплаентность па-
циента; уровни свободного Т3 (свТ3), свободного Т4 
(свТ4) ТТГ на момент первичной диагностики; объ-
ём ЩЖ; курение; наличие ЭО.

Рис. 1. Воздействие тиреоидных гормонов на кардиомиоцит посредством геномных и внегеном-
ных эффектов.
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Таблица 1
Критерии включения и исключения

Критерии включения Критерии исключения
- пациенты от 18 лет и старше с явным 
ТТ (ТТГ ˂0,1 МЕ/л; свТ4 и свТ3 выше 
референса) по причине: БГ;  многоуз-
ловой токсический зоб; токсическая 
аденома ШЖ (диффузные и локальные 
изменения соответственно на УЗИ и 
сцинтиграфии)

- пациенты с деструктивными тиреоидитами (аутоиммунный тиреоидит, 
острый и подострый тиреоидиты, лучевой тиреоидит), ТТГ-продуцирую-
щей аденомой гипофиза, гипофизарной резистентностью к тиреоидным 
гормонам и с раком ЩЖ
- пациенты с сахарным диабетом, с острыми формами гепатитов, циррозом 
печени, эстрогенсекретирующими опухолями; системными васкулитами
- беременность

Наследственность по развитию синдрома ТТ засчи-
тывалась как имеющая в случае наличия того же забо-
левания (БГ, многоузлового токсического зоба или ток-
сической аденомы) у родственников первой линии. 
Возрастная градация производилась следующим обра-
зом: до 40 лет; 40-49; 50-59; 60-69; 70 лет и старше.

Предшествовавшие синдрому ТТ ИБС, клапан-
ные пороки, ХСН, ГБ были засчитаны при обследо-
вании пациента квалифицированным кардиологом, 
а также при ретроспективном анализе амбулатор-
ных карт пациентов. Длительность ТТ оценивалась 
от момента развития его симптоматики до развития 
симптоматики ФП (пароксизмы, нерегулярное уча-
щённое сердцебиение, ощущение остановки сердца). 
Комплаентность пациента оценивалась методом ан-
кетирования. Пациентам был предложен вопросник 
«Уровень комплаентности» [1]. Результаты были 
разделены на степени высокой, средней и низкой 
комплаентности. Уровни св. тироксина, ТТГ в зависи-
мости от срока развития заболевания оценивались 
либо ретроспективно с амбулаторных карт пациен-
та, либо проспективно методом иммунохемилюми-
несцентного анализа на автоматическом анализа-
торе Сobas e 411 (Roche Diagnostics GmbH, Германия) 
– референсный диапазон для свободного Т4 состав-
ляет 0,93-2,0 нг/дл; для ТТГ – 0,27-4,0 мМЕ/мл.

Наличие ЭО также ретроспективно, либо про-
спективно оценивалось квалифицированным оф-
тальмологом. Объём ЩЖ оценивался на ультразву-
ковом аппарате датчиком высокого разрешения 7,5 
мГц (Phillips, модель «HD7XE», Нидерланды); нор-
мальные показатели объёма ЩЖ у мужчин не более 
25 мл; у женщин не более 18 мл. Курение оценивалось 
методом анкетирования пациентов, пациенты были 
разделены на группы некурящих (или отказ от куре-
ния последние 5 лет); курящих до 20 сигарет/день; 
курящих более 20 сигарет/день. Статистическая об-
работка результатов проводилась методом автома-
тической калькуляции критерия Стьюдента на сай-
те https://www.psychol-ok.ru/statistics/student/

Результаты исследования
Соотношение мужчин и женщин в груп-

пе с синдромом ТТ, осложнённого ФП, составило 
52,6%/48,4%  ̴ 1:1, мужчин и женщин (p˂0,01).

В этиологическом разделении не отмечает-
ся различий от общей структуры при синдроме ТТ 
– преобладает БГ (66,6% у женщин, 75% у мужчин) 
(табл. 2).

Наличие наследственности по синдрому ТТ у па-
циентов женского пола играло большую роль, чем у 

больных мужского пола – 16,6% против 5%, однако 
разница была не достоверной (p>0,8).

Длительность ТТ до развития ФП была сопоста-
вимой у лиц обоего пола, несмотря на то, что более 
высокий уровень комплаентности отмечался среди 
женщин (p˂0,05).

В среднем объём ЩЖ, значения свТ3, свТ4 и ТТГ 
у представителей обоего пола были приблизитель-
но одинаковыми (соотвественно у мужчин и жен-
щин 62,05/63,02 мл; свТ3/свТ4/ТТГ – 5,7/4,1/0,04 и 
6,2/4,5/0,06; p˂0,05).

Обсуждение результатов
Гендерное соотношение в общей популяции ТТ 

обычно составляет 1:10; 1:9, однако в группе с ФП и 
с другими ССО, по данным мировой литературы, эта 
соотношение уравнивается, представляя мужской 
пол как значительный фактор риска. Возраст и дли-
тельность ТТ также играют значительную роль в 
развитии ССО. Так, на примере гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ) исследование показывает, в группе 
пациентов без ГЛЖ длительность ТТ составила ме-
диану и у женщин, и у мужчин – 10 месяцев и кварти-
ли; в то время как в группе с ГЛЖ эта медиана у жен-
щин составила 20 месяцев и квартили, у мужчин 19 
месяцев и квартили [2]. 

В нашем исследовании у женщин и мужчин с раз-
витием ФП средний возраст составил 51 и 53 года, 
длительность ТТ – 9,3 (111,6 месяца) 10,6 (127,2 ме-
сяца) (p˂0,01). В исследованиях D. Glinoer и соавт., L.E. 
Kimball и соавт. – курение, наличие ЭО и бóльший объ-
ём ЩЖ представляют значительный риск рецидива 
БГ, то есть соответственно и риск для развития ССО. 

Курение у мужчин в нашем исследовании при-
сутствовало у 35%, ЭО – соответственно у 70 и 55,5% 
(p˂0.05), медиана объёма ЩЖ – 63,02 и 62,05 мл 
(p˂0,05). Toft и Boon отмечают, что ФП редко разви-
вается у больных моложе 40 лет, если нет длитель-
ного тяжелого ТТ и предшествующих заболеваний 
ССС. Моложе 40 лет среди мужчин было двое, сре-
ди женщин – одна пациентка, длительность ТТ со-
ставила соответственно 10, 8 и 15 лет. У мужчины с 
длительностью ТТ 8 лет имелись низкая комплаент-
ность и предшествующая гипертоническая болезнь, 
что говорит о вкладе этих компонентов в развитие 
ФП у данного пациента. 

Выводы
1. Полученные результаты являются началь-

ными сведениями в исследовании проявления пе-
речисленных факторов риска при синдроме ТТ у 
пациентов с ССО заболевания и их отсутствием. В 
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Таблица 2

Клиническая характеристика пациентов и результаты исследования, абс. (%)

дальнейшем предстоит оценить и сравнить степень 
их проявлений в общей популяции синдрома ТТ.

2. При получении достоверно большей выражен-
ности факторов риска в группе с сердечно-сосуди-
стыми проявлениями это позволило бы проводить 
радикальные методы лечения синдрома ТТ у пред-
ставителей группы риска либо в более ранние сроки 
заболевания, либо сразу же после постановки диа-
гноза, не дожидаясь развития необратимых измене-
ний миокарда, таким образом улучшив и качество, и 
продолжительность жизни пациентов.
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ТИРЕОТОКСИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ. 
АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА У ПАЦИЕНТОВ 
С СИНДРОМОМ ТИРЕОТОКСИКОЗА И 
ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
Ходжаева С.Х., Убайдуллаева Н.Б.,  
Насырходжаев Я.Б.

Цель: анализ степени проявления факторов ри-
ска у пациентов с синдромом тиреотоксикоза, ос-
ложнённого фибрилляцией предсердий. Материал и 
методы: исследование было проведено в группе из 38 
пациентов с синдромом тиреотоксикоза и фибрил-
ляцией предсердий. Были проведены анализ половой, 
возрастной структуры группы, длительности тире-
отоксикоза, наличия курения, предшествующих ИБС/
ГБ/аритмий, оценка уровней свТ3, свТ4, ТТГ, оценка 
объёма щитовидной железы по УЗИ, оценка компла-
ентности по вопроснику и наличия эндокринной оф-
тальмопатии. Результаты: выявлено, что соот-
ношение полов составляет 1:1 (p˂0,01); наибольшее 
число пациентов как у мужчин, так и у женщин было 
в возрастном диапазоне от 40-59 лет (p˂0,05) (соот-

ветственно 61,1 и 80%,); длительность тиреоток-
сикоза была сопоставимой у обеих полов и составила 
9,3 и 10,6 лет (p˂0,05); наличие родственника первой 
линии с синдромом тиреотоксикоза у женщин – в 
16,6%; у мужчин 5% (p˃0,1);  курением злоупотребля-
ли у женщин 0%; у мужчин 65; 20 и 15% составили 
соответственно некурящие, курящие до 20 сигарет 
в день и более. Наличие ГБ/ИБС/аритмий было сопо-
ставимо в обеих группах и составило 30% и 28%; эн-
докринной офтальмопатии – 70% и 55,5% (p˂0,05); 
средний объём щитовидной железы до лечения в обе-
их группах был 63,02 и 62,05 мл (p˂0,05); уровни свТ3, 
свТ4 и ТТГ – 5,7 пг/мл; 4,1 нг/дл и 0,04 мМЕ/мл и 6,2 
пг/мл; 4,5 нг/дл и 0,062мМЕ/мл (p˃0,1) у мужчин и 
женщин, соответственно. У мужчин преобладала 
низкая комплаентность (60%), у женщин – средний 
уровень (55,5%) (p˂0,05).

Ключевые слова: тиреотоксическая кардиоми-
опатия, гипертиреоз, тиреотоксикоз, фибрилляция 
предсердий, факторы риска. 
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САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И ОЖИРЕНИЕ

УДК: 575.174.015.3:616.379-008.64

ОСОБЕННОСТИ ФАКТОРОВ РИСКА ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ 
У МУЖЧИН С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Акрамова Г.Г., Акбаров З.С.
ЎЗБЕК ПОПУЛЯЦИЯСИНИНГ 2 ТУР ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БЎЛГАН ЭРКАКЛАРДА ПРОЛИФЕРА-
ТИВ РЕТИНОПАТИЯ УЧУН ХАВФ ОМИЛЛАРИНИНГ ХУСУСИЯТЛАРИ
Акрамова Г.Г., Акбаров З.С.
FEATURE OF RISK FACTORS FOR PROLIFERATIVE DIABETIC RETINOPATHY IN MEN WITH TYPE 
2 DIABETES OF THE UZBEK POPULATION
Akramova G.G., Akbarov Z.S.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Максад: ўзбек популяциясининг 2 тур қандли диабети бўлган эркакларда пролифератив диабетик рети-
нопатиянинг хавф омилларининг клиник-гемодинамик ва лаборатор хусусиятлари ўрганиш. Материал ва 
усуллар: белгиланган вазифалар муносабати билан 136 та 2 тур қандли диабет бемор текширилди, улардан 
38таси ДР бўлмаган бемор; НПДР билан – 29 та бемор ва ПДР – 69 та бемор. Натижа: ПДР булган гуруҳда 
касалликнинг давомийлиги, глюкоза ва HbA1c, креатинин, СКФ, ТГ, ЛПНП ва ЛПВП каби курсаткичларнинг 
сезиларли даражада ошиши аниқланди. Хулоса: киёсий тахлил натижаларига кўра, ретинопатия хавфини 
башорат қилишда энг муҳим омиллар, бемор ёши ≥60 ёш, касаллик давомийлиги ≥16 йил, анамнезда АГ, кеч-
курундаги САД даражаси ≥130 мм сим. уст., HbA1c>7,0% даражаси, ТГ ≥1,7 ммоль/л ва ЛПВП <1,03 ммоль/л 
даражалари. 

Калит сўзлар: қандли диабет 2 тур, пролифератив диабетик ретинопатия, ўзбек популяцияси.

Objective: To study the clinical hemodynamic and laboratory features and risk factors of proliferative diabetic 
retinopathy in men with diabetes mellitus type 2 of the Uzbek population. Material and methods: In connection with 
the assigned tasks, 136 patients with type 2 diabetes mellitus from the total number of patients examined, of them 
without DR-38 patients, with NDR-29 patients and PDR-69 patients. Results: In the with PDR, a significant increase 
in such indicators as duration of the disease, the level of fasting glucose and HbA1c, creatinine, GFR, TG, LDL and HDL 
were revealed. Findings: According to the results of a comparative analysis, the most important factors for predicting 
the risk of retinopathy are age ≥ 60, duration ≥ 16 years, history of AH, level of SAH in the evening ≥130 mm Hg, HbA1c 
level >7,0%, TG level ≥1,7 mmol/l and HDL <1,03 mmol/l.

Key words: type 2 diabetes mellitus, proliferative diabetic retinopathy, Uzbek population.

Сахарный диабет (СД) и его осложнения, мас-
штабы которых продолжают с каждым годом 

увеличиваться, причиняет большие человеческие 
страдания и приносит огромные экономические по-
тери. По прогнозам экспертов Международной Фе-
дерации Диабета (МФД), к 2040 году число больных 
с СД увеличится на 55% и составит 642 млн чело-
век, то есть каждый десятый житель нашей плане-
ты будет болеть СД [11]. По данным экспертов ВОЗ, 
при длительности заболевания СД более 20 лет 10% 
больных становятся нетрудоспособными из-за нару-
шения зрения, 50% погибают вследствие хрониче-
ской почечной недостаточности [5,10,11,15].

Наиболее распространенным, прогностически 
неблагоприятным специфичным сосудистым ослож-
нением сахарного диабета является поражение сет-
чатки глаза – диабетическая ретинопатия (ДР). ДР 
– это микроангиопатия сосудов сетчатки глаза. Из 
всех клинических проявлений диабетического по-
ражения глаз наибольшую опасность представляет 

ретинопатия, которая является основной причиной 
прогрессирующего и безвозвратного снижения зре-
ния [2,3,8]. Прогнозируется увеличение количества 
случаев ДР вследствие увеличения распространен-
ности диабета [12-14].

Эпидемиологические исследования, проведен-
ные в последние годы, показали, что ДР является наи-
более частой причиной новых случаев слепоты среди 
лиц в возрасте от 20 до 74 лет, частота которой дости-
гает пика в 50-70 лет. При этом потеря зрения при-
водит к социальной обособленности и значительным 
финансовым потерям [2,6,7,9]. По данным И.И. Дедова 
и соавт. [4], в России при СД 1-го типа с длительно-
стью 10-15 лет ДР диагностируется у 80-90% паци-
ентов, в том числе в 30% случаев – пролиферативная 
стадия. При СД 2-го типа в 7-20% случаев ДР выявля-
ется уже в дебюте заболевания и при длительности 
20 лет диагностируется у 70-80% больных.

В Узбекистане СД подвержены 5% населения, од-
нако официально зарегистрированы немногим бо-
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лее 169 тыс. человек (0,8%). Сосудистые осложнения 
СД являются основной причиной преждевременной 
инвалидности и смертности, а также слепоты боль-
ных СД. В связи с этим совершенствование методов 
прогнозирования, диагностики и лечения СД явля-
ется актуальной задачей современной медицины.

Цель исследования
Изучение клинико-гемодинамических и лабора-

торных особенностей и факторов риска пролифера-
тивной диабетической ретинопатии у мужчин с СД 
2-го типа узбекской популяции 

Материал и методы
Всего были обследованы 208 больных СД 2-го 

типа, из них у 38 больных признаки ретинопатии не 

выявлены. У 170 мужчин наблюдались признаки ДР: 
29 пациентов с непролиферативной ДР, 72 – с препро-
лиферативной ДР и 69 – с пролиферативной стадией 
ДР. В связи с поставленными задачами из общего числа 
обследованных были отобраны 136 больных, которые 
соответствовали критериям включения. Пациенты 
были разделены на три группы, сопоставимые по воз-
расту: 1-я группа – 38 больных СД 2-го типа без ДР 
(средний возраст 56,7±6,6 года), 2-я группа – 29 боль-
ных с непролиферативной стадией ДР (НДР – сред-
ний возраст 57,2±5,6 года), 3-я группа – 69 пациентов с 
пролиферативной стадией ДР (ПДР – средний возраст 
59,5±6,6 года) (табл. 1).

Таблица 1
Сравнительная характеристика групп больных по результатам однофак-

торного дисперсионного анализа (ANOVA) и попарного анализа

Показатель Без ДР, n=38 НДР, n=29 ПДР, n=69 ANOVA р
Возраст, лет 56,7±6,6 57,2±5,6 59,5±6,6 0,06

Длительность заболевания, лет 12,5±3,3 15,1±5,2а 16,3±6,7в 0,005
ИМТ 28,7±3,5 28,8±5,2 29,0±3,8 0,93
Глюкоза натощак, ммоль/л 8,3±2,7 9,5±2,4 9,9±3,3а 0,03
Через 2 часа, ммоль/л 11,7±3,5 12,7±3,8 12,8±3,5 0,29
НbА1с, % 8,1±1,6 8,3±1,8 9,1±1,9а 0,01
САД дн, мм рт. ст. 136,2±17,8 138,8±24,6 140,4±26,0 0,68
ДАД дн, мм рт. ст. 83,7±7,1 84,5±10,1 84,8±9,9 0,84
САД ноч, мм рт. ст. 130,1±19,3 131,0±17,8 138,0±19,5 0,08
ДАД ноч, мм рт. ст. 83,3±11,2 84,1±9,6 83,9±7,9 0,93
ЧСС 83,9±10,2 84,2±11,3 82,7±12,4 0,80
Креатинин, мкмоль/л 92,4±18,9 115,9±35,9в 154,2±122,5в 0,003

СКФ, мл/мин/1,73 м2 101,6±29,1 81,9±28,1а 72,7±34,3в 0,0001
ОХС, ммоль/л 5,0±1,1 5,2±1,0 5,6±1,4 0,05
ТГ, ммоль/л 1,9±0,8 2,5±1,4а 3,2±2,0в 0,0001
ЛПВП, ммоль/л 1,2±0,5 1,2±0,3 1,0±0,4а 0,02
ЛПНП, ммоль/л 2,8±0,9 3,4±0,8б 3,5±1,4а 0,01
Фибриноген, г/л 4,7±4,9 4,7±3,0 5,5±3,3 0,47
Гематокрит, % 40,9±10,2 40,1±9,1 41,1±10,9 0,91
Тромботест, ст. 5,7±0,5 5,8±0,6 5,8±0,6 0,57
ФАК, % 9,3±4,7 9,0±5,5 9,2±4,6 0,97
ПТИ, % 85,1±5,8 86,1±7,8 85,2±8,5 0,84

Примечание. Данные представлены в виде М±SD; * – различия относительно данных ДР 0 и ДР1 значимы (а – 
р<0,05, б – р<0,01, в – р<0,001). 

Результаты
Длительность СД 2-го типа у больных без ДР 

была в пределах от 7 до 20 лет, в среднем состави-
ла 12,5±3,2 года. В группе НДР продолжительность 
СД 2-го типа находилась в диапазоне от 7 до 27 лет, 
в группе ПДР – в пределах от 7 до 30 лет, в среднем 
составив соответственно 12,5±3,2 и 16,2±6,7 года. 
При попарном сравнении (по ANOVA) было обнару-
жено, что длительность СД у больных с НДР и ПДР 
(соответственно 15,1±5,2 и 16,3±6,7 года) достовер-
но выше, чем у мужчин без ДР (12,5±3,3 года). 

Мы не выявили статистически значимой разни-
цы в показателях ИМТ между группами. Показатели 
углеводного обмена – гликемия натощак (9,9±3,3 
ммоль/л) и НbА1с (9,1±1,9%) –у больных ПДР были 
достоверно выше контроля (соответственно 8,3±2,7 
и 8,1±1,6% ммоль/л).

Анализ гемодинамических показателей (САД, 
ДАД и ЧСС) как в дневное, так и в ночное время не 
выявил существенных различий по группам.

Уровень креатинина у больных с НДР (115,9±35,9 
мкмоль/л) и ПДР (154,2±122,5 мкмоль/л) оказался 
достоверно выше, чем у пациентов без ДР (92,4±18,9 
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мкмоль/л). И, наоборот, скорость клубочковой 
фильтрации ниже у пациентов с НДР (81,9±28,1 мл/
мин/1,73 м2) и ПДР (72,7±34,3 мл/мин/1,73 м2) была 
значительно, чем у больных без ДР (101,6±29,1 мл/
мин/1,73м2).

При анализе показателей липидного обмена у 
больных и с НДР и с ПДР значения ТГ и ЛПНП до-
стоверно превышали таковые у лиц без ДР. Уровень 
ЛПВП у больных с ПДР был статистически значимо 
ниже, чем у пациентов без ДР и НДР. 

Такие показатели свёртываемости крови как фи-
бриноген, гематокрит, тромботест, фибринолитиче-
ская активность и ПТИ у пациентов разных групп не 
различались.

Для оценки статистической значимость разли-
чий в изучаемых группах нами проведен сравни-
тельный анализ частоты встречаемости некоторых 
анамнестических и клинических показателей с по-
мощью χ2 для произвольных таблиц с числом групп 
больше 2. 

При распределении больных в зависимости от 
возраста установлено, что в группах без ДР (55,3%) 
и НДР (48,3%) основная часть оказалась в возраст-
ной категории 50-59 лет, тогда как среди пациентов 
с ПДР более половины (55,1%) были в возрасте ≥60 
лет. Статистически значимой разницы между груп-
пами не выявлено (табл. 2). 

Таблица 2
Клиническая характеристика больных в зависимости от наличия или отсутствия ДР, абс. (%)

Показатель Контроль без 
ДР, n=38

НДР, 
 n=29

ПДР, 
 n=69 χ2; р; df= 2

Возраст, лет
- до 50 5 (13,2) 4 (13,8) 8 (11,6) 0,11; 0,95
- 50-59 21 (55,3) 14 (48,3) 23 (33,3) 5,30; 0,07
- ≥60 12 (31,6) 11 (37,9) 38 (55,1) 6,18; 0,05
Длительность заболевания, лет
- ≤10 14 (36,8) 6 (20,7) 17 (24,6) 2,63; 0,27
- 11-15 20 (52,6) 11 (37,9) 21 (30,4) 5,11; 0,08
- ≥16 4 (10,5) 12 (41,4) 31 (44,9) 13,5; 0,001
ИМТ >30 кг/м² 11 (28,9) 9 (31,0) 23 (33,3) 0,22; 0,89
Гипергликемия НbА1с >7,0% 24 (63,2) 20 (69,0) 61 (88,4) 10,6; 0,006
САД, мм рт. ст. 
- утром ≥130 27 (71,1) 17 (58,6) 49 (71,0) 0,63; 0,44
- вечером ≥130 16 (42,1) 13 (44,8) 48 (69,6) 9,61; 0,008
ДАД, мм рт. ст.
- утром ≥85 15 (39,5) 11 (37,9) 27 (39,1) 0,02; 0,99
- вечером ≥85 9 (23,7) 10 (34,5) 29 (42,0) 3,62; 0,16
Наследственность
- по СД 10 (26,3) 13 (44,8) 39 (56,5) 9,02; 0,01
- по ожирению 11 (28,9) 10 (34,5) 33 (47,8) 4,07; 0,13
- по АГ 15 (39,5) 15 (51,8) 46 (66,7) 7,61; 0,02
- по ИБС 7 (18,4) 13 (44,8) 37 (53,6) 12,6; 0,002
Курение 10 (26,3) 11 (37,9) 34 (49,3) 5,46; 0,07
Слепота 4 (5,8)
Катаракта 1 (2,6) 5 (17,2) 25 (36,2) 16,4; 0,0001
Диабетическая нефропатия 16 (42,1) 17 (58,6) 52 (75,4) 12,2; 0,002
СДС 2 (5,3) 5 (17,2) 7 (10,1) 2,56; 0,28
- инфаркт 5 (13,2) 8 (27,6) 21 (30,4) 4,03; 0,13
- инсульт 2 (5,3) 1 (3,4) 8 (11,6) 2,39; 0,30
АГ в анамнезе 12 (31,6) 19 (65,5) 61 (88,4) 39,5; 0,0001
Холестерин ≥5,2 ммоль/л 18 (47,4) 16 (55,2) 45 (65,2) 1,91; 0,39
Триглицериды ≥1,7 ммоль/л 18 (47,4) 19 (65,5) 53 (76,8) 9,50; 0,009
ЛПВП <1,03 ммоль/л 13 (34,2) 11 (37,9) 39 (56,5) 5,95; 0,05
ЛПНП ≥3,5 ммоль/л 11 (28,9) 17 (58,6) 33 (47,8) 6,36; 0,04

Примечание. χ2 – критерий Пирсона; df – число степеней свободы; р – уровень достоверности.

Существенной разницы в группах в зависимости 
от длительности СД нами не выявлено. Однако сре-
ди больных с ПДР пациентов с длительностью СД бо-
лее 15 лет оказалось достоверно больше (31-44,9%; 
χ2=13,6; р=0,001; df=2), чем без ДР (4-10,5%) и НДР (12-

41,4%). Что касается частоты встречаемости ИМТ >30 
кг/м², то по этому признаку группы не различались. 

Известно, что в развитии осложнений СД суще-
ственная роль принадлежит состоянию компенса-
ции углеводного обмена. Больных с уровнем НbА1с 
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>7,0% оказалось больше среди лиц с ПДР (χ2=10,6; 
р=0,006; df=2).

Анализ показателей гемодинамики показал, что 
CАД утром ≥130 мм рт. ст. и ДАД утром ≥85 мм рт. ст. 
выявляется с одинаковой частотой во всех группах. 
Что касается CАД вечером ≥130 мм рт. ст. и ДАД вече-
ром ≥85 мм рт. ст., то в группе с ПДР эти показатели 
регистрируются чаще, чем в других группах.

Относительно наследственности: в группах с 
НДР и ПДР отягощённость по сахарному диабету 
(χ2=9,02; р=0,01; df=2), АГ (χ2=7,61; р=0,02; df=2) и 
ИБС (χ2=12,6; р=0,002; df=2) оказалась достоверно 
выше, чем в группе без ДР.

Что касается частоты встречаемости слепоты 
и катаракты, то слепота зарегистрирована толь-
ко у больных с ПДР (5,8%). Случаи катаракты отме-
чались во всех группах, но наиболее часто в груп-
пе с ПДР (без ДР – 2,6%, НДР – 17,2% и ПДР 36,2% 
- χ2=16,4; р=0,0001; df=2).

В ходе анализа было установлено, что у больных 
с НДР и ПДР диабетическая нефропатия выявляется 
чаще (χ2=9,50; р=0,009; df=2), чем у пациентов без ДР. 
в анамнезе больных с НДР и ПДР случаи СДС, ИМ и 
инсульта регистрировались не достоверно, но чаще.

Согласно полученным данным, АГ в анамнезе в 
группах с НДР и ПДР отмечалась достоверно чаще, 
чем без ДР (χ2=39,5; р=0,001; df=2).

При анализе показателей липидного спек-
тра было обнаружено, что среди больных с НДР и 
ПДР больные с уровнем ТГ ≥1,7 ммоль/л (χ2=9,50; 
р=0,009; df=2) и ЛПНП ≥3,5 ммоль/л (χ2=6,36; р=0,04; 
df=2) и ИА>3,0 (соответственно 48,3 и 23,5%; ОШ 
3,03; 95%ДИ 1,15-8,04; р=0,04) встречались значи-
тельно чаще, чем в группе без ДР. Частота встречае-
мости больных с ОХС ≥5,2 ммоль/л (χ2=1,91; р=0,39; 
df=2) и ЛПВП < 1,03 ммоль/л (χ2=5,95; р=0,05; df=2) 
не имела достоверных различий, однако в группах с 
НДР и ПДР их было больше, чем в группе без ДР. 

В дальнейшем нами проведен сравнительный 
анализ между группами без ДР и ПДР с целью выяв-
ления наиболее важных факторов для прогнозиро-
вания риска ретинопатии.

Проведенный анализ выявил достоверные раз-
личия в возрасте (без ДР 31,6% против 55,1% с ПДР: 
ОР 1,40; 95%ДИ 1,05-1,86; р=0,02) и длительности 
заболевания (без ДР 10,5% против 44,9% с ПДР: ОР 
1,68; 95%ДИ 1,31-2,15; р=0,001) больных сравнивае-
мых групп (рис. 1).

Рис. 1. Частота встречаемости анамнестических показателей в группах больных.
Сравнительный анализ анамнестических пока-

зателей обнаружил следующее: группа с ПДР в боль-
шинстве была представлены лицами с АГ в ана-
мнезе (без ДР 31,6% против 88,4% с ПДР: ОР 3,55; 
95%ДИ 1,92-6,57; р=0,001). Кроме того, в этой груп-
пе достоверно чаще встречались больные с наслед-
ственной отягощенностью: по сахарному диабету 
(без ДР 26,3% против 56,5% с ПДР: ОР 1,54; 95%ДИ 
1,17-2,05; р=0,003), АГ (без ДР 39,5% против 66,7% с 
ПДР: ОР 1,51; 95%ДИ 1,09-2,08; р=0,007) и ИБС (без 
ДР 18,4% против 53,6% с ПДР: ОР 1,66; 95%ДИ 1,26-
2,18; р=0,001). Необходимо отметить, что в группе с 
ПДР недостоверно, но больше оказалось больных с 
отягощенностью по ожирению (без ДР 28,9% про-
тив 47,8% с ПДР: ОР 1,31; 95%ДИ 1,0-1,73; р=0,06). 
Согласно анамнестическим данным, почти половина 

больных с ПДР курили (без ДР 26,3% против 49,3% 
с ПДР: ОР 1,39; 95%ДИ 1,06-1,83; р=0,02), более чем 
у трети наблюдалась катаракта (без ДР 2,6% против 
36,2% с ПДР: ОР 1,77; 95%ДИ 1,43-2,19; р=0,001).

На следующем этапе анализировали клиниче-
ские показатели. В группе с ПДР достоверно чаще 
встречались лица с уровнем САД вечером ≥130 мм 
рт. ст. (без ДР 42,1% против 69,6% с ПДР: ОР 1,54; 
95%ДИ 1,10-1,83; р=0,006). Как видно из рис. 2, по 
остальным показателям группы достоверно не раз-
личались.

В дальнейшем нами проанализирована частота 
встречаемости уровня HbA1c >7,0%, а также пара-
метры липидного спектра: ХС ≥5,2 ммоль/л, ТГ ≥1,7 
ммоль/л, ЛПВП <1,03 ммоль/л и ЛПНП ≥3,5 ммоль/л 
в группах без ДР и ПДР (рис. 3). 
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Рис. 3. Частота встречаемости показателей метаболического контроля в исследуемых группах.

Рис. 2. Частота встречаемости клинических показателей в группах больных.

Известно, что для профилактики осложне-
ний, ассоциированных с СД необходимо поддер-
жание жесткого гликемического контроля (HbA1c 
<7,0%). Нами установлено, что HbA1c >7,0% досто-
верно чаще встречается в группе с ПДР (88,4% про-
тив 63,2% без ДР; ОР 1,97; 95%ДИ 1,12-3,49; р=0,002). 
Таким образом, подавляющее большинство пациен-
тов обеих групп находятся в состоянии декомпенса-
ции, а значит у больных без ДР на фоне хронической 
гипергликемии возрастает риск развития пролифе-
ративной диабетической ретинопатии. 

Кроме того, мы проанализировали частоту 
встречаемости критических уровней показателей 
липидного спектра. Согласно полученным данным, 
содержание ХС ≥5,2 ммоль/л (65,2% против 47,4% 
без ДР; ОР 1,31; 95%ДИ 0,96-1,79; р=0,07) и ЛПНП 
≥3,5 ммоль/л (47,8% против 28,9% без ДР; ОР 1,31; 
95%ДИ 1,0-1,73; р=0,06) недостоверно, но чаще от-
мечается в группе с ПДР. Частота нарушений липид-
ного обмена в виде повышенного уровня триглице-
ридов ≥1,7 ммоль/л (71,0% против 47,4% без ДР; ОР 
1,46; 95%ДИ 1,04-2,06; р=0,02) и сниженного ЛПВП 
<1,03 ммоль/л (56,5% против 34,2% без ДР; ОР 1,38; 
95%ДИ 1,03-1,83; р=0,03) достоверно чаще реги-
стрируется в группе с ПДР.

В ходе дальнейшего анализа удалось установить 
достоверное превышение частоты диабетической 
нефропатии у больных с ПДР (75,4% против 42,1% 
без ДР; ОР 1,75; 95%ДИ 1,20-2,57; р=0,0001) (рис. 4). 

Встречаемость СДС (без ДР 5,3% против 10,1% 
с ПДР: ОР 1,23; 95%ДИ 0,84-1,80; р=0,38), инфаркта 
(без ДР 13,2% против 30,4% с ПДР: ОР 1,36; 95%ДИ 
1,05-1,77; р=0,05) и инсульта (без ДР 5,3% против 
11,6% с ПДР: ОР 1,27; 95%ДИ 0,90-1,80; р=0,28) в ис-
следуемых группах статистически не различалась, 
тем не менее среди лиц с ПДР частота была выше в 2 
раза, чем среди пациентов без ДР.

Таким образом, в группе с ПДР выявлено до-
стоверное увеличение таких показателей как дли-
тельность заболевания, уровень НbА1с, креатини-
на, ТГ, ЛПНП и снижение СКФ и содержания ЛПВП. 
Сравнительный анализ групп без ДР и ПДР показал, 
что наиболее важными факторами для прогнози-
рования риска ретинопатии являются возраст ≥60 
лет, длительность заболевания ≥16 лет, АГ в анамне-
зе, наследственная отягощенность по СД, АГ и ИБС, 
курение, уровень САД вечером ≥130 мм рт. ст., уро-
вень HbA1c >7,0%. Из показателей липидного спек-
тра наиболее информативными оказались уровень 
ТГ ≥1,7 ммоль/л и ЛПВП <1,03 ммоль/л. 
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ОСОБЕННОСТИ ФАКТОРОВ РИСКА 
ПРОЛИФЕРАТИВНОЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
РЕТИНОПАТИИ У МУЖЧИН С СД 2 ТИПА 
УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Акрамова Г.Г., Акбаров З.С.

Цель: изучение клинико-гемодинамических и ла-
бораторных особенностей и факторов риска проли-
феративной диабетической ретинопатии у мужчин 
с СД 2-го типа узбекской популяции. Материал и 
методы: из общего числа обследованных были ото-
браны 136 больных СД 2-го типа, из них без ДР – 38 
больных; с НДР – 29, с ПДР – 69. Результаты: в группе с 
ПДР выявлено достоверное увеличение таких показа-
телей как длительность заболевания, уровень глю-
козы натощак и НbА1с, креатинина, СКФ, ТГ, ЛПНП 
и ЛПВП. Выводы: наиболее важными факторами 
для прогнозирования риска ретинопатии являют-
ся возраст ≥60 лет, длительность заболевания ≥16 
лет, АГ в анамнезе, уровень САД вечером ≥130 мм рт. 
ст., уровень HbA1c >7,0%, уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л и 
ЛПВП <1,03 ммоль/л. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, 
пролиферативная диабетическая ретинопатия, уз-
бекская популяция.

Рис. 4. Анализ частоты встречаемости хронических осложнений диабета в исследуемых группах.
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УДК: 577.125-007:515.17

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ НАРУШЕНИЙ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА В УЗБЕКСКОЙ 
ПОПУЛЯЦИИ
Алиева А.В., Исмаилов С.И., Рахимова Г.Н.
ЎЗБЕК ПОПУЛЯЦИЯСИДА УГЛЕВОД АЛМАШИНУВИ БУЗИЛИШЛАРИНИ РИВОЖЛАНИШ 
ХАВФ ОМИЛЛАРИ
Алиева А.В., Исмаилов С.И., Рахимова Г.Н.
RISK FACTORS OF CARBOHYDRATES METABOLISM DISORDERS IN UZBEK POPULATION
Alieva A.V., Ismailov S.I., Rakhimova G.N.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз, Ташкентский педиатрический медицинский инсти-
тут, Ташкентский институт усовершенствования врачей

Мақсад: ўзбек популяциясида углевод алмашинуви бузилишлари хавф омилларини аниқлаш. Материал 
ва усуллар: интенсив кўрсаткичларни нормаллаштиришнинг Е.И. Шиган услуби Тошкент, Қашқадарё ва 
Хоразм шахар ва қишлоқда яшадиган 35 ёшга тулган 2521 соглом ва углевод алмашинуви бузилишларига эга 
бўлган одамларда (711 эркак ва 1464 хотин) кўлланилган. Натижа: ўзбек миллати учун ГТБ ривожланиши-
да экг кўп аҳамиятга эга бўлган хавф омиллари: 45 дан катта ёш, юрак-қон томир воқеаларини ўтказиш, 
абдоминал семириш, дислипидемия, кам жисмоний фаоллик, назорат қилмайдиган артериал гипертензия, 
ҚДнинг оилавий анамнезда бўлиши, урбанизация, аёл жинси. Ўзбек миллати учун ҚД ривожланишида энг 
кўп аҳамиятга эга бўлган хавф омиллари: 45 дан катта ёш, анамнезда гипергликемия, абдоминал семириш, 
назорат қилмайдиган артериал гипертензия, юрак-қон томир тизими нуқсонлари ва уларнинг асоратлари 
таҳлилини баҳолаш, ҚДнинг оилавий анамнезда бўлиши, сабзавотларни етарлича қабул қилмаслик. Хулоса: 
ишлаб чиқилган ўзбек миллати учун ГТБ ва ҚД хавф калькулятори кенг кўламли скрининг ўтказишда фой-
даланишга тавсия қилмоқда.

Калит сўзлар: хавф омиллари, глюкозага тургунлик бузилиши, қандли диабет 2-тур, ўзбек популяцияси.

Objective: To reveal the most significant risk factors for carbohydrates metabolism disorders in Uzbek population. 
Materials and methods: E.I. Shigan’s method of intensive variants was used in groups of healthy subjects and patients 
with carbohydrates metabolism disorders revealed within screening among 2521 people (711 male and 1464 female) 
aged 35 or older living in urban and rural areas of Tashkent, Kashkadarya and Khoresm regions. Results: The most 
significant factors for impaired glucose tolerance in Uzbek population are age 45 or older, cardiovascular events in 
anamnesis, abdominal obesity, dyslipidemia, low physical activity, uncontrolled arterial hypertension, family history of 
diabetes, living in urban area, female gender. The most significant factors for type 2 diabetes in Uzbek population are 
age 45 or older, hyperglycemia in anamnesis, abdominal obesity, uncontrolled arterial hypertension, cardiovascular 
events in anamnesis, family history of diabetes, insufficient vegetables consumption. Conclusions: The developed IGT 
and DM risk calculator is recommended to use in wide screening in Uzbek population.

Key words: risk factors, impaired glucose tolerance, type 2 diabetes mellitus, Uzbek population.

Согласно данным ВОЗ, относительный пока-
затель смертности от сахарного диабета в Ре-

спублике Узбекистан (процент от суммарного числа 
смертей вне возраста) составляет 2%, при этом стан-
дартизированная по возрасту распространённость 
диабета растёт с каждым годом как для мужчин, так и 
для женщин [6]. Поэтому крайне важно раннее выяв-
ление сахарного диабета и промежуточных гипергли-
кемий, а также групп риска нарушений углеводного 
обмена. Проведение профилактических мероприя-
тий в группах риска снизит вероятность возникно-
вения нарушений углеводного обмена в будущем, а 
учитывая, что сахарный диабет является и сердеч-
но-сосудистым фактором риска, – предупредит раз-
витие сердечно-сосудистых заболеваний и осложне-
ний [2,7]. 

Предложено несколько вариантов скринин-
га СД2, в том числе двухэтапной скрининг, при ко-

тором на первом этапе заполняются вопросники и 
выявляются группы высокого и очень высокого ри-
ска развития СД2 [1,10]. Однако в предыдущей рабо-
те мы показали, что при использовании, например, 
наиболее популярного и хорошо зарекомендовав-
шего себя при обследовании населения Республики 
Узбекистан вопросника FINDRISK, до 60% лиц с име-
ющимися нарушениями углеводного обмена, вы-
явленными при определении гликемии, по резуль-
татам вопросника FINDRISK имели низкий или 
средний риск [8]. 

Эти результаты послужили основанием для про-
ведения многофакторного анализа риска развития 
СД 2-го типа среди лиц узбекской национальности 
и разработки собственной программы оценки риска 
с учётом новых референсных значений таких антро-
пометрических показателей, как охват талии (ОТ), 
охват бедер (ОБ) и индекс массы тела (ИМТ) [5,9].
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Материал и методы
Нами был обследован 2521 человек (711 мужчин 

и 1464 женщины), проживающих в городской и сель-
ской местности Ташкентской, Кашкадарьинской и 
Хорезмской областей в 2015-2016 гг. независимо от на-
циональности. Целевая группа исследования – взрослое 
население в возрасте старше 35 лет без известных на-
рушений углеводного обмена. Средний возраст обсле-
дованных – 48,1±11,6 (0,01) года. 68% обследованных 
составили женщины. Исследование включало запол-
нение вопросника на базе Finnish Diabetes Risk Score с 
оценкой риска развития СД2 [10]. Оценка физической 
активности проводилась на основании опроса обследу-
емых с учётом длительности, интенсивности и частоты 
физической активности. Всем обследуемым проводи-
лось измерение глюкозы в крови в плазме капиллярной 
крови с помощью глюкометра iXell (Польша). Уровень 
гликированного гемоглобина определялся иммунохи-
мическим методом прямой фотометрии с использова-
нием моноклональных антител к НвА1с (Human, НвА1с 
liquidirect, Германия). Диагноз предиабета и сахарного 
диабета выставлялся согласно международным реко-
мендациям [6].

Для выявления наиболее значимых факторов 
риска развития нарушений углеводного обмена мы 
использовали методику нормирования интенсив-
ных показателей (НИП) Е.И. Шигана, основанную на 
вероятностном методе Байеса [3]. В качестве норми-
рующей величины (М) принят показатель распро-
странённости НТГ – 3,39% и впервые выявленного 
СД 2 типа – 5,3% среди лиц узбекской национально-
сти, полученные в ходе проведения скрининга [4].

В комплекс оцениваемых факторов риска входи-
ли возраст, пол, степень урбанизации (проживание 
в городской или сельской местности), наличие се-
мейного анамнеза ожирения, артериальной гипер-
тензии (АГ), ишемической болезни сердца (ИБС), са-
харного диабета, степень регулярной физической 
активности (низкая, умеренная или высокая), ИМТ, 
ОТ, ОБ, ОТ/ОБ, наличие и степень контроля АГ, на-
личие гипергликемии в анамнезе, дислипидемия, 

наличие таких сопутствующих заболеваний как 
хронические воспалительные заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, анемия, пиелонефрит, заболе-
вания щитовидной железы, ИБС, перенесённые сер-
дечно-сосудистые катастрофы – постинфарктный 
кардиосклероз (ПИКС), последствия острого нару-
шения мозгового кровообращения (ПОНМК), регу-
лярность и достаточное употребление овощей, ку-
рение, регион проживания.

НИП рассчитывался для градации каждого факто-
ра, то есть делили частоту НТГ/СД2 типа по данной гра-
дации на общую частоту НТГ/ СД2 типа в популяции. 

Показатель относительного риска (R) также 
определялся по градации каждого фактора, то есть 
максимальное значение фактора делилось на мини-
мальное. После этого для комплексной оценки изу-
чаемого явления величина НИП (М) умножается на 
показатель относительного риска (R), то есть инте-
гральная оценка определяется по формуле Х=М*R.

Для того чтобы определить, во сколько раз 
присутствие того или иного фактора увеличивает 
риск развития нарушений углеводного обмена, вы-
числялся показатель относительного риска (ОР). 
Показатели относительного риска определялись 
также по градации каждого фактора, которая вычис-
лялась следующим образом: ОР = максимальное зна-
чение фактора делилось на минимальное.

После определения нормирующих интенсивных 
показателей (НИП) и показателей относительного 
риска для комплексной оценки изучаемого явления 
(Х) соответствующие величины НИП перемножают-
ся на показатели ОР. То есть интегральная оценка 
определяется по формуле: Х=НИП×ОР, где: Х – инте-
гральная оценка риска.

Результаты исследования
Перечень основных изученных факторов и их раз-

личия в зависимости от наличия или отсутствия на-
рушений углеводного обмена приведены в таблице 1.

К приведенным в таблице факторам применена 
методика нормирования интенсивных показателей, 
результаты которой показаны на рис 1, 2.

Таблица 1 
Биохимические, антропометрические факторы риска у больных в зависимо-

сти от типа нарушений углеводного обмена и здоровых лиц

Показатель СД 2-го типа НТГ НГН Здоровые
Возраст 55,0±0,8в 55,3±1,2в 58,5±4,6а 47,0±0,24

Гликемия натощак, ммоль/л 9,6±0,3в 5,5±0,1в 6,3±0,04в 4,8±0,014

Гликемия через 2 ч после углеводной нагрузки, ммоль/л 13,7±0,5в 9,6±0,1в 6,8±0,31в 5,6±0,02

НвА1с, % 9,4±0,24в 6,2±0,1в 5,7±0,2в 4,9±0,015

Масса тела, кг 85,2±1,5в 80,1±1,6б 83,7±3,4а 75,2±0,3

ИМТ, кг/м2 32,2±0,5в 31,3±0,6в 31,7±1,2б 28,0±0,1

Частота ожирения, % 63-го 55 50 32

ОТ, см, м/ж 106,9±2,1в
101,0±1,38в

103,7±2,8а
95,6±1,48в

103,5±5,2
96,3±2,7б

96,3±0,48
88,7±0,37

ОБ, см, м/ж 106,7±1,7б
113,8±1,3в

105,9±2,8
110,2±1,4б

110,3±4,7
113,0±2,5б

101,2±0,3
105,8±0,3
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Примечание. * – различия относительно данных группы здоровых значимы (а – р<0,05, б – р<0,01, 
в – р<0,001).

Показатель СД 2-го типа НТГ НГН Здоровые

ОТ/ОБ, м/ж 1,0±0,009в
0,89±0,007в

0,98±0,016
0,87±0,007в

0,94±0,016
0,85±0,015

0,95±0,003
0,84±0,002

Среднее АД, мм рт. ст., сист./диаст. 135,2±2,0в
86,8±1,0в

125,6±1,7в
82,4±1,0в

129,6±3,4б
83,3±2,0а

119,7±0,4
78,3±0,3

Частота АГ, % 60 50 47 28
Частота сердечно-сосудистых событий, % 66% 58 50 31

Недостаточное употребление овощей, % 12,2 14,3 42 15

Низкая физическая активность, % 31 28 17 16
Гипергликемия в анамнезе, % 28 5,4 11 2,2
Средний балл по вопроснику FINDRISK 12,8±0,4в 11,4±0,4в 11,0±0,8в 8,0±0,09

Рис. 1. Наиболее значимые факторы риска НТГ в узбекской популяции. 

Рис. 2. Наиболее значимые факторы риска СД 2-го типа в узбекской популяции.
Таким образом, наибольшее значение для раз-

вития НТГ у лиц узбекской национальности имеют 
возраст старше 45 лет, перенесённые сердечно-сосу-
дистые катастрофы, абдоминальное ожирение, дис-
липидемия, низкая физическая активность, наличие 
неконтролируемой артериальной гипертензии, се-
мейный анамнез СД, урбанизация, женский пол.

Таким образом, наибольшее значение для разви-
тия СД у лиц узбекской национальности имеют воз-
раст старше 45 лет, гипергликемия в анамнезе, абдо-
минальное ожирение, наличие неконтролируемой 
артериальной гипертензии, перенесённые сердеч-
но-сосудистые катастрофы, семейный анамнез СД, 
недостаточное употребление овощей. В отличие от 
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предиабета, принадлежность к женскому полу не 
повышает риск развития СД 2-го типа.

Обсуждение
В проведенном среди лиц узбекской националь-

ности без нарушений углеводного обмена низкий 
исследовании повышенный и умеренный риск по 
вопроснику FINDRISK (ниже 15 баллов) имели 94,6% 
обследованных. Среди лиц с НГН только 25% име-
ли высокий риск развития СД 2-го типа (от 15 до 
20 баллов), 21% имели умеренный риск, 33% – по-
вышенный риск (от 7 до 11 баллов) и 21% – низкий 
риск (ниже 7 баллов). Среди лиц с НТГ только 28,4% 
имели высокий риск развития СД 2-го типа, 25,9% 
имели умеренный риск, 28,4% – повышенный риск 
и 17,3% – низкий риск. Среди лиц с выявленным во 
время скрининга СД только 33,9% имели высокий 
(30%) и очень высокий (3,9%) риск развития СД 2-го 
типа, тогда как 27,6% имели умеренный риск, 30% – 
повышенный риск, 8,7% – низкий риск развития СД 
2-го типа. То есть если бы при активном выявлении 
СД 2-го типа среди лиц узбекской национальности 
мы проводили бы ОТТГ только лицам с высоким и 
очень высоким риском СД 2-го типа согласно вопро-
снику FINDRISK, мы бы не выявили СД у 66,3% лиц 
[8]. Эти результаты и послужили основанием для 
проведения многофакторного анализа риска разви-
тия СД 2-го типа среди лиц узбекской национально-
сти и разработки собственной программы оценки 
риска с учетом новых референсных значений таких 
антропометрических показателей, как ОТ, ОБ и ИМТ.

В нашем исследовании среди лиц узбекской на-
циональности у 61,4% с впервые выявленным СД и у 
54,3% с НТГ, обнаруженной путем проведения ОТТГ, 
общий балл по вопроснику FINDRISK был равен 12 и 
выше. При этом всего 19,9% лиц с нормальными ре-
зультатами ОТТГ имели балл выше 12.

То есть чувствительность при пороговом значе-
нии в 9 баллов 87,9%, специфичность – 45,3%, при 
значении 12 баллов чувствительность – 71,6%, спец-
ифичность – 54,8%. 

Таблица 2 
% лиц с нарушениями углеводного обмена и без  

в зависимости от суммы баллов  
по вопроснику FINDRISK в Узбекистане

Сумма  
баллов по 
FINDRISK

Норма НГН НТГ Сочетание 
НТГ и НГН СД в/в

4 и выше 80,8 91,7 93,8 100 97,6

9 и выше 44,2 70,8 72,8 75 86,6

12 и выше 19,9 45,8 54,3 62,5 61,4

Таким образом, использование в качестве пер-
вого этапа скрининга СД 2-го типа среди населения 
Узбекистана вопросника FINDRISK сопряжено с воз-
можным недообследованием лиц, имеющих менее 
12 баллов по результатам вопросника. 

Факторы риска развития НТГ (возраст старше 45 
лет, перенесённые сердечно-сосудистые катастро-
фы, абдоминальное ожирение, дислипидемия, низ-
кая физическая активность, наличие неконтролиру-

емой артериальной гипертензии, семейный анамнез 
СД, урбанизация, женский пол) и СД у лиц узбекской 
национальности (возраст старше 45 лет, гипергли-
кемия в анамнезе, абдоминальное ожирение, нали-
чие неконтролируемой артериальной гипертензии, 
перенесённые сердечно-сосудистые катастрофы, се-
мейный анамнез СД, недостаточное употребление 
овощей) подчеркивают необходимость кардиналь-
ного изменения подхода к профилактике абдоми-
нального ожирения, а также активного привлечения 
кардиологов к раннему выявлению сахарного диа-
бета и предиабета. В связи с этим в настоящее время 
измерение гликемии является обязательным мето-
дом исследования у всех пациентов, поступающих в 
кардиологические отделения стационаров.

Высокий процент лиц с отягощенным семейным 
анамнезом сахарного диабета, которые, тем не ме-
нее, не обращались к врачу по месту жительства и 
у которых СД был выявлен только в ходе проведен-
ного нами исследования, свидетельствует о недо-
статочном функционировании Школ Самоконтроля 
и об особенностях узбекской популяции, в которой 
случаи диабета скрываются от родственников до 
развития инвалидизирующих осложнений.

При анализе возможных факторов риска разви-
тия СД 2-го типа мы обратили внимание на высокую 
частоту диагностики заболеваний щитовидной желе-
зы среди лиц с СД, что послужило основой для про-
ведения более углублённых исследований с оценкой 
гормонального статуса щитовидной железы и поис-
ком рационального объяснения феномена. Однако 
данная проблема выходит за рамки нашей работы и 
будет описана в будущем в работах наших коллег.

После проведения расчётов показателей отно-
сительного риска развития НТГ и СД 2-го типа был 
определён возможный диапазон риска по всем вы-
шеуказанным факторам. Для этого суммировали ми-
нимальные и максимальные значения для каждого 
фактора, и полученные отрезки делили на 3 части, со-
ответствующие степени риска возникновения НТГ и 
СД 2-го типа. Выделено 3 интервала с разной вероят-
ностью риска НТГ у лиц узбекской национальности: 
низкий риск 28,6-50,4 балла для мужчин и 29,6-50,0 
баллов для женщин, средний риск – 50,4-72,1 балла 
для мужчин и 50,0-70,3 балла для женщин, высокий 
риск – 72,1-93,9 балла для мужчин и 70,3-90,7 бал-
ла для женщин. Также выделено 3 интервала с раз-
ной вероятностью риска СД 2-го типа у лиц узбекской 
национальности: низкий риск – 33,2-62,1 балла для 
мужчин и 33,5-63,6 балла для женщин, средний риск 
– 62,1-91,0 баллов для мужчин и 63,6-93,8 балла для 
женщин, высокий риск – 91,0-119,9 балла для мужчин 
и 93,8-123,9 балла для женщин.

На основании полученных данных нами состав-
лена компьютерная программа оценки риска раз-
вития нарушений углеводного обмена для лиц 
узбекской национальности (Свидетельство об офи-
циальной регистрации программы для ЭВМ №DGU 
05140 от 14.02.2018). Чувствительность калькуля-
тора риска, разработанного нами для узбекской по-
пуляции, – 78%, специфичность – 83%.
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Таблица 3
Сравнительный анализ чувствительности 

и специфичности вопросника FINDRISK  
и разработанного калькулятора риска  

развития СД2 типа в узбекской популяции

Показатель FINDRISK 
(12 баллов) Калькулятор риска

Чувствительность 71,6 78

Специфичность 54,8 83

Таким образом, при использовании разработан-
ного калькулятора риска ввиду высокой специфич-
ности будет исключено обследование лиц с низким 
риском, что предполагает экономическую эффек-
тивность масштабного проведения скрининга нару-
шений углеводного обмена.

Заключение
Раннее выявление нарушений углеводного обмена 

является необходимым шагом в профилактике разви-
тия инвалидизирующих сердечно-сосудистых ослож-
нений. Знание факторов риска СД 2-го типа и преди-
абета у лиц узбекской популяции практикующими 
врачами, а также применение разработанного кальку-
лятора риска позволит своевременно выявлять гроз-
ные нарушения углеводного обмена и начинать лече-
ние с целью сохранения работоспособности и качества 
жизни. Проведение простейших профилактических 
мероприятий, заключающихся в нормализации пита-
ния и физической активности, в группах высокого ри-
ска развития СД и предиабета способно отсрочить или 
даже предотвратить развитие явных нарушений угле-
водного обмена, являющихся эквивалентом сердеч-
но-сосудистых заболеваний.
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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ НАРУШЕНИЙ 
УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА В УЗБЕКСКОЙ 
ПОПУЛЯЦИИ
Алиева А.В., Исмаилов С.И., Рахимова Г.Н.

Цель: выявление наиболее значимых факторов 
риска развития нарушений углеводного обмена в 
узбекской популяции. Материал и методы: мето-
дика нормирования интенсивных показателей Е.И. 
Шигана применена в группах здоровых лиц и лиц с 
нарушениями углеводного обмена, выявленных сре-
ди 2521 человек старше 35 лет (711 мужчин и 1464 
женщин), проживающих в городской и сельской мест-
ности Ташкентской, Кашкадарьинской и Хорезмской 
областей. Результаты: наибольшее значение для раз-
вития НТГ у лиц узбекской национальности имеют 
возраст старше 45 лет, перенесённые сердечно-сосу-
дистые катастрофы, абдоминальное ожирение, дис-
липидемия, низкая физическая активность, наличие 
неконтролируемой артериальной гипертензии, се-
мейный анамнез СД, урбанизация, женский пол. Наи-
большее значение для развития СД у лиц узбекской 
национальности имеют возраст старше 45 лет, 
гипергликемия в анамнезе, абдоминальное ожирение, 
наличие неконтролируемой артериальной гипертен-
зии, перенесённые сердечно-сосудистые катастро-
фы, семейный анамнез СД, недостаточное употре-
бление овощей. Выводы: рекомендуется применение 
разработанного калькулятора риска развития НТГ 
и СД среди лиц узбекской популяции при проведении 
масштабного скрининга.

Ключевые слова: факторы риска, нарушение 
толерантности к глюкозе, сахарный диабет 2-го 
типа, узбекская популяция.
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УДК: 616.462:612.352.12:616.61-07-085

ЦИСТАТИН С – ВОЗМОЖНОСТИ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ НЕФРОПАТИИ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 (ОБЗОР)
Алимов А.В., Бегматова Х.А., Каюмова Д.Т., Айходжаева М.А., Джураева А.Ш.
ЦИСТАТИН С – КД 2 ТУР БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА ДИАБЕТИК НЕФРОПАТИЯНИ ЭРТА ТАШ-
ХИЗЛАШ ИМКОНИЯТИ (REVIEW)
Алимов А.В., Бегматова Х.А., Каюмова Д.Т., Айходжаева М.А., Джураева А.Ш.
CYSTATIN C-THE POSSIBILITY OF AERLY DIAGNOSIS OF DIABETIC NEPHROPATHY IN PATIENTS 
WITH TYPE 2 DIABETES
Alimov A.V., Begmatova Kh. A., Kayumova D.T., Aykhodjaeva M. A., Djuraeva A.Sh.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз, Ташкентский институт усовершенствования врачей

Цистатин С-креатининга кўра камроқ молекуляр оғирлиги билан эндоген оқсил, тананинг барча ядро 
ҳужайралари томонидан ишлаб чиқарилади, тўсиқларсиз буйрак коптокчаларида фильтрланади, бутун-
лай буйраклар орқали чиқарилади ва проксимал каналларда сақланиб қолмайди. Бу эса цистатин С КФТ 
аниқлашга имкон беради. Бундан ташқари унинг концентрацияси деярли ёшга, жинсга ва мушак массасига 
боғлиқ эмас. Шунинг учун KDIGO экспертлари КФТ ни цистатин С билан аниқлашни тавсия этишади. Қонда 
цистатин С даражасига кўра, креатинин даражасига қараганда (энг кенг тарқалган Хоук (Hoek) формула-
си)) КФТ ни аниқроқ бахолаш учун формулалар мавжуд.

Калит сўзлар: цистатин С, диабетик нефропатия, қандли диабет, сурункали буйрак касаллиги. 

Cystatin C is an endogenous protein with a lower molecular weight than creatinine, produced by all nuclear cells of 
the body, freely filtered by the glomeruli, completely excreted by the kidneys and not secreted by the proximal tubules. 
All of this suggested that cystatin C levels could be used to determine GFR. In addition, its concentration is almost in-
dependent of age, sex and muscle mass. There fore, KDIGO experts recommend the determination of GFR by cystatin 
C. There are formulas that allow a more accurate assessment of GFR by the level of cystatin C in the blood than by the 
level of creatinine (the most common was the Hoek formula). 

Key words: cystatin C, diabetic nephropathy, diabetes mellitus, chronic kidney disease.

Сахарный диабет (СД) и хроническая болезнь по-
чек (ХБП) – две серьезные медицинские и соци-

ально-экономические проблемы последних лет, с ко-
торыми столкнулось мировое сообщество в рамках 
пандемий хронических болезней. ХБП – наднозологи-
ческое понятие, обобщающее повреждения почек или 
снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) ме-
нее 60 мл/мин/1,73 м2, персистирующие в течение бо-
лее трех месяцев независимо от первичного диагноза. 
Термин ХБП особенно актуален для больных СД, учиты-
вая важность и необходимость унификации подходов к 
диагностике, лечению и профилактике почечной пато-
логии, особенно в случаях минимальной выраженности 
и трудно устанавливаемой природы заболевания. Вари-
анты почечной патологии при СД (собственно диабе-
тический гломерулосклероз, инфекция мочевых путей, 
хронический гломерулонефрит, лекарственный неф-
рит, атеросклеротический стеноз почечных артерий, 
тубулоинтерстициальный фиброз и др.), имея различ-
ные механизмы развития, динамику прогрессирования, 
методы лечения, представляют особую проблему для 
больных диабетом, поскольку их частое сочетание но-
сит взаимно отягощающий характер.

Диабетическая болезнь почек (ДБП) – специфи-
ческое прогрессирующее поражение почек при са-
харном диабете, сопровождающееся формировани-
ем узелкового или диффузного гломерулосклероза, 

приводящего к развитию терминальной почечной 
недостаточности (ТПН) и необходимости приме-
нения методов заместительной почечной терапии 
(ЗПТ): гемодиализа (ГД), перитонеального диализа, 
трансплантации почки.

Эпидемиология. Частота развития ДН тесно свя-
зана с длительностью заболевания, с максимальным 
пиком в сроки от 15 до 20 лет течения СД. Согласно 
данным Российского Государственного регистра СД, 
распространенность ДН в среднем около 30% при 
СД 1-го типа (СД1) и СД 2-го типа (СД2). В России, 
по данным регистра Российского диализного обще-
ства на 2011 год, больные СД обеспечены диализны-
ми местами лишь на 12,2% хотя реальная потреб-
ность такая же, как в развитых странах (30-40%) [3]. 
Менее учтенной и исследованной остается когорта 
больных СД с начальной и умеренной почечной не-
достаточностью, что затрудняет прогнозирование 
динамики распространенности ТПН и потребности в 
ЗПТ. Пятилетняя выживаемость больных СД, начав-
ших лечение программным гемодиализом, наиболее 
низкая по сравнению с другими нозологическими 
группами. Это свидетельствует о центральной роли 
гипергликемии в ускоренном формировании си-
стемных метаболических сдвигов, характерных для 
почечной недостаточности. Более высокие показа-
тели выживаемости пациентам с СД обеспечивает 
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трансплантация почки (особенно живой родствен-
ной), что позволяет рассматривать этот метод ЗПТ как 
оптимальный для данной категории больных. Наличие 
ДН – важный независимый фактор риска развития сер-
дечно-сосудистой патологии. Популяционное исследо-
вание в штате Альберта (Канада), включавшее 1,3 млн 
госпитализированных пациентов и в дальнейшем на-
блюдаемых в течение 48 месяцев, продемонстрировало 
значимость ХБП в сочетании с СД для развития инфар-
кта миокарда (ИМ), сопоставимую с предшествующим 
ИМ. Риск общей смертности, включая в первые 30 дней 
после ИМ, оказался наиболее высоким в группе пациен-
тов, имевших СД и ХБП [18]. По данным USRDS, имеются 
значимые различия в частоте сердечно-сосудистой па-
тологии у пациентов с ХБП и без ХБП независимо от воз-
раста [19].

Экономические аспекты. Диабетология и неф-
рология являются весьма затратными отраслями 
здравоохранения. Бремя экономических расходов, 
направляемых на обеспечение ЗПТ больным СД, 
продолжает нарастать. Объем средств, затрачивае-
мых на оказание помощи этим пациентам, влияет на 
общий бюджет здравоохранения развитых стран. В 
США затраты на лечение больных с СД2 с ТПН оце-
ниваются в 39 млрд долларов ежегодно [15]. В стра-
нах Европейского Союза, согласно экономическо-
му анализу в рамках исследования REIN (Ramipril 
Efficacy in Nephropathy), было показано, что стои-
мость лечения 1 больного на гемодиализе варьирует 
от 20 до 80 тыс. евро в год (в среднем 48170 евро как 
в Германии) [11]. В связи с этим все более очевидной 
становится целесообразность программы ренопро-
текции на ранних стадиях ДН, которая может пре-
дотвратить или замедлить развитие ТПН. Усилия по 
определению времени и стоимости лечения паци-
ентов с относительно низким риском развития ТПН 
(прежде всего с ДН на стадии микроальбуминурии – 
МАУ) представляются, на первый взгляд, дорогосто-
ящими ввиду многочисленности когорты. Однако 
анализ ранних активных вмешательств демонстри-
рует повышение продолжительности жизни и сни-
жение общих расходов по сравнению с поздним на-
чалом лечения – на стадии выраженной ДН [14].

Диагностические критерии и классификация. 
Согласно концепции ХБП, оценка стадии почечной па-
тологии осуществляется по величине СКФ, признанной 
как наиболее полно отражающей количество и суммар-
ный объем работы нефронов, в том числе связанной с 
выполнением неэкскреторных функций (табл. 1).

Таблица 1
Стадии ХБП по уровню СКФ

Стадия Определение СКФ, мл/
мин/1,73 м2

I Высокая и оптимальная >90
II Незначительно сниженная 60-89
IIIа Умеренно сниженная 45-59
IIIб Существенно сниженная 30-44
IV Резко сниженная 15-29
V Терминальная почечная 

недостаточность
<15

СКФ как метод оценки почечной функции. В 
рутинной практике, руководствуясь клинически-
ми рекомендациями «Хроническая болезнь почек у 
больных сахарным диабетом», для диагностики и 
успешной профилактики развития ХБП использу-
ются определение CKФ по креатинину и уровня аль-
буминурии [9]. К сожалению, эти методы, несмотря 
на свою информативность, имеют ряд ограничений. 
Так, преходящее повышение экскреции альбумина 
возможно при декомпенсации углеводного обмена, 
высокобелковой диете, после тяжелых физических 
нагрузок, на фоне лихорадки, при мочевой инфек-
ции и т.д. По данным H.H. Otu и соавт. (2007), микро-
альбуминурия не является самым ранним марке-
ром повреждения базальной мембраны клубочка, а 
снижение CKФ происходит на поздних стадиях неф-
ропатии [13]. Кроме того, у клиницистов часто воз-
никает ситуация, когда выявляется снижение СКФ 
при нормоальбуминурии [1]. Так, по данным И.И. 
Трофименко и соавт. (2008), при снижении СКФ 8,3% 
больных СД 1-го типа и более 40% больных СД2 не 
имеют других проявлений поражений почек (альбу-
минурии, протеинурии, повышения уровня креати-
нина в крови). В таком случае врач-эндокринолог не 
может выставить диагноз диабетической нефропа-
тии (ДН) и назначить лечение. Однако таких пациен-
тов необходимо тщательно наблюдать и контроли-
ровать не только показатели гликемии, но и другие 
факторы риска ХБП: артериальную гипертонию, 
ожирение, гиперурикемию, дислипидемию, инфек-
ционно-воспалительные процессы в почках и прием 
нефротоксичных препаратов (табл. 2)[8]. 

Таблица 2
Классификация ХБП по уровню альбуминурии

Кате-
гория

А/Кр мочи СЭА, 
мг/24 ч Описаниемг/

ммоль мг/г

А1 <3 <30 <30
норма или  
незначитель-
но повышена

А2 3-30 30-300 30-300 умеренно  
повышена

А3 >30 >300 >300 значительно  
повышена

В настоящий момент не существует лишенно-
го погрешностей способа расчета СКФ, который мог 
бы предельно точно оценить фильтрационную спо-
собность почек. К наиболее объективным методам 
оценки СКФ относят расчет клиренса экзогенно вво-
димых веществ: инулина, этилендиаминтетрауксус-
ной кислоты (51Cr-ЭДТА), диэтилентриаминпента-
уксусной кислоты (99mTcDTPA), 125I-йоталамата 
или йодгексола. Эти методы являются «золотым 
стандартом» диагностики нарушений клубочковой 
фильтрации, но в связи с высокой стоимостью, труд-
ностью проведения и возможными побочными эф-
фектами использование расчета СКФ экзогенных ве-
ществ существенно ограничено. 

В настоящее время с учетом безопасности и 
практичности ведущими научными медицински-
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ми сообществами предложено использовать оценку 
клиренса эндогенных веществ, в частности креати-
нина, с применением преимущественно расчетных 
формул. Наиболее точные результаты уровня СКФ 
в случае правильного сбора материала для иссле-
дования получают при проведении пробы Реберга 
– Тареева, которая предполагает оценку 24-часово-
го клиренса креатинина. Однако возможные ошиб-
ки при сборе суточной мочи существенно ограничи-
вают использование данного метода. Несмотря на 
внедрение современных, легко выполнимых расчет-
ных способов вычисления СКФ по креатинину, суще-
ствуют показания для проведения пробы Реберга – 
Тареева: 

- у лиц с необычным питанием (вегетарианская 
диета, употребление пищевых добавок с повышен-
ным содержанием креатина),

- беременность,
- крайние значения возраста и размеров тела,
- тяжелая белково-энергетическая недостаточность,
- заболевания скелетных мышц,
- параплегия и тетраплегия,
- быстроменяющаяся функция почек, 
- прием нефротоксичных препаратов [7]. 
В течение длительного времени предпринима-

лись попытки создать формулу, учитывающую уро-
вень сывороточного креатинина, а также особен-
ности его метаболизма в организме, гендерные и 
возрастные различия, не требующую трудоемко-
го сбора данных. Одной из первых стала формула 
Кокрофта – Голта (Cockcroft – Gault), для использова-
ния которой, кроме креатинина, требуются только 
возраст, масса тела и стандартизация на площадь по-
верхности тела. Однако данная формула была разра-
ботана еще до внедрения единых стандартов опре-
деления креатинина, а после их введения не была 
оценена повторно, что делает сомнительной ее ва-
лидизацию [12]. Тем не менее, простота использо-
вания формулы Кокрофта – Голта, возможность рас-
чета без дополнительных приспособлений в виде 
нефрологических линеек, калькуляторов и прочего 
обусловливает свое место данного метода в клини-
ческой практике. Дальнейшие исследования приве-
ли к созданию формулы MDRD (Modification of Diet in 
Renal Disease). Доказано, что данная формула более 
точная, чем формула Кокрофта – Голта и не требует 
стандартизации на поверхность тела пациента. Для 
расчета СКФ с помощью формулы MDRD достаточно 
показателей уровня креатинина сыворотки крови, 
пола, возраста и расы пациента, что сделало ее очень 
практичной для скрининга больных с почечной па-
тологией в амбулаторной практике. Однако прове-
денная в Англии программа National Kidney Disease 
Education Program (NKDEP) показала довольно огра-
ниченные возможности в применении данной фор-
мулы. Ее использование приемлемо только при СКФ 
не менее 60 мл/мин/1,73 м2 в связи с завышением 
показателей; а при СКФ более 90 мл/мин/1,73 м2 
данная формула не может быть использована из-за 
отсутствия необходимой доказательной базы [2]. 

В современной практике наиболее валидизи-
рованной является формула CKD-EPI, рекомендо-
ванная Научным обществом нефрологов России, 
результаты которой наиболее приближены к ре-
альной СКФ и практически сопоставимы с «золо-
тым стандартом» измерения СКФ [10]. Последний, 
8-й выпуск клинических рекомендаций «Алгоритмы 
специализированной медицинской помощи боль-
ным сахарным диабетом» в разделе «Диабетическая 
нефропатия» предлагает к использованию все пере-
численные формулы, однако имеется поправка на 
лучшее соотношение с референтными методами ре-
зультатов расчета по формуле CKD-EPI [5]. В реко-
мендациях KDIGO (Kidney Disease: Improving Globa 
lOutcomes, 2012) представлены основные причины 
ошибок в оценке СКФ (см. табл. 1), рассчитанной по 
креатинину [12]. Таким образом, наиболее использу-
емые методы расчета СКФ по креатинину не во всех 
случаях отражают истинную фильтрационную спо-
собность почек и степень их повреждения.

В Узбекистане также с 2013 года внедрена клас-
сификация диабетической нефропатии по ХБП, ос-
нованная на вычислении по формуле CKD-EPI.

В связи с этим в настоящий момент ведутся пои-
ски более ранних и надежных биомаркеров ХБП при 
СД. Еще в 2006 году M.G. Shlipak и соавт. был пред-
ложен новый термин – преклиническое заболева-
ние почек. Его стали применять для лиц с сохранной 
(согласно уровню креатинина) скоростью клубоч-
ковой фильтрации, но с повышенным уровнем сы-
вороточного цистатина С. Авторами предложено ис-
пользовать определение цистатина С для выявления 
пациентов с высоким риском развития ХБП [4,16]. 
Цистатин С – эндогенный белок, обладающий мень-
шей молекулярной массой, чем креатинин, выраба-
тывается всеми ядерными клетками организма, бес-
препятственно фильтруется клубочками, полностью 
выводится почками и не секретируется проксималь-
ными канальцами. Все это позволило предположить, 
что уровень цистатина С может использоваться для 
определения СКФ. Кроме того, его концентрация 
практически не зависит от возраста, пола и мышеч-
ной массы. Поэтому эксперты KDIGO рекомендуют 
определение СКФ по цистатину С в случаях, описан-
ных в таблице, а также в случаях ХБП IIIа, но при от-
сутствии других маркеров почечной патологии и в 
дополнение к другим методам диагностики ХБП.

Существуют формулы, позволяющие более точ-
но оценивать СКФ по уровню цистатина С в кро-
ви, чем по уровню креатинина (наибольшее рас-
пространение получила формула Хоука (Hoek) [3]. 
Наблюдение почти за 4500 пациентов с СД показало, 
что цистатин С дает более точное приближение к ре-
альным значениям СКФ, чем креатинин. Авторы по-
лагают, что «цистатин С выявляет важный прекли-
нический период снижения ренальной функции до 
того момента, когда он сможет быть диагностиро-
ван с помощью только креатинина, длительность 
такого преклинического периода может составлять 
10-20 лет» [4,17]. 
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Мета-анализ исследований, включавших наблю-
дение более чем за 90 тыс. пациентов, показал, что по-
вышенный уровень цистатина С в моче является мар-
кером нарушения реабсорбции в проксимальных 
почечных канальцах. Таким образом, измерение циста-
тина С в моче отражает тубулярную дисфункцию, ко-
торая часто предшествует развитию микроальбуми-
нурии [4,20]. Однако при исследовании содержания 
цистатина С в крови и расчете СКФ по его уровню сле-
дует принимать во внимание, что на данный показа-
тель оказывают влияние ожирение (избыточное коли-
чество жировой ткани повышает уровень цистатина С в 
крови), дисфункция щитовидной железы, применение 
глюкокортикостероидов, наличие антител к цистатину 
С [6]. Кроме того, в настоящее время доступны биохи-
мические панели для определения цистатина С в кро-
ви и моче, но их высокая цена, отсутствие единой мето-
дики определения и интерпретации результатов пока 
ограничивают широкое использование данного метода.

Заключение
В заключение можно сказать, что вопрос ранней 

диагностики и профилактики прогрессирования по-
чечной недостаточности является важной и актуаль-
ной проблемой современной диабетологии. Поиск и 
внедрение новых лабораторных методов и маркеров 
сердечно-сосудистого риска и почек обеспечит умень-
шение числа пациентов, нуждающихся в программном 
гемодиализе, это не только улучшит качество жиз-
ни пациентов с сахарным диабетом, но и существенно 
снизит стоимость лечения данного заболевания.
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ЦИСТАТИН С – ВОЗМОЖНОСТИ РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКИ НЕФРОПАТИИ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 (ОБЗОР)
Алимов А.В., Бегматова Х.А., Каюмова Д.Т., 
Айходжаева М.А., Джураева А.Ш.

Цистатин С – эндогенный белок, обладающий мень-
шей молекулярной массой, чем креатинин, вырабаты-
вается всеми ядерными клетками организма, беспре-
пятственно фильтруется клубочками, полностью 
выводится почками и не секретируется проксимальны-
ми канальцами. Все это позволило предположить, что 
уровень цистатина С может использоваться для опре-
деления СКФ. Кроме того, его концентрация практиче-
ски не зависит от возраста, пола и мышечной массы. 
Поэтому эксперты KDIGO рекомендуют определение 
СКФ по цистатину С Существуют формулы, позволяю-
щие более точно оценивать СКФ по уровню цистатина 
С в крови, чем по уровню креатинина (наибольшее рас-
пространение получила формула Хоука (Hoek).

Ключевые слова: цистатин С, диабетическая неф-
ропатия, сахарный диабет, хроническая болезнь почек.
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ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2-ГО ТИПА (ОБЗОР)
Алимова К.Б., Айходжаева М.А., Тешабекова М.К.
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Нефропротекция – қандли диабет билан сурункали буйрак касаллиги билан хасталанган беморларда 
асосий тамойиллардан биридир. Мақолада сурункали буйрак касаллигини эрта ташхислаш туғрисида охир-
ги тадқиқотлар натижалари келтирилган, шу билан бирга генотипик текширувларга алохида эътибор 
кўрсатилган. Бу қандли диабет билан беморлар орасида хавф гуруҳини ажратиб олиш ва уларда превентив 
персоналлаштирилган ва нефропротекцияга йулналтирилган даво олиш мақсадида келтирилмоқда.

Калит сўзлар: қандли диабет 2-тури, сурункали буйрак касаллиги, диабетик нефропатия, генотип, про-
теом таҳлил, полиморф генетик хавф омиллари.

Nephroprotection is the main goal in patients with chronic kidney disease in type 2 diabetes. The article provides 
an overview of the latest research results concerning the early diagnosis of chronic kidney disease and prognosis of its 
course, including genotypic studies, which is necessary in order to timely identify among patients with diabetes high 
risk of CKD in order to choose the most effective preventive personalized treatment, including the choice of a hypogly-
cemic drug with potential nephroprotective properties.

Key words: type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease, diabetic nephropathy, genotype, proteomic analysis, 
polymorphic genetic risk factors.

Cахарный диабет (СД) и хроническая болезнь 
почек (ХБП) – два хронических неинфекцион-

ных заболевания, которые по темпам прироста рас-
пространенности превысили эпидемические пороги 
во всех странах мира, что позволило отнести эти за-
болевания к неинфекционным эпидемиям XXI века. 
Согласно данным Международной федерации диабе-
та от 2015 г. распространенность СД на планете ко-
леблется от 4 до 11,5%, в среднем составляя 8,8% [7]. 
Распространенность ХБП (по совокупности всех ста-
дий) сопоставима или даже несколько превышает 
таковую для СД и составляет от 8 до 16%, в среднем 
10% [8]. СД является лидирующей причиной ХБП в 
мире [8]. Доля СД среди всех случаев ХБП и терми-
нальной стадии почечной недостаточности (ТСПН) 
колеблется от 20-30% в странах Европы до 45 и 60% 
в США и странах Азии соответственно [8]. В Россий-
ской Федерации по данным Регистра заместитель-
ной почечной терапии Российского диализного об-
щества по состоянию на 2011 год, доля больных СД, 
получающих терапию, замещающую функцию по-
чек, составляла лишь 12,2%, хотя реальная потреб-
ность не уступает таковой в экономически развитых 
странах мира [1].

В настоящее время специфическое поражение 
почек при СД – диабетическая нефропатия (ДН) не 
относится к фатальным осложнениям СД, поскольку 
ее развитие можно предупредить [2,3]. Однако еще 
около 50 лет назад это осложнение было неизбеж-
ным у каждого второго больного СД. Развитие про-
теинурии – самого первого лабораторного маркера 

ДН – свидетельствовало о необратимости патологи-
ческого процесса в почках. Отсутствовали методы 
ранней диагностики ДН. Впервые возможность диа-
гностировать «допротеинурическую» стадию ДН по-
явилась после публикации статьи английского ди-
абетолога H. Keen в 1969 г., который ввел термины 
«микроальбуминурия» (МАУ), то есть увеличение 
экскреции альбумина с мочой в отсутствие явной 
протеинурии в клинических анализах мочи, и «ма-
кроальбуминурия», что соответствует явной проте-
инурии [13]. Он же предложил этот метод в качестве 
золотого стандарта ранней диагностики ДН. Однако 
широко применяться этот метод начал в начале 80-х 
годов прошлого века. До этого времени четкие пред-
ставления о роли ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) в развитии диабетического поражения почек 
отсутствовали, не было лекарственных препара-
тов, способных эффективно блокировать эту систе-
му (ингибиторы ангиотензин превращающего фер-
мента) и доказательной базы, cвидетельствующей 
о нефропротективной активности этих препаратов. 
Поэтому продолжительность жизни больных СД с 
момента появления протеинурии до развития ТСПН 
не превышала 10 лет. Выживаемость пациентов при 
использовании диализных методов лечения была 
крайне низкой.

В настоящее время возможности ранней докли-
нической диагностики ДН существенно расшири-
лись. МАУ по-прежнему остается важнейшим марке-
ром развивающейся нефропатии при СД 1-го типа, 
но при СД 2-го типа трактовка этого показателя пре-
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терпела изменения. Установлено, что МАУ не являет-
ся специфичным предиктором ДН при СД 2-го типа, 
а в большей степени отражает дисфункцию эндоте-
лиальной выстилки сосудистого русла и является 
доказанным маркером риска развития сердечно-со-
судистых заболеваний. МАУ может появляться при 
состояниях, не связанных с ДН, – при больших физи-
ческих нагрузках, высокобелковой диете, лихорад-
ке, мочевой инфекции, длительной артериальной 
гипертонии, застойной сердечной недостаточности. 
Экскреция альбумина с мочой имеет высокую вари-
абельность, доходящую до 40% при последователь-
но выполненных измерениях. Наконец, установле-
но, что значения экскреции альбумина с мочой при 
СД 2-го типа не всегда синхронизированы с измене-
нием фильтрационной функции почек; в частности 
у 50% больных скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) может быть снижена даже при нормальном 
уровне альбумина в моче [12]. В связи с указанны-
ми ограничениями в интерпретации показателей, 
соответствующих терминам микроальбуминурия» 
и «макроальбуминурия», эксперты по разработ-
ке Глобальных рекомендаций в области заболева-
ний почек (Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
— KDIGO) в 2013 г. предложили больше не исполь-
зовать эти термины, а оценивать соотношение экс-
креции альбумина и креатинина мочи в утренней 
порции мочи (табл.) [9].

Исследования, проведенные в последние годы, 
показали, что повышенная АУ (на уровне А2) не 
является самым ранним маркером патологии по-
чек при СД. Внедрение протеомного анализа мочи 
с использованием капиллярного электрофореза в 
сочетании с масс-спектрометрией позволило об-
наружить в моче новые биомаркеры, которые про-
гнозируют развитие ДН в среднем на 1,5-2 года, а 
у ряда больных на 5 лет раньше, чем АУ уровня А2 
[14]. В настоящее время получен набор из 65 био-
маркеров мочи, который позволяет прогнозировать 
развитие ДН с высокой чувствительностью и спец-
ифичностью. Эти биомаркеры характеризуют по-
вреждение почечных клубочков, канальцев или сви-
детельствуют о развитии окислительного стресса и 
воспаления в интерстициальной ткани почек [5]. 

Среди маркеров повреждения клубочкового ап-
парата почек несомненный интерес вызывает экс-
креция с мочой специфических подоцитарных бел-
ков – нефрина и подоцина, выделение которых в 
мочу происходит при повреждении подоцитов мета-
болическими, гемодинамическими или иммуноло-
гическими факторами. Нефрологи уже давно ведут 
споры о том, что более точно описывает функцию 
почек: экскреция альбумина с мочой, характеризу-
ющая проницаемость почечного фильтра, или СКФ, 
указывающая на состояние фильтрационной функ-
ции почек. 

В этом отношении вызывает интерес работа 
американского диабетолога-нефролога A. Krolewski 
[11], который в течение 25 лет проспективно на-
блюдал состояние функции почек у больных СД 1-го 
типа, исходно имеющих сохранную СКФ (в диапа-

зоне от 110 до 150 мл/мин/1,73 м2) и нормальную 
экскрецию альбумина с мочой. По мере наблюде-
ния больные были разделены на 2 группы: 1-я – со 
стабильной или незначительно снижающейся СКФ 
в течение всего периода наблюдения; 2-я – с про-
грессирующим снижением СКФ в среднем на 3,5 мл/
мин/год. Столь быстрое снижение СКФ во 2-й груп-
пе предшествовало появлению МАУ приблизитель-
но на 2 года. В дальнейшем прогрессирующее сниже-
ние СКФ в этой группе сохранялось на уровне от 3,3 
до 21% в год, приводя к развитию ТСПН через 5-15 
лет (при сверхбыстром прогрессировании) или че-
рез 25-30 лет (при умеренной скорости прогресси-
рования). При сопоставлении динамики СКФ и уров-
ня АУ показано, что СКФ прогрессирующе снижалась 
у каждого десятого больного с НАУ (10%), каждого 
третьего – с МАУ (32%) и каждого второго – с проте-
инурией (50%). 

Таким образом, быстрый темп снижения СКФ 
(более 3,5 мл/мин/год) позволяет прогнозировать 
развитие терминального поражения почек у боль-
ных СД даже на стадии НАУ при исходно нормаль-
ной СКФ [11]. Пока трудно определить, что являет-
ся первопричиной столь раннего прогрессирования 
патологии почек при СД (повреждения клубочков, 
канальцев или интерстициальной ткани). Большие 
надежды возлагаются на протеомные, пептидомные 
и метаболомные исследования мочи у больных СД 
на стадии НАУ, которые позволят не только рано ди-
агностировать диабетическое поражение почек, но 
и помогут выявить те самые биомаркеры, которые 
будут адресно указывать на источник первичного 
нарушения ткани почек [10].

Диабетическое поражение почек возникает 
лишь приблизительно у 40% больных СД. Развитие 
этого осложнения не всегда можно объяснить толь-
ко неудовлетворительным контролем гликемии или 
артериального давления (АД). Эти данные свиде-
тельствуют о наличии генетической предрасполо-
женности к развитию ДН. Поиски генетических пре-
дикторов в развитии ДН ведутся активно [4], для 
чего используются различные технологии, в том 
числе изучение полиморфных маркеров генов-кан-
дидатов, то есть генов, продукты экспрессии кото-
рых участвуют в патогенезе данного заболевания. 

Нашими российскими коллегами из ФГБУ 
«Эндокринологический научный центр» в течение 
последних 5 лет велась работа по поиску ассоциа-
ции риска развития патологии почек при СД 2-го 
типа с генами, кодирующими факторы эндотелия 
(NOS3), липидного обмена (APOB) и секреции инсу-
лина (KCNJ11, TCF7L2), продукты экспрессии кото-
рых участвуют в основных патогенетических зве-
ньях поражения почек при СД [4]. При комплексном 
анализе изученных маркеров у 435 больных СД 2-го 
типа определяющее значение имело накопление ге-
нотипов риска: в отсутствие генотипов риска па-
тология почек развивалась редко; при накоплении 
предрасполагающих генотипов, особенно их комби-
наций, риск развития ХБП многократно увеличивал-
ся (рисунок). Эти данные позволяют использовать 
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набор полиморфных маркеров в качестве генетиче-
ского диагностикума с целью прогнозирования ХБП 
у больных СД 2-го типа и формирования групп риска 
развития патологии на доклиническом этапе.

Рисунок. Частота выявления нейроцинурии 
и подоцинурии у больных с сахарным диабетом 
2-го типа.

Основным принципом профилактики и лечения 
ДН является коррекция метаболических и гемодина-
мических нарушений, в частности поддержание хо-
рошего гликемического контроля (гликированный 
гемоглобин – HbA1c <7%), нормализация систем-
ного АД (<130/80 мм рт. ст.), снижение внутриклу-
бочковой гипертензии, устранение дислипидемии. 
Стандартными средствами, утвержденными все-
ми международными алгоритмами для лечения ДН, 
остаются блокаторы РАС: ингибиторы АПФ, блокато-
ры рецепторов ангиотензина II. Одновременно раз-
рабатываются новые классы нефропротективных 
препаратов, прерывающих цепочку патологических 
изменений в почках, вызванных гипергликемией 
или другими факторами: блокаторы гликирования 
белков, ингибиторы протеинкиназы С, блокато-
ры ростовых факторов (анти-VEGF, анти-TGF-β, ан-
ти-CTGF), антагонисты эндотелина-1 и др.

Большой интерес ученых вызывает идея синте-
зировать препараты, которые обладая сахаросни-
жающим эффектом, одновременно оказывали бы и 
нефропротективное действие, не опосредованное 
контролем гликемии. Практически ни один из са-
хароснижающих препаратов, используемых до на-
стоящего времени (метформин, препараты суль-
фонилмочевины, глиниды, глитазоны, инсулин), 
не оказывает защитного действия на почки. Более 
того, все перечисленные препараты (кроме инсули-
на) имеют ограничения по их применению при ХБП 
III-IV стадии вследствие опасности их кумуляции и 
развития негативных эффектов. 

В последние 7-8 лет для лечения больных СД 
стали применять инновационные группы гипогли-
кемизирующих препаратов, которые могут оказы-

вать потенциальное защитное действие на почки. 
Это препараты инкретинового ряда (ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4-го типа и агонисты ре-
цепторов глюкагоноподобного пептида 1-го типа). 
Механизм их защитного действия на почки связан со 
снижением процессов воспаления в почечной ткани, 
усилением натрийуреза, подавлением активности 
РАС, умеренным снижением АД [6]. Клинические ис-
следования показали, что лечение этими препара-
тами приводит к достоверному уменьшению МАУ, а 
также снижению экскреции с мочой других биомар-
керов (коллагена IV типа, TGF-α), свидетельствую-
щих о патологии ткани почек. Причем этот эффект 
не зависел от их сахароснижающего действия. 

В настоящее время продолжаются крупные ран-
домизированные клинические исследования по из-
учению почечных эффектов этих препаратов: ис-
следования CARMELINA и MARLINA оценивают 
эффективность линаглиптина, исследование LIRA-
RENAL – эффективность лираглутида. Совсем не-
давно (3-4 года назад) в арсенале диабетологов по-
явилась еще одна новая группа сахароснижающих 
препаратов – глифлозины (дапаглифлозин, канаг-
лифлозин и эмпаглифлозин). Механизм их действия 
опосредован блокадой натрийглюкозного котранс-
портера 2-го типа (SGLT-2) в почечных канальцах, 
что вызывает выраженную глюкозурию и тем са-
мым приводит к снижению уровня глюкозы в крови. 
Предварительные данные исследований свидетель-
ствуют о том, что эти препараты оказывают прямое 
нефропротективное действие, снижая внутриклу-
бочковую гипертензию и гиперфильтрацию, а также 
опосредованное защитное действие на ткань почки 
в связи с их способностью снижать массу тела, АД и 
уровень мочевой кислоты [6]. Более убедительные 
данные о почечных эффектах глифлозинов ожида-
ется получить в 2019 года после окончания 5-лет-
него рандомизированного исследования CREDENCE, 
спланированного специально для изучения влия-
ния канаглифлозина на почечные исходы у больных 
СД с выраженной ДН.

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о том, что 

возможности диагностики и прогнозирования раз-
вития диабетического поражения почек в настоящее 
время существенно расширились и сместились в зону 
максимально ранней диагностики – на стадии НАУ. 
Теперь даже до появления МАУ (признанного эталон-
ного маркера ДН) можно прогнозировать риск разви-
тия нефропатии, используя специфические биомар-
керы мочи с помощью протеомного анализа. Анализ 
набора генетических полиморфных маркеров ри-
ска дополняет возможности раннего прогнозирова-
ния ДН. Все эти усилия по ранней диагностике диа-
бетического поражения почек необходимы для того, 
чтобы своевременно выделить среди пациентов с СД 
группы высокого риска развития ХБП с целью выбора 
максимально эффективного превентивного персона-
лизированного лечения, в том числе выбора сахаро-
снижающего препарата с потенциальными нефро-
протективными свойствами.
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ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК ПРИ 
САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2-ГО ТИПА (ОБЗОР)
Алимова К.Б., Айходжаева М.А., Тешабекова М.К.

Нефропротекция – основная цель у пациентов с 
хронической болезнью почек при сахарном диабете 2-го 
типа. Проанализированы результаты последних иссле-
дований, касающихся ранней диагностики хронической 
болезни почек и прогнозирования ее течения, включая 
генотипические исследования, что необходимо для 
своевременного выделения среди пациентов с диа-
бетом группы высокого риска развития ХБП с целью 
выбора максимально эффективного превентивного 
персонализированного лечения, в том числе выбора 
сахароснижающего препарата с потенциальными 
нефропротективными свойствами.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, 
хроническая болезнь почек, диабетическая нефропа-
тия, генотип, протеомный анализ, полиморфные ге-
нетические факторы риска.
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ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ИНГИБИТОРА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОЙ ЛИПАЗЫ В 
ТЕРАПИИ ОЖИРЕНИЯ ЧЕРЕЗ ПРОФИЛЬ КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ РИСКА
Алиханова Н.М., Акбаров З.С., Тахирова Ф.А., Аббосходжаева Л.С., Акрамова Г.Г., Шакирова М.М.
СЕМИЗЛИКНИ ДАВОЛАШДА КАРДИОМЕТАБОЛИК ХАВФ ОМИЛЛАРИ ПРОФИЛИ ОРҚАЛИ 
ОШҚОЗОН-ИЧАК ЛИПАЗА ИНГИБИТОРИ САМАРАДОРЛИГИНИ ЎРГАНИШ
Алиханова Н.М., Акбаров З.С., Тахирова Ф.А., Аббосходжаева Л.С., Акрамова Г.Г., Шакирова М.М.
STUDYING THE EFFICIENCY OF THE GASTRIC AND INTESTINAL INHIBITOR LIPASE IN TREAT-
MENT OF OBESITY THROUGH THE PROFILE OF RISK CARDIOMETABOLIC FACTORS
Alikhanova N.M., Akbarov Z.S., Takhirova F.A., Abboskhudzhaeva L.S., Akramova G.G., Shakirova M.M.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақсад: семизликни даволашда орлистат 120 мг фойдаланиш самарадорлигини урганиш. Материал 
ва усуллар: 79 нафар бемор ТВИ ≥25 кг/м2 булган. Натижа: орлистатни 120 мг препаратини қўллаш кар-
диометаболик хавф омилларини яхшилайдиган ва бу билан бирга қандли диабет 2 тури ва юрак-қон томир 
ривожланиш хавфини камайтиради.

Калит сўзлар: қандли диабет, олдини олиш, орлистат, юрак-қон томир касалликлари.

Objective: To study the effectiveness of the use of оrlistat 120 mg in the treatment of obesity. Materials and meth-
ods: Received by employees of 79 individuals with a BMI of ≥25 kg/m2. Results: The use of оrlistat 120 mg improves 
the profile of cardiometabolic risk factors, contributing to the lowest risk of type 2 diabetes and cardiovascular disease. 

Key words: diabetes mellitus, prevention, orlistat, cardiovascular disease.

В вопроснике Американской Диабетической Ас-
социации (ADA), включающем в себя 7 факто-

ров риска развития СД 2-го типа, только 2 являют-
ся модифицируемыми факторами. Это ИМТ выше 
25 кг/м2 и малоподвижный образ жизни. Каждый из 
этих факторов в случае положительного ответа оце-
нивается в 5 баллов. Сумма баллов выше 9 класси-
фицируется как высокий риск развития СД2. Таким 
образом, наличие только двух указанных факторов 
риска могут быть причиной развития нарушений 
углеводного обмена в виде НГН, НТГ или СД2 [5-9]. 
Вместе с тем, такие факторы как наличие больных 
сахарным диабетом 2-го типа одного из родителей 
оценивается в 1 балл, в равной степени оценивается 
и наличие больного брата или сестры. Если интер-
вьюируемый женщина, и она родила ребенка выше 4 
кг, то этот фактор риска также оценивается в 1 балл. 
Снижение массы тела, как правило, приводит к по-
зитивным изменениям показателей всех метаболи-
ческих факторов и маркеров риска, причем на лю-
бой стадии развития процесса [1-3]. Учитывая, что 
ожирение это хроническое, склонное к частым реци-
дивам заболевание, которое требует систематиче-
ского пожизненного лечения, необходимо признать, 
что лечение ожирения довольно сложная задача. На 
практике длительное соблюдение рекомендаций по 
изменению образа жизни трудно осуществимо, так 
как требует устойчивой мотивации и значитель-
ных усилий со стороны пациентов. Статистика сви-
детельствует: не более 10% больных ожирением на 
фоне традиционной терапии могут достичь желае-
мых результатов лечения [2-4].

Реального повышения эффективности терапии 
ожирения и приверженности больных к лечению 
можно добиться с помощью фармпрепаратов, кото-
рые могут назначаться больным с ИМТ >30, а при 
наличии факторов риска и/или ассоциированных 

заболеваний при ИМТ >27. Причем важно отметить, 
что фармакотерапия эффективна лишь в комплексе 
с мероприятиями по модификации образа жизни.

Цель исследования
Изучение эффективности ингибитора желудоч-

но-кишечной липазы в терапии ожирения через 
профиль кардиометаболических факторов риска.

Материал и методы
Под наблюдением были 79 лица с ИМТ ≥25 кг/м2. 

ИМТ определяли по формуле ИМТ = масса тела в кг/
массы (м2).

Результаты
Из 103 пациентов, у которых наблюдался преди-

абет, в последующем были отобраны 79 пациентов с 
ИМТ ≥25 кг/м2. 17,7% имели избыточную массу тела, 
22,8% – ожирение I степени, 40,5% – ожирение II сте-
пени и 19,0% – ожирение III ст. Среднее значение 
массы тела составило 109,6±3,23 кг. При этом 72% 
обследованных составляли женщины и 28% муж-
чины, средний возраст которых был равен соответ-
ственно 42,5±9,5 и 44,6±11,2 года. 

Объем талии у женщин в среднем составил 
109,4±2,2 см, у мужчин 122,6±3,8 см. Средние пока-
затели АД соответствовали 145/96 мм рт. ст., САД 
145,0±8,2 и ДАД 99,0±4,3 мм рт. ст. Анализ показа-
телей липидного спектра выявил следующее: ср. 
значения ОХ – 6,8±0,24 ммоль/л, триглицеридов – 
2,9±0,16 ммоль/л, ХС ЛПНП – 4,74±0,24 ммоль/л, ХС 
ЛПВП – 0,84±0,048 ммоль/л. Нарушения углеводного 
обмен в виде НГН были выявлены у 7,59% лиц, НТГ – 
у 22,78%, у 2,53% диагностировали в/в СД 2-го типа. 
Всем за исключением больных СД 2-го типа назначи-
ли терапию: орлистат 120 мг 3 раза в день в течение 6 
месяцев с основным приемом пищи в комплексе с ги-
покалорийной диетой (снижение общей калорийно-
сти на 600-800 ккал/день, ограничение насыщенных 
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жиров) и физическими нагрузками в виде ходьбы, 
плавание по 30-40 минут в день, минимум 5 раз в не-
делю. Спустя 6 месяцев была проведена оценка влия-
ния терапии орлистатом не только на массу тела, но 
и на различные клинические параметры. Отмечалось 
как улучшение клинических показателей (динамика 
ИМТ, окружности талии и массы тела), так и улучше-
ние показателей гликемии, липидного спектра и АД. 

Так, масса тела более чем на 5% снизилась у 81% 
пациентов, у 18,8% более чем на 10%. В среднем сни-
жение массы тела составило 8,8%. Лечение орлиста-
том приводило также к клинически значимому умень-
шению объема талии: у женщин в среднем уменьшился 
на 11,6±0,54 см, у мужчин на 14,7±1,06 см, а значит к су-
щественному уменьшению массы атерогенной вис-
церальной жировой ткани. В среднем уровень ОХ досто-
верно (р<0,01) снизился на 21,5%, к концу исследования 
27,5% пациентов, получавших гиполипидемическую 
терапию, смогли отменить эти препараты. Уровень ХС 
ЛПНП снизился на 37%, ТГ на 26%. Показатели САД сни-
зились на 12±0,06 мм рт. ст. ,ДАД – на 10,6±0,82 мм рт. ст. 

Показатели тощаковой гликемии и через 2 часа 
после ОГТТ также улучшились соответственно на 
7,1 и 10,2% от исходных значений (р<0,001). У всех 6 
пациентов с НГН через 6 месяцев отмечалась норма-
лизация углеводного обмена, у 18 (82%) из 22 паци-
ентов с НТГ показатели гликемии как натощак, так 
и через 2 часа соответствовали показателям нормы.

Группу контроля составили лица с высоким ри-
ском развития СД 2-го типа (n=20), которые придер-
живались полученных рекомендаций по изменению 
образа жизни без терапии орлистатом (табл.). У паци-
ентов контрольной группы после 6 месяцев наблюде-
ния отмечалась тенденция к улучшению клинико-био-
химических показателей без достоверных изменений. 

Таблица
Клинико-биохимические показатели лиц  
с высоким риском развития СД 2-го типа  

до (числитель) и после (знаменатель) лечения

Показатель
Орлистат+ 

изменение обра-
за жизни, n=79

Изменение 
образа жиз-

ни, n=22

ОТ муж., см 122,6±3,8
107,9±2,2*

119,6±3,2
114,9±2,8

ОТ жен., см 109,4±2,2
97,8±1,61*

111,8±4,2
106,8±2,42

Масса тела, кг 109,6±3,23
91,85±1,69*

114,7±5,44
111,8±2,66

ИМТ, кг/м2 35,65±0,63
28,05±0,19*

37,24±2,47
35,14±2,1

САД мм рт. ст. 145,0±8,2
133,0±5,72

149,0±10,1
139,0±6,31

ДАД мм рт. ст. 99,0±4,3
87,4±2,34*

100,8±4,2
94,6±2,2

ОХ, ммоль/л 6,8±0,24
5,34±0,18*

6,6±0,21
5,94±0,22

Холестерин 
ЛПВП, ммоль/л

0,84±0,04
0,88±0,03

0,88±0,04
0,9±0,6

Холестерин 
ЛПНП, ммоль/л

4,74±0,24
2,99±0,12*

4,56±0,4
4,00±0,32

Триглицери-
ды, ммоль/л

2,9±0,16
2,15±0,1*

2,8±0,2
2,4±0,2

Примечание. * – р˂0,05 по сравнению с данными до 
лечения.

Наблюдения за пациентами были продолже-
ны еще в течение 6 месяцев с целью оценки доли 
лиц, удерживающих результаты по снижению мас-
сы тела. Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что достигнутые в ходе исследования показате-
ли сохранились у 87% пациентов. 

Выводы
1. Полученные данные свидетельствуют о высо-

кой эффективности в терапии ожирения препарата 
орлистат 120 мг, который улучшает профиль карди-
ометаболических факторов риска, способствуя сни-
жению риска развития сахарного диабета 2-го типа 
и сердечно-сосудистых заболеваний. 

2. Считаем правомерным включение этого ле-
карственного средства в рекомендации по измене-
нию образа жизни пациентам с НТГ, НГН и лицам с 
ИМТ ≥30 кг/м2. 
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ИЗУЧЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ИНГИБИТОРА 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОЙ ЛИПАЗЫ В 
ТЕРАПИИ ОЖИРЕНИЯ ЧЕРЕЗ ПРОФИЛЬ 
КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ РИСКА
Алиханова Н.М., Акбаров З.С., Тахирова Ф.А., 
Аббосходжаева Л.С., Акрамова Г.Г., Шакирова М.М.

Цель: оценка эффективности препарата орли-
стат 120 мг в терапии ожирения. Материал и ме-
тоды: под наблюдением были 79 пациентов с ИМТ 
≥25 кг/м2. Результаты: препарат орлистат 120 мг 
улучшает профиль кардиометаболических факто-
ров риска, способствуя снижению риска развития 
сахарного диабета 2-го типа и сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

Ключевые слова: сахарный диабет, профилак-
тика, орлистат, сердечно-сосудистые заболевания.
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Ушбу адабиётлар шарҳида адипонектиннинг семизликва 2 тур қандли диабет ривожланишидаги ўрни-
ад абиётлардан олинган маълумотлар, клиник ва экспериментал натижалар асосида муҳокама қилинган. 
Гормоннинг қон циркуляциясида турли изоформаларда учрашини кўргазмали таърифлаш мақсадида расмда 
келтирилган. Адипонектинни оқ ёғ ҳужайралари гормони сифатида замонавий қарашларунинг миқдорий 
бузилишлари адипоцитлар дисфункциясида келиб чиқиб, кейинчалик метаболик ва тўқимавий бузилишлар-
га олиб келишини кўрсатади. Адипонектин ўрнини босиш йўли билан семизлик ва 2 тур қандли диабетни 
олдини олиш имконияти схемада келтирилган.

Калит сўзлар: адипонектин, адипоцитлар, семизлик, қандли диабет.

In survey discussed the role of adiponectin in the development of obesity and type 2 diabetes mellitus in the light 
of data from literature, data from clinical and experimental observations. For more visual explanation of the different 
forms of hormone in the circulation structure of molecule and isoforms shown in figure. Modern views on adiponectin 
as a hormone of the white adipose tissue shows abnormalities at the dysfunction of adipocytes with further metabolic 
and tissue impairments. The possibility of prevention of both obesity and type 2 Diabetes mellitus by adiponectin 
replacement shown in the scheme. 

Key words: adiponectin, adipocytes, obesity, diabetes mellitus.

Ожирение и сахарный диабет – две признан-
ные ВОЗ пандемии [1,2]. Количество забо-

леваний и их осложнений увеличиваются по всему 
миру и требуют все больше затрат на лечение и про-
филактику [7,9,19]. Ожирение и сахарный диабет 
входят в кластер схожих по симптомам и патогенезу 
заболеваний, объединенных единым термином ме-
таболический синдром [10]. Более ранним симпто-
мом и обязательным критерием метаболического 
синдрома является абдоминальное ожирение [10]. 
Ожирение – это увеличение объема жировой ткани с 
нарушением ее клеточной структуры и секреторной 
функции [19,22]. Некоторые авторы называют ожи-
рение воспалением жировой ткани [6,12].

Физиологические функции жировой ткани в ор-
ганизме сегодня выходят за рамки ранее традицион-
но считающихся защитным барьером подлежащих 
тканей и теплоизоляции. Жировая ткань признана 
эндокринным органом, вырабатывающим и секре-
тирующим ряд гормонов и цитокинов – адипоцито-
кинов [6,12].

Два основных гормона жировой ткани – лептин 
и адипонектин – вырабатываются в адипоцитах и 
играют ключевую роль в развитии ожирения [6]. 
Лептин – пептидный гормон с молекулярной массой 
16 кДа, вырабатывается исключительно белой жи-
ровой тканью, действует через рецептор лептина в 
гипоталамусе, способствует поддержке массы тела 
и жировой ткани, нормализации жирового обмена, 
регулирует деятельность центра насыщения и аппе-

тита, стимулирует симпатическую нервную систему, 
угнетает синтез инсулина (рис. 1) [6].

Эффекты лептина хорошо показаны многими ис-
следователями в эксперименте с изменением в гене 
как самого гена лептина (ob/ob), так и его рецепто-
ров (db/db), где наглядно и доказательно показана 
роль недостаточности и избытка самого гормона и 
его рецепторов в развитии как ожирения, так и диа-
бета [3,5,6,12,18]. 

Адипонектин – полипептидный гормон с мо-
лекулярной массой 30 кДа, вырабатывается ади-
поцитами и в плаценте [8,9,14]. Впервые адипоне-
ктин был описан в 1995 году Scherer и соавторами 
как новый белок плазмы, продуцируемый адипоци-
тами [18]. Было показано, что секреция белка уве-
личивается инсулином, высказано предположение, 
что белок участвует в регуляции аппетита, обме-
не углеводов и белков, в эксперименте была проде-
монстрирована регуляция инсулином секреторной 
функции адипоцитов [18]. В другом исследовании 
авторы определяли уровень адипонектина и соот-
ношение лептин/адипонектин у беременных жен-
щин. Результаты показали, что у женщин с гестаци-
онным диабетом снижался уровень адипонектина 
крови и увеличивалось соотношение лептин/ади-
понектин, что ассоциировалось с высоким сердеч-
но-сосудистым риском [15].

Адипонектин – один из распространенных бел-
ков плазмы крови и его концентрация довольно вы-
сока и составляет около 2-20 мкг/мл. Несмотря на 
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единый кодирующий ген, адипонектин циркулиру-
ет в крови в различных формах, как результат пост-
трансляционной модификации [4,6,18]. Выделяют 
адипонектин легкой, средней и высокой молеку-
лярной массы, то есть в форме олигомеров, триме-
ра массой 90 кДа, гексамеров массой до 180 кДа и 
мультимеров, высокомолекулярные изоформы бо-
лее 400 кДа (рис. 2). Считают [8], что именно мульти-
молекулярные формы гормона имеют корреляцию с 
показателями инсулинорезистентности, индексом 
массы тела, гликемией, уровнем липидов [8,9,12]. С 
олигомерными формами существенной взаимосвя-
зи этих показателей не обнаружено. В связи с этим 

для лабораторного исследования определение уров-
ня общего адипонектина, а в некоторых случаях и 
мультимерных форм считается достаточно инфор-
мативным [8].

Известно, что белковые молекулы после синте-
за на рибосомах подвергаются последующим изме-
нениям, что помогает образованию их различных 
форм. На посттрансляционную модификацию ади-
понектина могут влиять рецептор активатора про-
лиферации пероксисом γ-PPAR-γ, кадхерин Т, ин-
сулин, препараты из группы тиазолидинедионов 
[6,8,13,18].

Адипонектин оказывает свое действие в тканях 
путем связывания со специфическими рецепторами 
на клеточной поверхности [6,17,21]. Показано, что 
нарушение в генах рецепторов адипонектина так-
же могут вызывать патологические состояния даже 
при нормальном уровне самого гормона [9,13,17,21]. 
Выявлено 2 основных типа рецепторов адипонек-
тина – AdipoQR 1-го и AdipoQR 2-го типа [13,17], ко-
торые посредством АМР-киназы оказывают ши-
рокий спектр метаболических эффектов [12,13]. 
Рецепторы 1-го типа в основном расположены в ске-
летной мускулатуре. Результатом их стимуляции яв-
ляется активирование АМР киназы. Рецепторы 2-го 
типа встречаются во внутренних органах, резуль-

тат их стимулирования вызывает активацию PPAR-γ 
[11,12,15]. 

Существует и неспецифический, 3-й тип рецеп-
тора адипонектина. По некоторым данным, белок 
клеточной адгезии Т-кадгерин, связываясь с моле-
кулой адипонектина, выполняет функцию рецепто-
ра в передаче сигнала внутрь клетки [3]. Т-кадгерин 
встречается в нервной ткани, интиме кровеносных 
сосудов, сердце, макрофагов, других клеток крови 
и в основном связывается с высокомолекулярной 
формой адипонектина [8,12,18]. Т-кадгерин был об-
наружен также в β-клетках поджелудочной железы, 
где было показано его участие в секреции инсулина 
[3,13]. Интересно, что Т-кадгерин одинаково связы-
вает и адипонектин, и ЛПНП. 
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Кардиопротективный и антиатерогенный эф-
фекты гормона частично могут быть объясне-
ны конкурентным связыванием [3,8]. Эффекты 
Т-кадгерина включают стимуляцию ядерного фак-
тора каппа бета, стимулирующий транскрипцию ге-
нов, выживание клеток, а также увеличивает уро-
вень интерлейкина-6, противовоспалительный 
цитокин стимулирует иммунный ответ макрофагах 
[8]. Хроническое воспаление тканей при ожирении и 
сахарном диабете связывают со снижением уровня 
адипонектина [3,8,13]. 

Изучение эффектов адипонектина показали ши-
рокий спектр вовлечения его в процессы не только 
чувствительности инсулина, обмена углеводов и ли-
пидов, но и выявлены его эффекты против фибро-
за, апоптоза, атеросклероза, тканевого воспаления и 
антиканцерогенный эффекты [3,9,12].

Связь адипонектина с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями показана в ряде исследований 
[6,9,13,21]. Известен кардиопротективный эффект 
адипонектина, в результате которого происходит 
даже обратное развитие атеросклеротических бля-
шек [8,11,12]. Адипонектин ингибирует активность 
макрофагов, снижает уровень тканевого фактора 
некроза альфа (TNF-α), молекулы сосудистого фак-
тора клеточной адгезии типа 1 (VCAM1), молекулы 
межклеточного фактора клеточной адгезии типа 1 
(ICAM1) способствует снижению активности ткане-
вого воспаления [8,9,11,12]. Показано, что адипонек-
тин путем увеличения активности эндотелиальной 
нитрооксидсинтазы (eNOS) повышает уровень окси-
да азота и способствует предотвращению эндотели-
альной дисфункции [8,9,12]. Более того, адипонек-
тин противостоит пролиферации гладкоклеточных 
мышц (VSMC) и, таким образом, оказывает антипро-
лиферативный и антифибротический эффекты [12]. 
Положительная динамика при сердечно-сосудистых 
заболеваниях проявляется и в снижении участка ин-
фаркта в миокарде [8,14]. Содержание адипонекти-
на у женщин выше, чем у мужчин, что, по мнению ав-
торов, может быть служить протектором развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [9,13].

Более наглядно показана связь уровня ади-
понектина крови и сахарного диабета 2-го типа 
[5,12,17,20]. Интересные результаты получили ав-
торы, показавшие, что снижение уровня адипоне-
ктина в крови имеет прямую зависимость от мас-
сы тела, гликемии, уровня НвА1с, индекса НОМА [5]. 
Снижение уровня адипонектина при ожирении и ин-
сулинорезистентности было обнаружено ранее и в 
экспериментальном исследовании [19]. Не вызыва-
ет сомнений тот факт, что уровень адипонектина не-
гативно коррелирует с резистентностью к инсулину, 
развитием ожирения и сахарного диабета 2-го типа 
[6,9,20]. В то же время, адипонектин не влияет на се-
крецию инсулина у лиц с нарушенной толерантно-
стью к глюкозе [20]. При аллоксановом диабете на-
блюдается снижение уровня адипонектина у крыс с 
аллоксановым диабетом [7].

Ряд препаратов, таких как тиазолидинедио-
ны, ингибиторы ангиотензин превращающего фер-

мента способствуют повышению уровня адипонек-
тина в крови [9,10,13,21]. Мышечная работа в виде 
физической активности увеличивала экспрессию ге-
нов как самого адипонектина, так и его рецепторов 
[16]. При этом эксперименты на адипоцитах с усиле-
нием липолиза или изменением концентрации сво-
бодных жирных кислот не показали существенного 
изменения в экспрессии генов, что свидетельству-
ет о взаимосвязи между физической активностью и 
уровнем адипонектина [16]. Возможно, одна из при-
чин улучшения течения сахарного диабета и ожире-
ния на фоне физических нагрузок связана именно с 
повышением уровня адипонектина [16].

Благодаря тому, что адипонектин усиливает чув-
ствительность к инсулину, оказывает благоприят-
ное действие при сахарном диабете, ожирении, ате-
росклерозе, артериальной гипертензии [9,12,13], 
ряд авторов предлагают при этих заболеваниях за-
местительную терапию адипонектином [9,12,17,21]. 
Однако лекарственные формы гормона до сих пор 
не разработаны [9].

На наш взгляд, разработка эффективных мето-
дов заместительной терапии адипонектином может 
способствовать профилактике метаболических за-
болеваний, в том числе ожирения и сахарного диабе-
та 2-го типа, что явится выгодным в экономическом 
аспекте. Мы попытались объяснить наши представ-
ления в виде следующей схемы (рис. 3).  

Рис. 3. Возможности профилактики ожире-
ния и сахарного диабета 2-го типа адипонекти-
ном.

Таким образом, обзор литературы показыва-
ет, что адипонектин путем противовоспалительно-
го, антифибротического, антипролиферативного 
действия вовлечен в патогенез и развитие как ожи-
рения, так и сахарного диабета 2-го типа и являет-
ся мишенью для терапии и профилактики этих за-
болеваний. Однако имеющиеся в настоящее время 
данные недостаточны для разработки и включения 
адипонектина в клинические, диагностические или 
терапевтические критерии и рекомендации по ожи-
рению и сахарного диабета 2-го типа. Поэтому не-
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обходимо продолжение клинических и эксперимен-
тальных работ в этом направлении.  
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АДИПОНЕКТИН: РОЛЬ В РАЗВИТИИ ОЖИРЕНИЯ 
И ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА
Анваржонов Д., Шамансурова З.М., Исмаилов С.И., 
Акбаров З.С., Саатов Т.С.

Обсуждается роль адипонектина в развитии ожи-
рения и сахарного диабета 2-го типа в свете данных 
клинических и экспериментальных наблюдений. Для 
более наглядного объяснения различных форм гормона 
в циркуляции приведены рисунки самой молекулы гор-
мона так и ее изоформ. Современные взгляды на ади-
понектин как на гормон белой жировой ткани показал 
его нарушение при дисфункции адипоцитов с последу-
ющими метаболическими и тканевыми изменениями. 
Возможность профилактики ожирения и сахарного ди-
абета 2-го типа с помощью заместительной терапии 
гормоном приведена схематически.

Ключевые слова: адипонектин, адипоциты, ожи-
рение, сахарный диабет.
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ТИРЕОИДНЫЙ СТАТУС У ПАЦИЕНТОК С ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Атаджанова М.М., Акбаров З.С.
ГЕСТАЦИОН ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БИЛАН ХАСТАЛАНГАН БЕМОРЛАРДА ТИРЕОИД СТАТУСИ
Атаджанова М.М., Акбаров З.С.
THYROID STATUS IN PATIENTS WITH GESTATIONAL DIABETES MELLITUS
Atadjanova M.M., Akbarov Z.S.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақсад: гестацион қандли диабетга (ГКД) чалинган аёлларда қалқонсимон без фаолияти бузилишининг уч-
раши. Материал ва усуллар: 18-40 ёшгача бўлган 583 нафар аёл ҳомиладорликнинг 22-32 ҳафтасида текширув-
дан ўтказилди. Текширилган барча аёлларга ГКД хавф омиллари бўйича анкета очилди, улар клиник кўрикдан 
ўтказилиб, қалқонсимон безлари пайпаслаб кўрилди. Барча аёллар оч қоринга текширилганда уларнинг қонида 
қанд миқдори меъёридан юқорилиги аниқланди. Оч қоринга гликемия даражаси 5,1ммоль/л миқдордан кам бўл-
ган аёллар 75 г глюкоза билан юклама бериб текширилди (бу тест 2013 йилда БЖССЖ томонидан тавсия этил-
ган). Углевод алмашинуви оч қоринга ва постпрандиал гликемияни ўлчаш билан амалга оширилди. Гестацион 
қандли диабетли аёлларда қалқонсимон без гармонларининг даражаси аниқланди (ТТГ, эркин Т4), тиреоперок-
сидазага антитела, қалқонсимон без ултратовуш текшируви ўтказилди, зарур ҳолатларда қалқонсимон бездан 
биопсия намунаси олинди. Натижа: ушбу аёлларнинг 48 (8,2%) нафарида гестацион диабет борлиги аниқланди 
(8,2%). Гестацион диабетга чалинган ҳомиладор аёлларнинг 17 нафарида (35,4%) 1 даражали бўқоқ, 6 нафарида 
(12%) 2 даражали бўқоқ, 6 нафарида (12%) аутоиммун тиреоидит, 2 нафарида (4,1%) аралаш бўқоқ, 1 нафари-
да (2,1%) тиреоидэктомиядан кейинги ҳолат аниқланди. Қалқонсимон без фаолиятига тегишли ҳолатлар:13 
нафар (27,1%) беморларда гипотиреоз, 35 нафарида (72,9%) эса эутиреоз кузатилган. Беморларнинг 6 (12%) 
нафарида АТ-ТПО юксалган оралиқларнинг мавжудлиги аниқланди. Хулоса: АТ-ТПО ва гипотиреоз мавжуд бўлган 
барча аёлларни иложи борича эртароқ (24-28 ҳафтани кутмасдан) гестацион қандли диабет текширувидан 
ўтказиш лозим. Гестацион қандли диабет бўлган аёлларда қалқонсимон без фаолияти ва АТ-ТПО мавжуд ёки 
йўқлиги текширувдан ўтказилиши зарур. 

Калит сўзлар: гестацион қандли диабет, қалқонсимон без фаолияти, тиреопероксидазага антитела.

Objective: To study the frequency of thyroid dysfunction in patients with GDM. Materials and methods: 583 pregnant 
women 18-40 years old were examined at 22-32 weeks of pregnancy. All subjects were questioned by risk factors, a clinical 
examination and thyroid palpation were performed. Fasting glucose was determined in all pregnant women. Women with fast-
ing glycemia less than 5.1 mmol/L underwent an OGTT with 75 g of glucose (according to WHO recommendations 2013). The 
control of carbohydrate metabolism was carried out by measuring fasting and postprandial glycemia. In patients with GDM 
levels of thyroid hormones (TSH, free T4), antibodies to thyroperoxidase (TPOAb) were determined, an ultrasound of the thyroid 
gland and, if necessary, a thyroid biopsy was performed. Results: Gestational diabetes was detected in 48 (8.2%) pregnant 
women. The following thyroid pathology was found in these patients: diffuse goiter of 1 degree in 17 patients (35.4%), diffuse 
goiter of 2 degrees in 6 (12%), autoimmune thyroiditis in 6 (12%), mixed goiter in 2 (4.1%), the state after thyroidectomy – in 1 
(2.1%). Regarding thyroid function: in 13 patients hypothyroidism was detected (27.1%), in 35 patients euthyroidism (72.9%). 
The presence of elevated ranges of TPOAb was detected in 6 (12%) patients. Conclusions: all pregnant women with positive 
TPOAb and hypothyroidism should be checked for the presence of GDM at the 1st visit (without waiting 24-28 weeks). It is nec-
essary to examine the function of the thyroid gland and the presence of TPOAb in patients with GDM.

Key words: gestational diabetes mellitus, thyroid function, antibodies to thyroid peroxidase. 

Беременность оказывает значительное физи-
ологическое влияние на щитовидную железу 

и ее функцию. Чтобы удовлетворить повышенные 
потребности во время беременности, щитовидная 
железа увеличивается в размерах до 40%, что со-
провождается повышением выработки гормонов 
щитовидной железы. Нарушения функции щито-
видной железы часто встречаются у беременных 
женщин и связаны с определенными акушерски-
ми осложнениями, а также с неблагоприятными по-
следствиями для потомства.

Учитывая важную роль гормонов щитовидной 
железы в метаболизме и гомеостазе глюкозы, было 

высказано предположение, что дисфункция щито-
видной железы может повлиять на развитие геста-
ционного сахарного диабета (ГСД) [14]. Однако име-
ющиеся данные противоречивы и недостаточны. В 
то время как в нескольких проспективных исследо-
ваниях [15,20] сообщалось о повышении частоты 
ГСД у женщин с явным или субклиническим гипоти-
реозом, другие авторы [3] не подтвердили данный 
факт. Аналогичным образом, в нескольких [12,18], 
но не во всех [2,10] проспективных исследованиях 
было обнаружено, что изолированная гипотирокси-
немия (нормальный уровень ТТГ, низкий – свобод-
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ного Т4 (fT4) при беременности связана с повышен-
ным риском развития ГСД.

Из двух гормонов щитовидной железы тироксин 
(T4) считается прогормоном, служащим субстратом 
для биологически активной формы трийодтирони-
на (T3). Т3 также является основным активным гор-
моном, участвующим в метаболизме глюкозы, однако 
большинство предшествующих исследований рассма-
тривали только связи между уровнями свободного T4 
и ГСД. Недавно два крупных проспективных когорт-
ных исследования [7,18] обнаружили обратную связь 
между уровнями свободного T4 и ГСД, но предположи-
ли, что низкие уровни fT4 у женщин с ГСД могут ука-
зывать на повышенную конверсию fT4 в свободный T3 
(fT3) или на повышенную активность дейодиназы, от-
ветственной за данное преобразование. 

Мета-анализ шести когортных исследований по-
казал, что частота ГСД у пациентов с субклиниче-
ским гипотиреозом была в 1,35 раза выше, чем в кон-
трольной группе [15]. Риск гестационного диабета 
повышался даже у женщин с высоким уровнем ТТГ 
в пределах нормального референтного диапазона 
[15]. Другой мета-анализ показал, что присутствие 
аутоантител щитовидной железы не увеличивало 
риск ГСД у беременных женщин с эутиреозом, и их 
позитивность в первом триместре не имела прогно-
стического значения для риска ГСД [19]. Напротив, 
сочетание высокого уровня ТТГ в сыворотке и ауто-
иммунитета щитовидной железы в ранних сроках 
беременности было связано с четырехкратным по-
вышением риска ГСД (ОР 4,3; 95% ДИ от 2,1 до 8,9).

Таким образом, на данный момент существуют 
противоречивые взгляды по взаимосвязи патоло-
гии щитовидной железы с гестационным диабетом. 

Цель исследования
Изучение частоты дисфункции щитовидной же-

лезы у пациенток с ГСД.
Материал и методы
Нами обследованы 583 беременных женщи-

ны в возрасте 18-40 лет на 22-32 неделях беремен-
ности. Все обследованные были опрошены по фак-
торам риска, у них проведен клинический осмотр и 
пальпация щитовидной железы. У всех женщин опре-
делялся сахар крови натощак. Женщинам с уровнем 
тощаковой гликемии менее 5,1ммоль/л выполнен на-
грузочный тест с 75 г глюкозы (по рекомендациям 
ВОЗ, 2013). Набор и обследование беременных про-
водилось на базе Республиканского скрининг цен-
тра и Республиканского специализированного науч-
но-практического центра эндокринологии им. акад. 
Я.Х. Туракулова.

Контроль углеводного обмена осуществлялся из-
мерением тощаковой и постпрандиальной гликемии. 
Всем пациенткам с ГСД определялись уровни гормо-
нов щитовидной железы (ТТГ, свободный Т4), антител 
к тиреопероксидазе (АТ-ТПО), проводилось УЗИ щи-
товидной железы, при необходимости биопсия щито-
видной железы.

Результаты
Диффузный зоб I степени обнаружен у 262 (44,9%) 

пациенток, диффузный зоб II степени – у 114 (19,5%), 

аутоиммунный тиреоидит – у 96(16,4%), смешанный 
зоб – у 13 (2,3%), многоузловой зоб – у 4 пациенток 
(0,7%), аутоиммунный тиреоидит с узлом – у 8 (1,3%), 
тиреоидэктомия в анамнезе – у 4 (0,7%).

У 48 (8,2%) пациенток выявлен гестационный ди-
абетет. У одной из них беременность наступила после 
процедуры ЭКО. У пациенток с ГСД выявлены следую-
щие факторы риска данной патологии: отягощенная 
наследственность по сахарному диабету имела место 
у 18 (37,5%), отягощенный акушерский анамнез (вну-
триутробная гибель плода, выкидыши) – у 15 (31,2%), 
возраст старше 30 лет – у 12 (25%), избыточная мас-
са тела – у 10 (20,8%), избыточная прибавка массы 
тела в предыдущие беременности (более 15-20 кг) – у 
9 (18,7%), гестационный сахарный диабет в предыду-
щие беременности – у 3 (6,2%).

Исходы беременностей: у 28 (58,3%) пациенток 
плановое кесарево сечение (КС) на 34-39-й неделях бе-
ременности, у 4 (8,3%) – экстренное КС на 35-36-й не-
делях, у 15 (31,2%) – самостоятельное родоразреше-
ние на 33-39-й неделях, у 1 (2,1%) – внутриутробная 
гибель плода на 38-й неделе.

У беременных с ГСД выявлены следующие патоло-
гии щитовидной железы: диффузный зоб I степени – у 
17 (35,4%), диффузный зоб II степени – у 6 (12%), ауто-
иммунный тиреоидит – у 6 (12%), смешанный зоб – у 
2 (4,1%), состояние после тиреоидэктомии – у 1 (2,1%). 
Что касается функции щитовидной железы, то у 13 
(27,1%) женщин выявлен гипотиреоз, у 35 – эутиреоз 
(72,9%). Повышенные титры АТ-ТПО зарегистрирова-
ны у 6 обследованных. 

Пациенткам с гипотиреозом проводилась коррек-
ция препаратами левотироксина до достижения эу-
тиреоза. Кроме того, всем пациенткам назначались 
препараты йода в количестве 200 мкг на протяжении 
всего периода наблюдения.

После родов у 46 пациенток уровень гликемии 
пришел в норму, у 2-х женщин содержание сахара сни-
зилось, но не до нормы. У 32 пациенток с ГСД в течение 
6-12 недель после родов был выполнен тест толерант-
ности к глюкозе. Результаты теста были в пределах 
нормы. Однако в течение 4-х лет у 14 из 46 (30,4%) 
женщин был диагносттрован СД 2-го типа. Следует от-
метить, что у 6 из них отмечался гипотиреоз, причем у 
4 он сочетался с повышенными титрами АТ-ТПО.

Обсуждение
АТ-ТПО – важный показатель воспаления щито-

видной железы. АТ-ТПО обнаруживается у 10-20% 
женщин репродуктивного возраста [13]. В нашем 
исследовании положительные АТ-ТПО выявлены у 
12% обследованных.

Аутоиммунитет щитовидной железы является 
потенциальным фактором риска сахарного диабета. 
ГСД вызывается дисфункцией β-клеток у большин-
ства пациентов. Известно, что присутствие АТ-ТПО, 
но не антител к тиреоглобулину (TgAb), было связа-
но с более высоким риском развития ГСД [8]. H. Ying 
и соавт. обнаружили, что изолированные положи-
тельные АТ-ТПО на ранних сроках беременности по-
вышают риск ГСД [20], кроме того уровень положи-
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тельных АТ-ТПО у беременных с ГСД был выше, чем у 
женщин без ГСД [9,21].

Связью между аутоиммунной дисфункцией щито-
видной железы и резистентностью к инсулину могут 
служить воспалительные процессы. Например, уров-
ни сывороточных цитокинов повышены у пациентов 
как с аутоиммунитетом щитовидной железы, так и с 
инсулинорезистентностью [17]. Наличие АТ-ТПО мо-
жет служить маркером воспалительного процесса, ко-
торый связывает аутоиммунитет щитовидной железы 
с инсулинорезистентностью и способствует развитию 
ГСД. Другие исследователи, однако пришли к противо-
речивым выводам. P.E. Corrales и соавт. [6] обнаружи-
ли ассоциацию высоких титров АТ-ТПО с большей ча-
стотой ГСД, но статистически незначимую из-за малой 
выборки. Некоторые другие исследователи не нашли 
связи между аутоиммунитетом щитовидной железы 
во время беременности и ГСД [4,5,16].

Многие авторы не обнаружили существенной раз-
ницы в уровнях ТТГ, свободного T4 или АТ-ТПО у жен-
щин с ГСД и без ГСД [1,12] и наблюдали отсутствие 
корреляции между субклиническим гипотиреозом и 
ГСД [3,5,15]. Между тем K.A. Toulis [14] сообщил, что 
субклинический гипотиреоз был связан с возник-
новением ГСД. H. Ying и соавт. [20] доказали, что суб-
клинический гипотиреоз (независимо от наличия 
АТ-ТПО) на ранних сроках беременности связан с по-
вышенным риском ГСД. В нашем исследовании у жен-
щин с ГСД наблюдалась высокая частота гипотиреоза 
(27%). Небольшое число наблюдений позволяет сде-
лать предварительный вывод о важности определе-
ния функции щитовидной железы и наличия АТ-ТПО у 
данной категории пациенток. В нашем исследовании 
определялись лишь АТ ТПО, возможно, изучение АТ-ТГ 
и их корреляции позволит установить более четкую 
взаимосвязь с развитием ГСД.

Таким образом, всех женщин с наличием АТ-ТПО 
и гипотиреозом необходимо проверять на наличие 
ГСД как можно раньше (не дожидаясь 24-28 нед.). У 
пациенток с ГСД необходимо исследовать функцию 
щитовидной железы и определять АТ-ТПО.
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ТИРЕОИДНЫЙ СТАТУС У ПАЦИЕНТОК С 
ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Атаджанова М.М., Акбаров З.С.

Цель: изучение частоты дисфункции щитовид-
ной железы у пациенток с ГСД. Материал и методы: 
обследованы 583 беременных 18-40 лет на 22-32-й не-
делях беременности. Все обследованные проанкети-
рованы по факторам риска, у них проведен клиниче-
ский осмотр и пальпация щитовидной железы. У всех 
женщин определялся уровень сахара крови натощак. 
Женщинам с уровнем тощаковой гликемии менее 5,1 
ммоль/л выполнен нагрузочный тест с 75 г глюкозы. 
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Контроль углеводного обмена осуществлялся изме-
рением тощаковой и постпрандиальной гликемии. 
Определяли уровни гормонов щитовидной железы 
(ТТГ, свободного Т4), антител к тиреопероксидазе 
(АТ-ТПО), проводилось УЗИ щитовидной железы и по 
необходимости биопсия щитовидной железы. Ре-
зультаты: у 48 (8,2%) пациенток выявлен гестаци-
онный диабет. Диффузный зоб I степени диагности-
рован у 17 (35,4%) женщин, диффузный зоб II степени 
– у 6 (12%), аутоиммунный тиреоидит – у 6 (12%), 
смешанный зоб у – 2 (4,1%), состояние после тирео-
идэктомии – у 1 (2,1%). Что касается функции щи-

товидной железы, то у 13 (27,1%) беременных имел 
место гипотиреоз, у 35 – эутиреоз (72,9%). Повышен-
ные титры АТ-ТПО имели место у 6 (12%) обследо-
ванных. Выводы: всех женщин с наличием АТ-ТПО и 
гипотиреозом необходимо проверять на наличие ГСД 
как можно раньше (не дожидаясь 24-28 нед.). У паци-
енток с ГСД необходимо исследовать функцию щито-
видной железы и наличие АТ-ТПО. 

Ключевые слова: гестационный сахарный диа-
бет, функция щитовидной железы, антитела к тире-
опероксидазе.
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УДК: 616.462-06.616.72-036.22-07

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ ОСТЕОАРТРОПАТИЯ ШАРКО: РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ И КРИТЕРИИ 
НЕОБХОДИМОСТИ СВОЕВРЕМЕННОЙ ДИАГНОСТИКИ (ОБЗОР)
Досова З.Х., Камалов Т.Т., Иноятходжаева И.Х., Тожибоев С.С., Алимханов О.О.
ШАРКО ДИАБЕТ ОСТЕОАРТРОПАТИЯСИ: ТАРҚАЛИШИ ВА ЎЗ ВАҚТИДА ТАШХИС ҚЎЙИШ 
МЕЗОНЛАРИНИНГ ЗАРУРИЯТИ (АДАБИЁТЛАР ТАХЛИЛИ)

ДОСОВА З.Х., КАМАЛОВ Т.Т., ИНОЯТХОДЖАЕВА И.Х., ТОЖИБОЕВ С.С., АЛИМХАНОВ О.О.

DIABETIC CHARCOT’S OSTEOARTHROPATHY: PREVALENCE AND CRITERIA FOR NECESSITY OF 
TIMELY DIAGNOSIS (REVIEW)
Dosova Z.Kh., Kamalov T.T., Inoyatkhodjaeva I.Kh., Tojiboev S.S., Alimkhanov O.O.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Шарко нейропатик остеоартропатияси – бу сурункали равишда асосан оёқ панжаси суяклари, тўпиқ ва 
бўғимлар сохасида нейропатия сабабли содир бўладиган ривожланиб борувчи жараёндир. Қандли диабет 
хозирги кунда Шарко нейропатиясининг асосий сабабчиси сифатида қаралмоқда. Шарко нейропатияси оёқ 
панжасида структур ва фаолият бузилишларга сабаб бўлади ва натижада оёқ панжасида яра пайдо бўлади. 
Яралар пайдо бўлиши билан ампутация хавфи ортиб боради. Шарко нейропатик остеоартропатияси му-
стақил равишда ўлимга олиб келувчи омил сифатида бахоланиши мумкин. Бу касалликга ташхис қўйишнинг 
кечикишининг асосий сабаби 95% холатларда беморлар бошқа мутахассис шифокорларга мурожаат қила-
дилар. Айниқса бу касалликни эрта босқичларда ташхис қўйиш қийинчилик туғдиради. Холбуки айнан шу 
босқичда даво чораларини қўллаш самараси юқори бўлади ва барча ўзгаришларни орқага қайтишига олиб ке-
лади. Шунинг учун бу босқич деформациялар ва келажакдаги асоратларни олдини олишда энг мухим босқич 
бўлиб саналади.

Калит сўзлар: қандли диабет, диабет периферик нейропатияси, вегетатив нейропатия, нейропатик 
Шарко остеоартропатияси, Шарко оёқ панжаси.

Charcot’s neuropathic osteoarthrtropathy is a chronic progressing condition of bones, joints and soft tissues, pref-
erably developing in the foot and ankle as a result of peripheral neuropathy. Today, diabetes mellitus (DM) is consid-
ered as the main cause of Charcot’s osteoarthropathy. Charcot’s neuropathic osteoarthropathy of the foot can result 
in structural and functional disorders, and ultimately in ulceration. The ulcers appear, the amputation risk increas-
es. Charcot’s neuropathic osteoarthropathy may be an independent factor of mortality. Diagnosis of the disease was 
demonstrated to delay due to the fact that in 95% of cases the patients are referred to other specialists. On the early 
stages, the disease can hardly be diagnosed. These stages, however, are the most appropriate for interventions to be 
performed and to result in the regression of all changes. The Stage 0 is the key in prevention of deformations and long-
term complications. 

Key words: diabetes mellitus, diabetic peripheral neuropathy, autonomic neuropathy, Charcot’s neuropathic os-
teoarthropathy, Charcot’s foot.

Нейропатическая остеоартропатия Шарко – 
хроническое прогрессирующее состояние 

костей, суставов и мягких тканей, развивающее-
ся преимущественно в области стопы и лодыжки в 
результате периферической нейропатии. Характе-
ризуется локальным воспалением мягких тканей и 
суставов на ранних стадиях и постепенной утратой 
костной массы в дальнейшем, смещением суставов 
и выраженными деформациями стопы. Эти дефор-
мации могут вторично приводить к развитию инфи-
цированных язв и в конечном итоге к остеомиели-
ту. При этом может поражаться любая часть скелета.

В настоящее время в качестве основной причины 
нейропатической остеоартропатии Шарко рассма-
тривается сахарный диабет (СД). Распространённость 
нейропатической остеоартропатии Шарко, встреча-
ется у 0,1-14% пациентов с СД [2,3]. Однако связан-

ные с нейропатической остеоартропатией Шарко из-
менения, выявляемые посредством рентгенографии, 
обнаруживаются у 29% больных сахарным диабетом 
[3,12]. Это наводит на мысль, что заболевание часто 
не диагностируется (табл. 1). 

Двустороннее поражение наблюдается у 9-39% 
больных. При использовании МРТ в качестве диа-
гностического метода частота выявления повыша-
ется до 75% зарегистрированных случаев [2,3,12]. 
По заявлению Sohn и соавт. [4,12], смертность в те-
чение 5 лет у больных с нейропатической остеоар-
тропатией Шарко составляет 28,3%.

Показано, что диагноз этого заболевания может 
запаздывать в связи с тем, что на 95% обращение к 
врачам других специальностей опережает обраще-
ния к специалистам по стопе [4]. При нейропатиче-
ской остеоартропатии Шарко, которую диагности-
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ровали позже 8 недель, частота осложнений, в число 
которых входит деформация, составляет 67%. При 
ранней диагностике в течение 4-х недель после на-
чала, частота осложнений составляет всего 14% [4]. 
Поэтому те клиницисты, кто ставит диагноз нейро-
патической остеоартропатии Шарко рано, выигры-
вают в таких показателях как осложнения и смерт-
ность.

Таблица 1
Частота нейропатической остеоартропа-
тии Шарко у больных сахарным диабетом

Ссылка Кол-во случаев  
(кол-во стоп) Частота, %

Sinha et al., 1971
Cofield et al., 1983
Sella et al., 1999
Fabrin and 
Holstein., 2000
Sanders et al., 2001
Rajbhandan, 2002
Hartemann-Heurtier 
et al., 2002
Lavery et al., 2003

101 (неизвестно)
96 (116)
40 (51)

114 (140)

Неизвестно
Неизвестно
Неизвестно

Неизвестно

0,1
75-29
5
0,3 в год

0,1-7,5
0,1-0,4
0,2-3

0,0085 в год

Одной из проблем является ранняя диагности-
ка и соответствующее раннее лечение, особенно 
при острой форме остеоартропатии Шарко, которую 
иногда трудно отличить от острого остеомиелита. 
Притом, что лечение нейропатической остеоартро-
патии Шарко в основном консервативное, эффек-
тивным может быть хирургическое вмешательство.

Историческая справка. Впервые нейропатиче-
скую остеоартропатию как артралгию, вызываемую 
венерическим заболеванием, описал в 1703 году 
Musgrave [6]. Позднее в 1831 году Mitchell [7] предпо-
ложил о существовании связи между повреждением 
спины и ревматизмом нижних конечностей. Шарко 
детально описал нейропатический аспект состояния 
в 1868 году, а в качестве причины назвал поврежде-
ние позвоночника в связи с сухоткой спинного моз-
га [11], а в своей блестящей работе «Показ артропа-
тических поражений локомоторной атаксии» на 7-м 
Международном медицинском конгрессе (1888) до-
казал, что это состояние является патологическим. 
Намного позже в 1936 году Jordan обнаружил, что 
возможной причиной нейропатической остеоартро-
патии является сахарный диабет. Тем не менее, во-
просы этиологии, диагностики и лечения этого со-
стояния ещё требуют своего изучения. 

Патогенез. Развитию диабетической остеоар-
тропатии (ДОАП) Шарко способствует множество 
факторов. Ранее обсуждались две возможные тео-
рии её происхождения. Нейротравматическая тео-
рия основана на нарушении сенсорного обратного 
ответа, являющегося следствием прогрессирующе-
го разрушения костей и суставов в связи с повто-
ряющимися травмами. Нейроваскулярная теория 
выделяет вызываемые нейропатией изменения в 
кровоснабжении, при этом поражаются в основном 
симпатические нервы, оказывающие отрицатель-

ное влияние на резорбцию кости [5,7,12]. В соответ-
ствии с теорией развития ДОАП, принятой в насто-
ящее время, у лиц с периферической нейропатией 
запускается нерегулируемый воспалительный про-
цесс, приводящий к усиленной экспрессии лиган-
да рецептора-активатора ядерного фактора каппа 
(RANKL). RANKL запускает синтез фактора ядерной 
транскрипции (NF-kβ), что в свою очередь стиму-
лирует созревание остеокластов из клеток предше-
ственников остеокластов. В то же самое время фак-
тор ядерной транскрипции стимулирует продукцию 
гликопептида остеопротегерин из остеобластов. 
Повторяющиеся травмы конечности совместно с 
утерей болевого восприятия становятся причиной 
непрерывного продуцирования провоспалительных 
цитокинов, RANKL и фактора ядерной транскрип-
ции и остеокластов, что в свою очередь ведёт к не-
прерывному локальному остеолизису. 

Другой возможной причиной является снижен-
ная секреция ген-кальцитонин связанного пепти-
да (CGRP) повреждёнными нервными окончаниями. 
В физиологических условиях этот пептид работает 
как антагонист синтеза RANKL и в то же время от-
вечает за целостность суставной капсулы [3,9,12,13]. 
Сигнальный путь сильного костного анаболика 
Wnt/β-катенина играет основную роль в ремоде-
лировании, а также в сохранении скелета стопы на 
острой и хронической стадиях заболевания [11,13]. 

Таким образом, диабет может предрасполагать 
к ДОАП несколькими механизмами. Кроме нейропа-
тии и, возможно, остеопении, это и конечные продук-
ты усиленного гликозилирования, активные формы 
кислорода и окисленные липиды, которые могут уси-
ливать экспрессию RANKL при диабете [3,13].

Диагностика. Диагноз устанавливается на осно-
вании данных истории болезни, результатах клини-
ческого обследования и визуализации. Больные ча-
сто даже не представляют себе, что повреждения, 
которые они имеют, являются результатом снижен-
ного восприятия боли. Другим фактором, на кото-
рый стоит обратить внимание, является предыду-
щее хирургическое вмешательство на стопе [14]. С 
высокой частотой нейропатической остеоартропа-
тии Шарко связана диабетическая нейропатия [5]. К 
другим провоцирующим факторам развития ДОАП 
относятся инфекции (остеомиелит предшествует 
нейропатической остеоартропатии Шарко) [6] и ре-
васкуляризация [3,13]. 

Нейропатия мелких волокон сенсорных нервов 
периферической нервной системы является одним 
из ранних проявлений диабетической нейропатии 
и может прогрессировать до дистальной симме-
тричной полинейропатии. Диагноз бывает трудно 
установить, потому что результаты обследования 
(сниженные рефлексы, нарушенное восприятие ви-
брации и слабость) и электродиагностических те-
стов могут быть в норме. Часто наблюдается веге-
тативная нейропатия (нейропатия мелких волокон 
сенсорных нервов периферической нервной систе-
мы), которая играет ключевую роль в развитии ней-
ропатической остеоартропатии Шарко. К симптомам 
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относятся гастропарез, запоры, задержка мочеиспу-
скания, эректильная дисфункция и сердечные арит-
мии [3,12]. 

Важным знаком являются признаки воспаления, 
поскольку последнее играет одну из ключевых ролей 
в патофизиологии нейропатической остеоартропа-
тии Шарко. Отёки, эритема, повышение температуры 
и составляющая 2°С разница температур с измерен-
ными на контралатеральной конечности являются 
типичными симптомами активной стадии нейропа-
тической остеоартропатии Шарко и бывает трудно 
отличить их от таковых при флегмоне с остеомиели-
том или от острого приступа подагры [2]. При этом 
боль присутствует лишь в 50% случаев нейропатии 
[2,11]. На этой стадии кровоснабжение к стопе сохра-
няется, хотя артериальный пульс трудно поддаётся 
пальпации в связи со значительным её отёком.

Внутрисуставные переломы и смещение суста-
вов (пролапс) могут приводить к деформациям, 
обычно к развитию стопы-качалки с возможным её 
изъязвлением. В это время может наблюдаться кри-
тическая ишемия нижних конечностей. Измерение 
температуры кожного покрова стопы является наи-
более широко используемым методом оценки ак-
тивности остеоартропатии Шарко. Посредством 
прибора для измерения температуры на поверхно-
сти кожи (инфракрасного термометра) температура 
измеряется в наиболее поражённых областях стопы 
и сравнивается с температурой в аналогичных обла-
стях контралатеральной стопы [2,6].

Методы визуализации. В первую очередь необ-
ходимо подчеркнуть, что изменения, выявляемые 
на рентгенограммах, обычно бывают выявленны-
ми запоздало и визуализация таким методом име-
ет низкую чувствительность [2,4]. Прежде всего, де-
лается рентгенография таранной кости и опорного 
сустава стопы в переднезадней и дорсоплантарной 
проекции. На начальной стадии заболевания рент-
генограммы могут ничего не показывать или пока-
зывать лишь небольшие повреждения костей и не-
конгруэнтность суставных поверхностей. На более 
продвинутой стадии ясно видны трещины и выпо-
ты или вывихи. Результат рентгенографии зави-
сит от специфического типа нейропатической осте-
оартропатии Шарко. При типичной деформации 
по типу стопы-качалки видно плантарное смеще-
ние ладьевидной и кубовидной костей. По виду сбо-
ку определяют отклонение пятки. При нейропати-
ческой остеоартропатии Шарко часто наблюдается 
неблагоприятное отклонение с угловым плантар-
ным смещением пятки. Такой тип деформации сто-
пы возникает в связи с деформацией плюсневых ко-
стей и укорочением ахиллова сухожилия, которое 
теряет свою эластичность при гликозилировании 
[2,5,7]. Вследствие деформации средней части плюс-
ны между осью таранной кости и плюсневой костью 
образуется отрицательный угол. Дорсоплантарная 
проекция показывает изменения в положении су-
ставов Лисфранка и Шопара, приводящие к абдук-
ции или аддукции стопы. 

В то время как на рентгеновских снимках откло-
нения на ранней стадии заболевания могут быть не 
видны, МРТ всегда их покажет. Важно выявить отёк 
костного мозга двух и более костей, отёки соседних 
мягких тканей и наличие жидкости в нескольких су-
ставах или трещинах кортикального слоя. Если кон-
сервативное лечение начато на этой стадии, то это 
состояние может быть обратимым.

Некоторые методы медицинской радиологии 
могут применяться не только в качестве альтерна-
тивных диагностических методов, например, для 
выявления наличия остеомиелита, но и для отсле-
живания прогресса лечения. Однако применение 
этих методов сопряжено с определёнными трудно-
стями. Трёх- или четырёхфазная остеосцинтригра-
фия (99технеций-метил дифосфонат) является вы-
соко чувствительным методом, но имеет низкую 
специфичность. Сцинтиграфия с мечеными лей-
коцитами (99mTc-WBC nebo 111In-WBC) обладает вы-
сокой чувствительностью и очень специфична в 
диагностике инфекции, но с их помощью дифферен-
цировать мягкую ткань и кость трудно. Поэтому ре-
комендуется комбинировать эти методы или при-
менять позитронно-эмиссионную томографию с 
использованием фтордеоксиглюкозы/КТ [2,7,12].

Диагноз остеомиелита при нейропатической 
артропатии Шарко. Диагностика нейропатической 
остеоартропатии Шарко в активной фазе, когда кли-
нические симптомы стопы Шарко и остеомиелита 
практически одинаковы, затруднена. На хрониче-
ской же стадии симптомы остеомиелита в связи с 
ишемией и иммунодефицитом могут маскироваться. 
Только на основании обследования диагностировать 
остеомиелит невозможно. В общем в дифференци-
альной диагностике остеомиелита и нейропатиче-
ской остеоартропатии Шарко важную роль играет 
комплексный обзор маркеров и клинических прояв-
лений инфекции. В большинстве случаев остеомие-
лит начинается с инфекции мягких тканей. При по-
дозрении на остеомиелит следует искать данные об 
изъязвлении и/или предыдущей ампутации в обла-
сти стопы в истории болезни. Остеомиелит при ней-
ропатической остеоартропатии Шарко без язв мало-
вероятен. Язвы же размером более 2 см2 и глубиной 
более 3 мм имеют высокую прогностическую цену 
[2,9]. Дополнительно можно исследовать язвы, про-
никая в них до кости с помощью тонкого пуговчато-
го зонда. Чувствительность этого теста составляет 
от 38 до 94%, а специфичность – от 85 до 98% [9,12].

Лабораторные показатели при нейропатиче-
ской остеоартропатии Шарко не демонстрируют по-
вышения уровней маркеров воспаления (практиче-
ски нормальные уровни лейкоцитов, С-реактивного 
белка и прокальцитонина). Основным методом ви-
зуализации является рентгенография. В отличие 
от нейропатической остеоартропатии Шарко при 
остеомиелите видны крупные остеолитические по-
ражения и периостальная реакция. Эти изменения 
прослеживаются в течение 2-3-х недель от начала 
инфекции. Вышеназванные методы медицинской 
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радиологии (четырехфазная остеосцинтиграфия с 
мечеными лейкоцитами, позитронно-эмиссионная 
томография с использованием 18фтордеоксиглюко-
зы или гибридная томография 67галлий SPECT/КТ) 
также могут использоваться для диагностики осте-
омиелита и остеоартропатии Шарко, при этом свя-
занные с остеомиелитом изменения также хорошо 
видны на сканах МРТ [3,7,8]. Вдобавок к МРТ мож-
но использовать гибридную томография 99mTc-WBC 
SPECT/КТ [8]. 

Наиболее надёжным методом является биопсия 
кости, либо дооперационная подкожная, либо пери-
операционная с помощью иглы для биопсии после 
дезинфицирования изъязвления. Образец ткани от-
правляется на микробиологическое и гистологиче-
ское исследование. В своих клиниках авторы статьи 
не пользуются тампонами на стержне для выявле-
ния патогенов, а посылают на исследование имен-
но образцы ткани. При использовании тампонов на 

стержне часто происходит их загрязнение нормаль-
ной флорой кожи или инвазивными микробами, а 
это чревато неверной идентификацией патогенов 
глубоких тканей [7]. Для идентификации патогенов 
Международная Рабочая Группа по Диабетической 
Стопе предлагает использовать культуры, выде-
ленные из образцов ткани, а не получаемые с помо-
щью тампонов на стержне [3,7,8]. Однако культуры 
на тампонах менее инвазивны чем ткани, получен-
ные для биопсии или посредством кюретажа, а по-
лучение культур посредством тампонов на стержне 
(с применением вакуумного контейнера для транс-
портировки) может быть достаточно надёжным для 
идентификации патогенов в ранах на поверхности 
диабетической стопы [2,3].

Классификация. Наиболее широко использу-
ется классификация, предложенная в 1966 году 
Eichenholtz (табл. 2).

Таблица 2
Классификация по Eichenholtz

Стадия Результаты рентгенографии Клинические результаты

I развитие Остеопения, костная фрагментация, сустав-
ной выпот или смещение

Припухлость, эритема, повышенная темпера-
тура, слабость связок

II срастание Абсорбция отломков, фиброзное уплотне-
ние, слияние более крупных фрагментов

Снижение температуры, уменьшение при-
пухлости, уменьшение эритемы

III реконструкция
Консолидация деформации, фиброзный ан-

килоз, округление и сглаживание костных 
фрагментов

Отсутствие повышенной температуры, отсут-
ствие припухлости, отсутствие эритемы, ста-
бильная деформация 

На стадии I наблюдаются костные осколки, фраг-
ментация кости, разрушение и смещение суставов. 
На стадии II, которая также носит название ста-
дии сращения, наблюдаются фиброзное уплотне-
ние, резорбция мелких осколков и слияние крупных 
костных фрагментов. На последней стадии III, или 
стадии реконструкции и восстановления фиброз-
ное уплотнение уменьшается, крупные фрагменты 
округляются, а архитектура сустава стремится к ре-
формированию [5]. К сожалению, при такой системе 
продромальная фаза не описывается, а самую ран-
нюю фазу воспаления можно пропустить. 

Поиск по базам PubMed/NCBI, Google Scholar и 
Cochrane информации о симптомах Стадии 0 нейро-
патической остеоартропатии Шарко выявил очень 
небольшое количество исследований по этому во-
просу. Shibata [5], а позднее Sella [6] были одними 
из первых, кто описал изменения, связанные со ста-
дией 0 нейропатической остеоартропатии Шарко у 
больных проказой и диабетом. Насколько известно, 
ни в одной другой публикации не описана методика 
надёжной диагностики стадии 0 нейропатической 
остеоартропатии Шарко и направления больного с 
таким диагнозом к специалисту по стопе. Такое от-
сутствие обсуждения проблемы даёт основание для 
необходимости предоставления информации о ней-
ропатической остеоартропатии Шарко тем специа-
листам, кому приходится сталкиваться со стадией 0 
нейропатической остеоартропатии Шарко. 

Сегодня, несмотря на достаточно широкое ис-
пользование этой классификации, необходимо 
рассмотреть необходимость новых альтернатив-
ных методов визуализации и заняться их поиском. 
Eichenholtz занимался оценкой рентгеновских сним-
ков 94 суставов от 68 больных, из которых диабетом 
страдали лишь 12 [6]. Изучение эффективности ме-
тодов медицинской радиологии и МРТ показала, что 
когда на рентгеновских снимках изменений типич-
ных для нейропатической остеоартропатии Шарко 
ещё не видно, заметные изменения уже видны с по-
мощью этих методов, а начав лечение на такой ран-
ней стадии, можно предотвратить деформацию. Эту 
стадию назвали стадией 0 и добавили к первона-
чальной классификации. Или же стадию I делят на 
стадии Iа и Iб [6]. 

На основании того, что самым первым изменени-
ем при нейропатической остеоартропатии Шарко яв-
ляется воспаление, что совпадает с отёком костного 
мозга, предлагается классификация нейропатиче-
ской остеоартропатии Шарко на основании резуль-
татов МРТ-визуализации. Здесь рассматриваются две 
стадии заболевания: активная и неактивная в связи 
с наличием или отсутствием отёка костного мозга, и 
две степени: 0 и I в связи с наличием или отсутствием 
трещин в кортикальном слое. Эти трещины представ-
ляют собой наихудший прогноз с точки зрения разви-
вающихся деформаций (табл. 3) [6].
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Таблица 3
Классификация нейропатической остеоартропатии Шарко на основании результатов МРТ [6]

Стадия

Степень тяжести
Низкая степень тяжести: Высокая степень тяжести:
степень 0 (без трещин в степень 1 (с трещинами в 
кортикальном слое) кортикальном слое)

Активная артропа-
тия (острая стадия)

Лёгкое воспаление/отёк мягких тканей
Отсутствие деформации костей скелета
Изображение на рентгенограмме: в норме
На МРТ: отклонения (отёк костного моз-
га, микротрещины, ушибы кости)

Сильное воспаление/отёк мягких тканей
Сильная деформация костей скелета
Отклонения на рентгенограмме
На МРТ: отклонения (отёк костного мозга, ма-
кротрещины, ушибы кости)

Неактивная артропа-
тия (стадия покоя)

Отсутствие воспаления
Отсутствие деформации костей скелета
Изображение на рентгенограмме в норме

На МРТ: отсутствие значительного отёка 
костного мозга

Отсутствие воспаления
Сильная деформация костей скелета
Отклонения на рентгенограмме (ранее имевшие 
место макротрещины)
На МРТ: отсутствие значительного отёка кост-
ного мозга

Факторы риска. Можно начать рисовать кар-
тину нейропатической остеоартропатии Шарко у 
больного со знакомства с факторами риска её раз-
вития. К числу таких факторов относятся преклон-
ный возраст, принадлежность к мужскому полу и 
белой расе, низкий уровень образования, ИМТ, про-
должительное течение сахарного диабета, наличие 
периферической нейропатии, сниженная минераль-
ная плотность кости и данные в истории болезни 
о трансплантации поджелудочной железы и/или 
почки [3,12]. К другим факторам риска относят-
ся выявленные в базе данных ветеранов армии по-
вышенный уровень гликированного гемоглобина, 
почечная недостаточность, ревматоидный артрит, 
железодефицитная анемия и ожирение [5]. Petrova 
и соавт. в 2005 году также отмечали связь остеопе-
нии и нейропатической остеоартропатии Шарко. 
Выявлена также корреляция этого заболевания с бо-
лезнью почек и их трансплантацией [5,6,12]. 

Риск ампутации. ДОАП повышает риск изъязвле-
ния стопы в 30 раз, при этом язва стопы развивает-
ся у 63% больных с нейропатической остеоартропа-
тией Шарко [2,11,13]. Используя данные страховки 
Medicare, Wrobel and Mayfield показали, что диабет по-
вышает риск большой ампутации в 10 раз [2]. По дан-
ным Sohn и соавт. (2010), риск ампутации у больных 
с нейропатической остеоартропатией Шарко состав-
ляет 6,6% (по месту жительства) и 14,7% по данным 
общества ветеранов армии. Однако когда на поражён-
ной нейропатической остеоартропатией Шарко стопе 
развивается язва, риск ампутации у больного в 12 раз 
выше, чем больного только с нейропатической остео-
артропатией Шарко [2]. Стопа Шарко всегда описыва-
лась как независимый фактор риска смертности по-
сле корректировки таких факторов как язва и другие 
сопутствующие состояния [2,9].

Rogers and Bevilacqua дают схему классификации 
риска ампутации, из которой видно, как деформация 
стопы, её изъязвление и остеомиелит поражают сто-
пу и лодыжку, повышая риск ампутации (табл. 4).

Таблица 4
Схема классификации риска ампута-

ции по Rogers and Bevilacqua 

Расположе-
ние и стадия

Передний 
отдел стопы

Средний 
отдел 
стопы

Задний от-
дел стопы/ 

лодыжка

А. острая стопа Шар-
ко без деформации Низкий риск ампутации стопы

Высокий риск ампутации стопы

Б. стопа Шарко с де-
формацией 
В. стопа Шарко с де-
формацией и изъяз-
влением
Г. стопа Шарко с осте-
омиелитом

Лечение ДОАП в основном консервативное. Этот 
метод основан на обездвиживании и полном сня-
тии нагрузки с поражённой конечности на актив-
ной стадии. Существуют различные мнения, касаю-
щиеся типа обездвиживания и продолжительности 
снятия нагрузки со стопы. Наиболее часто для обе-
здвиживания используется иммобилизирующая 
разгрузочная повязка, заменяемая через три дня 
после первого наложения, а затем раз в неделю. 
Продолжительность фиксации зависит от степени 
уменьшения отёка и снижения температуры кожи 
ниже 2°С по сравнению с температурой контрала-
теральной конечности. Рекомендуемая продолжи-
тельность фиксации колеблется от 6 недель до 3-х 
месяцев, после чего производится замена ортопе-
дического приспособления. Аналогично этому, ме-
няется рекомендуемая продолжительность снятия 
любой нагрузки, то есть периода, начинающегося 
со снятия нагрузки во время наложения гипсовой 
повязки и продолжающегося до применения крес-
ла-каталки в качестве профилактической меры от 
перегрузки другой конечности. Koller и соавт. реко-
мендуют продолжительность ношения гипсовой по-
вязки и применения кресла-каталки в течение 6-8 
недель, с последующей заменой на индивидуальное 
ортопедическое приспособление, фиксирующее по-
ражённый сегмент и одновременно с этим предот-
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вращающее вращение большеберцовой кости, то 
есть позволяющее нагрузку, направленную по оси 
(так называемый шиновый ортез). 

В хронической стадии заболевания деформи-
рованная стопа, способная нести нагрузку в верти-
кальном положении в обуви или ортопедическом 
приспособлении, лечится консервативно для пре-
дотвращения усиления деформации. Тип протеза за-
висит от степени тяжести деформации и от наличия 
изъязвления. Можно использовать различные типы 
ходунков, ортезы щиколотка-стопа, ортопедическую 
обувь или скорректированную соответствующим об-
разом обычную обувь [1,2,7,12]. В общем на обеих 
стадиях предпочтительны консервативные методы 
лечения, осуществляемые командой специалистов. 
Только после того, как консервативное лечение ока-
зывается бесполезным, больной становится канди-
датом на операцию. Этот метод применяется для ле-
чения нейропатической остеоартропатии Шарко, не 
реагирующей на снятие нагрузки и обездвиживание, 
или при трудно поддающихся лечению язвах. 

Отдельно рассматривается проблема нагрузки на 
конечность при подвергавшейся консервативному 
лечению или прооперированной нейропатической 
остеоартропатии Шарко. Известно, что у больных ди-
абетом искажается походка. Большинство больных, 
страдавших от периферической нейропатии, были 
неспособны уменьшить нагрузку на стопу с помощью 
костылей, при этом был высок риск перегрузки кон-
тралатеральной конечности и падения. Поэтому ав-
торы статьи рекомендовали полную нагрузку в ор-
топедической обуви при постепенном удлинении 
периода и увеличения скорости ходьбы [3,7,12].

В настоящее время лекарственная терапия яв-
ляется вспомогательной. Например, показаны бис-
фосфонаты, ингибирующие остеоплатическую 
резорбцию кости и интраназальное введение каль-
цитонина с малым числом побочных эффектов [4,8]. 
Тем не менее, благоприятный эффект фармакологи-
ческого лечения (улучшение маркеров резорбции 
при отсутствии клинических признаков заживления 
и побочных эффектов), а также физическое стимули-
рование роста костей ещё предстоит показать.

Перспективы. Патогенез ДОАП имеет многофак-
торный характер и до сих пор полностью не определён. 
Нейропатия, воспаление, ожирение и гипергликемия 
играют основные роли в развитии и прогрессирова-
нии нейропатической остеоартропатии Шарко [10]. 
Периферическая нейропатия включает сенсорную, мо-
торную, вегетативную и нейрогенную пептидную ди-
срегуляцию. В результате больной перестаёт ощущать 
должным образом травмы, которые могут приводить 
к повышению давления и появлению потенциальных 
областей повреждения. Это приводит к циклу воспа-
ления, который запускает порочный круг ущербного 
костного метаболизма [2,3,11].

Костный метаболизм также регулируется ги-
пергликемией, которая повышает уровни конеч-
ных продуктов усиленного гликозилирования. Это 
ведёт к усилению активности рецептора конечных 
продуктов усиленного гликозилирования. Это ведёт 

к усилению активности лиганд рецептора-актива-
тора ядерного фактора каппа, который способству-
ет остеокластогенезу [2,3,9]. И, наконец, недавние 
свидетельства показывают, что у поражённого ней-
ропатической остеоартропатией Шарко сустава от-
сутствует симпатический контроль, что может спо-
собствовать увеличению притока крови к этой 
области [6,7,12]. Это может способствовать наруше-
нию коэффициента костного метаболизма, приводя 
к ослаблению деминерализованной кости.

Заключение 
Анализ литературы показал, что каждый клини-

цист, проводящий оценку состояния больного с ней-
ропатической остеоартропатией Шарко, имеет воз-
можность значительным образом изменить исход. 
Следует начинать с подозрения высокой степени, 
которое невозможно без внесения нейропатической 
остеоартропатии Шарко в список состояний, подле-
жащих дифференциальной диагностике, при оценке 
состояния пациента с нейропатией, диабетом и дру-
гими факторами риска, о которых ранее шла речь. 
Способность клинициста распознать стадию 0 явля-
ется ключевой в отношении предотвращения дефор-
мации и отдалённых осложнений. Для предотвраще-
ния структурных повреждений следует разгрузить 
стопу. Для этого подходят кресло-коляска, костыли 
или разгрузочный сапог. Большую роль также игра-
ет обращение к специалистам по стопе и своевре-
менное применение таких диагностических мето-
дов как измерение температуры кожи в областях 
суставов, рентгенография, МРТ, остеосканирование 
и другие методы как можно скорее. Многие авторы 
указывают, что в будущем диагностика нейропати-
ческой остеоартропатии Шарко будет простой, но до 
этого основными условиями сохранения конечно-
сти являются своевременный контроль и стратегия 
ранней диагностики.
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ДИАБЕТИЧЕСКАЯ ОСТЕОАРТРОПАТИЯ ШАРКО: 
РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ И КРИТЕРИИ НЕОБХО-
ДИМОСТИ СВОЕВРЕМЕННОЙ ДИАГНОСТИКИ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Досова З.Х., Камалов Т.Т., Иноятходжаева И.Х., 
Тожибоев С.С., Алимханов О.О.

Нейропатическая остеоартропатия Шарко – это 
хроническое прогрессирующее состояние костей, су-
ставов и мягких тканей, развивающееся преимуще-
ственно в области стопы и лодыжки в результате 

периферической нейропатии. Сахарный диабет (СД) 
в настоящее время рассматривается в качестве 
основной причины нейропатической остеоартро-
патии Шарко. Развитие нейропатической осте-
оартропатии Шарко в стопе может приводить 
к структурным и функциональным нарушениям, 
результатом которых является изъязвление. Как 
только появляются язвы, повышается риск ампу-
тации. Нейропатическая остеоартропатия Шар-
ко также может быть независимым фактором 
смертности. Показано, что диагностика этого за-
болевания может запаздывать в связи с тем, что в 
95% случаях пациенты обращаются к врачам других 
специальностей.  Особенно трудно выявить его на 
ранних стадиях. При этом лечебные мероприятия на 
этой стадии являются наиболее эффективными и 
приводят к регрессу всех изменений. Поэтому стадия 
0 является ключевой в отношении предотвращения 
деформации и отдалённых осложнений.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабети-
ческая периферическая нейропатия, вегетативная 
нейропатия, нейропатическая остеоартропатия 
Шарко, стопа Шарко.
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КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА
Жаббаров О.О., Даминов Б.Т.
ҚАНДЛИ ДИАБЕТ 2-ТИП ДИАБЕТИК НЕФРОПАТИЯЛИ БЕМОРЛАРДА КАРДИОРЕНАЛ 
СИНДРОМ
Жаббаров О.О., Даминов Б.Т.
CARDIORENAL SYNDROME OF DIABETIC NEPHROPATHIA IN PATIENTS WITH DIABETES MEL-
LITUS TYPE 2
Jabbarov O.O., Daminov B.T.
Ташкентская медицинская академия

Ушбу мақолада ДН билан касалланган 2-тип қандли диабет касаллиги бўлган беморларда юрак ремодел-
лашувининг ҳар хил турларининг тарқалиши хақидаги маълумотлар келтирилган. Юракдаги тизимли ва 
функционал ўзгаришлар диабетик нефропатия босқичига боғлиқ бўлади. ДН бор 2-тип ҚД касаллиги бўлган 
беморларда юрак ва буйракларнинг структуравий ва функционал холатини тавсифловчи кўрсаткичлар би-
лан алоқадорлигини ўрганиш учун янги маълумотлар тақдим этилди. 2-тип ҚД га чалинган беморларда қон 
рентабеллигига учраган беморларнинг қон томир эндотелиал функцияси бузилганлигини кўрсатувчи янги 
далиллар олинган.

Калит сўзлар: қандли диабет, диабетик нефропатия, микроалбуминурия, коптокчалар фильтрация 
тезлиги, юрак ремоделланиши, эндотелиал дисфункция, кардиоренал синдром.

This article presents data on the prevalence of various types of heart remodeling in patients with type 2 diabetes 
with DN. It was found that the severity of structural and functional changes in the heart depends on the stage of 
diabetic nephropathy. New data are presented that establish a clear relationship between the indicators characterizing 
the structural and functional state of the heart and kidneys in patients with type 2 diabetes with DN. New facts have 
been obtained indicating that the basis of combined renocardial disorders in patients with type 2 diabetes is impaired 
vascular endothelial function.

Key words: diabetes mellitus, diabetic nephropathy, microalbuminuria, glomerular filtration rate, heart remodel-
ing, endothelial dysfunction, cardiorenal syndrome.

Сахарный диабет (СД) – широко распростра-
ненное заболевание. Число больных СД в 

мире достигает 140 млн, причем, по данным Все-
мирной организации здравоохранения, к 2025 году 
указанная популяция возрастет до 300 млн [1]. Хро-
ническая болезнь почек (ХБП) отмечается у 10-16% 
взрослого населения Азии, США, Австралии и Евро-
пы, что делает ее глобальной проблемой здравоох-
ранения [3,5]. Она повышает риск общей смертности 
и кардиоваскулярных заболеваний, а также возмож-
ность прогрессирования до терминальной почечной 
недостаточности [2]. Согласно рекомендациям KDO-
QI протоколов 2002 года, ХБП определяется как по-
ражение почек, оцениваемое потерей альбумина и 
снижением уровня скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ), что лежит в основе ее подразделения на 
стадии [6].

Самым ранним маркером поражения почек при 
СД является микроальбуминурия (МАУ), наличие ко-
торой тесно ассоциируется с дальнейшим прогресси-
рованием диабетической нефропатии. При развитии 
протеинурии диабетическая нефропатия (ДН) про-
грессирует до хронической почечной недостаточно-
сти. В 5-10% случаев ДН заканчивается терминальной 
стадией почечной недостаточности [4,10], которая в 
структуре смертности больных СД 2-го типа состав-

ляет 1,5-3% [9]. Все стадии ДН ассоциируются с сер-
дечно-сосудистой патологией [7,12,14]. Появление 
ДН приводит к 5-8-кратному увеличению смертности 
этих больных по сравнению с общей популяцией [13]. 
Заболевания сердечно-сосудистой системы до насто-
ящего времени продолжают оставаться ведущей при-
чиной, приводящей к летальному исходу больных СД 
2-го типа, не доживших до терминальной стации по-
чечной недостаточности [8,11]. 

В исследованиях последних лет описывается связь 
СКФ и альбуминурии с клиническим исходом в общей 
популяции, что дает возможность представить порого-
вые величины СКФ (<60 мл/мин/1,73 м2) и МАУ, явля-
ющиеся факторами риска, повышающими смертность 
[15]. Данные эпидемиологических исследований, 
включающих более 65 тыс. больных, подтверждают 
точку зрения о МАУ как о «биомаркере” неблагопри-
ятного исхода даже у пациентов с нормальной функ-
цией почек [7,13]. Это позволяет заключить, что поня-
тие МАУ должно включаться в перечень биомаркеров, 
обозначающих как риск развития, так и прогрессиро-
вания ренальной дисфункции.

Ремоделирование миокарда при ХБП развива-
ется в связи с влиянием ряда факторов: перегруз-
ка давлением и объемом, анемия, воздействие ряда 
прессорных гормонов [6,9,16]. Ряд показателей, 
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определяющих степень почечной дисфункции (СКФ, 
креатинин), может играть определенную роль в нару-
шении гемодинамики и прогрессировании сердечной 
недостаточности. Исходя из вышесказанного, нами 
изучена взаимосвязь между ЭхоКГ-параметрами ре-
моделирования левого желудочка (ЛЖ), уровнем 
МАУ и степенью почечной дисфункции у больных 
с КРС 2-го и 4-го типов. Глубинные механизмы, обу-
словливающие факт сочетанного повреждения серд-
ца и почек при СД 2-го типа, до конца не изучены.

Цель исследования
Изучение особенностей кардиоренального син-

дрома при диабетической нефропатии у больных са-
харным диабетом 2-го типа.

Материал и методы
Обследованы 60 больных (32 мужчины и 28 жен-

щин) СД 2-го типа с ДН, находившихся на стационар-
ном лечении в Республиканском научно-практиче-
ском центре нефрологии на базе 3-й клиники ТМА. 
Средний возраст пациентов – 58,0±0,4 года, продол-
жительность СД 2-го типа – 10,6±0,3 года. 

Больные были разделены на 2 группы в зави-
симости от продолжительности СД и уровня МАУ: у 
25 пациентов 1-й группы уровень МАУ был в преде-
лах 12,8±4,65 мкг/мл, у 35 обследованных 2-й груп-
пы – 22,4±4,64 мкг/мл. У всех больных выполнялись 
общеклинические и биохимические анализы, эхо-
кардиография в В-режимах. Эхокардиографическое 
исследование осуществляли на ультразвуковом ап-
парате Sono Scape S20 с использованием кардиаль-
ного датчика 3,5 мГц в режимах по общепринятой 
методике Симсона. 

Скорость клубочковой фильтрации определяли 
по формуле СKD-EPI (мл/мин/1,73 м2). 

Результаты и обсуждение
У больных 1-й группы уровень креатинина и 

СКФ составили соответственно 76,4±10,8 мкмоль/л и 
79,2±15,8 мл/мин/1,73 м2, 2-й – 78,2±11,6 мкмоль/л и 
73,4±17,5 мл/мин/1,73 м2. Следовательно, чем выше 
уровень МАУ, тем больше показатель креатинина и 
меньше СКФ, то есть отмечаются начальные проявле-
ния нарушения функции почек (табл. 1).

Таблица 1
Характеристика и параклиниче-

ские данные больных с КРС 

Показатель 1-я группа,  
n=25

2-я группа,  
n=35

Возраст, лет 58,0 ±0,4 58,6±0,9
ИМТ, кг/м2 29,9±4,6* 26,8±3,5*
Ср. АД, мм рт.ст. 160/100 150/90
Мочевина, мкмоль/л 6,8±1,4 5,6±1,9
Креатинина, мкмоль/л 92,3±11,8* 94,2±12,6*

СКФ, мл/мин/1,73 м2 74,3±17,5 77,8±16,8

Примечание. * – р<0,05.

У больных 1-й группы КДР, ТЗС, ОТС, ФВ и ИММ 
ЛЖ были в пределах соответственно 5,18±0,33 см, 
1,16±0,08 см, 0,47±0,03 М, 9,5±2,9%, 135,9±24,1 г/м2, 
во 2-й группе – 5,29±0,48 см, 1,21±0,09 см, 0,48±0,04 
М, 46,2±4,2%, 156,7±29,1 г/м2 (табл. 2).

Таблица 2
Структурно-функциональные показа-

тели миокарда у больных с КРС 

Показатель 1-я группа,  
n=25

2-я груп-
па, n=35

КДР ЛЖ (N=3,8-56 см) 5,18±0,33 5,29±0,48

ТМЖП (N=0,7-1,1 см) 1,29±0,11 1,21±0,11

ТЗС ЛЖ (N=0,8-1,1 см) 1,16±0,08 1,21±0,09

ОТС (N <0,45) 0,47±0,03 0,48±0,04
ИММ, г/м2 135,9±24,1 156,7±29,1

ФВ ЛЖ (N 53%>) 56,2±3,7 46,2±4,2

Изучение основных структурно-функциональ-
ных показателей миокарда показало, что по дан-
ным ЭхоКГ у больных с хроническим КРС 2-й группы 
(МАУ 24,8±5,03 мкг/мл) имеет место больший КДР 
ЛЖ (5,29±0,48 см) и более выраженное снижение 
ФВ ЛЖ (52,2±4,2%). У пациентов 2-й группы также 
выявлялась более значительная степень ГЛЖ (ТЗС 
ЛЖ 1,21±0,09 см), чем у пациентов 1-й (1,16±0,08 см) 
(табл. 3). Корреляционный анализ выявил прямую 
пропорциональную зависимость между уровнем 
МАУ и ОТС ЛЖ, КДР ЛЖ и ИММ ЛЖ соответствен-
но r=0,2,r=0,3, r=0,3 (р<0,05) и обратную – между ФВ 
ЛЖ и МАУ (r=(-0,44) умеренная корреляция р<0,05).

Таблица 3
Функция почек и показатели структурно-функ-

циональной перестройки ЛЖ у больных с КРС 

Показатель 1-я группа, n=25 2-я группа, n=35

Возраст, лет 58,0±0,4 58,6±0,9
МАУ, мкг/мл 14,7±4,45 24,8±5,03а

КДР ЛЖ (3,8-5,6 см) 5,18±0,33а 5,29±0,48а

ОТС ЛЖ 0,47±0,03 0,48±0,04
ТЗС ЛЖ (0,8-1,1 см) 1,16±0,08б 1,21±0,09б
ТМЖП (0,7-1,1 см) 1,26±0,10а 1,31±0,11а

ФВ ЛЖ (53% >) 49,5±2,9б 46,2±4,2б
ИММ ЛЖ 135,9±24,1 156,7±29,1а

СКФ, мл/мин/1,73 м2 89,4±17,3 83,7±19,3
Креатинин 96,1±18,8 98,3±17,3

Примечание. а – р<0,05, б – р<0,01.
Более высокий или пороговый уровень МАУ со-

провождается повышением уровня креатинина и 
уменьшением СКФ, ассоциируется с увеличением 
массы миокарда ЛЖ и связан с преклиническим на-
рушением систолической функции ЛЖ. 

Выявленное нами взаимодействие повышенно-
го артериального давления, увеличенной массы ми-
окарда ЛЖ, изменения его геометрии и нарушения 
функции увеличивает роль МАУ как раннего и надеж-
ного маркера кардиальных, преклинических, струк-
турных и функциональных изменений миокарда.

Данные ряда исследований указывают на уровни 
СКФ и альбуминурии, используемые для определе-
ния и разделения ХБП на стадии, учитывая осложне-
ния, степень риска и оценку эффективности ведения 
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этих больных. Полученные нами результаты позво-
ляют отметить уровень МАУ (22,4±4,64 мкг/мл), при 
котором определяется большая вероятность наруше-
ния сократительной функции ЛЖ, что даст возмож-
ность более раннего предсказания и предотвраще-
ния прогрессирования ХБП, а следовательно и КРС.

Выводы
1. Имеются единые этиологические факторы и 

патогенетические механизмы повреждения сердца 
и почек при СД 2-го типа, а также параллелизм в ста-
дийности поражения указанных органов-мишеней. 

2. Выявленные механизмы ремоделирования 
миокарда при хроническом КРС могут явиться осно-
вой для ранней диагностики недостаточности кро-
вообращения, а также направленной и патогенети-
чески оправданной фармакотерапии у этих больных.
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КАРДИОРЕНАЛЬНЫЙ СИНДРОМ ПРИ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА
Жаббаров О.О., Даминов Б.Т.

Представлены данные о распространенности 
разных вариантов ремоделирования сердца у боль-
ных СД 2-го типа с диабетической нефропатией. 
Выявлено, что выраженность структурно-функ-
циональных изменений сердца зависит от стадии 
диабетической нефропатии. Представлены новые 
данные, указывающие на отчетливую взаимосвязь 
между показателями, характеризующими струк-
турно-функциональное состояние сердца и почек у 
больных СД 2-го типа с диабетической нефропатией. 
Получены новые факты, свидетельствующие о том, 
что в основе сочетанных ренокардиальных наруше-
ний у больных СД 2-го типа лежит нарушенная функ-
ция эндотелия сосудов. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетиче-
ская нефропатия, микроальбуминурия, скорость клу-
бочковой фильтрации, ремоделирования сердца, эндо-
телиальная дисфункция, кардиоренальный синдром.
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УДК: 616.462:617.586-002.44-08-084

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ДИАБЕТИЧЕСКИХ ЯЗВ СТОПЫ: МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНЫЙ 
ПОДХОД (ОБЗОР)
Иноятходжаева И.Х., Камалов Т.Т., Досова З.Х.
DIABET TO’PIQ YARALARI DAVOLANISH VA OLDINI OLISH: KO’P TARMOQLI YONDASHUV 
(ADABIYOT TAHLILI)
Inoyatxojaeva I.H., Kamalov T.T., Dosova Z.H., Алимханов О.О.
TREATMENT AND PREVENTION OF DIABETIC FOOT ULCERS: MULTIDISCIPLINARY APPROACH 
(REVIEW)
Inoyatkhodjaeva I.H., Kamalov T.T., Dosova Z.H., Alimkhanov O.O.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Qandli diabetning tarqalishi milliy sog’liqni saqlash xizmatiga katta ijtimoiy-iqtisodiy yukni anglatadi. Qandli 
diabet va unga bog’liq asoratlar tobora ko’proq tashvishga solmoqda. Qandli diabet bilan bog’liq oyoq asoratlari di-
abetga chalingan bemorlarning kasallanishining eng keng tarqalgan sababi sifatida aniqlandi. Asosiy periferik qon 
tomir kasalligining murakkablashtiruvchi omili diabetga chalingan oyoq yaralarining aksariyatini asemptomatik 
qilib qo’yadi, bunda davolamaydigan yaralar isbotlanmaguncha. Shu sababli, diabetik oyoqlarning asoratlanish xavfi 
yuqori bo’lgan diabetli bemorlarni erta aniqlashga imkon beradigan profilaktika strategiyalari, jumladan, diabetik 
oyoq tekshiruvi va oyoqlarni parvarish qilish bo’yicha tadbirlar ko’p tarmoqli guruh orqali amalga oshirildi. Ushbu 
maqola diabetik topiq yarasi rivojlanishiga hissa qo’shadigan asosiy xavf omillarini umumlashtirishga qaratilgan. 
Shuningdek, u diabetga chalingan oyoq yarasini oldini olishga qaratilgan asosiy dalillarga asoslangan strategiyalarni 
ko’rib chiqadi.

Kalit so’zlar: diabetik oyoq yarasi, oyoq parvarishi, jarrohlik davolash, glikemik nazorat.

The rising prevalence of diabetes represents a major public health and socioeconomic burden to our National 
Health Service. Diabetes and its associated complications are of a growing concern. Diabetes-related foot complica-
tions have been identified as the single most common cause of morbidity among diabetic patients. The complicating 
factor of underlying peripheral vascular disease renders the majority of diabetic foot ulcers asymptomatic until lat-
ter evidence of non-healing ulcers become evident. Therefore, preventative strategies including annual diabetic foot 
screening and diabetic foot care interventions facilitated through a multidisciplinary team have been implemented 
to enable early identification of diabetic patients at high risk of diabetic foot complication. This review article aims 
to summarise major risk factors contributing to the development of diabetic foot ulcers. It also considers the key evi-
dence-based strategies towards preventing diabetic foot ulcer. 

Key words: diabetic foot ulcer, offloading, wound debridement, glycemic control.

Сахарный диабет вызывает все большее беспо-
койство общественного здравоохранения. Если 

распространенность СД, а соответственно и синдрома 
диабетической стопы (СДС), будет увеличиваться с той 
же скоростью, что и сейчас, то к 2025 г. экономический 
ущерб составит от 213 до 396 млрд долл. в год. 75% при-
роста заболевания придется на развивающиеся страны 
[9]. По данным немецких исследователей, общая стои-
мость лечения больных СД в Германии составляет при-
близительно 5 млрд евро, а средняя стоимость лечения 
одного пациента – 5000 евро в год. Ежегодные общие за-
траты в России на лечение нейроишемической формы 
СДС составляют 56,2 млн долл., при этом затраты на ам-
путации достигают 14,4 млн долл [1]. В Великобрита-
нии в ближайшие 10 лет ожидается дальнейшее повы-
шение расходов до 5 млн (Diabetes UK 2015).

В Узбекистане синдром диабетической стопы 
становится основным бременем для здоровья и мо-
жет быть единственной самой большой причиной 
госпитализации больных сахарным диабетом. До 
2-3% пациентов с сахарным диабетом имеют актив-

ную язву стопы, при этом риск развития язва стопы 
в дальнейшем достигает 25% [2,4,8].

Очевидно, что последние стадии осложнений 
язвы стопы связаны с серьезной заболеваемостью и 
общим снижением качества жизни. Подсчитано, что 
более чем двум третям нетравматических ампута-
ций нижних конечностей предшествует язва (84%), 
являющаяся основной причиной раннего вмеша-
тельства [4,6]. Тем не менее, большинство диабети-
ческих язв на ранних этапах бессимптомны в связи 
с периферическим поражением сосудов, лежащим в 
их основе, что затрудняет диагностику на началь-
ных этапах. В более поздних стадиях признаки по-
ражения ткани, часто в форме хронических незажи-
вающих язв на ногах, становятся более очевидными. 
Целью статьи является обобщение основных фак-
торов риска, способствующих развитию диабетиче-
ской язвы стопы. Рассмотрены также более свежие 
доказательства значения мониторинга хронических 
заболеваний, профилактики и, самое главное, лече-
ния диабетической язвы стопы [15,16].



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 107

Вестник Ташкентская медицинская академия 2018 № 3

САХАРН
Ы

Й
 ДИ

АБЕТ И
 ОЖ

И
РЕН

И
Е

Патогенез / Патофизиология
Сахарный диабет ассоциируется с рядом микро- 

и макрососудистых изменений, которые проявляют-
ся широким спектром осложнений. Диабетические 
язвы стопы являются разрушительным компонен-
том прогрессирования диабета, примерно у 15% па-
циентов с диабетом в течение их болезни развива-
ются язвы на ногах [3,12]. Обычно факторы риска, 
предрасполагающие к развитию язвы стопы, вклю-
чают в себя плохой гликемический контроль, пе-
риферическую нейропатию, заболевания перифе-
рических сосудов и иммуносупрессию. Bulton [10] 
пришел к выводу, что в основе 85% диабетических 
язв стопы лежит периферическая нейропатия, из-
меняющая давление стопы. Биохимическая основа 
изъязвления является результатом сочетания ком-
понентов, которые вместе приводят к разрушению 
тканей. Стойкие гипергликемические состояния вы-
зывают комплексное образование конечных про-
дуктов гликирования и цитокинов, которые в свою 
очередь запускают окислительный стресс в нервных 
клетках, приводящий к моторной и сенсорной ней-
ропатии и, следовательно, к нейропатическим язвам 
стопы [10,11]. Кроме того, снижение чувствительно-
сти кожи увеличивается в результате вегетативных 
изменений функции потовых желез, что приводит к 
дальнейшему образованию каллуса. Поврежденные 
сенсомоторные нейроны приводят к снижению или 
изменению ощущения, которое в дальнейшем вли-
яет на механику походки и распределения тяжести.

Оценка и диагностика
Ежегодная оценка диабетической стопы в 

Руководстве Национального института клиниче-
ских исследований [13] требует, чтобы всем пациен-
там с диабетом проводилось:

1) неврологический тест стопы: 10 г монофила-
мент в четыре участка на каждой ноге и один из сле-
дующих: вибрация при использовании камертона 
128 Гц сатурация, расслабление лодыжки и воспри-
ятие вибрации;

2) форма стопы: выдающиеся плюсневые голов-
ки / ногти, вальгусная деформация, мышечные по-
тери или деформации Шарко;

3) дерматологические: каллус, эритема и потоот-
деление;

4) сосудистые: пульсация на стопе, лодыжеч-
но-плечевой индекс, допплерография сосудов ног.

Турецкое проспективное перекрестное исследо-
вание предлагает использовать показатели острой 
фазы (С-реактивный белок, количество белых клеток 
и СОЭ), наряду с классификацией Вагнера, для прогно-
зирования продолжительности пребывания в стацио-
наре [19]. Tabur и соавт. продемонстрировали рост по-
казателей острой фазы, наряду с повышенной оценкой 
Вагнера (табл. 1), и положительно предсказали боль-
шую продолжительность пребывания в больнице. 

Таблица 1
Классификация язв по Вагнеру

Степень I – поверхностная диабетическая язва/

Степень II
– в язвенный процесс вовлечены связ-
ки. Сухожилия, капсула сустава или фас-
ция без абсцесса и остеомиелита/

Степень III – глубокая язва с нагноением или осте-
омиелитом/

Степень IV  – гангрена стопы/

Скрининг и профилактика изъязвления сто-
пы. Основополагающая терапия для лечения ослож-
нения нижних конечностей у диабетиков – это про-
филактика. Появляется все больше доказательств, 
указывающих на уменьшение количества госпита-
лизаций и уменьшение количества ампутаций при 
использовании консультации и услуг подиатриста в 
комплексном уходе за диабетической стопой. Гибсон 
и соавт. [10], используя многомерные пропорцио-
нальные модели риска Кокса, оценили риск ампута-
ции и госпитализации у тех, кто получил подиатри-
ческую помощь за год до развития их диабетической 
язвы стопы. Исследование продемонстрировало, что 
лечение подиатриста была связано с меньшим ри-
ском ампутации нижних конечностей и уменьшени-
ем частоты госпитализации. Национальный инсти-
тут клинических исследований в своем последнем 
руководстве «О проблемах диабетической стопы: 
профилактика и лечение», опубликованном в авгу-
сте 2015 года, разработали полезную стратифика-
цию риска, которая может быть использована для 
оценки риска развития проблемы диабетической 
стопы, или у тех, кто нуждается в ампутации (табл. 
2) [13,20].

Таблица 2
Классификация риска для оценки развития  

проблем диабетической стопы или риска  
возможных ампутаций

Низкий 
риск

Высокий  
риск Очень высокий риск

Нет  
факторов  
риска

Деформация Предшествующее язво-
образование или

Наличие  
лишь  
каллуса

Нейропатия Предшествующая ампу-
тация или

Некритиче-
ская ишемия 
конечности

Программный гемодиа-
лиз или

Нейропатия и некритиче-
ская ишемия конечности 
или

Нейропатия с образова-
нием каллуса/или дефор-
мации

Некритическая ишемия 
конечности с образова-
нием каллуса и/или де-
формация

Кроме того, было показано, что обучение паци-
ентов должно быть важным элементом в предот-
вращении и рецидива диабетической язвы стопы. 
Это включает в себя информирование о базовых 
рекомендациях по уходу за ногами, включая сове-
ты по подбору подходящей обуви и уходу за раной. 
Следует также подчеркнуть важность ухода за нога-
ми. Опрос, проведенный для оценки эффективности 
обучения пациентов по уходу за диабетической сто-
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пой, показал положительное влияние на представ-
ления о здоровье пациентов. Также очевидны ста-
тистически значимые положительные изменения в 
контроле массы тела, индекса массы тела и артери-
ального давления [5,17]. Тем не менее, есть данные, 
позволяющие предположить, что самостоятельная 
оценка пациентами связанных с диабетом проблем 
с ногами ненадежна [18].

Ежегодная оценка диабетической стопы в пер-
вичном звене или в подиатрической клинике была 
рекомендована Национальным институтом кли-
нических исследований для раннего определе-
ние осложнений синдрома диабетической стопы. 
Соответствующее клиническое исследование диабе-
тической стопы может диагностировать диабетиче-
скую периферическую нейропатию и выявить сни-
жение чувствительности на стопах и дистальной 
части нижней конечности. Клиническое обследо-
вание также полезно для классификация и страти-
фикации риска заболевания с целью соответствую-
щего мониторинга клиники диабетической стопы 
(табл. 3).

Таблица 3
Клинический осмотр диабетической  

стопы и классификация риска

Осмотр стоп пациента должен включать:
- определение чувствительности стопы с 
использованием монофиламента 10г или 
вибратона;
- проверка пульсации на стопе;
- осмотр на наличие какой-либо деформации 
стопы и обуви.

На основании этих данных стопа должна быть 
классифицирована как:

- низкий риск,
- повышенный риск,
- высокий риск,
- острая фаза/язва на стопе/стопа Шарко.

Лечение диабетических язв стопы
Гликемический контроль. Все больше доказа-

тельств, показывающих, что интенсивный глике-
мический контроль задерживает начало и замедля-
ет прогрессирование диабетической ретинопатии, 
нефропатии и нейропатии у пациентов с инсулино-
зависимым сахарным диабетом [19,21]. Тем не менее, 
интенсивный гликемический контроль также дол-
жен сопровождаться осторожным и более жестким 
контролем гликемического состояния, чтобы пре-
дотвратить глубокую гипогликемию. B.C. Callaghan 
и соавт. [8] провели мета-анализ влияния интенсив-
ного гликемического контроля на диабетическую 
нейропатию и выявили значительное снижение ри-
ска развития клинической нейропатии с улучшени-
ем гликемического контроля, особенно при сахар-
ном диабете 1-го типа.

Несмотря на трудности измерения дистальной 
сенсомоторной нейропатии объективно, Анг сопо-
ставил доказательства того, что жесткий гликеми-

ческий контроль на сегодняшний день является 
единственным значимым инструментом в профи-
лактике или задержке развития нейропатии у паци-
ентов с сахарным диабетом 1-го типа и более мед-
ленном прогрессировании нейропатии у некоторых 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа [22].

Фармакологическая терапия. В исследовании 
случай – контроль было выявлено, что индивиду-
альное обучение пациентов, углубление знаний о 
диабете и самоконтроле делают их более привер-
женными лечению диабета пероральными препара-
тами [8,22]. Диабетическая нейропатия, вызванная 
хронической сенсомоторной дистальной симме-
тричной нейропатией, вызывает нейропатическую 
боль. Национальный институт клинических иссле-
дований в качестве препарата первой линии реко-
мендует использовать дулоксетин и прегабалин 
для контроля боли [12]. Значимые факторы атеро-
склеротического риска следует держать под контро-
лем для уменьшения риска развития сопутствую-
щих периферических сосудистых заболеваний или 
критической ишемии конечностей. Главный ключ 
стратегии включают в себя прекращение курения 
и использование фармакологических средств, таких 
как статины, независимо от уровня холестерина, и 
антитромбоцитарных препаратов.

Кроме того, диабетическая язва стопы, ослож-
ненная инфекцией, должна целенаправленно ле-
читься антибиотиками с учетом высеянных из раны 
микроорганизмов. Продолжительность лечения ва-
рьировала от 2-х недель до 2-х месяцев в зависимо-
сти от тяжести основной инфекции.

Улучшение васкуляризации. Реваскуляризация 
критически ишемизированной конечности способ-
ствует улучшению перфузии после процедуры, что 
в свою очередь связано с уменьшением риска ампу-
тации.

Хирургическая обработка раны. Повторное яв-
ное давление на диабетическую стопу приводит к об-
разованию костной мозоли Удаление некротической и 
гиперкератотической ткани либо в виде поверхност-
ной санация язвы или более глубокой санации способ-
ствует лучшему заживлению ран. Глубокие раны, осо-
бенно с вовлечением кости и мягких тканей, требуют 
более агрессивной обработки с некоторыми с участи-
ем хирургов. 10-летний обзор стандартизированных 
протоколов ухода за раной и комплексной междисци-
плинарной команда обнаружил снижение частоты ам-
путаций у пациентов с диабетом при помощи своевре-
менной обработки [2,14].

Разгрузка конечности. Дальнейшее снижение 
давления и перераспределение нагрузки на увели-
ченную площадь стопы могут быть достигнуты с по-
мощью стратегий «разгрузка». Рандомизированное 
контролируемое испытание гипсовых повязок для 
диабетической стопа показало преимущества, тотал 
контакт каст стал наиболее эффективным устрой-
ством разгрузки [6,13]. Другие устройства, способ-
ствующие разгрузку, включали съемные и несъем-
ные гипсовые повязки, ортопедические устройства 
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(коленный-сухожильный весовой ортез) и индиви-
дуально изготовленные обувь и стельки. 

Междисциплинарный командный подход. 
Лечение осложнений диабетической стопы требу-
ет интеграции членов в составе команды специали-
стов, чтобы обеспечить комплексное управление не-
сколькими аспектами лечения диабета. Очевидно, 
что оптимизация клинических исходов и снижение 
риска прогрессирования ампутаций наблюдалась у 
пациентов с диабетической язвой стопы, о которых 
заботилась команда специалистов по лечению диа-
бета. Эта команда специалистов довольно часто, но 
не всегда включает диабетолога, подиатриста, ми-
кробиолога, перевязочную медсестру, хирурга-орто-
педа и сосудистого хирурга, с глубоким пониманием 
функции стопы. Это из-за того, что факторы, вклю-
чающие в себя гликемический контроль, контроль 
артериального давления, базовой функции почек 
и диабетической ретинопатии, освещены как фак-
торы, значительно влияющие на прогноз заболева-
ния. Кроме того, проведение междисциплинарной 
командой своевременного лечения спопобствовало 
значительному уменьшению количества как малых, 
так и больших ампутаций [3,14].

Заключение
Диабетические язвы на ногах являются разру-

шительным компонентом прогрессирования диабе-
та, затрагивающим около 15% пациентов с диабе-
том. Основная патофизиология диабетической язва 
стопы представляет собой сложное взаимодействие 
между стойким гипергликемическим состоянием 
организма и компонентами нейропатической, со-
судистой и иммунной системы. Профилактические 
стратегии в форме обучения пациентов и регуляр-
ной оценки стопы для определения заболевания 
периферических сосудов и нейропатии, наряду с 
классификацией риска, лежат в основе контроля ди-
абетической стопы. Тем не менее, сочетание количе-
ства методов лечения также может быть облегчено 
междисциплинарной командой для тех, кто имеет 
более сложные осложнения диабетической стопы. 
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ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ДИАБЕТИЧЕСКИХ 
ЯЗВ СТОПЫ: МУЛЬТИДИСЦИПЛИНАРНЫЙ 
ПОДХОД (ОБЗОР)
Иноятходжаева И.Х, Камалов Т.Т, Досова З.Х., 
Алимханов О.О.

Растущая распространенность диабета пред-
ставляет собой серьезное бремя для общественного 
здравоохранения и социально-экономическое бремя 
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для нашей Национальной службы здравоохранения. 
Диабет и связанные с ним осложнения вызывают 
растущую обеспокоенность. Синдром диабетической 
стопы определен в качестве единственной наиболее 
частой причины заболеваемости среди пациентов 
с диабетом. Осложняющим фактором, лежащим в 
основе заболевания, является периферическая нейро-
патия. которая делает большинство язв диабети-
ческой стопы бессимптомными до тех пор, пока не 
станут очевидными последние признаки незаживаю-
щих язв. Необходимы профилактические стратегии, 
включающие ежегодный скрининг диабетической 
стопы и вмешательства по уходу за диабетической 

стопой, проводимые междисциплинарной группой, 
чтобы обеспечить раннюю идентификацию больных 
диабетом с высоким риском осложнений диабетиче-
ской стопы. Авторы обобщили основные факторы 
риска, способствующие развитию диабетических 
язв стопы. Рассматриваются также ключевые на-
учно-обоснованные стратегии по предотвращению 
диабетической язвы стопы.

Ключевые слова: диабетические язвы стопы, 
разгрузка, хирургическая обработка, гликемический 
контроль.
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НЕАЛКОГОЛЬНАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-ГО ТИПА: АКТУАЛЬНОСТЬ 
ПРОБЛЕМЫ
Хайдарова Ф.А., Есимова Д.М., Султанова Ф.Т., Садикова Д.Ш., Муминова С.У.
ALKOGOLSIZ JIGAR KASALLIGI VA 2-TURDAGI QAND DIABETI: MUAMMONING DOLZARBLIGI
Хайдарова Ф.А., Есимова Д.М., Султанова Ф.Т., Садикова Д.Ш., Муминова С.У.
NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS: ACTUALITY OF THE 
PROBLEMS
Khaydarova F.A., Esimova D.M., Sultanova F.T., Sadikova D.Sh., Muminova S.U.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Ушбу шарҳ маколасида сўнгги йилларда ўтказилган тадқиқотлар натижалари, қандли диабет 2 тур-
нинг алкоголсиз ёғли жигар касаллиги билан бирлашиши. Жигар барча метаболик жараёнларда муҳим рол 
ўйнайди ва шу билан бирга метаболик касалликларни шаклланиши ва ривожланишида, хусусан, инсулин 
қаршилигидаги мақсаддир. Қандли диабет даволаш учун ҳозирги вактда шақарни камайтирадиган дори-
ларнинг кенг ассортименти мавжуд, аммо жигар касалликлари шақарни пасайтирадиган терапияни тан-
лашда чекловлари келтириб чиқаради.

Калит сузлар: қандли диабет 2 тур, алкоголсиз ёғли жигар касаллиги, инсулин қаршилиги, шакарни ка-
майтирадиган дорилар.

This review article presents the results of studies in recent years in a combination of type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) with non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD). The liver plays a key role in all metabolic processes and at the 
same time is a target in the formation and progression of metabolic disorders, in particular, insulin resistance. For the 
treatment of diabetes, there is currently a wide range of sugar-lowering drugs, but liver diseases impose restrictions 
on the choice of sugar-lowering therapy.

Key words: Type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic fatty liver disease, insulin resistance, blood sugar lowering 
medicines.

Международная федерация диабета прогно-
зирует, что число больных сахарным диа-

бетом 2-го типа (СД2) к 2030 году увеличится с 
366 до 552 млн, то есть один из 10 взрослых будет 
страдать СД2 [13]. При этом распространенность 
СД будет увеличиваться одновременно с темпа-
ми роста частоты развития ожирения и старения 
населения. Также ведущей в этиологии хрониче-
ских заболеваний печени (ХЗП)становится не-
алкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), 
которая наблюдается у 17-46% взрослого населе-
ния. Различия этого показателя зависят от мето-
да диагностики, возраста, пола и этнической при-
надлежности пациентов [4]. В настоящее время у 
пациентов с СД распространенность НАЖБП до-
стигает 40-70% [2,17].

НАЖБП рассматривается как полисистем-
ное заболевание, представляющее собой много-
гранную проблему, «имеющую последствия да-
леко за пределами печени» [4]. О масштабности 
проблемы, медико-социальной и экономической 
значимости НАЖБП свидетельствуют данные, 
полученные на основании анализа 86 исследо-
ваний с размером выборки 8515431 из 22 стран 
[18]. Так, распространенность НАЖБП составила 
25,24%. Метаболические сопутствующие заболе-
вания, связанные с НАЖБП, включают ожирение 
(51,34%), СД2 (22,51%), дислипидемию (69,16%), 

артериальную гипертонию (39,34%), метаболиче-
ский синдром (42,54%). 

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) – это жировая инфильтрация печени по 
данным визуальных тестов или гистологии при от-
сутствии злоупотребления алкоголем, использова-
ния стеатогенных медикаментов или врожденных 
нарушений. 

Пациенты с сахарным диабетом (СД) 2-го типа 
имеют более высокий риск развития тяжелого за-
болевания печени, чем пациенты без диабета [14]. 
Сочетание СД 2-го типа и НАЖБП у пациента увели-
чивает риск развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) на 53%, цирроза и гепатоцеллюлярной 
карциномы – в 2-2,5 раза. Риск смерти от заболева-
ния печени для пациентов с СД 2-го типа и НАЖБП 
в 22 раза выше по сравнению с 2-3-кратным увели-
чением риска смерти для пациентов с НАЖБП без 
диабета [5]. Среди пациентов с СД 2-го типа частота 
кардиоваскулярных, цереброваскулярных и перифе-
рических сосудистых заболеваний, а также нефропа-
тии и ретинопатии значительно выше в случае со-
путствующей НАЖБП [14].

Этиология. Выделяют первичный и вторичный 
стеатоз печени и неалкогольный стеатогепатит. 
Первичная НАЖБП ассоциирована с ожирением и 
эндогенными нарушениями липидного и углеводно-
го обмена. Общность патогенеза, тесные ассоциации 
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с другими проявлениями инсулинорезистентности 
(ИР) позволяют рассматривать НАЖБП как пораже-
ние печени при МС.

НАЖБП может развиваться при заболевани-
ях различной этиологии, не связанных с ожире-
нием или ИР, объединяемых общим патоморфо-
логическим феноменом: жировой инфильтрацией 
паренхимы печени с присоединением асептическо-
го воспаления и последующим фиброгенезом. В этих 
случаях НАЖБП принято называть вторичной.

Вторичная НАЖБП может индуцироваться внеш-
ними воздействиями и развиваться на фоне некото-
рых метаболических расстройств, приема ряда ме-
дикаментов (амиодарон, глюкокортикостероиды, 
синтетические эстрогены, тамоксифен, нестероид-
ные противовоспалительные средства, метотрексат, 
тетрациклин) и биологически активных добавок, 
синдрома мальабсорбции [5].

Патогенез. На первом этапе происходит нако-
пление жира в гепатоцитах и звездчатых клетках в 
результате повышения поступления в печень сво-
бодных жирных кислот (СЖК), снижения скорости 
β-окисления СЖК в митохондриях печени, повыше-
ния синтеза жирных кислот в митохондриях печени, 
снижения синтеза или секреции ЛПОНП и экспор-
та триглицеридов в составе ЛПОНП, что приводит к 
формированию стеатоза печени [13]. На втором эта-
пе, на фоне уже существующей жировой дистрофии, 
происходят реакции окисления СЖК и образуют-
ся продукты перекисного окисления липидов и ре-
активные формы кислорода – оксидативный стресс, 
что приводит к повреждению клеток печени, фор-
мированию стеатогепатита, а в последующем и фи-
броза печени [18].

Клиника. Астения является наиболее частым 
синдромом, выявляемым у пациентов со стеатозом и 
НАСГ. Выявление при осмотре пациента с НАСГ «бес-
симптомной» гепатомегалии может достигать, по 
данным литературы, 75% случаев. Средний возраст 
больных на момент диагностики НАЖБП составляет 
45-50 лет. Большинство пациентов, страдающих сте-
атозом печени и НАСГ, имеют ИМТ >30 кг/м².

При первичной НАЖБП в клинической карти-
не присутствуют симптомы, связанные с сопут-
ствующими нарушениями углеводного и липидно-
го обмена. Характерно наличие симптомокомплекса 
функциональных расстройств билиарного тракта 
(дисфункции желчного пузыря и желчевыводящих 
путей) – до 30% больных предъявляют жалобы на 
боли и дискомфорт в правом подреберье, связанные 
с приемом пищи.

Повышение уровня печеночных трансаминаз от-
мечается только у больных с НАСГ, не больше чем 
в 4 раза по сравнению с верхней границей нормы. 
Характерно преобладание повышения уровня ала-
ниновой трансаминазы (АЛТ) над уровнем аспара-
гиновой трансаминазы (АСТ) [10].

Содержание маркеров холестаза, таких как 
щелочная фосфатаза (ЩФ), гамма-глютамил-
транспептидаза (ГГПТ), повышено не более чем в 2 
раза по сравнению с верхней границей нормы у 30-

60% пациентов. Повышение уровня билирубина на-
блюдается у небольшого числа больных, и никогда 
не бывает яркой выраженной желтухи. Но у боль-
ных часто определяются лабораторные признаки 
нарушения углеводного (повышение уровня глюко-
зы крови или нарушенная толерантность к глюкозе) 
и жирового (гиперхолестеринемия и гипертригли-
церидемия) обмена. Регистрируются повышенные 
показатели окислительного стресса (малоновый ди-
альдегид, глютатион).

Методы визуализации, такие как УЗИ, КТ, МРТ, 
могут дать представление о степени поражения пе-
чени. Жировой называют печень, в которой масса 
жира превышает 5%. К неинвазивным методам от-
носится транзиентная эластометрия печени, кото-
рая проводится на аппарате FibroScan. Она позво-
ляет судить об изменении эластических свойств 
печени, степени стеатоза, фиброза. Степень фиброза 
оценивается по шкале Metavir.

«Золотым стандартом» диагностики НАЖБП 
остается гистологическое исследование биопта-
та. В настоящее время это единственный метод, 
позволяющий достоверно диагностировать НАСГ 
[16]. Вместе с тем, инвазивный характер этой про-
цедуры, осложнения лимитируют ее широкое при-
менение. По рекомендациям American Association 
for the Study of Liver Diseases (AASLD), the American 
College of Gastroenterology (ACG), the American 
Gastroenterological Association (AGA) (2012) биопсия 
печени должна рассматриваться в следующих слу-
чаях: у пациентов с НАЖБП, которые подвергают-
ся повышенному риску НАСГ и фиброза; к факторам 
риска фиброза печени относятся пожилой возраст 
пациента, значительно повышенный ИМТ, СД2; если 
другие заболевания печени не могут быть исключе-
ны без биопсии печени [15].

Морфологические изменения печени у больных 
с нарушениями углеводного обмена характеризуют-
ся гистологическими признаками лобулярного гепа-
тита без вовлечения в процесс портальных трактов 
и желчных протоков. Характерной морфологической 
особенностью печени при инсулинорезистентно-
сти являются внутриядерные отложения гликогена, 
проявляющиеся формированием вакуолеподобных 
ядер гепатоцитов. У больных с СД2 отмечается вы-
раженный ядерный полиморфизм, также часто вы-
являются порто-портальные и порто-центральные 
септы с формированием ложных долек [6].

Сахароснижающая терапия у больных СД 2-го 
типа с НАЖБП. Оптимальный контроль гликемии 
должен быть главной целью в лечении СД2 незави-
симо от наличия или отсутствия НАЖБП. Наличие 
НАЖБП накладывает определенные ограничения на 
выбор сахароснижающей терапии.

Наряду с контролем гликемии, она должна так-
же характеризоваться отсутствием негативного 
влияния на печень, на массу тела, учитывая суще-
ственное повышение сердечно-сосудистого риска 
при сочетании СД 2-го типа и НАЖБП, важна также 
кардиоваскулярная безопасность [11]. Ожирение – 
один из ключевых факторов, способствующих сте-
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атозу печени и его прогрессированию в стеатоге-
патит с последующим развитием фиброза. Вместе 
с тем постепенное снижение массы тела может спо-
собствовать предупреждению и уменьшению про-
явлений НАЖБП у пациентов с СД2. В этом кон-
тексте существенным недостатком некоторых 
сахароснижающих средств является прибавка массы 
тела, которая представляет клинически значимую 
проблему у пациентов с СД2, особенно при наличии 
НАЖБП. Важным компонентом терапии у больных 
СД2 и НАЖБП является воздействие на инсулиноре-
зистентность. Как периферическая, так и печеноч-
ная чувствительность к инсулину по мере похуде-
ния улучшается.

Бигуаниды (метформин). Ключевым аргу-
ментом в пользу применения метформина явля-
ется устранение печеночной инсулинорезистент-
ности как потенциальной точки приложения при 
НАЖБП [11,15]. Улучшение чувствительности к ин-
сулину способствует снижению выраженности гипе-
ринсулинемии и сохранению функциональной ак-
тивности β-клеток поджелудочной железы. Кроме 
того, снижая концентрацию, окисление свободных 
жирных кислот (СЖК) (соответственно на 10-17 и 
10-30%) и активизируя их реэстерификацию, мет-
формин приводит к устранению эффектов липоток-
сичности на всех уровнях, включая печень. 

В настоящее время метформин исключен из 
рекомендаций по лечению НАЖБП, поскольку от-
даленные результаты его применения оказались 
неудовлетворительными в отношении гистопатоло-
гической картины печени [8,12]. По данным мета-а-
нализа, применение метформина у пациентов с СД2 
ассоциировано со статистически значимой регрес-
сией риска развития гепатоцеллюлярной карцино-
мы (ОШ 0,38; 95% ДИ 24–0,59, p<0,0010) [1]. Следует 
иметь в виду, что при признаках активности пато-
логии печени любой этиологии и повышения бо-
лее чем в 3 раза уровня трансаминаз от применения 
метформина следует воздержаться.

Тиазолидиндионы (ТЗД) улучшают чувстви-
тельность тканей к инсулину другим механизмом 
– путем воздействия на рецепторы ядер клеток 
(PPARg-рецепторы), в результате в клетках-мише-
нях повышается экспрессия генов, ответственных 
за метаболизм глюкозы и липидов. Вместе с тем ТЗД 
способствуют увеличению массы тела в процессе ле-
чения. В нескольких рандомизированных исследо-
ваниях было показано положительное влияние ТЗД 
на течение НАСГ, в частности, под влиянием пиогли-
тазона существенно улучшалась гистопатологиче-
ская картина печени [16].

Препараты сульфонилмочевины. Существуют 
некоторые ретроспективные данные, предполага-
ющие, что распространенность фиброза при СД2 с 
НАЖБП выше у пациентов, получающих препараты 
ПСМ. В частности, в исследовании с участием 459 па-
циентов с гистологически подтвержденной НАЖБП 
выявлено, что на фоне лечения ПСМ и инсулином от-
мечается более выраженный фиброз печени. По дан-
ным мета-анализа пациенты, получающие терапию 

ПСМ и инсулином, имели также больший риск смерт-
ности от гепатоцеллюлярной карциномы [17].

Ингибиторы ДПП-4 обладают глюкозозависимым 
механизмом действия и продлевают активность эн-
догенных ГПП-1 и глюкозозависимого интестиналь-
ного полипептида при низком риске гипогликемий 
и нейтральном влиянии на массу тела. На животных 
моделях с ожирением показан положительный гисто-
логический эффект в виде уменьшения воспаления и 
выраженности стеатоза печени [3,11].

Несколько клинических исследований, посвя-
щенных эффективности ситаглиптина у пациентов 
с СД2 и НАСГ, показали регресс синдрома цитолиза 
и улучшение гистопатологической картины печени, 
но эти положительные изменения произошли одно-
временно со снижением уровня HbA1c и массы тела 
[3,9]. В рандомизированном слепом плацебо-кон-
тролируемом исследовании М. Macauley и соавт. [9] 
наблюдали снижение содержания жира в печени 
при лечении вилдаглиптином в течение 6 месяцев 
(по данным МРТ). Снижение уровня триглицеридов 
в печени коррелировало со снижением концентра-
ции АЛТ (r=0,83; р<0,0001).

С учетом положительного влияния на массу и со-
став тела (процент жировой ткани) агонисты рГПП-1 
могут быть препаратами выбора для лечения СД2 в 
сочетании с НАЖБП. Уменьшение массы тела на фоне 
применения агонистов рГПП-1 происходит за счет бо-
лее быстрого наступления насыщения и уменьшения 
количества потребляемой пищи. Заслуживают вни-
мания и другие внегликемические эффекты этого 
класса препаратов. Агонисты рГПП-1 обладают пря-
мым действием на метаболизм липидов в гепатоци-
тах, в частности, на СЖК. В исследованиях in vitro и 
на животных моделях применение эксенатида сопро-
вождалось уменьшением содержания триглицеридов 
в печени и восстановлением экспрессии ряда генов, 
принимающих участие в окислении СЖК [7]. 

Применение лираглутида было эффективно у па-
циентов с НАСГ. В исследовании M.J. Armstrong и со-
авт. по данным биопсии 52% пациентов с СД2 имели 
стадию фиброза F3/F4. У 39% пациентов, получаю-
щих лираглутид, отмечалось уменьшение проявле-
ний НАСГ, о чем свидетельствовало улучшение ги-
стологической картины печени. Прогрессирование 
фиброза выявлено у 36% получающих плацебо по 
сравнению с 9% пациентов, получающих лираглутид. 
К концу периода наблюдения уровень HbA1c в группе 
лираглутида и плацебо снизился соответственно на 
0,5 и 0,03%, ИМТ на 1,8 и 0,3 кг/м2. Применение лира-
глутида привело к значительному уменьшению уров-
ня АЛТ (на 27 ммоль/л), в группе плацебо концентра-
ция АСТ снизилась на 10 ммоль/л [8]. Полученные 
результаты были связаны с улучшением гликемиче-
ского контроля и снижением массы тела у пациентов, 
принимающих лираглутид. 

Ингибиторы SGLT2. В настоящее время создан 
ряд молекул, селективно тормозящих натрий-глю-
козный котранспортер 2-го типа (НГЛТ-2). Угнетение 
функции SGLT-2 посредством инсулинонезависи-
мого механизма приводит к снижению реабсорб-
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ции глюкозы в почечных проксимальных канальцах, 
как следствие, влечет за собой глюкозурию с после-
дующим снижением концентрации глюкозы в плаз-
ме крови без рисков гипогликемии [9]. Глюкозурия, 
наблюдающаяся во время применения ингибиторов 
SGLT-2, сопровождается дополнительными преиму-
ществами в виде снижения массы тела и небольшого 
увеличения диуреза, который может способствовать 
умеренному снижению артериального давления.

Подводя итоги, следует отметить, что НАЖБП, 
который часто выявляется у пациентов с СД2, проте-
кает у них более агрессивно, чем у больных без диа-
бета. На настоящий момент данных об оптимальном 
лечении пациентов с СД2 и НАЖБП недостаточ-
но. Появление новых классов сахароснижающих 
средств, действие которых основано на эффектах 
инкретинов, ингибиторов SGLT-2, открывает новые 
перспективы терапии СД2 в сочетании с НАЖБП.
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НЕАЛКОГОЛЬНАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ 
И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2-ГО ТИПА: 
АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ
Хайдарова Ф.А., Есимова Д.М., Султанова Ф.Т., 
Садикова Д.Ш., Муминова С.У.

Представлены результаты исследований соче-
тания сахарного диабета 2-го типа (СД2) с неалко-
гольной жировой болезни печени (НАЖБП). Печень 
играет ключевую роль во всех обменных процессах и 
в то же время является мишенью при становлении 
и прогрессировании метаболических нарушений, в 
частности, инсулинорезистентности. Для лечения 
СД в настоящее время существует широкий спектр 
сахароснижающих препаратов, но заболевания пече-
ни накладывают ограничения на выбор сахаросни-
жающей терапии.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, не-
алкогольная жировая болезнь печени, инсулинорези-
стентность, сахароснижающие препараты.
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ИЗУЧЕНИЕ ПОЛИМОРФНОГО ГЕНА АGTR1 1166 А>С У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
1-ГО ТИПА УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Шагазатова Б.Х., Рахимбердиева З.А.
КАНДЛИ ДИАБЕТ 1 ТУР БИЛАН ОГРИГАН УЗБЕК АХОЛИСИДА АGTR1 1166 А>С ПОЛИМОРФ 
ГЕНИНИ УРГАНИШ
Шагазатова Б.Х., Рахимбердиева З.А.
STUDY OF AGTR1 1166 A> C POLYMORPHIC GENE IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 
TYPE 1 OF UZBEK POPULATION
Shagazatova B.H., Rakhimberdiyeva Z.A.
Ташкентская медицинская академия

Қандли диабет дунё соғликни сақлаш тизимида глобал тиббий-социал муаммо болиб колмоқда. КД ни 
хафли томони унинг қон томир билан боғлик асоратлари билан боғлик, хусусан, диабетик нефропатия би-
лан, КД 1 ва 2 турида 30-40% беморларда учраб бутун дунёда терминал буйрак етишмовчилигига сабаб 
болиб келмоқда. Ушбу илмий ишда биринчи марта АGTR1генини аллеларини таксимланиши, ва АGTR1 поли-
морф маркерини қандли диабет 1 тип ўзбек ахолисида ассоциацияси аниқланди.

Калит сўзлар: қандли диабет, диабетик нефропатия, АGTR1 1166 А>С полиморф гени.

Diabetes mellitus remains a global medical and social health problem of all countries of the world. The greatest 
danger of diabetes is associated with its vascular complications, in particular, with diabetic nephropathy, which 
develops in 30–40% of patients with type 1 and type 2 diabetes and occupies a leading position among the causes of 
end-stage renal failure worldwide. In this study, for the first time, the frequency distribution of alleles and genotypes of 
AGTR1 was studied, and the association of polymorphic markers 1166 A> C in the AGTR1 gene was revealed in patients 
with type 1 diabetes mellitus of the Uzbek population.

Key words: diabetes mellitus, diabetic nephropathy AGTR1 1166 A> C gene.

В последние десятилетия в связи с развитием 
новых лабораторных методов изменились 

возможности и стандарты диагностики диабетиче-
ской патологии почек [2]. Тем не менее, современные 
скрининговые тесты позволяют выявлять диабети-
ческую нефропатию (ДН) только с 1-й клинической 
стадии – стадии микроальбуминурии (МАУ), пропу-
ская при этом начальные структурные и функцио-
нальные нарушения, которые развиваются задолго 
до повышения экскреции альбумина. Наиболее ран-
ние признаки поражения почек можно обнаружить 
уже в первые 5 лет от дебюта сахарного диабета 
1-го типа (СД1) [1]. По мнению ряда исследователей, 
именно в этот период начало профилактических ме-
роприятий с целью предупреждения прогрессирова-
ния ДН может быть наиболее эффективно. 

Во всем мире ДН и развившаяся вследствие нее 
хроническая почечная недостаточность (ХПН) явля-
ются лидирующей причиной смертности больных 
СД1 [1]. Появление МАУ уже свидетельствует о на-
личии склероза не менее 20-25% нефронов, а про-
грессирование до стадии протеинурии – о потере 
50-70% клубочков, что указывает на необратимое 
поражение почек, когда эффективность проводимой 
терапии крайне ограничена, и прогрессивное сниже-
ние фильтрационной функции становится неизбеж-
ным [2]. Кроме того, в последние годы все большее 
значение в патогенезе ДН придается тубулоинтер-
стициальным нарушениям, которые, по разным дан-
ным, предшествуют развитию гломерулярных по-
вреждений [3]. 

Все вышеизложенное определяет актуаль-
ность поиска ранних неинвазивных маркеров до-
клинической (до появления МАУ) диагностики ДН. 
Потенциальные маркеры развития ДН можно разде-
лить на несколько подгрупп: 1) маркеры тубулярно-
го повреждения; 2) продукты обмена внеклеточного 
матрикса;3) подоциты и маркеры их повреждения; 4) 
факторыроста и 5) иммуновоспалительные факторы. 

В патогенезе ДН также большое значение име-
ет активизация локальной почечной ренин-анги-
отензиновой системы (РАС), приводящая к разви-
тию системной и внутриклубочковой гипертензии. 
Поэтому гены, кодирующие компоненты РАС – ген 
ангиотензин превращающего фермента (ACE), ген 
ангиотензиногена (AGT), ген эндотелиальной синта-
зы оксида азота (eNOS3) и ген Э-1 (EDN 1), представ-
ляют интерес как гены-кандидаты диабетической 
нефропатии и ХБП при СД 1-го и 2-го типов.

Цель исследования
Изучение распределения частот аллелей и гено-

типов, выявление ассоциации полиморфных марке-
ров 1166 А>С в гене АGTR1 у больных сахарным ди-
абетом 1-го типа с риском развития диабетической 
нефропатии и изучение нефрина как раннего марке-
ра повреждения почек.

Материал и методы
Обследованы 100 больных СД 1-го типа, из 

них 80 с нормоальбуминурией и 20 в стадии ми-
кроальбуминурии, находившихся на стационар-
ном лечении в отделении детской эндокринологии 
Республиканского специализированного науч-
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но-практического центра эндокринологии. Возраст 
больных – 1-14 лет, продолжительность заболевания 
– от 1-го года до 10 лет. Мальчиков было 48, девочек 
– 52. Контрольную группу составили 16 здоровых де-
тей. Гликированный гемоглобин определяли фотоме-
трическим методом с помощью иммунохимическо-
го набора. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
рассчитывали по формуле Шварца. Состояние функ-
ции почек у больных ДН оценивали согласно стадиям 
хронической болезни почек (ХБП) по рекомендациям 
National Kidney Foundation /Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative (NKF/DOQI) [14]. Идентификацию 
аллелей проводили методом полимеразной цепной 
реакции. Геномную ДНК выделяли из цельной кро-
ви пациентов, в работе использовались стандартные 
наборы праймеров фирмы «Литех»-«SNP» (Москва). 
Визуализация продуктов амплификации выполнена с 
помощью электрофореза в 3% агарозном гелес добав-
лением бромистого этидия, в ультрафиолетовом све-
те. Распределение генотипов проверяли на отклоне-
ние от равновесия Харди – Вайнберга. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Основные клинико-лабораторные показатели 

больных СД 1-го типа с наличием и отсутствием ди-
абетической нефропатии представлены в таблице 1. 
Группы достоверно не отличались по уровню глики-
рованного гемоглобина (НвА1с), несмотря на более 
длительный период заболевания СД у пациентов 2-й 
группы. Обращает на себя внимание достоверное 
повышение показателей липидного обмена (триг-
лицеридов и ХС) во 2-й группе, что может оказывать 
влияние на прогрессирование ДН, учитывая роль 
дислипидемии в формировании данного осложне-
ния у больных СД 1-го типа.

Таблица 1
Характеристика групп больных СД 1-го 

типа с наличием и отсутствием ДН

Показатель ДН «-», n=80 ДН «+», n=20

Возраст, лет 10,45±0,26 11,25±0,56
Пол, м/ж 39/41 7/13
Длительность СД, лет 3,76±0,22 4,75±0,56
ИМТ кг/м2 17,07±0,28 18,4±1,02
НвА1с, % 9,63±0,28 9,90±0,63
ОХС, ммоль/л 3,91±0,07 4,24±0,14
Триглицериды, ммоль/л 0,80±0,04* 2,07±0,41
Креатинин, мкмоль/л 67,3±1,44 74,9±5,53
СКФ, мл/мин 78,05±1,63 72,1±3,85

Примечание. Данные представлены в виде средне-
го значения и стандартного отклонения. Частотные 
показатели указаны в процентах от общего числа 
больных в данной группе. * – р<0,05 по сравнению с боль-
ными с нормоальбуминурией.

Широко распространенный среди различных 
тканей ген AGTR1 обеспечивает многочисленные 
жизненно важные биологические эффекты, такие 
как сокращение гладких мышц сосудов, стимулиро-
вание пролиферации и утолщение гладких мышц со-
судов и ускорение выделения альдостерона, которые 
связаны с поддержанием артериального давления и 
повреждениями органов-мишеней. Как рецептор, 

связанный с G-белком, AGTR1 имеет 7 высококон-
сервативных трансмембранных функциональных 
доменов. После связывания с ангиотензином AGTR1 
может активировать белок G- и 2-внутриклеточ-
ных пути передачи сигнала через инозиттрифосфат 
и ацетоглицерид. В одном из путей высвобождение 
кальция активирует протеинкиназы для стимулиро-
вания синтеза белков; в то время как на другом пути 
каскадная амплификация протеинкиназ активиру-
ет MAPK, который может стимулировать экспрес-
сию многих протоонкогенов после проникновения в 
ядро и, таким образом, дополнительно ускорять де-
ление и пролиферацию клеток. 

В гене AGTR1 идентифицировано 5 полимор-
физмов, а именно A1166C, T573C, A1062G, G1517T и 
A1878G, из которых первые три являются более рас-
пространенными. Полиморфизм A1166C расположен 
в 3’-нетранслируемой области гена, что теоретически 
не влияет на открытую рамку считывания и процесс 
кодирования белка AGTR1, но если он имеет нерав-
новесное сцепление с соседними положениями хро-
мосом с функциональными аномалиями, ряд воздей-
ствий может происходить в стабильности экспрессии 
мРНК гена AGTR1, количества и плотности распреде-
ления AGTR1, а также сродства AGTR1 к ангиотензину 
II, что усиливает реактивность ангиотензина II и ин-
дуцирует возникновение и развитие ДН [4,11].

В последнее время ученые обсуждали связь по-
лиморфизма A1166C с восприимчивостью к ДН, но 
пока единого мнения не достигнуто. Например, А. 
Doria и соавт. [6] и Р.Н. Gallego и соавт. [10] настаива-
ли на том, что между полиморфизмом AGTR1 A1166C 
и риском ДН в кавказских популяциях не было ника-
кой существенной связи. Однако исследование, про-
веденное V.N. Shah и соавт. [15], выявило значитель-
но более высокую частоту C-аллеля полиморфизма 
AGTR1 A1166C у пациентов с ДН, демонстрируя тес-
ную связь между полиморфизмом и заболеванием в 
их изучаемой популяции. Кроме того, X. Yin и соавт. 
[16] в своих исследованиях также обнаружили, что 
аллель С полиморфизма значительно чаще встреча-
ется в группе ДН, чем в здоровой контрольной груп-
пе и в СД без группы нефропатии. Все расхождения 
между вышеуказанными данными могут быть ча-
стично объяснены различным генетическим фоном 
участников этих исследований, различными крите-
риями отбора образцов для исследования и нерав-
номерным размером выборки. Системный анализ 
остро нуждался в решении проблем.

Чтобы получить надежный результат о генети-
ческой ассоциации полиморфизма AGTR1 A1166C с 
риском ДН, настоящий мета-анализ был проведен 
в соответствии с руководством PRISMA. После ста-
тистического анализа результаты показали, что по-
лиморфизм AGTR1 A1166C оказывал значительно 
возрастающее влияние на восприимчивость к ДН в 
общем анализе. Аналогичная тенденция была так-
же выявлена в азиатских и СД2 группах после анали-
за подгрупп по этнической принадлежности и типу 
СД. Тем не менее, значимая связь не наблюдалась в 
кавказской популяции и в группе СД1. Результаты 
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частично соответствовали результатам аналогично-
го мета-анализа, проведенного W. Ding и соавт. [7]. 
Объединенные результаты анализа показали, что 
полиморфизм AGTR1A1166C был, очевидно, связан с 
ДН у пациентов с СД2. Более того, значимая связь не 
изменилась после стратификационного анализа по 
этнической принадлежности.

Для большинства полиморфных маркеров гена 
рецептора ангиотензина II типа 1 (AT2RI) не было 
обнаружено ассоциации с ДН при СД типа 1 [5,8,13] 
Только в случае полиморфного маркера А1166С гена 
AT2R1 у гомозиготных носителей аллеля С при ста-
бильно высокой гипергликемии в первые 10 лет раз-
вития диабета относительный риск развития ДН был 
достоверно выше, чем у пациентов с генотипом АА 
[12]. Проведенный нами сравнительный анализ рас-
пределения частот аллелей и генотипов полимор-
физмаAT2R1 гена не выявил достоверных различий 
у пациентов без ДН в обследуемой популяции (табл. 
2). Как было отмечено выше, данные литературы по 
этому вопросу достаточно противоречивы и, вероят-
но, зависят от этнических характеристик выборки. Но 
во второй группе больных с диабетической нефропа-
тией по данным нашего исследования соотношение 
патологических генотипов СС и АС достоверно было 
больше, чем в контроле (табл. 2), что позволяет пред-
положить участие полиморфизма гена АGTR1 в раз-
витии ДН у пациентов с СД 1-го типа.

Таблица 2
Распределение частот (%) аллелей и геноти-
пов гена АGTR1 у больных СД 2-го типа без ДН

Тест Харди – Вайнберга для случа-
ев (тест хи-квадрат, df=1)

Генотип Случаи HWE χ2 Pn=77
A/A 0.727 0.724

0.06 0.8A/С 0.247 0.254
С/С 0.026 0.022

Таблица 3
Распределение частот (%) аллелей и генотипов 

гена АGTR1 у больных СД диабетом 2-го типа с ДН

Генотип
Слу-
чаи

Кон-
троли χ2 p OR

n=20 n=94 знач. 95% CI

A/A+A/С 0.900 0.989
5.14 0.02

0.10 0.01 – 
1.12

Генотип 0.100 0.011 10.33 0.89 – 
120.10

Тест Харди-Вайнберга для случа-
ев (тест хи-квадрат, df=1)

Генотип Случаи HWE χ2 pn=20
A/A 0.750 0.681

4.62 0.03A/С 0.150 0.289
С/С 0.100 0.031
Выводы
1. Длительность диабета в 1-й группе была 

3,76±0,22 года, во 2-й – 4,75±0,56 года. Указанные 
данные свидетельствуют о том, что прогрессирова-
ние нефропатии не всегда связано продолжитель-
ностью сахарного диабета, уровень гликированного 
гемоглобина составил 9,76%, в том числе в 1-й груп-
пе 9,63%, во 2-й 9,90%, статистически значимых от-
личий не выявлено (р>0,05).

2. Показатели липидного обмена, в частности 
уровень триглицеридов в группе с микроальбуми-
нурией, были достоверно выше. чем в 1-й группе, со-
ставив 2,07±0,41, против в группе с нормоальбуми-
нурией – 0,80±0,04 (р<0,05).

3. При распределении частот аллелей и геноти-
пов полиморфизма AT2R1 гена не выявлено досто-
верных различий у пациентов без ДН. У больных 2-й 
группы с диабетической нефропатией соотношение 
патологических генотипов СС и АС было достовер-
но больше, чем в контрольной группе, что позволяет 
предположить участие полиморфизма гена АGTR1 в 
развитии ДН у пациентов с СД 1-го типа.
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ИЗУЧЕНИЕ ПОЛИМОРФНОГО ГЕНА АGTR1 1166 
А>С У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-ГО 
ТИПА УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ.
Шагазатова Б.Х., Рахимбердиева З.А. 

Сахарнқй диабет остается глобальной медико-со-
циальной проблемой здравоохранения всех стран 
мира. Наибольшая опасность СД связана с его сосуди-
стыми осложнениями, в частности, с диабетической 
нефропатией, развивающейся у 30-40% больных СД 
1-го и 2-го типа и занимающей лидирующие позиции 
среди причин терминальной почечной недостаточ-
ности во всем мире. В данном исследовании впервые 
было изучено распределение частот аллелей и гено-
типов АGTR1, и выявлена ассоциация полиморфных 
маркеров 1166 А>С в гене АGTR1 у больных сахарным 
диабетом 1-го типа узбекской популяции. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетиче-
ская нефропатия, ген АGTR1 1166 А>С.
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ТЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА, СОЧЕТАННОГО С ПАНКРЕАТИТАМИ
Шамансурова З.М., Абдуллаева А.У., Максутова Н.Н., Исмаилов С.И. 

ПАНКРЕАТИТЛАР БИЛАН БИРГА ҚЎШИЛИБ КЕЛГАН ҚАНДЛИ ДИАБЕТНИНГ КЕЧИМИ
Шамансурова З.М., Абдуллаева А.У., Максутова Н.Н., Исмаилов С.И. 

CLINICAL COURSE OF DIABETES MELLITUS COMBINED WITH PANCREATITIS 
Shamansurova Z.M., Abdullaeva A.U., Maksutova N.N., Ismailov S.I. 

Ташкентский педиатрический медицинский институт, Республиканский специализирован-
ный научно-практический медицинский центр эндокринологии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ 
РУз, Институт биофизики и биохимии при УзНУ

Мақсад: қандли диабет 2 тур (ҚД2) беморларда сурункали панкреатитлар (СП) қўшилиб келганда диа-
бет кечими ва асоратлари ривожланишини урганиш. Материал ва усуллар: 44 та ҚД2 бемор, улардан 26 
кишида СП қўшилишиб келган, 18 тасида СП ташҳисланмаган. Беморларда наҳорги гликемия, НвА1с, фибри-
ноген, учглицеридлар, холестерин, ЛПНП, ЛПОНП миқдорлари, қорин соҳаси УТТ ўтказилди. Натижа: бемор-
лар ёши ва диабет давомлилиги, наҳорги гликемия ва НвА1с кўрсаткичларида гуруҳлар орасида аҳамиятли 
фарқ бўлмади. Қонда учглицеридлар (1,7 марта, p<0,05)  ва ЛПОНП (1,6 марта, p<0,05) миқдорлари ҚД2 СП 
билан қўшилишиб келганда аҳамиятли баланд бўлиб гиперлипидемия даражаси юқорироқлигидан далолат 
берди. Диабет асоратлари бўйича таҳлил ҚД2 ХП билан қўшилиб келганда ретинопатия ва полинейропати-
янинг тарқалганлиги ва оғирлик даражаси кўпроқ намоён бўлганини, нефропатиянинг эса гуруҳлар орасида 
деярли фарқланмагани кўрсатилди. ҚД2 СП билан қўшилиб келган беморларда инсулин билан даволаш ХП 
бўлмаган беморларга нисбатан 2 маротаба кам бўлган. Хулоса: СП ҚД2 нинг кечимига гиперлипидемияни 
кучайтириб, асоратлари ривожланишининг жадаллашишига таъсир қилади.

Калит сўзлар: қандли диабет, панкреатитлар, диабет асоратлари, гиперлипидемия.

Objective: Authors hypothesises that combination type 2 Diabetes Mellitus (DM2) with chronic pancreatitis (CP) 
impact on clinical presentation and development of diabetes complications. Material and methods: 45 patients with 
DM2, 26 were with CP and 18 were without it. Fasting glycemia, HbA1c, fibrinogene, tryglycerides, cholesterol, LVL, 
VLDL level and abdominal ultrasound were performed to all subjects. Results: Patients were not differ by age, DM dur-
ation, fasting glycemia and HbA1c. Blood levels of triglycerides (by 1.6 times, p<0.05) and VLDL (by 1.6 times, p<0.05) 
were significantly higher when DM2 combined with CP and suggested about higher hyperlipidemia state in these pa-
tients. Data analysis by diabetes complications shown more frequent and severe retinopathy and polyneuropathy when 
DM2 combined with CP, whereas nephropathy were not differ between the groups. People with DM2 combined with 
CP 2 times less were on insulin therapy than those without CP. Conclusion: Combination of CP to DM2 has impact on 
clinical presentation by higher degree of hyperlipidemia and facilitate the development of complications.

Key words: diabetes mellitus, pancreatitis, diabetes complications, hyperlipidemia.

Панкреатиты являются одним из этиологиче-
ских факторов развития СД. Особый тип ди-

абета – панкреатогенный, чаще зависимый от инсу-
лина в результате деструкции ткани поджелудочной 
железы, наблюдается у 10% больных [9,12,14]. Одна-
ко особенности клинического течения СД в сочета-
нии с панкреатитами показано в ограниченных ис-
следованиях [5,9,10], а результаты их не достаточны 
для формулировки выводов и рекомендаций. Панк-
реатиты, хроническое воспаление поджелудочной 
железы в сочетании с СД развиваются в результа-
те нарушения как экзокринной, так и эндокринной 
функции. Следовательно, ХП может влиять на тече-
ние СД, развитие и прогрессирование его осложне-
ний, а также на выбор тактики лечения [1,4].

Цель исследования
Изучение влияния сопутствующего ХП на тече-

ние сахарного диабета 2-го типа и на развитие его 
осложнений.

Материал и методы
Исследование выполнялось в клинике РСНПМЦ 

эндокринологии им. Я.Х. Туракулова МЗ РУз. 
Проведен сравнительный анализ результатов кли-
нического, лабораторного и инструментального об-
следования 44 пациентов с СД 2-го типа в возрасте 
от 41 года до 73 лет с длительностью заболевания 
от 1-го года до 23-х лет. У всех пациентов определя-
ли уровень сахара в крови натощак, НвА1с, протеи-
нурию, уровень креатинина, мочевины, активность 
амилазы крови, осмотр окулиста, невропатоло-
га, проводили ЭКГ, УЗИ органов брюшной полости. 
Пациенты были разделены на группы в зависимости 
от наличия ХП по результатам УЗИ [9]. Полученные 
данные обработаны методом вариационной стати-
стики для малых выборок на программе Statistica for 
Windows с расчетом показателей M, m, разница меж-
ду сравниваемыми группами принималась за досто-
верные при p<0,05 по критерию Стьюдента [7].
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Результаты
Результаты показали, что у лиц с СД 2-го типа со-

путствующий панкреатит выявлялся часто. ХП диа-
гностирован у 26 (60%) обследованных, у 18 (40%) 
ХП не обнаружен. Средний возраст и длительность 
СД не отличались среди обследуемых лиц (рис.1) и 

свидетельствовало о сопоставимости обследуемых 
групп. 

Уровень гликемии натощак (7,9±0,77 ммоль/л в 
группе СД2 с ХП и 8,63±0,8 ммоль/л в группе без ХП) 
и НвА1с (8,68±0,65% у лиц с СД2 и ХП и 7,68±0,63% 
у лиц без ХП) существенно не различались (рис. 2). 

Исследования уровней фибриногена крови, хо-
лестерина, триглицеридов, ЛПНП, ЛПОНП (рис. 3) 
показали достоверно высокие показатели триглице-
ридов (1,77±0,23 мг/мл и 3,08±0,54 мг/мл) и ЛПОНП 
(0,86±0,12 и 1,44±0,25 мг/мл) при сочетании СД с ХП. 
Эти результаты свидетельствуют о более выражен-
ной гиперлипидемии у лиц с СД при сочетании с ХП. 

Наиболее интересные результаты, на наш 
взгляд, получены при сопоставлении осложнений 
диабета, таких как диабетическая ретинопатия (ДР), 
полинейропатия (ДПНП) и нефропатия (ДН) по сте-
пени тяжести (рис. 4). Согласно полученным дан-
ным, у пациентов СД сочетанным с ХП наблюдается 
более выраженные количество и тяжесть осложне-
ний. В частности, ДР у лиц с СД 2-го типа без ХП ДР 

не зарегистрированавстречалась лишь у одного па-
циента. Легкая степень диагностирована у 7 из 18, 
средняя – ДР1 у 9 из 18, тяжелая ДР2,3 – у 1 из 18 
лиц с СД без ХП, тогда как у лиц с СД с ХП не было ДР 
у 2 из 26, ДР1 выявлена у 16, ДР2,3 –у 8 из 26 лиц с 
СД с ХП (рис. 4 (1) верхняя панель), что свидетель-
ствовало о встречаемости более тяжелых степеней 
ДР среди лиц с СД с ХП. Анализ частоты ДПНП (рис. 4, 
средняя панель) показала легкую степень у 6, сред-
нюю степень – у 11 и тяжелую – у 1 из 18 лиц с СД без 
ХП, что также свидетельствовало о более выражен-
ной ДПНП у лиц с СД, сочетанным с ХП. Анализ ДН 
показал менее выраженную степень тяжести у лиц с 
СД, сочетанным с ХП, – соответственно 28, 56, 17% по 
сравнению с 50, 42 и 8%. 
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Обсуждение результатов
Как показали полученные результаты, сопут-

ствующий панкреатит у лиц с СД2 встречается ча-
сто. Данные о частоте встречаемости хронического 
панкреатита у лиц с СД 2-го типа приводят и другие 
авторы [5]. Изучив особенности экзокринной функ-
ции поджелудочной железы, они выявили, что у лиц 
с СД 2-го типа чаще наблюдалось снижение ее внеш-
несекреторной функции [5]. Как считают некото-
рые специалисты [4,5], воспалительный процесс не 
может протекать бесследно, особенно в поджелу-
дочной железе [8]. Одним из основных методов ди-
агностики хронических панкреатитов является УЗИ 
поджелудочной железы [8], что было принято за ос-
нову и в нашем исследовании. 

Во многих исследованиях обращается внима-
ние на течение и исход хронических панкреатитов, 
при которых в 10% случаев наблюдается переход в 
СД [3,14], который получил название панкреатоген-
ный СД или тип 3. При этом часто возникает дефи-
цит инсулина в результате деструкции ткани подже-
лудочной железы, и лечение пациентов проводится 
в основном инъекциями инсулина. В нашем исследо-
вании мы не ставили целью изучать случаи перехода 
хронических панкреатитов в СД и ограничились ли-
цами с СД 2-го типа, которые отмечают те или иные 
симптомы и признаки хронического панкреатита, 
в анамнезе имел место острый панкреатит, а также 
когда наличие хронического панкреатита было под-
тверждено УЗИ. Изначально мы предполагали ла-
бильное течение СД при сочетании с ХП ввиду на-
рушения как экзокринной функции с нарушением 
пищеварения, так и эндокринной функции подже-
лудочной железы с нарушением синтеза не толь-
ко инсулина, но и глюкагона [1,5]. Сопоставление 
уровней гликемии натощак и НвА1с крови у лиц с 
СД с сопутствующим ХП и без него не показало суще-
ственных различий (рис. 2). Сведения об уровне гли-
кемии у больных СД с панкреатитами не однознач-
ны [5,6,9,10]. В наших исследованиях выявление 
повышенного уровня триглицеридов и ЛПОНП у лиц 

СД2 и ХП свидетельствует о более выраженной степе-
ни гиперлипидемии по сравнению с лицами с СД2 без 
ХП (рис. 3). Схожие результаты были получены и дру-
гими авторами [5]. Как считают авторы, ХП в резуль-
тате поражения всех клеток эндокринного аппарата 
снижает секрецию глюкагона, а также путем наруше-
ния экзокринной функции вызывает нарушение вса-
сывания пищи что отражается на липидном спектре 
крови и приводит к гипергликемии [5,9].

Еще более интересными оказались результаты 
сравнения осложнений диабета: ретинопатия и поли-
нейропатия встречалась чаще и в более тяжелых степе-
нях у лиц с СД2 с ХП по сравнению с лицами без ХП, тог-
да как не было значимой разницы в частоте и тяжести 
нейропатии между группами (рис. 4). Такое различие 
в развитии осложнений в зависимости от сопутству-
ющего ХП можно объяснить этиологическими факто-
рами их развития. Как показали многолетние и много-
центровые исследования UKPDS DCCT [13,14] ведущим 
фактором в развитии ДР и ДПНП является гиперглике-
мия, тогда как при ДН, наряду с гипергликемией, в раз-
витии осложнений играют роль и ряд наследственных, 
генетических факторов [2,11]. Возможно, выявлен-
ные выше нарушения в виде гиперлипидемии также 
играют роль в развитии и прогрессировании осложне-
ний диабета. Однако, учитывая отсутствие существен-
ной разницы показателей гликемии натощак и уровня 
НвА1с, можно предположить о наличии и других фак-
торов в развитии и прогрессировании осложнений ди-
абета при сочетании СД с ХП.

Не менее интересными были результаты сравне-
ния типа сахароснижающей терапии, которая прово-
дилась у 44% лиц с СД без ХП, тогда как при соче-
тании с ХП инсулинотерапия была назначена всего 
лишь 22%. Не исключено, что несвоевременный пе-
ревод на инсулинотерапию явился одним из объ-
яснений частого развития и прогрессирования ос-
ложнений, в частности ДР и ДПНП у лиц с СД при 
его сочетании с ХП. В доступной литературе мы не 
нашли исследований о распространенности ослож-
нений среди лиц с СД, сочетанным с ХП, и без него. 
Наши результаты позволяют сделать заключение, 
что ХП, несомненно, влияет на течение СД, а также 
на развитие и прогрессирование его осложнений. 

Выводы
1. Сочетание СД 2-го типа с ХП встречалось у 

60% больных независимо от возраста и длительно-
сти диабета, при этом уровни гликемии натощак и 
НвА1с существенно не различались. 

2. При сочетании с ХП СД 2-го типа у больных 
отмечалась выраженная гиперлипидемия с увеличе-
нием уровня ТГ и ЛПОНП. 

3. При сочетание СД 2-го типа с ХП у больных 
наблюдались более выраженные частота и тяжесть 
ДР, ДПНП, тогда как частота и тяжесть ДН существен-
но не различались.

4. Перевод на инсулинотерапию осуществля-
лось в 2 раза реже у лиц с СД 2-го типа, сочетанным с 
ХП (22%), по сравнению с лицами с СД 2-го типа без 
ХП (44%).  
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ТЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА СОЧЕТАННОГО 
ПАНКРЕАТИТАМИ 
Шамансурова З.М., Абдуллаева А.У., Максутова 
Н.Н., Исмаилов С.И. 

Цель: изучение влияния сопутствующего ХП на 
течение сахарного диабета 2-го типа и на развитие 
его осложнений. Материал и методы: обследованы 
45 лиц с СД2, из них 26 с сопутствующим ХП и 18 без 
ХП. У обследованных определяли уровни гликемии 
натощак, НвА1с, фибриногена, триглицеридов, хо-
лестерина, ЛПНП, ЛПОНП, проводили УЗД органов 
брюшной полости. Результаты: возраст обследован-
ных, длительность диабета, уровень гликемии нато-
щак и НвА1с у больных двух групп не различались. Уро-
вень триглицеридов (в 1,7 раза, p<0,05) и ЛПОНП (в 
1,6 раза, p<0.05) был существенно выше у лиц с СД2 и 
ХП, что свидетельствовало о выраженной гиперли-
пидемии. Частота и тяжесть ретинопатии и поли-
нейропатии были выше по сравнению с лицами с СД2 
без ХП, тогда как частота и тяжесть нефропатии 
в группах не различались. Лица с СД2 с сопутствую-
щим ХП в 2 раза реже переводились на инсулинотера-
пию Выводы: сопутствующий ХП при СД2 влияет на 
течение диабета, усугубляя гиперлипидемию и уско-
ряя развитие и прогрессирование осложнений.

Ключевые слова: сахарный диабет, панкреатит, 
осложнения диабета, гиперлипидемия.
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РИСК УСИЛЕНИЯ ТРАКЦИИ ПРИ АНТИ-VEGF-ТЕРАПИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МАКУЛОПАТИИ 
(СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)
Юлдашева Н.М., Таджиева Ф.С., Ильясов Ш.Ш., Ишанходжаева Ф.Ш., Юлдашев Ш.М.  

ДИАБЕТИК МAКУЛОПAТИЙA AНТИ-VEGF ТЕРАПИЯДАН КЕЛИБ ЧИҚГАН ТРАКЦИЯ 
КУЧАЙТИРИШ ХАВФИ (АМАЛИЁТ ИШИ)
Юлдашева Н.М., Таджиева Ф.С., Ильясов Ш.Ш., Ишанходжаева Ф.Ш., Юлдашев Ш.М.  

THE RISK OF INCREASED TRACTION IN ANTI-VEGF THERAPY OF DIABETIC MACULOPATHY 
(CASE STUDY)
Yuldasheva N. M., Tajieva F. S., Ilyasov Sh.
Республиканский специализированный научно-практический центр эндокринологии им. акад. 
Я.Х. Туракулова

Кузида ешга боғлик бўлган диабетик макулопатияли, 54 ёшлик бемор аёл назоратга олинди. Кузи ичига 
анти-VEGF дори препарати юборилгач, 14 суткага келиб куриш кобилиятини янада сусайиши ва оптик коге-
рент томограф курсаткичларига кўра, кўз тубида шиш даражасининг ошиши кузатилган. Шу каби асорат 
келиб чиқиш механизми ҳакида дискуссия сифатида мулохаза билдирилган.

Калит сўзлар: диабетик макулопатия, когерент томография.

An observation was made of the eye condition of a patient with diabetic maculopathy at the age of 54 years. After 
intravitreal administration of the anti-VEGF drug on day 14, visual function deterioration and edema intensification 
were noted according to optical coherence tomography. As a discussion, an assumption was made about a possible 
mechanism for the development of such a complication.

Key words: diabetic maculopathy, coherence tomography.

Диабетическая макулопатия (ДМ) – одна из 
частых причин обратимого и необратимо-

го снижения зрения у больных сахарным диабетом 
(СД) обоих типов. Развитие ДМ возможно на любой 
стадии диабетической ретинопатии (ДР) [3]. ДМ – 
многофакторное заболевание, механизмы разви-
тия которого изучены не полностью и по-прежнему 
остаются предметом научных дискуссий. Согласно 
общеизвестным представлениям о патогенезе ДМ, в 
основе развития заболевания лежит апоптоз пери-
цитов и эндотелиоцитов капилляров, их облитера-
ция, ишемия макулы и, наконец, выброс факторов 
роста, усиливающих проницаемость сосудов и акти-
вирующих пролиферативные процессы [9,11]. Сосу-
дистый эндотелиальный фактор роста – VEGF – при-
знан ведущим в развитии и прогрессировании ДМ, 
хотя роль более 77 различных цитокинов и факто-
ров роста все еще на стадии активного изучения [4]. 
Результатом этого открытия стало активное при-
менение различных антиVEGF-препаратов для кон-
троля пролиферативных процессов в сетчатке и 
уменьшения отека макулы [2], а также развитие аль-
тернативной лазеркоагуляции терапии макулярно-
го отека – фармакотерапии. Несмотря на то, что Бе-
вацизумаб длительное время остается препаратом, 
применяемым off-label, он занял лидирующие по-
зиции в терапии ДМ [5]. Не последнюю роль в этом 
сыграли более длительный период полувыведения 
Бевацизумаба и экономический фактор [6]. В то же 
время появились единичные публикации о недоста-
точной эффективности этих препаратов у некото-
рых пациентов с ДМ [7]. По мнению некоторых ав-

торов, причиной этого может быть наличие тракций 
со стороны стекловидного тела [10]. 

Цель исследования
Продемонстрировать вероятный механизм ухудше-

ния зрения у пациента с диабетической макулопатией 
при применении анти-EGF-препарата Бевацизумаба. 

Материал и методы
Под нашим наблюдением находилась пациент-

ка с препролиферативной формой диабетической 
ретинопатии (ПреПДР) и диабетической макулопа-
тией на фоне частичной задней отслойки стекло-
видного тела (ЗОСТ). Возраст пациентки 62 года, 
длительность сахарного диабета – 14 лет. В ходе об-
следования выполняли визиометрию с оценкой мак-
симальной корригируемой остроты зрения (МКОЗ), 
биомикроскопическое исследование переднего от-
резка глаза и его прозрачных сред, а также сетчат-
ки с бесконтактной фундус линзой (78D), оптиче-
скую когерентную томографиию сетчатки (ОКТ) и 
витреоретинального интерфейса (Stratus OCT 3000, 
Carl Zeiss). При ОКТ использовался протокол иссле-
дования «Macular Thickness Map». Определяли ос-
новные морфометрические параметры макуляр-
ной зоны: общий объем (ОО) сетчатки и ее толщину 
в отдельных топографических зонах (мм3 и мкм). 
Регистрацию вышеназванных показателей планово 
проводили до введения препарата и через 1 месяц. 
Дополнительное выполнение ОКТ макулярной об-
ласти потребовалось в сроки 14 дней.

Исходная МКОЗ пораженного (левого) глаза паци-
ентки не превышала 0,1. Исходный показатель ОО по 
данным ОКТ составил 9,74 мм3. После ОКТ в условиях 
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операционной под контролем операционного микро-
скопа ввели Бевацизумаб интравитреально в дозе 2,5 
мг иглой 30G через плоскую часть цилиарного тела. 

Результаты
При биомикроскопии сетчатки у пациентки вы-

явлен отек в области макулы в виде диффузного 
утолщения оптического среза и помутнения сетчат-
ки. При биомикроскопии визуализировалось также 
наличие витреомакулярных тракций в виде ради-
альных складок в макуле, что было подтверждено 
на серии снимков ОКТ (рисунок). 

Через 6 суток после введения Бевацизумаба от-
мечалось улучшение остроты зрения до 0,25. Однако 
на 14-е сутки пациентка обратилась с жалобами на 
ухудшение зрения левого глаза. При визиометрии 
МКОЗ составила 0,09. По данным ОКТ пораженно-
го глаза, выполненного на 14-е сутки после инъек-
ции, уменьшения ОО макулярной области не зареги-

стрировано, как и толщины сетчатки в этой области. 
Напротив, отмечалось увеличение толщины сетчат-
ки в области фовеолы с исходных 387 до 412 мкм, в 
области фовеа – с 389 до 407 мкм, в области пери-
фовеа – с 379 до 389 мкм и в парафовеа с 381 до 410 
мкм. Кроме того, по данным ОКТ отмечалось напря-
женное состояние частично отслоенной задней гиа-
лоидной мембраны в области макулы, а по данным 
кинетической пробы при В-сканировании – ограни-
чение подвижности центральных отделов стекло-
видного тела. Повторное обследование спустя один 
месяц после интравитреальной инъекции не выяви-
ло положительной динамики ни в показателях визи-
ометрии, ни в показателях ОКТ. Также не принесли 
положительного результата повторные инъекции 
Бевацизумаба. Пациентке была рекомендована ви-
треоретинальная хирургия с пилингом внутренней 
пограничной мембраны. 

Обсуждение
Более чем за 15-летнюю историю применения 

анти-VEGF-препаратов интраокулярно при патоло-
гии сетчатки в литературе описано большое количе-
ство осложнений, обусловленных этой процедурой. 
Среди них эндофтальмиты, тракционные и регма-
тогенные отслойки сетчатки, травматические по-
вреждения хрусталика и сетчатки, окклюзии рети-
нальных сосудов и др. [8]. Так, J.F. Arevalo и соавт. 
[1] cообщили об 11 глазах с тяжелой пролифератив-
ной диабетической ретинопатией, в которых после 
инъекции Бевацизумаба развилась тракционная от-
слойка сетчатки. Однако автор счел развитие от-

слойки сетчатки следствием сокращения существо-
вавших пролиферативных мембран. 

Такие сообщения заставили нас обратить внима-
ние на состояние данной пациентки, у которой мы 
также регистрировали усиление тракции и нараста-
ние отека после инъекции Бувацизумаба. На наш 
взгляд, причиной подобной реакции может быть 
сам факт интравитреальной инъекции. Известно, 
что у пациентов с диабетической ретинопатией ча-
стичная ЗОСТ сопровождается зонами патологиче-
ской адгезии стекловидного тела в области макулы. 
Напряженный витреум создает тракционное воздей-
ствие на сетчатку и может стать причиной возникно-

Рисунок. Пациентка К., 62 г. Диагноз – OS: Непролиферативная диабетическая ретинопатия тя-
желой стадии и диабетический макулярный отек с горизонтальными витреомакулярными трак-
циями: ОКТ до введения препарата (а); ОКТ после введения препарата (б).
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вения кровоизлияний, разрывов и т.д. Резкое введе-
ние в витреальную полость дополнительного объема 
жидкости может вызвать смещение иридохрустали-
ковой диафрагмы вперед, в свою очередь вызывая 
натяжение и без того напряженного витреума, кото-
рый тянет за собой сетчатку в макулярной области. 
В результате происходит усиление отека макулы на 
ОКТ, а возможно и его рефрактерные формы. 

Таким образом, механический фактор может 
быть причиной ухудшения состояния макулы у дан-
ной пациентки, хотя биохимические процессы, об-
условленные воздействием самого препарата, мы 
тоже исключить не можем, поскольку в литературе 
не описаны случаи усиления тракций при введении 
триамцинолона или других лекарственных средств.

Отмеченные нами признаки усиления тракций в 
макулярной области после введения анти-VEGF-пре-
парата требуют внимания и дальнейшего детального 
изучения.
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РИСК УСИЛЕНИЯ ТРАКЦИИ ПРИ АНТИ-VEGF-
ТЕРАПИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МАКУЛОПАТИИ 
(СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)
Юлдашева Н.М., Таджиева Ф.С., Ильясов Ш.Ш., 
Ишанходжаева Ф.Ш., Юлдашев Ш.М. 

Проведено наблюдение за состоянием глаза па-
циентки с диабетической макулопатией в возрасте 
54 лет. После интравитреального введения анти- 
VEGF препарата на 14-е сутки отмечено ухудшение 
зрительных функций и усиление отека по данным 
оптической когерентной томографии.  В качестве 
дискуссии высказано предположение о возможном 
механизме развития подобного осложнения. 

Ключевые слова:  диабетическая макулопатия, 
когерентная томография, анти-VEGF препараты бе-
вацизумаб.
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НЕЙРОЭНДОКРИННАЯ ПАТОЛОГИЯ

УДК: 616.432-006.55-07

НЕКОТОРЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА РЕЦИДИВА НЕАКТИВНЫХ АДЕНОМ ГИПОФИЗА У 
БОЛЬНЫХ С ДЕФИЦИТОМ ГОРМОНА РОСТА
Урманова Ю.М., Гроссман А.Б., Шакирова М.Ю. 
УСИШ ГОРМОНИ ЕТИШМОВЧИЛИГИ БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА ГИПОФИЗ НОФАОЛ АДЕНО-
МАЛАРИНИНГ РЕЦИДИВИ БАЗИБИР ХАВФ ОМИЛЛАРИ
Урманова Ю.М., Гроссман А.Б., Шакирова М.Ю. 
SOME RISK FACTORS OF RE-GROWTH OF NON-FUNCTIONAL PITUITARY ADENOMAS (NFPA) 
IN PATIENTS WITH GROWTH HORMONE DEFICIENCY (GHD)
Urmanova Yu.M., Grossman A.B., Shakirova M.Yu.
Ташкентский педиатрический медицинский институт, Центр эндокринологии и метабо-
лизма при Университете Оксфорд (Великобритания), Liv-Hospital (Стамбул, Турция)

Мақсад: касалликнинг нейроэндокрин саломатларининг оғирлигини шакллантиришда ГНА ва УГЕ билан 
оғриган беморларда агрессивликнинг клиник диагностик белгиларини аниқлаш. Материал ва усуллар: биз-
нинг назоратимиз остида 87 бемор (уларнинг 44таси эркаклар , 43 таси аёллар) бўл ҳаракатиган, улардан 
31таси операциядан кейин ГНА тасдиқланган ташхиси билан трансназал гипофизэктомияга дучор бўлиш-
ган. Кейинчалик 1 йилдан 3 йилгача кузатилган ушбу бемоларнинг тахлиллари ўтказилди.

Калит сўзлар: гипофиз нофаол аденомалари, бўй ўсиш гормони етишмовчилиги, ўсимта рецидиви 

The purpose of study is to determine the clinical diagnostic markers of aggressiveness in patients with NFPA and 
GHD in the formation of the severity of the neuroendocrine symptoms of the disease. Material and methods: Under 
our supervision there were 87 patients (of them men - 44, women -43), of them with a verified diagnosis of NAH after 
the operation - 31, who were subjected to transnasal hypophysectomy (TSE). Further analysis of these patients was 
performed, which were observed from 1 to 3 years. Results: The developed scale of markers of aggressiveness of NFPA 
allowed identifying factors by 3 degrees, which allows to develop a set of measures to prevent the recurrence of tumor 
growth. Conclusions: Markers of aggressiveness of NFPA are: young age of the patient, the first symptoms of the dis-
ease manifest, large tumor sizes, asymmetry and deformation of the pituitary, signs of tumor invasion into adjacent 
tissues / arteries / cavernous sinus, small cell and / or dark cell chromophobic adenomas, panhypopituitarism.

Key words: pituitary adenomas, STH deficiency, re-growth of adenoma.

Клиническое выявление нарушений, связанных 
с доброкачественными опухолями гипотала-

мо-гипофизарной области, остаётся серьёзной, нере-
шённой проблемой современной нейроэндокриноло-
гии [1,2,5]. Значительное место занимают неактивные 
аденомы гипофиза (НАГ), которые являются формами 
доброкачественных моноклинальных опухолей аде-
ногипофиза [6-8,10]. В общей популяции частота НАГ 
составляет 50 случаев на 1 млн населения [3,9].

Коварство заболевания заключается в том, что 
оно протекает, как правило, без видимых клиниче-
ских проявлений, нарушения секреции гипофизар-
ных гормонов, почему их и называют неактивными 
аденомами гипофиза [4]. В настоящее время оста-
ется актуальным поиск диагностически значимых 
маркеров агрессивности НАГ для прогнозирования 
дальнейшего «поведения» НАГ в постоперационн-
ном периоде (рецидив роста, необходимость повтор-
ной операции или лучевой терапии). 

Цель исследования
Определение клинико-диагностических мар-

керов агрессивности у больных с НАГ и дефицитом 

гормона роста (ДГР) в формировании тяжести ней-
роэндокринной симптоматики заболевания.

Материал и методы
Под нашим наблюдением находилось 87 боль-

ных (мужчин – 44, женщин – 43), из них с верифи-
цированным диагнозом НАГ после операции – 31, 
которые были подвергнуты трансназальной гипо-
физэктомии (ТГЭ). У всех пациентов был диагно-
стирован дефицит гормона роста в плазме крови. 
Средний возраст больных составил 32,2 года. 20 здо-
ровых лиц сопоставимого пола и возраста составили 
контрольную группу. 

Хирургическое лечение (ТАГ) было выполнено 
31 пациенту в отделении нейрохирургии РСНПМЦЭ 
д.м.н. Р.Б. Файзуллаевым, А.М. Акбутаевым. Пациенты 
после ТАГ наблюдались от 1-го года до 3-х лет.

Методы исследования включали общеклиниче-
ские (исследование эндокринного, неврологическо-
го статуса, антропометрия – рост, масса тела, ОТ, ОБ, 
ИМТ), инструментальные (периметрия на все цвета, 
глазное дно, острота зрения, ЭКГ, КТ/МРТ турецкого 
седла и надпочечников, УЗИ половых органов и др.), 
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гормональные исследования крови (СТГ, ИФР-1, ЛГ, 
ФСГ, ПРЛ, ТТГ, АКТГ, пролактин, тестостерон, эстра-
диол, прогестерон, кортизол. РИА-исследования 
сыворотки крови проводились на счетчиках 
«Gamma-12» и «Strantg 300». Изучение качества жиз-
ни (КЖ) проводили по вопроснику QoLAGHD (Quality 
of Life Adults with growth Hormone deficiency, KIMS 
Study Questionnaire). Кроме того, постоперационный 
материал подвергался гистологической диагности-
ке в РСНПМЦЭ МЗ РУз (кабинет гистологии).

Статистические расчеты проведены в про-
граммной среде Microsoft Windows с использовани-
ем пакетов программ Microsoft Excel 2007 и Statistica 
version 6.0, 2003. Полученные данные отражены в 
виде М±m, где: М – среднее значение вариационно-
го ряда, m – стандартная ошибка среднего значения. 
Достоверность различий между независимыми вы-
борками определялась по методу Манна – Уитни и 
Стьюденту, в оценке динамики в парных рядах ис-
пользован критерий Вилкоксона. Корреляционную 
связь (r) между независимыми выборками выявля-
ли методом Спирмена 

Результаты
Распределение больных по возрасту показано в 

таблице 1.
Таблица 1

Распределение больных с НАГ по полу и воз-
расту (классификация ВОЗ)

Возраст, лет Мужчины Женщины
18-29 10 12
30-44 12 9
45-59 13 16
60-74 7 3

75 и старше 2 3
Всего, n=87 44 43

Далее нами был отобран 31 пациент с НАГ после 
ТАГ, которые в зависимости от гистологической ха-
рактеристики постоперационного материала были 

разделены на 3 группы: 1-я группа – 6 (19,3%) боль-
ных с мелкоклеточной хромофобной аденомой ги-
пофиза, 2-я группа – 24 (77,5%) пациентов с круп-
ноклеточной хромофобной аденомой гипофиза, 3-я 
группа – 1 (3,2%) девочка-подросток с темно-кле-
точной хромофобной аденомой гипофиза.

Клинические проявления синдрома НАГ делят на 
эндокринные, неврологические и нейроофтальмо-
логические. В наших наблюдениях с эндокринными 
проявлениями было 41,5% больных, с неврологиче-
скими – 32,8%, с нейроофтальмологическими – 25,7%. 

НАГ у женщин сочетался с ожирением, первичным 
и вторичным гипотиреозом, вторичным гипогонадиз-
мом, синдромом персистирующей галактореи – аме-
нореи (симптоматическая и идиопатическая формы), 
несахарным диабетом, синдромом пустого турецкого 
седла и др. У мужчин НАГ сопровождался ожирением, 
первичным и вторичным гипотиреозом, вторичным ги-
погонадизмом, несахарным диабетом, гинекомастией.

По данным МРТ-исследования головного мозга и 
гипофиза у 15 больных обнаружена эндоселлярная 
опухоль, у 16 – эндоэкстраселлярная (преимуществен-
но с супраселлярным ростом). При МРТ-исследовании 
структура НАГ имела преимущественно мягкотканое 
(n=16, или 52%) и кистозное (n=11, 35,4%) строение. У 
4 (13%) обследованных структура НАГ была представ-
лена геморрагическим компонентом, причем у 2 (6,4%) 
из них присутствовали как кистозный, так и геморра-
гический компоненты. У 18 пациентов была выявлена 
микроаденома (до 1 см), у 12 – макроаденома гипофиза 
(более 2 см), у 1 – гигантская аденома гипофиза.

Следующим этапом нашего исследования явил-
ся поиск наиболее достоверно значимого маркера 
агрессивности, играющего прогностическую роль 
у больных с ремиссией и рецидивом опухоли после 
ТАГ. Была определена достоверность различий меж-
ду такими параметрами, как число пациентов в пе-
риод ремиссии и количество рецидивов после ТАГ в 
сравнении с различными показателями. Результаты 
многофакторного интегрального анализа показали, 
что подобных маркеров множество (рисунок).

Рисунок. Факторы риска развития рецидива НАГ.

После анализа данных о частоте ремиссий и ре-
цидивов НАГ у больных выборочно нами была изу-

чена корреляционная связь между различными по-
казателями и частотой рецидивов.
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Далее нами были изучены факторы риска или 
маркеры агрессивности НАГ как степени вероятно-
сти их рецидива в послеоперационном периоде. В 
таблице 2 представлены данные о степени тяжести 
маркеров агрессивности опухоли в зависимости от 
различных показателей. 

Таблица 2
Маркеры агрессивности НАГ

М
ар

ке
р 

аг
ре

сс
ив

-
но

ст
и 

Н
АГ

Диапазон  
ОР Фактор

Оч
ен

ь 
вы

со
ка

я 

>3,0 

молодой возраст пациен-
та, большие размеры опу-
холи, асимметричность и 
деформация гипофиза, при-
знаки инвазии опухоли в 
соседние ткани/артерии/
кавернозный синус, нали-
чие мелкоклеточных и/или 
темно-клеточных хромо-
фобных аденом, пангипопи-
туитаризм 

Вы
со

ка
я 

2,0-3,0 

Длительность заболевания; 
возраст; быстропрогрессиру-
ющее течение; повышенный 
уровень холестерина; гемор-
рагия на МРТ гипофиза

Средняя 1,5-2,0 ЧМТ; размеры аденомы, де-
фицит СТГ, ИФР-1 крови 

Итак, разработанная шкала маркеров агрессив-
ности НАГ позволила идентифицировать факторы 
по трем степеням, позволяющая разработать ком-
плекс мер профилактики рецидива роста опухоли.

Обсуждение
Как показали наши наблюдения, большое значе-

ние имеет определение клинико-диагностических 
маркеров агрессивности НАГ, как и любой другой опу-
холи гипофиза. При сравнительном анализе получен-
ных результатов выявлена прямая корреляционная 
связь с такими факторами риска как молодой возраст 
пациента, большие размеры опухоли, асимметрич-
ность и деформация гипофиза, признаки инвазии 
опухоли в соседние ткани/артерии/кавернозный си-
нус, наличие мелкоклеточных и/или темно-клеточ-
ных хромофобных аденом, пангипопитуитаризм. 

Все это требует дальнейшего исследования и 
внедрения предоперационных стереотаксических 
методов биопсии ткани гипофиза для достижения 
эффективного прогнозирования рецидива роста 
опухоли в послеоперационном периоде в зависимо-
сти от данных гистологии. 

Выводы
1. Преобладало число пациентов с крупноклеточ-

ной хромофобной аденомой гипофиза – 24 (77,5%), 
меньше было больных с мелкоклеточной НАГ – 6 
(19,3%). И лишь у одной девочки-подростка наблю-
далась злокачественная гигантская макроаденома 
гипофиза с рецидивом роста и метастазированием в 
головной мозге подростка-девочки.

2. По нашим данным, маркерами агрессивности 
течения НАГ являются молодой возраст пациента, 

первые симптомы манифеста болезни, большие раз-
меры опухоли, асимметричность и деформация гипо-
физа, признаки инвазии опухоли в соседние ткани/
артерии/кавернозный синус, наличие мелкоклеточ-
ных и/или темно-клеточных хромофобных аденом, 
гипопитуитаризм СТГ, пангипопитуитаризм. 
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НЕКОТОРЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА РЕЦИДИВА 
НЕАКТИВНЫХ АДЕНОМ ГИПОФИЗА У 
БОЛЬНЫХ С ДЕФИЦИТОМ ГОРМОНА РОСТА
Урманова Ю.М., Гроссман А.Б., Шакирова М.Ю. 

Цель: определение клинико-диагностических мар-
керов агрессивности у больных с НАГ и ДГР в форми-
ровании тяжести нейроэндокринной симптоматики 
заболевания. Материал и методы: под наблюдением 
были 87 больных (из них мужчины – 44, женщины 
-43), из них с верифицированным диагнозом НАГ по-
сле операции - 31, которые были подвергнуты транс-
назальной гипофизэктомии (ТГЭ). Далее был вы-
полнен анализ этих больных, которые наблюдались 
от 1 до 3 лет. Результаты: разработанная шкала 
маркеров агрессивности НАГ позволила идентифи-
цировать факторы по 3-м степеням, позволяющая 
разработать комплекс мер профилактики рецидива 
роста опухоли. Выводы: маркерами агрессивности 
течения НАГ являются: молодой возраст пациента, 
первые симптомы манифеста болезни, большие раз-
меры опухоли, асимметричность и деформация ги-
пофиза, признаки инвазии опухоли в соседние ткани/
артерии/кавернозный синус, наличие мелкоклеточ-
ных и/или темно-клеточных хромофобных аденом, 
пангипопитуитаризм. 

Ключевые слова: аденомы гипофиза, дефицит 
СТГ, рецидив опухоли. 
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ДОЗ КАБЕРГОЛИНА В ДИНАМИКЕ ДЛИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
НА УРОВЕНЬ ГИПОФИЗАРНЫХ ГОРМОНОВ И РАСТВОРИМЫХ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
МАРКЕРОВ АПОПТОЗА У БОЛЬНЫХ С НЕАКТИВНОЙ АДЕНОМОЙ ГИПОФИЗА
Халимова З.Ю., Холова Д.Ш.
ГИПОФИЗ НОФАОЛ АДЕНОМАЛАРИНИ КАБЕРГОЛИННИНГ ТУРЛИ МИКДОРЛАРИ БИЛАН 
ДАВОМЛИ ДАВОЛАГАНДА КОН ЗАРДОБИДАГИ ГИПОФИЗАР ГОРМОНЛАР ВА АПОПТОЗ 
МАРКЁРЛАРИ МИКДОРИГА ТАЪСИРИ
Халимова З.Ю., Холова Д.Ш.
INFLUENCE OF VARIOUS DOSES OF CABERGOLINE IN DYNAMICS OF THE LONG-TERM TREAT-
MENT ON THE LEVEL OF PITUITARY HORMONES AND BLOOD SERUM SOLUBLE APOPTOSIS 
MARKERS IN PATIENTS WITH INACTIVE PITUITARY ADENOMAS
Khalimova Z.Yu., Kholova D.Sh.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Гипофиз нофаол аденомаси бор 127 беморнинг ққони текширилганда р53, Bcl-2 ва ФНО-α апоптоз мар-
кёрларининг баландлиги аниқланди. Юқори миқдорларда берилган каберголин кичик миқдордаги миқдорига 
нисбатан апоптоз маркёрлари курсаткичларини эртароқ ва самаралироқ пасайтирди.

Калит сўўзлар: гипофиз нофаол аденомаси, каберголин, ўсиш омиллари, апоптоз маркёрлари.

In the blood taken from 127 patients with IPA the high level of apoptosis markers р53, Bcl-2 and TNF-α is found. 
Cabergoline administered in a big dose restored apoptosis markers in blood of patients more effectively and earlier 
than being administered in a small dose.

Key words: inactive pituitary adenoma, cabergoline, growth factors, apoptosis markers.

В настоящее время препаратом выбора лечения 
больных НАГ является каберголин (достинекс) 

– селективный стимулятор дофаминовых Д2-рецеп-
торов лактотропоцитов [1]. Для длительного лечения 
больных НАГ рекомендуют различные дозы каберго-
лина, как малые – 0,4-0,6 мг/нед., так и большие – 1-3 
мг/нед. [2]. Это определяется в основном уровнем ги-
пофизарных гормонов, клиническим течением забо-
левания, размерами, опухоли при КТ- и МРТ-исследо-
ваниях [3]. Действие стимуляторов Д2-рецепторов 
осуществляется с помощью кальций-зависимого ме-
ханизма угнетать активность аденилатциклазы, в ре-
зультате чего снижается внутриклеточное содержа-
ние циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). 
Одновременно подавляется транскрипция гена, кон-
тролирующего секрецию гипофизарных гормонов [4]. 

Вместе с тем в последние годы в литературе поя-
вились сообщения, что на развитие опухолей гипофи-
за влияют местные ростовые факторы повреждения 
ДНК [5]. В основе этого процесса лежит повреждение 
ДНК клетки под воздействием активированных фер-
ментов с изменением содержания внутриклеточно-
го кальция. В этих условиях активируется активность 
транскрипции генов, которые содержат в регулятор-
ной области нуклеотидную последовательность и 
обозначается р53-responge element (участок ДНК, с 
которым связывается белок р53) [14]. 

Проапоптотический белок р53-фактор запускает 
транскрипцию группы генов и активируется при на-
коплении повреждений ДНК [13]. Результатом акти-
вации р53 является остановка клеточного цикла и 

репликации ДНК, а при сильном стрессовом сигнале 
– запуск апоптоза [12]. К важным факторам, сдержи-
вающим процесс апоптоза, относят семейство бел-
ков Bcl-2 [8,18]. Семейство генов Bcl-2 является об-
щим регулятором апоптоза, на котором сходятся все 
пути индукции апоптоза (р53-зависимый или неза-
висимый, СД-зависимый и т.д.) [7,11]. Bcl-2 является 
белком, ингибирующим апоптоз. 

К физиологическим регуляторам апоптоза отно-
сят также цитокины, которые представляют собой 
обширную группу белков, регулирующих пролифе-
рацию и дифференцировку клеток при связывании 
со специфическими рецепторами на клетках-ми-
шенях [6]. В отличие от гормонов цитокины дей-
ствуют в основном на пара- и аутокринном уровне. 
Цитокины подразделяются на три большие группы 
(в зависимости от структуры и функции): сосуди-
стый эндотелиальный ростовой фактор (VGFE), ро-
стовые факторы (колониестимулирующие факторы, 
эпидермальный фактор роста, инсулиноподобный 
фактор роста и т.д.), семейство фактора некроза опу-
холи-α (ФНО-α) и спиральные цитокины (интерлей-
кины – ИЛ, интерфероны – ИФ) [6,9]. Факторы роста 
контролируют генную экспрессию, детерминацию и 
пролиферацию клеток гипофиза. 

Большую роль в инициации процесса апоптоза 
играет ФНО-α, которая через механизмы системы 
Fas/Fas-L регулируют активность белка генов р53 
и каспазного механизма системы эффекторов и ин-
дукторов белка гена Bcl-2 [7,9]. Таким образом, ген 
белка р53, Bcl-2 и ФНО-α осуществляют постоянный 
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мониторинг состояния ДНК, обеспечивая тем самым 
генетическую стабильность [11]. 

При различных стрессах и внутриклеточных по-
вреждениях происходят посттрансляционные моди-
фикации, в частности фосфорилирование опреде-
ленных аминокислот молекулы р53, определяющие 
ее переход в так называемую стрессовую конформа-
цию. Такой р53 значительно более стабилен (то есть, 
резко увеличивается его количество в клетке) и эф-
фективно транс-активируют и/или транс-репрес-
сируют специфические гены-мишени, следствием 
чего является индукция в аномальных клетках либо 
остановки клеточного цикла, либо апоптоза. Кроме 
того, активация р53 ведет к изменению экспрес-
сии генов некоторых секретируемых факторов, в ре-
зультате чего может изменяться размножение и ми-
грация не только поврежденной, но и окружающих 
клеток. Находясь в стрессорной конформации, р53 в 
значительной степени утрачивает активность, сти-
мулирующий рекомбинацию ДНК [10,14]. Возможно, 
именно из-за того, что при опухолевой трансформа-
ции у больных НАГ экспрессируются разные гены 
апоптоза, это определяет различную частоту воз-
никновения микро- и макроаденом. Очевидно, что в 
зависимости от доз и длительности назначения сти-
муляторов Д2-рецепторов больным НАГ они одно-
временно обладают способностью воздействия на 
систему апоптоза клеток, пролиферативную функ-
цию и чувствительность их к дофамину.

Цель исследования
Изучение влияния различных доз каберголина в 

динамике 6-, 12- и 24-месячного лечения на уровень 
гипофизарных гормонов и растворимых в сыворот-
ке крови маркеров апоптоза (р53, Bcl-2 и ФНО-α) у 
больных с НАГ.

Материал и методы
В обследование включены 127 больных с интра-

селлярным ростом НАГ (мужчин – 38, женщин – 89), 
в том числе 65 (51,2%) с микроаденомой (размер 
опухоли 0,76±0,047 см) и 62 (48,8%) с макроадено-
мой (размер опухоли 1,13±0,061 см). Диагноз НАГ 
верифицировали на основании данных тщатель-
но собранного анамнеза, изучения динамики кли-
нического течения заболевания, результатов маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ), а также ИФА 
(марка 858, Ltd, Китай)-исследования содержания 
гормонов крови: фолликулостимулирующего (ФСГ), 
лютеинизирующего (ЛГ), пролактина (ПРЛ), тире-
отропного (ТТГ), адренокортикотропного (АКТГ), 
соматотропного (СТГ). Одновременно с помощью 
ИФА-исследований в сыворотке крови определяли 
растворимые в крови маркеры апоптоза-р53, Bcl-2 и 
ФНО-α, используя тест системы фирмы «Bender Med 
Systems, Австрия». Больные были в возрасте от 35 
до 60 лет (средний возраст 46,3±4,09 года), длитель-
ность заболевания с момента установления оконча-
тельного диагноза – 3,9±0,55 года. В группы обсле-
дования не включали пациентов с макроаденомами 
с супраселлярным ростом, с сопутствующей патоло-
гией (сахарный диабет 1-го и 2-го типа, гипо- и ги-
пертиреоз, беременность, выраженные нарушения 

других эндокринных желез (первичные), сердеч-
но-сосудистая, почечная патологии, заболевания ор-
ганов ЖКТ, нарушения ЦНС, выраженный климакс).

Больные с микро- и макроаденомой гипофиза 
методом случайной выборки были разделены на 2 
группы. 1-ю группу составили 34 пациента с микро-
аденомой и 31 с макроаденомой, которым в курс ле-
чения назначали малые дозы каберголина по 0,4-0,6 
мг/нед. Во 2-ю группу включен 31 пациент с микро-
аденомой и 31 с макроаденомой, которым в курс ле-
чения назначали большие дозы каберголина от 1,0 
до 3,0 мг/нед. Больным обеих групп согласно ре-
комендациям [15] в первые 2 недели от начала те-
рапии назначали дозы 0,25 мг дважды в неделю. 
Основанием для проведения клинического изуче-
ния различных доз каберголина послужили данные 
литературы [16,17], указывающие на то, что назна-
чение как малых (от 0,4-0,6 мг/нед.), так и больших 
(от 1,0 до 3,0 мг/нед.) доз препарата у больных с ми-
кро- и макроаденомой в течение 12-24 месяцев в 
одинаковой степени снижают уровень пролактина 
крови, уменьшают размеры аденом. Указанные дозы 
хорошо переносятся больными, существенных ток-
сических и побочных эффектов при этом не отмеча-
ется. Исследование крови проводили через 6, 12 и 
24 месяца с момента назначения каберголина боль-
ным НАГ. Контролем для исследований крови слу-
жили данные, полученные от 25 здоровых лиц (10 
мужчин и 10 женщин) сопоставимого возраста, дав-
ших информированное согласие на проведение кли-
нических исследований. Полученные данные были 
обработаны статистически. Проверку гипотезы о 
статистической достоверности выборок осущест-
вляли с помощью критерия Манна – Уитни и t-кри-
терия Стьюдента. Корреляционный анализ прово-
дили с вычислением коэффициента корреляции (r) 
Пирсона и установлением значимости различий по 
t-критерию. Статистический анализ полученных ре-
зультатов в виде М±m проводили с использованием 
прикладной компьютерной программы Biostat.

Результаты и обсуждение
Проведенные исследования показали, что до 

проводимой терапии и даже после 6, 12 и 24 месяцев 
лечения большими (1-я гр.) и малыми (2-я гр.) доза-
ми каберголина у больных с НАГ с микро- и макроа-
деномой сохраняется практически на одном уровне 
с контролем гормоны ФСГ, ЛГ, ПРЛ, ТТГ, АКТГ и СТГ.

Аналогичные изменения отмечались в содер-
жании гормонов гипофиза у больных с макроаде-
номой при использовании больших и малых доз ка-
берголина. В то же время следует отметить, что у 
больных обеих групп с макроаденомой уровень про-
лактина в сыворотке крови до лечения превышал 
контрольные показатели на 26,4 и 26,9% (р<0,05). 
Высокая доза каберголина (1,0-3,0 мг/нед.) после 12 
месяцев терапии способствовала восстановлению 
до уровня контроля ПРЛ у больных с НАГ с макро-
аденомой. При приеме малой (0,4-0,6 мг/нед.) дозы 
каберголина в этот срок исследования уровень ПРЛ 
в сыворотке крови больных с НАГ с макроаденомой 
все еще превышал контрольные значения на 16,1% 
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(р<0,05) и восстановился лишь только через 24 ме-
сяца лечения. Несмотря на существенную разницу 
в изменении уровня ПРЛ в сыворотке крови боль-
ных с НАГ с макроаденомой после 12 месяцев тера-
пии каберголином между 1-й и 2-й группами после 
24 месяцев лечения не выявлено статистически зна-
чимых различий в содержании изучаемого гормона. 
По-видимому, это обусловлено тем, что после 24 ме-

сяцев терапии в 1-й группе у 5 (16,1%) пациентов и 
во 2-й группе у 3 (9,7%) больных с НАГ с макроаде-
номой еще сохранялся высокий уровень ПРЛ, пре-
вышающий контрольные значения соответственно 
на 16,6 и 12,8% (р<0,05), что, естественно, влияло на 
статистические показатели в сравниваемых группах 
(табл. 1).

Таблица 1
Уровень гормонов гипофиза в сыворотке крови  

у больных НАГ с микро- и макроаденомой в разные сроки лечения малыми 
(числитель) и большими (знаменатель) дозами каберголина, М±m

Гормон 
Микроаденома, n=65

Контроль
до лечения через 6 мес. через 12 мес. через 18 мес.

ФСГ 13,1±0,69
12,9±0,71

11,4±0,63
11,5±0,60

11,0±0,66
11,1±0,68

11,3±0,65
11,4±0,63 12,6±0,71

ЛГ 5,1±0,26
4,9±0,28

4,2±0,25
4,1±0,29

3,9±0,26
4,0±0,27

4,1±0,23
3,9±0,26 7,8±0,27

ПРЛ 8,1±4,33
9,5±1,70

7,2±4,29
7,8±3,80

6,6±4,10
7,1±4,61

6,4±4,52
6,3±4,92 18,6±50,8

ТТГ 2,3±0,14
2,4±0,13

2,2±0,11
2,3±0,12

2,3±0,13
2,5±0,12

2,1±0,13
2,3±0,14 2,2±0,14

АКТГ 37,4±2,31
37,9±2,40

38,1±2,26
38,0±2,28

38,3±2,30
38,2±2,19

38,1±2,34
38,3±2,21 38,1±2,82

СТГ 8,1±0,43
8,2±0,42

8,2±0,40
8,2±0,36

8,1±0,44
8,3±0,41

8,3±0,42
8,2±0,39 8,3±0,45

Гормон
Макроаденома, n=62

Контроль
до лечения через 6 мес. через 12 мес. через 18 мес.

ФСГ 9,8±0,78
8,7±0,74

9,9±0,64
9,6±0,60

10,4±0,66
10,6±0,63

10,5±0,63
10,9±0,71 12,6±0,71

ЛГ 3,2±0,30
3,0±0,26

3,6±0,28
4,6±0,30

3,9±0,25
5,6±0,27

3,6±0,26
5,7±0,27 7,8±0,27

ПРЛ 30,8±6,89аб

31,5±6,03аб
30,3±5,43аб

16,1±1,12аб
30,3±1,85аб

5,9±52,36бв
17,6±3,77в

5,5±0,41в 18,6±50,8

ТТГ 2,4±0,13
2,3±0,15

2,3±0,15
2,2±0,14

2,3±0,13
2,4±0,11

2,2±0,14
2,2±0,13 2,2±0,14

АКТГ 37,6±2,26
36,3±2,36

37,9±2,23
36,5±2,91

38,2±2,12
37,2±2,15

38,1±2,25
37,6±2,29 38,1±2,82

СТГ 4,3±0,40
5,1±0,44

4,7±0,38
5,5±0,35

4,8±0,41
5,9±0,39

2,8±0,40
8,8±0,41 8,3±0,45

Примечание. а – р<0,05, б – р<0,01, в – р<0,001 по сравнению с контролем.
При изучении показателей, характеризирующих 

проапоптотические процессы в крови у больных с 
НАГ обеих групп установлено их существенное уве-
личение, но большей степени у больных с макроаде-
номой. У больных с НАГ с микроаденомой до лечения 
содержание растворимых в сыворотке крови марке-
ров апоптоза превышали аналогичные показатели в 
контроле: р53, Bcl-2 и ФНО-α в 1-й и 2-й группах в 
среднем на 25,4, 26,0 и 38,3% (р<0,01), а у больных 
с макроаденомой – на 43,1, 47,2 и 59,5% (р<0,001) 
(табл. 2). То есть у больных с макроаденомой содер-
жание факторов апоптоза р53, Bcl-2 и ФНО-α было 

значительно выше, чем в сыворотке крови у боль-
ных с НАГ с микроаденомой соответственно на 14,1, 
17,2 и 15,4% (р<0,05). Это свидетельствует о том, что 
у больных с НАГ микроаденомой и с макроаденомой 
запущен проапоптотический механизм. 

У больных с НАГ с макроаденомой этот меха-
низм апоптоза более выражен, чем у больных с ми-
кроаденомой. Возможно, запуск проапоптотиче-
ского процесса происходит по рецепторному пути, 
о чем свидетельствуют данные мобилизации всех 
трех связанных между собой ядерных, митохондри-
альных и неядерных проапоптотических факторов. 
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Очевидно, важным фактором в этом процессе зани-
мает ФНО-α, который при активации увеличивает 
в клетках активные формы кислорода, ведущих к 
усилению процесса фосфорилирования р53, а так-
же накоплению циклинзависимых киназ, к обеспе-
чивающих интенсификацию образования активной 
формы р53 [20]. В ответ на увеличение р53 в клет-
ках опосредовано увеличивается содержание бел-
ков, в том числе Bcl-2 [18,19]. 

Для подтверждения, что эти процессы взаимос-
вязаны, нами проведен корреляционный анализ 
между изучаемыми показателями. Установлено, что 
увеличение параметра ФНО-α связано с увеличени-
ем показателя р53 (r=0,73; р<0,01) и Bcl-2 (r=0,75; 
р<0,01), а р53 с Bcl-2 были еще больше связаны – 
r=0,86 (р<0,001). Следовательно, полученные нами 
данные указывают на взаимосвязанность этих про-
цессов, обеспечивающих нарушение взаимодей-
ствия транскрипционных факторов с ДНК у боль-
ных с НАГ.

Длительный прием больными НАГ каберголина 
способствовало выраженному снижению всех изуча-
емых факторов апоптоза. У больных 1-й и 2-й групп 
с микроаденомой показатели апоптоза-р53 и Bcl-
2 были в основном в пределах контроля уже через 
6-12 месяцев лечения и удерживались на этом уров-
не вплоть до 24 месяцев терапии, а ФНО-α – только к 
24-му месяцу терапии каберголином. 

Вместе с тем у больных с макроаденомой восста-
новление уровня показателей апоптоза зависело от 
дозы назначаемого каберголина. У больных 2-груп-
пы, принимавших большие дозы каберголина, пока-
затели апоптоза р53, Bcl-2 и ФНО-α восстановились 
через 24 недели лечения, а у больных 1-й группы с ма-
лой дозой препарата, несмотря на явно выраженную 
тенденцию к снижению изучаемых показателей, они 
всё еще после 24 месяцев лечения статистически до-
стоверно находились выше контроля соответствен-
но на 18,5 (р<0,05), 14,5 (р<0,05) и 22,5% (р<0,05). 
Следовательно, стимулятор Д2-рецепторов кабер-
голин одновременно оказывает влияние на процес-
сы апоптоза в организме больных с НАГ, характерной 
особенностью которого является его влияние на сни-
жение экспрессии р53, Bcl-2 и ФНО-α.

Однонаправленное снижение показателей апоп-
тоза при действии больших и малых доз каберголи-
на и более выраженное уменьшение экспрессии р53, 
Bcl-2 и ФНО-α при длительном действии как и ма-
лых, так и больших доз препарата у больных с НАГ с 
микро- и макроаденомой свидетельствуют о важно-
сти процесса апоптоза в патогенезе НАГ и возмож-
ность его регулирования в зависимости от тактики 
выбора дозы препарата и длительности его приёма. 

Следует подчеркнуть, что в группах больных с 
НАГ с макроаденомой, по данным МРТ-исследований, 
при длительном назначении малых доз (24 мес.) и 
больших доз каберголина в течение 12 месяцев от-
мечается снижение размеров опухоли на 0,2±0,001 
мм (р<0,05) по сравнению с данными до лечения. 
Это свидетельствует о снижении пролиферативных 
процессов в опухолевой ткани гипофиза.

Таблица 2
Уровень маркёров апоптоза  

в сыворотке крови у больных НАГ с микро-  
и макроаденомой в разные сроки лечения  

малыми и большими дозами каберголина, М±m

Макроаденома

Маркер
1-я гр., n=31 (малые дозы каберголина)

6 мес. 12 мес. 24 мес.

Р53 0,90±0,013 0,87±0,014 0,77±0,012

Bcl-2 6,61±0,066 6,10±0,062 5,63±0,065

ФНОα 46,7±0,92 40,6±1,03 37,5±1,31

VEGF 158,5±2,23 152,6±2,22 146,7±2,24

VEGFR2 3,21±0,047 3,16±0,043 3,04±0,055

2-я гр., n=31 (большие дозы каберголина)

Р53 0,91±0,015 0,80±0,013б 0,67±0,016в

Bcl-2 6,25±0,048в 5,81±0,052б 5,20±0,054в

ФНОα 44,2±1,18 35,6±0,96б 31,8±1,08б

VEGF 155,4±2,75 148,7±2,74 138,5±2,65а

VEGFR2 3,19±0,065 3,11±0,063 2,88±0,056а

Микроаденома

1-я гр., n=34 (малые дозы каберголина)

Р53 0,77±0,0091 0,70±0,010 0,69±0,0094

Bcl2 5,92±0,053 5,51±0,052 4,96±0,032

ФНОα 41,3±0,76 38,1±1,43 36,4±1,05

VEGF 149,3±2,75 144,8±2,88 139,6±2,05

VEGFR2 3,08±0,049 2,98±0,036 2,91±0,031

2-я гр., n=31 (большие дозы каберголина)

Р53 0,72±0,012б 0,69±0,014 0,68±0,014

Bcl2 5,59±0,066б 4,93±0,033в 4,84±0,073

ФНОα 40,8±1,16 37,2±1,29 32,1±1,37а

VEGF 147,5+3,19 141,7±1,92 136,8±2,53

VEGFR2 3,03±0,035 2,94±0,025 2,87±0,054

Примечание. а – р<0,05, б – р<0,01, в – р<0,001 по 
сравнению с данными пациентов 1-й группы. 

Нами также выявлены корреляции у больных с 
НАГ с макроаденомой между увеличенным показа-
телем ПРЛ и р53 (r=0,16; Р>0,1), ПРЛ и Bcl-2 (r=0,14; 
р>0,1), но вместе с тем существенное различие с 
ФНО-α (r=0,73; р<0,05). После 24 месяцев лечения, 
несмотря на отсутствие различий между опытными 
группами больных с НАГ с макроаденомой при на-
значении больших и малых доз каберголина, сохра-
няется четкая прямая корреляция между параме-
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тром ПРЛ и показателями апоптоза – ФНО-α (r=0,78 
и 0,80; р<0,01 и р<0,001) и ее отсутствие с параме-
тром проапоптоза р53 (r=0,15 и 0,28; р>0,1) и ан-
тиапоптоза Bcl-2 (r=0,19 и 0,23; р>0,1). Сохранение 
корреляции между параметром ПРЛ и фактором 
апоптоза ФНО-α и отсутствием связи с р53 и Bcl-2 у 
больных с НАГ с макроаденомой даже после 24 ме-
сяцев лечения большими и малыми дозами кабер-
голина свидетельствует о недостаточном защитном 
эффекте каберголина от апоптоза и, возможно, име-
ет принципиальное значение в отдельных случаях 
для прогрессирования процесса и определяет необ-
ходимость продолжения поиска более эффективных 
средств коррекции выявленных функционально-ме-
таболических нарушений у больных с НАГ. 

Таким образом, у больных НАГ как малые, так и 
большие дозы каберголина оказывают существен-
ный позитивный эффект, направленный на сниже-
ние пролиферативных процессов в гипофизе. Можно 
полагать, что это достигается, за счет снижения 
всех изучаемых показателей апоптоза – р53, Bcl-2 и 
ФНО-α. Возможно, что увеличение Bcl-2 у больных с 
НАГ является мощным механизмом сдерживания ро-
ста р53 и ФНО-α, что определяет характер проапоп-
тотических процессов, прогрессирования заболева-
ния. Возможно, именно с этим механизмом связано 
восстановление до контрольных значений показа-
телей р53 и ФНО-α у больных с НАГ через 12 месяцев 
назначения каберголина больным с микроаденомой 
и больших доз через 24 месяца – с макроаденомой. 

Значительное место в опухолевой трансфор-
мации в тканях гипофиза, по-видимому, занимает 
ФНО-α. У больных с НАГ иммунореактивность ин-
дуктора апоптоза ФНО-α проявляется наличием ста-
тистически значимой корреляционной связи с р53 
и Bcl-2, гормоном гипофиза ПРЛ как с микро-, так и 
с макроаденомой. Проапоптотический белок Bcl-2 
такую связь с ПРЛ не имел. Каберголин (как малая, 
так и большая доза) не влиял (в конце 24 мес. тера-
пии) на связь ФНО-α с ПРЛ, а также с р53 и Bcl-2, что 
в большей степени свидетельствует о том, что этот 
препарат не блокирует процесс апоптоза, а действу-
ет на этот процесс через другие механизмы, оказы-
вающие антипролиферативный эффект у больных с 
НАГ с микро- и макроаденомой. Выявленные сдвиги 
в крови факторов апоптоза до и в динамике лечения 
больных с НАГ с микро- и макроаденомой указыва-
ют не только на их связь в патогенезе заболевания, 
но и на возможность использования их для диффе-
ренцированной диагностики и прогнозирования за-
болевания, оценки эффективности проводимой те-
рапии больных НАГ.

Выводы
1. У больных с НАГ с микроаденомой нормаль-

ный уровень гипофизарных гормонов ФСГ, ЛГ, ПРЛ, 
ТТГ, АКТГ и СТГ сочетается со статистически досто-
верно высоким уровнем растворенных в сыворот-
ке крови маркеров апоптоза р53, Bcl-2 и ФНО-α. А у 
больных с макроаденомой имеется более высокая 
экспрессия растворимых в сыворотке крови марке-

ров апоптоза, чем у больных с микроаденомой, со-
гласуется с повышенным содержанием ПРЛ. 

2. Низкие дозы каберголина (0,4-0,6 мг/нед.) 
являются эффективными в отношении восстановле-
ния до контрольных значений высоких показателей 
апоптоза, через 12 месяцев лечения у больных с ми-
кроаденомой и недостаточно эффективными по от-
ношению ПРЛ и факторов апоптоза у больных с ма-
кроаденомой даже после 24 месяцев терапии.

3. Большие дозы каберголина (1,0-3,0 мг/нед.) 
восстанaвливают до контрольных значений показа-
тели р53, Bcl-2 и ФНО-α у больных с микроаденомой, 
а также уровень ПРЛ, факторы апоптоза через 12 ме-
сяцев терапии у больных с макроаденомой.

4. Выявлена четкая корреляционная связь (r) 
Пирсона между показателем ПРЛ и фактором ФНО-α 
и отсутствие с параметрами апоптоза р53, Bcl-2 до 
и после терапии малыми и большими дозами кабер-
голина, что указывает на иммунозависимую регуля-
цию апоптоза, иммунореактивность тканей к ФНО-α 
и причастности ее к активации апоптоза при фор-
мировании НАГ, а также недостаточном влиянии ка-
берголина на индуцированный ФНО-α апоптоз.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ДОЗ КАБЕРГОЛИНА 
В ДИНАМИКЕ ДЛИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
НА УРОВЕНЬ ГИПОФИЗАРНЫХ ГОРМОНОВ 
И РАСТВОРИМЫХ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
МАРКЕРОВ АПОПТОЗА У БОЛЬНЫХ С 
НЕАКТИВНОЙ АДЕНОМОЙ ГИПОФИЗА
Халимова З.Ю., Холова Д.Ш.

В крови, полученной от 127 больных с НАГ, уста-
новлено высокое содержание маркеров апоптоза р53, 
Bcl-2 и ФНО-α. Каберголин, назначаемый в больших 
дозах, более эффективнее и раньше восстанавливал 
маркеры апоптоза в крови больных, чем малые дозы 
препарата.

Ключевые слова: неактивная аденома гипофиза, 
каберголин, ростовые факторы, маркёры апоптоза.
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ПАНГИПОПИТУИТАРИЗМ БИЛАН АСОРАТЛАНГАН АКТГ ГА БОҒЛИҚ КУШИНГ СИНДРОМИ 
(КЛИНИК ҲОЛАТ)
Халимова З.Ю., Кайыпназарова Г.Б., Мирсаидова У.А., Жабборова Г.М., Эргашова Ш.Э.
СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ АКТГ-ЗАВИСИМОГО СИНДРОМА КУШИНГА, ОСЛОЖНЕННОГО 
ПАНГИПОПИТУИТАРИЗМОМ
Халимова З.Ю., Кайыпназарова Г.Б., Мирсаидова У.А., Жабборова Г.М., Эргашова Ш.Э.
A CASE OF PRACTICE: ACTH-DEPENDENT CUSHING SYNDROME OF COMPLICATED 
PANHYPOPITUITARISM
HalimovaZ.Yu., Kayipnazarova G.B., Mirsaidova U.A.,Jabborova G.M., ErgashovaSh.E.
ССВ Академик Ё.Х. Тўрақулов номидаги Республика ихтисослаштирилган илмий амалий тиб-
биёт эндокринология маркази

Описан пациент с АКТК-зависимым синдромом Кушинга, осложненным пангипопитуитаризмом. Авто-
ры стали свидетелями случая пангипопитуитаризма, который редко встречается при синдроме Кушинга. 
У пациента развился пангипопитуитаризм из-за неадекватной коррекции гормонов надпочечника и других 
эндокринных желез после гипофизэктомии. Это, в свою очередь, привело к рецидиву недостаточности над-
почечников, а также к развитию хронической сердечной недостаточности и ятрогенного лекарственного 
синдрома Кушинга с высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний.

Ключевые слова: АКТГ-зависимый синдром Кушинга, состояние после операции, пангипопитуитаризм.

This scientific article talks about a patient with ACTH-dependent Cushing’s syndrome complicated by panhypopitu-
itarism. The authors witnessed a case of panhypopituitarism, which is rare in Cushing’s syndrome. The patient devel-
oped panhypopituitarism due to inadequate correction of hormones of the adrenal gland and other endocrine glands 
after hypophysectomy. This, in turn, led to a relapse of adrenal insufficiency, as well as the development of chronic 
heart failure and iatrogenic drug Cushing with a high risk of cardiovascular disease.

Key words: ACTH-dependent Cushing’s syndrome, state after operation,Panhypopituitarism.

АКТГга боғлиқ Кушинг синдроми – оғир ней-
роэндокрин касаллик бўлиб, гипофиз бези 

ўсмасидан адренокортикотроп гормон (АКТГ) ининг 
сурункали гиперпродукцияси натижасида келиб 
чиқади ва АКТГ нинг буйрак усти безини узлуксиз 
стимуллаши натижасида кортизол гормонини су-
рункали кўп ишлаб чиқарилишига сабаб бўлиб, эн-
доген гиперкортизолизм ҳолатини юзага келтира-
ди [1,3,5,7]. Ҳозирги вақтда АКТГ га боғлиқ Кушинг 
синдроми (КС) ни консерватив, хирургик ва нур ёр-
дамида даволаш усуллари мавжуд бўлиб, ўсимтани 
трансназал эндоскопик аденомэктомия йўли билан 
олиб ташлаш даволашнинг самарали усули ҳисо-
бланади [2-4,6]. Хирургик даво бошқа даво усулла-
рига нисбатан бемор соғлиғи учун хавфсиз ва са-
марали ҳисобланади. Гипофиз аденомэктомиясида 
– беморда операция вақтидаги ва операциядан кей-
инги асоратлар нисбатан кам кузатилади (0-1%) 
[2,4,8,10]. Операциядан кейин касаллик ремиссия-
си хирург маҳоратига ва ўсимта тўқимасини тўлиқ 
олиб ташлаш имкониятига боғлиқ. АКТГ га боғлиқ 
КС ни даволаш қуйидаги мақсадга эришишни кўзда 
тутади: касаллик симптомларининг йўқолиши; кор-
тизол миқдори ва унинг циркад ритмининг меъёр-
лашуви; янги ҳосиланинг олиб ташланиши, ўсимта 
ўлчамининг кичрайиши ёки унинг ўсишдан тўхта-
ши; қайталаниш эҳтимоли паст бўлганида гипофиз-
нинг гормонал фаолиятини сақлаб қолиш.

Ўрганиш мақсади: амалиётимизда учраган пан-
гипопитуитаризм билан асоратланган АКТГга боғ-
лиқ Кушинг синдромли аёлда касаллик кечишини 
изоҳлаш.

Тадқиқот манбаи ва усуллари
Бизнинг кузатувимизда РИИАТЭМ нейроэндо-

кринология бўлимида стационар шароитда тур-
ли нейроэндокрин бузилишлар билан асоратлан-
ган АКТГга боғлиқ бўлган Кушинг синдромли бемор 
(1974 йилда туғилган) бўлган.

Беморга қуйидаги комплекс текширувлар ўтка-
зилди:

- бемордаги субъектив ва объектив ўзгаришлар-
ни баҳолаш;

- беморнинг касаллик ва ҳаёт анамнез маълумот-
лари йиғиш;

- антропометрик кўрсаткичлар: бўй узунлиги, 
тана вазни ўлчаниб, тана масса индекси (ТМИ) ёки 
Кетле индекси формула бўйича ТМИ (кг/м2) = (тана 
вазни, кг)/(бўй узунлиги, м2) ҳисобланди ва ЖССТ 
(1997) стандартларига асосланиб семизлик даража-
си баҳоланди;

- лаборатор текширувлар: умумий клиник (уму-
мий қон ва сийдик анализи), биохимик (АЛТ, АСТ, 
билирубин, коагулограмма, ПТИ, липид спектри, 
қондаги электролитлар миқдори, қондаги глюкоза 
миқдори), гормонал анализлар (АКТГ, СТГ, ЛГ, ФСГ, 
ТТГ, пролактин, қондаги ва суткалик сийдикдаги 
кортизол миқдори);
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- инструментал текширувлар: юрак электрокар-
диографияси (ЭКГ), турк эгари соҳаси магнит-ре-
зонанс томографияси (МРТ), буйрак усти безининг 
мультиспирал магнит томографияси (МСКТ), суя-
кларнинг минерал зичлигини денситометрия орқа-
ли баҳолаш.

Барча текширувлар беморнинг барча мурожаат-
ларида амалга оширилди.

Текширув натижалари ва ўзгаришлар муҳокамаси.
Шикоятлари: Кучли ҳолсизликка, ўрнидан тур-

ганда ҳушни йўқотишга, бош айланишига, иштаҳа-
сизликка, тез чарчаш, бош оғриғига, тери қуруқла-
шуви ва юпқалашувига, соч тўкилишига, танада 
майда қон қуйилишларга, оёқларидаги оғриқлар-
га, қон босимининг тушиб кетишига, оёқларидаги 
шишга.

Касаллик тарихи: Бемор ўзини 2007 йилдан буён 
касал деб ҳисоблайди. Касаллигини ўтказган бош 
мия жароҳати (2002-йил) билан боғлайди. 2000- 
йилда туғруқдан кейинги бачадон ампутацияси ва 
чап томонлама аднексэктомия килинган. Касаллиги 
бош оғриғи, қон босимининг кўтарилиши, кўриш ўт-
кирлигининг пасайиши, ташқи кўринишнинг ўзга-
риши (ойсимон юз, қорин катталашуви ва терида 
стриялар пайдо бўлиши, семириш) билан бошлан-
ган. Невропатолог тавсияси билан муолажалар ол-
ган самараси бўлмаганлиги сабабли бош мия МРТ 
текшируви буюрилган. Гипофиз аденомаси аниқла-
ниб АКТГга боғлиқ Кушинг синдроми тасдиқланган 
ва 2008 йилда Англияда 2 босқичли транссфеноидал 
тотал гипофизэктомия амалиёти бажарилган, бемор 
аҳволи яхшиланган. Ўринбосар гормонал терапия 
кортеф 30 мг ва L-тироксин 50 мкг фонида 5-6 йил 
давомида ремиссияда юрган. 2013, 2014, 2016, 2018 
йилларда беморда қон босими пасайиши 70/50, 
90/60 мм сим. уст. ва бирнеча бор ҳушдан кетиш ҳо-
латлари кузатилган. 

Бемор давога қўшимча равишда врач маслаҳати-
сиз преднизолон қўшган. Операциядан кейинги 10 
йил давомида эндокринолога мурожаат қилмаган, 
препаратларни назоратсиз юқори дозада ичганли-
ги сабабли беморда қон босими тушиб кетишига қа-
рамасдан қайта кушингоид белгилар пайдо бўлган.

Аҳволи ёмонлашганлиги учун 2018-йил феврал 
ойида РИИАТЭМ нейроэндокринология бўлимига 
мурожаат қилган ва регуляр даволаниб келади. 

Объектив кўрикда: умумий аҳволи ўрта оғир-
ликда, эс-ҳуши аниқ, саволларга тўла жавоб беради. 
Тана тузилиши гиперстеник типда тузилган. Юзи 
ойсимон кўринишда, ёноқ ва оғиз-бурун учбурча-
гида тошмалар мавжуд. Бемор танасига нисбатан 
оёқ-қўллари озғин. 

1-жадвал
Антропометрик кўрсаткичлар ўзгаришлари

Кўрсат-
кичлар

20.02. 
18 й.

02.10. 
18 й.

29.01. 
19 й.

29.05. 
19 й.

Бўй  
узунлиги 160 160 159,4 159

Тана  
вазни 81 75 74 74

ТМИ 31,6 29,3 29,1 28,6

Териси қуруқ, юпқалашган, танада тарқоқ май-
да қон қуйилишлар мавжуд. Қоринда, соннинг ички 
юзасида тўқ бинафша рангдаги стриялар мавжуд. 
Тери ости ёғ қавати асимметрик ривожланган: юзда, 
бўйин соҳаси, кўкрак қафаси ва қоринда яхши риж-
ланган, оёқ ва қўлларда кам. Нафас олиши бурун 
орқали, эркин. Ўпкасида везикуляр нафас эшитила-
ди. Юрак тонлари бўғиқлашган, ритмик. Бемор қон 
босими ва томир уриш кўрсаткичлари 2-жадвалда 
келтирилган.

2-жадвал
Бемор қон босими ва томир уриш кўрсаткичлари

Кўрсаткичлар 20.02. 
18й.

02.10. 
18 й.

29.01. 
19 й.

29.05. 
19 й.

Систолик қон босими,  
мм сим. уст. 170 160 160 150

Диастолик қон бо-
сими, мм сим. уст. 100 90 90 90

Пулс 78 76 80 78
Тили нам, оқиш караш билан қопланган. Қорин 

юмшоқ, тери ости ёғ қавати ҳисобига катталашган. 
Пайпаслаганда юмшоқ оғриқсиз. Туртки симпто-
ми икки томонлама манфий. Диурез оғриқсиз, му-
стақил. Ич келиши қабзиятга мойил. 

Бемор лаборатор ва инструментал текширув-
лардан ўтказилди.

3-жадвал
Лаборатор кўрсаткичлар ўзгаришлари

Кўрсаткичлар 20.02.18 й. 02.10.18 й. 29.01.19 й. 29.05.19 й. Норма
Кортизол 135 140,1 128 102,1 260-720 нмоль/л
Сийдикдаги кортизол 23 30 24 20,5 38-208, ўртача 144 нмоль/л
АКТГ 10,5 10,1 8 8,1 <50 нг/мл, оралиқ 15,0 нг/мл
ТТГ 0,1 0,15 0,1 0,25 0,27-4,0 ммЕ/мл
Т4 (эркин) 0,45 0,5 0,35 0,55 0,93-2,0 нг/дл
ЛГ 3,5 7 4,5 2,8 8-40 МЕ/л
ФСГ 6,8 5,7 4,9 3,6 ≥20 МЕ/л
Прогестерон 0,035 0,04 0,05 0,04 0,06-1,6 нг/мл
Эстрадиол 11,7 10,5 9,8 10,9 15-75 пг/мл
HbA1c 4,5% 4,3 4,8 4,9% 4,5-6,7%
Калций 1,86 2,05 2,09 2,14 2,2-2,6 ммоль/л
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Инструментал текширув ва тор мутахассислар 

кўруви натижалари:
ЭКГ: Синусли тахикардия ЮҚС -100 та мин. Чап 

қоринча деворида дистрофик ўзгаришлар.
МРТ: Гипофиз аденомэктомияси бўйича опе-

рациясидан кейинги ҳолат. Бош мия ярим шарлар 
атрофияси. Калла ичи гипертензияси.

Денситометрия: Остепороз (Т-критерий (-2,5); 
Z-критерий (-2,7) )

Кардиолог консультацияси: Юрак ишемик ка-
саллиги. Стабил зуриқиш стенокардияси. ФС II. 
Сурункали юрак етишмовчилиги 2а даража, ФС 2 
(NYHA буйича).

Бемор шикоятлари, объектив ўзгаришлар, ўтка-
зилган текширув натижаларига асосланиб қуйидаги 
ташхис қўйилди:

Асосий: АКТГга боғлиқ Кушинг синдроми. 
Операциядан кейинги холат (транссфеноидал тотал 
гипофизэктомия 2008 й.).

Асорати: Пангипопитуитаризм. Иккиламчи ги-
покортицизм. Иккиламчи гипотиреоз. Иккиламчи 
остеопороз.

Хамрох: Иккиламчи аменорея (бачадон ампута-
цияси ва чап томонлама аднексэктомия 2000 й.). Бош 
мия жароҳатидан кейинги гипертензион энцефа-
лопатия (2002 й.). Юрак ишемик касаллиги. Стабил 
зўриқиш стенокардияси ФС II. Сурункали юрак етиш-
мовчилиги IIА даража, ФС II (NYHA бўйича).

Хулоса
Одатда Кушинг синдромига пангипопитуита-

ризм хос эмаслиги сабабли операциядан кейин бе-
морларга ўринбосар гормонал терапия мақсадида 
фақат глюкокортикостероидлар тавсия қилинади. 

Юқорида қайд қилинган ҳолатда Кушинг син-
дромида кам учрайдиган пангипопитуитаризм 
шоҳиди бўлдик, бу шифокор ва бемордан қўшимча 
билим ҳамда тажриба талаб қилади. Чунки буйрак 
усти бези етишмовчилиги тўлиқ компенсация қи-
линмаса бошқа троп гормонлар фаолиятини адек-
ват баҳолаб бўлмайди.

Биз кузатган беморда гипофизэктомиядан кей-
ин буйрак усти ва бошқа эндокрин безлар фаолияти 
адекват коррекция қилинмаганлиги сабабли панги-
попитуитаризм ривожланиши яққол намоён бўлган. 
Ўз навбатида бу буйрак усти бези етишмовчилиги-
нинг кризли кечувига сабаб бўлиб, юқори кардио-
васкуляр хавф билан кечувчи сурункали юрак етиш-
мовчилиги ва ятроген медикаментоз кушингоид 
ҳолатни ривожлантирган.
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ПАНГИПОПИТУИТАРИЗМ БИЛАН 
АСОРАТЛАНГАН АКТГ ГА БОҒЛИҚ КУШИНГ 
СИНДРОМИ (КЛИНИК ҲОЛАТ)
Халимова З.Ю., Кайыпназарова Г.Б., Мирсаидова 
У.А., Жабборова Г.М., Эргашова Ш.Э.

Илмий мақолада амалиётда учраган пангипопи-
туитаризм билан асоратланган АКТГга боғлиқ Ку-
шинг синдромли аёлда касаллик кечиши изоҳланган. 
Муаллифлар Кушинг синдромида кам учрайдиган 
пангипопитуитаризм шоҳиди бўлишган. Беморда 
гипофизэктомиядан кейин буйрак усти ва бошқа эн-
докрин безлар фаолияти адекват коррекция қилин-
маганлиги сабабли пангипопитуитаризм ривожла-
ниши яққол намоён бўлган. Ўз навбатида бу буйрак 
усти бези етишмовчилигининг кризли кечувига сабаб 
бўлиб, юқори кардиоваскуляр хавф билан кечувчи су-
рункали юрак етишмовчилиги ва ятроген медика-
ментоз кушингоид ҳолатни ривожлантирган.

Калит сўзлар: АКТГга боғлиқ Кушинг синдром, 
операциядан кейинги холат, пангипопитуитаризм.
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ВОЗРАСТНО-ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ АКРОМЕГАЛИИ ПО 
ДАННЫМ РЕГИСТРА РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН
Холикова А.О, Халимова З.Ю., Сафарова Ш.М.
ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИ РЕГИСТРИ МАЪЛУМОТЛАРИГА КЎРА АКРОМЕГАЛИЯ АСО-
РАТЛАРИ РИВОЖЛАНИШИНИНГ ЁШ ВА ЖИНСГА ДОИР ХУСУСИЯТЛАРИ
Холикова А.О., Халимова З.Ю., Сафарова Ш.М.
AGE-SEX PECULIARITIES OF ACROMEGALY COMPLICATIONS AS PER THE NATIONAL REGISTER 
OF UZBEKISTAN
Kholikova A.O., Khalimova Z.YU., Safarova Sh.M.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Ушбу оғир, сурункали касалликнинг асоратларини ўз вактида ташхислаш ва даволаш узоқ муддатли 
ижобий натижаларини таъминлаш учун муҳимдир. Муаллифлар томонидан ўтказилган тадқиқотларнинг 
мақсади Ўзбекистон Республикаси худуди бўйича акромегалия билан касалланган беморлар орасида оғир 
асоратларнинг қайталаниш холатларини ўрганиш, касаллик асоратларининг ривожланиши беморларнинг 
жинси, ёши ва хасталаниш муддати билан қай даражада боғликлигини ўрганиш ҳисобланади. Материал 
ва усуллар: тадқиқот объекти сифатида гипофиз соматотроп аденомаси билан касалланган, 2006-2019 
йй. учун (2007 йил 1 январь ҳолати бўйича) Ўзбекистон Республикаси акромегалия регистрига кирган ҳамда 
республика эндокринология диспансерларида тизимли назоратга қўйилган 526 та бемор олинган. Барча бе-
морларга умум клиник, гормонал статусни аниқлаш учун радиоиммун, биокимёвий тадқиқотлар, гипота-
ламо-гипофизар сохрани рентгенологик, КТ/МРТ текшируви, ички аъзолар ва қалқонсимон без УТТ, кўриш 
ўткирлиги, кўз туби ва кўрув майдонини нейроофтальмологик текшируви ўтказилди. Натижа: ЎзРда 
акромегалиянинг асоратли шаклларининг қайталаниш ҳолатлари, шу жумладан, эндокрин-метаболик 
(94,5%) ва суяк-бўғим-нейромушак (87,5%) билан боғлиқ асоратларнинг юкори даражада эканлигини кўр-
сатди. Беморларнинг ёши ва юрак қон томир тизими, эндокрин, респиратор, СБНМ асоратлари, ўсимталар 
билан боғлиқ асоратларнинг ривожланиши ўртасида тўғридан-тўғри корреляция мавжудлиги аниқланди. 
Ўз навбатида корреляцион қарамликни ўрганиш шуни кўрсатмокдаки, эркак беморлар ва респиратор асо-
ратлар, шунингдек, аёллар ва ўсимталар шаклидаги асоратлар ўртасида тўғридан-тўғри корреляция мав-
жудлигинини кўрсатди. Касалликнинг давомийдиги ва ЮКТ, эндокрин, респиратор асоратлар ва ўсимта-
лар ўртасида бевосита тўғридан-тўғри корреляция мавжудлигини кузатиш мумкин. Хулоса: акромегалия 
асоратларининг ривожланиши нафақат ўсиш гормонининг таъсир кучи, балки касалликнинг давом этиш 
муддати, беморнинг ёши ва жинси билан боғлиқдир. Ўтказилган тадқиқотлар акромегалия асоратлари-
ни ўз вақтида (имкон қадар эрта) аниқлаш ва даволашнинг қанчалик зарур ва муҳимлигини кўрсатибгина 
қолмай, касалликнинг фаоллигини назорат қилиш ва асоратларини даволашга ҳар томонлама масъулият 
билан ёндашиш муҳимлигини тасдиқлади.

Калит сўзлар: акромегалия, асоратлар даражаси, жинсий фарқлар.

Well-timed diagnosis and treatment of a chronic disease’s complications are essential for favorable long-term 
outcome of the disease. The work was initiated to study incidence of complications among the acromegalics in the 
Republic of Uzbekistan and associations of the complications with the patients’ sex, age and the disease duration. 
Materials and methods: 526 patients with somatotrophic pituitary adenomas registered in the National Register of 
Acromegaly within the period from 2006 to 2019 for January 1, 2017 under regular medical check-up at the endocrine 
dispensaries of the Republic of Uzbekistan. General clinical investigations included radioimmune assays of hormones, 
biochemical analysis, X-ray and CT/MRI of hypothalamal-pituitary area, ultrasound of inner organs and the thyroid, 
neuro-ophthalmological study of vision acuity, eye fundus and vision fields. The findings demonstrated that the 
frequency of the complicated acromegaly forms in the Republic of Uzbekistan is high; endocrine-metabolic (94.5%) and 
osteo-articular-neuromuscular (82.9%) complications were found to predominate. High direct correlation between 
age and cardio-vascular, endocrine, respiratory, osteo-articular-neuromuscular complications and neoplasms was 
found. The study on correlations demonstrated direct correlation between male sex and respiratory complications, 
as well as between female sex and neoplasms. Direct correlation between the disease duration and cardio-vascular, 
endocrine, respiratory complications and neoplasms was established. Conclusions: The complications of acromegaly 
are determined not only by the direct effect of growth hormone, but also by the disease duration, age and sex of 
patients. Our study confirms the necessity of early identification and timely treatment of acromegaly complications 
including both disease activity control and all-round approach to the treatment of complications.

Key words: acromegaly, complication rate, gender differences.
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Акромегалия – это редкое состояние, характе-
ризующееся избытком гормона роста (ГР) и 

повышенными уровнями инсулиноподобного фак-
тора роста 1 (ИФР-1) в подавляющем большинстве 
случаев в связи с аденомой гипофиза. При некон-
тролируемости заболевания смертность высока. 
Восстановление же до нормы вполне возможно по-
средством адекватного биохимического контро-
ля [3,12,13]. Общая распространённость акроме-
галии – от 2,8 до 13,7 случая на 100 тыс. человек 
[1,2,5,6,11,16-18]. Акромегалия может развиваться 
бессимптомно и, несмотря на достижения в этой об-
ласти, имеют место значительные задержки в уста-
новлении диагноза [8-10]. Ретроспективные эпи-
демиологические исследования показывают, что 
установлению диагноза могут предшествовать от 4 
до 10 лет активной стадии заболевания [3].

Анализ детерминант летальных исходов пока-
зывает, что приблизительно 60% больных акроме-
галией умирают в связи с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, 25% – в связи с заболеваниями ды-
хательной системы и 15% – в связи различными про-
явлениями злокачественности [3,4,7,14]. Причиной 
столь высокой частоты развития осложнений акро-
мегалии на сегодняшний день является поздняя ди-
агностика, неправильный выбор терапии, а в слу-
чаях правильной тактики ведения – отсутствие 
приверженности больных лечению и, соответствен-
но, недостаточное его выполнение [10]. Нет органов 
и систем в организме, которые не были бы вовлече-
ны в патологический процесс у больных акромега-
лией, что и обусловливает высокую раннюю инва-
лидизацию и повышение риска смертности в 4 раза 
по сравнению со здоровой популяцией и в 2 раза по 
сравнению с больными с неосложненными форма-
ми акромегалии [15]. Своевременный диагноз и ле-
чение осложнений болезни являются важными для 
обеспечения благоприятного долгосрочного ре-
зультата для этого хронического заболевания [15]. 
Поэтому одним из важных моментов является изу-
чение частоты осложнений, их связи с такими фак-
торами как пол, возраст, давность заболевания.

Цель исследования
Изучение частоты осложнений среди больных 

акромегалией по РУз, а также взаимосвязи развития 
осложнений заболевания с полом, возрастом боль-
ных и давностью болезни.

Материал и методы
Объектом исследования явились 526 больных 

с соматотропными аденомами гипофиза, которые 
внесены в регистр акромегалии РУз за период с 2006 
по 2019 гг. на 1 января 2007 г. и состоят на диспансер-
ном учете в эндокринных диспансерах РУз. Все боль-
ные были осмотрены на местах, на каждого из них 
заполнена карта регистра. Возраст больных коле-
бался от 18 до 75 лет, средний возраст – 43,9±21 год. 
Мужчин было 195 (37,07%), женщин – 331 (62,93%).

Проводились общеклинические исследования; 
радиоиммунное исследование уровня ЛГ, ФСГ, про-

лактина, ТТГ, ГР, ИФР-1, кортизола, тестостерона, 
эстрадиола, свободного Т4, рентгенологические 
(прицельный снимок турецкого седла) и компью-
терная и/или ядерно-магнитно-резонансная томо-
графия (КТ/МРТ) гипоталамо-гипофизарной об-
ласти; ультразвуковое исследование внутренних 
органов и щитовидной железы; нейроофтальмоло-
гическое исследование остроты зрения, глазного 
дна и полей зрения. Для характеристики осложне-
ний акромегалии они были сгруппированы по об-
щепринятой схеме: сердечно-сосудистые осложне-
ния (ССО); эндокринно-метаболические осложнения 
(ЭМО); респираторные (РО), костно-суставно-нейро-
мышечные осложнения (КСНМО); неоплазии (опу-
холи толстого кишечника, молочной железы, щито-
видной железы или простаты и др.) [3].

Результаты и обсуждение
Данные о частоте осложнений в целом по РУз 

представлены на рисунке 1.

Рис. 1. Частота развития осложнений акро-
мегалии у больных по РУз, %.

Как показали результаты исследования, сре-
ди больных акромегалией по РУз наиболее часто 
встречались эндокринно-метаболические (94,5%) 
и КСНМО (82,9%). Более половины пациентов стра-
дали сердечно-сосудистыми осложнениями (66,3%). 
Кроме того, почти у трети пациентов были выявле-
ны респираторные осложнения (34,9%) и новообра-
зования (28,8%). В целом по РУз отмечается высокая 
частота осложненных форм акромегалии. 

Известно, что у взрослых лиц существуют поло-
вые различия в секреции ГР. Так, средняя суточная 
продукция ГР у женщин среднего возраста выше, 
чем у мужчин того же возраста. Данные о количе-
ство осложнений у мужчин (195 больных) и женщин 
(331 больных) представлены на рисунке 2.

Как показали полученные результаты, у мужчин 
достоверно чаще встречались ССО (66,5%, р<0,01) 
и РО (41,8%, р<0,01), тогда как у женщин чаще вы-
являлись различные неоплазии (34,1%, р<0,001) и 
КСНМ (82,5%, р<0,01). Изучение корреляционной 
зависимости показало прямую корреляцию между 
мужским полом и респираторными осложнениями 
(r=0,1), а также между женским полом и новообра-
зованиями (r=0,15). Корреляционной зависимости 
между полом и развитием других осложнений не за-
регистрировано.
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Учитывая, что ГР имеет возрастные колебания, мы 
изучили развитие осложнений в зависимости от воз-
раста больных. Для этого мы разделили больных на 

три группы: 10-я группа – 66 больных в возрасте 20-29 
лет, 2-я группа – 267 больных в возрасте 30-49 лет, 3-я 
группа – 193 пациента 50 лет и старше (рис. 3).

Рис. 3. Частота развития осложнений акромегалии в зависимости от возраста больных, %.
Как видно из рисунка 3, во всех возрастных груп-

пах была выявлена высокая частота ЭМО (1-я гр. – 
93,3%, 2-я гр. – 95,1%, р<0,001, 3-я гр . – 97,4%, р<0,001) 
и КСНМО (соответственно 72,7, 82,7 (р<0,05) и 86,5% 
(р<0,01). В целом наименьшая частота всех осложне-
ний наблюдалась у пациентов до 30 лет. Рост осложне-
ний начинается в группе 30-49 лет, а наибольшая ча-
стота их наблюдается у пациентов после 50 лет, с более 
высокой разницей ССО (1-я гр. – 30,3%, 2-я гр. – 64,7%, 
р<0,001, 3-я гр. – 80,8%, р<0,001), РО (1-я гр. – 16,9%, 2-я 
гр. – 28,9%, р<0,05, 3-я гр. – 49,2%, р<0,001) и новообра-

зований (1-я гр. – 9,1%, 2-я гр. – 22,2%, р<0,01, 3-я гр. – 
44,6%, р<0,001).

Выявлена высокая прямая корреляция между 
возрастом и ССО (r=0,33), ЭМО (r=0,14), РО (r=0,25), 
КСНМО (r=0,08), новообразованиями (r=0,29).

Интересные данные были получены при изуче-
нии связи давности заболевания и развития ослож-
нений акромегалии, для чего мы разделили больных 
на три группы: 1-я группа – от 1 года до 9 лет, 2-я груп-
па – 10-19 лет, 3-я группа – 20 лет и более (рис. 4).

Рис. 4. Частота развития осложнений акромегалии в зависимости от давности заболевания.
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Рис. 2. Развитие осложнений акромегалии в зависимости от пола, %.  Примечание. * – по сравнению 
с женщинами. 
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Как показали результаты, независимо от длитель-

ности заболевания отмечается высокая частота эндо-
кринных осложнений (1-я гр. – 93%, 2-я гр. – 99,1%, 
р<0,01, 3-я гр. – 94,2%). Выявлена более низкая часто-
та ССО (1-я гр. – 56,3%, 2-я гр. – 87,1%, р<0,001, 3-я гр. 
– 88,5%, р<0,001), респираторных осложнений (1-я гр. 
– 32%, 2-я гр. – 41,4%, р<0,05, 3-я гр. – 40,4%) и ново-
образований (1-я гр. – 19%, 2-я гр. – 43,1%, р<0,001, 
3-я гр. – 63,5%, р<0,001) у пациентов с длительностью 
заболевания до 10 лет, при этом с течением времени 
идет рост данных осложнений. А вот КСНМО, напро-
тив, чаще выявлялись в первом десятилетии заболе-
вания и со временем несколько уменьшались (1-я гр. 
– 84,9%, 2-я гр. – 81,9%, 3-я гр. – 71,2%, р<0,05).

При изучении корреляционной зависимости вы-
явлена прямая корреляция между продолжитель-
ностью заболевания и ССО (r=0,36), эндокринными 
(r=0,1), респираторными осложнениями (r=0,1) и но-
вообразованиями (r=0,34).

Таким образом, по Республике Узбекистан от-
мечается высокая частота осложненных форм акро-
мегалии с преобладанием эндокринно-метаболиче-
ских (94,5%) и КСНМ (82,9%) осложнений. Выявлена 
высокая прямая корреляция между возрастом и раз-
витием осложнений заболевания. На развитие ос-
ложнений акромегалии также влияет длительность 
заболевания. Так выявлена прямая корреляция меж-
ду продолжительностью заболевания и ССО, эндо-
кринными, респираторными осложнениями, ново-
образованиями. Наши исследования подтверждают 
необходимость раннего выявления и своевременно-
го лечения осложнений акромегалии, которое долж-
но включать как контроль активности болезни, так 
и всесторонний подход к лечению осложнений.
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ВОЗРАСТНО-ПОЛОВЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
РАЗВИТИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ АКРОМЕГАЛИИ ПО 
ДАННЫМ РЕГИСТРА РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН
Холикова А.О, Халимова З.Ю., Сафарова Ш.М.

Цель: изучение частоты осложнений у больных 
акромегалией по РУз, изучить взаимосвязь развития 
осложнений заболевания с полом, возрастом больных и 
давностью болезни. Материал и методы: объектом 
исследования явились 526 больных с соматотропны-
ми аденомами гипофиза, которые внесены в регистр 
акромегалии РУз за период с 2006 по 2019 гг. на 1 января 
2007 г. и состоят на диспансерном учете в эндокрин-
ных диспансерах РУз. Результаты: по РУз отмечает-
ся высокая частота осложненных форм акромегалии 
с преобладанием эндокринно-метаболических (94,5%) 
и костно-суставно-нейромышечных (КСНМ) (82,9%) 
осложнений. Выявлена высокая прямая корреляция 
между возрастом и развитием сердечно-сосудистых, 
эндокринных, респираторных, КСНМ осложнений, но-
вообразований. Изучение корреляционной зависимости 
показало прямую корреляцию между мужским полом и 
респираторными осложнениями, а также между жен-
ским полом и новообразованиями. Выявлена прямая 
корреляция между продолжительностью заболевания 
и сердечно-сосудистыми, эндокринными, респиратор-
ными осложнениями, новообразованиями. Выводы: 
развитие осложнений акромегалии обуславливают-
ся не только прямым эффектом гормона роста, но и 
давностью болезни, возрастом и полом больных. Наши 
исследования подтверждают необходимость ранне-
го выявления и своевременного лечения осложнений 
акромегалии, которое должно включать как контроль 
активности болезни, так и всесторонний подход к ле-
чению осложнений.

Ключевые слова: акромегалия, частота ослож-
нений, половые различия.
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ДЕТСКАЯ ЭНДОКРИНОЛОГИЯ

УДК: 616.43-053.02(6).055

ПЕРЦЕНТИЛИ ОТНОШЕНИЯ ОКРУЖНОСТИ ТАЛИИ К РОСТУ У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ 7-18 ЛЕТ 
УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Азимова Ш.Ш. 
ЎЗБЕК ПОПУЛЯЦИЯСИГА ХОС БУЛГАН 7-18 ЕШЛИ БОЛАЛАР БЕЛ АЙЛАНАСИНИНГ БУЙИГА 
БЎЛГАН НИСБАТИ ПЕРЦЕНТИЛЬ КУРСАТГИЧЛАРИ
Азимова Ш.Ш.
PERCENTILE OF WAIST CIRCUMFERENCE-TO-GROWTH RATIO IN CHILDREN OF THE UZBEK 
POPULATION AGED 7-18 YEARS
Azimova Sh.Sh.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақсад: 7-18 ёшдаги ўзбек популяциясига ҳос бўлган 7-18 ёшли болалар белайланасининг буйига бўлган 
нисбатининг ўзига ҳос ёши ва жинси фоизини аниқлаш эди. Материал ва усуллар: тадқиқотда 7-18 ёшдаги 
2701та ўқувчи қатнашди, улардан 1376 нафари (50,9%) уғил болалар ва 1325 таси (49,1%) қизлардир. Буй, 
оғирлик, бел айланасининг антропометрик кўрсаткичлари ёши ва жинсига ҳос перцентил кўрсаткичларда 
аниқланди. Натижа: Ўзбекистон аҳолисининг болалар ва ўсмирлари учун ёши ва жинсини хисобга олган 
ҳолда, бел айланаси улчамларининг буйга нисбати (БАБН) перцентиллари популяцион кўрсатгичлари ишлаб 
чиқилган. Хулоса: бизнинг маълумотларга кўра, БАБН ≥0,5 кўрсаткичи, ёшдан каттий назар, уғил болалар 
БАБНнинг 50 перцентилига, қиз болаларда – БАБНнинг 75 перцентилига туғри келади. Шунинг учун, бу кўр-
сатгичлар метаболик синдром хавфини тахмин қилиш учун ишлатилиши мумкин.

Калит сузлар: болалар, ўсмирлар, бел хажми, бел айланаси ўлчамларининг буйга нисбати, семизлик.

Objective: The aim of the study was to determine specific age and gender percentiles of ratio of the waist circum-
ference to height (RWCH) in children of the Uzbek population aged 7-18. Materials and methods: A total of 2701 
schoolchildren aged 7-18 years participated in the study, of which 1376 (50.9%) were boys and 1325 (49.1%) were 
girls. Anthropometric indicators, height, weight and waist were measured by percentile indicators depending on age 
and gender. Results: the population reference values of the percentile distribution of RT were developed for children 
and adolescents of the Uzbek population, taking into account age and gender. Conclusion: According to our data, 
the threshold value of RWCH ≥0.5, regardless of age, in boys corresponded to the 50th percentile of RWCH, in girls – to 
the 75th percentile of RWCH. Therefore, these thresholds can be used to predict the risk of metabolic syndrome and 
cardiovascular diseases.

Key words: children, adolescents, waist volume, ratio of waist to height, obesity.

На сегодняшний день ожирение является гло-
бальной проблемой, от которой наиболее силь-

но страдают дети [13]. По данным международной 
рабочей группы ВОЗ по ожирению, лишний вес отмеча-
ется у 10-30% подростков ряда стран мира, число под-
ростков с ожирением составляет от 3,8 до 51,7% [5,6].

Ожирение центральной части тела как у взрос-
лых, так и у детей повышает риск развития метабо-
лического синдрома (МС) в гораздо большей степе-
ни, чем периферическое распределение жира [9,10].

Антропометрическими показателями, диагно-
стирующими ожирение в детском возрасте, являют-
ся окружность талии (ОТ), соотношение ОТ и ОБ, а 
также соотношение ОТ и роста (СОТР) [4,19]. 

В ходе многих исследований с участием детей 
показана прямая корреляции ОТ с компонентами 
МС, включая дислипидемию и высокий уровень ин-
сулина в плазме крови натощак. В рекомендациях 
International Diabetes Federation (IDF) при диагности-

ке МС у детей также предлагается применять в каче-
стве критерия именно величину ОТ, а не ИМТ [4,21].

Нами разработаны популяционные референсные 
значения перцентильного распределения ОТ для де-
тей и подростков узбекской популяции с учетом воз-
раста и пола. Полученные данные являются хоро-
шим инструментом для интерпретации величин ОТ 
и могут служить диагностическим механизмом для 
оценки состояния здоровья детей и подростков с по-
вышенным риском развития МС. Основываясь на ве-
личинах 75-й, 90-й перцентили, можно оценить сте-
пень риска развития у детей МС [1].

На основании проведенных исследований 
нами разработан и получен патент №DGU02583. 
«Компьютерная программа для выявления риска 
развития метаболического синдрома по окружности 
талии у детей и подростков узбекского происхожде-
ния» (10.09.2012).

Однако измерение ОТ у детей пока общеприня-
той практикой не является.
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В последнее время для оценки степени ожи-
рения центральной части тела у детей в качестве 
удобной альтернативы показателю ОТ предлагает-
ся такой показатель как СОТР [3,7,17,18]. По мнению 
авторов, он относительно независим от возраста, 
необходимо только применять единую, универсаль-
ную пороговую величину СОТР, равную50%.

По мнению ряда исследователей, применение ИМТ 
для определения наличия у детей избыточной массы 
тела, в особенности, у детей с высоким риском развития 
МС имеет свои ограничения. В связи с низкой чувстви-
тельностью этого показателя большое число детей с 
большой массой жира могут попадать в категорию име-
ющих нормальную массу тела. Используя ИМТ, невоз-
можно оценить изменения таких показателей, как мас-
са жира и масса тела после лечения. Кроме того, по ИМТ 
трудно определить вид распределения жира [2,12,20].

Ранее было показано, что у взрослых жителей 
стран Южной и Восточной Азии высока предраспо-
ложенность к ожирению центральной части тела и 
развитию инсулинорезистентности [11,19]. Такая же 
этническая особенность в отношении повышения 
массы жира в центральной части тела наблюдается 
у выходцев из стран Восточной Азии как подростков, 
так и детей в препубертатном возрасте [8,16].

Цель исследования
Определение специфических в отношении воз-

раста и пола перцентилей СОТР у детей Узбекистана 
в возрасте 7-18 лет

Материал и методы
Участниками одномоментного углублённо-

го поперечного исследования, проводившегося в 
г. Ташкенте стали учащиеся школ в возрасте 7-16 
лет и колледжей и лицеев в возрасте 17-18 лет. 
Демографические характеристики всех участников 

в отобранных классах включали пол, дату рождения, 
домашний адрес.

Все инструменты были стандартизованы и кали-
брованы соответствующим образом. Рост измерял-
ся дважды в положении стоя без обуви с точностью 
до 0,1 см посредством ростомера. Масса тела опреде-
лялась в лёгкой одежде с точностью до 0,1 кг с помо-
щью электронных весов для взвешивания. ИМТ рас-
считывался по стандартной формуле. Детей просили 
стоять прямо и расслабить живот, вес распределить 
на обе ноги и ровно дышать во время измерения. 
Возраст рассчитывался с точностью до одного дня 
путём вычитания даты рождения из даты проведе-
ния исследования. Величина ОТ измерялась посере-
дине между самым нижним ребром и верхней грани-
цей подвздошного гребня посредством неэластичной 
ленты с точностью до 0,1 см. Поскольку норматив-
ные значения в распределении величин ОТ в зависи-
мости от возраста не определены, нами для изучения 
рассчитывались 3-я, 10-я, 25-я, 50-я, 75-я и 90-я и 97-я 
перцентили ОТ для каждой гендерной группы.

Полученные данные обрабатывали с помощью 
компьютерных программ Microsoft Excel, Statistica 6 
и Biostat. Достоверность различий количественных 
показателей определялась по критерию Вилкоксона, 
для качественных значений использовался точный 
критерий Фишера – Ирвина. Различия между груп-
пами считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
В исследовании принял участие всего 2701 

школьник в возрасте 7-18 лет, из них 1376 (50,9%) 
мальчики и 1325 (49,1%) девочки.

Специфические в отношении пола и возраста 
средние величины массы тела, роста, ИМТ, ОТ и СОТР 
представлены в таблице 1.

Таблица 1
Антропометрические показатели мальчиков (числитель) и дево-

чек (знаменатель) в зависимости от возраста, M±SD

Возраст, лет Рост, см Масса тела, кг ИМТ, кг/м2 ОТ, см СОТР, %

7, n=113/115 122,0±3,11
121,7±5,60

23,1±2,29
22,2±2,86

15,6±1,63
15,0±1,50

53,5±5,12
52,8±5,15

45,9±5,46
43,4±5,26

8, n=108/99 125,5±4,52
124,1±5,03

24,5±3,42
23,5±3,94

15,5±1,92
15,2±2,27

55,0±4,17
54,9±4,15

46,6±4,54
43,9±5,92

9, n=1084/108 131,5±5,73
130,0±5,67

27,2±4,21
26,9±4,43

15,7±1,70
15,5±1,96

56,5±4,08
56,2±4,16

47,2±4,50
43,6±4,83

10, n=118/116 134,6±6,55
132,9±6,74

28,8±4,33
27,9±4,10

15,9±2,03
15,8±1,84

58,8±5,24
58,5±5,31

47,5±4,74
44,5±4,40

11, n=109/105 142,1±6,05
140,7±6,30

33,3±6,11
32,1±6,60

16,4±2,25
16,1±2,39

60,4±5,35
59,7±5,15

47,4±5,00
43,7±4,76

12, n=112/108 147,9±3,55
145,6±5,18

39,9±6,17
36,8±5,52

18,2±2,34
17,4±2,31

63,2±5,76
62,7±5,85

47,5±5,65
43,9±4,97

13, n=118/112 157,0±5,92
154,9±9,95

44,5±6,51
43,8±7,67

18,5±2,36
18,2±2,21

65,2±6,16
63,3±5,71

46,2±6,09
43,7±5,42

14, n=103/105 161,2±3,34
159,2±5,13

49,5±5,35
47,4±6,94

19,0±1,93
18,7±2,48

66,9±5,83
65,6±5,67

43,7±7,48
43,7±5,49

15, n=126/101 162,0±3,74
160,1±5,51

50,6±5,28
49,3±7,77

19,3±1,76
19,2±2,40

68,1±5,28
67,2±5,52

43,9±6,18
43,4±5,21

16, n=118/105 164,2±4,44
160,6±5,16

52,9±6,06
51,0±6,72

19,6±2,21
19,8±2,61

69,6±6,51
69,2±6,45

44,5±6,09
42,5±5,14

17, n=120/1215 164,9±5,46
161,2±5,66

54,4±7,92
52,0±8,35

20,0±3,03
20,0±2,82

70,6±7,09
70,0±7,26

44,2±6,54
42,5±5,74

18, n=127/126 165,3±4,57
162,2±5,05

57,0±6,25
54,9±5,54

20,8±2,13
20,7±1,89

72,2±7,58
71,4±7,46

45,0±6,66
42,6±6,12
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Средние значения СОТР у мальчиков на 2,5% 
больше, чем у девочек. С возрастом у девочек наблю-
дается снижение значений СОТР, тогда как у маль-
чиков он меняется неравномерно. Практически все 
антропометрические показатели у мальчиков были 
выше, чем у девочек, и незначительно увеличива-
лись с возрастом у детей и подростков обеих групп.

Специфические относительно возраста стандарт-
ные процентильные таблицы для СОТР не разработа-
ны, а вопрос генерализации имеющихся этнических 
и возрастных различий остаётся открытым (табл. 2).

По нашим данным, пороговая величина СОТР 
≥0,5 независимо от возраста у мальчиков соответ-
ствовала 50-й перцентили СОТР, у девочек – 75-й 
перцентили СОТР. Следовательно, такие пороговые 
величины можно использовать для прогнозирова-
ния риска ожирения и ССЗ.

Однако для оценки адекватности такой уни-
версальной пороговой величины в плане прогнози-
рования риска заболевания, особенно у детей, не-
обходимо проведение крупных рассчитанных на 
перспективу исследований.

Таблица 2
Перцентильное распределение СОТР у мальчиков (числитель) и де-

вочек (знаменатель) в возрасте 7-18 лет, см

Возраст, лет
Перцентили

3 10 25 50 75 90 97

7, n=113/115 35,0
36,7

36,2
37,8

43,0
40,0

46,6
42,1

50,0
46,1

52,0
51,3

53,6
54,8

8, n=108/99 37,6
35,7

40,8
38,0

44,2
40,4

46,7
42,5

50,0
46,8

52,4
51,4

54,1
54,2

9, n=1084/108 39,3
36,9

42,1
38,6

44,3
40,6

46,9
43,0

50,0
45,6

53,8
51,4

55,3
54,8

10, n=118/116 40,9
37,9

42,3
39,1

44,5
41,5

46,8
44,0

50,0
46,4

54,2
51,4

57,3
52,6

11, n=109/105 41,6
36,9

42,3
38,2

43,9
40,7

46,3
42,4

50,0
46,6

54,8
51,4

59,2
53,2

12, n=112/108 40,5
38,2

41,7
38,6

43,0
40,2

46,0
41,8

50,0
48,0

57,1
51,4

58,9
53,2

13, n=118/112 39,5
36,3

40,1
38,2

41,6
39,8

44,2
43,0

50,0
47,1

55,3
51,3

58,4
53,0

14, n=103/105 37,2
35,3

38,1
38,3

38,9
39,6

40,0
43,1

50,0
47,8

55,9
51,3

57,0
52,9

15, n=126/101 36,6
35,4

37,9
37,7

39,2
39,9

41,2
42,6

50,0
46,1

54,1
51,3

55,6
53,0

16, n=118/105 36,6
35,9

37,4
36,9

39,5
38,9

42,8
41,0

50,0
46,4

53,5
51,3

56,0
52,8

17, n=120/125 36,4
32,9

37,3
36,1

38,8
38,5

41,9
41,7

50,0
46,7

53,9
51,3

56,4
52,7

18, n=127/126 35,1
31,9

36,8
35,9

39,0
38,0

44,6
41,0

50,0
48,4

54,6
51,3

56,9
53,3
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ПЕРЦЕНТИЛИ СООТНОШЕНИЯ ОКРУЖНОСТИ 
ТАЛИИ К РОСТУ У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ 7-18 ЛЕТ 
УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ
Азимова Ш.Ш. 

Цель: определение специфических в отношении 
возраста и пола перцентилей соотношения окруж-
ности талия к росту (СОТР) у детей узбекской по-
пуляции в возрасте 7-18 лет. Материал и методы: 
в исследовании приняло участие в общей сложно-
сти 2701 школьник в возрасте 7-18 лет, из них 1376 
(50,9%) составили мальчики, 1325 (49,1%) – девочки. 
Проведено измерение антропометрических показа-
телей, роста, массы тела и объема талия по перцен-
тильным показателям в зависимости от возраста и 
пола. Результаты: в ходе исследования разработаны 
популяционные референсные значения перцентиль-
ного распределения СОТР для детей и подростков уз-
бекской популяции с учетом возраста и пола. Выво-
ды: по нашим данным пороговая величина СОТР ≥0,5 
независимо от возраста у мальчиков соответство-
вала 50-й перцентили СОТР, у девочек – 75-й перцен-
тили СОТР. Следовательно, такие пороговые величи-
ны можно использовать для прогнозирования риска 
развития метаболического синдрома и сердечно-со-
судистых заболеваний.

Ключевые слова: дети, подростки, объем талия, 
отношение объема талия к росту, ожирение.
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УДК: 616.43:577.161.2-053.2/.6(575.1)

УРОВЕНЬ ВИТАМИНА D У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ С ЭНДОКРИНОПАТИЯМИ В РЕСПУБЛИКЕ 
УЗБЕКИСТАН
Муратова Ш.Т., Алимов А.В.
O’ZBEKISTON RESPUBLIKASIDAGI ENDOKRINOPATIYALAR BILAN XASTALANGAN BOLALAR VA 
O’SMIRLARDA D VITAMIN DARAJASI
Muratova Sh.T., Alimov A.V.
LEVEL OF VITAMIN D IN CHILDREN AND TEENAGERS WITH ENDOCRINOPATHY IN THE REPUB-
LIC OF UZBEKISTAN
Muratova Sh.T., Alimov A.V.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Maqsad: O’zbekiston Respublikasida yashiydigan endokrinopatiyasi bo’lgan bolalar va o’smirlarda D vitamini dara-
jasini o’rganishdir. Material va usullar: akad.Y.X. Turakulov nomidagi REIATMda O’zbekistonda doimiy yashaydigan 5-18 
yoshdagi endokrinopatiyalar (GK, AIT, ekzogen-konstitutsional semizlik (EKS), 1-tur QD, birlamchi hiperparatireoz (BGPT)) 
bilan xastalingan 42 nafar bolalar va o’smirlar tekshirildi (19 nafar o’g’il va 23 qiz). Natija: Endokrinopatiyali bolalar va 
o’smirlarda qondagi D 25 (OH) vitaminning o’rtacha darajasi 31.4±1.2 ng/ml (p≤0.05), nazorat guruhida esa19.5±0.7 ng/
ml aniqlandi. Vitamin D (30 ng/ml dan past bo’lgan) etishmovchiligi endokrin kasalliklarga chalingan 100% bolalar va 
o’smirlarda tashxisi qo’yildi, ular orasida 26,2%da D vitamini tanqisligi aniqlandi. D vitamining eng past darajasi AIT va GK 
bo’lgan bolalar guruhida belgilanadi. Endokrinopatiyasi bo’lgan bolalar va o’smirlardagi suyak metabolizmasining qondagi 
o’rtacha qiymatlari: kaltsiy 2.3±0.2 mmol/l (p≤0.05), fosfor 1,96±0,4 mmol/l (p≤0,05), ishqoriy fosfataza 426.1±26.1 mmol/l 
(p≤0.001). Shu bilan birga, AIT va GK bo’lgan bolalar guruhida haqiqiy hipokalsemiya aniqlandi. E’tiborli jihati shundaki, 
eng yuqori hiperfosfatazemia GK, 1-turli diabet va BGPT bolalar va o’smirlar guruhlarida bo’lgan. TSH, AT-TPO va vitamin 
D darajalari o’rtasida yuqori darajada ishonchli salbiy munosabatlar aniqlandi. Xulosa: O’zbekistonda doimiy yashovchi 
endokrin kasalliklar (AIT, GK, 1-turli diabet, BGPT, EKS) bo’lgan bolalar va o’smirlarning 100 %da vitamin D etishmasligi 
aniqlandi, shulalardan har to’rtinchi bolada D vitamini tanqisligi aniqlandi. D vitaminining eng past ko’rsatkichlari AIT va 
GK bo’lgan bolalarda qayd etildi. Endokrin kasalliklarga chalingan bolalarda D vitamin darajasini ko’rish tavsiya etiladi. 
Endokrin patologiyaning oldini olish va davolashda vitamin D3 preparatlarini qo’shimcha ravishda qo’llash zarurligini tas-
diqlash uchun qo’shimcha tadqiqotlar o’tkazish zarur.

Kalit so’zlar: D vitamini, bolalar, o’smirlar, Graves kasalligi, autoimmun tireoidit, 1-turli qandli diabet, endokrin 
kasalliklar.

The aim of the study was to study the level of vitamin D in children and adolescents with endocrinopathy in the Republic 
of Uzbekistan. Material and methods: In RSSMC of Endocrinology named after academician Ya.H. Turakulov, forty two 
5-18 years old children and adolescents with endocrinopathies (GD, AIT, exogenous-constitutional obesity (ECO), 1 type di-
abetes, primary hyperparathyroidism (PHGT)), permanently residing in Uzbekistan, were examined. Results: The average 
level of vitamin D 25 (OH) in children and adolescents with endocrinopathy was 19.5±0.7 ng / ml, and 31.4±1.2 ng/ml 
(p≤0.05) in the control group. Vitamin D deficiency (level below 30 ng / ml) was detected in 100% of children and adoles-
cents with endocrine diseases, of which a clear deficiency of vitamin D was detected in 26.2%. In children and adolescents 
with endocrinopathy, the lowest level of vitamin D was registered in the group of children with AIT and GD. The average 
values of biochemical parameters of bone metabolism in children and adolescents with endocrinopathy were: serum calci-
um 2.3±0.2 mmol/l (p≤0.05), phosphorus 1.96 ± 0.4 mmol/l (p≤0,05), alkaline phosphatase 426.1±26.1 mmol/l (p≤0.001). 
At the same time, significant hypocalcemia was detected in the group of children with AIT and GD. Considerably the highest 
hyperphosphatasemia was in the group of children and adolescents BG, 1 type diabetes and PHGT. A highly reliable negative 
correlation was established between the level of TSH, TPO-Ab and vitamin D. Conclusions: Vitamin D deficiency was found 
in 100% of children and adolescents with endocrine diseases (AIT, GD, 1 type diabetes, PHGT, ECO), who permanently reside 
in Uzbekistan. One out of every four children was diagnosed with pronounced vitamin D deficiency. The lowest vitamin D 
levels were found in children with autoimmune thyroiditis and Graves’ disease. Screening of vitamin D levels in children with 
endocrine diseases is recommended. Further research is needed to confirm the need for additional use of vitamin D3 prepa-
rations in the prevention and treatment of endocrine pathology.

Key words: vitamin D, children, adolescents, Graves disease, autoimmune thyroiditis, diabetes mellitus, endocrine 
diseases.

В последние годы исследователи все больше 
внимания уделяют внеклеточному действию 

витамина D, который воздействует практически на 
все ткани организма опосредовано через присут-

ствующие рецепторы витамина D [3,4]. Дефицит ви-
тамина D – глобальная проблема здравоохранения 
[18]. На сегодняшний день интенсивно изучается 
влияние витамина D на течение эндокринных забо-
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леваний. Выделяют его особую роль в качестве им-
муномодулятора и влияние на аутоиммунные па-
тологии. Относительно недавно установлено, что 
дефицит витамина D ассоциирован с началом и/
или развитием эндокринных заболеваний, вклю-
чая болезнь Грейвса (БГ), аутоиммунный тиреоидит 
(АИТ), сахарный диабет (СД) 1-го типа, ожирение и 
др. [15,20,31].

Доказано, что содержание витамина D достовер-
но ниже у пациентов с БГ, которые находятся в со-
стоянии суб- и декомпенсации [6]. Ahn Hwa Young и 
соавт. (2017) сделали вывод, что уровень 25(ОН)D2 
в сыворотке крови может быть независимым факто-
ром риска при прогнозировании рецидива болезни 
Грейвса после прекращения приема тиреостатиче-
ских препаратов [12]. Продемонстрирована досто-
верно значимая связь дефицита витамина D с объе-
мом щитовидной железы у пациентов с БГ, при этом, 
чем ниже были уровни 25(ОН)D, тем тяжелее дости-
галась ремиссия тиреотоксикоза [32,33]. В группе 
больных с БГ у 64% уровень 25(ОН)D был ниже кон-
троля (p<0,01). Кроме того, дефицит 25(ОН)D корре-
лировал с наличием АТ к ЩЖ (p=0,01), уровни ТТГ 
имели значимые отличия в зависимости от уров-
ня витамина D, при этом уровень ТТГ не коррели-
ровал с дефицитом витамина D у лиц без БГ и АИТ. 
Предполагается, что витамин D участвует в пато-
генезе развития БГ и рекомендован его прием для 
профилактики этих заболеваний [21]. 

Определена взаимосвязь между АИТ с гипоти-
реозом и недостаточностью витамина D. В иссле-
довании В.В. Поворознюк, 2014, уровень 25(OH)D и 
кальция в сыворотке крови был достоверно ниже у 
пациентов с субклиническим и манифестным гипо-
тиреозом по сравнению с группой контроля, и недо-
статочность витамина D достоверно коррелирова-
ла со степенью компенсации гипотиреоза и уровнем 
тиреотропного гормона (ТТГ) [8]. В то же время 
установлена высокодостоверная отрицательная 
корреляция между уровнем ТТГ, антителами к ти-
реопероксидазе (АТ-ТПО) и витамином D (р<0,001), 
а также высокодостоверная положительная корре-
ляция установлена между уровнями сывороточного 
25(OH)D и содержанием свT4 (р<0,001), между ТТГ 
и уровнем АТ-ТПО (р<0,05) [9]. При этом дополни-
тельное назначение витамина D приводит к досто-
верному снижению уровня АТ-ТПО (-48,1%) у боль-
ных гипотиреозом, а в целом уменьшение уровня 
АТ-ТПО на 25% и больше было достигнуто у 73,1% 
больных. Назначение препарата витамина D приве-
ло к достоверному повышению содержания 25(OH)
D в сыворотке крови с соответствующим снижением 
концентрации интактного паратгормона у больных 
гипотиреозом на почве АИТ [7].

Ученые из Медицинской Школы при Калифор-
нийском Университете Сан-Диего (University of 
California San Diego School of Medicine, США), выявили 
корреляцию между концентрацией витамина D в сыво-
ротке крови детей и развитием у них сахарного диабе-
та 1-го типа. В течение шести лет специалисты наблю-
дали за изменением показателей в сыворотке крови 2 

тыс. пациентов и, проанализировав данные, заключи-
ли, что витамин D обладает профилактическим эффек-
том по отношению к развитию СД 1-го типа. Ими также 
был установлен дозозависимый характер этой взаимос-
вязи: концентрация 25(OH)D в сыворотке крови, необ-
ходимая для предотвращения половины случаев разви-
тия СД 1-го типа, составила 50 нг/мл [17]. Сочетанная 
аутоиммунная патология щитовидной железы и СД и 
выраженного дефицита витамина D3 ведет к возникно-
вению дисбаланса в иммунном статусе пациентов, под-
держивает аутоиммунный воспалительный процесс и 
создает условия для прогрессирования или преждевре-
менного возникновения осложнений [2]. 

С дефицитом витамина D ассоциировано детское 
и подростковое ожирение [1]. Протеомный анализ 
позволил установить, что адипонектин является 
связующим звеном между ожирением и дефицитом 
витамина D в группе детей и подростков в возрас-
те 5-18 лет. У пациентов с дефицитом витамина за-
фиксировано сниженное содержание адипонектина. 
Прием витамина D (3000 МЕ/нед.) в течение 12 ме-
сяцев приводил к статистически значимому повы-
шению концентрации адипонектина [22]. 

Недостаток витамина D играет важную роль 
в этиопатогенезе метаболического синдрома. 
Зафиксирована обратная зависимость концентра-
ции витамина D в крови от окружности талии, систо-
лического артериального давления, резистентности 
к инсулину, гликемии натощак, уровня общего хо-
лестерина в крови, уровня триглицеридов и холе-
стерина липопротеинов низкой плотности, а также 
прямая зависимость между концентрацией витами-
на D и уровнем холестерина липопротеинов высокой 
плотности [24]. Во многих исследованиях выявлена 
прямая зависимость между концентрацией витами-
на D и чувствительностью к инсулину у детей с ожи-
рением, а также с концентрацией гликогемоглобина 
[30]. Установлена обратная корреляция между про-
центом жировой ткани и уровнем 25(ОН)D [13].

Повышение уровня паратиреоидного гормона 
(ПТГ) считают первым индикатором дефицита ви-
тамина D [5]. В то же время специалисты, занима-
ющиеся этой проблемой, утверждают, что дефицит 
витамина D распространен у больных с первичным 
гиперпаратиреозом (ПГПТ) и, нарушение физиоло-
гического действия витамина D является одним из 
факторов, предрасполагающих к развитию аденомы 
околощитовидных желез (ОЩЖ) [23,25,29]. В группе 
пациентов с ПГПТ краткосрочное лечение эргокаль-
циферолом может быть ценным и надежным клини-
ческим методом, позволяющим дифференцировать 
изолированный дефицит витамина D и бессимптом-
ный первичный гиперпаратиреоз, который сочета-
ется с недостаточностью витамина D [11], а также 
предотвратить длительное повышение уровня ПТГ 
в послеоперационный период у большинства дан-
ных пациентов [10]. Дефицит витамина D являет-
ся частой сопутствующей проблемой у детей и под-
ростков, особенно в развивающихся странах. Низкий 
уровень витамина D является фактором риска раз-
вития синдрома «голодных костей», и во многих ис-
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следованиях рекомендовано нормализовать уро-
вень витамина D при ПГПТ [16]. Предоперационная 
коррекция дефицита витамина D может снизить 
уровень ПТГ и реминерализацию костной ткани без 
обострения гиперкальциемии [14,26].

Большинство исследований о взаимосвязи вита-
мина D и эндокринной патологии были проведены 
среди взрослого и частично, пожилого населения. В 
то же время отсутствуют четкие рекомендации отно-
сительно срока введения и доз препаратов витами-
на D для профилактики и коррекции эндокринной 
патологии у детей и подростков, хотя есть информа-
ция о положительном влиянии такой терапии среди 
взрослой группы пациентов [28]. Роль витамина D в 
процессе коррекции эндокринных нарушений у де-
тей и подростков прицельно не изучалась. Патогенез 
такого состояния остается нераскрытым. Таким об-
разом, исследование уровня витамина D у детей и 
подростков с различными эндокринными заболева-
ниями стало предметом проведенного и описанного 
ниже клинического исследования.

Цель исследования
Определение уровня витамина D у детей и 

подростков с эндокринопатиями в Республике 
Узбекистан.

Материал и методы
В РСНПМЦЭ им. акад. Я.Х. Туракулова за период 

2018-2019 гг. обследованы 42 ребенка и подростка с 
эндокринопатиями (болезнью Грейвса, аутоиммун-
ным тиреоидитом, экзогенно-конституциональ-
ным ожирением – ЭКО), сахарным диабетом 1-го 
типа, первичным гиперпаратиреозом) 5-18 лет (19 
мальчиков, 23 девочки), постоянно проживающих в 
Узбекистане. Средний возраст – 12,7±1,4 года. В кон-
трольную группу вошли 12 детей и подростков без 
патологии ЩЖ, выбор которых для проведения ис-

следования осуществлялся методом случайной вы-
борки из числа тех, родители которых одобрил уча-
стие детей в исследовании.

Антропометрические исследования включали 
определение роста, массы тела, индекса массы тела 
(ИМТ) с использованием центильных таблиц (ВОЗ, 
2005). Образцы крови у обследуемых брали утром по-
сле 12-часового ночного голодания. Концентрацию 
общего кальция, неорганического фосфора и щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ), общего витамина D, ТТГ, свТ4, 
АТ-ТПО и АТ-рТТГ в сыворотке крови определяли с 
использованием иммунохимического анализатора 
закрытого типа Cobas e 411 Hitachi фирмы Hoffman 
Le Roche (Швейцария) и ее реактивов. Дефицит ви-
тамина D определялся при его уровне в сыворотке 
крови менее 20 нг/мл, недостаточный – при уровне 
20-30 нг/мл, достаточный – при уровне более 30 нг/
мл [19,27].

Результаты исследования
Средний уровень витамина D 25(ОН) у детей и 

подростков с эндокринопатиями составил 19,5±0,7 
нг/мл, в контрольной группе 31,4±1,2 нг/мл (p≤0,05). 
Недостаточность витамин D (уровень ниже 30 нг/мл 
выявлена) у 42 (100%) детей и подростков с эндо-
кринными заболеваниями (рис. 1). Из них явный де-
фицит витамина D имел место у 11 (26,2%) обследо-
ванных. 

Наиболее низкий уровень витамин D был за-
регистрирован у детей с АИТ (13,7±0,6 нг/мл) и БГ 
(15,7±0,3 нг/мл). Средний уровень ПТГ в группе де-
тей с АИТ был достоверно ниже контроля, однако 
находился в пределах нормы и составил 19±0,8 нг/
мл (p≤0,05). В группе детей с первичным гиперпара-
тиреозом уровень ПТГ был ожидаемо выше нормы 
и значимо выше контрольного значения в 2,4 раза 
(p≤0,001) (рис. 1).

Рис. 1. Средний уровень витамина D и ПТГ у детей и подростков с эндокринными заболеваниями, 
* – р≤0,05.

Средние значения биохимических показателей 
костного метаболизма у детей и подростков с эндокри-
нопатиями имели значимые различия по сравнению с 
контрольной группой и составили: общий кальций сы-
воротки крови – 2,3±0,2 ммоль/л (p≤0,05), фосфор – 
1,96±0,4 ммоль/л (p≤0,05), щелочная фосфатаза (ЩФ) 
– 426,1±26,1 ммоль/л (p≤0,001). При этом достоверная ги-
покальциемия выявлена у детей с АИТ (2,1±0,1 ммоль/л, 
p≤0,05) и БГ (2,0±0,1 ммоль/л, p≤0,01). Наиболее высо-
кие показатели ЩФ, которая является маркером костно-

го ремоделирования, были значимо выше в группе детей 
и подростков БГ, СД 1-го типа и ПГПТ (соответствен-
но 541,4±11,2, 548,2±27,2 и 628,3±57,9 ммоль/л) (рис. 2).

Изучение тиреоидного статуса (рис. 3) пока-
зало, что у детей и подростков с СД 1-го типа сред-
нее значение ТТГ достоверно в 2,1 раза превышало 
контрольные величины (p≤0,005), а у детей БГ име-
ла место достоверная лабораторная клиника тире-
отоксикоза. Уровень АТ-ИПО имел значимые разли-
чия в группах АИТ, БГ, ЭКО и СД 1-го типа.
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Рис. 2. Показатели костного метаболизма у детей и подростков с эндокринопатиями, * – р≤0,01.

Рис. 3. Тиреоидный статус у детей и подростков с эндокринной патологией, * – р≤0,01.

Высокодостоверная отрицательная корреляция 
установлена между уровнем ТТГ, АТ- ТПО и витами-
ном D (r = -0,06, р< 0,01 и r = -0,07, р < 0,01). 

Выводы
1. У 100% детей и подростков с эндокринными 

заболеваниями (АИТ, БГ, СД 1 типа, ПГПТ, ЭКО), по-
стоянно проживающих в Узбекистане, выявлена не-
достаточность витамина D. 

2. У каждого четвертого ребенка с эндокринной 
патологией в Узбекистане диагностирован выражен-
ный дефицит витамина D. Наиболее низкие показате-
ли уровня витамина D зарегистрированы у детей с ау-
тоиммунным тиреоидитом и болезнью Грейвса.

3. Значимая гипокальциемия и гиперфосфатазе-
мия отмечается в группах с БГ, АИТ и СД 1-го типа.

4. Выявлена высокодостоверная отрицательная 
корреляция между уровнем ТТГ, АТ- ТПО и витами-
ном D.

5. Рекомендуется скрининг содержания витами-
на D у детей с эндокринными заболеваниями.

6. Необходимы дальнейшие исследования для 
подтверждения необходимости дополнительного 
использования препаратов витамина D3 в профи-
лактике и лечении эндокринной патологии с целью 

коррекции метаболических и иммунологических 
сдвигов.
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УРОВЕНЬ ВИТАМИНА D У ДЕТЕЙ И 
ПОДРОСТКОВ С ЭНДОКРИНОПАТИЯМИ В 
РЕСПУБЛИКЕ УЗБЕКИСТАН
Муратова Ш.Т., Алимов А.В.

Цель: изучение уровня витамина D у детей и под-
ростков с эндокринопатиями в Республике Узбеки-
стан. Материал и методы: в РСНПМЦЭ им. акад. 
Я.Х. Туракулова обследованы 42  детей и подростков с 
эндокринопатиями (БГ, АИТ, экзогенно-конституцио-
нальным ожирением (ЭКО), СД 1-го типа, первичным 
гиперпаратиреозом (ПГПТ)) 5-18 лет, постоянно 
проживающие в Узбекистане. Результаты: средний 
уровень витамина D 25(ОН) у детей и подростков с 
эндокринопатиями составил 19,5±0,7 нг/мл, в кон-
трольной группе 31,4±1,2 нг/мл (p≤0,05). Недоста-
точность витамина D (уровень ниже 30 нг/мл) вы-
явлена у 100% детей и подростков с эндокринными 
заболеваниями, из них явный дефицит витамина D 
выявлен у 26,2%. У детей и подростков с эндокрино-
патиями наиболее низкий уровень витамин D был 
зарегистрирован в группе детей с АИТ и БГ. Средние 
значения биохимических показателей костного ме-
таболизма у детей и подростков с эндокринопати-
ями составили: кальций сыворотки крови 2,3±0,2 
ммоль/л (p≤0,05), фосфор 1,96±0,4 ммоль/л (p≤0,05), 
щелочной фосфатазы 426,1±26,1 ммоль/л (p≤0,001). 
При этом достоверная гипокальциемия выявлена в 
группе детей с АИТ и БГ. Значимо наибольшая гипер-
фосфатаземия была в группе детей и подростков 
БГ, СД 1-го типа и ПГПТ. Высокодостоверная отри-
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цательная корреляция установлена между уровнем 
ТТГ, АТ- ТПО и витамином D. Выводы: У 100% детей 
и подростков с эндокринными заболеваниями (АИТ, 
БГ, СД 1 типа, ПГПТ, ЭКО), постоянно проживающих в 
Узбекистане, выявлена недостаточность витамина 
D, из них у каждого четвертого ребенка диагности-
рован выраженный дефицит витамина D. Наиболее 
низкие показатели уровня витамина D зарегистри-
рованы у детей с аутоиммунным тиреоидитом и 
болезнью Грейвса. Рекомендуется скрининг содер-

жания витамина D у детей с эндокринными заболе-
ваниями. Необходимы дальнейшие исследования для 
подтверждения необходимости дополнительного 
использования препаратов витамина D3 в профи-
лактике и лечении эндокринной патологии.

Ключевые слова: витамин D, дети, подростки, 
болезнь Грейвса, аутоиммунный тиреоидит, сахар-
ный диабет, эндокринные заболевания. 
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УДК: 577.161.2:618.173

АНАЛИЗ УРОВНЯ ВИТАМИНА D У ЖЕНЩИН ПЕРИ- И ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ВОЗРАСТА
Аллаярова Г.И., Аббосхужаева Л.С.
PERI VA POSTMENOPAUSAL AYOLLARIDA VITAMIN D TARAQQIY TAHLILI 
Allayarova G.I., Abbosxujaeva L.S.
VITAMIN D LEVEL ANALYSIS IN WOMEN OF PERI - AND POSTMENOPAUSAL AGE
Allayarova G.I., Abboskhudjaeva L.S.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я. Х. Туракулова МЗ РУз

Tadqiqotning maqsadi – peri- va postmenopozal yoshdagi ayollarda D vitamini etishmasligining tarqalishini 
baholash. Material va usullar: taqqoslangan guruhlarga perimenopauza yoshidagi 67 ayol va postmenopozal yosh-
dagi 136 ayol kirdi. Natija: tekshirilgan perimenopauza yoshidagi ayollar orasida D vitamini etishmasligining tarqa-
lishi 91,0%, postmenopozal ayollarda – 78,7%. D vitamini etishmovchiligi (≤25 nmol/l) mos ravishda, peri- va post-
menopozal yoshdagi ayollarning 86,6% va 69,1% da aniqlandi. Xulosa: D vitamini etishmasligi ayollar orasida keng 
tarqalgan muammodir. 

Kalit so’zlar: D vitamini, peri- va postmenopauzal yoshdagi ayollar.

The purpose of the study was to assess the prevalence of Vitamin D deficiency in women of peri- and postmenopaus-
al age. Materials and methods. The compared groups included 67 women of perimenopausal age and 136 women of 
postmenopausal age. Results: The prevalence of vitamin D deficiency among examined women of perimenopausal age 
is 91.0%, postmenopausal women – 78.7%. Severe vitamin D deficiency (≤25 nmol/l) was found in 86.6% and 69.1% 
of women of peri- and postmenopausal age, respectively. Findings. Vitamin D deficiency is a common problem among 
women. 

Key words: vitamin D, women of peri- and postmenopausal age.

Витамин D играет важную роль в здоровье ко-
стей и минерального обмена. Систематиче-

ский обзор, охватывающий 168 тыс. человек из 44 
стран, показал, что сывороточный 25 (OH) D менее 
50 нмоль/л имеет место в 37% исследований, в ос-
новном в странах Ближнего Востока и Азии, несмо-
тря на высокую инсоляцию [13,19,21]. Во многих 
странах проводятся систематические исследования 
уровня витамина D в популяциях или группах по-
вышенного риска. Результаты этих исследований 
можно назвать настораживающими. Распростра-
нённость недостаточности витамина D составля-
ет от 53,4% в странах Латинской Америки до 81,1% 
в странах Ближнего Востока [14,17,18]. Несмотря 
на высокую степень воздействия солнечных лучей, 
страны Ближнего Востока и Африки, расположен-
ные на географических широтах от 15 до 35 граду-
сов, являются регионами с самой высокой распро-
странённостью гиповитаминоза D [20]. Результаты 
мета-анализа, проведенного на 6 континентах ука-
зывают на высокую распространённость гипови-
таминоза D в мире, значительную географическую 
вариабельность степени тяжести проблемы и зна-
чительную частоту осложнений, связанных с гипо-
витаминозом D. В зависимости от принятой порого-
вой величины уровня 25 (ОН)D – 50 или 75 нмоль/л 
– распространённость недостаточности витамина D 
в странах Европы колеблется от высокой до очень 

высокой. Приблизительно у 92% населения стран 
Северной Европы уровни 25 (ОН) D составляют ме-
нее 50 нмоль/л [8,22].

По данным L. DeGroot и cоавт. [11], недостаточ-
ность витамина D в странах Южной Европы на-
блюдается чаще, чем в северных частях этого кон-
тинента (пороговая величина уровня 25 (ОН) D 25 
нмоль/л). По их мнению, это объясняется разни-
цей в питании и стиле жизни популяций Южной и 
Северной Европы. 

Синтез витамина D под влиянием УФ-лучей за-
висит от кожной пигментации, географического рас-
положения региона, продолжительности дня, вре-
мени года, погодных условий и площади кожного 
покрова, не прикрытого одеждой. Узбекистан – это 
южная страна, в которой до сих пор не проводился 
систематизированный учёт данных о состоянии ви-
тамина D. 

Цель исследования
Оценка распространённости дефицита витамина 

D у женщин пери- и постменопаузального возраста.
Материал и методы
В сравниваемые группы включены 67 женщин 

перименопаузального возраста и 136 женщин по-
стменопаузального возраста, постоянно проживаю-
щих в г. Ташкенте (Республика Узбекистан). Уровень 
витамина D определяли хемилюминесцентным ме-
тодом на иммунохимических анализаторах Elecsys и 
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Cobase (Roche). Полученные данные обрабатывали с 
помощью компьютерных программ Microsoft Excel, 
Statistica 6 и Biostat. Количественные показатели 
представлены в виде М±SD, а также медианы (Ме) 
и 25 и 75 перцентили (IQR). Достоверными считали 
различия, удовлетворяющие р<0,05.

Результаты и обсуждение
Анализ 25 (ОН)D у женщин перименопаузально-

го возраста показал, что в среднем содержание вита-
мина D составило 14,4±10,0 нг/мл (Ме 10,9; IQR 8,3-
17,9). Линия тренда проходила в диапазоне от 14,01 
до 15,14 нг/мл (рис. 1).

Рис. 1. Величина 25 (ОН)D у женщин перимено-
паузального возраста.

У 42,6% женщин уровень 25 (ОН) D находился 
между 5-90% перцентилем в диапазоне 4,1-27,4 нг/
мл. Уровень 25 (ОН) D ниже 5 перцентили встречал-
ся у 2,9%, а выше 95 перцентили – у 3,7% обследо-
ванных.

Анализ 25 (ОН)D у женщин постменопаузально-
го возраста показал, что в среднем содержание вита-
мина D составило 21,7±9,8 нг/мл (Ме 20,0; IQR 15,8-
27,8). Линия тренда проходила в диапазоне от 20,04 
до 21,5 нг/мл (рис. 2).

Рис. 2. Величина 25 (ОН)D у женщин постме-
нопаузального возраста.

У 84,6% женщин уровень 25 (ОН) D находился 
между 5-90% перцентилем в диапазоне 7,4-33,7 нг/

мл. Уровень 25 (ОН) D ниже 5 перцентили встречал-
ся у 5,1%, а выше 95 перцентили – у 10,3% обследо-
ванных.

Если в качестве пороговой величины принять 
уровень 25 (ОН)D 30 нг/мл, то распространённость 
недостаточности витамина D среди обследованных 
женщин перименопаузального возраста составляет 
91,0%, постменопаузального – 78,7%. Тяжелый де-
фицит витамина D (≤25 нмоль/л) был обнаружен со-
ответственно у 86,6% и 69,1% женщин пери- и по-
стменопаузального возраста. Уровень витамина D 
только у одной из обследованных женщин не соот-
ветствовал «золотой середине» (50-80 нг/мл) и со-
ставил 69,9 нг/мл.

До настоящего времени имеются различные 
взгляды на референсные и дефицитные показатели 
витамина D. Определение содержания витамина D 
не является рутинным, и вопрос точной рубрикации 
его уровней принципиален. В лабораторном спра-
вочнике содержание витамина D менее 10 нг/мл 
определяется как дефицит, 10-30 нг/мл – как недо-
статок и 30-100 нг/мл – как норма [1,4]. По мнению 
И.И. Дедова и соавт. [2], дефицитом следует считать 
уровни до 20 нг/мл, а нормальный диапазон начина-
ется с 40 нг/мл. 

Ряд экспертов в качестве нижней референсной 
границы 25(OH)D указывают показатель 20 нг/мл. 
Считается, что риск дефицита витамина D наиболее 
вероятен при уровне 25 (OH)D в сыворотке крови <30 
нмоль/л (<12 нг/мл). Содержание 25(OH)D в диапа-
зоне 30-50 нмоль/л (12-20 нг/мл) расценивается как 
недостаточность витамина D. Достаточность вита-
мина D определена при концентрации ≥50 нмоль/л 
(≥20 нг/мл). Уровень 25(OH)D более 50 нмоль/л по-
крывает потребность в витамине D 97,5% населения 
[3,6,7,10,16]. 

На основании популяционных исследований, 
проведенных в различных регионах мира и среди 
лиц разных возрастных диапазонов, считается, что 
концентрация 25(OH)D от 30 нг/мл обеспечивает 
его адекватный эффект на метаболизм кальция и 
уровни паратгормона [5,9,12,15].

Таким образом, в среднем уровень 25 (ОН)D 
как у женщин как перименопаузального, так и по-
стменопаузального возраста был значительно 
ниже общепринятых значений. Наши исследования 
показывают, что дефицит витамина D является рас-
пространенной проблемой среди женщин.
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АНАЛИЗ УРОВНЯ ВИТАМИНА D У ЖЕНЩИН 
ПЕРИ- И ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОГО ВОЗРАСТА
Аллаярова Г.И., Аббосхужаева Л.С.

Цель: оценка распространённости дефицита ви-
тамина D у женщин пери- и постменопаузального 
возраста. Материал и методы: в сравниваемые 
группы включены 67женщин перименопаузального 
возраста и 136 женщин постменопаузального воз-
раста. Результаты: распространённость недоста-
точности витамина D среди обследованных женщин 
перименопаузального возраста составляет 91,0%, 
постменопаузального – 78,7%. Тяжелый дефицит ви-
тамина D (≤25 нмоль / л) был обнаружен у 86,6% и 
69,1% женщин пери- и постменопаузального возрас-
та соответственно. Выводы: дефицит витамина D 
является распространенной проблемой среди жен-
щин.

Ключевые слова: витамин D, женщины пери- и 
постменопаузального возраста.
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРВИЧНОГО 
ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА
Исмаилов С.И., Алимджанов Н.А., Узбеков К.К., Омилжонов М.Н., Узбеков Р.К., Муратов Т.Ф.
БИРЛАМЧИ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗНИНГ ЖАРРОҲЛИК МУОЛАЖАСИНИНГ УЗОҚ МУДДАТЛИ 
НАТИЖАЛАРИ
Исмаилов С.И., Алимджанов Н.А., Узбеков К.К., Омилжонов М.Н., Узбеков Р.К., Муратов Т.Ф.
THE SURGICAL TREATMENT OF PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM: LONG-TERM RESULTS
Ismailov S.I., Alimjanov N.A., Uzbekov K.K., Omiljonov M.N., Uzbekov R.K., Muratov T.F.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Тақдим этилган алоқада 1994 йилдан 2018 йилгача бўлган бирламчи гиперпаратиреоз билан оғриган 129 
беморни ташҳислаш ва жарроҳлик даволаш муолажаларининг узоқ муддатли натижалари тасвирланган. 
Диагностика босқичида вa операциядан кейинги даврда умумийва Ca++, қондаги паратгормон кўрсатгичи, 
сийдикдаги кальций, ишқорий фосфатаза даражаларининг тебраниш динамикасига алоҳида эътибор бери-
лади. Кўрсатгичларга кўра динамикада ултратовуш, 99mTc-sestamibi (технитрил) йордамида паратирео-
дид безлар сцинтиграфия, бўйини вa умуртқа билан кўкрак кафаси оралигини компьютер томографияси  
текширувлари амалга оширилади. Операциядан кейин беморлар 5 йил мобайнида кузатувда бўлади.

Калит сўзлар: бирламчи гиперпаратиреоз, узоқ муддатли натижалари.

This article describes the long-term results of diagnosis and surgical treatment of 129 patients with primary 
hyperparathyroidism from 1994 to 2018. At the stage of diagnosis and in the postoperative period, attention was 
paid to the dynamics of fluctuations in the level of total and Ca++, parathyroid hormone, urine calcium, alkaline phos-
phatase. In dynamics, ultrasound, parathyroid scintigraphy with 99mTc-sestamibi (technitrile), and X-ray computed 
tomography (CT) of the neck and mediastinum were performed. Patient’smonitoring in the postoperative period was 
performed up to 5 years.

Key words: primary hyperparathyroidism, long-term results.

Отечественными и зарубежными хирургами на-
коплен большой клинический опыт хирурги-

ческого лечения первичного гиперпаратиреоза. По 
данным С.И. Исмаилова [2,3], хирургическое лечение 
было успешным в 88,9% случаев, J. Barbier и соавт. [4], 
– в 92,7%. Вместе с тем, многие хирурги отмечают, 
что результаты хирургического лечения ПГПТ все же 
нельзя признать удовлетворительными [1,4].

В Узбекистане до последнего времени в основ-
ном диагностировались манифестные (85-90%), ча-
сто тяжелые формы ПГПТ, что свидетельствует о 
слабой выявляемости заболевания на ранних эта-
пах его развития, запоздалой диагностике, частых 
диагностических ошибках и неадекватном лечении. 
Также немногочисленны работы об отдаленных ре-
зультатах лечения ПГПТ. 

Цель исследования
Изучение отдалённых результатов хирургиче-

ского лечения первичного гиперпаратиреоза.
Задачи:
Определить критерии выздоровления после 

операции на околощитовидных железах (ОЩЖ).
Проследить течение мочекаменной болезни в 

отдалённые сроки после операции на ОЩЖ.
Материал и методы
Проведена динамика наблюдения 129 пациен-

тов с ПГПТ, средний возраст 35,8±1,9 года (диапазон 
от 16 до 68 лет), прооперированных в 1994-2018 гг. 

Контрольную группу составили 10 здоровых лиц (5 
женщин и 5 мужчин). 

ПГПТ почечной формы диагностирован у 
58 больных, из них 36 женщин и 22 мужчины. 
Смешанная форма ПГПТ выявлена у 71 пациента, 
в том числе 51 женщина и 20 мужчин. Течение бо-
лезни в послеоперационном периоде прослежено 
до 5 лет. Проводились определение уровней обще-
го и Са++, ПТГ крови, кальция мочи, щелочной фос-
фатазы (ЩФ) ультразвуковое исследование (УЗИ), 
сцинтиграфия ОЩЖ с 99mTc-sestamibi (технитрил), 
по показаниям рентгенокомпьютерная томография 
(РКТ) шеи и средостения.

Результаты и обсуждение
При оценке результатов хирургического лечения 

ПГПТ анализируют уровни Са, Са++, ПТГ в сыворотке 
крови до и после операции. Одним из основных кри-
териев успеха является нормализация уровня каль-
ция, как общего (Са общ.), так и ионизированного 
(Са++). В течение первых 30 минут после операции 
снижение уровня ПТГ более чем на 50% отмечается 
у подавляющего числа пациентов [5].

В наших исследованиях содержание сывороточ-
ного кальция было либо нормальным, либо погра-
ничным, реже выявлялось незначительное повы-
шение этого показателя. Уровень Са сыворотки при 
ПГПТ был повышен у 48,6% обследованных (p>0,05). 
Гиперкальциурия определялась у 74,5% (p<0,001) 
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больных ПГПТ. Гиперкальциурию нельзя считать 
специфическим симптомом для ПГПТ, она наблюда-
ется и при мочекаменной болезни.

Относительно диагностической ценности из-
мерения концентрации биологически активного 
Cа++ при ПГПТ в литературе существуют противоре-
чивые мнения [6]. Исследования, проведенные со-
трудниками нашей лаборатории, подтвердили вы-
сокую диагностическую ценность этого показателя. 
Уровень Са++ был повышен у 83,5% больных ПГПТ 
(p<0,001). 

Уровень ПГ в крови при ПГПТ, как правило, по-
вышен. Однако оценивать его необходимо только 
в комплексе с показателями экскреторной функ-
ции почек, так как снижение скорости клубочковой 
фильтрации (до 70 мл/мин) приводит к повышению 
уровня ПТГ вне связи с функциональной активно-
стью ОЩЖ [6,7]. Высокий уровень ПТГ в наших ис-
следованиях при сопоставлении с нормой опреде-
лялся у 89% больных ПГПТ. 

Именно уровни ПТГ, Са++, Са мочи во многом слу-
жили дифференциально-диагностическими крите-
риями и склоняли чашу весов в пользу установле-
ния диагноза ПГПТ.

Эффективность паратиреоидэктомии определя-
ется в первые сутки после операции. Помимо кли-
нических признаков (положительные симптомы 
Хвостека, Труссо, уменьшение болей в костях, при-
ступы почечной колики с отхождением мелких кон-
крементов 2-6 мм), из биохимических показателей 
объективно отражают успех операции уровень Са 
сыворотки, мочи и Са++. Снижение их с дооперацион-
ным уровнем носит достоверный характер. Уровень 
Са сыворотки снижается с 2,58±0,03 до 2,21±0,03 
ммоль/л (р<0,001), постепенное повышение уров-
ня отмечается в течение 12 месяцев. Содержание 
Са мочи у больных ПГПТ снижается от исходного 
5,9±0,4 до 3,60±0,51 ммоль/л (р<0,01), постепенно 
достигая показателя нормы также к 12-му месяцу 
(р>0,05).

Наиболее выражено снижение содержания Са++ – 
с 1,05±0,01 до 0,75±0,03ммоль/л. К 12-му после опе-
рации этот показатель также приближается к ниж-
ней границе нормы (р>0,05).

Показатели щелочной фосфатазы, отражающие 
костную резорбцию, не подвержены резким колеба-
ниям. Постепенное снижение происходит в течение 
3-5 лет (табл. 1).

Таблица 1
Биохимические показатели у больных ПГПТ до и после операции в различные сроки наблюдения до 3-5 лет

Показатель Контроль n=10 До операции n=129 3 года после операции 5 лет после операции
Са сыв., ммоль/л 2,47±0,05 2,58±0,02 2,45±0,02 2,41±0,05
Са мочи, ммоль/л 2,4±0,1 5,9±0,4а 2,7±0,1б 2,5±0,02б

Са++, ммоль/л 0,91±0,02 1,05±0,01а 0,92±0,08 0,90±0,06б

ЩФ, мкм /л 0,5±0,04 0,93±0,12а 0,65±0,03аб 0,45±0,02б

Примечание. а – р<0,05 по сравнению с контролем, б – по сравнению с уровнем до операции.

В первые сутки после операции снижение уров-
ня ПТГ носило достоверный характер, снизив-
шись с 151,98±5,21 до 45,05±4,53 пг/мл (р<0,001). 
Постепенное выравнивание показателей ПТГ проис-

ходит к 6-му месяцу после операции, что при срав-
нении с биохимическими показателями носит более 
быстрый характер. В последующие 3-5 лет уровень 
ПТГ увеличился у 3 больных (табл. 2).

Таблица 2
Уровень ПТГ у больных ПГПТ до и после операции в различные сроки наблюдения до 3-5 лет

Показатель Контроль, n=10 До операции, n=129 3 года после операции 5 лет после операции
ПТГ, пг/мл 59,6±1,6 151,5±5,21а 72,28±4,3 51,3±1,91аб

Примечание. То же, что и к табл. 1.

Для ПГПТ характерно раннее развитие рециди-
ва уролитиаза. Рецидив среди наших пациентов с уро-
литиазом гиперпаратиреоидной этиологии в сроки от 
3-х до 6 месяцев выявлен у 8 (6,2%), до 6-12 месяцев – у 
71 (55,0%). По мнению некоторых авторов [2,6], у 50% 
больных с мочекаменной болезнью рецидивное кам-
необразование возникает, как правило, через год и в 
течение последующих 5 лет после их удаления (случаи, 
когда причиной камнеобразования не служил ПГПТ). 

Среди больных, поступивших к нам после удале-
ния камней почек (на примере больных с односто-
ронним нефролитиазом), рецидива не было у 62,5%, 
рецидив развился у 37,5%, а среди тех пациентов, у 
которых предварительно были удалены ОЩЖ, та-
ких было соответственно 87,5 и 12,5%. 

После паратиреоидэктомии транзиторный ги-
попаратиреоз наблюдался у 29 (22,4%), перманент-
ный – у 14 (10,8%) больных. 

Выводы
1. Критериями выздоровления после парати-

реоидэктомии являются нормализация показателей 
уровня сывороточного, ионизированного кальция, 
кальция мочи, ПТГ, отсутствие роста камней в поч-
ках, усиление камневыделения.

2. После паратиреоидэктомии с последующей 
нефролитотомией в течение 5 лет рецидив нефро-
литиаза наступил только у 12,5% больных, протии в 
37,5% до операции на ОЩЖ.
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО 
ЛЕЧЕНИЯ ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА
Исмаилов С.И., Алимджанов Н.А., Узбеков К.К., 
Омилжонов М.Н., Узбеков Р.К., Муратов Т.Ф.

Описаны отдаленные результаты хирургического 
лечения 129 пациентов с первичным гиперпаратире-
озом, которые находились на лечении в 1994-2018 гг. 
На этапе диагностики и в послеоперационном пери-
оде особое внимание было уделено динамике колеба-
ний уровня общего и Са++, паратгормона крови, каль-
ция мочи, щелочной фосфатазы. По показаниям, в 
динамике проводилось ультразвуковое исследование, 
сцинтиграфия околощитовидных желез с 99m Tc-
sestamibi (технитрил), рентгенокомпьютерная то-
мография шеи и средостения. Прослежено течение 
патологии в послеоперационном периоде до 5 лет.

Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, 
отдаленные результаты.



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 158

РЕ
ПР

ОД
УК

ТИ
ВН

АЯ
 Э

Н
ДО

КР
И

Н
ОЛ

ОГ
И

Я

УДК: 616.661:616.681-007.41

СПЕРМАТОГЕННАЯ ФУНКЦИЯ ТЕСТИКУЛ У ЮНОШЕЙ, ОПЕРИРОВАННЫХ ПО ПОВОДУ 
КРИПТОРХИЗМА 
Алимов А.В., Султанова Ш.Т.
КРИПТОРХИЗМ САБАБИ БИЛАН ОПЕРАЦИЯ ҚИЛИНГАН ЎСМИРЛАРНИНГ ТЕСТИКУЛ СПЕР-
МАТОГЕН ФУНКЦИЯСИ
Алимов А.В., Султанова Ш.Т.
THE SPERMATOGENIC FUNCTION OF THE TESTICLES IN YOUNG MEN OPERATED FOR 
CRYPTORCHIDISM 
Аlimov A.V., Sultanova Sh.T. 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Мақсад: ўсмирларда уруғдоннинг орхипексиядан кейинги морфофункционал ҳолатини баҳолаш. Мате-
риал ва усуллар: операциядан сўнг узоқ муддатда 27 ўсмирнинг эякулят таҳлили ўтказилди. Орхипексия 
муддати анамнезга кўра аниқланди. Орхиометрия Прадер орхидометри орқали топилди. Натижа: қуйида-
ги кўринишидаги жиддий морфофункционал ўзгаришлар аниқланди: гонадаларнинг сперматоген функция-
сининг азоспермиягача бўлган бузилишлари ва ҳажмининг кичрайиши Крипторхизмга чалинган беморлар 
фертиллик бузилиши бўйича хавф гуруҳига мансубдирлар. Операциядан сўнг узоқ муддатда 16 ешдан 21 еш-
гача бўлган крипторхизмли 27 сон ўсмирларда семиологик тахлил натижасида жиддий морфофункционал 
ўзгаришлар кўйидаги кўринишда аниқланди: азоспермиягача сперматоген гонад бузилиши ва хажмининг 
камайиши. Фертил ёши бузилиши бўйича крипторхизмли пациентлар хавф гурухини намоиш этади. Хулоса: 
Крипторхизм билан хасталанган беморлар фертил бузилиши буйича хафв гурухига киради. Бундай бемор-
лар комплекс текширувлардан утиши ва кутилаётган репродуктив қобилиятини аниқлаш учун жинсий ри-
вожланиш мониторинги талаб этилади.

Калит сўзлар: крипторхизм, сперматоген функцияси, гонадалар, спермограмма, эякулят, фертил.

Objective: to assess morpho-functional state of testicles among adolescent males after orchiopexy. Materials and 
methods: Analysis of ejaculate among 27 men adolescent in remote postoperative period. Terms of orchiopexy refined 
by anamnestic data. Orchiometry were defined by Prader orchidometer. Results of comparative of semiologic alanal-
ysis of 27 young men, aged 16-21 with cryptorchidism in the late postoperative period revealed serious morphological 
and functional changes in the form: volume reduction and impaired spermatogenic gonad function, up to azoosper-
mia. Conclusion: Сryptorchid patients are a group of risk of impaired fertility and needs complex examination and 
monitoring sexual development for fertility.

Key words: сryptorchidism, spermatogenic function, semiologic alanalysis, fertility, testicles, ejaculate, orсhiopexy.

РЕПРОДУКТИВНАЯ ЭНДОКРИНОЛОГИЯ

Нарушения полового развития у лиц мужско-
го пола являются актуальной проблемой дет-

ской эндокринологии и андрологии. Дети и подростки 
составляют значительную и наиболее перспективную 
часть нашего общества. В период выраженного демо-
графического спада их здоровье приобретает особую 
ценность. Среди клинических форм репродуктивных 
нарушений у детей доминируют врожденные анома-
лии тестикул. Крипторхизм (К), являясь распростра-
ненной аномалией половых органов у детей, вызывает 
нарушение сперматогенной и гормональной функции 
яичек, ставя под угрозу репродуктивное здоровье паци-
ента [2,3,6,8]. К сожалению, даже своевременное опера-
тивное лечение, направленное на низведение яичка в 
мошонку, не гарантирует больному в будущем фертиль-
ность. Так, бесплодием страдают 80-100% мужчин, опе-
рированных по поводу двустороннего крипторхизма, и 
60% с односторонней формой [1,3-5,7,9]. Принимая во 
внимание высокую распространенность и выраженные 

отрицательные отдаленные последствия, крипторхизм 
необходимо рассматривать как социально значимое за-
болевание, оказывающее существенное влияние как на 
здоровье отдельного человека, так и на демографиче-
скую ситуацию в целом [7,9].

Решающую роль в оценке мужской фертильно-
сти играет обследование органов мошонки с опре-
делением объема яичек. Известно, что только при 
нормальном объеме яичек возможна достаточная 
продукция половых клеток. В настоящее время име-
ется ряд исследований, посвященных оценке муж-
ского репродуктивного здоровья, в качестве этало-
на принят показатель состояния сперматогенной 
функции [2,3,9].

Цель исследования
Оценка морфофункционального состояния те-

стикул у юношей, оперированных в детстве по пово-
ду крипторхизма. 
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Материал и методы 
Анализ эякулята проведен у 27 юношей спу-

стя 10-12 лет после односторонней орхиопексии. 
Возраст обследованных – от 16 лет до 21 года (сред-
ний возраст – 18,7±0,31 года). В контрольную группу 
вошли 10 здоровых юношей сопоставимого возрас-
та (средний возраст 17,3±0,26 года).

В ходе опроса уточнялись сроки орхиопексии. 
Хирургическое лечение крипторхизма было проведе-
но в возрасте от 2,5 до 5 лет – у 44,5%, от 5 до 10 лет – у 
33,3%, от 10 до 13 лет – у 22,2% пациентов. Орхиометрию 
выполняли с помощью орхидометра Прадера.

О морфофункциональном состоянии гонад суди-
ли по спермограмме. Семиологический анализ эяку-
лята проводили с помощью компьютерного анализа 
подвижности, концентрации и морфологии сперма-
тозоидов с использованием программы «ВидеоТесТ-
сперм 2.1». Сбор спермы осуществлялся с помощью 
мастурбации в стерильный пластмассовый контей-
нер. При этом учитывали, что самым высоким дис-

криминационным показателем фертильности спер-
мы является подвижность сперматозоидов.

Полученные данные обрабатывали с помощью 
пакета программ Excel-2010, Statistica 6.0 (Stat Soft, 
2001). Достоверность различий количественных по-
казателей определялась c использованием крите-
рия Вилкоксона. Количественные показатели пред-
ставлены в виде М±SD. Различия между группами 
считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
По данным анкетирования выявлены недопу-

стимо поздние сроки орхиопексии (средний возраст 
орхиопексии составил 6,56±0,13 года; медиана 7,0), 
то есть в возрасте, когда оптимальные сроки хирур-
гической коррекции уже прошли.

Несмотря на значительный временной интервал 
после оперативного вмешательства (спустя 10-12 
лет), у всех подростков объем низведенного яичка 
оставался достоверно меньше объема контралате-
рального и возрастной нормы и составил 9,45±0,62 
мл (таблица).

Таблица
Показатели спермограммы у пациентов основной и контрольной группы M±SD

Показатель Контроль, n=10 Крипторхизм, n=27 р
Средний возраст, лет 17,3±0,26 18,7±0,31* 0,01
Концентрация сперматозоидов, млн/мл 75,9±8,75 18,1±1,53* 0,0001
Подвижность, класс
А (высокоподвижные) 25,3±2,24 15,2±1,26* 0,0001
В (подвижные) 33,4±3,17 32,9±1,97 0,90
С (живые) 9,96±2,16 9,54±0,59 0,80
D (мертвые) 31,4±3,32 42,3±1,98* 0,007
Средний объем яичек, мл 20,7±1,04 9,45±0,62* 0,0001

Как известно, снижение суммарного тестикуляр-
ного объема на 2 мл и более указывает на наруше-
ние сперматогенеза [4-6]. Концентрация спермато-
зоидов и средний объем яичек в группе пациентов с 
крипторхизмом достоверно ниже, чем у их сверстни-
ков контрольной группы (р=0,0001). Подвижность 
сперматозоидов класса А (высокоподвижные) до-
стоверно ниже (р=0,0001), а класса D – выше в груп-
пе с крипторхизмом (р=0,007), чем у их здоровых 
сверстников. Достоверно значимых различий кон-
центрации сперматозоидов класса В и класса С в 
сравниваемых группах не выявлено.

Семиологический анализ эякулята показал, что 
у подавляющего большинства юношей с К (n=19) 
(70,4%) после орхиопексии имеются выраженные 
нарушения сперматогенной функции яичек [4]. 
Достоверной связи между объемом гонад и концен-
трацией сперматозоидов не обнаружено. Однако 
установлено, что при снижении суммарного объ-
ема яичек меньше 10 мл концентрация спермато-
зоидов резко снижается вплоть до азооспермии. В 
основной группе концентрация сперматозоидов ва-
рьировала от 18 до 53 млн/мл. Азооспермия выяв-
лена у 8 (26,6%) юношей. Более выраженные изме-
нения наблюдались 15 (55,5%) у юношей в поздние 
сроки после орхиопексии. Суммарный объем гонад у 
этих больных в среднем составил 9,13±0,94 мл. У 5 

(41,7%)из них выявлена азооспермия, у остальных – 
олигоастеноспермия.

Проведенные нами исследования показали на-
личие прямой зависимости между размером тести-
кул и качеством сперматогенеза.

Семиологический анализ эякулята пациентов с 
К в отдаленные сроки после орхиопексии продемон-
стрировал достоверное ухудшение основных пока-
зателей оплодотворяющей способности спермы за 
счет уменьшения концентрации и подвижных форм 
сперматозоидов.

Учитывая сложные и разнообразные патофизи-
ологические механизмы тестикулярной ретенции, 
крипторхизм следует рассматривать как одно из фе-
нотипических проявлений патологического форми-
рования половой системы. Прогноз фертильности у 
юношей с К определяется не только тяжестью изна-
чального поражения органа, но и своевременностью 
и качеством выполнения операции, а также тем, как 
проводились реабилитационный и диспансерный 
периоды.

Выводы
1. У подавляющего большинства юношей, опе-

рированных по поводу крипторхизма, наблюдает-
ся достоверное ухудшение основных показателей 
сперматогенной функции за счет уменьшения кон-
центрации подвижных форм сперматозоидов.
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2. Пациенты с крипторхизмом нуждаются в про-
ведении комплексного обследования и требуют мо-
ниторинга полового развития для составления про-
гноза фертильности.
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СПЕРМАТОГЕННАЯ ФУНКЦИЯ ТЕСТИКУЛ У 
ЮНОШЕЙ, ОПЕРИРОВАННЫХ ПО ПОВОДУ 
КРИПТОРХИЗМА 
Алимов А.В., Султанова Ш.Т. 

Цель: оценка морфофункционального состояния 
тестикул у юношей после орхиопексии. Материал и 
методы: проведен анализ эякулята 27 юношей в от-
даленном послеоперационном периоде. Сроки орхио-
пексии уточнялись анамнестически. Орхиометрию 
определяли орхидометром Прадера. Результаты: 
представлены морфологические характеристики 
семиологического анализа 27 юношей c крипторхиз-
мом в возрасте от 16 ktn до 21 года в отдаленном 
послеоперационном периоде. Выявлены серьезные 
морфофункциональные изменения в виде уменьше-
ния объема и нарушения сперматогенной функции 
гонад вплоть до азооспермии. Выводы: у юношей, 
оперированных по поводу крипторхизма с наблюда-
ется достоверное ухудшение основных показателей 
сперматогенной функции. Пациенты с крипторхиз-
мом представляют группу риска по нарушению фер-
тильности.

Ключевые слова: крипторхизм, орхиопексия, 
сперматогенная функция, тестикулы, эякулят, фер-
тильность.
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ ДЕПРЕССИВНЫХ СОСТОЯНИЙ У ЖЕНЩИН В ПЕРИМЕНОПАУЗЕ
Хайдарова Ф.А., Умарходжаева З.
АЁЛЛАРДА ПЕРИМЕНОПАУЗА ДАВРИДА ДЕПРЕССИВ ҲОЛАТЛАР УЧРАШИ
Хайдарова Ф.А., Умарходжаева З.
INCIDENCE OF DEPRESSIONS IN WOMEN IN PERIMENOPAUSE
Khaydarova F.A., Umarkhodjaeva Z.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз

Менопауза даврида аёлларда депрессив ҳолатлар вужудга келиши ва қўзишининг (рецидив) юқори дара-
жадаги хатари кўзатилади. Шунга қарамасдан, умумий депрессия ва менопауза давридаги депрессия бир би-
рига ўхшаш белгиларга эга, лекин барибир, уларнинг ўртасидаги фарқлар, “перименопаузал депрессив” ўзига 
хос белгиларга эга бўлган депрессиянинг тури эканлигидан далолат беради. Мазкур тадқиқотнинг мақса-
ди – Meno-D саволномаси асосида аёлларда менопауза даврида депрессив бузилишлар (ҳолатлар) қанчалик 
тез-тез учрашини ўрганишдан иборат. Натижа: базавий баҳолашни ўтказиш жараёнида умумий ҳисобда 
менопауза давридаги 82 аёл жалб қилинган эди. 59,8% (49) аёлларда (49) депрессив бузилишлар (ҳолатлар) 
кўзатилган, шулардан 52,4% (44) аёлда кайфият йўқлиги, 46,3 (38) да – етишмовчилик, чарчоқ ҳолати, 54,9 
% (45) аёлда – безовталик, 59,8% (49) беморда уйқу бузилиши, қизғинлик (шиддат) ватажангликда намоён 
бўлувчи руҳий ҳаволатсизлик, 63,4% (52) беморда эса – намоён бўлиши турли даражали соматик ҳаволат-
сизлик кўзатилган.

Калит сўзлар: аёллар, менопауза даври (перименопауза), депрессив бузилишлар (ҳолатлар).

In the period of menopause in women there is an increased risk of the onset and recurrence of depressive states. 
Despite the fact that general depression and depression during menopause have similar symptoms, the differences 
between them suggest that “perimenopausal depression” can be a separate depression subtype with characteristic 
symptoms. The purpose of this study is to study the frequency of occurrence of depressive disorders in perimenopausal 
women based on the Meno-D questionnaire. Results: A total of 82 perimenopausal women were involved in the base-
line assessment process. Depressive disorders were noted in 59.8% of women (49), of which 52.4% (44) noted depres-
sion in mood, feeling of inconsistency, feeling tired, 46.3% (38), anxiety in 54.9% (45), sleep disturbance, mental anxi-
ety, manifested by tension and irritability in 59.8% (49) patients, somatic anxiety of varying severity – in 63.4% (52).

Key words: women, perimenopause, depressive disorders.

У женщин риск развития депрессии или трево-
жных расстройств примерно в два раза выше, 

чем у мужчин [8,14,16]. В период менопаузы у жен-
щин наблюдается повышенный риск возникнове-
ния новой депрессии, или возможен рецидив у жен-
щин с депрессией в анамнезе [4,7-9]. Несмотря на то, 
что общая депрессия и депрессия в период менопа-
узы имеют схожие симптомы, различия свидетель-
ствуют о том, что «перименопаузальная депрессия» 
может быть отдельным подтипом депрессии с харак-
терными симптомами [9,10,17]. Диагностика и коли-
чественная оценка перименопаузальной депрессии 
требует единой новой шкалы для оценки отдельной 
группы симптомов при данном расстройстве. Нами 
проведена проверка новой шкалы для измерения 
степени выраженности симптомов при перименопа-
узальной депрессии.

Перименопаузальным периодом мы называем 
тот временной отрезок, который непосредственно 
предшествует менопаузе, когда женщины перехо-
дят из репродуктивного в непродуктивное состоя-
ние, когда менструации прекратились в течение, по 
меньшей мере, 12 месяцев. Перименопаузальный пе-
риод обычно начинается у женщин в возрасте 45-50 
лет с наличием изменений физического и психиче-

ского состояния, которые продолжаются в течение 
примерно 4-5 лет до полного наступления менопау-
зы. Критерии, приведенные в семинаре по «Стадиям 
репродуктивного старения» (STRAW), представля-
ют золотой стандарт по характеристикам репродук-
тивного старения через репродуктивные стадии и 
менопаузу [22]. Согласно данным STRAW, поздняя 
репродуктивная стадия сопровождается незначи-
тельными эндокринными изменениями, которые 
переходят и продолжаются в перименопаузальный 
период, включая в себя «раннюю» и «позднюю» пе-
реходную фазу, а также «раннюю» стадию постмено-
паузы [22].

Перименопаузальный период предполагает 
ряд эндокринных изменений, которые могут со-
провождаться различными биологическими и эмо-
циональными состояниями и симптоматикой. 
Изменения менструального цикла обычно подра-
зумевают неравномерность в продолжительности 
цикла и прогрессируют до прекращения менструа-
ции. Эндокринные особенности включают измене-
ния в показателях ФСГ, эстрадиол, АМГ и ингибин-В; 
хотя показатели STRAW основаны на качествен-
ных критериях ФСГ [22]. Вазомоторные симптомы, 
включая приливы, и выраженная потливость в ноч-
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ное время являются наиболее распространенными 
симптомами менопаузы [23]. Так, женщины в пери-
менопаузе подвержены повышенному риску разви-
тия депрессии и тревожных состояний, в отличие от 
женщин до и после менопаузы, даже с учетом кор-
ректировки таких показателей как депрессия в ана-
мнезе, вазомоторные симптомы, стрессовые собы-
тия в жизни и другие демографические факторы, 
такие как возраст, раса, социально-экономический 
статус [3,5,13]. Согласно данным, около 20% женщин 
в этот период обращаются к своему лечащему врачу 
с симптомами депрессии [12].

Ряд симптомов, характерных для перименопау-
зальной депрессии, включает как физические, так и 
психологические показатели. Среди них наблюдают-
ся мышечная боль, увеличение массы тела, низкий 
уровень энергии, снижение когнитивной самооцен-
ки, чувство изоляции, снижение либидо. У женщин 
с перименопаузальной депрессией наблюдались все 
перечисленные симптомы [2,5,12,13]. Хотя данные 
симптомы совпадают с основными депрессивны-
ми симптомами, которые могут наблюдаться у жен-
щин вне периода менопаузы, некоторые ключевые 
характеристики все же дифференцируют периме-
нопаузальную депрессию. Депрессия при перимено-
паузе связана с более умеренным проявлением на-
строения по сравнению с депрессией, переносимой 
женщинами в детородном возрасте [11]. Общая де-
прессия часто характеризуется грустным настрое-
нием; в то время как профиль симптомов настрое-
ния, связанный с перименопаузальной депрессией, 
включает гнев, раздражительность и паранойю, ко-
торые могут проявляться как словесные вспле-
ски часто из-за незначительных стрессоров и раз-
дражителей и отчасти не соответствует характеру 
женщин, переживающих данные симптомы [21]. R. 
Worsley и соавт. [24] описали свои наблюдения за 
женщинами в период перимопаузы, которые испы-
тывали перепады настроения как некое явление по 
типу «хорошее – плохое», которое могло длиться от 
нескольких минут до нескольких часов, а затем са-
мопроизвольно приходить в норму. Депрессивное 
состояние женщин детородного возраста и у жен-
щин с перименопаузальной депрессией отличает-
ся тем, что перименопаузальная депрессия связана 
с повышенной утомляемостью и снижением уровня 
энергии, независимо от качества или нарушений сна 
[2,5,12,13]. Следовательно, необходимо проводить 
дальнейшие исследования для точной дифференци-
ации перименопаузальной депрессии и других под-
типов депрессии, так как велика вероятность того, 
что существует уникальный профиль симптомов, ха-
рактеризующих перименопаузальную депрессию.

Этиология перименопаузальной депрессии хо-
рошо вписывается в биопсихосоциальную модель. 
Значительные гормональные изменения, происхо-
дящие в гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, 
оказывают непосредственное влияние на области 
мозга и нейротрансмиттерные системы, участву-
ющие в модуляции настроения [1]. Например, в на-
стоящее время существует ряд весомых доказанных 

фактов, подтверждающих влияние эстрогенов и про-
гестерона на многочисленные процессы ЦНС (такие 
как уменьшение воспаления, усиление нейрогене-
за и регенерация нейронов), а также их способность 
модулировать дофаминергическую и серотонинер-
гическую передачу [6]. Гонадные гормоны также вза-
имодействуют с другой главной эндокринной осью 
– гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой осью, 
что свидетельствует о том, что нарушение регуляции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси мо-
жет способствовать повышению риска депрессии или 
усилению восприимчивости к стрессовым ситуациям 
[7]. Биологическим влиянием на риск депрессии яв-
ляется возраст на период начала менопаузы, а также 
продолжительность репродуктивных лет. Пожилой 
возраст в период менопаузы и более длительный ре-
продуктивный период связаны с уменьшением риска 
депрессии в период менопаузы [11].

Эти биологические влияния и предрасположен-
ность, вероятно, взаимодействуют с несколькими 
психосоциальными факторами, которые совпадают 
с менопаузальным периодом, такими как восприя-
тие процесса старения и деторождения, жизненные 
привычки и стрессовые семейные/жизненные роли. 
Социальное и индивидуальное отношение к возра-
сту, такое как тенденция ставить в приоритет моло-
дежь больше, чем людей пожилого возраста, также 
может повлиять на вероятность депрессии во время 
менопаузы [3]. В сообществах, которые больше ценят 
пожилых людей, депрессивные симптомы во время 
перименопаузы менее выражены. Курение и ограни-
ченная физическая активность также могут сделать 
женщину более подверженной симптомам перимено-
паузальной депрессии [20]. Вдобавок к этому стрес-
совое состояние вследствие заботы о детях или по-
жилых родителях или негармоничные семейные 
отношения связаны с более высоким уровнем депрес-
сивных симптомов в период перименопаузы.

Коллективное исследование показало, что пери-
менопаузальная депрессия является подтипом де-
прессии с отдельной этиологией и специфическими 
характеристиками симптомов. Согласно некоторым 
наблюдениям, женщины, испытывающие периме-
нопаузальную депрессию, могут по-разному реаги-
ровать на антидепрессанты, в отличие от женщин с 
депрессивным состоянием вне перименопаузы [23]. 
Следовательно, для определения оптимального 
клинического ведения перименопаузальной депрес-
сии с учетом соотношения пользы и вреда лечения 
пациенток с применением гормональнойи антиде-
прессивной терапии, с возможным психосоциаль-
ным вмешательством, необходимы дальнейшие ис-
следования.

За последнее десятилетие интерес к взаимосвя-
зи депрессии и перименопаузы значительно вырос. 
Хотя на сегодняшний день существует ряд подтверж-
денных оценочных критериев и шкал для измере-
ния симптомов депрессии, единая шкала, специаль-
но предназначенная для оценки или мониторинга 
профиля симптомов, связанных с перименопаузаль-
ной депрессией, все еще не утверждена [15]. 
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Цель исследования 
Изучение частоты встречаемости депрессивных 

расстройств у женщин в перименопаузе на основа-
нии вопросника Meno-D. 

Материал и методы
Психологические симптомы менопаузы опреде-

ляли с помощью обзора литературы, клинических 
наблюдений и опыта, а также групп, в состав кото-
рых входили женщины и врачи, работающие с паци-
ентками в период их перименопаузы. В ходе иссле-

дования особое внимание было уделено симптомам, 
с которыми сталкиваются женщины в возрасте от 
43 до 54 лет в области как физического, так и пси-
хического здоровья. В вопроснике были выявлены 
и разработаны критерии часто повторяющихся сим-
птомов. Было идентифицировано 12 критериев сим-
птомов: энергия, паранойя, раздражительность, са-
мооценка, изоляция, беспокойство, соматическая 
симптоматика, сон, масса тела, сексуальное либидо, 
память и концентрация (табл. 1).

Таблица 1
Вопросник Meno-D

A: Низкая энергичность

За последние 2 недели: 0 Без изменений в оценке уровня энергичности, в тече-
ние дня чувствую себя как обычно активной

Каков уровень вашей энергии? 1 Наблюдаю большую усталость после физической на-
грузки, чем это было раньше

 -Вы чувствуете себя более уставшим после занятий, чем 
обычно это бывает?
 - Ваша активность снизилась, потому что вы устали?

2 Наблюдаю снижение активности из-за усталости

- Большую часть времени вы чувствуете себя уставшим, 
несмотря на снижение активности? 3 Большую часть времени чувствую усталость, несмо-

тря на отдых; наблюдаю снижение активности

- Вы постоянно чувствуете себя энергетически истощен-
ной, даже если вам приходится выполнять такие незначи-
тельные задачи, как расчесывание волос?

4
Постоянно чувствую себя измотанной, и даже не-
большие задачи, такие как расчесывание волос, вы-
зывают истощение «Тело истощено, мозг устал»

B: Параноидальное мышление

За последние 2 недели: 0 Параноидальное мышление не наблюдается

- Вы чувствовали себя виноватой? 1 Все больше беспокоюсь о том, что другие плохо обо 
мне думают

-Тебя беспокоило, что другие плохо о тебе думают? 2 Подозреваю, что люди на работе или дома думают 
обо мне плохо

- Вы подозревали, что другие плохого мнения о вас? 3 Убеждена, что другие имеют плохое мнение обо мне 
и пытаются быть мне заменой

- Имеется ли у вас убеждение, что другие плохого мнения 
о вас или пытаются быть вам заменой 4 Убеждена, что другие усердно пытаются причинить 

мне боль всеми возможными способами

C: Раздражительность 
За последние 2 недели: 0 Раздражительность не наблюдается

- Вы чувствуете себя более раздражительной, чем обычно? 1 Умеренная раздражительность

- Вы обижаетесь или входите в конфликт с кем-то из-за 
незначительных инцидентов? 2 Повышенный уровень раздражительности на незна-

чительные инциденты

- Возмущаетесь ли вы и имеете ли особенность внезапной 
вспышки гнева по поводу незначительных инцидентов? 3

Повышенная раздражительность, вызванная незна-
чительной причиной, словесные перепалки по незна-
чительным инцидентам

4 Яростное состояние, крупные словесные перепалки 
из-за мелких инцидентов

D: Самооценка
За последние 2 недели: 0 Высокая самооценка или самооценка без изменений 
- Чувствуете ли вы себя хуже, чем обычно? 1 Незначительное снижение самооценки
- Чувствуете ли вы, что вы плохого мнения о себе?
- Чувствуете ли вы себя никчемной и высказываете ли вы 
негативное мнение о себе?

2 Низкая самооценка без каких-либо реальных причин

- Вы считаете, что мир был бы лучше без тебя? 
- Причиняете ли вы себе какой-либо вред? 3 Очень низкая самооценка во всех сферах жизни, с за-

метными самоопределяющими доводами

- Планировали ли вы суицид? 
- Пытались ли вы совершить суицид? 4

Отсутствие самооценки до такой степени, что вы ве-
рите, что мир был бы лучше без вас. (Примечание – 
данный показатель должен определить дальнейшие 
действия и мысли пациентки о самоубийстве и пред-
намеренном причинении себе вреда)

E: Изоляция
За последние 2 недели: 0 Общаюсь на нормальном уровне
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- Ведете общение как обычно? 1 Сниженное общение 
- Вы менее заинтересованы в общении? 2 Не заинтересована в общении
- Становитесь социально замкнутым? 3 Социальная и профессиональная  изолированность 
- Чувствуете себя изолированно, даже когда находитесь в 
обществе? 4 Чувство изолированности, будто «в пузыре», даже 

при общении с другими лицами 

F: Тревожность

За последние 2 недели: 0 Состояние тревожности отсутствует 
- Чувствуете ли вы себя особенно обеспокоенной или 
нервной, когда находитесь в обществе? 1 Наблюдается повышенная тревожность при высту-

плении на публике

- Чувствуете ли вы сильную тревогу при выполнении но-
вых заданий? 2 Сильно беспокоюсь при выполнении новых задач

- Чувствуете ли вы сильную тревогу при выполнении зада-
ний, которые являются привычными или обычными для вас? 3 Повышенная тревожность при выполнении привыч-

ных или повседневных заданий

Имеете ли вы панические атаки и чувствуете ли вы силь-
ную тревогу при выполнении обычных повседневных 
дел?

4
Наблюдаются панические атаки, очень тревожное со-
стояние при выполнении обычных и привычных за-
даний

G: Соматические симптомы
За последние 2 недели: 0 Физические симптомы отсутствуют 
- Имеются ли какие-нибудь жалобы на физические спо-
собности? 1 При физической нагрузке усиление мышечной боли, 

боли в суставах 
- Усиливается ли физическая боль при небольшом уси-
лии? 2 Усиление болей в ногах, спине и суставах при неболь-

шом усилии
- Частые повторяющиеся головные боли или боли в су-
ставах и мышцах, которые ограничивают вашу деятель-
ность?

3 Частые головные боли, боли в мышцах и суставах, 
ограничивающие физическую активность

- Наличие сильных и изматывающих болей, которые ме-
шают заниматься своей деятельностью? 4 Сильные боли и боли, требующие анальгетиков и 

приостановки  физической активности
H: Нарушение сна
За последние 2 недели: 0 Нарушения сна отсутствуют 
- Состояние вашего сна?
- Ваш сон был ненадолго прерван, но вы могли снова лег-
ко заснуть снова?

1 Сон нарушается кратким пробуждением один или 
два раза за ночь, но затем очень легко заснуть снова

-Ваш сон прерывался несколько раз каждую ночь, и вам 
было трудно снова заснуть? 2 Сон нарушается несколько раз за ночь, но затем 

очень легко заснуть снова

- Вы просыпались более 2 или 3 раз за ночь из-за прили-
вов, потливости? 3

Сон нарушается три или более раз за ночь из-за при-
ливов и потливости, а также наблюдаются трудности 
заснуть снова

- Ночами вы спите только 2 часа или даже меньше из-за 
потоотделения, приливов и ночной прохлады 4

На постоянной основе ночной сон длится два или ме-
нее часа в сутки. Наблюдаются потливость, приливы, 
ощущение жара, затем холода, нарушение сна на всю 
ночь

I: Вес
За последние 2 недели: 0 Изменения массы тела отсутствуют 
- Наблюдаются ли у вас изменения в весе? 1 Незначительное увеличение массы тела (1-2 кг)
- Какие у вас произошли изменения в весе?
-Вы набрали умеренную массу, несмотря на отсутствие 
изменений в диете или физических упражнениях?

2
Умеренная прибавка массы тела, несмотря на отсут-
ствие изменений в диете или физических упражне-
ниях (3-6 кг)

- Продолжали ли вы набирать массу, несмотря на строгую 
диету или увеличение физических упражнений? 3

Продолжающаяся прибавка массы и отложение жира в 
брюшной области, несмотря на ограничительную ди-
ету и увеличение физических упражнений

-У вас была большая прибавка массы  на 6 кг или больше? 4
Значительное увеличение массы тела (>6 кг) с отло-
жениями жира в брюшной области, груди, ягодицах 
и бедрах

J: Сексуальное либидо
За последние 2 недели: 0 Изменения в сексуальном либидо не наблюдаются

- Вы наблюдали какие-либо изменения в либидо? 1 Незначительное снижение либидо
- Вы наблюдали снижение либидо?
- Вы наблюдали значительное уменьшение либидо? 2 Снижение либидо

-У вас наблюдался дискомфорт от сексуальной активно-
сти в дополнение к снижению либидо? 3 Снижение либидо и дискомфорт при сексуальной ак-

тивности
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- Вы потеряли всякий интерес к сексуальной активности? 4 Потеря интереса к сексуальной активности в целом
K: Память
За последние 2 недели: 0 Изменения в функции памяти отсутствуют 
- Вы заметили какие-либо изменения в функции памяти? 1 Незначительные проблемы с запоминанием имен и 

номеров
- Были ли у вас небольшие проблемы с запоминанием 
простых вещей, таких как имена и цифры? 2 Необходимость списков для работы дома или на ра-

боте 
- Нужно ли вам составлять списки, чтобы выполнять свою 
работу на работе или дома? 3 Нарушение памяти в целом приводит к некоторым 

дисфункциям

Имеются ли у вас проблемы с памятью, которые приводи-
ли к дисфункции или ухудшению общего состояния? 4 Значительная потеря памяти, приводящая к неспо-

собности здорового образа жизни

L: Концентрация

За последние 2 недели: 0 Изменения в показателях концентрации не наблюда-
ются

- Наблюдаются ли у вас проблемы с концентрацией? 1 Незначительные проблемы с концентрацией внима-
ния во время чтения

- Вам бывает трудно читать или вести разговор? Насколь-
ко серьезными были эти проблемы? 2 Незначительные проблемы с концентрацией внима-

ния во время чтения и просмотра ТВ / фильмов
-Были ли случаи, когда вы не могли сосредоточиться на 
какой-либо задаче в течение определенного периода вре-
мени?

3 Видимые проблемы с концентрацией внимания при 
чтении и просмотре ТВ / фильмов

4 Невозможность сосредоточиться на каких-либо задачах

Вопросник Meno-D отражает пять факторов: са-
моанализ, сексуальное либидо, соматический фак-
тор, когнитивный фактор и сон. Первый фактор 
представляет собой «самоанализ» и включает в себя 
следующие элементы: самооценку, изоляцию, пара-
ноидальное мышление и тревожное состояние и по-
зволяет оценить, испытывает ли пациент парано-
идальное состояние, такие как чувство вины или 
неоднозначные мысли, снижение самооценки (за-
ниженная самооценка) и интереса к общению, чув-
ство тревоги. Второй фактор, «сексуальное либидо», 
применяется при оценке изменений либидо и сек-
суальной активности, а также в вопросе снижения 
энергии. Третий фактор, «соматический», отражает 
соматические симптомы, любую физическую боль и 
изменения веса. «Когнитивный» фактор фиксирует 
любые субъективные изменения в памяти и концен-
трации, а конечный фактор «сон» отвечает за любое 
повышение раздражительности и / или нарушения 
сна.

Каждый из 12 симптомов оценивается по шкале 
от 0 до 4. Общая оценка может варьировать от 0 до 
48.

Было проведено рандомизированное контроли-
руемое исследование у 82 женщин в возрасте от 43 
о 54 лет. Средний возраст анкетированных лиц со-
ставил 50,54±4,4 года, из них в браке состояли 57%. 

Статистическая обработка данных выполнена 
на индивидуальном компьютере с помощью элек-
тронных таблиц Microsoft Excel, и пакетов приклад-
ных программ Statistica for Windows v. 7.0.

Результаты исследования
На основании полученных результатов нами 

было установлено, что у 29,3% женщин отмечается 
заниженная самооценка. У 23,2% имелись когнитив-
ные нарушения в виде снижения памяти и концен-
трации внимания. Снижение сексуального либидо 

регистрировалось у 52,4% женщин. Высокие показа-
тели по соматическому фактору набрали 63,4% жен-
щин. Нарушения сна отмечали 59,8% опрошенных. 
Полученные данные представлены в таблице 2.

Таблица 2
Данные вопросника Meno-D

Показатель Число обследован-
ных, абс. (%)

Самоанализ 26 (31,7)
Параноидальное мышление 4 (4,9)
Самооценка 15 (18,3)
Изоляция 10 (12,2)
Тревожность 23 (28,0)
Сексуальное либидо 43 (52,4)
Сексуальный интерес 43 (52,4)
Низкая энергия 38 (46,3)
Соматический фактор 52 (63,4)
Соматические симптомы 50 (61,0)
Масса тела 48 (58,5)
Когнитивный фактор 19 (23,2)
Память 10 (12,2)
Концентрация 15 (18,3)
Сон 49 (59,8)
Раздражительность 44 (53,7)
Нарушения сна 49 (59,8)

Анализ шкалы обследованных женщин выявил 
большой разброс показателей от 6 до 48 баллов и со-
ставил 25,8±2,1 балла. 

При анализе структуры депрессивных рас-
стройств подавленность настроения, ощущение не-
состоятельности отмечали 49 (59,8%) женщин, чув-
ство усталости – 38 (46,3%8), беспокойство – 45 
(54,9%), нарушение сна, психическую тревогу, про-
являвшуюся напряжением и раздражительностью, – 
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49 (59,8%), соматическую тревогу различной степе-
ни выраженности – 52 (63,4%).

Тревога проявлялась психическим напряжени-
ем, беспокойством, чувством внутренней дрожи, 
особенно усиливающимся под действием стрессо-
вых факторов. У 12 (14,6%) женщин содержанием 
тревоги были реальные жизненные трудности и 
ухудшение собственного здоровья. При этом физи-
ческие симптомы тревоги преобладали над психи-
ческими. 

Астеническая симптоматика проявлялась в 
большей степени истощаемости как при интеллек-
туальной, так и при физической нагрузке, а также 
включала повышенную сенситивность, ранимость, 
чувствительность к различным внешним факторам. 

Обсуждение
Предыдущие исследования показали, что жен-

щины, страдающие перименопаузальной депрес-
сией, жалуются на физические симптомы больше, 
чем на когнитивные, которые обычно исключены 
из предыдущей шкалы оценки общего депрессив-
ного расстройства. Данный фактор может объяс-
нить причину, почему перименопаузальная депрес-
сия часто игнорируется или остается не выявленной 
со стороны пациента и/или врача. Согласно данным 
B.L. Jagtap и соавт. [13], которые с целью выявле-
ния наиболее распространенных жалоб в период пе-
рименопаузы использовали мини-международное 
нейропсихиатрическое интервью (MINI), среди ос-
новных причин выявили следующие: раздражитель-
ность (45%), головная боль (39,8%), боль в теле/
физическая боль (34,3%), нарушение сна (33,3%) и 
боли в суставах (35%). Эти физические аспекты пе-
рименопаузальной депрессии рассматриваются и 
измеряются и с помощью Meno-D.

Депрессивные расстройства отмечались у 49 
(59,8%) наблюдаемых нами пациенток, из них 44 
(52,4%) отмечали подавленность настроения, 38 
(46,3%) – ощущение несостоятельности, 45 (54,9%) 
– чувство усталости беспокойство, 49 (59,8%) – на-
рушение сна, психическую тревогу, проявлявшуюся 
напряжением и раздражительностью, 52 (63,4%) – 
соматическую тревогу различной степени выражен-
ности. Тревога проявлялась психическим напряже-
нием, беспокойством, чувством внутренней дрожи, 
особенно усиливающимся под действием стрессо-
вых факторов.

Таким образом, клинически очень важно как 
можно раньше точно определить и диагностиро-
вать перименопаузальную депрессию, чтобы как 
можно быстрей назначить специфические методы 
лечения, такие как соответствующее гормональное 
лечение. Ранняя диагностика перименопаузальной 
депрессии имеет решающее значение в обеспечении 
индивидуального лечения для улучшения качества 
жизни женщин, страдающих перименопаузальной 
депрессией.
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ ДЕПРЕССИВНЫХ 
СОСТОЯНИЙ У ЖЕНЩИН В ПЕРИМЕНОПАУЗЕ
Хайдарова Ф.А., Умарходжаева З.

В период менопаузы у женщин наблюдается повы-
шенный риск возникновения и рецидива депрессивных 
состояний. Несмотря на то, что общая депрессия и 

депрессия в период менопаузы имеют схожие сим-
птомы, все же, имеющиеся между ними различия 
свидетельствуют о том, что «перименопаузаль-
ная депрессия» может быть отдельным подтипом 
депрессии с характерными симптомами. Целью на-
стоящего исследования является изучение часто-
ты встречаемости депрессивных расстройств у 
женщин в перименопаузе на основании вопросника 
Meno-D. Результаты: в процесс проведения базовой 
оценки были вовлечены в общей сложности 82 жен-
щины в период перименопаузы. Депрессивные рас-
стройства отмечались у 59,8% женщин (49), из них 
52,4% (44) отмечали подавленность настроения, 
ощущение несостоятельности, чувство усталости 
– 46,3% (38), беспокойство - у 54,9% (45), нарушение 
сна, психическую тревогу, проявлявшуюся напряже-
нием и раздражительностью у 59,8% (49) пациен-
тов, соматическая тревога различной степени вы-
раженности – у 63,4% (52).

Ключевые слова: женщины, перименопауза, де-
прессивные расстройства. 



ISSN 2181-7812 www.tma-journals.uz 168

КА
РД

И
ОЛ

ОГ
И

Я 
И

 З
АБ

ОЛ
ЕВ

АН
И

Е 
ПЕ

ЧЕ
Н

И

УДК: 616.12-07-036

ВОЗМОЖНОСТИ ВЫЯВЛЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ВЫСОКИМ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМ 
РИСКОМ РАЗВИТИЯ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ СОБЫТИЙ
Максутова Н.Н., Ташкенбаева Н.Ф., Тригулова Р.Х., Икрамов А.А.
ЮРАК ҚОН ТОМИР НОМАКБУЛ ОҚИБАТЛАР РИВОЖЛАНИШИ ХАВФИ ҚОРИ БЎЛГАН БЕ-
МОРЛАРНИ АНИҚЛАШ ИМКОНИЯТЛАРИ
Максутова Н.Н., Ташкенбаева Н.Ф., Тригулова Р.Х., Икрамов А.А.
OPPORTUNITIES FOR DETECTING PATIENTS WITH HIGH CARDIOVASCULAR RISK OF DEVEL-
OPMENT OF UNDESIRABLE EVENTS
Maksutova N.N., Tashkenbaeva N.F., Trigulova R.Kh., Ikramov A.A.
ГУ Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр кардио-
логии МЗ, Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
эндокринологии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз, Институт математики АН РУз

Мақсад: ЮИК бор беморларда стандарт терапия қабул қилишга мойиллик билан боғлиқ нохуш ҳодисалар ри-
вожланиши тезланишини синамадан олдинги эҳтимоллик, отиш фракцияси ва Дьюк индекси билан таққослаган 
ҳолда таҳлил қилиш. Материал ва усуллар: ЮИК бор 309 та бемордан терапияга комплаент (К) бўлган 141 та 
(45,6%) бемор танлаб олинди. Қолган 168 та (54,3%) бемор нокомплаентлиги (НК) қайд этилди. Беморларнинг ўр-
тача ёши 62,8±7,3 ни ташкил қилди, хужжатлаштирилган ЎМИ 74 та (52,2%) беморда, ҚД2 53 та (37,6%) бемор-
да, артериал гипертония эса 134 та (95%) беморда аниқланди. Барча беморлар 3 та гуруҳга тақсимланди: 1-гуруҳ 
беморларига охирги 12 ой ичида 2-ташрифгача қайта госпитализацияга зарурат туғилмаган (мувофиқ равишда 
К n-83 ва НК n-61), 2-гуруҳ беморлари охирги 12 ой ичида қайта госпитализация қилинган (мувофиқ равишда К n-47 
ва НК n-88), 3-гуруҳда летал оқибатли беморлар (мувофиқ равишда К n-11 ва НК n-18). Ўртача қийматни, ўртача 
чекланишни ҳисоблаб чиқаришнинг стандарт статистик услублари ва Пирсоннинг корреляция коэффициенти 
қўлланилди. Маълумотлар С/С++ тилида барпо этилган дастур ёрдамида ҳисоблаб чиқарилди. Натижа: бир йил 
давомида госпитализация учун мурожаат қилмаган беморлар (1-гуруҳ) орасида анамнезда ўтказилган ЎМИ тез-
ланиши 2- ва 3-гуруҳ беморларига нисбатан 1,5 ва 1,7 марта кам эканлиги қайд этилди. Аналогик тенденция анам-
незда ўтказилган инсультлар учраши тезланиши бўйича ҳам кузатилди. ЧКА ўзаги шикастланиши йил давомида 
госпитализацияга зарурат бўлган беморларда 3,5 баробар кўп учради. К беморларда нохуш ҳодисалар ривожланиши 
стратификациясида қўлланиладиган асосий кўрсаткичларга қуйидагилар кирди: анамнезда ўтказилган МИ, ин-
сульт; синамадан олдинги эҳтимоллик, ОФ, Дьюк индекси, ЮҚТ, креатинин, ПЗЛП ХС, ЧКА ўзагининг шикастланиши 
>50%. Касаллик кечиши ижобий бўлган 60% беморда статистик модель (кўп кўрсаткичли нормал тақсимланиш) 
тузилган бўлиб, бу модель хавф зонасидаги 98 та беморни аниқлашга имкон берди, бу беморлар орасида текширув 
борасида 40% асоратлар, 11 ҳолда ўлим ҳолати аниқланди. Тўғри тузилган хавф стратификацияси натижасида 
беморларни даволаш самарадорлиги анча ортади, бу эса республика аҳолисининг ўртача ҳаёт давомийлигига ижо-
бий таъсир кўрсатади. Хулоса: НК беморлар орасида К беморлар гуруҳига нисбатан леталлик даражаси 1,6 марта 
юқори, 12 ой давомида госпитализациялар сони эса 1,8 маротаба кўп. К беморлар гуруҳида касаллик кечиши про-
гнозидан мустасно β-блокаторларни 91-98% ҳолларда мунтазам равишда қабул қилинишига қарамай, ЮҚТ нинг 
мақсад қилинган даражаларига эришилмайди. 1- ва 3-гуруҳларда препаратларни қабул қилиш фактини қўшимча 
таҳлил қилишни талаб этувчи статинлар билан даволашга 82-88% мойиллик кўрсатилди (статинлар гуруҳлари 
ва уларнинг суткалик дозалари).

Калит сўзлар: дастур маҳсулотлари комплекси, хавф стратификацияси, ёмон ҳодисалар ривожланиш 
частотаси, даволанишга морйиллик.

Objective: To analyze the incidence of adverse events associated with adherence to standard therapy in patients 
with coronary artery disease in comparison with the pre-test probability, ejection fraction, and the Duke Index. Ma-
terial and methods: Of 309 patients with coronary artery disease, 141 (45,6%) patients with complimentary (С) 
treatment were selected. The remaining 168 (54,3%) are non-compliant (NC). The average age was 62,8±7,3 years, 
documented AMI in 74 (52,5%), DM 2 in 53 (37,6%), and arterial hypertension in 134 (95%). All patients were divided 
into 3 groups: 1 - there was no need for re-hospitalization for the last 12 months before 2 visits (C n-83 and NC n-61, 
respectively), 2 – re-hospitalization for the last 12 months (C n-47 and NC n-88, respectively), 3 – with a fatal outcome 
(C n-11 and NC n-18, respectively). Standard statistical methods were used to calculate the mean, mean deviation, 
and Pearson’s correlation coefficient. Data was calculated using a program created in C/C ++. Results: Among pa-
tients who did not apply for hospitalization during the year (group 1), the incidence of AMI in history was 1,5 and 1,7 
times less than in groups 2 and 3. A similar trend is observed in the frequency of occurrence of past strokes in history. 
A lesion of the LCA trunk was 3,5 times more common in individuals who had a need for hospitalizations during the 
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year. The main parameters used in stratifying the risk of adverse events in patients include: history of MI, history of 
stroke; PTV, PV, Duke index, heart rate, creatinine, LDL cholesterol, LCA trunk lesion> 50%. For 60% of patients with a 
favorable course, a statistical model was constructed (multi-parameter normal distribution), which made it possible 
to identify 98 patients at risk, among which 40% of complications and 11 cases of mortality were revealed during the 
examination. As a result, the competent risk of stratification increases the efficiency of treatment of patients, which 
positively affects the average life expectancy of the population of the republic. Conclusions: Among NC patients, the 
mortality rate is 1,6 times higher, and the frequency of hospitalizations within 12 months is 1,8 times higher compared 
to the C group of patients. In the group C of patients, target heart rate levels are not achieved, despite 91-98% of cases 
of regularity of beta-blocker administration, regardless of the prognosis of the course of the disease. Shown 82-88% 
adherence to statin therapy requiring additional analysis of the fact of regularity in groups 1 and 3 (classes of statins 
and their daily doses).

Key words: software package, risk stratification, frequency of adverse events, adherence to treatment.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) – ос-
новная причина смерти населения всех эконо-

мически развитых стран мира и стран с переходной 
экономикой. По прогнозам экспертов, количество 
смертей от ССЗ в мире возрастет за счет увеличе-
ния смертности населения планеты с 18,1 млн в 
2010 г. до 24,2 млн в 2030 г. Качество научных дока-
зательств в кардиологических исследованиях, явля-
ющихся по своей сути экспериментальными, можно 
оценить путем анализа корректности использова-
ния в них статистических методов для извлечения 
нового знания из баз собираемых данных.

В настоящее время реальный прогноз жизни па-
циентов со стабильной стенокардией является ос-
новой выбора оптимальной тактики лечения с его 
«унификацией», т. е. применением «усредненного» 
алгоритма лечения. При обсуждении вопросов про-
гностической ценности различных предикторов не-
благоприятного течения и исхода ишемической 
болезни сердца (ИБС), следует отметить, что прогно-
стическая ценность параметров существенно повы-
шается при использовании многофакторного под-
хода к оценке риска и методов математического 
моделирования [2], которые могут принести реаль-
ную практическую пользу для облегчения процесса 
принятия клинических решений. При планировании 
и создании таких моделей следует учитывать два ос-
новных аспекта: медицинский (анализируемые при-
знаки или комбинации признаков базы медицинских 
данных) и математический (способ моделирования).

В рамках инновационного проекта в ГУ РСНПМЦК 
созданы и зарегистрированы: электронная база дан-
ных «Аналитическая система мониторирования и про-
гнозирования различных клинических вариантов ИБС 
«CHD DM2»» № BGU 00314, совмещенная с программ-
ным продуктом «IBS-15» DGU 01035. Система пред-
ставляет собой комплекс программных продуктов, 
предназначенных для выполнения задачи автомати-
зации процессов мониторинга клинической особенно-
сти и лечения пациентов с сахарным диабетом (СД2) 
и различными клиническими формами ИБС в амбу-
латорных условиях, на основании оценки динами-
ки течения заболевания, полноты назначения реко-
мендуемых лекарственных препаратов у пациентов с 
соответствующими показаниями, а также привержен-
ности новым международным руководствам.

Впервые созданный Компьюторный продукт 
«Калькулятор риска нежелательных событий у 

больных со стабильной стенокардией и сахарным 
диабетом 2» (№ DGU 03323) апробирован и внедрен 
в РСНПМЦ эндокринологии в отделении кардиодиа-
бета в электронную историю болезни. Используется 
как дополнительный модуль к существующей си-
стеме электронной истории болезни и позволяет 
врачу проводить своевременную оценку риска раз-
вития нежелательных событий (высокий средний, 
низкий) с рекомендациями по ведению пациента, в 
частности проведению коронароагиографии.

Цель исследования
Анализ частоты развития неблагоприятных со-

бытий, связанной с приверженностью к приему 
стандартной терапии у больных с ишемической бо-
лезнью сердца в начале исследования и при следу-
ющем визите и сопоставление с предтестовой ве-
роятностью (ПТВ [4]), фракцией выброса (ФВ [1]), и 
Индексом Дьюка [3].

Материал и методы
Из 309 пациентов с ИБС отобран 141 (45,6%) 

больной, комплаентный (К) к терапии (по шкале 
Мориски – Грина) [4]. Комплаентными считаются 
больные, набравшие 4 балла. Остальные 168 (54,3%) 
– некомплаентные (НК). Средний возраст больных – 
62,8±7,3 года, документированный ОИМ имел место 
у 74 (52,5%) обследованных, СД2 – у 53 (37,6%), ар-
териальная гипертония – у 134 (95%).

Все пациенты были разделены на 3 группы: 
1-я – не было необходимости в повторной госпи-
тализации за последние 12 месяцев до 2-го визи-
та (соответственно К 83, НК – 61), 2-я – повторная 
госпитализация за последние 12 месяцев (соответ-
ственно 47 и 88), 3-я – с летальным исходом (11 и 
18). Использовались стандартные статистические 
методы вычисления среднего значения, среднего 
отклонения и коэффициент корреляции Пирсона. 
Данные высчитывались с помощью программы, со-
зданной на языке С/С++.

Результаты и обсуждение
В таблице 1 выведены основные параметры, ис-

пользуемые в стратификации риска развития неже-
лательных событий у К больных. 

Среди больных, не обратившихся для госпита-
лизации в течение года (1-я гр.), количество перене-
сенных ОИМ в анамнезе была в 1,5 и 1,7 раза реже, 
чем во 2-й и в 3-й группах. Аналогичная тенденция 
прослеживается и в частоте встречаемости перене-
сенных инсультов в анамнезе. Интересно, что пора-
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жение ствола левой коронарной артерии (ЛКА) в 3,5 
раза чаще встречалось у лиц, у которых была необхо-
димость в госпитализациях в течение года. 

Таблица 1
Показатели, примененные для стратификации риска

Показатель
1-я 

группа, 
n=83

2-я 
группа, 

n=47
3-я груп-
па, n=11

Перенесенный инфаркт 
миокарда, абс. (%) 34 (41) 33 (70) 7 (64)

Инсульт, абс. (%) 9 (11) 7 (15) 2 (18)
Оценка ПТВ 57,6±19 52,5±12 63,9±24

Фракция выброса, % 63,3±5 51,8±9 52±10

Индекс Дьюка 4,6±2 3,6±1,2 4±1,6
Частота сердечных со-
кращений, уд/мин 73,5±8,6 77±11,7 78±6,9

Сывороточный креа-
тинин, мг/дл 89±14,8 106±25,8 126±44,6

Холестерин ЛПНП, мг/дл 121±32 117±38 124±34

Поражение ствола ЛКА 
>50%, абс. (%) 5 (6) 10 (21) 1 (9)

В таблице 2 представлен процент приверженности 
соблюдению режима приема основных групп рекомен-
дованных препаратов у комплаентных больных. 

Таблица 2
Приверженность пациентов лечению по 

анализируемым группам, абс. (%)

Группа  
препаратов

1-я 
группа

2-я 
группа

3-я 
группа

Ингибиторы 
АПФ/сартаны 44 (53) 26 (55) 5 (45)

β-блокаторы 82 (98,8) 44 (93,6) 10 (91)

Петлевые диуретики 24 (29) 27 (57) 6 (54,5)

Антиаггреганты 79 (95) 37 (78,7) 9 (82)

Антидепрессанты 9 (10,8) 3 (6) 1 (9)

Статины 73 (88) 39 (83) 9 (82)

Дигидропириди-
новые антагони-
сты кальция

46 (55) 21 (44,7) 4 (36)

Амиодарон 5 (%) 13 (27,7) 1 (9)

Наиболее часто и регулярно используемым яв-
ляется β-адреноблокаторы, антиагреганты, стати-
ны независимо от прогноза течения заболевания. 
Далее по регулярности приема следуют диуретики, 
антагонисты кальция, ингибиторы АПФ. 

Таким образом, к основным параметрам, исполь-
зуемым в стратификации риска развития нежела-
тельных событий у К больных, относятся перенесен-
ный ИМ, инсульт в анамнезе; ПТВ, ФВ, индекс Дьюка, 
ЧСС, креатинин, ХС ЛПНП, поражение ствола ЛКА бо-
лее 50%. Нами были использованы методы машин-
ного обучения по выявлению аномалий – у умер-
ших пациентов. На 60% больных с благоприятным 
течением, то есть комплаентных, построена стати-
стическая модель (многопараметрическое нормаль-
ное распределение). Далее при помощи кросс-вали-
дации на 20% пациентов с хорошим течением и 50% 
пациентов (летальный) был определен нижний по-
рог риска. Эффективность созданной модели была 

оценена на тестовой выборке при помощи коэффи-
циента F1score. Данная модель позволила выявить 
98 пациентов в зоне риска, у которых в ходе провер-
ки отмечалось 40% осложнений, 11 случаев смерти. 
Реализована с помощью Octave v3.0.

Анализ по длительному использованию кальку-
лятора риска в системе электронной истории болез-
ни в РСНПМЦ эндокринологии показал следующее. 

- наглядная демонстрация прогноза течения забо-
левания пациенту обеспечивает приверженность его 
к терапии. Анализ повторных обращений подтвер-
дил это в 30% случаев, что значимо снизило необхо-
димость в госпитализации пациента в стационар: 

- применение калькулятора позволило в 50% 
выявить больных с высоким риском развития неже-
лательных событий и направить их на проведение 
коронароангиографии. При проведении последней 
оказалось, что 70% больных нуждаются в инвазив-
ном вмешательстве. Созданный калькулятор может 
отсеять пациентов, не нуждающихся в проведении 
данной процедуры, и увеличить охват больных, ко-
торым это необходимо.

В результате грамотной риск стратификации 
возрастает эффективность лечения больных, что 
положительно влияет на среднюю продолжитель-
ность жизни населения республики.

Выводы
Среди некомплаентных больных летальность 

выше в 1,6 раза, а частота госпитализаций в течение 
12 месяцев в 1,8 раза больше, чем у комплаентных 
пациентов.

В группе комплаентных пациентов целевые 
уровни ЧСС не достигаются, несмотря на 91-98% 
случаев регулярности приема β-блокаторов незави-
симо от прогноза течения болезни. 

Впервые в Узбекистане показана 82-88% привер-
женность к статинотерапии, что является важным 
показателем для профилактики развития нежела-
тельных событий. В то же время требует дополни-
тельного анализа факт регулярности приема в 1-й и 
3-й группах (классы статинов и их суточные дозы). 
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ВОЗМОЖНОСТИ ВЫЯВЛЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С 
ВЫСОКИМ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫМ РИСКОМ 
РАЗВИТИЯ НЕЖЕЛАТЕЛЬНЫХ СОБЫТИЙ
Максутова Н.Н., Ташкенбаева Н.Ф., Тригулова Р.Х., 
Икрамов А.А.

Цель: анализ частоты развития неблагопри-
ятных событий, связанную с приверженностью к 
приему стандартной терапии у больных с ИБС в со-
поставлении с предтестовой вероятностью, фрак-
цией выброса, и Индексом Дьюка. Материал и ме-
тоды: из 309 пациентов с ИБС отобран 141 (45,6%) 
больной комплаентный (К) к терапии. Остальные 
168 (54,3%)– некомплаентные (НК). Средний воз-
раст составил 62,8±7,3 года, документированный 
ОИМ у 74 (52,5%), СД 2 у 53 (37,6 %), артериальная 
гипертония у 134 (95%). Пациенты разделены на 3 
группы: 1-я – не было необходимости в повторной 
госпитализации за последние 12 месяцев до 2 визи-
та, 2-я – повторная госпитализация за последние 12 
месяцев, 3-я – с летальным исходом. Результаты: 
среди больных, не обратившихся для госпитализа-
ции в течение года (1-я гр.) количество перенесенных 
ОИМ в анамнезе было в 1,5 и 1,7 раза реже, чем во 2-й 
и в 3-й группах. Аналогичная тенденция прослежи-
вается и в частоте встречаемости перенесенных 

инсультов в анамнезе. Поражение ствола ЛКА в 3,5 
раза встречалось чаще у лиц, у которых была необхо-
димость в госпитализациях в течении года. К основ-
ным параметрам, используемым в стратификации 
риска развития нежелательных событий у К боль-
ных, относятся перенесенный ИМ, инсульт в анамне-
зе; ПТВ, ФВ, индекс Дьюка, ЧСС, креатинин, ХС ЛПНП, 
поражение ствола ЛКА более 50%. На 60% больных 
с благоприятным течением, построена статисти-
ческая модель (многопараметрическое нормальное 
распределение), позволившая выявить 98 пациентов 
в зоне риска, среди которых в ходе проверки было вы-
явлено 40% осложнений, 11 случаев смерти. В резуль-
тате грамотной риск стратификации возрастает 
эффективность лечения больных, что положитель-
но влияет на среднюю продолжительность жизни 
населения республики. Выводы: среди НК больных 
летальность выше в 1,6 раза, а частота госпитали-
заций в течение 12 месяцев в 1,8 раза больше, чем у 
К пациентов. В группе К пациентов целевые уровни 
ЧСС не достигаются, несмотря на 91-98% случаев 
регулярности приема β-блокаторов независимо от 
прогноза течения болезни. 

Ключевые слова: комплекс программных продук-
тов, стратификация риска, частота развития не-
благоприятных событий, приверженность к лечению.
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УДК: 615.355:547.466.64:616.36-07

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ФЕРМЕНТА ГАММА-ГЛУТАМИЛТРАНСФЕРАЗЫ В 
ДИАГНОСТИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕЧЕНИ
Мирахмедова М.П., Джураева А.Ш.
ЖИГАР КАСАЛЛИКЛАР ТАШХИСЛАШДА ΓАММА-ГЛУТАМИЛТРАНСФЕРАЗА АНИҚЛАШ 
КЛИНИК АҲАМИЯТИ
Мирахмедова М.П., Джураева А.Ш.
CLINICAL IMPORTANCE OF GAMMA-GLUTAMINTRANSFERASE TESTING IN DIAGNOSIS OF 
LIVER DISEASES
Mirakhmedova M.P., Djuraeva A.Sh.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр эндокрино-
логии им. акад. Я.Х. Туракулова МЗ РУз, Ташкентский институт усовершенствования врачей

Хозирги вактда жигар ва ут йўллари хасталликларининг лаборатор ташхислашус уларига катта 
аҳамият берилмоқда. Улар қаторида γ-глутаминтрансфераза ферментини аниқлаш муҳим ўрин тутади. 
γ-глутаминтрансфераза жигарнинг яллиғланиши ва заҳарланишининг, шунингдек ут йўллари обструкция-
си ва алкогол махсулотларини суистеъмол килишнинг махсус ва сезувчан маркери бўлиб хисобланади.

Калит сўзлар: γ-глутаминтрансфераза, жигар касалликлари.

Currently, great importance is attached to laboratory diagnostic methods for liver and biliary tract pathology. 
Among them, an important place is occupied by the determination of the enzyme gamma-glutamintransferase. Gam-
ma-glutamintransferase is a specific and sensitive marker for inflammatory, toxic liver damage, biliary obstruction, 
and alcohol abuse.

Key words: gamma-glutamintransferase, liver diseases.

В настоящее время большое значение придает-
ся совершенствованию методов лаборатор-

ной диагностики патологии печени и желчевыво-
дящих путей. Лабораторные показатели в основном 
информативны в следующих целях:

- определение нарушений функций печени;
- оценка тяжести повреждения печени;

- мониторирование течения заболевания печени 
и ответа на лечение;

- уточнение диагноза.
Многие биохимические анализы и показатели, 

отражающие выделительную функцию, носят на-
звание функциональных тестов печени. В таблице 1 
показаны изменения основных печеночных марке-
ров в зависимости от вида поражения (табл. 1). 

Таблица 1
Основные синдромы при заболеваниях печени и необходимые лабораторные исследования

Синдром Патогенез Характерные лабораторные показатели

Цитолиз Поражение гепатоцитов и поступле-
ние печеночных ферментов в кровь

Повышение содержания АСТ, АЛТ, 5й фракции ЛДГ, 
γ-глутамилтранспептидазы в сыворотке крови

Мезенхималь-
но-воспалительный Воспалительное поражение печени

Положительная тимоловая и сулемовая пробы, повы-
шение содержания γ-глобулинов, иммуноглобулинов 
в сыворотке крови

Холестатический Нарушение оттока желчи Увеличение содержания холестерина, прямого били-
рубина и щелочной фосфатазы

Печеночно-кле-
точная недо-
статочность

Поражение паренхимы печени с нару-
шением функции

Уменьшение содержания альбуминов, холестерина, 
протромбина в сыворотке крови, снижение показате-
лей бромсульфалеиновой пробы

Тем не менее, часть этих показателей в большей 
степени отражает количество ферментов, попадающих 
в кровоток: например, аминотрансферазы (АЛТ, АСТ) 
из поврежденных клеток печени, щелочная фосфатаза 
(ЩФ) при холестазе. Только определенные тесты дей-
ствительно позволяют оценить функцию печени.

Среди них важное место занимает опреде-
ление фермента γ-глутамилтрансферазы (ГГТ). 
Определение активности ГГТ в сыворотке крови 
имеет большое значение для диагностики заболе-

ваний печени и гепатобилиарного тракта, а увели-
чение значений ГГТ в сыворотке – чувствительный 
показатель при заболеваниях гепатобилиарной си-
стемы (маркер холестаза) [1,3,4].

ГГТ относится к белковым ферментам, выполня-
ющим функцию катализатора различных биохимиче-
ских процессов, которые происходят внутри клеток, 
а также участвует в обмене аминокислот. Фермент 
впервые описан Hanes и соавт. в 1952 году [1,2].
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Функции ГГТП заключаются в катализации 
транспорта γ-глутамилового остатка с одного на 
другой пептид, аминокислоту или иную молеку-
лу. Под этим подразумевается участие в белковом 
обмене, происходящем во всех клетках организма. 
Особенностью ГГТ является его действие не внутри 
мембран клеток, а на их поверхности. Это и стано-
вится предпосылкой к тому, что при возникновении 
воспаления или других видов поражения печени и 
желчевыводящих протоков эти компоненты попада-
ют в кровоток.

В норме удельная активность энзима выше, чем в 
сыворотке крови: в 7000-7500 раз в почках, в 600-650 
раз – в поджелудочной железе, в 200-500 раз – в пече-
ни. Незначительная активность фермента регистри-
руется также в селезенке, кишечнике, мозге, легких, 
скелетной мускулатуре, сердце, простате. Фермент 
содержится в лизосомах, мембранах и цитоплазме 
клетки, причем мембранная локализация ГГТ харак-
терна для клеток с высокой секреторной, экскретор-
ной или реабсорбционной способностью [1,3,4]. 

Значения γ-глутамилтрансферазы могут отли-
чаться у лиц различных возрастных категорий и 
полов. Например, референсные значения активно-
сти γ-глутамилтранпептидазы для женщин на 20-
25% ниже, чем для мужчин. Существенная разница 
между мужскими и женскими нормальными зна-
чениями объясняется большим количеством ГГТ в 
предстательной железе. Это учитывается при диа-
гностике простатита и онкологических процессов 
в данном органе. У детей свои особенности. В плаз-
ме крови новорожденных активность γ-глутамил-
трансферазы в 8-10 раз выше, чем у взрослых, а у 
недоношенных – еще более. Исключительно высо-
кие показатели у ребенка первых дней жизни на-
блюдаются вследствие их плацентарного источни-
ка. Впоследствии продуцирование ГГТ происходит 
в печени, постепенно концентрация этих ферментов 
выравнивается. В течение 7-9 месяцев жизни актив-
ность ГГТ в крови уменьшается, оставаясь постоян-
ной до периода полового созревания [1,3,5].

Эти различия представлены в таблице 2.
При всех формах заболеваний печени уровень 

ГГТ в сыворотке возрастает. Наиболее высокая ак-
тивность фермента в случаях обструктивных пора-
жений печени (в 5-30 раз выше нормы). Это более 
чувствительный показатель патологии печени, чем 
АЛТ и АСТ в диагностике механической желтухи, хо-
лангитов и холециститов. Высокий уровень ГГТ в 
этих случаях, в отличие от других печеночных фер-
ментов, наблюдается раньше и сохраняется дольше. 
В 2-5 раз выше нормы активность γ-глутамилтран-
фераз при инфекционных гепатитах (в этих случа-
ях определение ГГТ менее полезно, чем АЛТ и АСТ) 
и у пациентов с жировым перерождением печени. 
Почти у 100% онкологических больных с метаста-
зами в печень (без желтухи и с желтухой) установ-
лено весьма значительное повышение активности 
фермента (в 12 раз выше нормы и более). У больных, 
страдающих острым или хроническим панкреатита-
ми, злокачественными заболеваниями поджелудоч-

ной железы, активность ГГТ, как правило, превыша-
ет норму в 5-15 раз. Причем изменения в активности 
γ-глутамилтрансфераз наблюдаются ранее и более 
выражены, чем активность других ферментов [1,2,4].

Таблица 2
Показатели γ-глутамилтрансферазы у обследо-

ванных лиц в зависимости от пола и возраста

Возрастная категория, пол Норма ГГТ, Ед/л

Норма:

- мужчины старше 17 лет
- женщины старше 17 лет

от 10 до 70
от 6 до 35

Дети:
- первый день
- первая неделя
- 1 нед. – 6 мес.
- 6-12 мес.
- от 1-го года до 3-х лет
- с 3-х 6 лет
- 6-12 лет

150
183
203
35
18
24
17

Мальчики 21-17 лет до 45
Девочки 12-17 лет до 33

Повышение активности фермента вызывают 
многие вещества, особенно лекарственные препа-
раты, способные индуцировать микросомальную 
окисляющую способность, а также любой окисли-
тельный стресс (в том числе диабетический кето-
ацидоз). После прекращения введения препаратов 
активность ГГТ постепенно возвращается к норме. 

Имеются определенные различия между актив-
ностью ГГТ в крови больных алкоголизмом и людей, 
принявших значительную дозу алкоголя (у вторых 
даже после тяжелого опьянения увеличение актив-
ности наблюдается только в течение 12 ч и не пре-
вышает 15% от нормы). Выявляется более чем у 
80% лиц, употребляющих алкоголь, стойкое повы-
шение ГГТ расценивается как признак хронической 
алкогольной интоксикации. Поэтому данный пока-
затель используют для контроля эффективности ле-
чения больных алкоголизмом. Высокая удельная ак-
тивность ГГТ в предстательной железе может быть 
использована как маркер злокачественных забо-
леваний предстательной железы. Большое клини-
ко-диагностическое значение приобрело исследо-
вание активности ГГТ при поражениях головного 
мозга [1,3].

Повышение значений γ-глутамилтрансферазы 
наблюдается при следующих заболеваниях:

1. Внутри- и внепеченочный холестаз (холецистит, 
желчнокаменная болезнь, холедохолитиаз);

2. Острый вирусный гепатит;
3. Токсическое, радиационное поражение печени;
4. Хронический гепатит;
5. Острые и хронические панкреатиты;
6. Поражение печени, вызванное алкоголем;
7. Инфекционный мононуклеоз;
8. Тиреотоксикоз;
9. Миотоническая дистрофия;
10. Сахарный диабет;
11. Патология почек (обострения хронического 

гломеруло- и пиелонефрита);
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12. Рак поджелудочной железы, предстательной 
железы, печени;

13. Тромбоз печеночных вен – синдром Бадда – Киари;
14. Наследственные заболевания (гемахроматоз, 

болезнь Нимана – Пика, Гоше, Вильсона – Коновало-
ва и пр.);

15. Поражения печени вирусами Эпштейна – Барра, 
энтеровирусами;

16. Гельминтозы с локализацией в желчных прото-
ках и печени (эхинококкоз, описторхоз);

17. Застойные явления в связи с сердечной недо-
статочностью, постинфарктное состояние;

18. Прием лекарственных препаратов.
Лекарственные средства, приводящие к повы-

шению ГГТ:
- фенобарбитал;
- фенитоин;
- НПВС (в большей степени парацетамол);
- нифедипин;
- карбамазепин;
- антидепрессанты трициклические;
- хлорпромазин;
- половые гормоны, гормональные контрацептивы;
- антибиотики (эритромицин, клиндамицин, 

амоксициллин);
- азатиоприн;
- пропафенон;
 -циклоспорин;
- противогрибковые средства;
- сульпирид;
- нитрофураны;
- каптоприл;
- блокаторы Н2 рецепторы;

- некоторые лекарственные травы и пр.
После отмены медикаментов уровень ГГТ в кро-

ви восстанавливается самостоятельно в течение 1-3 
месяцев.

Показания к исследованию ГГТ:
Диагностика и дифференциальная диагностика 

поражений печени.
Мониторинг течения рака поджелудочной железы, 

предстательной железы, новообразований печени.
Скрининг алкоголизма, контроль лечения лиц с 

хроническим алкоголизмом.
Оценка гепатотоксичности лекарственных пре-

паратов.
Лабораторные тесты позволяют объективизи-

ровать клинические данные. Биологические мар-
керы помогают получить дополнительную инфор-
мацию, необходимую для подтверждения эпизода 
недавнего употребления алкоголя, хронической ал-
когольной интоксикации, рецидива алкоголизма. 
Требованиями к таким маркерам является высо-
кая специфичность и чувствительность. В таблице 
3 приведены различия в лабораторных показателях 
при патологических состояниях.

Уровень ГГТ при холестазе выше, чем при пора-
жении паренхимы печени. Наряду с отклонением 
ГГТ, претерпевают изменения и другие ферменты. 
Совместное увеличение содержания щелочной фос-
фатазы и ГГТ указывает на обструктивные процессы. 
Если отклонение ГГТ сопровождается подъемом АЛТ, 
то речь идет о гепатите, циррозе и других поврежда-
ющих гепатоциты процессах, а застой желчи в этом 
случае возникает как вторичное явление [1,3,4].

Таблица 3
Лабораторные показатели при заболеваниях печени

Заболевание (состояние) Билирубин Альбумин АЛТ ЩФ ГГТ
Гепатит острый (различного генеза) >/>> норма >>> норма/> >>
Гепатит хронический (различного генеза) > </<<… >> норма/> >>
Гепатит С хронический норма норма >>> норма норма/>
Обострение хронического гепатита >/>> <<… >>> > >>>
Передозировка лекарственных средств норма/> норма >>> норма/> >>/>>>
Цирроз печени >> </<<… >/>> >> >>/>>>/<
Жировой неалкогольный гепатоз (стеатоз) норма норма / < >>/>>> норма норма
Холангит >> норма >/>>> >>> >>>
Желчные камни в общем желчном протоке >> норма >>/>>> >>> >>/>>>
Желчнокаменная болезнь >/>> норма Норма/> >>> >>/>>>
Дискенезия желчевыводящих путей норма норма норма норма норма
Хронический холецистит > норма > >/>> >/>>
Злоупотребление алкоголем норма норма норма/> норма
Рак печени (метастазы в печень) >> </<<… >> >>/>>> >>/>>>
Синдром Жильбера >> норма норма норма норма

Методы определения ГГТ основаны на вычисле-
нии концентрации/активности ферментов ГГТ при 
температуре 37ºC путем измерения активности NADH2.

Материал: сыворотка, плазма крови в пробирках 
с гепарином или ЭДТА.

Референсные значения (границы нормы)
- единицы измерения – мЕ/л или мкмоль/л в се-

кунду;

- пересчет единиц измерения: 1 мкмоль/л в се-
кунду = мЕ/л х 0,017.

Для определения содержания ГГТ в крови необхо-
димо придерживаться перечня очень простых правил:

- воздержание от приема пищи за 8 часов до сда-
чи крови из вены;

- по возможности воздержаться от приема лю-
бых лекарственных препаратов;
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- не пить алкоголь и употреблять наркотики;
 -не заниматься изнуряющим спортом.
Наряду с ГГТ при подозрении на поражение пе-

чени следует выполнять анализ:
- щелочная фосфатаза;
- АЛТ и АСТ;
- билирубин общий и прямой;
- фракции белка;
- общий анализ крови;
 -УЗИ органов брюшной полости.
Заключение
С целью диагностики заболеваний, связанных 

с проявлением такого симптома как желтуха, холе-
цистит, холангит, ранее применялись показатели 
ферментов АЛТ и АСТ. На сегодняшний день опре-
деление концентрации ГГТ считается более досто-
верным методом, так как изменение показателей 
этого фермента особенно характерно для ранних 
стадий печеночной патологии. 

В случаях инфекционных заболеваний печени 
фермент ГГТ менее информативна, чем АЛТ и АСТ.

Незаменимо определение ГГТ при неопластиче-
ских процессах печени, поджелудочной железы, как 
первичных, так и вторичных, что объясняется высо-
кой чувствительностью метода при выявлении он-
кологии на ранних стадиях. Активен данный фер-
мент и при опухолях предстательной железы. 

Любые лекарственные интоксикации, тяжелые 
обменные нарушения с проявлением окислительно-
го стресса вызывают подъем ГГТ в сыворотке в не-
сколько раз.

Отдельно следует выделить ценность данного 
фермента как супериндикатора в диагностике алко-

гольных поражений печени, алкогольной интокси-
кации, циррозов. 

Уровень этого фермента возрастает до высоких 
концентраций при приеме сильнодействующих ле-
карственных средств, таких как барбитураты, анти-
биотики цефалоспариновой группы, эстрогены [2-4].
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ФЕРМЕНТА ΓАММА-ГЛУТАМИЛТРАНСФЕРАЗЫ В 
ДИАГНОСТИКЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕЧЕНИ
Мирахмедова М.П., Джураева А.Ш.

В настоящее время большое значение придается со-
вершенствованию методов лабораторной диагности-
ки патологии печени и желчевыводящих путей. Среди 
них важное место занимает определение фермента 
γ-глутамилтрансферазы, который является специ-
фичным и чувствительным маркером воспалительно-
го, токсического поражения печени, обструкции желче-
выводящих путей и злоупотребления алкоголем.

Ключевые слова: γ-глутамилтрансфераза, забо-
левания печени.
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МУАЛЛИФЛАР УЧУН МАЪЛУМОТ
Мақолалар фақат юқорида кўрсатилган қоидаларга  

қатъий риоя қилинган ҳолда қабул қилинади!
Қўлёзмани тайёрлаш қоидалари

I. 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).

II. 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.

III. Мақоланинг тузилиши:
 ȇКириш қисми;
 ȇТадқиқот усуллари;
 ȇТадқиқот натижалари;
 ȇМуҳокамаси;
 ȇХулосалар;
 ȇФойдаланилган адабиётлар рўйхатини библиографик қоидаларга мувофиқ тузиш.

Материалларни аниқ, қисқа ва лўнда, узун кириш сўзисиз ифодалаш зарур, матнда қайтариқлар, жадвал ва 
расмларнинг такрорланиши мумкин эмас.

IV. Ҳар бир мақолада қуйидагилар бўлиши керак: 
1.  УДК шифри;
2.  Мақоланинг тўлиқ номи;
3.  Муаллифларнинг илмий даражаси ва унвони, исми насаби;
4. Иш бажарилган муассасанинг номи;
5.  Муаллифнинг почта манзили ва телефон рақами;
6.  Илмий иш раҳбарининг чоп этиш учун берган рухсатномаси, мақола матни пастки қисмида эса барча 

муаллифларнинг имзоси бўлиши шарт.
7. 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.

8.  Ўлчов бирликларини Халқаро тизим (СИ), да ифодаланиши керак, зарурат бўлганда, бошқа тизимлардаги СИ 
ўлчов бирлигидан кейин қавс ичида кўрсатилиши мумкин.

9.  Аннотациялар ўзбек, рус, инглиз тилларида бўлиши керак.
V. Фойдаланилган адабиётлар рўйхатини библиографик қоидаларга қатъий риоя этган ҳолда амалга ошириш керак.
VI. 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.


