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ОБЗОРЫ 
 

 

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПАРАДОНТИТА 

 

Абаснии Сурайё Расуловны 

Хабибова Назира Насуллаевна  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Пародонтит – тяжелое стоматологическое заболевание, которое без 
должного лечения приводит к потере зубов. Проблема дальнейшего восстановления 
зубного ряда заключается в том, что стандартные методы протезирования и 
имплантации становятся недоступными из-за воспаления десен и уменьшения толщины 
костной ткани. Поэтому своевременная диагностика пародонтита и правильное 
лечение имеют огромное значение. 

Ключевые слова: пародонтит, лечение, методика, импланты.  
 

 

ПЕРИОДОНТИТНИ ТАШҲИСЛАШ ВА ДАВОЛАШНИНГ ЗАМОНАВИЙ УСУЛЛАРИ 

 

Абаснии Сурайё Расуловны 

Хабибова Назира Насуллаевна  

Бухоро Давлат Тиббиёт Университети (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Периодонтит-бу оғир тиш касаллиги бўлиб, тўғри даволанмаса, 
тишларнинг йўқолишига олиб келади. Тиш протезини янада тиклаш муаммоси шундаки, 
тиш гўшти яллиғланиши ва суяк қалинлигининг пасайиши туфайли протезлаш ва 
имплантациянинг стандарт усуллари мавжуд бўлмайди. Шунинг учун периодонтитни ўз 
вақтида ташҳислаш ва тўғри даволаш катта аҳамиятга эга. 

Калит сўзлар: периодонтит, даволаш, техника, имплантлар. 
 Современная медицина и стомато-логия постоянно развиваются, регу-лярно появляются новые методики ле-чения сложных заболеваний. При пра-вильном подходе к собственному здоро-вью каждый человек может сохранить целостность зубного ряда до глубокой старости. Если вы столкнулись с воспа-лением пародонта, то следует как можно скорее обратиться к врачу. Лечением па-родонтита занимаются стоматологи-па-родонтологи. Они специализируются на таких проблемах, имеют достаточный опыт в диагностике, предотвращении осложнений. Часто пациенты пренебре-гают регулярными визитами к стомато-логу с профилактической целью, не 

знают симптомы и причины пародон-тита.[3] Если пропустить первые прояв-ления, то последствия могут стать очень серьезными. Стоит разобраться, что та-кое пародонтит, к чему он приводит, ка-кие методы лечения предлагаются в со-временных клиниках.[13] Хроническим пародонтитом называется прогрессиру-ющее воспаление пародонтального ком-плекса. Данное заболевание является вторым по распространенности после кариеса. [1,2] По данным статистки, у 95% людей встречается пародонтит в той или иной форме, в особенности у лю-дей после 30 лет. Он представляет собой воспаление зубной связки, кости челю-сти и десны. Хронический пародонтит 
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намного чаще приводит к выпадению зу-бов, чем кариес, поэтому обязательно необходимо лечение. Хронический паро-донтит может возникнуть на фоне паро-донто патогенной микрофлоры, которая имеется в зубном налете [5,10]. Данный микроорганизмы вырабатывают ток-сины, которые губительно сказываются на эпителии десны. В результате этого развивается хронический гипертрофи-ческий или катаральный гингивит. Па-тогены в дальнейшем проникают в зубо-десневую бороздку, углубляя ее и обра-зовывая зубодесневые карманы [8,9]. Под- и над десневой налет, в котором со-держится множество бактерий, посте-пенно оказывает агрессивное разрушаю-щее воздействие на соединительную ткань. Данное действие распространя-ется и на периодонтальную связку, кото-рая образует зубодесневое соединение. Развитие пародонтита также возможно на фоне следующих стоматологических проблем: 
• зубной камень 

• кариес 

• неправильный прикус 

• травма зуба 

• бруксизм 

• неподходящий зубной протез 

• плохо поставленная пломба Также на развитие хронического пародонтита могут повлиять патологии ЖКТ (гепатит, энтероколит, гастрит и т.д.), эндокринопатия (ожирение, осте-опороз и сахарный диабет), болезни крови, лучевые поражения, гиповитами-ноз, аутоиммунные и аллергические за-болевания [13,14]. В клиническом тече-нии заболевания обострение хрониче-ского пародонтита сменяется фазой ре-миссии. Существует две стадии выра-женности изменений пародонтального комплекса – начальная и начавшихся разрушений, делящаяся на три степени тяжести. 

При начальной стадии наблюда-ется разволокнение компактной пла-стины, уменьшение высоты межзубной перегородки и появление признаков остеопороза. Пародонтальные карманы глубиной, не превышающей 2,5 мм [12]. Для легкой степени заболевания характерна незначительная подвиж-ность зубов, уменьшение альвеолярной кости максимум на 1/3 всей длины корня и пародонтальные карманы глу-биной 2,5-3,5 мм. При средне-тяжелой степени паро-донтальные карманы углубляются до 
3,5-5 мм, а подвижность зубов соответ-ствует I-II степени. Также наблюдается убыль альвеолярной кости на половину длину корня [4,16]. При тяжелой степени пародонталь-ные карманы достигают в глубину более 5 мм и подвижность зубов возрастает до 
II-III степени. Также возможна резорб-ция костной ткани, разрушение связоч-ного соединения и выпадение зуба симп-томы хронического пародонтита на начальной стадии проявляются в пуль-сации в деснах, зуде и дискомфорте при пережевывании. При чистке зубов десны, ставшие рыхлыми, кровоточат. В межзубных промежутках застревает пища и появляется неприятный запах. В ходе визита к стоматологу будут найдены зубные отложения и признаки катарального гингивита. Патологические изменения при легкой степени болезни начинают про-грессировать. Возрастает болезненность десен и их кровоточивость, в ротовой по-лости увеличивается количество зуб-ного камня и зубного мягкого налета. Стоматолог может выявить при осмотре симптомы гипертрофического или ката-рального гингивита, а также наличие в зубодесневых карманах серозно-гной-ных выделений. Признаками средне-тяжелого хро-нического пародонтита являются выше-перечисленные симптомы, к которым 
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также присоединяется возросшая чув-ствительность и оголение шеек зубов 
[6]. Выраженный гипертрофический гингивит влияет на цвет и состояние десны. На стадии обострения начинается альвеолярная пиорея, когда из пародон-тальных карманов выделяется гнойный экссудат. Между ставшими более по-движными зубами образуются тремы и диастемы [8]. При тяжелой стадии симптоматика становится максимально выраженной, т.е. подвижность или смещение зубов, сильная кровоточивость десен, увели-ченные зубные отложения. Может наблюдаться даже частичное выпадение зубов. При обострении данного заболева-ния возникает эндогенная интоксика-ция, характеризующейся повышенной температурой, недомоганием и ростом регионарных лимфоузлов [8,13]. Десны становятся болезненными, в зубодесне-вых кармах образуется гной, возникают абсцессы и свищи, а также подвижность зубов становится более значительной. Лечение обострения хронического паро-донтита требует незамедлительного об-ращения к профессиональному специа-листу. Диагностика хронического паро-донтита должна проводиться стомато-логом-пародонтологом. Также может по-надобиться осмотр эндокринолога, ге-матолога, гастроэнтеролога, ревмато-лога, кардиолога и аллерголога.[11]  Чтобы назначить правильное лече-ние хронического пародонтита необхо-димо определить степень выраженности изменений с помощью ортопантомогра-фии и прицельной рентгенографии, а за-тем составляется пародонтограмма. Для определения наличия микробов в зубо-десневых карманах берется ПЦР-соскоб. Чтобы подтвердить эндогенное проис-хождение болезни необходимо сдать анализ крови на сахар Способы лечеб-ных мероприятий по избавлению от дан-ной стоматологической проблемы зави-

сит от степени ее выраженности. Для устранения начальной или легкой формы пародонтита используются кон-сервативные методы: 
• антисептическая обработка рото-вой полости хлоргексидином, перекисью водорода или фурацилином 

• физиотерапевтические проце-дуры (дарсонвализация, ультрафонофо-рез, озонотерапия, электрофорез, лазе-ротерапия и массаж десен) 

• пародонтологические апплика-ции с противовоспалительными сред-ствами Перед тем, как лечить хронический пародонтит, следует снять с зубов все от-ложения. При средне-тяжелой стадии также проводится открытый и закры-тый коретаж, при котором зубы обраба-тываются специальными медикамен-тами. А затем необходимо проведение склерозирующей терапии. Для лечения тяжелой степени забо-левания применяются как терапевтиче-ский, так и хирургический методы. Паци-ентам проводится местная или систем-ная противовоспалительные терапии, лоскутные операции, удаление наиболее подвижных зубов, вскрытие пародон-тальных абсцессов и гингивэктомия.. При правильном проведении лечения хронического пародонтита необходимо соблюдение рекомендаций, данных сто-матологом. Это поможет зубочелюстной системе на долгие годы сохранить свою функцию. Также необходимо удалить зубной налет, вылечить кариес, испра-вить прикус и заменить некачественные протезы. Кроме того, следует отказаться от курения и приступить к лечению име-ющихся болезней.[20] 

Выводы. Избежать рецидива хро-нического пародонтита поможет пра-вильное питание, богатое омега-3 жир-ными кислотами. Также в рационе должны присутствовать твердые продуты (овощи и фрукты). При чистке зубов следует массировать десна и очи-
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щать межзубные пространства и зубные коронки. 
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Annotation. Periodontitis is a severe dental disease that, without proper treatment, leads 
to tooth loss. The problem of further restoration of the dentition is that standard methods of 
prosthetics and implantation become unavailable due to gum inflammation and a decrease in 
bone thickness. Therefore, timely diagnosis of periodontitis and proper treatment are of great 
importance. 
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ХРОНИЧЕСКИЙ ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ D - ТЕКУЩЕЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 

 

Ачилова Донохон Нутфуллоевна 

Элмуродова Азиза Азамат қизи 

Бухарский Государственный Медицинский Институт (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Вирусные гепатиты остаются актуальнейшей проблемой мирового 
общественного здравоохранения. Ежегодно инфекционные болезни являются причиной 
смерти более чем у 4 млн. человек, от гепатитов В (ВГВ) и С (ВГС) в мире каждый год 
погибает около 1 млн. человек, ещё большее количество инфицированных этими 
вирусами людей теряет трудоспособность. Потери, связанные с вирусными 
гепатитами, составляют значительную долю экономического ущерба от наиболее 
распространенных инфекционных заболеваний. На фоне стремительного прогресса в 
лечении вирусного гепатита С, в настоящее время, нарастает роль недостаточно 
изученной и трудно поддающейся терапии микст-инфекции гепатита В с дельта 
агентом. 

Ключевые слова: гепатит Д - гепатит В – эпидемиология - цирроз печени – 
фиброгенез. 

 

 

СУРУНКАЛИ ВИРУСЛИ ГЕПАТИТ Д-МУАММОНИНГ ҲОЗИРГИ ҲОЛАТИ 

 

Ачилова Донохон Нутфуллоевна 

Елмуродова Азиза Азамат қизи  

Бухоро Давлат Тиббиёт Институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Вирусли гепатит глобал соғлиқни сақлашнинг энг долзарб муаммоси 
бўлиб қолмоқда. Ҳар йили юқумли касалликлар 4 миллиондан ортиқ одамнинг ўлимига 
сабаб бўлади, дунёда ҳар йили 1 миллионга яқин одам гепатит Б (ҲБВ) ва C (ҲCВ) дан 
вафот етади ва ҳатто бу вируслар билан касалланган одамлар ҳам ўз қобилиятини 
йўқотади.Вирусли гепатит билан боғлиқ йўқотишлар энг кенг тарқалган юқумли 
касалликлардан келиб чиқадиган иқтисодий зарарнинг катта қисмини ташкил қилади. 
Вирусли гепатит C ни даволашда жадал ривожланиш фонида ҳозирги вақтда делта 
агенти билан аралаш гепатит Б инфекциясини етарли даражада ўрганилмаган ва 
даволаш қийин бўлган роли ортиб бормоқда.  

Калит сўзлар: гепатит Д-гепатит, Б-эпидемиология-жигар, циррози-фиброгенез. 
 В мире насчитывается более 350 миллионов человек, инфицированных вирусом гепатита В, из них у 15-25 % (750 тыс.) в год заканчивается леталь-ным исходом, в связи с развитием ослож-нений цирроза печени и гепатоцеллю-лярной карциномы [1]. Доля пациентов с ВГВ, имеющие сопутствующий дельта агент, резко осложняющий его есте-ственное течение, варьирует от менее чем 1 % до более 10 % в разных популя-

циях. По всему миру вирусом гепатита дельта могут быть заражены 20 млн че-ловек [2]. Показателем распространённости ХВГД служит частота выявления анти-тел anti-HDV. По уровню распространён-ности дельта инфекции среди больных с гепатитом В регионы могут быть условно отнесены к одной из четырех зон: зоны высокой эндемичности — ча-стота антител anti-HDV составляет 
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свыше 60%; зоны средней эндемичности — частота антител anti-HDV составляет 
30–60%; зоны низкой эндемичности — частота антител anti-HDV колеблется от 10 до 30%; зоны очень низкой эндемич-ности — частота антител anti HDV не превышает 10%. В целом в развитых странах ВГД ре-док, так в странах Европы и США состав-ляет от 0,2% до 1,0 %. Регионами макси-мального распространения anti-HDV яв-ляются страны Средиземноморья, осо-бенно Южная Италия и Греция, а также Румыния, ряд государств Юго-Восточ-ной Азии, Среднего Востока, Африки и Южной Америки варьирует от 15,0 до 20,0%. В Узбекистан распространён-ность достигает в среднем 7,0 %. На пост-советском пространстве наиболее пора-жёнными регионами считаются Россия, Средняя Азия, Молдавия и Казахстан 
[3,5]. Согласно экспертным оценкам в Республике Узбекистан скрининговые исследования в группах риска в 2014 году выявили наличие HBsAg у 2,3% населения. Среди беременных и доноров крови распространенность ВГВ 1,3% в 2021 г. и 1,2% в 2022 г. соответственно. Учитывая факт того, что РНК HDV не может реплицироваться без зараже-ния HBsAg, эндемичность ВГД должна напрямую зависеть от распространённо-сти ВГВ на территории страны. Однако, по данным текущих эпидемиологиче-ских исследований, эта связь не является закономерной и ареалы циркуляции дельта агента не соответствуют распро-странённости ВГВ. Так в большей части Южной Азии (Тайвань, Китай), где забо-леваемость ВГВ чрезвычайно высока, инфицирование дельта агентом встреча-ется редко. Вероятно, главными факто-рами, влияющими на распространён-ность, дельта агента, являются процессы глобализации и миграции населения [5,6,10]. На основании полиморфизма нуклеотидных последовательностей ге-номной HDV (различия между геноти-

пами от 19 до 38%) в настоящее время выделяют. 8 генотипов вируса. Широкий гено-типической профиль вероятно обуслов-лен способностью к мутациям. HDV гено-тип 1 широко распространён во всем мире, преобладает в Европе и странах Средиземноморья, Иране, Турции, Се-верной Америке. В Восточной и Север-ной Азии преимущественно циркули-рует 2 генотип. В северной части Южной Америки (Бразилия, Колумбия, Венесу-эла, Перу, Эквадор)- 3 генотип; в Японии, Тайване и Китае - генотип 4. В Западной и Центральной Африке распространены от 5 по 8 генотипы. [10 Путь передачи дельта агента такой же, как у ВГВ, соот-ветственно к группе риска относятся па-циенты с насыщенным парентеральным анамнезом - реципиенты донорской крови, гематологические пациенты, по-требители инъекционных наркотиков. Достаточно широко распространено за-ражение через немедицинские инвазив-ные процедуры (маникюр, педикюр, та-туаж, пирсинг). К сожалению, до сих пор актуален госпитальный путь, так среди медицинских организаций лидируют: хирургические, туберкулезные отделе-ния, стоматологические клиники, цен-тры хронического гемодиализа. Данные об активности полового пути передачи дельта агента находятся в стадии накоп-ления. Известна повышенная частота об-наружения антител anti-HDV среди гомо-сексуалистов и работников коммерче-ского секса [6]. Вертикальный вариант от матери плоду так же существует, но эпидемиологически роль его мини-мальна особенности клинического тече-ния. Хронический гепатит В с дельта агентом - тяжёлая и быстро прогресси-рующая форма вирусного гепатита, при-водящая к ЦП в 70% случаев в течение 5–10 лет. У 15% пациентов ЦП может фор-мироваться в течение от 1 года до 2 лет от начала острого гепатита. Риск разви-тия цирроза печени в три раза выше у 
HDV-инфицированных пациентов по сравнению с теми, кто имеет только 
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моно-инфекцию HBV [1,8,11]. Возбуди-тель ВГД, вирион имеющий односпи-ральную молекулу РНК, дефектный, в связи с малым содержанием генетиче-ского материала, поэтому не способен к самостоятельной репродукции. Супер-капсид РНК HDV включает значительное количество антигена HBsAg, таким обра-зом дельта инфекция реплицируется только в присутствии ВГВ. Репликация HDV начинается только после того, как HBV инфицирует гепатоциты и запускается синтез HBsAg. 
Anti-HDV IgG встречаются как при острой, так и при хронической дельта инфекции, выявляют более чем в 90% случаев в течение 3–8 недель после ин-фицирования. В результате комплекс-ного взаимодействия между двумя виру-сами клинические проявления ко-ин-фекции гепатита В с дельта агентом ва-рьируют от лёгкого до тяжёлого в неко-торых случаях фульминантного гепа-тита. До сих пор неясно, чем определя-ется исход заболевания: массивностью вирусной инвазии, характером специфи-ческого иммунного ответа, генотипом вируса, генетическим дрейфом поверх-ностных иммунно-доминантных эпито-пов вируса, позволяющих ему отчасти избегать иммунного надзора хозяина, наконец, набором экспрессируемых HLA- антигенов или другими, еще неизвест-ными причинами [9]. 

 Установлена более высокая ско-рость роста фиброза печени у пациентов исследуемой группы, корреляционная зависимость ФНО-альфа и скорости ро-ста фиброза печени, позволяющая рас-сматривать фактор некроза опухоли-альфа в качестве генетического маркера риска развития вирусного цирроза пе-чени. Выявлен высокий коэффициент корреляции АлАТ/IL-1бета позволяю-щий рассматривать показатель IL-1бета в качестве генетического маркера актив-ности вирусного воспаления печени.  Универсальным механизмом раз-вития воспаления в печени при вирус-ных инфекциях, в том числе и ко- инфек-

ции гепатита В с дельта агентом, явля-ется синтез гепатоцитами специфиче-ских хемокинов, в ответ на внедрение вируса, вызывающих миграцию Т-лим-фоцитов, которые посредством цитоки-нов приводят к повреждению печени [15,16]. В настоящее время существует мнение о том, что при присоединении вируса дельта инфекции прекращается синтез HBeAg. По мнению Wu J.C., et al (1996) суперинфекция РНК HDV может ускорять процесс селекции мутантной формы гепатита В возможности тера-пии: ПЭГ-ИФН-α были внедрены в тера-пию ВГВ с дельта агентом в 2006 г. Ис-следование HIDIT-1 показало значимую противовирусную эффективность ПЭГ-ИФН-2α в отношении РНК HDV более чем у 40% пациентов, причём у 25% из них был достигнут УВО на 48-й неделе лече-ния. В июне 2009 г. стартовало второе исследование оценки эффективности ПЭГ-ИФН-2α в сочетании с Тенофовиром (HIDIT II), окончание которого заплани-ровано на май 2017 г. Пациенты с хрони-ческим ВГВ с дельта агентом (70 чело-век) будут получают ПЭГ- ИФН-2α (180 мкг) в комбинации с Тенофовиром (245 мг), а группа сравнения — ПЭГ-ИФН-2α (180 мкг) в сочетании с плацебо. В Рес-публике Узбекистан лечение интерферо-нами обеспечивается в рамках ГОБМП, эффективность не может считаться до-статочной (около 30%) и требует даль-нейшего изучения. Новое направление в терапии ВГД— разработка препаратов, ингиби-рующих связывание дельта агента и ви-руса гепатита В (Мирклудекс Б), предпо-лагаемый механизм действия, которого заключается в способности прочно свя-зываться со специфическими (однако до сих пор окончательно не изученными) рецепторами к ВГВ, расположенными на поверхности гепатоцитов, что не позво-ляет вирусным частицам проникать внутрь клетки. Кроме того, в настоящее время исследуется группа лекарствен-ных средств, влияющих на процессы пост трансляционной модификации ан-
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тигенов дельта агента, в частности на процессы прениляции, т.е. модификации цистеинового остатка на С-конце моле-кулы L-HDVAg, которая усиливает липо-фильные свойства и обеспечивает устой-чивую связь нуклеокапсида РНК HDV с оболочкой (HBsAg) вируса [9]. Аналоги нуклеоз(т)идов неэффективны для по-давления репликации РНК HDV. Однако данную терапию следует рассматривать у пациентов, имеющих активную репли-кацию ДНК HBV (HBV DNA выше 2000 МЕ/мл) [8]. ВГД в настоящее время мало-изученный, но наиболее опасный и виру-лентный гепатотропный вирус, приво-дящий к быстрому прогрессированию и развитию цирроза печени. Однако со-пряжение дельта агента с ВГВ, даёт ей такой же статус «управляемой инфек-ции» как и у вирусного.  
Выводы. Гепатита Б. В Республике Узбекистан распространение доста-точно неоднородное в различных регио-нах и требует дальнейшего изучения. Вакцинация против гепатита В, по-преж-нему, остаётся единственным и доступ-ным методом профилактики инфициро-вания дельта агента 
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CHRONIC VIRAL HEPATITIS D - THE CURRENT STATE OF THE PROBLEM 
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Bukhara State Medical Institute (Bukhara, Uzbekistan) 
 

Annotation. Viral hepatitis remains the most urgent problem of global public health. Every 
year, infectious diseases are the cause of death in more than 4 million people, about 1 million 
people die from hepatitis B (HBV) and C (HCV) in the world every year, and even more people 
infected with these viruses lose their ability to work. Losses associated with viral hepatitis account 
for a significant share of the economic damage from the most common infectious diseases. Against 
the background of rapid progress in the treatment of viral hepatitis C, the role of insufficiently 
studied and difficult to treat mixed hepatitis B infection with delta agent is currently increasing.  

Keywords: hepatitis D – hepatitis, B – epidemiology, cirrhosis of the liver – fibrogenesis. 
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БЕМОРЛАРДА ГЕРПЕТИК СТОМАТИТНИ ДАВОЛАШ САМАРАДОРЛИГИНИ 
ТАКОМИЛЛАШТИРИШ 

 

Шарипова Гулниҳол Идиевна  

Олимов Сиддиқ Шарифович 

Бухоро Давлат Тиббиёт Институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Герпетик вирус турли вакиллари характерланади. Ушбу вируснинг 
патогенези тасвирланган, унинг таснифи берилган ва инсон организмида вируснинг 
ривожланиш босқичлари, юқиш усуллари. Турли ёш гуруҳларида герпетик стоматитнинг 
тарқалиши тасвирланган. Герпетик стоматитнинг клиник таснифи, даражасига қараб 
тез қайталанадиган Герпетик стоматит клиникалари тақдим этилди.. Герпетик 
стоматитнинг асосий даволаш тамойиллари тасвирланган, юқорида кўрсатилган 
касалликни  маҳаллий ва умумий даволаш учун оммавий ахборот воситаларидан 
фойдаланган ҳолда кенг ва оқилона даволаш схемасини таклиф қилди. Профилактик 
ҳаракатлар учун тавсиялар берилади, бу эса бу касалликнинг  пайдо бўлиши ва 
қайталанишини олдини олади. 

Калит сўзлар: ҲСВ, герпетик стоматит. 
 

 

ПОВЫШЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ГЕРПЕТИЧЕСКОГО СТОМАТИТА У 
ПАЦИЕНТОВ 

 

Шарипова Гульнихол Идиевна  

Олимов Сиддик Шарифович 

Бухарский Государственный Медицинский Институт (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Описан патогенез этого вируса, дана его классификация и фазы 
развития вируса в организме человека, пути передачи заболевания. Проиллюстрирована 
распространенность герпетического стоматита в разных возрастных группах. 
Представлена клиническая классификация герпетического стоматита, клиники быстро  
рецидивирующего герпетического стоматита в зависимости от степени заболевания. 
Дана дифференциальная диагностика герпетической инфекции полости рта в сравнении 
с рядом аналогичных заболеваний. Описаны основные принципы лечения герпетического 
стоматита, предложена схема наиболее рационального лечения вышеуказанного 
заболевания с использованием сред для местной и общей терапии герпетического 
стоматита. Даны рекомендации по профилактическим мероприятиям, которые 
предотвращают возникновение и рецидив этого заболевания. 

Ключевые слова: ВПГ, герпетический стоматит. 
 Вирусли касалликлар замонавий клиник тиббиётнинг долзарб муаммола-ридан биридир. Улар орасида herpes simplex (ПГ) алоҳида ўрин ту-тади."Herpes" атамаси ("ҳерпо" дан - ема-клаш учун) тиббиётда деярли 25 аср да-вомида маълум бўлган. Фебрил герпес ("совуқ") милоддан аввалги 100 йилда 

Рим шифокори Геродот томонидан тасвирланган. У ҳақида еслатмалар Гип-пократ, Авиценна рисолаларида учрайди. 1912 йилда немис олими В. Гру-тер герпес simplex вирусини (ҲСВ) изо-ляция қилди. Бу беморнинг вазикуласи-нинг таркиби қўрқинчли шох пардага қўлланилганда қуёнларда герпетик ке-

https://teacode.com/online/udc/61/616.98.html
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ратитга сабаб бўлди. 1919 йилда яна бир немис олими А. Левенштейн шунга ўх-шаш тажрибалар натижаларини еълон қилди [1, 2, 3]. Сўнгги йилларда бутун дунёда ҲСВ тарқалиш тенденцияси кузатилмоқда. Бирламчи инфекция, қоида тариқасида, асемптоматикдир ва герпес билан оғри-ган беморларнинг 20-30% дастлабки 2-3 йил ичида касалликнинг қайталани-шини ривожлантиради, шунинг учун ҳо-латларнинг ҳақиқий сонини аниқлаш мумкин емас. Касалланишнинг кўпай-иши асосан касалликнинг асемптоматик ва аниқланмаган шаклларининг тарқалиши билан боғлиқ, аммо бу объ-ектив жараён, афсуски, шифокорлар ва аҳолининг ушбу касалликка бўлган му-носабатидаги туб ўзгаришлар билан бирга келмайди [4]. ЖССТ маълумотларига кўра, ҲСВ сабаб бўлган касаллик, ўлим сабаби си-фатида, гриппдан кейин иккинчи 
(15,8%) (35,8%) [1,2]. Замонавий ҳисоб-китобларга кўра, ҲСВ популяциясининг инфекция дара-жаси жуда юқори ва ҳатто 100% га яқин-лашади [1,2,6]. Ўтган 12 йил давомида ўтказилган епидемиологик тадқиқотлар шуни кўрсатдики, 15 ёшга келиб, одамларнинг тахминан 83% ҲСВ билан касалланган ва 30 ёш ва ундан катта ёшдаги аҳолининг 90% дан ортиғи 
[1,4,5]. Герпетик инфекциянинг тарқали-ши кўплаб вирс ташувчилар томонидан таъминланади: дунёда 20 миллионга яқин одам вируснинг асемптоматик ташувчиси ҳисобланади, уларнинг ярми ҲСВ-2 вируси билан касалланган. Юқти-рганлар сонининг кўпайиши бўйича доимий тенденция аниқланди: фақат ҲСВ-И ва ҲСВ-2 ташувчилари сони сўнгги 30 йил ичида 10% га ошди. ҲСВ - 1 оролабиал йўл билан узатилади ва фақат Ақшда 70-100 миллион одамда аниқланади [3]. Жинсий герпес ривожлантиришда ҲСВ-1 роли дунё бўйлаб ортиб бормоқда, етиб, баъзи ҳисоб-китобларга кўра, 50%. 

Шу билан бирга, ҲСВ-1 билан боғлиқ гер-пес вируси жуда кам учрайди ва унинг 95% дан ортиғи ҲСВ-2 инфекцияси би-лан боғлиқлиги қайд етилди. ҲСВ-2 са-баб герпес ҳоллари тез-тез айланган [2,6]. ҲСВНИНГ кенг тарқалишига бир қатор салбий омиллар, жумладан атроф-муҳит (атроф-муҳитнинг ифлосланиши), касбий хавфлар сабаб бўлади. Герпес терига, марказий асаб тизи-мига, шиллиқ пардаларга ва баъзан ички органларга таъсир қилади. Сўнгги бир неча йил ичида дерматовенерология, неврология, акушерлик ва гинекология, офталмология, Оториноларингология, шунингдек стоматологияда герпетик инфекциянинг сезиларли ўсиши куза-тилди [1,5]. Ўткир Герпетик стоматит (ОГС) бо-лалар юқумли патологиясида етакчи ўринлардан бирини егаллайди, чунки бу стоматит болаларда оғиз мукозасининг барча касалликларининг 80% дан ортиғини ташкил қилади [8]. Турли ёшдаги болалар ОГСДАН азият чекишади, аммо кўпинча 6 ой-ликдан 3 ёшгача, бу онадан олинган ан-тикорларнинг йўқолиши ва оғиз шиллиқ қаватининг тузилишининг ўзига хос ху-сусиятлари билан изоҳланади.Бу ёшда бўшлиқ (СОПР). Айни пайтда, у бачадон инфекцияси ҳолларда [2] 1/3 қайд етилди еса янги туғилган болалар ҳам, анте - ва постнатал инфекцияни қуйидаги, (туғилгандан сўнг 43 кун) ОГС азият қайд етилди. Инфекцион олдини олиш деярли амалга оширилмайди, чунки жуда кўп одамлар ижтимоий фаолият билан шуғулланадилар ва уларнинг аксарияти умрбод вирус ташувчилардир. Шундай қилиб, инфекция ва касалланиш доимий равишда ўсиб боради ва сайёрамизнинг табиий ўсишидан устун туради. 80-йил-лар билан таққослаганда, минг йиллик-нинг охирига келиб, Ақшда рўйхатдан ўтган герпес беморлари сони 13-40% га, Европа мамлакатларида - 7-16% га ошди, енг юқори фоиз Африкада кузатилади ва 
30-40% [4]. 
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ҲСВ қўзғатувчиси ДНК ўз ичига олган вирус бўлиб, танада бир марта ҲСВ ҳаёт давомида сақланиб қолади ва вақти-вақти билан касалликнинг қайта-ланишига олиб келади. Беморларнинг 80 фоизида бирламчи герпес асемптома-тикдир. Одатда, инфекциядан бир неча кун ўтгач, қон зардобида ўзига хос анти-корлар пайдо бўлади. 85 ёшли болалар-нинг 3% дан ортиғи вирусни нейтрал-лаштирувчи антикорларга ега. Антикор-лардан ташқари, ҳужайра иммунитети реинфекциядан ҳимоя қилувчи омиллар сифатида муҳим рол ўйнайди, бу вирус-нинг кўпайишини - қафаснинг ўзи ин-терферон ишлаб чиқаришни бостиради. Танани ҳимоя қилишда вирурия муҳим рол ўйнайди-вирусни танадан турли йўллар билан олиб ташлаш (сийдик, тер, балғам билан) [1, 3,9,10,11,12 13]. ҲСВ епителийга таъсир қилиши, яширин шаклга ўтиши ва бир мунча вақт ўтгач қайта фаоллашиши ва релапсларга олиб келиши мумкин. 
120-150 нм ўлчамдаги ҲСВ мар-казда жойлашган нуклеотиддан, вирион ядросини ўраб турган капсиддан ва бу тузилмалар ўралган ташқи қобиқдан иборат [14, 15]. Ҳозирги вақтда патоген инсон гер-песвирусларининг 8 тури маълум (инсон herpes вируси-ҲҲВ 1-8). Табиатга қараб вирусларнинг кўпайиши, геномнинг ту-зилиши, жараён содир бўладиган ҳужай-ралар тури, шунингдек иммунологик ва бошқа хусусиятлар, герпесвируслар 3 та кичик оилага бўлинади-алфа, бета ва гамма. Алфа-ҳерпесвирусларга ҲСВ-ҲСВ-1, ҲСВ-2 ва Varicella zoster virus – ВЗВ (ҲҲВ-3) тез репликация ва инфекцияланган ҳужайра маданиятига ситопатогенетик таъсир кўрсатади. Уларнинг кўпайиши турли хил ҳужайраларда содир бўлади, вируслар асосан ганглионларда яширин ҳолатда қолади [17]. Бета-герпесвирусларга ситомега-ловирус-CМВ(ҲВВ-5), ҲҲВ-6, ҲВВ-7 ки-ради. Улар турларга хосдир, ҳар хил тур-даги ҳужайраларга таъсир қилади, 

уларни катта ҳажмга оширади (ситоме-галия) ва иммуносупрессив ҳолатга олиб келиши мумкин [18] 

Epstein–Барр вируси (ҲҲВ-4) ва (ҲҲВ-8) гамма вируси оиласига тегишли. Ушбу вируслар лимфоид ҳужайралар (Т - ва Б – лимфоцитлар) учун тропиклик би-лан ажралиб туради, бу ерда улар узоқ вақт давом етади ва трансформациядан кейин лимфомалар ва саркомаларга олиб келиши мумкин ҲСВ танага ши-кастланган тери ва шиллиқ пардалар орқали кириб, ривожланишнинг 4 босқичидан ўтади. 
1-босқичда вирус эпителия ҳужай-раларига киритилади, бу ерда унинг кўпайиши содир бўлади. Ҳужайралар ўлади, лимфоцитлар ва макрофаглар яллиғланиш ўчоғига ўтади, яллиғланиш воситачилари чиқарилади, капиллярлар ва бириктирувчи тўқималар шикастла-нади. 
2-босқичда вирус асаб тугунлари ва ганглионларга киради. Вирус реплика-цияси нейронларнинг ядроларида учрайди. ҲСВ ситопатик таъсирга ега: у кўпаядиган ҳужайраларни йўқ қилади 

[1,15]. 

3-босқичда (инфекциядан 2-4 ҳафта ўтгач) нормал иммун жавоб билан бирламчи касалликнинг резолюцияси, тўқималар ва органлардан ҲСВ йўқ қилинади. Бироқ, паравертебрал гангли-онларда патоген инсон ҳаёти давомида сақланиб қолади. 
4-босқичда ҲСВ кўпайиши қайта фаоллашади, у асаб толалари бўйлаб СОПР епителиал ҳужайраларига (инфек-ция дарвозаси) маълум бир юқумли ва яллиғланиш жараёнининг қайталаниши ва инфекциянинг тарқалиши билан ҳаракат қилади [20]. Герпетик инфекция тананинг ҳимоя функцияларини камайтирадиган ташқи ва ички омиллар (гипотермия, қизиб кетиш, ўткир respirator касаллик, гормонал ўзгаришлар) таъсири остида қайта фаоллашади [1]. Баъзи беморларда, герпеснинг кли-ник кўринишлари бўлмаса, биологик 
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секрециялар – асемптоматик герпес би-лан ҲСВ фаол равишда чиқарилади, бу алоқада бўлган одамларнинг инфекци-ясида муҳим рол ўйнайди. Шундай қилиб, ҲСВ ҳам ўткир ин-фекция, ҳам сурункали доимий курсга ега патоген хусусиятларига ега. [3]. Herpes билан инфекциянинг бир неча йўли маълум: 
• ҳаводаги; 
• алоқа (тўғридан-тўғри ёки билво-сита алоқа); 
• транспласентал; 
• қуйиш [21]. Герпетик стоматитнинг таснифи. Herpes simplex ўзини икки шаклда намоён қилади: 1) ўткир герпетик стоматит ёки ўткир афт стоматит 2) сурункали қайталанувчи герпес ёки сурункали қайталанувчи Герпетик стоматит [3, 21]. Оғирли даражаси буйича: 
1) енгил; 2) ўрта оғир; 3) оғир [3]. ЖССТ бўйича таснифлаш: К12. Стоматит ва тегишли лезёнлар 

Хулоса. Шундай қилиб, ҲСВ ҳам ўткир инфекция, ҳам сурункали доимий курсга ега патоген хусусиятларига ега. Д аволаш самарадорлигини ошириш учун соглом турмуш тарзи, иммунитетни ку-тариш,гигиена коидалприга амал килиш талаб этилади[3]. 
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IMPROVING THE EFFECTIVENESS OF THE TREATMENT OF HERPETIC STOMATITIS IN 

PATIENTS 

 

Sharipova Gulnikhol Idievna 

Olimov Siddik Sharifovich 

Bukhara State Medical Institute (Bukhara, Uzbekistan) 
  

Annotation. Historical information about the herpetic infection in the scientific Macola was 
presented, various representatives of the herpetic virus are characterized. The pathogenesis of this 
virus has been described, given its classification, and the stages of viral development in the human 
body, the desases transmission pathways. The prevalence of herpetic stomatitis has been described 
in different age groups. A clinical classification of herpetic stomatitis, herpetic stomatitis clinics 
with rapid recurrence based on decease levels, was presented. Compared with a number of similar 
deseases differential diagnosis given oral herpetic infection. The basic treatment principles of 
herpetic stomatitis, described, proposed the most rational treatment scheme using the media for 
the local and general treatment of desease shown above. Recommendations are made for 
preventive actions, which prevent the appearance and recurrence of this desease.One of the 
pressing problems of modern clinical medicine is viral diseases. A special place among them is 
occupied by herpes simplex (PG). 

Keywords: HSV, herpetic stomatitis. 
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FORMATION OF INDICATORS OF PHYSICAL DEVELOPMENT OF THE CHILD'S BODY 

UNDER THE INFLUENCE OF VARIOUS ENVIRONMENTAL FACTORS 

 

Teshaev Shukhrat Jumaevich 
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Resume: The literature data devoted to physical development of children — as the main 
indicator of health of the most sensitive part of population is presented. Necessity of reflection of 
an estimation of physical development of children for prenosological diagnostics has been 
analysed. 

Key words: physical development, anthropometry, schoolchildren, prophylactic.  
 

 

ТУРЛИ ХИЛ ЭКОЛОГИК ОМИЛЛАР ТАЪСИРИ ОСТИДА БОЛА ТАНАСИНИНГ 
ЖИСМОНИЙ РИВОЖЛАНИШ КЎРСАТКИЧЛАРИНИ ШАКЛЛАНТИРИШ  

 

Тешаев Шухрат Джумаевич 

Пулатова Зарина Алиевна 

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро Давлат тиббиёт институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Резюме: Болаларнинг жисмоний ривожланишига бағишланган адабиётлар — 
аҳолининг энг сезгир қисми саломатлигининг асосий кўрсаткичи сифатида келтирилган. 
Диагностика учун болаларнинг жисмоний ривожланишини баҳолашни акс эттириш 
зарурати таҳлил қилинди. 

Калит сўзлар: жисмоний ривожланиш, антропометрия, мактаб ўқувчилари, 
профилактика. 

 

Physical development is a complex 

process of various quantitative and qualita-

tive changes in all indicators of the human 

body in the process of its vital activity, that 

is, the dynamics of the process [1]. By phys-

ical development, anthropologists and spe-

cialists in sports medicine understand "a 

complex of morphofunctional properties of 

the body, which determines the reserve of 

its physical strength" [2]. Physical develop-

ment according to biological laws reflects 

the general patterns of growth and develop-

ment, depends on a large number of factors, 

demonstrating not only hereditary predis-

position, but also the influence on the body 

of all environmental factors, the effects of 

which the child's body reacts most acutely. 

External factors are understood as un-

favorable intrauterine development, social 

conditions, irrational nutrition, sedentary 

lifestyle, bad habits, work and rest regime, 

environmental factors. Internal ones are 

due to heredity. Features of physical devel-

opment are programmed at the genetic 

level, so children are similar to their par-

ents. The hereditary program is passed 

down from generation to generation, and in 

some people it does not change, while in 

others it improves. The delay in gene 

switching processes associated with the im-

pact of harmful environmental factors leads 

to the development of individual organs or 

physiological systems. This effect manifests 

itself in the form of heterochronous dyspla-

sia, when the differentiation of tissue struc-

tures lags behind the chronological growth, 

tissues contain embryonic type cells. This 

condition, often hidden, was discovered 

back in the 30s by V.G.Shtefko and contin-

ued by the work of his followers to identify 
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heterochronous dysplasia of the brain, kid-

neys, lungs, etc. It has been established that 

heterochronous tissue dysplasia largely 

precludes the development of chronic dis-

eases in children. As a result, the growth in-

tensity of children and their offspring may 

undergo significant changes [3, 47]. The ge-

netic program provides the entire life cycle 

of individual development, including the se-

quence of switching and derepression of 

genes that control the change of develop-

ment periods in the appropriate conditions 

of a child's life. Due to the changing interac-

tion of gene and neuroendocrine regulation, 

each period of a child's development is char-

acterized by special rates of physical 

growth, age-related physiological and be-

havioral reactions. Physical development 

depends largely on the social and natural 

environment, therefore it is the most objec-

tive indicator of public health [4, 6]. 

The processes of growth and develop-

ment constitute the main characteristic of 

childhood. The study of the laws of develop-

ment, the creation of methods of its practi-

cal control, protection and provision of nor-

mal development or, more precisely, opti-

mal development of children is one of the 

main components of both pediatric science 

and the practice of a pediatrician [5]. Physi-

cal development, along with fertility, mor-

bidity and mortality, is one of the indicators 

of the level of health of the population [6]. 

The concept of "physical develop-

ment" does not have a clear definition. In a 

broad sense, the term refers to a complex of 

morphofunctional indicators that charac-

terize human activity in biological terms. 

Some Russian scientists [7, 5] define physi-

cal development as a complex of morpho-

functional features that characterize the age 

level of a child. Theoretically, any of the 

morphofunctional indicators of a person's 

life activity can be used as an indicator of his 

physical development. To do this, first of all, 

it is necessary to differentiate the concepts 

of growth and development, bearing in 

mind that growth is a quantitative increase 

in the biomass of the body; development is 

qualitative and quantitative transfor-

mations in the body that ensure the change 

of its functions. [8]. A person's life is a con-

tinuous process of development in which 

the following stages take place: maturation, 

mature age, aging. Growth and development 

are two interconnected and mutually condi-

tioned sides of the same process, proceed-

ing unevenly and obeying the laws of 

growth [9]. 

Age is a stage of biological maturation 

of the organism, due to genetic determi-

nants [10]. The age at which growth jumps 

are noted is considered a critical period of 

development. There are critical periods of 

development of individual systems of the 

body: nervous, endocrine and immune, 

which increase the risk of health disorders 

and the development of serious diseases 

[11]. The alternation of growth and differ-

entiation processes is a natural biological 

marker of age-related development, each of 

which has its own specific features that 

never occur in the same combination at any 

of the other stages. 

Analyzing the data presented, we 

came to the conclusion that physical devel-

opment is a dynamic process that character-

izes the processes of growth and develop-

ment of a child at the present time (at the 

moment), which are considered as one of 

the main and informative criteria for the 

health of the child population. This criterion 

is the leading criterion of the health status 

of the younger generation and the future of 

the nation and requires systematic monitor-

ing, including in the field of social and hy-

gienic monitoring. 

Historical aspects of the study of phys-

ical development. The foundations of mod-

ern anthropometric research methods were 

laid in the XIX century, when the patterns of 

variability of anthropometric indicators 

were described. 

Anthropometry is a term recom-

mended in the middle of the XIX century by 

the Belgian scientist Adolphe Quetelet as a 

way of measuring body parts for identifica-

tion of criminals and other persons. It was 

used by the policy of many countries from 

1888 until the invention of ctyloscopy. It is 



ISSN: 2181-4007 

 
 

  
 TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI  

 

23 

also called (by the name of Bertillon, who 

perfected anthropometry) "Bertillo na-

zhem". 

The development and standardization 

of methods of anthropometric research in 

our country began in the mid-20s of the 

twentieth century. In 1923, an interdepart-

mental commission for the study of the 

physical development of the population was 

established at the People 's Commissariat of 

the RSFSR the country, which was chaired 

by V.V. Bunak. The Central Anthropometric 

Bureau was organized, where, with the par-

ticipation of well-known anthropologists 

and medics V.V.Bunak, L.A.Syrkin, 

V.G.Shtefko, the scientific foundations of 

standardization of anthropometric studies 

began to be laid, the principles of statistical 

data processing were promoted, survey 

tools were created, the scientific provisions 

of the doctrine of human physical develop-

ment were theoretically substantiated. The 

generalizing result of this huge work was 

the fundamental manual "Anthropometry", 

published in the beginning of 1941. and to-

day it has not lost its significance. At the end 

of the 80s of the XIX century, the first data 

were obtained on the influence of socio-hy-

gienic situation on the physical develop-

ment of children. In the post-war years, the 

physical development of the population was 

studied at the N.A.Semashko Institute under 

the leadership of L.A.Syrkin [12]. 

According to the data on physical de-

velopment in 1958, the study of the physical 

development and health status of children 

of all ages in the city and in the countryside, 

in various economic regions of the USSR 

was continued; regional standards of physi-

cal development of children were devel-

oped. The standardization of regional eval-

uation tables based on regression analysis 

was considered by the compilers of the first 

issues of "Materials..." D.I.Aron and 

A.B.Stavitskaya to be so important that 

there was a place in them for the regression 

scales themselves. Example but by the 60s . 

the practice has developed to determine the 

so-called harmony of the child's develop-

ment by the regression scale. The study of 

individual typological features of growth 

and development, the identification of devi-

ations in the physical development of chil-

dren of different age and gender groups, ac-

cording to S.M.Grombakh, is most closely 

connected with the tasks of hygiene of chil-

dren and adolescents, the search for a differ-

entiated approach to education and up-

bringing, the principles of hygienic ration-

ing, which, on the one hand, should cover 

quite large children's contents, and on the 

other hand, take into account their hetero-

geneity. 

Due to the fact that an individual as-

sessment of physical development is a fairly 

reliable instrument for the intra-group 

characteristics of the children's collective, 

under the guidance and with the direct par-

ticipation of S.M.Grombakh, some theoreti-

cal and practical aspects of its application 

were considered on numerically significant 

material (more than 6 thousand children 

aged 3-7 years). With regard to regression 

scales, it has been indisputably proved that 

they are adequate for assessing physical de-

velopment in mass studies, being a kind of 

screening test (a term that appeared later), 

informative enough to identify groups of 

children with major deviations in physical 

development, and comply with WHO re-

quirements. 

In the works of Yu.A.It was shown by 

Yampolskaya [13, 18] that the estimation on 

the modification regression scales can be 

successfully applied for characteristics of 

large collectives, whereas centile grids can 

be used exclusively for individual diagnos-

tics of the growth process. Colleagues from 

Poland and the GDR highly appreciated the 

regression scale in the modification of 

Yu.A.Yampolskaya. 

It is generally recognized that the 

physical development of children is one of 

the informative indicators of the level of 

health of the population, however, there is 

still no single approach to the methodology 

of its assessment [14]. The formation of 

ideas about the individual assessment of the 

physical development of children began 

with the use of various indices [15]. The sci-
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entific direction in which the modeling of 

growth and formative processes is based on 

thematic approaches has become wide-

spread [16]. Equations and exponential 

equations were proposed to describe the 

dynamics of body length and mass indica-

tors. In the 90s of the twentieth century, do-

mestic researchers increasingly used nor-

mative non-parametric (centile) tables to 

assess individual physical development, al-

lowing to unify the methodology for as-

sessing the most important anthropometric 

indicators [17]. The reason for this was the 

research of V.G.Vlastovsky, V.P.Chtetsov, 

A.I.Kliorin and others, who stated that the 

indicators of body length and weight are 

characterized by a log normal distribution 

with the presence of right asymmetry. The 

centile tables are simpler to work with, al-

low assessing the rate of individual develop-

ment of a child in ontogenesis and can be 

used to assess the harmony of physical de-

velopment of children and adolescents [18]. 

There is still a discussion about the 

standards of physical development of chil-

dren. Along with the opinion on the need to 

create regional tables [19], a number of re-

searchers insist on the consistency and ef-

fectiveness of the use of interregional stand-

ards [2]. Proponents of regional standards 

[21] assert that physical development is 

subject to fluctuations depending on geo-

graphical, ethnic, climatic, social, environ-

mental factors and the level of urbanization. 

There fore, the standards of physical devel-

opment of children require regular (at least 

once every 5-10 years) updating [2]. The 

mutual influence of the biological character-

istics of the species Homo sapiens, on the 

consequences (genetic control), the natural 

environment, social, economic and cultural 

environment leads to the fact that the devel-

opment of each child proceeds according to 

a special, individual scenario[2]. 

According to Yu.A.Yampolsky, the 

vastness of our country with different cli-

mato geographic conditions, the peculiarity 

of economic activity and life of the popula-

tion in different territories dictate the need 

for a regional approach to the study of the 

physical development of the younger gener-

ation. The significance of this approach is in-

dicated by the materials of the conference 

"Regional peculiarities of the state of health 

of children in Russia" (2004), where the im-

portance of regional peculiarities was em-

phasized. To assess the indicators of physi-

cal development, the spe is used social ta-

bles — standards, or standards of physical 

development. When assessing physical de-

velopment, it is important to evaluate not 

only the region of residence, but also the 

type of settlement (city, village). The results 

of anthropometric measurements of large 

(at least 100-150 people), homogeneous by 

gender, age and other characteristics of 

population groups are used as standards. 

Physical development standards are always 

regional in nature, and in the case of regions 

inhabited by different ethnic groups, stand-

ards developed for these groups should be 

used. This is especially important for the re-

gions of the Far North, the Far East, the Cau-

casus, the Volga region and others, where 

representatives of different ethnic groups 

with significant genetically predetermined 

anthropological differences live together. 

Thus, the body weight of children of the ma-

jority of Northern nationalities, as well as 

their height, is generally lower than the nor-

mal average. At the same time, the relatively 

small growth of children and adults is not at 

all a risk factor for health, their physical de-

velopment is harmonious. 

Inherent in individual development, 

the disparity of increasing body size in-

creases even more depending on seasonal 

factors (natural — the duration of daylight, 

the intensity of solar and ultraviolet radia-

tion, as well as microsocial ones related to 

study loads, nutrition, rest, etc.). In this re-

gard, the assessment of physical develop-

ment indicators is usually tried to be carried 

out in the same periods of the calendar year, 

which facilitates the identification of a ten-

dency to delay or negative shifts in the char-

acteristics of physical development, which 

may indicate a violation of health [3]. 

According to V.V.Yuryev, A.S.Sima-

khodsky, M.M.Khomich, the influence of cli-



ISSN: 2181-4007 

 
 

  
 TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI  

 

25 

matogeographic conditions is debatable. 

Nevertheless, these authors emphasize that 

the hot climate and the conditions of the 

highlands have a retarding effect on the 

growth processes, but at the same time can 

significantly accelerate the maturation of 

children. 

At the same time, E.A.Shaposhnikov, 

when analyzing a lot of material, came to the 

conclusion that the average weight indica-

tors derived in relation to body length are 

the same for different age, national, territo-

rial and social groups of children under 14 

years of age and almost do not change when 

changing positions, and therefore regional 

standards are not required [24]. A similar 

opinion is shared by other authors who 

have found confirmation of the above in 

their studies [5]. 

The most important tools for the pri-

mary control of the health status of children 

and adolescents are considered to be an-

thropometric data obtained during the ex-

amination of homogeneous groups of chil-

dren and are representative for the con-

struction of regional standards (norms) of 

physical development [7]. 

Mass anthropometric surveys of chil-

dren in our country are carried out as 

planned, 
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ФОРМИРОВАНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ ОРГАНИЗМА РЕБЕНКА 
ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ 
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Резюме: Представлены литературные данные, посвященные физическому 
развитию детей — как основному показателю здоровья наиболее чувствительной части 
населения. Была проанализирована необходимость отражения оценки физического 
развития детей для донозологической диагностики. 

Ключевые слова: физическое развитие, антропометрия, школьники, 
профилактика. 
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Аннотация. Онкологическая настороженность в отношении пациентов с 
заболеваниями слюнных желез остаётся актуальной. Имеющиеся научные данные 
свидетельствуют об увеличении распространенности заболеваемости опухолями 
околоушной железы. Следовательно, своевременная диагностика и эффективное лечение 
онкологических заболеваний продолжает оставаться актуальным направлением, 
требующим научно – исследовательских разработок. Большой объем научных 
исследований в области хирургического лечения опухолей околоушной слюнной железы 
свидетельствует о значимости данной тематики. 

Ключевые слова: околоушная слюнная железа, хирургическое лечение, 
паротидэктомия, плеоморфная аденома, аденолимфома.  
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Annotatsiya. So‘lak bezlari kasalliklari bilan og‘rigan bemorlarga nisbatan onkologik 
hushyorlik dolzarbligicha qolmoqda. Mavjud ilmiy dalillar quloq oldi so‘lak bezi o‘smalarining 
ko‘payishini ko‘rsatadi. Binobarin, saraton kasalligini o‘z vaqtida tashxislash va samarali 
davolash ilmiy izlanishlarni talab qiluvchi dolzarb yo‘nalish bo‘lib qolmoqda. Quloq oldi so‘lak 
bezining o‘smalarini jarrohlik yo‘li bilan davolash sohasidagi ilmiy tadqiqotlarning katta hajmi 
ushbu mavzuning muhimligini ko‘rsatadi.  

Kalit so'zlar: quloq oldi so‘lak bezi, jarrohlik yo‘li bilan davolash, parotidektomiya, 
pleomorfik adenoma, adenolimfoma. 

 
Актуальность. В комплексе приме-няемых лечебных мероприятий добро-качественных опухолей околоушной слюнной железы (ОСЖ), хирургическое лечение является основным [21]. Хирур-гический опыт исследователей доказы-вает целесообразность применения адекватного объема операций с обяза-тельным сохранением лицевого нерва: экстракапсулярной диссекции, резекции части железы, субтотальной резекции 

(поверхностной паротидэктомии), паро-тидэктомии, которые также считаются актуальными задачами. 
Цель исследования. Провести ли-тературный обзор для выявления эф-фективных методов хирургического ле-чения опухолей ОСЖ. 
Результаты и обсуждение. Учиты-вая особенности строения плеоморфной аденомы (ПА), связанные с несостоя-тельностью или отсутствием капсулы, 
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мультифокальным типом роста, сравни-тельно частой встречаемостью малигни-зации (3,3% случаев), адекватное хирур-гическое лечение является обязатель-ным [2]. Среди хирургических объемов вы-деляют энуклеацию, с помощью которой удаляют аденомы, поверхностно распо-ложенные аденолимфомы (АЛ) и кисты 
[27]. Однако, другие авторы считают энуклеацию неадекватным хирургиче-ским вмешательством, приводящим к возникновению рецидива, по причине возможного во время операции разрыва опухоли и обсеменения опухолевыми клетками. Кроме этого, энуклеация, яв-ляясь самым минимальным хирургиче-ским объемом операции, может приво-дить к неполному удалению опухоли, вследствие особенностей в строении ПА: неполноценность капсулы, наличие опу-холевых выростов (псевдоподий) и са-теллитов за пределами псевдокапсулы 
[24]. Доказано, что адекватный объем проводимой хирургической операции снижает процент возникновения реци-дивов ПА [24]. Доказана целесообраз-ность применения таких хирургических объемов как: резекция ОСЖ, субтоталь-ная резекция в плоскости ветвей лице-вого нерва (ЛН) и паротидэктомия с со-хранением ЛН [23].  В англоязычной литературе выде-ляют: экстракапсулярную диссекцию 
(extracapsular dissection), частичную по-верхностную паротидэктомию [18], ко-торые являются модификациями по-верхностной паротидэктомии (super-

ficial parotidectomy). При поверхностной или тотальной паротидэктомии выде-ляется ЛН полностью, при частичной поверхностной паротидэктомии – не-полностью [3]. При экстракапсулярной диссекции не выделяется ЛН, удаляется 2-3 мм здо-ровой ткани ОСЖ вокруг новообразова-ния, благодаря чему данную операцию 

считают минимально инвазивной и вследствие чего не приводящей к повре-ждению ЛН. Кроме того, экстракапсуляр-ную диссекцию считают надежным хи-рургическим методом с меньшим чис-лом послеоперационных осложнений и не приводящим к возникновению реци-дивов опухоли [13, 6]. Однако по мнению других авторов, данный хирургический объем вмешательства, выполненный не-опытным хирургом, может приводить к возникновению более частых рециди-вов, которые сопряжены с риском разви-тия лицевого паралича после повторных операций. Поэтому авторы рекомендуют применять частичную поверхностную паротидэктомию [1]. Многие авторы при образовании рецидивной опухоли после поверхност-ной паротидэктомии рекомендуют про-водить тотальную паротидэктомию [12]. Стоит отметить, что тотальная паротид-эктомия может значительно сократить число возникающих рецидивов, но не устраняет микроскопические остатки опухоли после операции. Также авторы отмечают, что спустя 15 лет после рас-ширенной паротидэктомии без приме-нения лучевой терапии, частота возник-новения рецидивов опухоли составила 
75% [16]. В случае опухолевой инфильтра-ции ветвей и ствола лицевого нерва по-казано проведение паротидэктомии без его сохранения. По данным авторов, от 14% до 30% случаев удаления рецидив-ной ПА возникает необходимость нару-шения целостности лицевого нерва [9]. Также резекция лицевого нерва может быть проведена у пациентов с много-кратными рецидивами опухоли или без-успешной лучевой терапии. Но даже про-ведение паротидэктомии с резекцией лицевого нерва не у всех пациентов пре-дупреждает развитие рецидивов опу-холи. В клинических случаях, когда реци-дивная опухоль прорастает за пределы ОСЖ показано проведение в околоушной 
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или шейной области резекции кожи, подкожно – жировой клетчатки, мышц, что служит мерой профилактики разви-тия будущего рецидива [15]. Авторы указывают, что у пациен-тов со вторым рецидивом опухоли в 43-45% случаев через 10 лет наблюдения снова развивалась рецидивная опухоль. В среднем временной промежуток между 1-ым и 2-ым рецидивами состав-лял 9 лет [17]. Ряд исследователей наблюдая за группой из 108 человек пришли к выводу, что значительно бо-лее высокий процент выявляемых реци-дивов опухоли наблюдался среди паци-ентов женского пола и молодого воз-раста, а также оперированных методом энуклеации опухоли [7]. Энуклеация яв-лялась причиной развития рецидива ПА в 55-75 % случаев [27]. Более того, зарубежные исследова-тели указывали, что частота рецидивов увеличивалась с 42% при 5-летнем сроке наблюдения до 75% при 15-летнем [16]. Другие авторы отмечали, что рецидив ПА встречался в 33,3% случаев, причём встречаемость с 14,1% при 5-летнем пе-риоде наблюдения увеличивалась до 
31,4% при 10-летнем, до 43% при 15-лет-нем и до 57,2% при 20-летнем. В этих наблюдениях были выявлены предпо-сылки для развития рецидивной опу-холи такие как: ограниченное иссечение тканей во время операции, вместо прове-дения расширенной паротидэктомии и многоузловая форма опухоли [9]. Другие авторы также отмечают высокую ча-стоту развития повторных рецидивов у пациентов, в случае изначального опе-рирования методом энуклеации [17]. Расположение ПА в области глоточ-ного отростка ОСЖ обуславливает труд-нодоступность опухоли и тем самым сложность проведения операции. В лите-ратуре описывается несколько хирурги-ческих доступов при удалении опухоли глоточного отростка ОСЖ: трансцерви-кальный, трансмандибулярный транс-

цервикальный, поднижнечелюстной с предварительным удалением подче-люстной слюнной железы, околоушно-цервикальный, инфратемпоральный тип А, трансоральный, транспаротид-ный, преаурикулярный [11]. Также име-ются литературные данные о проведе-нии операции при расположении пер-вичной ПА в области глоточного от-ростка ОСЖ, методом трансоральной ро-ботохирургии, при этом в 24% случаев отмечались нарушение целостности кап-сулы или фрагментация опухоли [4]. В случае возникновения многоузловых ре-цидивов в области глоточного отростка ОСЖ после проведения резекции внут-риротовым доступом, рекомендуется в объем резецируемых тканей включать слизистую оболочку орофарингеальной области [15].  При определении объема операции необходимо руководствоваться следую-щими параметрами опухоли: размер, расположение в поверхностной или глу-бокой части, в нижнем полюсе ОСЖ. Уда-ление опухоли, расположенной в обла-сти глубокой части, представляется наиболее сложным и чаще приводит к парезу ЛН.  При проведении хирургической операции применяют кожные разрезы, к которым предъявляют следующие тре-бования: обеспечение адекватного до-ступа к опухоли и ЛН, возможность про-дления разреза при необходимости шей-ной лимфодиссекции, эстетичность по-слеоперационного рубца [10]. Facelift разрез (rhytidectomy) вызывает сравни-тельно меньшую частоту возникнове-ния дисфункции ЛН, недостатком до-ступа считается удлинение времени опе-рации. Недостатком модифицирован-ного разреза по Blair является возмож-ное развитие некроза и выступа кожи в области верхушки шейного лоскута. Также применяют разрез по Ковтуно-вичу, Редону, позадиушной, мини – до-ступ (U–разрез) [23]. 
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С целью замещения послеопераци-онного дефекта в области удаленной ОСЖ и профилактики развития син-дрома Фрея (околоушно – височный ги-пергидроз) авторы рекомендуют ис-пользовать лоскут, выкроенный в обла-сти кивательной мышцы, а также SMAS-лоскут (Superficial Musculoaponeurotic 
System) [22]. В хирургическую практику при опу-холях ОСЖ с успехом внедряются лазеры и оптическая техника. Полупроводнико-вые лазеры с длиной волны излучения 
940-980 нм снижают риск повреждения ЛН и обладают выраженным коагулиру-ющим эффектом при остановке кровоте-чения и обтурации слюнных протоков, что уменьшает операционное время и улучшает течение послеоперационного периода [19]. Кроме того, лазерное излу-чение с помощью магнитолазера можно применять для физиотерапевтического лечения нарушений функции ЛН после тотальной паротидэктомии [27]. Авторами описывается использова-ние эндоскопа для осуществления мини-мально инвазивной методики экстра-капсулярной диссекции доброкаче-ственных опухолей ОСЖ через цефа-лоаурикулярный разрез. Применение данной операции привело к уменьше-нию интраоперационной кровопотери и количества раневого отделяемого, улуч-шению послеоперационных косметиче-ских результатов и отсутствию рециди-вов опухоли в срок наблюдения 11-40 месяцев [5]. При лечении опухолей ОСЖ кроме хирургического метода применяют ком-бинированный, т. е. операция сочетается с лучевой терапией. С целью профилак-тики возможного рецидива опухоли ис-следователи успешно применяли луче-вую терапию после хирургического уда-ления мультифокальной рецидивной формы ПА [14]. В свою очередь, показа-нием для применения предоперацион-ной лучевой терапии считают большой 

размер рецидива и подозрение на малиг-низацию новообразования ОСЖ [24]. Лучевая терапия успешно исполь-зуется при лечении злокачественных опухолей ОСЖ [8]. Более того, примене-ние лучевой терапии в послеоперацион-ном периоде при злокачественных опу-холях ОСЖ достоверно улучшало отда-ленные результаты лечения в сравне-нии с группой больных, проходивших предоперационное облучение [20]. 

Выводы. Существующие методики лечения доброкачественных опухолей ОCЖ продолжают совершенствоваться и развиваться, чтобы предотвратить раз-витие рецидивов и стойкой дисфункции лицевого нерва, а в последнее время также чтобы добиться эстетической удо-влетворенности после операции. 
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Abstract. Oncological alertness towards patients with diseases of the salivary glands 
remains relevant. Available scientific evidence suggests an increasing incidence of parotid tumors. 
Consequently, timely diagnosis and effective treatment of cancer continue to be a relevant area 
that requires scientific research. A large volume of scientific research in the field of surgical 
treatment of tumors of the parotid salivary gland indicates the importance of this topic.  

Key words: parotid salivary gland, surgery, parotidectomy, pleomorphic adenoma, 
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CHANGES IN THE DENTAL SYSTEM WHEN USING REMOVABLE AND NON-REMOVABLE 

DENTURES 
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Annotation. Removable prosthetics is the restoration of missing teeth (or parts of one tooth) 
with non—removable dentures, which are rigidly and permanently fixed in the patient's oral 
cavity by the dentist and worn by the patient constantly. Fixation of such prostheses is usually 
carried out due to special dental cementing materials that firmly connect the supporting parts of 
the manufactured prosthesis with the preserved dental crowns or tooth roots.  

Keywords: prostheses, teeth, treatment, application. 
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Аннотация. Олиб ташланадиган протезлаш—бу тиш шифокори томонидан 
беморнинг оғиз бўшлиғига қаттиқ ва доимий равишда ўрнатиладиган ва бемор 
томонидан доимий равишда кийиладиган етишмаётган тишларни (ёки битта тишнинг 
қисмларини) олинмайдиган протезлар билан тиклаш. Бундай протезларни маҳкамлаш 
одатда ишлаб чиқарилган протезнинг қўллаб-қувватловчи қисмларини сақланиб қолган 
тиш тожлари ёки тиш илдизлари билан маҳкам боғлайдиган махсус тиш сементлаш 
материаллари туфайли амалга оширилади.  

Калит сўзлар: протезлар, тишлар, даволаш, қўллаш.  
 

Fixed dentures can replace both single 

and significant defects of the dentition. Non-

removable dentures are most often selected 

if consecutive teeth are restored[6]. Non-re-

movable dental prosthetics include: • fillings • Micro-prosthetics of teeth: tabs, pin 

teeth, adhesive bridges. • Prosthetics of teeth with crowns; • Prosthetics of teeth with bridges. 
Removable prosthetics is the restora-

tion of missing teeth in a patient by making 

removable dentures. Removable dentures 

usually replace a significant defect in the 

dentition when most or all of the teeth are 

missing from the jaw. However, in some 

cases, removable dentures are made for 

small defects in the dentition. Removable 

dentures can be conditionally divided into 

types of groups of full and partial prosthet-

ics. These types include: • Partial removable dentures; • Conditionally removable dentures; • Complete removable dentures. 
Combined prosthetics — prosthetics 

with orthopedic products consisting of ele-

ments of removable and non-removable 

prosthetics. The most well-known non-re-

movable orthopedic structures are: single 

crowns, bridges, inlays, pin cast stump in-

lays, veneers and lumineers. [1] Such struc-

tures are fixed on a specially prepared sur-

face of the tissues of the prosthetic bed with 

the help of special cements, which are the 
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link between the restoration and the tissues 

of the tooth, and fill the technological gaps 

of the structure. [14] 

The main materials for the production 

of dental crowns include: • Metal ceramics, including crowns on 

a frame made of precious and semi-precious 

metals • Cast crowns • Stamped metal crowns • Crowns on a frame made of zirco-

nium dioxide and aluminum oxide • Pressed all-ceramic crowns • Plastic and metal-plastic crowns • Composite and metal-composite 

crowns • Zirconium dioxide 

Crowns are usually divided into tem-

porary and permanent. Temporary crowns 

are made for a period of 2 weeks to 8 

months, to replenish aesthetics and normal-

ize chewing. [1] Long-term wearing of such 

crowns often leads to deterioration of hy-

giene and inflammatory phenomena on the 

part of the soft tissues surrounding the tem-

porary plastic crown, therefore, for a longer 

period it is more rational to produce metal-

composite and metal-plastic crowns that 

have better marginal adaptation to the 

ledge of the tooth stump. [2] 

Fixed structures are of three types: 

Crowns. This name carries the follow-

ing meaning. The design is a replacement 

for a dilapidated tooth, which is placed on 

top of the treated tooth and performs its 

functions, while preventing destruction. A 

spike of several crowns installed on several 

adjacent teeth is called a bridge crown, and 

its essence is the same as that of a crown for 

one tooth. This is the prosthetics of teeth 

with metal ceramics, metal, ceramics, zirco-

nium dioxide and aluminum oxide. 

Bridges. It is important to put such 

prostheses when there is a lack of several 

teeth in a row. These are soldered together 

crowns, only they do not protect previously 

damaged teeth, but replace lost ones. [3] 

Microprosthetics. These are tabs, ve-

neers, lumineers, etc. 

•  Removable prosthetics 

• Complete removable dentures in a 

glass 

• Complete removable dentures of the 

teeth of the lower jaw (left) and upper jaws 

(right) 

• an old woman who does not wear 

dentures 

• a woman with dentures, there is 

bone atrophy, but with dentures it is not so 

noticeable 

• atrophy of the toothless jaw bone, 

which can be avoided with dental root im-

plants 

Full removable dentures are used for 

prosthetics of toothless jaws. Most often, 

such prostheses are made of acrylic plastics, 

with the use of artificial set teeth. Complete 

removable plate prostheses are retained 

due to the exact fit of the base to the tissues 

of the prosthetic bed. [5] On the upper jaw, 

under favorable conditions and the correct 

boundaries of the basis of a complete re-

movable plate prosthesis, it is often possible 

to achieve good fixation by creating a clos-

ing valve that creates negative pressure be-

tween the basis of the prosthesis and the tis-

sues of the prosthetic bed. On the lower jaw, 

such prostheses are traditionally inconven-

ient, due to the worst conditions for fixing 

the base of the lower jaw prosthesis. So full 

removable dentures of the lower jaw are 

held only due to mechanical retention, the 

use of special adhesive creams and pastes 

that improve the retention of the structure 

can contribute to the improvement of fixa-

tion. [9] 

Partial removable dentures are indi-

cated for terminal and extended included 

defects of the dentition. The design of a par-

tial removable prosthesis provides for the 

presence of supporting teeth and the use of 

various systems of fastening the prosthesis, 

while the chewing pressure is both on the 

supporting teeth and on the tissues of the 

toothless prosthetic bed.The main types of 

designs of partial removable dentures are 

clasp dentures[14] 

Arc or clasp prostheses having a cast 

frame and an acrylic base of the removable 

part.Plate dentures made entirely of acrylic 
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plastic and plate dentures with a metal 

base.Small saddle-shaped prostheses used 

for unilateral terminal and included defects 

of the dentition. [10] 

According to the type of fixation, such 

prostheses are usually divided into Clamp 

fixation — there are metal, plastic and ace-

tal clamps • Lock locking • Telescopic fixation • Fastening of prostheses with pelots • The main problems of removable 
prosthetics 

The main problems of removable 

prosthetics include the frequent need to 

cover healthy supporting teeth with crowns, 

in order to use them to support the remova-

ble part of the clasp prosthesis with lock fix-

ation, as well as to avoid mechanical impact 

of the clamp on the tissues of the supporting 

tooth leading to the defect of the latter. [8] 

The volume of the base of the prosthesis 

leads to various inconveniences, such as a 

temporary violation of diction or the occur-

rence of a gag reflex. Also, patients often 

note the natural micro-mobility of the clasp 

prosthesis. Prolonged wearing of remova-

ble dentures aggravates the atrophy of the 

bone tissue of the toothless part of the jaw, 

which prevents further implantation of 

teeth. Removable dentures transmit chew-

ing pressure through the gum mucosa, and 

cannot fully restore chewing efficiency, 

since the gum is physiologically not adapted 

to chewing loads. [4] 

Conditionally removable prosthetics. 

Conditionally removable dentures are 

an extended bridge-like prosthesis that can 

be removed for a short time for personal hy-

giene. Such prostheses, as a rule, have a lock 

or telescopic fixation. An example of such a 

design is an arc bridge-shaped metal-ce-

ramic prosthesis with telescopic attach-

ment on implants in the complex rehabilita-

tion of complete loss of teeth with uniformly 

pronounced atrophy of the alveolar process. 

[14] 

It is generally believed that prosthet-

ics with fixed orthopedic structures is indi-

cated for single loss of teeth, with defects of 

the dentition of small extent, included de-

fects of the dentition. In case of multiple 

tooth loss and defects of a large extent, the 

use of bridge prostheses based on teeth is 

not justified due to the functional overload 

of the latter. In such a situation, removable 

prosthetics or implantation is indi-

cated.source not specified 47 days. [5] 

Indications for dental prosthetics can 

be not only therapeutic, but also cosmetic. 

Conclusions. Since the possible tech-

nical options for tooth replacement do not 

restore the functions of the dental appa-

ratus completely, the scientific community 

began searching for ways to grow teeth 

from the rudiments. A person has a limited 

number of them,managed to grow several 

new teeth from the rudiment of the dental 

tissue of mice, dividing the rudiment in two, 

and then implanting the resulting teeth into 

the mouse jaw [14]. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ЗУБОЧЕЛЮСТНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ СЪЁМНЫХ И 
НЕСЪЁМНЫХ ПРОТЕЗОВ 

 

Баратов Ифтихор Мустакимович  

Ибрагимова Фируза Икрамовна  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Съёмное протезирование — это восстановление отсутствующих 
зубов (либо части одного зуба) несъемными протезами, которые жёстко и окончательно 
фиксируются в полости рта пациента стоматологом и носятся пациентом постоянно. 
Фиксация таких протезов осуществляется обычно за счёт специальных 
стоматологических цементирующих материалов, прочно соединяющих опорные части 
изготовленного протеза с сохранившимися зубными коронками или корнями зубов.  

Ключевые слова: протезы, зубы, лечение, премнение. 
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ОЦЕНКА КАЧЕСТВА ЖИЗНИ, СТРАТИФИКАЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА И 
ОПТИМИЗАЦИЯ ПРОФИЛАКТИКИ У БОЛЬНЫХ НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ  

 

Бадритдинова Малюба Нажмидиновна  

Эргашев Комил Тошевич 

Бухарский Государственный Медицинский Университет  (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Стенокардия это период обострения ишемической болезни сердца, 
сопровождающийся высоким риском развития некротических изменений миокарда и 
внезапной кардиальной смерти. Пациенты отмечают сильные загрудинные боли, 
нарушения ритма, одышку и генерализованные отеки. План диагностических 
мероприятий включает кардиографию, Эхо-КГ, лабораторные методы и ангиографию. 
Лечение базируется на комплексной медикаментозной терапии. При неэффективности 
консервативных мероприятий или обширном характере повреждения кардиальной 
мышцы применяются инвазивные методы (реваскуляризация).  

Ключевые слова: профилактика, риск, нестобильная стенокардия, отеки. 
 

 

НОСТАБИЛ СТЕНОКАРДИЯСИ БОР БЕМОРЛАРДА ҲАЁТ СИФАТИНИ БАҲОЛАШ, 
ХАВФ ОМИЛЛАРИ СТРАТИФИКАЦИЯСИ ВА ПРОФИЛАКТИКАСИНИ 

ОПТИМАЛЛАШТИРИШ 

 

Бадритдинова Малюба Нажмидиновна  

Эргашев Комил Тошевич 

Бухоро Давлат Тиббиёт Университети (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Стенокардия бу некротик миокард ўзгариши ва тўсатдан юрак ўлими 
хавфи юқори бўлган юрак томирлари касаллигининг кучайиши даври. Беморлар кучли 
кўкрак оғриғи, ритм бузилиши, нафас қисилиши ва умумий шиш ҳақида хабар беришади. 
Диагностика режасига кардиография, Эхо-ЭКГ, лаборатория усуллари ва ангиография 
киради. Даволаш мураккаб дори терапиясига асосланган. Консерватив чоралар 
самарасиз бўлса ёки юрак мушакларига катта зарар етказилса, инвазив усуллар 
(реваскуляризация) қўлланилади. 

Калит сўзлар: олдини олиш, хавф, беқарор стенокардия, шиш. 
 Нестабильная стенокардия явля-ется актуальной проблемой современ-ной кардиологии из-за наличия плохо контролируемых клинических проявле-ний. Согласно последним рекоменда-циям, данная патология вместе с мелко-очаговым и крупноочаговым инфарктом миокарда входит в понятие острого ко-ронарного синдрома, соответственно, представляет серьезную угрозу для жизни и здоровья пациента. [1,2] В 25% наблюдений заболевание завершается некротическим процессом в миокарде, 

80% из них — в первые семь дней с начала обострения. Летальность состав-ляет около 15%, наиболее высокий уро-вень смертности наблюдается у лиц с массивной гибелью кардиомиоцитов, поражающей все кардиальные стенки. 

[5] К настоящему времени установ-лено, что основным этиологическим фактором прогрессирующего течения ишемической болезни в целом и неста-бильной стенокардии в частности явля-ется постепенное сужение просвета ко-
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ронарных артерий. Это создает предпо-сылки для некроза кардиомиоцитов, ухудшает прогноз для пациента. Основ-ной причиной патологического процесса считается атеросклероз. Отложение ли-пидов на эндотелии коронарных сосудов ведет к формированию бляшки, способ-ной значительно снизить объем крово-тока по артерии. [6] Размер образования имеет второ-степенное значение, на первый план вы-ходит наличие большого липидного ядра и тонкой покрышки, при разрыве которых начинают формироваться тромбы. Одновременно с этим повре-жденные сосуды становятся чрезмерно восприимчивыми к сосудосуживающим веществам, выделяемым тромбоцитами, что влечет за собой дополнительное сужение просвета артерий. Основные па-тогенетические механизмы дестабили-зации стенокардии связаны с формиро-ванием тромбоцитарного агрегата. Раз-витию тромбоза коронарной артерии предшествует поражение сосудистой стенки атеросклеротическими бляш-ками с их последующим разрывом. Чаще ему подвергаются липидные образова-ния, которые обладают обширным по-движным растущим ядром, занимаю-щим более половины их объема, и тон-кой соединительнотканной оболочкой. В такой бляшке обычно присутствует значительное количество лимфоцитов и макрофагов, способных быстро иниции-ровать воспалительную реакцию. [4] Надрыву способствует критическая масса бляшки, окисление ее содержи-мого, высокое артериальное давление и физические нагрузки. Затем начинается процесс тромбообразования с актива-цией факторов свертывания крови. Сформированный агрегат состоит из фибрина, эритроцитов и лейкоцитов, обычно имеет протяженность около 1 см. Нестабильная стенокардия также мо-жет развиваться на фоне корона-роспазма, обусловленного нарушением функции эндотелия и повышением его чувствительности к вазоконстриктив-

ным веществам. В практической меди-цине часто используют классификацию, согласно которой патология делится на три класса в зависимости от скорости формирования болевого синдрома: де-бютная (1 класс), развившаяся в течение месяца (2 класс) и за последние 48 часов (3 класс). Однако эта номенклатура не учитывает этиологические и клиниче-ские особенности заболевания. Поэтому общепризнанным среди практикующих кардиологов считается выделение сле-дующих форм нестабильной стенокар-дии: Впервые возникшая. Приступы за-грудинных болей появились впервые либо после длительного (до нескольких лет) бессимптомного периода. Обычно пациенты ощущают боли на фоне актив-ной физической нагрузки, выявляется тенденция к увеличению частоты и ин-тенсивности пароксизмов. Прогрессирующая. За последние 30 дней больной отмечает значительное увеличение частоты приступов (в том числе появление боли в покое), их про-должительности, потребности в нитра-тах. Обычно он может указать точную дату начала негативных изменений. Па-тология нередко сочетается с аритми-ями и снижением функции левого желу-дочка. Спонтанная. Стенокардия с возни-кающими единичными приступами, не зависящими от физической активности, продолжительностью более 15 минут. Нитроглицерин недостаточно эффекти-вен, наблюдаются признаки ишемии на ЭКГ, однако некроз не развивается. Вариантная (стенокардия Принц-метала). Болевой синдром возникает в покое, имеет высокую интенсивность, длится более 10 минут. Особенность данной формы — появление кардиалгии в одно и то же время суток, наличие выраженного подъема сегмента ST на кардиограмме. В межприступный период заболевание себя никак не про-являет, пациент может выполнять лю-
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бую физическую работу без послед-ствий. Постинфарктная. Появление, уча-щение и усиление приступов через 1-10 дней после перенесенного инфаркта миокарда. Этот вариант болезни пред-ставляет опасность из-за возможного расширения зоны некроза, значитель-ного ухудшения работы левого желу-дочка. Симптомы нестабильной стенокар-дии Клиническая картина включает не-сколько обязательных признаков. Ос-новной симптом – боль средней или вы-сокой интенсивности сжимающего либо давящего характера длительностью от 
10-15 минут, которая локализуется за грудиной, по левому ее краю, отдает в левую руку, плечо, лопатку, левую часть шеи или нижнюю челюсть. Кардиалгия слабо купируется нитроглицерином, ча-сто требует неоднократного приема, имеет тенденцию к прогрессированию — увеличению частоты приступов. Выделяются провоцирующие боль факторы: физическая активность, эмо-циональные потрясения, неблагоприят-ный тип погоды, обильный прием пищи. Особенностью нестабильной формы па-тологии является невозможность уста-новления четкой закономерности между интенсивностью воздействий и разви-тием симптома. Кардиалгия часто наблюдается в покое или при минималь-ной нагрузке (наклоны тела, ходьба по дому). К другим признакам относят нарушения ритма и проводимости — увеличение частоты кардиальных со-кращений, ощущение перебоев в работе сердца. На этом фоне возможно развитие одышки, чувства нехватки воздуха.  Из-за прогрессирующего течения нестабильная стенокардия часто стано-вится причиной развития осложнений. Основными неблагоприятными послед-ствиями являются инфаркт миокарда и увеличение вероятности внезапной сер-дечной смерти. Возможны кардиальные аритмии: патологическая тахикардия, брадикардия, экстрасистолии, блокады 

проведения импульса. Постоянный ха-рактер процесса сказывается непосред-ственно на миокарде, что приводит к развитию хронической сердечной недо-статочности по обоим кругам кровооб-ращения. В тяжелых случаях исходом ХСН становится отек легких и гибель па-циента. [6] Нестабильная стенокардия имеет достаточно неспецифические признаки, поэтому физикальное обследование дает крайне скудные данные. Помимо боли могут отмечаться симптомы сер-дечной недостаточности и нарушений гемодинамики: генерализованные отеки, одышка, быстрая утомляемость. Уточняются предрасполагающие фак-торы риска, семейный анамнез. На пер-вом этапе диагностики основной зада-чей является исключение инфаркта, за-тем – внесердечных причин кардиалгий и неишемических патологий сердца. В клинической практике используются следующие методы: Электрокардиография. Типичными признаками на ЭКГ являются ишемиче-ские изменения – элевация сегмента ST и инверсия зубца Т в двух последователь-ных отведениях. Важно отслеживание признаков в динамике, сравнение теку-щей картины с предшествующими запи-сями. Полностью нормальная ЭКГ при наличии симптомов не исключает ОКС и стенокардию, однако вынуждает расши-рить диагностический поиск. Лабораторные методы. В общем анализе крови обнаруживаются при-знаки воспаления — лейкоцитоз, повы-шение СОЭ. В биохимическом анализе определяется количество холестерина, липидных фракций, глюкозы. Это необ-ходимо для оценки риска атеросклеро-тического поражения коронарных сосу-дов. Важнейшее значение имеет уровень тропонинов, позволяющий с точностью установить наличие инфаркта, глубо-кого ишемического повреждения кар-диомиоцитов. [8] Эхокардиография. УЗИ сердца вы-полняется для уточнения размеров ка-
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мер, миокардиальной структуры, внут-рикардиальной гемодинамики и состоя-ния клапанной системы. Возможно вы-явление нарушений сократимости. Про-цедура может проводиться в стресс-ре-жиме с физической нагрузкой для уста-новления функционального класса пато-логии. Нормальная картина Эхо-КГ не исключает наличия нестабильной сте-нокардии. Коронарография. Это инвазивное рентгенологическое исследование коро-нарных сосудов дает возможность опре-делить степень сужения артерий и при-чину данного явления — спазм, наличие атеросклеротических бляшек с оценкой их состояния, тромбы в просвете. На ос-нове полученной информации можно ре-шить вопрос о необходимости оператив-ного лечения.[6] Дифференциальная диагностика проводится с некоронарными причи-нами болезненных ощущений в области сердца, способными имитировать ин-фаркт миокарда. Чаще всего заболева-ние дифференцируют с гипертрофиче-ской кардиомиопатией, пороками, мио-кардитом, перикардитом и кардиальной аневризмой. Необходимо исключить со-судистые патологии: тромбоэмболию легочной артерии, расслоение стенки аорты. В последнюю очередь рассматри-вают внесердечные причины кар-диалгии: межреберную невралгию, плеврит и пневмонию. [11] Диагностированная патология тре-бует скорейшей госпитализации для наблюдения и лечения. Назначается строгий постельный режим, бессолевая диета, проводится весь спектр необходи-мых клинических исследований. Обяза-тельной является запись ЭКГ в дина-мике. Основные цели включают предот-вращение развития инфаркта, уменьше-ние симптоматики, улучшение качества жизни и прогноза пациента. При адек-ватной терапии, благоприятном тече-нии заболевания стабилизация насту-пает через одну-две недели. Основным методом остается медикаментозное воз-

действие, которое предполагает исполь-зование средств нескольких основных фармакологических групп: [10,12] Антиангинальные препараты. Необходимы для купирования непосред-ственно стенокардии. Назначаются нит-раты, способствующие расширению про-света сосудов и улучшению кровоснаб-жения сердечной мышцы, уменьшаю-щие преднагрузку. Также используются кардиоселективные бета-блокаторы, ан-тагонисты кальциевых каналов, умень-шающие частоту сердечных сокращений и потребность миокарда в кислороде. В экстренных случаях может применяться нейролептаналгезия путем внутривен-ного введения сильных обезболиваю-щих средств. Тромболитические препараты. Обязательными составляющими лечеб-ной программы являются дезагреганты (аспирин, клопидогрель, тиклопидин) и прямые антикоагулянты (гепарин), ко-торые препятствуют тромбообразова-нию. При отсутствии явных противопо-казаний требуется длительный прием препаратов данных групп. [14,16] Гиполипидемические препараты. В долгосрочной перспективе применя-ются статины, способствующие норма-лизации уровня холестерина и назначае-мые независимо от его исходного уровня. Постоянный прием достоверно снижает общую смертность, вероят-ность повторных приступов и осложне-ний. Обычно используется аторвастатин или симвастатин. Возможна комбинация с никотиновой кислотой. [17,20] Сохранение кардиалгии, несмотря на проводимую терапию, наличие об-ширной зоны ишемии с прогрессирую-щим характером процесса и поражение крупных коронарных артерий являются показаниями для назначения инвазив-ных методов воздействия. Выбор спо-соба реваскуляризации зависит от дан-ных коронароангиографии. Осуществ-ляют транслюминарную коронарную ан-гиопластику, коронарное шунтирова-ние. Эти оперативные вмешательства 
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лишь в незначительной степени улуч-шают отдаленный прогноз пациента, од-нако значительно повышают качество его жизни и практически полностью устраняют симптоматику. Прогноз и профилактика. При своевременной госпитализа-ции, адекватно проведенном лечении и соблюдении врачебных рекомендаций прогноз относительно благоприятный. Эффективной профилактикой является предотвращение ожирения, отказ от вредных привычек (прежде всего – куре-ния), минимизация стрессовых воздей-ствий. Существенную роль играет регу-лярная физическая активность, степень которой зависит от возможностей боль-ного. Это может быть ходьба, бег, ката-ние на велосипеде или лыжах, плавание. Необходимо контролировать артериаль-ное давление, рационально и сбаланси-ровано питаться. [20] 
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Annotation. this is a period of exacerbation of coronary heart disease, accompanied by a 
high risk of necrotic myocardial changes and sudden cardiac death. Patients report severe chest 
pains, rhythm disturbances, shortness of breath and generalized edema. The diagnostic plan 
includes cardiography, Echo-KG, laboratory methods and angiography. Treatment is based on 
complex drug therapy. In case of ineffectiveness of conservative measures or extensive damage to 
the cardiac muscle, invasive methods (revascularization) are used.  
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ТИШ КАРИЕСИ ВА ПЕРЕДОНТАЛ КАСАЛЛИКЛАРНИНГ ОЛДИНИ ОЛИШДАГИ 
ЮТУҚЛАР ВА МУАММОЛАР 
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Аннотация. Кариеснинг олдини олиш ҳомила ривожланиш даврида бошланади ва 
ҳаёт давомида давом этиши керак. 

Бугун биз мактаб ўқувчиларида кариеснинг олдини олиш муаммосини ёритамиз. 
Ушбу даврда сохта тишлар доимий тишлар билан алмаштирилади. Тиш ва эмал янада 
камолотга (янада минераллаштириш) 15-17 йилгача давом этади. Мактаб 
ўқувчиларининг рационал овқатланишини аниқлашда буни ҳисобга олиш керак. Ушбу 
парҳез витаминлар ва минерал тузларга бой сабзавот ва меваларни етарли миқдорда ўз 
ичига олиши керак. Нон, макарон ва углеводларни ўз ичига олган дон миқдори тавсия 
этилган меъёрлардан ошмаслиги керак. Рацион алоҳида аҳамиятга эга. Кунига маълум 
миқдордаги овқатни белгилаш ва улар орасида шакар миқдори юқори бўлган 
овқатлардан воз кечиш кариес ривожланиш эҳтимолини сезиларли даражада 
камайтириши мумкин. 

Калит сўзлар: профилактика, болаларда, гигиена, оғиз бўшлиғи.  
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Annotation. Prevention of caries begins during intrauterine development and should 
continue throughout life. 

Today we will talk about the prevention of caries in schoolchildren. During this period, false 
teeth are replaced by permanent ones. Teething and further maturation of enamel (further 
mineralization) lasts up to 15-17 years. This should be taken into account when determining the 
optimal diet of schoolchildren. This diet should include a sufficient amount of vegetables and fruits 
rich in vitamins and mineral salts. The amount of cereals, including bread, pasta and 
carbohydrates, should not exceed the recommended norms. Of particular importance is the diet. 
Setting a certain number of meals a day and avoiding foods with a high sugar content in between 
them can significantly reduce the likelihood of developing caries. 

Keywords : praphylaxis, in children, hygiene, oral cavity. 
 Тиш кариесининг олдини олишда ривожланган тиш деформацияларининг олдини олиш ва йўқ қилиш муҳим рол ўйнайди. Тишлашни нормаллашти-ришга, тишларнинг тиқилиб қолишини бартараф етишга қаратилган ортодон-

тик даволаш кариес еҳтимолини ка-майтиради. [5] Инсон танасига озиқ-овқат ва ичимлик суви билан кирадиган кўплаб микроелементлардан фтор кариесга қарши енг кўп таъсир кўрсатади. Тиш ка-риесининг олдини олишнинг енг кенг 
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тарқалган усули ҳозирги вақтда ичим-лик сувининг сунъий флоридацияси ҳисобланади. Ичимлик суви ёки алоҳида озиқ-овқат маҳсулотларини (сут, туз ва бошқалар) флоридация қилишнинг иложи бўлмаган шароитда.), фторидни танага оптемал кунлик истеъмол қилиш асосида планшетлар шаклида киритиш мумкин. Фторидни топикал қўллаш орқали тиш емалининг кариесга чидамлилигини ошириш мумкин. [7] 

 У иловалар, еритмалар, чайиш, ти-шларни фтор билан қоплаш, тишларни фтор ўз ичига олган пасталар, желлар билан тозалаш шаклида ишлатилиши мумкин. Биринчи доимий тишларнинг пайдо бўлиши билан "ёриқни муҳр-лаш"деб номланган оғриқсиз процедура учун тиш шифокорига ташриф буюриш мантиқан. Барча мастикаларда фтор мавжуд. Улар ёриқ кариесининг риво-жланишига қаршилик кўрсатишга ва унинг муҳрланишидан олдин мавжуд бўлган дастлабки босқичларини тўхта-тишга қодир. Ёриқларнинг муҳрланиши, айниқса, болалар учун кўрсатилади, чунки улар тишларнинг эмалининг етарлича етук эмаслиги, кареоген овқатни тез-тез истеъмол қилиш ва оғиз гигиенасининг ёмонлиги туфайли ёриқ кариесига энг сезгир. Кариесоген микро-организмларнинг мавжудлиги бир-ламчи инфекция билан боғлиқ бўлиб, унинг асосий манбаи боланинг онаси ёки унга ғамхўрлик қилаётганлардир. Она-нинг тупуригида кариес келтириб чиқа-радиган микроорганизмлар даражаси ва болани юқтириш хавфи ўртасида аниқ боғлиқлик мавжуд. [2,6] Қоида тариқасида, кариесоген мик-рофлора чақалоқни овқатлантиришда, кўкрак учларини ялаганда қошиқдан намуна олаётганда онанинг ёки бувиси-нинг тупуриги билан чақалоқнинг оғзига киради. 3-4 ёшгача бўлган бола-нинг оғиз бўшлиғида кариесоген микро-флоранинг тез кўпайишига тўсқинлик қилувчи ҳимоя омиллари камаяди. Шу-нинг учун, бола туғилишидан олдин ҳам, барча оила аъзолари тишларини даво-

лашлари ва оғиз бўшлиғига еҳтиёткор-лик билан ғамхўрлик қилишлари керак. Агар ҳомиладор аёлнинг оғиз бўшлиғида кариесоген микрофлоранинг юқори титри бўлса, бу кариес хавфи юқори бўлса, у ҳолда тиш даволаш билан бирга маҳаллий микробларга қарши те-рапия қўлланилиши керак. [5,6] Ерта болалик кариесининг пайдо бўлишига ёрдам берадиган яна бир муҳим омил-бу овқатланишнинг бузи-лиши. Бу ота-оналар фарзандига кечаси ширин сув, шарбатлар, сут беришса со-дир бўлади. Сўнгги йилларда ерта кари-еснинг ўсиши ҳам болани тартибсиз, узоқ тунги эмизиш билан боғлиқ. Ерта болалик кариесида сут ти-шлари отилганидан кейин деярли дарҳол таъсирланади. Келажакдаги ка-риеснинг биринчи диагностик белгиси сарғиш тусли, кўпинча олиб ташлаш қийин бўлган катта миқдордаги бляшка. Кейин биринчи кариоз лезёнлар бўрли доғлар шаклида, одатда сервикал мин-тақадаги юқори жагъ тишларининг олд юзасида топилади. Ушбу фокуслар жуда тез (2-3 ой ичида) оч сариқ рангга ега бўлади бу жойда ранг, кейин кариер нуқсонлар пайдо бўлади. Ёш болалар учун гигиена чоралари биринчи тиш чиққан пайтдан бошланади. Овқатлан-гандан сўнг, ётишдан олдин тишлар ҳўл дока ёки махсус юмшоқ салфеткалар (мато бармоқ ёстиқчалари) билан артиб, тиш гўштидан тишнинг чиқиб кетиш че-тига йўналтирилади. Бола ушбу проце-дураларга ўрганиб қолганида, улар чўткадан фойдаланишни бошлайдилар. 
[1,5] Вақтинчалик тишлар кариесининг олдини олишнинг замонавий тенденци-ялари-биринчи тишлар отилган пайтдан бошлаб фторидли тиш пасталаридан фойдаланиш. Бу, айниқса, Узбеки-стондаги каби ичимлик сувида фтор ва йод миқдори паст бўлган ҳудудларда яшовчи болалар учун тўғри келади. 
[11,16] Айниқса, эрта кариес ривожлани-шига мойил бўлган болалар учун фторли 
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тиш пасталаридан фойдаланиш тавсия етилади. Хамирни ютиш хавфини ол-дини олиш учун ота-оналар 7 ёшгача бўлган болалар томонидан тишларини ювиш жараёнини кузатиши керак. 6-7 ёшда болаларда биринчи доимий молар-лар отилиб чиқади. Улардан олдин фи-зиологик ўзгариш бўлмайди-улар охи-рги латерал вақтинчалик тишларнинг орқасида отилиб чиқади ва қоида та-риқасида ота-оналар бу жараёнга кам еътибор беришади. Ушбу тишлар ёмон минераллашган ва шунга мос равишда бу давр болаларда ерта кариес хавфи юқори. Тожлари ўз-ўзини тозалаш қийин бўлган чуқур чуқурларга (ёриқларга) ега, айнан шу жойлар кари-есга кўпроқ таъсир қилади. Биринчи доимий тишлар отилган пайтдан бошлаб катталар фторидли тиш пастаси (камида 1450 ппм Ф) ишлати-лиши керак. Бундан ташқари, ёриқ кари-есининг олдини олиш учун стомато-логлар махсус пломба материаллари ёр-дамида чуқур ёриқлар ва чуқурларни муҳрлайдилар. Ушбу процедура, қоида тариқасида, оғриқсиз ва мутлақо хавф-сиздир. Тишларни профессиолнал гигие-ник тозалаш жараёнида тиш конлари олиб ташланади ва тиш жўяклари то-заланади. Бу қўлда ҳам, махсус ултрато-вуш аппарати ёрдамида ҳам амалга оши-рилади. Шундан сўнг, тишларнинг юзаси махсус пасталар билан силлиқланади, бу тез орада янги бляшка пайдо бўлишига тўсқинлик қилади ва бутун процедура таъсирини узайтиради. Кейинги босқич-тишларнинг флоридацияси. [9] Кариеснинг олдини олиш тизими-даги муҳим босқичлардан кўпроқ флори-дация ёки реминерализация ҳисоблан-ади. Тиш емалини фторид ионлари би-лан тўйинган процедура — бу оғиз бўшлиғидаги кислотали муҳитнинг таъсирини бостиради ва эмални му-стаҳкамлайди. Бизнинг стоматология-миз тишларнинг чуқур флоридациясини ҳам амалга оширади. Шу билан бирга, тиш шифокори тишларга фторли жел ёки лакни қўллайди, бу еса тиш эмали 

билан ўзаро таъсир қилиш жараёнида уни кучлироқ қилади. [8] Тиш тузилишида ёриқлар деб ата-ладиган табиий жўяклар мавжуд. Ёриқ соҳасидаги тиш эмалининг минерализа-цияси тишнинг бошқа жойларига қара-ганда анча узоқ давом етиши аниқланди. Қаттиқ тўқималарнинг зарбалар ва сил-лиқ юзалар соҳасидаги якуний пишиши тишлашдан 3-6 ой ўтгач содир бўлади. Ва ёриқлар соҳасидаги емалнинг пи-шиши отилишдан 2-3 йил ўтгач содир бўлади, шунинг учун кўпинча кариес ҳосил бўладиган ёриқларда бўлади.[10]  

Хулоса. Муҳрлаш жараёнида ёриқлар махсус еритмалар билан" муҳр-ланади", шунинг учун ҳатто енг чуқур олуклар ҳам тўлдирилади ва зарарли микроорганизмларнинг емални йўқ қилишига йўл қўймайдиган ҳимоя тўсиқ ҳосил бўлади. Бундан ташқари, фтор пломба ичида мавжуд бўлиб, бу оптимал шароитларда емалнинг камолотига ҳисса қўшади. 
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ДОСТИЖЕНИЯ И ПРОБЛЕМЫ В ПРОФИЛАКТИКЕ КАРИЕСА ЗУБОВ И ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПАРОДОНТА 
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Камолова Лобар Ягмуровна  

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро Давлат Тиббиёт Институти (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Профилактика кариеса начинается во время внутриутробного 
развития и должна продолжаться в течение всей жизни. 

Сегодня мы изучим проблему о профилактике кариеса у школьников. В этот период 
вставные зубы сменяются постоянными. Прорезывание зубов и дальнейшее созревание 
эмали (дальнейшая минерализация) продолжается до 15-17 лет. Это необходимо 
учитывать при определении оптимального рациона питания школьников. Этот рацион 
должен включать достаточное количество овощей и фруктов, богатых витаминами и 
минеральными солями. Количество зерновых, включая хлеб, макаронные изделия и 
углеводы, не должно превышать рекомендуемых норм. Особое значение имеет режим 
питания. Установление определенного количества приемов пищи в день и отказ от 
продуктов с высоким содержанием сахара в промежутках между ними может 
значительно снизить вероятность развития кариеса. 

Ключевые слова : прафилактика, у детей, гигиена, полости рта. 
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ИММУНИТЕТ ТКАНЕЙ ГЛАЗНОГО ЯБЛОКА В НОРМЕ И ЕГО ОСОБЕННОСТИ ПРИ 
АДЕНОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ ГЛАЗ 

 

Одилова Гулжамол Рустамовна 

Худдиева Наргиза Юлдашевна  

Бухарский Государственный Медицинский Институт имени Абу Али ибн Сино  
(Бухара, Узбекистан) 

 

Актуальность Одной из серьезных проблем современной офтальмологии 
остаются воспалительные заболевания глаз. Пациенты с данной патологией занимают 
более 40% амбулаторного приема врача-офтальмолога и до 50% стационарных больных. 
С воспалительными заболеваниям связано до 80% временной нетрудоспособности и от 
10 до 30% слепоты [2].  А в осенне-зимний период времени подавляющее большинство 
детей еще и страдает простудными заболеваниями, спровоцированными различными 
аденовирусами.  

Ключевые слова: глазное яблоко, иммунитет, аденовирус, инфекция. 
 

 

КЎЗ ОЛМАСИ  ТЎҚИМАЛАРИНИНГ ИММУНИТЕТИ НОРМАЛ ҲОЛАТДА  ВА  КЎЗНИНГ 
АДЕНОВИРУС ИНФЕКЦИЯСИДАГИ ХУСУСИЯТЛАРИ 

 

Одилова Гулжамол Рустамовна 

Худиева Наргиза Юлдашева 

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро Давлат Тиббиёт Институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Замонавий офталмологиянинг жиддий муаммоларидан бирининг 
долзарблиги яллиғланишли кўз касалликлари бўлиб қолмоқда. Ушбу патологияга эга 
беморлар офталмологнинг амбулатория тайинланишининг 40% дан ортиғини ва 
стационар беморларнинг 50% гача эгаллайди. Вақтинчалик ногиронликнинг 80% гача ва 
кўрликнинг 10-30% яллиғланиш касалликлари билан боғлиқ [2]. Ва куз-қиш даврида 
болаларнинг аксарияти турли хил аденовируслар қўзғатадиган шамоллашдан азият 
чекишади.  

Калит сўзлар: кўз олмаси, иммунитет, аденовирус, инфекция. 
 При инфицировании аденовирусом у ребенка развивается классическая три-ада - конъюнктивит, фарингит и высо-кая температура. В настоящий момент известно более 50 серотипов аденовиру-сов, вызывающих заболевания у чело-века. Такая симптоматика аденовирус-ной инфекции, как насморк, боль в горле, кашель и высокая температура, часто со-четается с конъюнктивитом. В зависи-мости от клинического течения выде-ляют 2 формы поражения глаз при аде-новирусной инфекции: аденовирусный конъюнктивит (АВК) и эпидемический 

кератоконъюнктивит (ЭКК). Диагноз ЭКК, как правило, основывается на кли-нической картине и может быть под-твержден при помощи лабораторных те-стов с выявлением антигенов, полиме-разной цепной реакции (ПЦР), электрон-ной микроскопии и выделения вирусов в культуре клеток. Точная своевременная диагностика и четкое соблюдение мер профилактики распространения адено-вирусного кератоконъюнктивита явля-ются наиболее надежными методами контроля распространения инфекции.  
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Несмотря на тот очевидный факт, что воспаление является защитной реак-цией организма на внедрение патогенов, любой воспалительный процесс в тка-нях глаза может обернуться снижением или даже утратой зрения. Глаз – зона особого иммунного состояния, и в этой зоне действуют законы сдерживания воспалительных процессов. Во-первых, гематоофтальмический барьер (сосуды радужки и эпителий цилиарного тела, пигментный эпителий и сосуды сет-чатки), в значительной степени препят-ствует доступу в глаз разных молекул и клеток, в частности эффекторных Т-кле-ток и антител. Однако, при нарушении гематоофтальмического барьера (вслед-ствие воспаления, травмы и других при-чин) иммунологически неактивные в норме интраокулярные ткани могут ак-тивироваться вследствие увеличения продукции лимфокинов и интерферо-нов. К таким областям «быстрого реаги-рования» относят центр и периферию роговицы, ее эндотелий, радужку, цили-арное тело, трабекулу, пигментный эпи-телий сетчатки [18]. Во-вторых, к факто-рам сдерживания интраокулярного вос-паления относят также отсутствие в глазу лимфатических сосудов, а также сниженную экспрессию и презентацию антигенов главного комплекса гистосов-местимости классов I и II. Кроме того, из литературных источников известно, что в лимбальной зоне глаза локализуются клетки, обладающие фенотипом мульти-потентных мезенхимальных стромаль-ных клеток, обладающих супрессивным эффектом [15]. В-третьих, известно, что в селезенке происходит индукция пери-ферической толерантности («нечувстви-тельности») к антигенам глаза [27]. Этот процесс обеспечивается миграцией мак-рофагов из глаза по кровеносным сосу-дам в селезенку. В селезенке, в свою оче-редь, под воздействием этих макро-фагов, молодые антигенспецифичные Т-клетки, превращаются в Т- 21 регулятор-ные клетки, обладающие способностью супрессировать иммунный ответ как по 

Тх1, так и по Тх2-пути. И, наконец, чет-вертая группа факторов обуславливает локальное иммуносупрессивное и анти-воспалительное микроокружение путем секреции цитокинов, факторов роста, нейропептидов и специальных молекул во внутриглазных жидкостях. Во влаге передней камеры были обнаружены трансформирующий фактор роста, α-ме-ланостимулирующий гормон, вазоак-тивный интестинальный полипептид, кальцитонин связанный пептид, свобод-ный кортизол, рецепторный антагонист интерлейкина 1 (ИЛ-1). По-видимому, перечисленные вещества и многие дру-гие, еще неизвестные, обуславливают способность внутриглазной жидкости предупреждать или подавлять выражен-ное внутриглазное иммунное воспале-ние. В условиях патологии отмечается нарушение продукции вышеуказанных иммуносупрессивных факторов, что спо-собствует развитию иммунно-опосредо-ванного воспаления [1, 30, 11]. Таким об-разом, становится очевидным, что «им-мунная привилегия» глаза формируется за счет согласованной работы множе-ства структурнофункциональных, в ос-новном, супрессивных механизмов, в том числе и тех, которые уникальны только для глаза. Кроме того, в слизи-стой оболочке глаза обнаруживается так называемая мукозоассоциированная лимфоидная ткань (MALT – от англ. mucosaassociated lymphoid tissue), кото-рая встречается в слизистых желудочно-кишечного, респираторного и урогени-тального трактов. Она представляет со-бой лимфоидные образования, в кото-рых встречаются все типы Т- и Влимфо-цитов, особенно IgA-синтезирующих, а также макрофагов, тучных клеток и им-муноглобулин-секретирующих плазма-тических клеток. Мукозоассоциирован-ная ткань, по-видимому, представляет собой систему кооперативной иммунной защиты всех слизистых, в которых она присутствует, даже если контакт с анти-геном происходит только в одной конъ-юнктиве [19, 16, 27]. Цитокины — меди-
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аторы (белковые сигнальные молекулы) межклеточных и межсистемных взаимо-действий, участвующие практически во всех жизненно важных процессах, проис-ходящих в организме [2, 12]. Цитокины подразделяют на несколько групп (ин-терлейкины, интерфероны, факторы некроза опухоли, ростовые факторы), учитывают также их главные биологи-ческие эффекты (про- и противовоспа-лительные, хемотаксические, ангиоген-ные и т. д.). Это деление весьма условно, так как практически все цитокины поли-функциональны и действуют по сете-вому, каскадному принципу: усиление секреции одного из медиаторов приво-дит к стимуляции (или подавлению) продукции другого и т. д. При взаимо-действии цитокинов их биологические эффекты могут изменяться. Принято считать, что в норме цитокины в тканях не вырабатываются или секретируются в низких (пикограммовых) концентра-циях (гемопоэз, репарация) [2]. При раз-витии патологии, иммунного ответа, воспаления и т. д. продукция их может значительно усиливаться. В глазу цито-кины продуцируются кератоцитами, клетками слезной железы, радужки и ци-лиарного тела, пигментного эпителия сетчатки, эпителия хрусталика, сосуди-стого эндотелия. Сведения о значении цитокинов при аденовирусной инфек-ции конъюнктивы и роговицы в научной литературе единичны [1, 27, 17]. Так, например, японские ученые A.Matsuda и Y.Tagawa исследовали изменение уровня трансформирующего фактора роста ТФР-β (ТФР-β) на фоне аденовирусного кератоконъюнктивита. Интерес офталь-мологов к данному виду цитокинов объ-ясняется тем, что это достаточно боль-шое семейство многофункциональных активных белков с широким спектром действия, включающим влияние на об-разование стромальных помутнений. Ис-следователями было отмечено повыше-ние уровня ТФР-β2, значительное содер-жание которого отмечено в поверхност-ных слоях и менее выраженное в супра-

базальных отделах, с чем авторы связы-вают появление помутнений роговицы [27]. Согласно данным S.K. Mondal при вирусном конъюнктивите секреция ци-токинов не так выражена, как при вирус-ном кератите, что автор объясняет нали-чием в конъюнктиве глаза человека 
MALT-ткани, формирующей полноцен-ный гуморальный ответ [28]. Исследова-ния Н.Е. Шевчук выявили ведущую роль ИЛ-6 в развитии воспалительного про-цесса при аденовирусной инфекции глаз, содержание которого в сыворотке крови и слезной жидкости увеличивается бо-лее чем в 3 раза, при незначительном по-вышении уровней ИЛ-1 и ФНО. По мере элиминации аденовируса из организма и стихания воспалительного процесса наблюдается снижение уровня ИЛ-6 в сыворотке крови и слезной жидкости, при практически неизменном содержа-нии ИЛ-1 и ФНО. Проведенные исследо-вания показали, что изменение количе-ства цитокинов в сыворотке крови явля-ется отражением реактивности орга-низма на инфицирование аденовиру-сами оболочек глаза и дополняет наши представления о механизме их взаимо-действия с макроорганизмом [1]. Как было указано выше, считается, что цито-кины в норме в тканях не синтезируются вообще, либо синтезируются в мини-мальных количествах. Указанное поло-жение, по-видимому, справедливо для количественного содержания цитоки-нов в слезной жидкости, куда они попа-дают при разрушении мембран клеток конъюнктивы и роговицы. Мы предпо-ложили, что содержание цитокинов в слезной жидкости может не соответ-ствовать внутриклеточному их накопле-нию вследствие нескольких причин – ко-роткий период полураспада вещества (несколько часов) и пик выброса цито-кина может не совпадать с моментом за-бора слезной жидкости. Все вышесказан-ное послужило обоснованием изучения нами интрацеллюлярного количествен-ного содержания цитокинов в конъюнк-тиве. Выявлено, что у 1/3 обследуемых 
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определялась мРНК ИФН-γ (30,0%), у 2/3 – мРНК ИНФ-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ8, ИЛ-12, ФНО-α. Практически к 100% приближа-лось определение мРНК ИЛ-4 и ИЛ-10. В отношении количественного содержа-ния цитокинов в «здоровых» клетках конъюнктивы, то по нашим данным, они способны экспрессировать гены цитоки-нов и вырабатывать сами вещества (ци-токины) в самом широком диапазоне значений. Диапазон значений количе-ственного содержания цитокинов в клетках конъюнктивы в пкг/мл и в сред-них рангах у здоровых добровольцев (n=60) [23] Цитокин Min/Max значения (пкг/мл) ИФН-γ 0 / 28,82 ИЛ-5 0 / 1,96 ИЛ-2 0 / 3,38 25 ИЛ-4 0 / 36,37 ИЛ-10 0,95 / 9,64 ИЛ-12 0 / 7,47 ИЛ-13 0 / 2,24 ФНО-α 0 / 28,10 ГМ-КСФ 0 / 16,88 .  
 Ранее была высказана гипотеза, что формирование субэпителиальных  инфильтратов при вирусных керато-конъюнктивитах в строме происходит по типу реакции гиперчувствительности [16, 22]. Более поздние исследования по-казали, что при формировании субэпи-телиальных инфильтратов в строме про-исходит реакция «антиген-антитело» за-медленного типа. В недавних исследова-ниях пристальное внимание было обра-щено на кератоциты, играющие веду-щую роль в иммунном ответе стромы ро-говицы [29].  В доступной литературе практиче-ски не встречаются исследования, посвя-щенные взаимосвязи иммунных реак-ций с нормальной микрофлорой конъ-юнктивы. Кроме того, существующих на сегодняшний день данных недостаточно для того, чтобы сделать однозначный вывод о том, какой видовой состав мик-рофлоры и какое состояние локального иммунного статуса (возможно, в зависи-мости от колонизирующей слизистую флоры) можно считать «нормой». 
Заключения. В результате углубленного анализа можно прийти к заключению, что нали-чие или отсутствие мРНК (гена) цито-кина отражает потенциальный (т.е. воз-

можный) цитокиновый ответ, тогда как реальный синтез цитокинов в клетках конъюнктивы (количество) соответ-ствует фактическому (реальному) ло-кальному ответу. Потенциальный (ген-ный) и реальный цитокиновый ответы в половине случаев не совпадают, что, ве-роятно, связано со сложными взаимоот-ношениями в системе «цитокины-вирус-иммунитет», а также с направленной ви-русной борьбой против синтеза «полез-ных» цитокинов. 
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Annotation. The relevance of one of the serious problems of modern ophthalmology remains 
inflammatory eye diseases. Patients with this pathology occupy more than 40% of the outpatient 
appointment of an ophthalmologist and up to 50% of inpatient patients. Up to 80% of temporary 
disability and 10 to 30% of blindness are associated with inflammatory diseases [2]. And in the 
autumn-winter period of time, the vast majority of children also suffer from colds provoked by 
various adenoviruses.  
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Аннотация. На протяжении многих лет симптомы миастении, проявляющиеся в 
тяжелых случаях нарушениями витальных функций, внушают страх практическим 
врачам различного профиля. Несмотря на большой круг публикаций по проблемам, 
связанным с диагностикой этой болезни и с показаниями к применению различных видов 
терапии, информация по критериям диагностики и схеме поэтапного 
патогенетического лечения недостаточно систематизирована. 

Ключевые слова: миастения, лечение, эпидемиология, терапия. 
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Аннотация. Кўп йиллар давомида оғир ҳолатларда ҳаётий функцияларнинг 
бузилиши билан намоён бўладиган миастения белгилари турли амалиётчиларида 
қўрқувни уйғотди. Ушбу касалликнинг диагностикаси билан боғлиқ муаммолар ва турли 
хил терапия турларидан фойдаланиш кўрсаткичлари бўйича кўплаб нашрларга қарамай, 
диагностика мезонлари ва босқичма-босқич патогенетик даволаш схемаси тўғрисидаги 
маълумотлар етарли даражада тизимлаштирилмаган.  

Калит сўзлар: миастения даволаш, эпидемиология,терапия. 
 Миастения является классическим аутоиммунным заболеванием, в основе патогенеза которого лежит явление аутоагрессии, направленной на холино-рецепторы постсинаптической мем-браны. Вместе с тем, в последние годы получен целый ряд доказательств вовле-чения в патологический процесс и пре-синаптических структур, в первую оче-редь это относится к выявлению аутоан-тител, приводящих к изменению функ-ционального состояния ионных каналов. Современные представления о патоге-незе миастении, включающие гетеро-генность и разнонаправленность ауто-антител, а также различие их взаимодей-ствия с холинорецептором и рецепто-рами ионных каналов, позволяют опре-

делить критерии диагностики и новые пути лечения болезни. [1,2]  Обследование большой группы больных с миастенией (128 пациентов), показало, что поставить или отвергнуть диагноз наиболее сложно в ситуации, ко-гда выявляемые клинические признаки болезни не соответствуют представле-ниям врача о характере и типе распреде-ления двигательных расстройств и их обратимости на фоне введения антихо-линэстеразных (АХ) препаратов. Не об-наружив того или иного из симптомов заболевания, врач, как правило, прихо-дит к неправильному заключению, кото-рое, в свою очередь, является причиной неадекватной терапии. В этой связи, раз-работка клинических критериев диагно-
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стики миастении является одной из ак-туальных проблем. [3,4]  Наиболее частыми клиническими проявлениями миастении являются нарушения функции экстраокулярной и бульбарной мускулатуры, а также сла-бость и утомляемость мышц туловища и конечностей. Проведенный анализ вы-раженности клинических симптомов по-казал, что минимальная степень глазо-двигательных расстройств в виде прехо-дящей диплопии наблюдалась у 23%, умеренная, в виде рецидивирующего оф-тальмопареза и стойкой диплопии - у 48% и максимальная, проявляющаяся офтальмоплегией - у 4 из 75% больных, у которых имелись нарушения функции экстраокулярной мускулатуры. [8] Ми-нимальные бульбарные раcстройства, проявляющиеся периодическими нару-шениями глотания и речи, выявлялись у 31% больных, умеренные, в виде посто-янной, но колеблющейся по степени вы-раженности дисфонии, гнусавости го-лоса и периодическими нарушениями глотания - у 16% и выраженные, прояв-ляющиеся афонией и дисфагией - у 7 из 54% больных, имевших бульбарные нарушения. Дыхательные расстройства, которые расценивались как минималь-ные, проявлялись периодическими нарушениями дыхания, возникающими после физической нагрузки выявлялись у 6%, умеренные, в виде одышки на фоне отмены антихолинэстеразных препара-тов либо в период возникновения интер-куррентных инфекций - у 6% и выражен-ные, требующие проведения ИВЛ - у 8 из 20% больных, имевших нарушения функции дыхательной мускулатуры. [2]  Нарушения функции мышц туло-вища и конечностей оценивались по стандартной шести балльной шкале, где минимальное снижение функции оцени-валось как 4 балла и выявлялось у 11%, умеренное (3-2 балла) у 37% и выражен-ное (менее 2 баллов) - у 12 из 60% боль-ных, имевших нарушение функции мышц туловища и конечностей. Мышеч-ные атрофии минимальной и умеренной 

степени выраженности выявлялись у 5% больных, возникали, как правило, на фоне выраженных бульбарных рас-стройств и носили алиментарный харак-тер у 4% больных. Умеренные амиотро-фии наблюдались у 1% обследованных больных, у которых миастения сочета-лась с тимомой. Снижение сухожильных и периостальных рефлексов выявлялось у 7% обследованных больных. Вегета-тивно-трофические нарушения в виде сухости кожи и слизистых, парестезий, нарушений сердечного ритма, неперено-симости ортостатических нагрузок и др. выявлялись у 10% больных миастенией, среди которых у большинства больных (82%) миастения сочеталась с тимомой. 

[4]  Еще одним важным критерием диа-гностики миастении является фармако-логический тест, связанный с исследова-нием обратимости двигательных нару-шений после введения препаратов, улуч-шающих состояние нервно-мышечной передачи. Изучение эффективности вве-дения прозерина и калимина-форте по-казало, что полная компенсация двига-тельных нарушений выявляется у 15% больных миастенией. Необходимо обра-тить внимание, что полная компенсация предполагает восстановление силы мышцы до нормальных значений (5 бал-лов) независимо от степени ее исходного снижения. У большинства больных ми-астенией (75%) реакция на введение прозерина была неполной, т.е., сопро-вождалась увеличением силы мышцы на 
2-3 балла, но не достигала 5 баллов. Ча-стичная реакция характеризовалась уве-личением силы на 1 балл в отдельных мышцах, тогда как в других тестируемых мышцах отсутствовала. [6]  Третьим критерием диагностики миастении являлся электромиографиче-ский критерий, отражающий состояние нервно-мышечной передачи.[7]  Данные исследования показали, что в мышцах больных миастенией, как правило, регистрировались нормальные параметры М-ответов, выявлялся декре-
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мент при стимуляции частотами 3 и 40 имп/с. В 30% исследованных мышц от-мечался феномен посттетанического об-легчения (ПТО) более 120% и в 85% мышц выявлялся феномен посттетани-ческого истощения (ПТИ). Необходимо подчеркнуть, что величина декремента при низкочастотной стимуляции в мыш-цах больных миастенией пропорцио-нальна степени их клинического пора-жения. [8]  Несомненно, учитывая аутоиммун-ную природу заболевания, большое зна-чение в диагностике миастении имеет иммунологический критерий. В настоя-щее время в Миастеническом центре по-явилась возможность определения титра антител к ацетилхолиновым ре-цепторам и антител к мышцам, что суще-ственно облегчило диагностику миасте-нии и позволило оценить эффектив-ность различных методов патогенетиче-ской терапии. Учитывая приведенные выше данные, диагноз является сомни-тельным при наличии только одного из четырех диагностических критериев, например, клинической картины бо-лезни, вероятным - при двух (клиника и фармакологический тест) и несомнен-ным - при всех четырех критериях (кли-ника, фармакологический тест, электро-физиологическое и иммунологическое исследования).[9] По современным представлениям, патофизиологические механизмы прогрессирующей формы миастении и развития кризов связаны с различными вариантами изменения плотности и функционального состоя-ния холинорецепторов вследствие их аутоиммунного поражения. В соответ-ствии с этим лечение миастении может и должно быть разделено на лечение ост-рых состояний - кризов - и прогредиент-ных форм болезни. [11]  Развитие кризов в качестве пер-вого мероприятия предполагает необхо-димость обеспечения адекватного дыха-ния с помощью принудительной искус-ственной вентиляции легких (ИВЛ) .[16]  

В каждом конкретном случае во-прос о переводе пациента на ИВЛ реша-ется на основании данных клинической картины (нарушение ритма и глубины дыхания, цианоз, возбуждение, потеря сознания, участие в дыхании вспомога-тельной мускулатуры, изменение вели-чины зрачков, отсутствие реакции на введение антихолинэстеразных препа-ратов и др.), а также объективных пока-зателей, отражающих газовый состав крови, насыщение гемоглобина кисло-родом, кислотно-основное состояние (КОС) и др. (ЧД - свыше 40 в 1 мин., ЖЕЛ менее 15 мл/кг, РаО2 ниже 60 мм. рт. ст., РаСО2 выше 60 мм. рт. ст., рН около 7,2, НbО2 ниже 70-80%).[12]  Одной из проблем является адапта-ция больного к респиратору, т.к. несоот-ветствие дыхательных циклов пациента и респиратора может привести к ухудше-нию его состояния. Рекомендуются определенные действия для синхрони-зации самостоятельного дыхания боль-ного и дыхательных циклов респиратора или подавление дыхания пациента в слу-чае невозможности синхронизации: [7]  Собственный опыт и данные, имею-щиеся в литературе, показывают, что иногда бывает достаточным проведение ИВЛ и лишение больного антихо-линэстеразных препаратов на 16 – 24 часа для прекращения холинергиче-ского и смешанного кризов. В этой связи, ИВЛ вначале может проводиться через интубационную трубку, и только при за-тянувшихся нарушениях дыхания в те-чение 3 – 4 дней и более показано нало-жение трахеостомы в связи с опасностью развития пролежня трахеи. В период проведения искусственной вентиляции полностью исключается введение анти-холинэстеразных препаратов, прово-дится интенсивное лечение интеркур-рентных заболеваний и патогенетиче-ское лечение миастении. [13] Через 16-24 часа после начала ИВЛ, при условии ликвидации клинических черт холинер-гического или смешанного кризов, сле-дует провести пробу с введением прозе-
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рина. При положительной реакции на введение прозерина можно прервать ИВЛ и, убедившись в возможности адек-ватного дыхания, перевести больного на прием пероральных антихолинэстераз-ных препаратов. При отсутствии поло-жительной реакции на введение прозе-рина необходимо продолжить ИВЛ, по-вторяя прозериновую пробу через каж-дые 24-36 часов. [18]  Наиболее эффективным лечебным мероприятием при развитии миастени-ческих и холинергических кризов явля-ется проведение обменного плазмафе-реза. Плазмаферез может применяться и при лечении прогрессирующей формы миастении, однако, наиболее эффекти-вен в лечении кризов. Метод плазмафе-реза основан на заборе крови из локте-вой или одной из центральных вен с по-следующим центрифугированием ее, от-делением форменных элементов и заме-ной плазмы либо на донорскую, либо на искусственную плазму. Эта процедура приводит к быстрому иногда в течение нескольких часов улучшению состояния больных. Возможно повторное извлече-ние плазмы в течение нескольких дней или через день. [8]  Операция проводится в операцион-ной или реанимационной палате, обору-дованной и оснащенной в соответствии с требованиями ведения больных, нахо-дящихся в критическом состоянии, наличием следящей и лечебной аппара-туры, соответствующих медикаментов и инфузионных сред, возможностью про-ведения сердечно-легочной реанима-ции. [5]  При дискретном плазмаферезе за-бор крови и разделение плазмы прово-дится раздельно, для чего кровь забира-ется в большой мешок “Гемакон 500/300” и после немедленного центри-фугирования в центрифуге в течение 15 минут ручным плазмаэкстрактором плазма переводится в малый мешок “ Ге-макона”. Оставшаяся в большом мешке клеточная масса ресуспендируется в изотоническом кровезаменителе и ре-

инфузируется больному. После реинфу-зии клеточной взвеси проводится по-вторный забор крови в новый “Гемакон 500/300” и центрифужная обработка но-вой дозы крови с отделением плазмы и реинфузией эритроцитов. Общая доза удаленной плазмы у больного этим ме-тодом составляет 500-1500 мл. Крат-ность и частота операций определяется особенностями состояния больного. Ап-паратный плазмаферез проводят на фракционаторах крови непрерывного действия с системой одноразовых маги-стралей. Подготовка и проведение экс-тракорпоральной операции осуществля-ется в соответствии с инструкцией к дан-ному типу аппаратов. [15]  При тяжелых миастенических, хо-линергических кризах, у больных с выра-женными бульбарными нарушениями и другими расстройствами, эффективно проводить плазмаобмены. Высокий объем плазмаэксфузии при плазмаоб-мене должен быть компенсирован по ходу операции (или немедленно по ее за-вершении) инфузионной терапией, про-грамма которой может включать не только кристаллоиды, коллоиды, но и нативную донорскую плазму, растворы альбумина В случаях нарушения белко-вого обмена и дефицита инфузионных сред, содержащих донорские белки, в экстракорпоральный контур для плаз-мафереза включается колонка сорбци-онная и проводится операция плазмасо-рбции. [20]  Вывод.Как правило, плазмаферез проводится курсом на протяжении 1-2 недель с кратностью 2-5 операций. Пре-рывистый плазмаферез приводит к улучшению после проведения 3 – 4 сеан-сов. Эффективность непрерывного плаз-мафереза, несмотря на большие возмож-ности по объему заменяемой плазмы, су-щественно не отличается от прерыви-стого. Длительность улучшения состоя-ния больных после проведения обмен-ного плазмафереза колеблется от 2 недель до 2 - 3 месяцев. Противопоказа-
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ний к применению плазмафереза нет. 
[20]  
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Annotation. For many years, the symptoms of myasthenia gravis, manifested in severe cases 
by violations of vital functions, have inspired fear in practitioners of various profiles. Despite a 
wide range of publications on the problems associated with the diagnosis of this disease and with 
indications for the use of various types of therapy, information on the diagnostic criteria and the 
scheme of step-by-step pathogenetic treatment is insufficiently systematized. 
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Аннотация. Профилактика стоматологических заболеваний — это комплекс мер, 
направленных на сохранение здоровья зубов и предотвращение заболеваний полости рта. 
К методам профилактики основных стоматологических заболеваний относятся: 
индивидуальная гигиена полости рта; профессиональная гигиена полости рта; 
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Норова Мавжуда Баходуровна 

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро Давлат тиббиёт институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Тиш касалликларининг олдини олиш-бу тиш соғлиғини сақлаш ва оғиз 
бўшлиғи касалликларининг олдини олишга қаратилган чора-тадбирлар мажмуи. Асосий 
тиш касалликларининг олдини олиш усулларига қуйидагилар киради: индивидуал оғиз 
гигиенаси; профессионал оғиз гигиенаси, фторли препаратлардан тизимли фойдаланиш , 
маҳаллий профилактикани қўллаш, аҳолининг стоматологик таълими. 

Калит сўзлар: олдини олиш, касалликлар, оғиз бўшлиғи.  
 Существует три вида профилак-тики: первичная, вторичная и третич-ная. Первичная профилактика направ-лена на предотвращение стоматологиче-ских проблем до их возникновения. Она включает в себя правильный уход за по-лостью рта самостоятельно или с помо-щью стоматолога, использование средств защиты полости рта и обучение населения правильным методам ухода. Вторичная профилактика помогает выявить и вылечить уже существующие стоматологические проблемы, такие как кариес и заболевания десен. Регулярные 

визиты к стоматологу помогают вы-явить проблемы на ранней стадии и предотвратить их развитие. Регулярные профессиональные осмотры полости рта проводятся у лю-дей с высоким риском развития заболе-ваний. Это позволяет оценить состояние полости рта, выявить проблемы и начать их лечение, что уменьшает коли-чество стоматологических проблем и улучшает жизнь людей. Для поддержания здоровья зубов и предотвращения осложнений необхо-димо регулярно лечить заболевания зу-бов и десен. Это включает в себя удале-
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ние кариеса, лечение заболеваний десен и других проблем. Поскольку важно за-ботиться о здоровье полости рта, реко-мендуется регулярно посещать стомато-лога, проходить профосмотры и своевре-менно лечиться. Согласно исследованиям Макси-мовского, здоровье зубов и PR зависят от нескольких факторов. Важны генетика человека, гигиена и профилактика забо-леваний полости рта. Рациональное пи-тание и отказ от вредных привычек также способствуют сохранению здоро-вья зубов [1]. Факторы риска также оказывают существенное влияние на здоровье зу-бов. К ним относятся состояние зубов, СОПР, состояние твердых тканей челю-сти, нарушение питания и гигиены поло-сти рта. Такие привычки, как ротовое дыхание и сосание пальцев, также повы-шают риск развития стоматологических заболеваний [2]. Для профилактики заболеваний полости рта используются различные методы лечения и профилактические меры. Одним из наиболее важных этапов является PR-гигиена, которая помогает удалить зубной налет, являющийся при-чиной многих стоматологических забо-леваний. Существуют различные ме-тоды и средства PR-гигиены, которые подходят для каждого конкретного че-ловека и должны использоваться пра-вильно. Контроль качества PR-гигиены также важен для поддержания здоровья полости рта. Согласно исследованиям Макси-мовского, уход за зубами и PR имеет ре-шающее значение для профилактики стоматологических заболеваний. Пра-вильный уход за зубами и пародонтом позволяет сохранить зубы здоровыми и поддерживать стоматологическое здо-ровье [1]. После ухода за зубами и пародон-том в домашних условиях следующим шагом может стать профессиональная 

профилактика пародонтоза у стомато-лога или гигиениста. Стоматологи и ги-гиенисты помогают пациентам лучше ухаживать за зубами и объясняют, как предотвратить проблемы с ПР. Профес-сиональная гигиена ПР включает в себя удаление зубного налета и камня, поли-ровку зубов [4]. Для профилактики заболевания стомы важно устранить факторы, вызы-вающие проблемы. При правильной про-филактике заболевание стомы можно предотвратить заранее. Однако дли-тельное воздействие незначительных травмирующих факторов может вызвать воспаление. Поэтому Ю.М. Максимов-ский обращает внимание на работников, подвергающихся воздействию вредных производственных факторов. Важно улучшить условия труда, уделять внима-ние профилактике и регулярно посе-щать стоматолога. Следует также обра-тить внимание на профилактику предра-ковых заболеваний PR и красной каймы губ [12]. Важно устранять причины заболе-вания, совершенствовать процессы и технологии, соблюдать правила техники безопасности и использовать средства индивидуальной защиты. Также могут быть назначены препараты, нормализу-ющие процессы в слизистой оболочке и уменьшающие воспалительную реак-цию; для профилактики заболевания СОПР важно удалять разрушенные зубы, своевременно пломбировать их, устра-нять вредные привычки и исправлять зубные протезы. При планировании про-филактических мероприятий следует также учитывать возможность преду-преждения заболеваний внутренних ор-ганов и других систем организма. Разра-ботка профилактической программы предполагает выявление проблемы, формулирование целей и задач, выбор путей и средств профилактики, обуче-ние персонала и оценку эффективности программы. Программы могут реализо-
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вываться на различных уровнях, таких как государственный, региональный и местный [5]. Ряд исследований показал, что спе-циальные зубные пасты могут помочь людям, работающим на производстве и сталкивающимся с неблагоприятными условиями, предотвратить такие стома-тологические проблемы, как повышен-ная чувствительность, кариес и повы-шенный риск возникновения кариеса. Таким образом, подобные зубные пасты могут использоваться для лечения и профилактики заболеваний ПР у работ-ников на производстве [6]. Большую роль играет личная про-филактика стоматологических заболе-ваний, так как кариес зубов распростра-нен среди всех слоев населения, и мало кто посещает стоматолога для регуляр-ного профосмотра. Это связано с низкой заинтересованностью пациентов в таких услугах [12]. Однако для эффективной личной профилактики необходима разработка новых методов и методик, повышение профессиональной компетентности вра-чей-стоматологов и обеспечение совре-менного оборудования стоматологиче-ских кабинетов. К сожалению, государ-ственные органы не имеют должной нормативной и финансовой поддержки. Еще одним препятствием для успешного проведения индивидуализированной профилактики являются стоматологи-ческие учреждения [8]. Для продвижения и доступности индивидуализированной профилактики необходимо уделять больше внимания просвещению и информированию обще-ства о важности регулярных стоматоло-гических осмотров и профилактики сто-матологических заболеваний. Также важно разработать эффективные про-граммы поддержки и стимулирования пациентов, чтобы побудить их посещать стоматологические клиники и забо-титься о своем здоровье. Совершенство-

вание подходов к профилактике и устра-нение барьеров могут значительно улуч-шить стоматологическое здоровье насе-ления [10]. В одной из книг Волковой Ю. и др. предлагается определить профилактику заболеваний полости рта как способ предотвращения возникновения про-блем с зубами и деснами [3]. Профилак-тические программы могут значительно снизить число случаев кариеса и заболе-ваний пародонта, уменьшить потерю зу-бов среди молодежи и дать возможность большему числу детей сохранить свои зубы. Профилактика — это комплекс ме-роприятий на национальном, коллек-тивном, семейном и индивидуальном уровнях, направленных на предупрежде-ние заболеваний и поддержание здоро-вья населения. Основной целью профес-сиональной стоматологической помощи является не только предупреждение за-болеваний ПР, но и их контроль.  Цели профилактики стом. проблем следующие: 
• Уменьшить количество кариеса и увеличить число здоровых зубов.  
• Снижение количества людей с проблемами десен и уменьшение коли-чества проблемных зубов у взрослых.  
• Использование различных ме-тодов профилактики: 
• Образовательные мероприя-тия, направленные на повышение осве-домленности людей об уходе за зубами и деснами. 
- Обучение правильному питанию и гигиене полости рта. 
- Использование фторсодержащих препаратов. 
- Использование средств местной профилактики. 
- Профилактика заболеваний после их возникновения. Одна из основных задач стоматоло-гической профилактики - научить людей правильно ухаживать за зубами и 
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деснами. Для этого необходимо прово-дить различные мероприятия, помогаю-щие каждому человеку оценить состоя-ние своего здоровья, предотвратить за-болевание и выработать привычки для поддержания стоматологического здо-ровья. Это могут быть беседы, семинары, лекции, игры и другие способы донесе-ния информации до широкой аудитории. Однако важную роль играют и сами пациенты, поскольку их личные при-вычки и поведение также влияют на здо-ровье зубов и десен. Здоровье полости рта зависит не только от стоматолога, но и от общего состояния организма и окру-жающей среды. Людей необходимо активно вовле-кать в профилактические программы и убеждать в важности регулярного ухода за РП для предотвращения проблем с зу-бами и деснами [8]. Существуют как активные, так и пассивные методы профилактики, в ко-торых люди принимают активное уча-стие и в которых им предоставляется ин-формация. Оба метода имеют свои пре-имущества и недостатки и применяются с учетом особенностей целевой популя-ции [15]. 
Выводы. В Узбекистане и других странах СНГ профилактика стоматоло-гических заболеваний среди работников производственных предприятий не яв-ляется эффективной. Методы и формы профилактики недостаточно отрабо-таны, а человеческие и материально-технические ресурсы ограничены. Для обеспечения стоматологического здоро-вья и предупреждения проблем пра-вильным является объединение усилий руководителей предприятий, стомато-логов и гигиенистов [12]. 
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PREVENTIVE MEASURES TO STABILIZE THE INTENSITY OF DENTAL DISEASES IN 

ADULTS 
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Annotation. Prevention of dental diseases is a set of measures aimed at preserving dental 
health and preventing diseases of the oral cavity. The methods of prevention of major dental 
diseases include: individual oral hygiene, professional oral hygiene, systemic use of fluoride 
preparations, application of local prophylaxis, dental education of the population. 

Keywords: prevention, diseases, oral cavity. 
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СИМПАТОАДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ КАК ФАКТОР РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ 

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА И ВОЗМОЖНОСТИ 
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Аннотация. Гипертоническая болезнь (ГБ) является одним из самых 
распространённых заболеваний в промышленно развитых странах, которым страдает 
около 40% взрослого населения. По данным эпидемиологических исследований 
проведёнными в Узбекистане, артериальной гипертонией страдают более 25% 
населения в возрасте старше 40 лет и несмотря на предпринимаемые меры 
профилактики ГБ отмечается тенденция роста и омоложения данного диагноза.  

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, симпатоадреналовая система, 
молодой возраст, профилактика. 

 

 

YOSHLARDA GIPERTONIK KASALLIK SHAKLLANISHIDA SIMPATOADRENARAL 

TIZIMINING FUNKTSIONAL FAOLIYATI BUZILISHLARNI O'RGANISH VA OLDINI OLISH 

 

Xujamberdiev Mamazair Axmedovich – t.f.d., professor 

Oybekova Gulasal Saidazim qizi - assistent, tayanch doktorant. 

Andijon Davlat Tibbiyot Institute (Andijon, Oʻzbekiston) 
 

Izoh. Gipertonik kasallik- sanoati rivojlangan mamlakatlarda eng keng tarqalgan 
kasalliklardan biri bo'lib, aholining taxminan 40 foizini qamrab oladi. O‘zbekistonda olib borilgan 
epidemiologik tadqiqotlarga ko‘ra, 40 yoshdan oshgan aholining 25 foizdan ortig‘i arterial 
gipertenziyadan aziyat chekadi va gipertoniya kasalligining oldini olish bo‘yicha ko‘rilayotgan 
chora-tadbirlarga qaramay, bu tashxisning kuchayish va yosharish tendentsiyasi kuzatilmoqda.  

Kalit so'zlar: gipertoniya, simpatoadrenal tizim, yoshlik davri, profilaktika. 
 

Актуальность темы. В глобальном масштабе гипертония занимает третье место среди шести основных факторов риска сердечно-сосудистых заболева-ний. Риск сердечно-сосудистых заболе-ваний, инсульта и почечной недостаточ-ности значительно увеличивается при гипертонии. Проведенные исследова-ния показывают, что в процессе форми-рования и поддержания ГБ важную роль играет повышенная активность симпа-тоадреналовой системы, возникающая вследствие дисбаланса психоэмоцио-нальных взаимоотношений [1,5,6]. Для пациентов, страдающих ГБ, характерен внутриличностный конфликт, поддер-живающий и усугубляющий состояние 

хронического стресса [2,5,9]. В связи с тем, что данный конфликт чаще всего не разрешен это приводит к длительной, патологической активации симпатиче-ской нервной системы (СНС) и развитию ГБ. Однако активация СНС возможна и через другие патогенетические меха-низмы. Одним из таких механизмов яв-ляется гуморальный, запускающий кас-кадный процесс активации СНС и спо-собствующий стойкому повышению АД и формированию ГБ у больных с повы-шенной массой тела. В работах, посвя-щенных проблеме ожирения [4, 10], со-общается о том, что ожирение у человека сопровождается усилением работы СНС. Данный феномен отчасти объясняется 
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развитием у больных гиперлептинемии, активирующей СНС и играющей дока-занную негативную роль в формирова-нии и течении ожирения и ГБ [10]. Обна-ружено, что у лиц, страдающих ожире-нием, при гиперлептинемии примерно в два раза повышается выделение норад-реналина в ткани почек, тогда как актив-ность СНС в ткани сердца снижается 
[9,10].  Возможно, активация СНС в ткани почек представляет собой патофизиоло-гический механизм, ведущий к развитию гипертензии, связанной с ожирением, то есть гипертензия имеет и нейрогенный компонент [4,9]. Проведение дальней-ших комплексных исследований нейро-гуморального профиля и психоэмоцио-нального статуса больных ГБ, определе-ние их взаимосвязи с учетом дополни-тельного влияния избыточной массы тела и ожирения позволит определить ведущий механизм формирования и под-держания ГБ и, как следствие, индивиду-ализировать терапию. 

 Взрослые, которые курят, жуют та-бак, употребляют алкоголь, страдают ожирением, ведут малоподвижный об-раз жизни, потребляют слишком много соли и ведут нездоровый образ жизни, подвергаются более высокому риску развития гипертонии. В дополнение к этим факторам риска существовали и другие важные переменные риска, такие как неграмотность, незнание болезней, пренебрежение своим здоровьем и об-щество, которое ценит мужчин больше, чем женщин. Образ жизни радикально меняется из-за того, что люди приспо-сабливаются к западной культу-ре. Курение, употребление алкоголя, из-быточный вес и употребление слишком большого количества соли являются ос-новными факторами риска гиперто-нии. Это показывает, что для того, чтобы жить более счастливой и здоровой жиз-нью, важно улучшить понимание и отно-шение людей к профилактике и кон-тролю гипертонии. За последние не-сколько десятилетий гипертония у мо-

лодых людей (18–24 лет) и людей сред-него возраста (25–44 года) стала серьез-ной проблемой для общественного здра-воохранения во всем мире. Одной из ве-дущих причин смертности и инвалидно-сти во всем мире является растущая рас-пространенность гипертонии [1]. В об-щей сложности 9,4 миллиона смертей в год связаны с гипертонией во всем мире 
[2].  По оценкам, к 2025 году более 1,56 миллиарда человек будут страдать ги-пертонией, что увеличит всемирное бремя этого заболевания в ближайшие десятилетия [4]. Гипертония, одна из ос-новных причин смертности в западном мире, может также вызывать инсульты, проблемы с почками и даже почечную недостаточность. Высокое кровяное дав-ление стало причиной смерти почти 7,6 миллионов человек во всем мире в 2001 году. Это составляет около 13,5% всех смертей [3,5].  Из-за отсутствия серьезных симп-томов и потенциально смертельных по-следствий гипертония известна как ти-хий убийца. Необходимость скрининга и лечения артериальной гипертензии на ранней стадии невозможно переоце-нить. Кроме того, предгипертензия, ко-торая чаще встречается у молодых лю-дей, чем полноценная гипертензия, яв-ляется основной предпосылкой разви-тия гипертонии и сердечно-сосудистых заболеваний в более позднем возрасте, и при ранней диагностике ее можно уменьшить, хотя и не всегда эффек-тивно, корректировкой образа жизни 
[10, 14, 15]. Несмотря на это, среди моло-дых людей наблюдается дефицит скри-нинга предгипертонии и гипертонии, и врачи реже назначают антигипертен-зивные препараты молодым людям с ги-пертонией, чем пациентам старшего воз-раста. Кроме того, поскольку гиперто-нию можно предотвратить и улучшить контроль артериального давления за счет снижения факторов риска, это важ-ный инструмент. Диета с высоким содер-
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жанием соли, избыток жира в организме, отсутствие физических упражнений, не-достаточное потребление фруктов и овощей и чрезмерное употребление ал-коголя — все это увеличивает риск 
[16]. Заболеваемость гипертонией среди будущих врачей стала предметом много-численных исследований. Во всем мире гипертония была предметом нескольких эпидемиологических исследований 
[17]. По данным этих исследований, ин-сульт, ишемическая болезнь сердца, за-стойная сердечная недостаточность, хроническое заболевание почек или сни-жение функции почек — это лишь неко-торые из многочисленных тяжелых за-болеваний, связанных с повышенным артериальным давлением [18]. Молодые люди особенно уязвимы к гипертонии из-за факторов риска, включая курение и частое употребление алкоголя 
[19]. Лишь немногие исследования не выявили связи между гипертонией и тренировками [20]. Однако гипертония связана с упомянутыми видами бездея-тельности  

Обсуждение. Есть несколько раз-нородных результатов, но в целом ре-зультаты выбранных исследований до-вольно схожи. Курение, употребление алкоголя, избыточный вес, наличие в се-мейном анамнезе гипертонии, старение, употребление пищи с высоким содержа-нием соли, развитие диабета и индекс массы тела (ИМТ) выше 30 кг/м 2 явля-ются одними из основных выявленных факторов риска для развития гиперто-нии у взрослых Узбекистана молодого и среднего возраста. Соотношение талии и бедер, социально-экономический статус, центральное ожирение, высокий уро-вень холестерина, малоподвижный об-раз жизни, плохое питание, отсутствие физических упражнений, отсутствие об-разования, отсутствие знаний и наличие сосудистых заболеваний в анамнезе — все это факторы, которые были обнару-жены в ходе исследования. В следующих разделах представлен контекст этих ре-зультатов путем обсуждения и сравне-

ния их с соответствующей литературой и другой доступной информацией.  Потребление нездорового коли-чества соли является основной причи-ной высокого кровяного давления как у взрослых, так и у пожилых людей. Некоторые из проанализированных исследований выявили наличие этого фактора риска. Согласно исследованиям, проведенным в различных географиче-ских регионах, те, кто потребляет более 10 г соли в день, подвергаются повышен-ному риску развития гипертонии 
[17]. Чрезмерное потребление соли было идентифицировано как основной фактор риска в этих исследованиях (p<0,001) из-за ее распространенности среди участников исследова-ния. Согласно исследованию Сингха и со-авторов, в среднестатистической азиат-ской диете содержится больше соли, чем в среднестатистической западной ди-ете. в 2017 году [22]. Индийское сообще-ство в целом выиграет от мер и повыше-ния осведомленности, направленных на снижение потребления соли, поскольку потребление соли быстро стало ключе-вым фактором риска в стране. Среди взрослых наиболее замет-ными современными факторами риска являются алкоголь, сигареты и курение. Двумя основными факторами риска среди молодых людей являются употребление алкоголя и употребление табака. В исследовании, проведенном Сингхом и др. (2017) [22] значение для курения сигарет составляло 0,01, а для употребления алкоголя — 0,001. Тимейчик и др. (2019) [29] обнаружили, что среди участников 88% курили сигареты и 54% употребляли алко-голь. По данным Paul et al., в Бангладеш люди употребляют табак как для куре-ния (46%), так и для жевания (13,7%) 
(2020) [27]. Жевание табака было до-вольно распространено среди испытуе-мых обоих полов. Результаты исследова-ния показали, что как молодые, так и взрослые курильщики подвергаются по-
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вышенному риску развития гипертонии при употреблении любого вида табака. Ожирение, избыточный вес, высо-кий индекс массы тела (ИМТ) и высокое соотношение талии и бедер являются факторами риска гипертонии и других неинфекционных заболеваний. Соотно-шение талии и бедер и индекс массы тела (ИМТ) являются стандартными методами определения степени избыточного веса или ожирения чело-века. Для молодых женщин высокий индекс массы тела (ИМТ > 25 кг/м 2 ) является основным фактором риска раз-вития гипертонии, как показано в иссле-дованиях Singh et al. (2017) [ 22 ], AlWabel 

et al. (2018) [ 23 ], Ху и др. (2017) [ 24 ], Ондиму и др. (2019) [ 25 ], Лю и др. (2017) [ 26 ], Пол и др. (2020) [ 27 ], 

Amanyire et al. (2019) [ 28 ] и Тымейчик и др. (2019) [29 ]. Большинство пациентов в их исследовании имели высокий ин-декс массы тела (ИМТ > 25 кг/м 2 ) или большое соотношение талии к бедрам (>0,85), а 58% участников исследования страдали гипертонией [23]. Одной из причин высокого кровя-ного давления является нездоровое пи-тание в стране и растущая любовь к фаст-фуду. Кроме того, рост потребле-ния масла и жирной пищи в последние годы может способствовать увеличению распространенности ожирения, как по-казали исследования Bui Van et al. (2020) 

[31]. У большинства пациентов с гипер-тонией плохая диета с высоким содержа-нием насыщенных жиров и низким со-держанием белков и углеводов 
[31]. Уменьшение количества фруктов и овощей в рационе связано с увеличе-нием гипертонии, как показало исследо-вание Лю и соавт. (2017) [26]. Образ жизни и недостаток физических упраж-нений также вносят основной вклад в развитие гипертонии [26]. Большинство участников этого исследования вели малоподвижный образ жизни, упо-требляли большое количество алкоголя, часто курили в течение дня и ели меньше фруктов и овощей. Поскольку 

избыточный вес увеличивает риск раз-вития гипертонии, употребление диеты с высоким содержанием жирной и жир-ной пищи, меньшая физическая актив-ность и отказ от физических упражне-ний могут оказать значительное влия-ние. Чтобы предотвратить это, необхо-димы программы повышения осведом-ленности о правильном питании. По данным AlWabel et al. (2018) 

[23], гипертония также является наслед-ственным заболеванием. Дети родите-лей, страдающих гипертонией, с боль-шей вероятностью сами заболеют этим заболеванием. По данным исследования Ondimu et 
al. (2019) [25], существует значительная связь между артериальной гипертен-зией и генетикой (р<0,001). Около чет-верти гипертоников, участвовавших в исследовании, имели семейный анамнез этого заболевания, и они также были ме-нее подвержены воздействию других факторов риска. Все участники этого ис-следования были взрослыми мужчи-нами в возрасте от 20 до 49 лет, и 58% из них страдали гипертонией [27, 30]. В со-вокупности ожирение и семейный анамнез представляли для них наиболь-ший риск. Это хорошо согласуется со свя-зью между ожирением и гипертонией, наблюдаемой в семьях. В этом исследо-вании участвовало много молодых жен-щин с избыточным весом и ожире-нием. Кроме того, у них есть предраспо-ложенность к гипертонии из-за наличия этого заболевания в их семье. Гиперто-ния в семье в некоторой степени по-нятна, однако для полного понимания необходимы дальнейшие исследования и подробности. Дополнительные иссле-дования и понимание позволят нам пре-сечь передачу этих болезней в их генети-ческом источнике, спасая множество жизней и предотвращая бесчисленное количество инвалидностей. По данным Сингха и др. (2017) [22], большинство индийцев с гипертонией принадлежат к среднему и высшему классу. Ожирение, гипертония и другие 
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неинфекционные заболевания более распространены среди этих групп населения. Мужчины и женщины в рав-ной степени представлены и подвер-жены риску в этом классе гиперто-нии. Поскольку многие рабочие места представителей среднего и высшего класса требуют небольших физических нагрузок, они могут подвергаться боль-шему риску, чем работники с низкими доходами. Также возможно, что предста-вители более высоких социально-эконо-мических групп имеют лучшее здоровье из-за доступа к лучшему питанию и большему количеству свободного вре-мени. Однако это может привести к уве-личению веса, что увеличивает риск раз-вития гипертонии и других проблем со здоровьем, включая болезни сердца и инсульт. Тем не менее, гипертонией страдают не только те, у кого больше средств. Большинство людей, принадле-жащих к более низким социально-эконо-мическим группам, не имеют доступа к полноценному питанию и не имеют до-статочных знаний о гиперто-нии. Гипертония может быть вызвана недостатком калия в рационе и увеличе-нием потребления соли, которых можно избежать, увеличив регулярное потреб-ление фруктов и овощей. Отсутствие об-разования и знаний об опасностях этого заболевания еще больше увеличивает их уязвимость. Выводы. Гипертония – проблема, которую упускают из виду у молодых людей. По данным эпидемиологических исследований проведёнными в Узбеки-стане, артериальной гипертонией стра-дают более 25% населения в возрасте старше 40 лет, 11%-ИБС, 1%-переносят инфаркт миокарда. Отмечается, что она увеличивается с возрастом. Распростра-нённость ГБ у лиц в возрасте 15-49 лет в Узбекистане колеблется в пределах 8-9%, эти показатели намного превышают показателей европейских стран. При этом не все люди с повышенным артери-альным давлением (АД) осведомлены об этом. Осведомленность о наличии повы-

шенного АД составляет 59% у женщин и 
37% - у мужчин. Отмечается также, что не все люди, страдающие АГ, получают медикаментозное лечение (45% женщин и 21% мужчин); при этом целевые значе-ния АД достигнуты лишь у 17% женщин и 5% мужчин.  У молодых людей есть недооценен-ная проблема гипертонии. Исследование показало, что молодые люди с гипертонией чаще курят сигареты, страдают ожирением, дислипидемией и чрезмерным потреблением соли, чем население в целом. Помимо приема лекарств, учет этих переменных имеет важное значение для профилактики и эффективного лечения гипертонии. Результаты этого исследования об-надеживают, поскольку они указывают путь к усовершенствованным методам лечения гипертонии и ее факторов риска. Полная реализация Националь-ной программы по профилактике и борьбе с раком, диабетом, сердечно-со-судистыми заболеваниями и инсультом (NPCDCS) и других программ националь-ного или мирового уровня необходима для решения всех аспектов гипертонии и ее проблем с упором на молодежь. 
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Annotation. Hypertension (AH) is one of the most common diseases in industrialized 
countries, affecting about 40% of the adult population. According to epidemiological studies 
conducted in Uzbekistan, more than 25% of the population over the age of 40 suffer from arterial 
hypertension, and despite the measures taken to prevent hypertension, there is a tendency to 
increase and rejuvenate this diagnosis. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИХ АСПЕКТОВ И МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИИ 

 

Набиева Ситора Собировна  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Диабетическая дистальная полинейропатия (ДПН) — симметричная 
сенсорная или сенсомоторная полинейропатия с поражением длинных нервных волокон 
сопровождается клинической симптоматикой или протекает бессимптомно и 
развивается в результате метаболических и микрососудистых нарушений на фоне 
хронической гипергликемии и факторов сердечно-сосудистого риска при исключении 
других этиологических причин [1, 2].  

Наш обзор посвящен лечению пациентов только с болевой формой ДПН и не 
затрагивает пациентов с безболевым течением ДПН, поскольку цели и методы лечения 
пациентов с болевой и безболевой формами ДПН принципиально различаются. К 
факторам риска развития ДПН относятся: плохой контроль гликемии, длительность 
сахарного диабета (СД), избыточный вес, артериальная гипертензия, возраст, курение и 
дислипидемия [4, 5]. 

Ключевые слова: диагностика, диабет, полинейропатия, лечение. 

 

 

ДИАБЕТИК ПОЛИНЕВРОПАТИЯНИНГ КЛИНИК-ДИАГНОСТИК ЖИҲАТЛАРИ ВА 
ДАВОЛАШ УСУЛЛАРИНИ ОПТИМАЛЛАШТИРИШ 

 

Набиева Ситора Собировна  

Бухоро Давлат Тиббиёт Университети (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Диабетик полинейропатия (ДПН) — узун нерв толаларининг 
шикастланиши билан носимметрик сезгир ёки полиневопатия клиник белгилар билан 
бирга келади ёки асимптоматик бўлиб, сурункали гипергликемия ва юрак-қон томир 
хавф омиллари фонида метаболик ва микроваскуляр касалликлар натижасида 
ривожланади, бошқа этиологик сабаблар бундан мустасно [1, 2].  

Бизнинг шарҳимиз ДПН нинг фақат оғриқли шакли бўлган беморларни даволашга 
бағишланган ва ДПНнинг оғриқсиз курси бўлган беморларга таъсир қилмайди, чунки 
ДПНнинг оғриқли ва оғриқсиз шакллари бўлган беморларни даволашнинг мақсадлари ва 
усуллари тубдан фарқ қилади. ДПН ривожланиши учун хавф омилларига қуйидагилар 
киради: гликемик назоратнинг ёмонлиги, давомийлиги, ортиқча вазн, гипертония, ёш, 
чекиш ва дислипидемия [4, 5]. 

Калит сўзлар: ташҳис, диабет, полинейропатия, даволаш. 
 В патогенезе всех форм ДПН участ-вуют взаимосвязанные и синергично действующие факторы и механизмы, триггером которых является хрониче-ская гипергликемия [6], ассоциирован-ная с патологическими метаболиче-скими изменениями (такими как актива-ция полиолового пути, накопление ко-нечных продуктов гликирования, окси-дативный стресс, дислипидемия) и ос-

новными факторами сердечно-сосуди-стого риска. Оксидативный стресс иг-рает ведущую роль в развитии патологи-ческого процесса в эндотелии, сосуди-стой стенке и нервных волокнах, при этом изменения микроциркуляторного русла типичны и универсальны как для развития диабетической ретинопатии и нефропатии, так и для ДПН, прослежива-ется четкая связь в течении и совмест-
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ном развитии этих микрососудистых осложнений. Помимо метаболических и сосудистых изменений в ряде случаев в развитии нейропатии играют роль поли-морфизм генов антиоксидантных фер-ментов и иммунные нарушения [5]. Па-томорфологически при ДПН выявляется широкий спектр изменений, включаю-щий аксональную дегенерацию, сегмен-тарную демиелинизацию, ремиелиниза-цию, атрофию шванновских клеток и ре-генерацию нервных волокон с явлени-ями спраутинга [7,10]. Нейропатическая боль (НБ) может присутствовать на любой стадии разви-тия ДПН. Считается, что при болевой ДПН поражены тонкие нервные волокна, причем изолированная или преимуще-ственная сенсорная нейропатия тонких волокон может существовать при СД са-мостоятельно или предшествовать по-ражению толстых волокон. Однако объ-яснить болевой синдром исключительно поражением тонких волокон нельзя. Четких морфологических или функцио-нальных различий периферических не-рвов у больных с болевой и безболевой ДПН не выявлено, кроме изменения плотности тонких волокон (внутрикож-ных и роговичных) при болевой ДПН. Нейропатическая боль при ДПН представлена двумя основными компо-нентами: спонтанной (стимулонезави-симой) и вызванной (стимулозависи-мой) болью. Спонтанная боль может бес-покоить постоянно (жгучая боль) или возникать пароксизмально с длительно-стью болей от секунд до часов (стреляю-щая боль). Спонтанная боль обусловлена эктопической активностью ноцицептив-ных С-волокон в результате появления на них в условиях патологии большого числа натриевых каналов и изменения возбудимости болевых рецепторов, что вызывает их активацию при низкопоро-говых стимулах, чего не наблюдается в условиях нормы. Возможно также появ-ление передачи возбуждения с одного волокна на другое — феномен эфаптиче-ского возбуждения. Таким образом уси-

ливается болевая афферентация, что приводит в дальнейшем к изменению возбудимости ноцицептивных нейронов ганглия заднего корешка и заднего рога. Ноцицептивные сигналы от нейронов заднего рога поступают в зрительный бугор и далее в соматосенсорную кору, где происходит осознание ощущения боли. Нейроны центральных сенсорных структур также могут менять свою воз-будимость с формированием феномена сенситизации. Все центральные струк-туры проведения и перцепции боли имеют тесные связи с нисходящими тор-мозными и активирующими путями. Ос-новные тормозные (антиноцицептив-ные) влияния связаны с нисходящими путями из околоводопроводного серого вещества и ростровентральных отделов продолговатого мозга к заднему рогу. Эти нисходящие тормозные влияния ре-ализуются через норадреналиновую и серотониновую нейротрансмиттерные системы [2]. Также стоит принять во внимание возможность развития болевой ДПН с преимущественным поражением тонких нервных волокон у 10—30% пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе [15]. ДПН гетерогенна по клиническому течению и характеру поражения перифе-рической нервной системы. Основной характерной чертой ДПН является сим-метричное снижение чувствительности в дистальных отделах конечностей. Сте-пень сенсорных расстройств может ко-лебаться от легких, субклинических (ко-торые диагностируются только по изме-нениям электрофизиологических те-стов) до тяжелых сенсомоторных рас-стройств, сопровождающихся полной утратой чувствительности и  парезами. На фоне симметричных сенсомоторных расстройств могут выявляться симп-томы ДПН, в том числе болевые. На осно-вании наличия или отсутствия болевой нейропатической симптоматики с доста-точной долей условности выделяют без-болевой и болевой варианты течения этой патологии. 
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Для безболевого варианта харак-терно медленное развитие, минималь-ная симптоматика, не носящая болевого характера, постепенное прогрессирова-ние сенсомоторного дефицита. Наибо-лее типичными являются жалобы на онемение стоп и снижение чувствитель-ности стоп. При объективном обследова-нии выявляется снижение различных видов чувствительности, снижение или отсутствие сухожильных рефлексов. Болевая ДПН может иметь хрониче-ский или острый варианты течения. Для хронической болевой формы ДПН харак-терна волнообразность течения с перио-дами ремиссии и ухудшения, длитель-ность болевого синдрома превышает 3 мес. Для НБ типичен суточный ритм симптомов: усиление к вечеру и в ноч-ные часы. Характер симптоматики весьма разнообразен: жжение, острая боль, пронзающая боль, покалывание, болезненное онемение, судороги. В по-давляющем большинстве случаев вме-сте с указанными симптомами наблюда-ется отсутствие или нарушение чувстви-тельности и снижение или отсутствие рефлексов. Более редким вариантом является острая сенсорная ДПН с поражением тонких нервных волокон. Возможны как минимум два клинических варианта: острая болевая сенсорная полинейропа-тия тонких нервных волокон (синдром Элленберга, диабетическая нейропати-ческая кахексия) и острая болевая нейропатия, индуцированная лечением СД (ятрогенная, инсулиновые невриты). Первый вариант наиболее типичен для пациентов с СД1, как правило, отсут-ствует связь с показателями гликемии, характерна выраженная болевая симп-томатика с аллодинией, гиперестезией, судорогами, нарушением сна из-за бо-лей, часто сопутствующей депрессией. Типично вовлечение автономной нерв-ной системы: эректильная дисфункция у мужчин, тахикардия покоя, судомотор-ная дисфункция (ночная потливость, не связанная с гипогликемией), гипермо-

торная, реже гипомоторная дисфункция желудочно-кишечного тракта. Воз-можно выраженное снижение веса (до 50% от исходного). В основе лежит изби-рательное поражение тонких нервных волокон, поэтому при электронейромио-графии (ЭНМГ) не выявляется значимых патологических изменений. Такой вари-ант требует обязательного участия спе-циалиста и нередко подразумевает ком-бинированную противоболевую тера-пию. Болевая симтоматика на фоне тера-пии обычно купируется в течение 6—12 мес и, как правило, не рецидивирует. Второй вариант, как следует из назва-ния, провоцируется значительным сни-жением показателей гликемии и может развиваться как при СД1, так и при СД2. Клиническая картина достаточно сходна, нередко носит более устойчивый характер. Типично развитие острой бо-левой и автономной симптоматики в те-чение 8 нед с момента значимого сниже-ния гликемии. Снижение HbA1c на 2—3% за 3 мес увеличивает риск болевой и автономной ДПН на 20%, а снижение HbA1c >4% за 3 мес увеличивает указан-ный риск более чем на 80% [8, 9]. Тонкие волокна могут первично по-ражаться на ранней стадии СД, что при-водит к раннему снижению болевой и температурной чувствительности [3]. Кроме того, у пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе полинейро-патия чаще ограничивается поражением только тонких нервных волокон, а у па-циентов с СД имеется сочетанное пора-жение тонких и крупных нервных воло-кон, что и будет определять клиниче-скую картину и диагностические под-ходы к выявлению ДПН [2, 11]. Нейропа-тия тонких волокон часто не выявляется стандартными электрофизиологиче-скими методами, поэтому следует ис-пользовать другие методы для количе-ственной оценки дисфункции перифери-ческих тонких нервных волокон. В кли-нической практике в большинстве слу-чаев диагноз ДПН основывается на вы-явлении боли и характерных сенсорных 
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симптомов, результатах физикального обследования, оценки неврологического статуса и (при необходимости) нейрофи-зиологических исследований. Для пациентов с ДПН характер-ными считают жалобы на боли в стопах различной интенсивности в покое, чаще в вечерние и/или ночные часы, паресте-зии, онемение, зябкость стоп, судороги в мышцах голеней и стоп [15]. Важное значение имеет сбор анамнеза, особенно для индивидуализи-рованной оценки качественных характе-ристик боли, позволяющих заподозрить у пациента НБ. Необходимо предложить больному как можно подробнее описать свои болевые ощущения. Также следует выяснить локализацию боли, ее распро-страненность, интенсивность и длитель-ность. Кроме того, подробный расспрос позволит выделить спонтанные и вы-званные компоненты болевого син-дрома, такие как дизестезия и паресте-зия, аллодиния и др. Следует учесть, что пациенты не всегда могут полно и точно описать свои болевые ощущения. В этом случае врачу необходимо помочь паци-енту подобрать те слова, которые наибо-лее полно и четко описывают его боль 
[12]. Диагностика ДПН основывается на выявлении типичной позитивной нейропатической симптоматики: боль, жжение, онемение, парестезии, а также позитивной нейропатической симпто-матики: снижение чувствительности различных модальностей (в первую оче-редь болевой, температурной и вибраци-онной), снижение или отсутствие сухо-жильных рефлексов на ногах (в первую очередь ахилловых). Дополнительными могут быть симптомы поражения пери-ферических симпатических волокон на стопах: сухость кожи, омозолелости, из-менение (повышение) температуры и цвета (покраснение) кожи. Рекомендуется скрининг ДПН па-циентам с СД2 с момента диагноза, паци-ентам с СД1 при длительности 5 лет и бо-

лее с последующим ежегодным обследо-ванием [15].  Рекомендуется использовать сле-дующие критерии диагностики типич-ной ДПН (со смешанным типом пораже-ния нервных волокон) [2] УУР В. УДД3: 1. Возможная ДПН. Наличие симп-томов (ощущение снижения чувстви-тельности, позитивные неврологиче-ские симптомы (онемение, колющие, ре-жущие боли, парестезии, жжение) в об-ласти пальцев стоп, стопах, голенях) или признаков (дистальное симметричное снижение чувствительности или явное ослабление / отсутствие сухожильных рефлексов). 2. Вероятная ДПН. Наличие симпто-мов и признаков нейропатии (два и бо-лее признака). 3. Подтвержденная ДПН. Наличие симптомов и/или признаков нейропа-тии (как описано выше) в сочетании с нарушениями при ЭНМГ. 4. Субклиническая ДПН. Симптомов и признаков нейропатии нет, но име-ются отклонения при ЭНМГ. Дефиниции 1, 2 и 3 рекомендовано использовать для установления диа-гноза в повседневной клинической прак-тике, а дефиниции 3 и 4 — для клиниче-ских исследований. При наличии симп-томов и признаков ДПН и нормальных результатов исследования нервной про-водимости целесообразно проведение диагностических манипуляций для вы-явления поражения тонких нервных во-локон: это корнеальная конфокальная микроскопия, положительные резуль-таты биопсии кожи голеней (снижение интраэпидермальной плотности нерв-ных волокон) и и/или изменения при ко-личественном тестировании темпера-турной чувствительности на стопах. Рекомендуется использовать сле-дующие критерии диагноза болевой ДПН с преимущественным поражением тонких нервных волокон [14]: Возможная ДПН с преимуществен-ным поражением тонких нервных воло-
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кон: наличие симптомов и/или призна-ков поражения тонких нервных волокон. Вероятная ДПН с преимуществен-ным поражением тонких нервных воло-кон: наличие симптомов, признаков по-ражения тонких нервных волокон и нор-мальных или патологических результа-тов исследования проводимости по n. 
suralis. Подтвержденная ДПН с преимуще-ственным поражением тонких нервных волокон: наличие симптомов, признаков поражения тонких нервных волокон, нормальных или патологических ре-зультатов исследования проводимости по n. suralis и патологических изменений результатов количественного сенсор-ного тестирования на стопах или сниже-ния интраэпидермальной плотности тонких нервных волокон на стопе/го-лени по результатам панч-биопсии. УУР В. УДД3. [5] Рекомендуется оценка анамнеза, жалоб пациента, оценка температурной и/или болевой чувствительности 
(оценка функции тонких нервных воло-кон), оценка вибрационной чувстви-тельности с использованием камертона 128 Гц и тактильной чувствительности с использованием монофиламента 10 г (оценка функции крупных нервных во-локон) для первичной диагностики ДПН 
[15]. УУР В. УДД3. Первичная диагностика доста-точна для большинства пациентов. В сложных случаях, требующих дифферен-циального диагноза, при необходимости подтверждения диагноза возможна рас-ширенная диагностика, включающая ЭНМГ, конфокальную микроскопию, оценку интраэпидермальной плотности нервных окончаний, количественные сенсорные тесты. Периферическая чув-ствительность должна оцениваться в ди-стальных отделах нижних конечностей с постепенным перемещением прокси-мально с целью определения порога нарушения того или иного вида чувстви-тельности. Оценка двух и более видов чувствительности повышает чувстви-

тельность и специфичность диагно-стики ДПН [15]. Неврологический осмотр должен включать оценку функ-ции крупнокалиберных и тонких нерв-ных волокон. Оценка состояния крупно-калиберных нервных волокон включает оценку моторной функции (атрофия мелких мышц стоп, мышечная сила сги-бания/разгибания стопы, пальцев стоп, большого пальца стоп) и оценку сенсор-ных функций (оценка вибрационной чувствительности — камертон 128 Гц, тактильной чувствительности — моно-филамент 10 г Semmes—Weinstein). Воз-можно использование биотензиометра, патологическим считается значение бо-лее 25 V [5]. Рекомендуется проведение ЭНМГ периферических нервов пациентам с СД при атипичной клинической картине по-ражения нервной системы для выявле-ния редко встречающихся форм пораже-ния периферических нервов при СД или сопутствующей неврологической пато-логии [2, 16, 17]. УУР В. УДД3. Комментарий. Электрофизиологи-ческие тесты или консультация невро-лога не являются обязательными для скрининга ДПН и редко необходимы, за исключением случаев, требующих уточ-нения этиологии, случаев атипичной клинической картины и случаев, когда необходимо проведение дифференци-ального диагноза полинейропатии. Ати-пичным для ДПН является: преоблада-ние моторной симптоматики, быстрое развитие и прогрессирование, асиммет-рия в симптомах и признаках. Как минимум 10% полинейропатий у больных СД имеют иную этиологию, а в 30% случаев помимо СД имеется как минимум одна дополнительная причина развития полинейропатии. Показани-ями для дифференциальной диагно-стики могут рассматриваться следую-щие ситуации [18, 19]: — развитие полинейропатии при длительности СД1 менее 5 лет; — выраженная полинейропатия без нефропатии и/или ретинопатии; 
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— асимметрия в симптомах и при-знаках; — преобладание моторной симпто-матики; — начало с поражения верхних ко-нечностей; — быстрая прогрессия симптома-тики и неврологического дефицита; — хроническое употребление алко-голя; — медикаментозные и токсические воздействия в анамнезе (прием метфор-мина >3 лет и >2 г/сут; цитостатики, хи-миотерапия, тяжелые металлы);  — семейный анамнез нейропатии; — наличие других неврологиче-ских синдромов вне рамок ДПН. Рекомендуется выполнение конфо-кальной микроскопии роговицы (при возможности), и/или количественное сенсорное тестирование температурной чувствительности, и/или оценка интра-эпидермальной плотности нервных окончаний пациентам с СД с подозре-нием на поражение тонких нервных во-локон [4]. УУР В. УДД3. Рекомендуется использовать визу-ально-аналоговую шкалу (ВАШ) или чис-ловую рейтинговую шкалу (ЧРШ), вер-бальную ранговую шкалу (ВРШ) для оценки выраженности болевой симпто-матики у всех пациентов с болевой ДПН до начала терапии и для оценки эффек-тивности лечения в динамике [3].  
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OPTIMIZATION OF CLINICAL AND DIAGNOSTIC ASPECTS AND METHODS OF 

TREATMENT OF DIABETIC POLYNEUROPATHY 

 

Nabieva Sitora Sobirovna 
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Annotation. Diabetic distal polyneuropathy (DPN) — symmetrical sensory or sensorimotor 
polyneuropathy with damage to long nerve fibers is accompanied by clinical symptoms or is 
asymptomatic and develops as a result of metabolic and microvascular disorders against the 
background of chronic hyperglycemia and cardiovascular risk factors, excluding other etiological 
causes [1, 2]. 

Our review is devoted to the treatment of patients with only a painful form of DPN and does 
not affect patients with a pain-free course of DPN, since the goals and methods of treatment of 
patients with painful and pain-free forms of DPN are fundamentally different. Risk factors for the 
development of DPN include: poor glycemic control, duration of diabetes mellitus (DM), 
overweight, hypertension, age, smoking and dyslipidemia [4, 5].  

Keywords: diagnosis, diabetes, polyneuropathy, treatment. 
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СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕКАРСТВЕННОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
МЕТАСТАТИЧЕСКИМ РАКОМ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ С УЧЕТОМ ФАКТОРОВ 

ПРОГНОЗА 

 

Атахонава Нигора Эргашевна  

Ташкентская Медицинская Академия (Ташкент, Узбекистан) 
Мирахмедова Сохиба Сохибназар кизи  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Рак молочной железы — это злокачественная опухоль, характеризую-
щаяся довольно агрессивным ростом и способностью к активному метастазированию. 
Это патогенез которого обусловлен комплексным взаимодействием генетических, гор-
мональных, метаболических, экзогенных и других факторов и является самым распро-
страненным злокачественным новообразованием среди женщин в мире. Пожилой воз-
раст и рождение женщиной являются самыми сильными факторами риска развития 
рака молочной железы.  

Ключевые слова: рак молочной железы, диагностика, лекарство, метастаз.  
 

 

МЕТАСТАТИК КЎКРАК БЕЗИ САРАТОНИ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРНИ 
ПРОГНОСТИК ОМИЛЛАРНИ ҲИСОБГА ОЛГАН ҲОЛДА ТАШҲИСЛАШ ВА ДОРИ-

ДАРМОНЛАРНИ ДАВОЛАШНИ ТАКОМИЛЛАШТИРИШ (АДАБИЁТЛАР ШАРҲИ) 

 

Атаханова Нигора Ергашева 

Тошкент Тиббиёт Академияси (Тошкент, Ўзбекистон) 

Мирахмедова Соҳиба Соҳибназар қизи  

Бухоро Давлат Тиббиёт Университети (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Кўкрак бези саратони-бу жуда агрессив ўсиш ва фаол метастаз бериш 
қобилияти билан тавсифланган хавфли ўсма. Ушбу патогенез генетик, гормонал, 
метаболик, экзоген ва бошқа омилларнинг мураккаб ўзаро таъсиридан келиб чиқади ва 
дунёдаги аёллар орасида энг кенг тарқалган ёмон сифатли ҳосила  ҳисобланади . 
Кексалик ва аёллар  кўкрак бези саратони учун энг кучли хавф омилидир.  

Калит сўзлар: кўкрак саратони, ташҳис, тиббиёт, метастаз. 
 Потенциально поддающиеся изме-нению факторы, связанные с повышен-ным риском у женщин, включают увели-чение веса после 18 лет и/или избыточ-ный вес или ожирение (в случае рака мо-лочной железы в постменопаузе); мено-паузальная гормональная терапия (ком-бинация эстрогена и прогестина), ранее называвшаяся заместительной гормо-нальной терапией; потребление алко-голя; и отсутствие физической активно-сти. Грудное вскармливание в течение как минимум одного года снижает риск. 

Неизменяемые факторы, повышающие риск, включают личный или семейный анамнез рака молочной железы; некото-рые доброкачественные состояния мо-лочной железы, такие как атипичная ги-перплазия; наличие в анамнезе DCIS или лобулярной карциномы in situ (LCIS); вы-сокая плотность ткани молочной же-лезы (количество железистой и соеди-нительной ткани по отношению к жиро-вой ткани, измеренное на маммо-грамме); высокие дозы облучения груд-ной клетки в возрасте до 30 лет (напри-
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мер, для лечения лимфомы); и унаследо-ванные генетические мутации в генах предрасположенности к раку молочной железы (например, BRCA1 или BRCA2). Репродуктивные и гормональные фак-торы, повышающие риск, включают дли-тельный менструальный анамнез (мен-струальные периоды, которые начина-ются рано и/или заканчиваются поздно в жизни); не иметь детей или иметь де-тей после 30 лет; высокий естественный уровень эстрогена или тестостерона; и недавнее использование гормональных контрацептивов. Ранняя диагностика снижает риск смерти от рака молочной железы и расширяет возможности лече-ния. Женщинам рекомендуется разрабо-тать индивидуальный план скрининга со своей медицинской командой на ос-нове личных предпочтений, семейного анамнеза и оценки риска. Женщинам со средним риском развития рака молоч-ной железы Американское онкологиче-ское общество рекомендует ежегодно проходить маммографию в возрасте от 45 до 54 лет; лица в возрасте 55 лет и старше либо переходят на маммографию раз в два года, либо продолжают прохо-дить ежегодные обследования; а в воз-расте от 40 до 44 лет есть возможность начать ежегодную маммографию. В це-лом маммографический скрининг сле-дует продолжать, пока общее состояние здоровья хорошее, а ожидаемая продол-жительность жизни составляет 10 и бо-лее лет. Некоторым женщинам из группы высокого риска рекомендуется ежегодная магнитно-резонансная томо-графия (МРТ) груди вместе с маммогра-фией, часто начиная с более раннего воз-раста, чем у населения в целом. РМЖ ха-рактеризуется как опухоль, часто мета-стазирующая в кости (от 13,5% до 85 %) [3, 4], при этом по частоте локализации метастатического поражения скелет за-нимает третье место после легких и пе-чени [4, 5, 6, 7]. Изолированное пораже-ние костей метастазами встречается у 
17–37 % пациенток с распространенным РМЖ [8]. 

РМЖ занимает лидирующее место по заболеваемости среди других злока-чественных опухолей в мире и 5-е место по числу умерших. По данным Global Can-

cer Observatory, в 2020 году во всем мире зарегистрировано более 2,26 млн слу-чаев РМЖ, что составляет 11,7% всех случаев злокачественных новообразова-ний у лиц обоего пола. По стандартизо-ванному и «грубому» показателям забо-леваемости РМЖ, как и в абсолютных значениях, опережает все злокачествен-ные новообразования. Так, стандартизо-ванный показатель в Факторы риска. Основные факторы риска развития рака молочной железы представляются следующим образом: 
-наследственная предрасположен-ность; 
-сдвиги гормонального баланса, в частности, нарушения продукции и ре-цепции гонадотропных гормонов гипо-физа, а также эстрогенов, прогестерона, гормонов щитовидной железы, пролак-тина - основных регуляторов пролифе-рации и дифференцировки эпителия протоков и альвеол молочной железы и их функций; 
-возрастной фактор (в 85% рак раз-вивается после 40 лет); 
-развитие иммунодефицита и нару-шение элиминации опухолевых клеток;  

-наличие феминизирующих опухо-лей яичников, сопровождающихся гипе-рэстрогенией; 
-применение эстрогензаместитель-ной терапии с целью устранения симпто-мов климактерического и посткастраци-онного синдромов; 
-наличие гиперпластических про-цессов в молочной железе: фиброадено-матоза и фиброаденомы, внутрипрото-ковой папилломы; 
-к факторам риска развития рака молочной железы относятся такие формы экстрагенитальной патологии как ожирение, сахарный диабет, гипер-тония, а также хроническое действие стрессорных раздражителей; 



 

 
№ 3 (09) 2023 

  

TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI   

 

80 

-риск развития рака молочной же-лезы возрастает при наличии в анамнезе и предшествующем лечении рака яични-ков, эндометрия, толстой кишки; 
-реальное модифицирующее дей-ствие на организм и частоту возникнове-ния в популяции гормонозависимых но-вообразований оказывает характер пи-тания, избыток в пище жиров и полине-насыщенных жирных кислот; 
-к факторам риска молочной же-лезы относят и первые роды после 34 лет, аборт после 35 лет, менопаузу после 50 лет и другие. Касаясь роли наследственного фак-тора, в развитии рака молочной железы, необходимо отметить его роль при-мерно в 5-10% заболеваний. Наслед-ственная форма рака чаще диагностиру-ется у молодых женщин репродуктив-ного возраста [18]. Как показывают кли-нические наблюдения, наличие в семье родственников, больных раком молоч-ной железы, значительно повышает риск развития заболевания. В связи с этим была выделена особая нозологиче-ская форма патологии - рак молочной железы, в рамках которой возможно наличие различных генетически детер-минированных форм. Причем, авторы не исключают возможность наличия в по-пуляции двух форм рака молочной же-лезы - наследственного и спорадиче-ского. На основе изучения отдельных ро-дословных были предложены следую-щие критерии для выделения «наслед-ственного» рака молочной железы: более ранний возраст начала забо-левания; двусторонность поражении; «вертикальная» передача заболе-вания; наличие специфических опухоле-вых ассоциаций; улучшенная выживаемость боль-ных. Так, Я.В. Бохман, 1993г., на большом клиническом материале изучил роль ге-нетической предрасположенности в раз-

витии рака различной локализации. Оказалось, что у кровных родственниц больных раком молочной железы риск развития этого заболевания в 3-5 раз выше, чем в женской популяции в целом. Исследование семейного фона выявило ассоциацию рака яичников с карцино-мой эндометрия и молочной железы. Кроме того, у родственниц больных ра-ком эндометрия отмечается высокая ча-стота рака молочной железы, рака яич-ников и рака толстой кишки. В настоя-щее время утвердилось мнение о том, что более ранний возраст манифестации рака является ведущим признаком всех наследственных неоплазий, в том числе и рака молочной железы. Это обуслов-лено развитием мутации уже в зароды-шевых клетках, для манифестации кото-рой необходима повторная соматиче-ская мутации. При наследственной форме рака все ткани несут «патологиче-ский» ген, поэтому наследственный рак характеризуется первично множествен-ным поражением. Были выявлены такие опухолевые ассоциации, как рак молоч-ной железы и гастроинтестинальный рак; рак молочной железы и рак яични-ков; рак молочной железы и опухолей мягких тканей, мозга, языка и гортани, адренокортикальная аденома (SBLA -синдром). Различные опухолевые ассо-циации свидетельствуют о генетической гетерогенности рака молочной железы. Одним из значительных достижений в молекулярно-генетических исследова-ниях РМЖ явилось открытие генов 
BRCA1 и BRCA2, терминальные мутации которых определяют наследственную форму этих новообразований. Наслед-ственные мутации этих генов обуслав-ливают от 56% до 80% риска развития РМЖ на протяжении всей жизни [22, 26]. Спектр мутаций гена BRCA1 достаточно широк: 71% мутаций относится к сдвигу рамки считывания за счет микро - мини 
- делеций. Как известно, ген BRCA1 лока-лизован на участке 17q21.1.-21.2. Потеря экспрессии BRCA1 коррелирует с усиле-
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нием пролиферации и увеличением опу-холевого узла. Другим геном-супрессором, более специфичным для РМЖ, является ген 
BRCA2. Мутация этого гена играет важ-ную роль в развитии семейных случаев РМЖ как у мужчин, так у женщин [18]. Наряду с наследственным фактором, важная роль в развитии рака молочной железы отводится гиперпродукции эст-рогенов, образованию их реактивных метаболитов, а также изменениям ре-цепции этих гормонов клетками мише-нями. Высказывается точка зрения, что под влиянием эстрогенов возникает экс-прессия некоторых протоонкогенов в клетках-мишенях, в частности гена c-fos, гена c-myc, гена c-jun, стимулируется об-разование циклинов, циклинзависимых киназ, аутокринных и паракринных ро-стовых факторов и их рецепров [9, 21, 39]. Установлено, что процесс промоции при раке молочной железы, а также неоплазий другой локализации связан с мощной индукцией эстрогенной рецеп-торной системы. Эстроген-индуциро-ванные белки-факторы роста оказы-вают аутокринные или паракринные эф-фекты. Установлено, что рецепторы по-липептидных факторов роста относятся к семейству ERBB, экспрессированы на мембранах клеток, причем наибольшее значение имеют ERBB2 или HER2/neu. В процессе интенсивной гормональной стимуляции эстрогеновых рецепторов молочной железы возникает усиление образования трансформирующего фак-тора роста альфа (TGF-a), относящегося к семейству EGF (эпидермального фак-тора роста). TGF- a - стимулирует мито-тическую активность, рост опухолевых и нормальных клеток эпителиального происхождения, обладает ангиогенной активностью [9, 32, 35, 38]. В то же время образование эстроген-рецепторного комплекса индуцирует синтез инсулино-подобного фактора роста и подавляет образование трансформирующего фак-тора роста бета (TGF- |3). Последний принадлежит семейству EGF, тормозит 

деление опухолевых и нормальных кле-ток, повышает их дифференцировку [9, 
36, 37, 40]. Клетки стромы молочной железы благодаря выделению фибробластиче-ского фактора роста стимулируют соб-ственную пролиферацию, а паракринно-эпителиальные опухолевые клетки. Фактор роста тромбоцитарного проис-хождения усиливает пролиферацию ме-зенхимальной стромы раковых опухо-лей [9, 11, 34]. Существенно отметить, что значительная часть клеток, подверг-шихся онкогенной трансформации, по-гибает на ранних стадиях промоции в процессе апоптоза. Характерной особен-ностью воздействия эстрогенов на клетки мишени является угнетение апоптоза при участии онкогена bcL-2 [14]. Согласно данными ряда авторов, эстрогены способствуют накоплению микросателлитных структур ДНК кле-ток-мишеней, рассматриваемых как про-явление дефектной репарации ее повре-ждений. Показано, что онкогенной ак-тивностью обладают не только половые гормоны, но и продукты их взаимопре-вращений, в частности продукты 2-гид-роксилирования, 16-альфа-гидроксили-рования и 4-гидроксилирования, так называемые катехолэстрогены. В меха-низмах онкогенной трансформации эпи-телия молочных желез, особенно важная роль отводится усилению процесса 16 альфа-гидроксилирования эстрона [7, 
14]. В ряде работ показано, что актив-ность ферментов метаболизма эстроге-нов - катехол-О-метилтрансферазы и глутатион-S-трансферазы резко снижа-ется в метастазах гормонозависимых опухолях молочной железы. Последнее приводит к накоплению высокоактив-ных производных эстрогенов, обладаю-щих мутагенным эффектом и способ-ствующих появлению более злокаче-ственного фенотипа опухолевых клеток [15]. Важная роль в механизмах индук-ции рака молочной железы отводится увеличению содержания свободного эст-
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радиола в крови, наиболее выраженному у женщин в менопаузе. Источником кан-церогенной промоции эпителиальных клеток молочных желез могут служить оральные контрацептивны и гормональ-ные препараты, используемые при мено-паузе в качестве заместительной тера-пии. Установлено, что в постменопау-зальном периоде наблюдается падение уровня эстрогенов в крови, а затем мед-ленный рост за счет внеяичникового превращения андростендиона в эстрон с по мощью ароматазы. Процесс перифе-рической трансформации надпочечни-ковых андрогенов происходит в жиро-вой ткани, печени, мышцах и ткани опу-холи молочной железы [25]. При этом из-меняется соотношение отдельных фрак-ций эстрогенов с преобладанием эст-рона над эстрадиолом. Знание этого факта привело к представлению о том, что одним из эффективных способов ле-чения РМЖ в постменопаузальном пери-оде является использование ингибито-ров ароматазы [18, 23, 25]. Одним из ведущих факторов риска развития РМЖ является гипотиреоз наследственного или приобретенного характера. Как оказалось, от уровня гор-монов щитовидной железы зависит пре-вращение эстрадиоловых фракций эст-рогенов в эстриол. Причем, в условиях гипотиреоза, интенсифицируется ука-занная конверсия гормонов [6, 9]. Пока-зано также, что при снижении оптималь-ного уровня гормонов щитовидной же-лезы возникает стимуляция роста эпи-телиальных клеток молочных желез, развитие дисплазии и неоплазии. Ряд исследователей высказывают точку зрения о том, что одним из ключе-вых факторов риска развития рака мо-лочной железы является усиление про-дукции инсулинподобного фактора ро-ста I (ИПФР). Рецептор ИПФР считается крайне важным для обеспечения клеточ-ного деления, и его усиленная экспрес-сия приводит к неопластической транс-формации клеток [9]. Высказывается 

точка зрения, что наряду с ИПФР, инсу-лин играет важную роль в регуляции ми-тогенной активности клеток, облегчает развитие стадии промоции опухолевого роста. В связи с этим имеются указания на роль гиперинсулинемии как фактора риска в развитии ряда опухолей. Следует отметить, что одним из ос-новных механизмов защиты против опу-холевых клеток является формирование реакций клеточного типа за счет вовле-чения в иммунный ответ CDS-T-лимфоцитов киллеров и продуцентов лимфокинов. Риск развития неоплазии, в том числе и рака молочной железы, резко возрастает в случае развития Т-за-висимого иммунодефицита [4]. Недоста-точность специфических механизмов противоопухолевого иммунитета может быть связана не только с предшествую-щей фоновой патологией инфекционной и неинфекционной природы, действием стрессорных раздражителей различной природы, но и с биологическими особен-ностями неоплазии. Последние могут быть обусловлены большой изменчиво-стью опухолевых клеток в динамике опухолевой прогрессии, в частности рез-ким снижением экспрессии антигенов гистосовместимости I класса. При этом трансформированные клетки «усколь-зают» от цитотоксического действия 
CD8-T-лимфоцитов, способных лишь к «двойному распознаванию» онкоген-ного антигена в соединении с белками I класса МНС. Что касается значения В-за-висимого иммунодефицита в механиз-мах индукции и промоции неоплазии, то данные литературы противоречивы, по-видимому, в связи с тем, что клеточный состав иммунной системы чрезвычайно гетерогеннен и реактогеннен, посто-янно подвергается разнообразной сти-муляции экзогенного и эндогенного ха-рактера [16]. Установлено, что количе-ство иммуноглобулинов в опухолевой ткани может в несколько раз превышать их уровень в нормальной исходной ткани, в то время как содержание имму-
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ноглобулинов в крови онкологических больных резко снижается [4, 5]. Наряду с вышеописанными факто-рами риска развития рака молочной же-лезы, включающими наследственный фактор, возрастной фактор, нарушения гормонального и иммунного статуса, предшествующие онкологические забо-левания, необходимо отметить ряд забо-леваний молочной железы, относимых к фоновой предраковой патологии [2]. К последним с определенной вероятно-стью относятся: фиброаденома, киста молочной железы, внутрипротоковая папиллома, диффузная форма фиброзно-кистозной мастопатии и другие формы патологии [24]. Следует отметить, что важная роль в механизмах онкогенной трансформации клеток, нарушениях межклеточного взаимодействия и мета-стазирования малигнизированных кле-ток при различных формах патологии, в том числе и при фоновых предраковых заболеваниях, отводится активации про-цессов липопероксидации, свободнора-дикальной дезорганизации субклеточ-ных фракций клеток различных органов и тканей [1, 3, 17]. Как известно, интенсификация сво-бодно-радикального окисления явля-ется неспецифическим процессом, эффе-рентным звеном реализации цитопато-генного действия многих факторов ин-фекционной и неинфекционной при-роды в том числе и онкогенных. В связи с этим действие чрезвычайных стрессор-ных раздражителей, индуцирующих раз-витие оксидативного стресса, является одним из факторов риска развития неоплазии [28, 29]. 
 Таким образом. Пожилой возраст и рождение женщиной являются са-мыми сильными факторами риска раз-вития рака молочной железы. Потенци-ально поддающиеся изменению фак-торы, связанные с повышенным риском у женщин, включают увеличение веса после 18 лет и/или избыточный вес или ожирение (в случае рака молочной же-лезы в постменопаузе); менопаузальная 

гормональная терапия (комбинация эст-рогена и прогестина), ранее называвша-яся заместительной гормональной тера-пией; потребление алкоголя; и отсут-ствие физической активности. Грудное вскармливание в течение как минимум одного года снижает риск. Неизменяе-мые факторы, повышающие риск, вклю-чают личный или семейный анамнез рака молочной железы; некоторые доб-рокачественные состояния молочной железы, такие как атипичная гиперпла-зия; наличие в анамнезе DCIS или лобу-лярной карциномы in situ (LCIS); высо-кая плотность ткани молочной железы (количество железистой и соединитель-ной ткани по отношению к жировой ткани, измеренное на маммограмме); высокие дозы облучения грудной клетки в возрасте до 30 лет (например, для лечения лимфомы); и унаследован-ные генетические мутации в генах пред-расположенности к раку молочной же-лезы (например, BRCA1 или BRCA2). Му-тации BRCA1 или BRCA2 наиболее рас-пространены среди людей с семейной историей рака молочной железы, яични-ков и/или некоторых других видов рака. Репродуктивные и гормональные фак-торы, повышающие риск, включают дли-тельный менструальный анамнез (мен-струальные периоды, которые начина-ются рано и/или заканчиваются поздно в жизни); не иметь детей или иметь де-тей после 30 лет; высокий естественный уровень эстрогена или тестостерона; и недавнее использование гормональных контрацептивов. 
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IMPROVING THE DIAGNOSIS AND DRUG TREATMENT OF PATIENTS WITH METASTATIC 
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Annotation. Breast cancer is a malignant tumor characterized by rather aggressive growth 
and the ability to actively metastasize. This pathogenesis is caused by a complex interaction of 
genetic, hormonal, metabolic, exogenous and other factors and is the most common malignant 
neoplasm among women in the world . Old age and being born a woman are the strongest risk 
factors for breast cancer.  
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ТИШ ПРОТЕЗЛАРИДАН  КЕЙИН ОҒИЗ ШИЛЛИҚ ҚАВАТИНИНГ ЯЛЛИҒЛАНИШИНИ 
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Ибрагимова Фируза Икрамовна  

Бухоро Давлат Тиббиёт Университети (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Тишларнинг қисман ёки тўлиқ йўқолиши ва оғиз шиллиқ қаватининг 
сурункали касалликлари бўлган беморлар кўпинча ортопедик стоматологларга 
келишади. Ҳозирги вақтда, лейкоплакия, милк фиброматози, папилломатоз, ваш улар 
каби касалликларга чалинган беморларни ортопедик даволаш нафақат мумкин, балки 
зарур эканлиги исботланган. Бу ушбу нозологик шаклларнинг кучайишини олдини олишда 
тиш протезларининг шубҳасиз роли билан боғлиқ.  

Калит сўзлар: тиш, даволаш, протезлар, гигиена.  
 

 

ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ ВОСПАЛЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА ПОСЛЕ 

ПРОТЕЗИРОВАНИЯ ЗУБОВ 

 

Хакимов Фаррух Хакимович  

Ибрагимова Фируза Икрамовна  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Пациенты с частичной или полной потерей зубов и хроническими 
заболеваниями слизистой оболочки полости рта часто обращаются к стоматологам-
ортопедам. В настоящее время ортопедическое лечение пациентов с такими 
заболеваниями, как лейкоплакия, фиброматоз десен, папилломатоз ваш, не только 
возможно, но и доказано как необходимое. Это связано с неоспоримой ролью зубных 
протезов в предотвращении обострения этих нозологических форм.  

Ключевые слова: зубы, лечение, протезы, гигиена. 
 Протезлардан фойдаланганда оғиз бушлиғида купгина асосаратларга олиб келиши мумкин. Шу муносабат билан, ортопедик аралашувни қачон амалга ошириш кераклиги ҳақида савол туғилади. Бу борада иккита қарама-қарши фикр мавжуд. Биринчисининг та-рафдорлари ортопедик даволанишни фақат шиллиқ қават касалликларининг ремиссияси даврида амалга ошириш мумкинлигига ишонишади, иккинчи гу-руҳ тадқиқотчилари оғиз шиллиқ қава-тидаги сурункали жараённинг босқичидан қатъи назар, ортопедик ма-нипуляцияларни ўтказишни таклиф қилишади  

Оғиз бўшлиғи шиллиқ қаватининг сурункали касалликлари бўлган бемор-ларни ортопедик даволаш ремиссия даврида ҳам, ўткир босқичда ҳам амалга оширилиши керак, деб ҳисоблаймиз. Ушбу фикр бизнинг клиник кузатувла-римизга асосланиб, маҳаллий механик ва электрокимёвий стимуллар алевлен-мелер патогенезида муҳим рол ўйнайди. Булар: биринчидан, тишларнинг ҳолати-даги аномалиялар, тишларнинг дефор-мациялари, тишларнинг ўткир қирра-лари, тишларнинг қисман йўқолиши, бу шиллиқ қават жойларини тиш нуқсони соҳасига силжишига ва унинг шикастла-нишига ёрдам беради; иккинчидан, нотўғри қурилган ёки нуқсонли про-
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тезлар; учинчидан, оғиз бўшлиғидаги мултиметалик қўшимчалар ва ҳатто узунлиги 8-10 тишдан ортиқ бўлган хром-никел қотишмасидан тайёрланган барча металл протезларнинг мавжудлиги. Оғиз бўшлиғини про-тезлаш учун тайёрлашда, шиллиқ қават-нинг сурункали касалликлари босқичи-дан қатъи назар, оғиз бўшлиғини  реабилитация қилиш бўйича бир қатор чора-тадбирларни режалаштириш керак, шу жумладан профессионал гиги-ена, тишларнинг ўткир қирраларини силлиқлаш, тишларнинг кариесли ва кариессиз нуқсонларини қоплаш, тиш-ларнинг қаттиқ тўқималари, нотўғри қурилган ёки нуқсонли протезларни олиб ташлаш. Алевленмаларни олдини олиш учун ушбу манипуляцияларни амалга оширишдан олдин, биз оғиз бўшлиғини жел ёки анестезик ўз ичига олган ерит-малар билан даволашни таклиф қиламиз ва тиш процедураларига тайёргарлик пайтида — антисептик оғиз чайиш. Про-тезлардан ётоқ яралари бўлса, кортико-стероид гормонларини ўз ичига олган малҳамларни қўллашни тавсия қиламиз. Турли хил этиология ва патогене-зга, оғиз шиллиқ қаватининг сурункали касалликлари клиник курсининг хилма-хиллигига қарамай, бундай беморларни ортопедик даволашнинг бир қатор та-мойилларини аниқлаш мумкин. Рухсат етилган тузилмалар билан тишларни протезлаш учун қуйидагиларни ҳисобга олиш керак: 1) шиллиқ қаватига деярли босим ўтказмайдиган ва у билан минимал алоқада бўлган собит протезлардан фой-даланиш кўрсаткичларини кенгайти-риш керак. 2) муҳрланган леҳимли кўприк про-тезлари коррозия туфайли оғиз суюқли-гининг микроелемент таркибини ўзгар-тиради. Шунинг учун протезларни бир ҳил металл қотишмаларидан, айниқса сифатли нарсалардан ишлаб чиқариш афзалдир. Бундай ҳолларда кўприклар тўлиқ металл ёки металл-керамика 

қуйилиши керак. Импресс керамика, ке-ромерлар (Беллегласс, ҳайкалтарош-лик/Фиберкор), композитлар (Естҳет Х, Charisma) асосида металлсиз кўприк конструксияларидан фойдаланишга устувор аҳамият берилади.;3) Кумуш ионлари тупурик ферментларининг фао-лиятини нормаллаштиришга ҳисса қўшади. Бу беморларга кумуш ва палла-дий асосидаги қотишмалардан тиш про-тезларини ишлаб чиқаришни тавсия қилиш имконини беради; 4) қўллаб-қувватловчи тишларни тайёрлаш асептика ва антисептиклар та-лабларини қатъий ҳисобга олган ҳолда, юмшоқ тўқималарнинг атравматик сил-жиши билан амалга оширилиши керак.  5) қаттиқ тўқималарни тайёр-лашдан сўнг, тишларнинг ўткир қирра-ларини текислаш ва уларнинг юзасини жило билан даволаш керак. 6) қаттиқ травма оғиз бўшлиғига қайта киритилганда шиллиқ қаватнинг қўшимча шикастланишини истисно қилиш учун "сендвич техникаси" усули ёрдамида иш таассуротларини олиш ке-рак. Ёрдамчи таассуротлар учун алгинат таассурот массаларидан фойдаланиш ке-рак. 7) кўприк протезининг танаси унинг механик шикастланишига йўл қўймаслик учун алвеоляр жараённинг шиллиқ қаватига улашган бўлмаслиги керак. 8) кўприкка ўхшаш тузилмалар кескин чиқадиган еҳтиёткорлик билан сайқалланган (9-10 даража сифат) юза-ларга ега бўлиши керак. Агар олинадиган тузилмалардан фойдаланиш учун кўрсатмалар мавжуд бўлса, шиллиқ қаватни тушириш учун қўллаб-қувватловчи ва ушлаб турувчи элементлар (қисқичлар, қўшимчалар, те-лескопик тожлар, нур ва магнит фикса-ция тизимлари) билан қисқич ва пла-стинка протезларига устунлик бериш керак, сўнгра таъсирланган шиллиқ қаватга улашган тагликнинг ички юзаси кумушланади мембрана. Кўрсатмаларга кўра, бундай беморлар учун қўллаб-қув-
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ватловчи фиксация елементларида оли-надиган кўприк шаклидаги ёки кичик егар шаклидаги протезлар тайёрланиши керак. Тишларнинг кенг нуқсонлари ёки тишларнинг тўлиқ йўқлиги олинадиган пластинка протезлари билан протезлаш учун эластик рангсиз пластмассадан тайёрланган икки қаватли тагликлар-дан фойдаланиш керак. Юмшоқ пласт-массадан ясалган астар фақат шиллиқ қаватнинг шикастланишини локализа-ция қилиш жойларида ёки тагликнинг четида жойлашган бўлиши мумкин. Бу шиллиқ қаватдаги чайнаш босимининг бир текис тақсимланишига ёрдам бе-ради, чайнаш босимини пасайтиради, оғриқни олдини олади ёки камайтиради, протезларнинг фиксациясини яхши-лайди ва уларга мослашиш вақтини нор-маллаштиради. Тишларнинг қисман йўқолишини олинадиган пластинка протезлари би-лан қоплашда алгинат массалари билан таассурот олиш керак. Протезларнинг қўллаб-қувватловчи тузилмаларини ишлаб чиқариш учун "сендвич усули"бўйича гипсларни олиш тавсия етилади. Тишларнинг тўлиқ йўқоли-шини тиклашда дастлабки гипсларни олиш учун алгинат таассурот материал-ларидан, функционал таассуротлар учун еса синк оксиди — евгенол ва синк ок-сиди-гуаякол ёки силикон массалардан фойдаланиш керак.. Ортопедик даво-лашда сунъий тишларни артикуляция қилиш, асосни мувозанатлаш бузили-шларини бартараф етишга алоҳида еътибор қаратиш лозим. Юзнинг пастки қисмининг баландлигини optimal ра-вишда тиклаш, протезлар асосларини волуметрик моделлаштириш, окклю-зион текисликнинг тўғри йўналиши ва туберкулёз қопламасини яратиш орқали шиллиқ қаватнинг бузилишини олдини олиш, шунингдек, лаблар ва ёноқларни тишлаш, айниқса тишлашда. лезёнлар майдони.Шундай қилиб, оғиз мукозаси-нинг сурункали касалликларини ортопе-дик даволаш ремиссия босқичида ҳам, 

алевленме даврида ҳам амалга ошири-лиши мумкин. Рационал протезлаш са-нитария, умумий ва маҳаллий тиббий даволаниш билан биргаликда оғиз шил-лиқ қаватининг яллиғланиш ҳодисала-рининг интенсивлиги ёки йўқолишини сезиларли даражада камайтиришга ёр-дам беради ва уларнинг кучайишининг олдини олиш елементи ҳисобланади. Агар олинадиган тузилмалардан фойдаланиш учун кўрсатмалар мавжуд бўлса, шиллиқ қаватни тушириш учун қўллаб-қувватловчи ва ушлаб турувчи елементлар (қисқичлар, қўшимчалар, те-лескопик тожлар, нур ва магнит фикса-ция тизимлари) билан қисқич ва пла-стинка протезларига устунлик бериш керак, сўнгра таъсирланган шиллиқ қаватга улашган тагликнинг ички юзаси кумушланади мембрана. Кўрсатмаларга кўра, бундай беморлар учун қўллаб-қув-ватловчи фиксация елементларида оли-надиган кўприк шаклидаги ёки кичик егар шаклидаги протезлар тайёрланиши керак. Тишларнинг кенг нуқсонлари ёки тишларнинг тўлиқ йўқлиги олинадиган пластинка протезлари билан протезлаш учун еластик астарли рангсиз пластмас-садан тайёрланган икки қаватли тагликлардан фойдаланиш керак. Юм-шоқ пластмассадан ясалган астар фақат шиллиқ қаватнинг шикастланишини ло-кализация қилиш жойларида ёки тагликнинг четида жойлашган бўлиши мумкин. Бу шиллиқ қаватдаги чайнаш босимининг бир текис тақсимланишига ёрдам беради, чайнаш босимини па-сайтиради, оғриқни олдини олади ёки камайтиради, протезларнинг фиксаци-ясини яхшилайди ва уларга мослашиш вақтини нормаллаштиради. Оғиз мукозасининг яллиғланиши турли хил тиш протезларидан кейин пайдо бўлиши мумкин ва кўп сабабларга боғлиқ. Ушбу муаммо олинадиган тузил-маларни ўрнатгандан сўнг тўлиқ аден-тия билан оғриган беморлар учун енг ха-рактерлидир. Бу қизариш, оғриқ, ёқим-сиз ҳид ёки қон кетиш билан бирга 
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бўлиши мумкин. Аммо тож ёки кўпри-кларни маҳкамлагандан кейин ҳам гиги-ена қоидаларига риоя қилинмаса ёки протез тўғри ишлаб чиқарилмаса, шунга ўхшаш аломатлар пайдо бўлиши мум-кин.  
Хулоса. Қандай бўлмасин, бемор стоматология клиникасига мурожаат қилиши керак. Оғиз бўшлиғидаги шил-лиқ қаватнинг яллиғланиши нафақат унинг сирт қатламларини, балки кўпинча тиш гўшти ва периодонтални ҳам ўз ичига олади. Иккинчиси тишнинг лигаментли аппарати бўлиб, уни суякда ушлаб туради. Ушбу тузилмалар ши-кастланганда қуйидаги шикоятлар ва аломатлар пайдо бўлади: оғриқ ва қиза-риш, қон кетиш, шишиш, чўнтаклар пайдо бўлиши, ёқимсиз ҳид пайдо бўлиши. Жараённинг ривожланиши, қўллаб-қувватловчи тишларнинг йиринглаши ва ҳаракатчанлиги билан минтақавий лимфа тугунларининг кўпайиши пайдо бўлиши мумкин. Юқоридаги барча белгилар мутахассис-нинг аралашувини, сабабни бартараф етишни ва даволанишни тайинлашни талаб қилади. Протез қилинган матери-алларга аллергик реакция. Бу пластик асос, бўёқлар, металл қотишмалари ва бошқалар бўлиши мумкин. 
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PREVENT INFLAMMATION OF THE ORAL MUCOSA AFTER DENTAL PROSTHESIS 
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Annotation. Patients with partial or complete loss of teeth and chronic diseases of the oral 
mucosa often come to orthopedic dentists. Currently, orthopedic treatment of patients with 
diseases such as leukoplakia, gum fibromatosis, papillomatosis, vash them is not only possible, but 
also proven to be necessary. This is due to the indisputable role of dental prostheses in preventing 
the exacerbation of these nosological forms. 

Key otters: teeth, treatment, prostheses, hygiene. 
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ПСОРИАЗ БИЛАН ХАСТАЛАНГАН БЕМОРЛАРНИНГ  КАСАЛЛАНИШ ҲОЛАТИНИ ҲАЁТ 
СИФАТИГА БОҒЛИҚЛИГИНИНГ ГИГИЕНИК ТАҲЛИЛИ 

 

Ermatov Nizom Jumakulovich - professor 

Tashkenbaeva Umida Alisherovna - professor 

Xojiyev Dilshod Baxtiyarovich - tadqiqotchi 

Toshkent Tibbiyot Akademiyasi (Toshkent, Oʻzbekiston) 
 

Тадқиқотнинг мақсади. Псориаз билан хастланган беморларнинг хасталик 
ривожланишидаги хавф омилларни баҳолашдан иборат. 

Тадқиқот материал ва усуллари. Тадқиқотда хавф омиллари аниқлаш ва 
солиштириш учун 1:1 нисбатда (69:69) ҳодиса (касалланиш) ва назорат (соғлом) гуруҳ 
олиниб, саломатлик ҳолатига таъсир этувчи хавф омилларининг градацияси таҳлил 
қилинди. Хавф омиллари ташқи ички, витаминлар ва озиқ-овқат маҳсулотлари бўйича 
тақсимланди. Олинган натижаларда ташқи омилларда механик таъсирланишлар энг 
юқори шанслар нисбатини 9,3ни, тамаки маҳсулотлари истеъмол қилиши ШН- 5,7ни, 
алкалог истеъмоли ШН 5,4 ва айрим дори воситаларни қабул қилиш ШН-4,9 ни ташкил 
қилган. Хасталик ривожланишидаги ички омилларга семизлик ҳолатидаги шанслар 
нисбати 6,7ни, артериал қон босимининг кўтарилиши ШН 6,6ни, руҳий сиқишлиши 4,2ни 
ташкил қилди. Учинчи гуруҳ хавф оимлларни витаминлар ташкил қилиб, 
цианакаболаминнинг хавф омили сифатидаги ШН-6,4ни, ретинолнинг ШН-5,7ни ва 
тиаминнинг етишмаслигидаги ШН 4,7ни ташкил қилди. Псориаз хасталигидаги хавфли 
озиқ-овқат маҳсулотларига қизил булғор қалампири истеъмолнинг ортиқчалиги ШН 4,9, 
қовурилган ва ёғли маҳсулотлар истеъмолида ШН 4,5 ва помидор , бақлажон, ширинлик 
ҳамда  қандолат маҳсулотларининг истеъмолида ШН 4,4 ни ташкил қилди.  

Калит сўзлар: гигиена, псориаз, хавф омиллари  ва шанслар нисбати. 
 

 

ГИГИЕНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ЗАВИСИМОСТИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У ПАЦИЕНТОВ С 
ПСОРИАЗОМ НА ПОКАЗАТЕЛИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
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Ташкенбаева Умида Алишеровна – профессор 

Хажиев Дилшод Бахтиярович - соискатель 

Ташкентская Медицинская Академия (Ташкент, Узбекистан) 
 

Цель исследования. Оценка факторов риска развития заболевания у больных 
псориазом. Материалы и методы исследования. Для определения и сравнения факторов 
риска в исследовании было взято соотношение 1:1 (69:69) групп случай (больные) и 
контроль (здоровые) и проанализирована градация факторов риска, влияющих на 
показатели здоровья. 

Факторы риска были разделены на внешние и внутренние, а также в зависимости 
от групп витаминов и пищевых продуктов. Согласно полученным результатам, среди 
внешних факторов наибольшее значение отношения шансов было выявлено при 
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механическом воздействии–ОШ (9,3), при употреблении табачных изделий ОШ был равен 
(5,7), при употреблении алкоголя ОШ составил (5,4), при приеме некоторых 
лекарственных препаратов ОШ составил (4,9). Среди внутренних факторов риска 
развития заболевания наибольшее значение отношения шансов было выявлено при 
наличие ожирения - ОШ 6,7, при повышении артериального давления - ОШ - 6,6, а при 
психических переживаниях - ОШ - 4,2. 

Третью группу факторов риска составили различные недостаточности 
витаминов, при этом ОШ при недостаточности цианокаболамина как фактор риска 
составил 6,4, при недостаточности ретинола ОШ был равен 5,7, при дефиците тиамина 
ОШ составил 4,7.  

Среди продуктов питания, являющихся фактором риска развития псориаза, ОШ при 
избыточном употреблении красного перца составило 4,9, жареных и жирных продуктов 
– ОШ- 4,5, томатов и баклажанов, сладких и кондитерских изделий – ОШ - 4,4. 

Ключевые слова: гигиена, псориаз, факторы риска, отношение шансов 

 

Муаммонинг долзарблиги. Псо-риаз муаммоси ҳозирги вақтда жуда аҳоли орасида кенг тарқалган ва замона-вий тиббиётнинг ҳал қилиниш зарур бўлган долзарб муаммоларидан бири-дир. Псориаз кўп омилли касаллик бўлиб, унинг ривожланишида ирсий мойиллик, иммун, эндокрин ва нерв ти-зимларининг дисфункцияси, атроф-муҳит омилларининг салбий таъсири ва бошқалар муҳим аҳамиятга эга [2,3]. ЖССТ маълумотларига кўра инсон-лар ўзларининг ҳаётдаги мавқеини ўзлари яшаётган жамиятнинг мадани-яти ва қадриятлар тизими, ўз мақсад-лари, умидлари, стандартлари ва ман-фаатларига мувофиқ идрок этиши сифа-тида фойдаланидилар [2,3,4]. Ҳар қандай хасталикда бемор ва па-циентларнинг ҳаёт сифатини баҳолаш ва аниқлашнинг асосий усули оддий ва тушунарли саволларни ўз ичига олиши керак бўлган анкеталардан фойдала-нишдир. Ушбу анекталар беморларнинг барча ҳаёт тарзида хастликнинг риво-жланишига таъсир қилувчи хавф омил-ларини ўз ичига олган бўлиши керак. Турли хасталикларнинг ривожлани-шида ҳаёт сифатини баҳолашнинг ўзига хос бўлган сўровномалари ишлаб чиқилган ва улар худудларнинг хусуси-тяларига қараб мослаштирилган ва мо-дикация қилинган. 

Коморбид руҳий патологияси бўлган псориазли беморларни даво-лашга соматик ёндашув танланган ва 2015 йилда Ч.Д. Спилбергера и Ю.Л. Ха-нина (SF-36) томонидан ҳаёт сифатини баҳолаш учун техникаси асосида ишлаб чиқилган бемор ва уларнинг қариндо-шлари билан амалга оширилиши керак бўлган оптимал модификацияланган са-волнома ишлаб чиқилган [2,3] . ЖССТ томонидан тавсия этилган ҳаёт сифати мезонлари объектив ва субъектив параметрлар билан белгила-нади: инсон жисмоний ва руҳий жиҳат-дан ўзини яхши ҳис қилиши ва айни пайтда психологик ноқулайликни бошдан кечириши мумкин [2, 3,7].  Псориазли беморларнинг терисида кўринадиган патологик ўзгаришлар ўз-ўзини ҳурмат қилишни пасайтиради, ижтимоий мослашувни бузади ва кўпинча оғир клиник белгилари ноги-ронлик ва ҳаёт сифатини пасайишига олиб келади. Ҳаёт сифатини текшириш (ХСТ) инсон саломатлиги ва умумий фа-ровонлигини баҳолашнинг ишончли усулидир [8,9,10]. ҲСни баҳолаш инсоннинг жисмо-ний, психологик ва ижтимоий фаровон-лигини баҳолашга имкон беради ва бу таркибий қисмларни баҳолашни шахс-нинг ўзи амалга оширади. Айрим олимларнинг олиб борган тадқиқотлари шуни кўрсатадики, псо-риаз касаллиги билан хасталанган бе-
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морларнинг ҳаёт сифати кўп жиҳатдан тери жараёнининг зарарланиш оғир-лиги ва даражасига, тошмаларнинг тарқалганлигига, субъектив симпто-мларнинг мавжудлиги, зўрайиш дара-жасига, ижтимоий фаоллик даражасига боғлиқ бўлса, қисман даражада жинси, беморларнинг ёши ва касалликнинг да-вомийлиги боғлиқ бўлади. Олиб борилган тадқиотларда бе-морларни стрессга чидамсизлилиги, ҳаёт қийинчиликларига дош бера олмас-лиги каби шахсий хусусиятлар қайд этилган. Бу уларнинг психологик мосла-шувига салбий таъсир кўрсатиб, ташвиш ва депрессиянинг шаклланишига ёрдам беради [11,12,13]. Юқоридагиларни инобатга олган ҳолда псориаз билан хасталанган паци-ентларнинг касалланиш даражаси, хасталикнинг ривожланиши, экологик вазиятнинг таъсири, овқатланиш тар-тиби, яшаш шароитининг ўзгариши би-лан боғлиқлигини таҳлил қилиш ва ечи-мини топиш бугунги кундаги соҳа хо-димлари олдида турган долзарб муам-молардан иборат.  
Тадқиқотнинг мақсади. Псориаз билан хасталанган пациентларнинг хасталик ривожланишидаги хавф омил-ларни баҳолашдан иборат. 
Тадқиқот материал ва усуллари. Тадиқот ишларни амалга оширишда биз томондан псориаз хасталиги ривожла-нишнинг хавф омиллари аниқлаш ва со-

лиштириш учун 1:1 нисбатда (69:69) нафар бемор ва соғлом пациентлар олинди. Натижаларнинг таҳлиллида “Ҳодиса-назорат” гуруҳи асосида псо-риаз касаллигининг келиб чиқиш, риво-жланиш ва асоратларининг кескин орти-шига олиб келадиган таъсир қилувчи хавф омиллари текширилди ва хавф омиллар градацияси бўйича таҳлил қилинди. «Ҳодиса–назорат» тадқиқот усули-аналитик тадқиқот усуллардан бири бўлиб, ўрганилаётган сабаб ва оқибат ўртасидаги боғлиқликни оқибатга нис-батан ўрганилди. Бунда 2 та гуруҳ: ҳодиса (касалла-ниш) ва назорат (соғлом) гуруҳ олиниб, улар ретроспектив таҳлил қилинди. Натижада саломатлик ҳолатига таъсир этувчи хавф омилларининг сони таҳлил қилинди. Ҳодиса–назорат тадқиқот усулида маълумотларни таҳлил қилиш учун тўрт катакли жадвалдан фойдаланилади (Б.Маматку-лов, 2023). Биз, псориаз билан хасталанганлар сонини ҳодиса гуруҳига олинган бўлса, назорат гуруҳига эса назорат гуруҳини терининг аллергик касалликлари билан хасталанганларни олдик. Бу гуруҳларда хавф омилларини ан-кета-сўровнома усули орқали хавф омил-ларини ўргандик ва шанслари нисба-тини ҳисоб чиқдик. 
1-жадвал. 

Ҳодиса –назорат тадқиқот усулида маълумотларни таҳлил қилиш учун  
тўрт катакли жадвал 

 

 Ходиса назорат Хавф омилининг таъсири (бор)  а1 b2 Хавф омилининг таъсири (йўқ) с3 d4 

 а+с (5) b + d (6) 

 

1-ўрганилаётган ходиса гурухи анамнезида хавф омилининг таъсири бор; 
2- ўрганилаётган назорат гуруҳи анамнезида хавф омилининг таъсири бор; 

3-ўрганилаётган ҳодиса гуруҳи анамнезида хавф омилининг таъсири йўқ; 
4- ўрганилаётган назорат гуруҳи анамнезида хавф омилининг таъсири йўқ; 
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5-ҳодиса гуруҳидагилар умумий сони;  
6-назорат гуруҳидагилар умумий сони «Ҳодиса – назорат» тадқиқот усу-лида шанслар нисбати–ШН кўрсаткичи ҳисобланади. ШН-1,0 га тенг бўлса касалланиши (унинг оқибати) билан ўрганилилаётган хавф омили ўртасида алоқадорлик, боғлиқлик йўқлигини кўрсатади, агар ШН>1,0 дан юқори бўлса ҳодиса ва хавф 

омили орасида ўзаро боғлиқлик борли-гини кўрсатади [5]. Псориаз билан хастланган пациен-тиларнинг ҳолатига хавф солувчи асо-сий ташқи омилларнинг гигиеник таҳлили 2-жадвалда келтирилган. Ушбу олинган натижалардан кўри-ниб турибдики, псориаз билан хастала-нишда механик таъсирланишлар энг юқори шанслар нисбатини ташкил қилди. Ушбу ҳолатдаги шанслар нисбати 
9,3 нисбатни ташкил қилди. Бу энг асо-сий хавф омили ҳисобланади. 

 

2-жадвал. 

Псориазда касалланишига таъсир этувчи ташқи омиллар  

 

Хавф омили 

Хавф  
омилининг 
градацияси 

Ходиса 
гуруҳ 

Р1 

Назорат 
гуруҳи 

Р2 

Р=Р1/Р2 ШН 

Механик таъсир этилиши 
бор 29,4 4,3 6,84 

9,3 йўқ 70,6 95,7 0,74 Ҳавонинг ифлосланганлик даражаси 

бор 15,1 3,9 3,87 
4,4 йўқ 84,9 96,1 0,88 Дори воситалари 

(маълум бир дори қабул қилишдан сўнг юзага кел-ган касаллик) 

қабул қилган 17,5 3,9 4,5 

4,9 йўқ 87,5 95,7 0,9 

Эмдорилар 
олгандан сўнг 23,5 9,9 2,4 

2,8 боғлиқ эмас 77,5 90,1 0,9 Турли инфекциялар сабаби 
мавжуд 19,5 9,1 2,1 

2,4 йўқ 80,5 90,9 0,9 

Чекиш 

кунига бир пакча ва ундан кўп 

9,8 2,1 4,7 5,7 кунига 3-5 дона сигарет чекади-ганлар 

23,5 16,1 1,5 1,8 чекмайдиганлар 66,7 81,8 0,8 1 спиртли алкогол қабул қилиш 

кўп ичади 6,7 1,3 5,2 5,4 ичмайди 93,6 98,7 0,9 1,0 тартибсиз овқатланиш ёки тартибсиз парҳез 

ҳа 9,4 2,3 4,1 4,3 йўқ 92,6 97,7 0,9 1,0 

 Турли саноат шаҳарларида ҳаво таркибининг ифлосланиши касаллик-нинг энг асосий хавф омили бўлиб ҳисо-бланади. Ҳаво таркибининг ўзгариши, чанг миқдорининг ортиши, ҳаво тарки-

бидаги турли зарарли моддалар миқдо-рининг ортиши хасталикнинг кучайи-шига сабаб бўлиши қатор ишларда қайт қилинган.  
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Чекиш-турли касалликларнинг энг асосий хавф омили бўлиб ҳисобланади. Чекувчиларнинг иммун тизимининг па-сайиши псориазнинг зўрайишига сабаб бўлади. Тамаки маҳсулотларини чекиш, нафас олиш тизими касалликлари билан биргаликда овқат ҳазм қилиш тизими касалликларини ривожланиши ва зўрай-ишига сабаб бўлади. Бунинг оқибатида эса, пациентларда овқат ҳазмланиш фао-лиятининг пасайиши оқибатида хаста-ликнинг зўрайиши ва хавфли асорталар-нинг ривожланишига сабаб бўлади. Биз назорат олган асосий гуруҳдаги паци-ентларнинг 85,3%дан юқориси тамаки маҳсулотлари истеъмол қилиши исбот-ланган ва ШН- 5,7ни ташкил қилган. Псориаз билан хасталанган паци-ентларнинг касалликнинг авж олиш-нинг энг асосий хавф омилларидан бири алколог маҳсулотларнинг истеъмол қилиш даражаси ҳисобланган. Даволаниш давомида ҳам алколог истеъмол қилиш нисбати қисман бўлса, касаллик янада авж олиши қайт қилин-ган ва ШН нисбати 5,4 ташкил қилган. Турли дори воситаларни тартибсиз қабул қилиш пациентлар орасида ичак фаолиятининг микробиоцинозининг ўз-гариши ва унинг оқибатида ривожлана-диган хасталикларнинг қаторига псори-азни ҳам киритишимиз ўринлидир. Ай-рим дори воситаларни қабул қилишдаги 

ШН-4,9ни ташкил қилган. Аҳолининг турли қатламлари орасида соғлом овқатланиш тартибининг бузилиши улар орасида нафақат овқатланиш боғлиқ касалликларнинг ривожланиши, балким, ортиқча тана вазни қон босими-нинг ортиши, аллергик касалликлари, қандли диабет ва бошқа турли соматик касалликларнинг ривожланишига ша-роит яратиши қатор муаллифларнинг ишлари келтирилган [1,14,15]. Овқатла-ниш тартибининг бузилиш натижаси-даги ҳолатлар бўйича ШН 4,3ни ташкил қилган. Турли юқумли касалликлар билан хасталаниш ва эмдориларни қабул қилиш энг паст нисбатларни ташкил қилди. Хастликнинг ривожланишида ички омиллар асосий хавф омиллардан бири ҳисобланади.  Псориазнинг ички омилларига ортиқча тана вазни ва тартибсиз овқат-ланиш натижасида ривожланадиган моддалар алмашинувининг бузилиши, яъни семириш кирса, кейинги навбатда қон босимнинг ортиши ва теридаги ўзга-ришларнинг таъсирида юзага келадиган руҳий сиқилиш ҳолатлари учинчи ўринни эгаллайди.  Ички хавф омилларининг ўрни ва олинган натижалари 2-жадвалда келти-рилган.  
2-жадвал. 

Псориазда таъсир қилувчи ички омиллар 

 

Хавф омили 

Хавф  
омилининг 
градацияси 

ҳодиса 

гуруҳ 
Р1 

назорат 
гуруҳи 

Р2 

Р=Р1/Р2 ШН 

Семизлик 
бор 18,7 3,3 5,7 

6,7 йўқ 81,3 96,7 0,8 Артериал қон босимнинг юқори-лиги 

юқори 23,1 3,9 5,9 
6,6 меъёрда 86,8 96,1 0,9 Қандли диабет 

бор 12,5 3,9 3,2 
3,5 йўқ 87,5 95,7 0,9 Дислипедемия 

бор 21,5 7,8 2,8 
3,2 йўқ 78,5 90,1 0,9 Психологик стресс 

бўлган 43 15,1 2,8 
4,2 йўқ 57 84,9 0,7 
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Буларга ортиқча тана вазни ва се-мизлик, артериал қон босимининг ўзга-риши, руҳий сиқилишлар, қандли диабет ва дислипидемия киради. Назорат остига олинган паци-ентлардаги семизлик ҳолатидаги шан-слар нисбати 6,7 ни ташкил қилган. Артериал қон босимининг кўтари-лиши ҳам хасталикнинг асосий омилла-ридан бири ҳисобланади. Унинг ШН 6,6 ни ташкил қилди. Руҳий сиқиш ҳам хасталикнинг хавф омили ҳисобланади ва шанслар на-

сбати 4,2ни ташкил қилди. Энг асосий омиллардан бири ички омиллар ҳисо-бланади. Уларнинг таъсири ташқи таъсирлар билан боғлиқ бўлади. Хасталикнинг ривожланишидаги учинчи гуруҳ таъсир қилиш ҳолатига боғлиқ омилларига витаминларнинг кунлик рацион таркибида етишмаслиги натижасида юзага келиш ҳолатлари ки-ради. Витаминларнинг кунлик рацио-нида етишмаслиги 3-жадвалда келти-рилган. 
3-жадвал. 

Айрим витамин ва моддаларнинг псориаз касаллигига таъсири  

 

Омил 

Хавф оми-

лининг 
градацияси 

Ходиса 
гуруҳ 

Р1 

Назорат 
гуруҳи 

Р2 

Р=Р1/Р2 ШН 

Тиамин етишмаслиги 
бор 16,8 4,1 4,10 

4,7 йўқ 83,2 95,9 0,87 

ретинол мкг, рет.экв 
бор 19,1 3,7 5,16 

5,7 йўқ 86,8 96,1 0,90 

Цинокоболамин етишмаслиги  
бор 24,5 4,2 5,83 

6,4 йўқ 87,5 95,7 0,91 

кальцеферол етишмаслиги 
бор 22,5 5,8 3,88 

4,5 йўқ 77,5 90,1 0,86 

глютенли озиқ овқат истеъмоли 

Мавжуд 34,1 20,2 1,69 

2,0 Мавжуд эмас 
65,9 79,8 0,83 

 Ҳар қандай организмда витамин-ларнинг ўзига хос бўлган хусусиятлари мавжуд бўлиб, улар организмда катали-затор вазифасини бажаради, барча асо-сий озиқа моддалари, оқсиллар, ёғлар ва карбонсувларнинг сўрилишида фаол иштирок этади. Цианакаболамин (В12)-нинг орга-низмда темирнинг сўрилиши ва темир 

танқислик ҳолатини ривожланишини олдини олади. Псориаз билан хасталанган паци-ентларнинг хавф омилларида В12 етиш-маслиги натижасида ошқозон ичак ти-зими аъзоларининг касалликлари билан биргаликда камқонлик касаллигини ри-вожланишига асосий омил бўлиб ҳисо-бланади. Цианакаболамин (В12) етиш-
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маслигининг хавф омили сифатидаги ШН-6,4ни ташкил қилган. Ретинолнинг асосий вазифаси ор-ганизмда болаллик даврида кўриш фао-лиятини яхшилашдан иборат бўлиб, тери ва сочларнинг меъёрий ривожла-нишини таъминлайди. Организмдаги гормонлар фаолиятини бошқаради. А витамини организмни ташқи радикал-ларнинг киришидан ҳимоя қилади. Псо-риаз хасталигида хавф омиллари сифа-тида энг асосий ўрнини ретинол етиш-маслиги эгаллайди ва ШН-5,7ни ташкил қилди. Тиамин (В1)нинг асосий вазифаси асаб руҳий зўриқишларни олдини олади. Тиамин сақловчи маҳсулотларга асосан турли ёрмалар билан биргаликда ёнғоқлар, гуруч ва кўкатлар киради. 
 Сир эмаски псориаз бидан хастлан-ган пациентлар етарли даражада ёрма-ларни истеъмол қилишмайди, бунинг оқибатида теридаги ўзгаришларнинг салбий оқибатидаги руҳий ўзгаришлар ҳам юзага келади. Тиаминнинг етишмас-лиги пациентларнинг руҳий зўриқишини кучайтиради ва ШН-4,7ни ташкил қилди. Кальцеферол (Д)-нинг организмда ўрни юқоридир. Ушбу витамин иммун тизимини фаолиятини бошқаради. Суяк мушак тизимини фаолиятини кучайти-ради. Псориаз билан хасталанган паци-ентларнинг хавф омилларида Д вита-мини етишмаслиги асосий хавф омилла-ридан бири бўлиб, ШН 4,5ни ташкил қилди.  Шу билан биргаликда биотинининг етишмаслиги натижасида юзага келади-ган ҳолатлар ҳам псориазнинг хавф оми-лини кучайтиради. Биотиннинг тери-даги ўзгаришлар, сочларнинг ўсишдан орқада қолиш, ўсишнинг орқада қолиши, камқонлик, иштаҳанинг бузилиши, тил-нинг оқариш, қон таркибидаги қанд миқдорини камайиши каби белгилар ки-риб, бу псориаз хасталигида ўзига хос бўлган хусусиятларга эгадир. 

Аскорбин кислотаси ҳам моддалар алмашинувини кучайтиради. Аскорбин кислотасини сақловчи маҳсулотларнинг ҳам хасталикни олдини олишда ўрни беқиёсидир. Меъёрий кўрсаткичлардан паци-ентларнинг кунлик рациони таркибида карбонсувларнинг кескин даражадаги ортиқчалиги, кун давомидаги овқатла-ниш рационида ун, нон маҳсулотлари, макарон, шакар, ош тузи, қандолат маҳсулотларнинг аҳоли орасида модда-лар алмашинув касалликлари билан биргаликда метаболик ўзгаришлар, қон босимининг ортиши, иммун тизимининг пасайиши билан биргаликда псориаз ка-саллигининг ривожланиши билан бир-галикда турли вирусли касалликлар-нинг ривожланиши ва уларнинг асорат-ланишига шароит яратилганлигини кўрсатади. Псариаз билан хастланган паци-ентларнинг кейинги ҳаёт тарзи фақат овқатланиш ва унинг бузилиши билан боғлиқ бўлади. Ушбу пациентлар даво-ланиши давомида ҳам ман қилинган маҳсулотларни истеъмол қилиш касал-лигининг даволаш тартибининг издан чиқиши ва қайтланишни юзага келти-ради. Биз, хасталикка хавф солувчи тўртинчи хавф омили сифатида кунлик рацион таркибидаги истеъмол қили-надиган озиқ-овқатларни турларини ол-дик ва уларнинг кетма-кетлиги 4-жадвалда келтирилган. Биз энг асасан ушбу маҳсулотларни истеъмол қилишдаги мавсумийлик, маҳсулотларнинг кунлик рационида тутган ўрнини ҳам инсобтга олдик. Ма-салан, дудланган маҳсулот ва колбаса-лар кунлик рациони ўрни жудаям кам-дир. Ушбу маҳсулотлар анъанавий маҳсулотлар бўлиб ҳисобланмайди. Уларнинг хавфлилик нисбати жудаям паст. Бироқ, таъкидлаш жоизки, оқ ба-лиқ тавсия этиладиган маҳсулотлар гу-руҳига киради.  
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4-жадвал. 

Псориаз билан касалланишга таъсир этувчи озиқ-овқатларнинг хавф омили  
сифатида баҳолаш натижалари 

 

Хавф омили 

Хавф омили-

нинг града-

цияси 

Ходиса 
гуруҳ 

Р1 

Назорат 
гуруҳи 

Р2 

Р=Р1/Р2 ШН 

помидор 

кўп истеъмол қилади 
39,4 14,3 2,8 

4,4 кам истеъмол қилади 
60,6 95,7 0,6 

баклажон 

қўп истеъмол қилади 
15,1 3,9 3,9 

4,4 кам истеъмол қилади 
84,9 96,1 0,9 

қизил булғор қалампири 

қўп истеъмол қилади 
17,5 3,9 4,5 

4,9 кам истеъмол қилади 
87,5 95,7 0,9 

картошка 

қўп истеъмол қилади 
29,5 9,9 3,0 

3,5 кам истеъмол қилади 
77,5 90,1 0,9 

оқ ундан тайёрланган нон маҳсулотлари 

қўп истеъмол қилади 
29,7 9,1 3,3 

3,7 кам истеъмол қилади 
80,5 90,9 0,9 

оширма хамирли маҳсулотлар 

қўп истеъмол қилади 
33,6 11,1 3,0 

4,1 кам истеъмол қилади 
66,4 88,9 0,7 

дудланган маҳсулотлар (балиқ, колбаса) 

қўп истеъмол қилади 
16,7 8,3 2,0 

2,1 кам истеъмол қилади 
93,6 98,7 0,9 

ёғлиқ ва қовурилган маҳсулот-лар 

қўп истеъмол қилади 
29,7 6,3 4,4 

4,5 кам истеъмол қилади 
70,3 93,7 0,9 

ширинликлар (тортлар, кон-фетлар) 

кўп истеъмол қилади 
30,5 9,1 3,4 

4,4 кам истеъмол қилади 
69,5 90,9 0,8 

кофе ва шоколад 

қўп истеъмол қилади 
19,7 9,3 2,1 

2,2 кам истеъмол қилади 
93,6 98,7 0,9 
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Бугунги кунда псориаз хавфли саб-зовотларга қизил булғор қалампири ки-ради, шу билан биргаликда ушбу хаста-ликдаги хавф омилларни қовурилган ва ёғли маҳсулотлар ташкил қилиб, улар-нинг хавфлилик даражаси бўйича ШН 4,5 ни ташкил қилган. Энг асосий хавфлилик даражаси юқори бўлган маҳсулотлар гуруҳига по-мидор ва бақалажоннинг хавфлилик нисбати 4,4 нисбати ташкил қилган. Кейинги хавф омили сифатида тан олинган маҳсулотларни помидор ва бақалажон ташкил қилди. Ширинликлар асосан қатор касал-ликларнинг ривожланиши ва асоратини юзага келтирди. Псориаз хастлигида ши-ринлик ва қандолат маҳсулотларининг ШН 4,4 ни ташкил қилди. Псориаз хастлиги учун энг кам хавф туғдирадиган озиқ-овқат маҳсулотла-рини дудланган маҳсулотлар, қахва ва шоколадни истеъмол даражаси пастли-гини кўрсатиб турибди. Олинган натижалардан кўриниб турибдики, хасталикнинг энг асосий оимлларига механик шикастланиш, се-мириш, цианокоболамин ва қизил булғор қалампирининг истеъмол дара-жасининг юқорлиги ва юқори хавф омили эканлиги таҳлиллар асосида тас-диқланган. Хулоса ўрнида таъкидлаш жоизки, псориаз хасталиги хавфли касалликлар гуруҳига киритилиб, унинг ривожла-нишга таъсир қилувчи омиллари тўртта гуруҳга ажартилди ва уларнинг хавфли-лик даражаси ва унинг нисбати баҳоланди. Ушбу омилларни инобатга олган тартибида қуйидаги хулосаларни тақдим қиламиз. Биринчида ташқи омилларнинг таҳлилида энг асосий омиллардан бири бўлиб, ушбу олинган натижалардан кўриниб турибдики, псориаз хасталиги-нинг ривожланишидаги ташқи омил-ларга механик таъсирланишлар (ШН-9,3), тамаки маҳсулотларини чекишда (ШН-5,7)ни, алколог маҳсулотларнинг истеъмолида (ШН-5,4)ни, турли дори во-ситаларни тартибсиз қабул қилишда (ШН-4,9)ни, овқатланиш тартибининг 

бузилиш натижасидаги ҳолатлар (ШН 4,3) ни ташкил қилди. Иккинчидан эса семизлик оқиба-тида ривожланадиган шанслар нисбати 6,7ни, артериал қон босимининг ўзга-риши 6,6ни, руҳий сиқилишлардаги шанслар нисбати эса 4,2ни ташкил қилган. Учинчидан эса цианакаболамин-нинг пациентлар кунлик рационида етишмаслиги натижасидаги ШН-6,4ни ташкил қилса, ретинолнинг псориаз хасталигида асосий хавф омиллари бири ҳисобланади ва ШН-5,7ни ташкил қилса, тиамин етишмаслиги натижасидаги ШН-4,7ни ташкил қилди. Тўртинчида хасталикнинг риво-жланиши, зўриқишидаги хавф омили си-фатида ташхисланган маҳсулотларга қи-зил буғор қалампири, бақалажон, поми-дор, қовурилган ёғли маҳсулот ва ши-ринликлар ташкил қилади. 
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HYGIENIC ANALYSIS OF THE DEPENDENCE OF THE QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH 
PSORIASIS ON MORBIDITY INDICATORS 

 
Ermatov Nizom Zhumakulovich - professor 

Tashkenbaeva Umida Alisherovna - professor 
Khazhiev Dilshod Bakhtiyarovich - researcher 

Tashkent Medical Academy (Tashkent, Uzbekistan) 
 

The purpose of the study. Assessment of risk factors for the development of the disease in 
patients with psoriasis. Materials and methods of research. To determine and compare risk factors 
in the study, a ratio of 1:1 (69:69) of the case (patients) and control (healthy) grou ps was taken 
and the gradation of risk factors affecting health indicators was analyzed. 

Risk factors were divided into external and internal, as well as depending on groups of 
vitamins and foods. According to the results obtained, among the external factors, the greatest 
value of the odds ratio was revealed with mechanical exposure–OSH (9.3), when using tobacco 
products, OR was equal to (5.7), when drinking alcohol, OSH was (5.4), when taking certain 
medications, OR was (4.9). Among the internal risk factors for the development of the disease, the 
greatest value of the odds ratio was revealed in the presence of obesity - OR 6,7, with an increase 
in blood pressure - OR 6,6, and with mental experiences - OR 4,2. 

The third group of risk factors consisted of various vitamin deficiencies, while the OR with 
cyanocabolamine deficiency as a risk factor was 6.4, with insufficient retinol OSH was equal to 5.7, 
with thiamine deficiency, OR was 4.7.  

Among the foods that are a risk factor for psoriasis, the OSH with excessive consumption of 
red pepper was 4.9, fried and fatty foods – OR - 4.5, tomatoes and eggplants, sweets and 
confectionery – OSH - 4.4. 

Keywords: hygiene, psoriasis, risk factors, odds ratio. 
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ГЕСТАЦИОННОЙ 
ТРОФОБЛАСТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ В АНДИЖАНСКОЙ ОБЛАСТИ 

 

Маматова Малика Рустамовна  

Андижанский Государственный Медицинский Институт (Андижан, Узбекистан) 
Захирова Наргиза Неъматовна – д.м.н. 

Республиканский специализированный Научно-практический Медицинский Центр 
Онкологии и Радиологии (Ташкент, Узбекистан) 

 

Аннотация. Гестационная трофобластическая болезнь является термином, объ-
единяющим группу патологических состояний, ассоциированных с беременностью, 
развивающиеся в результате аномальной клеточной пролиферации трофобласта после 
оплодотворения. Включает доброкачественные формы: пузырный занос (полный или 
частичный) и злокачественные формы: инвазивный пузырный занос, трофо-
бластическую опухоль плацентарного ложа, эпителиоидную трофобластическую 
опухоль и хориокарциному. Целью исследования было изучение распространенности и 
факторов риска развития гестационной трофобластической болезни в Андижанской 
области на основании ретроспективного анализа историй болезни 362 женщин за 2012-
2021 гг.  

Ключевые слова: гестационная трофобластическая болезнь, пузырный занос, хо-
риокарцинома. 

 

 

ANDIJON VILOYATIDA GESTATSIONAL TROFOBLASTIK KASALLIKNING TARQALISHI VA 

XAVF OMILLARI 

 

Mamatova Malika Rustamovna 

Andijon Davlat Tibbiyot Instituti (Andijon, Oʻzbekiston) 
Zahirova Nargiza Ne'matovna – t.f.d. 

Respublika ixtisoslashtirilgan оnkologiya va radiologiya ilmiy-amaliy tibbiyot markazi 
(Toshkent, Oʻzbekiston) 

 

Annotatsiya. Gestatsion trofoblastik kasallik - bu urug'langandan keyin trofoblast 
hujayralarining anomal ko'payishi natijasida rivojlanadigan homiladorlik bilan bog'liq patologik 
holatlar guruhi uchun atama. Havfsiz shakllarni o'z ichiga oladi: yelbo'g'oz (to'liq yoki qisman) 
va yomon sifatli shakllar: invaziv yelbo'g'oz, platsenta sohasi trofoblastik o'simta, epiteloid 
trofoblastik o'sma va xoriokarsinoma. Tadqiqot maqsadi Andijon viloyatida 2012-2021 yillar 
davomida 362 nafar ayolning kasallik tarixini retrospektiv tahlil qilish asosida homiladorlik 
trofoblastik kasalliklarining tarqalishi va rivojlanish xavf omillarini o‘rganishdan iborat edi.  

Kalit so'zlar: gestatsion trofoblastik kasalligi, yelbo'g'oz, xoriokarsinoma. 
 

Актуальность. Гестационная тро-фобластическая болезнь (ГТБ) является термином, объединяющим группу пато-логических состояний, ассоциирован-ных с беременностью, развивающиеся в результате аномальной клеточной про-лиферации трофобласта после оплодо-

творения. [1,2,3]. Включает доброкаче-ственные формы: пузырный занос (ПЗ, полный или частичный) и злокачествен-ные формы: инвазивный пузырный за-нос (ИПЗ), трофобластическую опухоль плацентарного ложа (ТОПЛ), эпителио-идную трофобластическую опухоль 
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(ЭТО) и хориокарциному (ХК). [4,5,6]. Наиболее часто встречаемые в клиниче-ской практике трофобластические опу-холи - полный и частичный ПЗ. В совре-менных классификациях эти патологи-ческие процессы отнесены к доброкаче-ственным. [4,5,7,8]. Вместе с тем, Евро-пейское общество лечения трофобласти-ческой болезни и Международное обще-ство по изучению трофобластической болезни предложили относить полный и частичный ПЗ к предраковым состоя-ниям и регистрировать как стадию 0 злокачественных трофобластических опухолей. В структуре онкогинекологической патологии частота злокачественных но-вообразований плаценты колеблется от 0,1 до 3,6%. Частота заболеваемости ва-рьируется в значительных пределах - от 0,01%ооо в Африке, Америке, Европе, Ан-глии, Канаде и других до 2,2 %ооо - во Вьетнаме. В восточно-азиатских странах трофобластические опухоли встреча-ются в 30-40 раз чаще, чем в Европе, а ХК наблюдается соответственно у 42,0-70,0% больных. По данным ВОЗ, число ежегодно регистрируемых случаев забо-левания занижается не менее чем в 2 раза [1,6,14].  По данным одного из самых круп-ных трофобластических центров (меж-региональный центр в Шеффилде, Вели-кобритания) ежегодно регистрируются 

более 600 случаев ГТБ, из них: полный пузырный занос – 72,2%, частичный пу-зырный занос – 5%, хориокарцинома - 17,5%, другие формы – 5,3% [4, 9]. 

Цель исследования: изучить рас-пространенность и факторы риска раз-вития гестационной трофобластической болезни в Андижанской области. 
Материалы и методы исследова-

ния: Объектом исследования для ретро-спективного анализа были 362 жен-щины с ГТБ, из них 353 с пузырным зано-сом и 9 с хориокарциномой. Был прове-ден анализ архивных данных за 2012-2021 гг. Территориальными единицами служили районы и города Андижанской области. 
Результаты и их обсуждение.  В Андижанской области за период 

2012-2021 гг. было всего зарегистриро-вано 362 больных ГТБ, ежегодно в сред-нем по 35 больных. При этом с ХК было 9 (2,4%), пузырным заносом – 353 (97, 6%). Из них среди жителей города Андижана всего было зарегистрировано 112 (31,0%) больных ГТБ (ежегодно по 12), а среди жителей районов области 250 (69,0%, ежегодно по 28). Больные с ПЗ среди городских жителей составляли 109 (30,8%), по районам 244 (69,1%). Хо-риокарцинома была выявлена у 3 (33,3%) городских и 6 (66,7%) сельских жителей.  
 

 
 

Рис. 1. Распространенность ГТБ в Андижанской области (2012-2021 гг) абс. 
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Заболеваемость различными формами ГТБ по отношению к среднегодовому уровню регистрации числа беременных женщин представлена на таблице 1.  
 

Таблица 1. 
Заболеваемость ГТБ в городах и районах Андижанской области 

 

№ Город и район ПЗ ХК 

Среднее  
количество 
беременно-

стей 

Показатель  
заболеваемости 

(10 000 беременностей) 

Всего ПЗ ХК 

1 г. Андижан 109 3 101840 11 10,7 0,3 

2 г. Ханабад 2  8580 2,3 2,3  

3 г. Карасу 1  9570 1,0 1,0  

4 Андижанский район 34 2 74080 4,7 4,5 0,2 

5 Асакинский район 30 1 84440 3,6 3,5 0,1 

6 Балыкчинский район 17 1 48990 3,6 3,4 0,2 

7 Булакбашинский район 11  34170 3,2 3,2  

8 Избасканский район 22 1 62970 3,5 3,4 0,1 

9 Джалакудукский район 9  43450 2,0 2,0  

10 Ходжаабадский район 7  28260 2,4 2,4  

11 Кургантепинский район 11  39550 2,7 2,7  

12 Мархаматский район 10  43250 2,3 2,3  

13 Алтынкульский район 31 1 50680 6,2 6,1 0,1 

14 Пахтаабадский район 25  50840 4,9 4,9  

15 Шахриханский район 20  81230 2,4 2,4  

16 Улугнарский район 5  14130 3,5 3,5  

17 Бустанский район 9  18160 4,0 4,0  

 Всего по районам 244 6 642400 3,9 3,8 0,1 

 Всего 353 9 768 360 4,71 4,6 0,11 

 Как видно из таблицы 1, частота ГТБ в целом по области составляет 4,71 случаев на 10 000 беременностей. При пузырном заносе этот показатель со-ставляет 4,6, при хориокарциноме - 0,11, причем у женщин, проживающих в го-роде, ГТБ встречалась в 2,8 раза чаще по сравнению с жителями районов – 11 и 3,9 на 10 000 беременных соответственно. По районам области частота ГТБ колеба-лась от 6,2 в Алтынкульский районе до 1,0 в Карасу. Как видно из представлен-ных данных уровень заболеваемости ПЗ среди жителей Андижанской области в мировом масштабе занимает промежу-точное положение. Частота ПЗ и ХК у сельских женщин примерно одинакова с 

данными стран с низкой частотой этой патологии.  Итак, если среди 10 000 беремен-ных женщин могут развиваться 4,71 слу-чаев трофобластической опухоли, то на 
850 000 беременностей, число больных ГТБ в республике достигнет более 400 случаев в год. Поэтому вряд ли оправ-дано существующее мнение о том, что ГТБ сравнительно редкое заболевание. Тот факт, что поражаются, в основном, молодые женщины в период их наивыс-шей социальной активности, делает неизбежной необходимость решения этой проблемы в общегосударственном масштабе. 
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Возраст больных в наших исследо-ваниях колебался от 16 до 55 лет, при ПЗ возраст – от 16 до 54 лет, при ХК – от 19 до 55 лет. Средний возраст составил 30,3 года, при ПЗ – 29,1 и при ХК – 32,3 года. С целью получения более достовер-ных данных, мы решили проанализиро-вать больных ГТБ не только по числу ре-гистрированных случаев, но и по воз-расту больных по отношению к числу бе-ременных женщин, проживающих в рес-публике. При этом определялось число 

случаев ГТБ на 10 000 беременных по от-дельным возрастным группам. Как видно из рис. 2 наибольшее число случаев ПЗ (31%) отмечено в воз-расте 20-24 лет, а ХК в возрасте 30-39 лет – 29,9%. Самый низкий показатель как при ПЗ, так и при ХК у женщин в возрасте до 20 лет. В то же время, самое высокое соотношение между ХК и ПЗ было отме-чено в этой возрастной группе соотно-шением 1:17, затем эта разница умень-шается и в возрастной группе 30-39 и 40-49 лет составляет 1:2 и 1:3. 
 

 
 

Рис. 2. Возрастная структура женщин с трофобластической болезнью  

 Однако, представленные выше дан-ные о возрастном составе больных ГТБ, не отражают частоты заболевания, так как известно, что заболеваемость опре-

деляется в расчете на число беременно-стей. Нами рассчитаны соответствую-щие среднегодовые показатели возраст-ной заболеваемости.  
 

 
 

Рис. 3. Возрастное распределение больных трофобластической болезнью в рас-

чете на 10 000 беременных женщин. 
 Как видно из рис. 3, при таком ана-лизе самая высокая заболеваемость ГТБ отмечена в возрастной группе 40-49 лет 

(16,8 случаев ПЗ и 7,2 – ХК на 10 000 бе-

ременностей). Низкую долю числа забо-леваний в этой возрастной группе, полу-ченную рядом исследователей, можно объяснить не пониженной склонностью 
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к заболеванию ГТБ, а меньшим количе-ством (2,0%) беременностей в этом воз-расте. При ПЗ отмечается два подъёма заболеваемости по возрастам: в молодом возрасте, когда идет расцвет полового созревания и при возрастном угасании функции половой системы женщин, а при ХК наблюдается динамический рост заболеваемости по мере увеличения воз-раста.  Для изучения уровня регистрации ГТБ по сезонам года было учтено начало 

зачатия беременности, предшествую-щей трофобластической опухоли. В ре-зультате развития трофобластической опухоли по сезонам года было отмечено увеличение заболевания в осенне-зим-ний период, особенно при ХК (рис. 3). Данное обстоятельство подтверждает теорию вирусной трансформации тро-фобласта, которая особенно выражена в период эпидемии гриппа. Об этом свиде-тельствуют работы ряда авторов, изу-чавших этиологию ГТБ [110].  
 

 
 

Рис. 3. Распределение больных трофобластической болезнью по сезонам года 
наступления беременности 

 Было проведено изучение харак-тера менструального цикла у обследуе-мых женщин.  Как видно из таблицы 2, у основной массы женщин менструация началась в возрасте 13-15 лет. Анализ показывает, что среди этой группы отмечается 

наименьший риск развития ГТБ, осо-бенно ХК матки. Раннее начало менстру-ации (до 13 лет) и особенно позднее (старше 15 лет) способствует повыше-нию риска развития ГТБ. Разница стати-стически достоверна t > 2.  
Таблица 2.  

Начало менструального цикла у больных трофобластической болезнью  

 

Возрастная 
группа 

Начало менструального цикла в % 

Р Контрольная 
группа 

Пузырный за-

нос 
Хориокарцинома 

11-12 лет 8,0±1,1 1,9±0,7 1,0±0,9 ˃0,05 

13-15 лет 81,0±1,5 58,0±2,5 40,6±2,9 0,06 

16-17 лет 10,8±1,4 33,6±2,4 38,5±2,5 0,001 18 лет и старше 0,2±0,2 6,5±0,4 19,9±3,7 0,001 

 

Всего больных Пузырный занос Хориокарцинома
зима 40,00% 37,00% 45,00%

весна 13,30% 15,70% 9,00%

лето 21,60% 31,50% 4,00%

осень 25,00% 15,70% 41,00%
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Таблица 3.  
Начало половой жизни у больных ГТБ 

 

Возрастная 
группа 

Начало половой жизни в % 

Р Контрольная 
группа 

ПЗ ХК матки 

15-16 лет 2,1±0,5 3,7±1,0 5,5±2,4 0,03 

17-20 лет 57,6±1,9 66,8±2,5 76,5±4,4 0,05 

21-24 лет 30,8±1,8 25,2±2,3 15,8±3,8 0,05 25 лет и старше 9,5±1,3 4,3±1,1 2,2±1,5 0,05 

 Как видно из таблицы 3, в местных условиях до 60,0% больных женщин начали половую жизнь в возрасте 15-20 лет, когда отмечается высокий риск раз-вития ГТБ. Среди женщин, начавших по-ловую жизнь с 21 года и старше, отмеча-ется снижение риска заболевания ТО. Са-мый низкий риск развития заболевания среди тех женщин, которые начали поло-вую жизнь в возрасте 21-24 лет, что осо-бенно выражено при ХК матки (табл.3).  Разница статистически достоверна, при ПЗ t = 1,9, ХК t = 3,4. Особенностью любой ГТБ является обязательная ее связь с беременностью, так как заболевание развивается из эле-ментов трофобласта. В этом плане осо-бое значение могут иметь изучение об-

щего количества и исход наступивших беременностей. С этой целью проанали-зированы истории болезни больных с ПЗ и ХК. Как видно из представленных дан-ных, в среднем каждая женщина с ПЗ имела по 2 беременности. А при ХК – в среднем по 5 беременностей. У больных ПЗ в 61,5%, а ХК – 64,0% случаев бере-менность завершилась нормальными родами, абортом – 17,2% и 22,1% соот-ветственно. В процессе беременности прогрессивное развитие трофобластиче-ской опухоли (ТО) в основном отмеча-лось при ПЗ – 20,4%, а при ХК отмечалось только лишь 3,0% женщин. Напротив, большее прогрессирование ХК отмеча-лось после родов (10,7%; t = 9) (таблица 
6.). 

Таблица 4. 
Общее количество беременностей и их исход у больных ГТБ  

 

Беременность и ее исходы ПЗ (%) ХК (%) Роды 61,5 ± 1,3 64,0 ± 1,7 Аборт 10,7 ± 0,7 13,7 ± 1,2 Самопроизвольный выкидыш 6,4 ± 0,5 8,4 ± 1,0 Преждевременные роды 0,4 ± 0,1 - Антенатальная гибель плода 0,5 ± 0,1 0,2 ± 0,1 Беременность с прогрессированием ТО 20,4 ± 0,9 3,0 ± 0,6 Различные исходы беременности с прогрессированием ТО  0,1 ± 0,2 10,7 ± 1,1 

Итого 100,0 100,0 

 Анализ историй болезни показал, что в исходе предыдущих беременно-стей в большинстве случаев при ГТБ имел место патологический исход бере-менности. Роды, как исход предшествую-

щей беременности, у больных с ПЗ наблюдался чаще (44,2%) по сравнению с ХК (33%). Разница статистически до-стоверна (t = 2) (таблица 5). 
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Таблица 5. 
Исходы предшествующих беременностей у больных ГТБ 

 

Характер исхода предыдущей беременности  
ПЗ 

(%) 

ХК 

(%) Первая беременность с прогрессированием ТО  23,3 ± 2,1 7,4 ± 2,5 Роды 44,2 ± 2,5 33,6 ± 4,5 Аборт искусственный 17,4 ± 1,9 15,5 ± 3,5 Аборт самопроизвольный 14,3 ± 1,8 13,4 ± 3,3 ПЗ - 25,5 ± 4,2 Прочие 0,8 ± 0,4 4,6 ± 0,1 

Итого 100,0 100,0 

 При ПЗ предшествующие беремен-ности чаще (31,7±2,7%) завершались абортом и выкидышем (t = 2,8), а при ХК – ПЗ, абортом и выкидышем у 54,4±4,8% (t = 3,1). Развитие ПЗ при первой бере-менности наблюдалось в 23,3±2,1%, а ХК лишь в 7,4±2,3% случаев (t = 5,3). Следо-вательно, аборты как искусственные, так и самопроизвольные могут способ-ствовать повышению риска любой формы ТО. При первой беременности имеется большая предрасположенность к развитию ПЗ. При изучении антропометрических данных женщин с ГТБ было выявлено, что большинство обследуемых имели различную степень ожирения. Было вы-явлено, что 48,4% женщин страдали из-бытком массы тела. Данное обстоятель-ство можно объяснить влиянием мета-болических нарушений на стероидоге-нез и, как следствие, гормональный дис-баланс. 
Выводы. Частота гестационной трофобластичсекой болезни в целом по области составляет 4,71 случаев на 10 000 беременностей. При пузырном за-носе этот показатель составляет 4,6, при хориокарциноме - 0,11, причем у жен-щин, проживающих в городе, ГТБ встре-чалась в 2,8 раза чаще по сравнению с жителями районов – 11 и 3,9 на 10 000 беременных соответственно. В результате проведенного нами ретроспективного исследования мы вы-

явили следующие факторы риска разви-тия ГТБ: 
- Социальные – проживание в го-родской местности, домохозяйки; 
- Возраст женщины - при ПЗ отме-чается два подъёма заболеваемости по возрастам: в молодом возрасте, когда идет расцвет полового созревания и при возрастном угасании функции половой системы женщин, а при ХК наблюдается динамический рост заболеваемости по мере увеличения возраста; 
- Сезонность – повышение заболе-ваемости злокачественными формами в осенне-зимний период; 
- Гинекологические - позднее ме-нархе (после 16 лет), раннее начало по-ловой жизни (до 21 года), воспалитель-ные заболевания половых органов;  

- Паритет – частые аборты как ис-кусственные, так и самопроизвольные в анамнезе, первая беременность для ПЗ и 
4-5 беременность для ХК. 

- Избыточная масса тела и не раци-ональное питание, в особенности дефи-цит белка. 
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PREVALENCE AND RISK FACTORS OF GESTATIONAL TROPHOBLASTIC DISEASE 
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Summary. Gestational trophoblastic disease is a term for a group of pathological conditions 
associated with pregnancy that develop as a result of abnormal trophoblast cell proliferation after 
fertilization. Includes benign forms: hydatidiform mole (complete or partial) and malignant 
forms: invasive hydatidiform mole, placental site trophoblastic tumor, epithelioid trophoblastic 
tumor, and choriocarcinoma. The aim of the study was to study the prevalence and risk factors for 
the development of gestational trophoblastic disease in the Andijan region based on a 
retrospective analysis of the case histories of 362 women for 2012-2021. 

Key words: gestational trophoblastic disease, hydatidiform mole, choriocarcinoma. 
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КОМПЛЕКСНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НОВЫХ ПЕСТИЦИДОВ С ГЕРБИЦИДНОЙ 
АКТИВНОСТЬЮ, ВНЕДРЯЕМЫХ  В СЕЛЬСКОЕ ХОЗЯЙСТВО УЗБЕКИСТАНА 

 

Шахмуров Низами Аладдин угли - докторант 

Научно-исследовательский институт санитарии, гигиены и профзаболеваний 
Министерства здравоохранения Республики Узбекистан  

 

Резюме. В статье представлены результаты токсикологических и гигиенических 
исследований новых гербицидных препаратов Октава, Грандстоп, Клетадим, Палас. 
Изучена токсичность препаратов, научно обоснованы гигиенические нормативы в воде, 
воздухе, почве, пищевых продуктов и регламенты безопасности. 

Ключевые слова: гербицид, токсичность, средне-смертельная доза, норматив, 
регламент, окружающая среда, вода, воздух, почва. 

 

 

ЎЗБЕКИСТОН ҚИШЛОҚ ХЎЖАЛИГИГА ЖОРИЙ ЭТИЛАЁТГАН ГЕРБИЦИД 
ФАОЛЛИККА ЭГА ЯНГИ ПЕСТИЦИДЛАРНИНГ КОМПЛЕКС ХАРАКТЕРИСТИКАСИ  

 

Шахмуров Низами Аладдин ўғли - докторант 

Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлигига қарашли Санитария, гигиена ва 
касб касалликлари илмий-тадқиқот институти 

 

Aннотация. Мақолада янги Октава, Грандстоп, Клетадим, Палаc гербицидлари-
нинг токсикологик ва гигиеник тадқиқотлари натижалари келтирилган. Дори восита-
ларининг заҳарлилиги ўрганилди, сув, ҳаво, тупроқ ва озиқ-овқат маҳсулотлари тарки-
бидаги дори воситаларининг гигиеник меъёрлари ҳамда хавфсизлик қоидалари илмий асо-
слаб берилди. 

Калит сўзлар: гербицид, заҳарлилик, ўртача ўлдирадиган доза, стандарт, тарти-
бга солиш, атроф-муҳит, сув, ҳаво, тупроқ. 

 При современных темпах химиза-ции сельского хозяйства и промышлен-ности, вопросы охраны окружающей среды и защиты здоровья населения ста-новятся широкой социально-гигиениче-ской проблемой, объединяющей во-едино оздоровление условия труда, за-щиту водных ресурсов, атмосферного воздуха, почвы, и пищевых продуктов. Высокая экономическая эффективность применения пестицидов в народном хо-зяйстве способствует быстрому разви-тию этой отрасли промышленности. Тоннаж и ассортимент используемых в сельском хозяйстве химических средств защиты растений все возрастает. По-

этому актуальность токсиколого-гигие-нического изучения новых химических соединений с целью своевременной про-филактики неблагоприятного влияния на здоровье людей несомненна: охрана здоровья населения является одной из важнейших общегосударственных задач. [4] Особое внимание ученных уделяется вопросам влияния пестицидов на окру-жающую среду. До сих пор особо остро стоит проблема «взаимодействия чело-веческого общества с природой». Неод-нократно подчеркивалось, что «решение проблемы сохранения качества жизни человека немыслимо без определенного осмысления современных экологиче-
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ских проблем: сохранение эволюции жи-вого, наследственных субстанций (гено-фонда флоры и фауны), сохранение чи-стоты и продуктивности природных сред (атмосферы, гидросферы, почв, ле-сов), экологическое нормирование ан-тропогенного пресса на природные эко-системы. [1] Оценка применения новых препаратов в рамках регистрационных испытаний позволяет выявлять наибо-лее опасные препараты, технологии, приоритетные пути поступления пести-цидов, в результате чего на стадии пре-дупридительного санитарного надзора возможно управлять реальным риском воздействия пестицидов на окружаю-щую среду и здоровье населения. Это мо-жет выражаться в запрете применения отдельных препаратов вообще или при-менения их при определенных техноло-гиях (например, запрет на использова-ние в теплицах) [1]. На основании токси-колого-гигиенической оценки пести-цидных препаратов, в том числе оценке риска для работающих при их примене-нии в наиболее неблагоприятных усло-виях (максимальная норма расхода, за-щищенный грунт, заводские условия), принимается решение о возможности использования препаратов в стране. Для каждого препарата с учетом его реаль-ной и потенциальной опасности и прио-ритетных путей поступления определя-ются меры безопасного применения, обосновываются гигиенические регла-менты применения, в том числе сроки безопасного выхода людей на обрабо-танные пестицидами площади [7]. 
Цель исследования: комплексная гигиено - токсикологическая оценка но-вых гербицидов: Октава, Гранд стоп, Клетадим, Топ стоп, внедряемых в сель-ское хозяйство республики. 
Методы исследования: В работе использованы гигиенические токсико-логические и статистические методы. Исследования проводились в соответ-ствии с «Методологией комплексного 

ускоренного нормирования пестицидов в объектах окружающей среды», степень опасности определялась в соответствии с СанПиНом №0321-15 «Гигиеническая классификация и опасности». [5] ГОСТ 
32373-2020 «Методы испытания по воз-действию химической продукции на ор-ганизм человека» (Основные требова-ния к проведению испытаний по оценке острой токсичности при накожном по-ступлении). [2] 

Результаты и обсуждения: С це-лью установления токсикологических характеристик изученных препаратов проведены экспериментальные иссле-дования на подопытных животных бе-лых крысах и кроликах В результате ис-следования установлено:  
Гербицид Октава (действующее вещество никасульфурон +флорасулан) по параметрам острой токсичности от-носится к мало токсичным веществам – IV класс опасности. Препарат обладает умерено раздражающим действиям на слизистые оболочки глаз, оказывает слабо раздражающее действие на не по-вреждённую кожу; кумулятивный свой-ства носят функциональный характер.  
Гербицид Грандстоп (действую-щее вещество тибенурон метил + тифен-сульфурон метил) по параметрам острой токсичности относится к веществам III класса опасности – умерено опасное со-единение, обладает раздражающим дей-ствием на кожные покровы и слабым раздирающим действием на слизистые оболочки глаз по выраженности иррита-тивного действия. Кумулятивные свой-ства функционального характера. В ре-зультате санитарно-гигиенических опы-тов разработаны гигиенические норма-тивы препарата в объектах окружающей среды и пищевых продуктах: ПДК в воде 0,01 мг/л; ПДК в атмосферном воздухе 0,1 мг/м3, в воздухе рабочей зоны - 2,5 мг/м3, ОДК в почве - 0,39 мг/кг, МДУ в пшеницы - 0,18 мг/кг. Рекомендованы регламенты безопасности применения: 
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санитарно-защитная зона 100 м, сроки выхода - на работу 5 суток.  
Гербицид Клетодим (действую-щее вещество Клетодим), рекомендуе-мый на хлопчатнике по параметрам острой токсичности относится к уме-ренно опасным веществам. Умерено раз-дражает кожные покровы, обладает вы-раженным раздражающим действием на слизистые оболочки глаз. Научно обос-нованы гигиенические нормативы пре-парата: ПДК в воде водоёмах - 0,1 мг/л; ПДК в атмосферном воздухе – 0,04 мг/м3, в воздухе рабочей зоны -1,0 мг/м3; МДУ в хлопковом масле – «не допускается» ОДК в почве - 0,02 мг/кг. Рекомендованы ре-гламенты безопасности применения: са-нитарно-защитная зона 200 м, сроки вы-хода - на работу 7 суток.  
Гербицид Палас (действующее ве-щество пирокссулам), рекомендуемый к применению на пшенице по параметрам острой токсичности, относится к веще-ствам III класса опасности – умерено опастное соединение, обладает раздра-жающим действием на слизистые обо-лочки глаз, слабо раздражает кожу. Ку-мулятивные свойства слабо выражены. Рекомендованы гигиенические норма-тивы и регламенты безопасного приме-нения препарата в сельском хозяйстве: ПДК в воде водоёмах 0,5 мг/л; ПДК в ат-мосферном воздухе – 0,01 мг/м3, в воз-духе рабочей зоны -2,5 мг/м3; МДУ в пше-нице 0,01мг/кг. ОДК в почве 0,37 мг/кг; санитарная защитная зона 100 м, сроки выхода на работу 5 суток. Таким образом анализируя результаты эксперимен-тальных исследований, можно сделать заключение что пестицидные препа-раты с действующими веществами раз-личных химических групп по токсично-сти и опастности относятся к разным классам опасности. 
Выводы:  1.На основании комплекса прове-денных токсиколого - гигиенических ис-следований установлено, что по пара-

метрам острой токсичности гербицид Октава относится к мало опасным соеди-нениям (IV класс опасности); гербициды препараты Грандстоп, Клетадим, Палас  относят к умеренно - опасным веще-ствам (III класс опасности). 2.Анализ полученных результатов исследований позволяет сделать вывод что Гербицид Октава является менее опасным соединением и может рекомен-доваться к широкому применению в сельском хозяйстве Республике. При этом с гигиенических позиций, примене-ние всех изученных пестицидов с герби-цидной активности в сельском хозяй-стве не вызывает возражений. 
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Summary: The article presents the results of toxicological and hygienic studies of new 
herbicides Octava, Grandstop, Cletadim, Palace. The toxicity of drugs has been studied, hygienic 
standards for drugs in water, air, soil and food products and safety regulations have been 
scientifically substantiated. 
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УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ СИСТЕМЫ МОНИТОРИНГА ДОЛГОЖИТЕЛЕЙ ФЕРГАНСКОЙ 
ДОЛИНЫ РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ОРГАНА ЗРЕНИЯ  
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Аннотация. По прогнозам ВОЗ, в 2050 году в 65 странах мира доля пожилого 
населения будет составлять более 30%. Демографические показатели Республики 
Узбекистан за последние десятилетия свидетельствуют о прогрессивном увеличении 
количества долгожителей. В Ферганской долине население в возрасте 90 лет и старше, 
на сегодняшний день составляет 4 118 тысяч. Для долгожителей характерно наличие 
нескольких хронических заболеваний, что увеличивает потребность в 
квалифицированной медицинской помощи и требует дальнейшего совершенствования 
мониторинга данной категории граждан. Цифровые решения в сфере электронного 
мониторинга, могут быть использованы для решения данной актуальной проблемы.  

Ключевые слова: долгожители, мониторинг, электронная карта, организация 
здравоохранения. 

 

 

ЎЗБЕКИСТОН РЕСПУБЛИКАСИ ФАРҒОНА ВОДИЙСИДАГИ КЎРИШ АЪЗОСИ 

КАСАЛЛИКЛАРИ БЎЛГАН УЗОҚ УМР КЎРУВЧИЛАРНИ МОНИТОРИНГ ҚИЛИШ 
ТИЗИМИНИ ТАКОМИЛЛАШТИРИШ 
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Ўзбекистон Республикаси Соғлиқни сақлаш вазирлиги Тиббиёт ходимларини касбий 
малакасини ривожлантириш маркази  

 
Аннотация. Ер аҳолисининг қариши долзарб демографик ва тиббий-ижтимоий 

муаммо бўлиб, юқори сифатли тиббий ва ижтимоий ечимларни таъминлашни талаб 
қилади. ЖССТ прогнозларига кўра, 2050 йилда дунёнинг 65 мамлакатида кексалар улуши 
30 фоиздан кўпроқни ташкил қилади. Ўзбекистон Республикасининг сўнгги ўн 
йилликлардаги демографик кўрсаткичлари юз йилликлар сонининг тобора ортиб 
бораётганидан далолат беради. Фарғона водийсида 90 ва ундан катта ёшдаги аҳоли 
бугунги кунда 4118 минг нафарни ташкил этади. Юз йилликлар бир нечта сурункали 
касалликларнинг мавжудлиги билан ажралиб туради, бу эса малакали тиббий ёрдамга 
бўлган эҳтиёжни оширади ва ушбу тоифадаги фуқаролар мониторингини янада 
такомиллаштиришни талаб қилади. Ушбу долзарб муаммони ҳал қилиш учун электрон 
мониторинг соҳасидаги рақамли ечимлардан фойдаланиш мумкин.  

Калит сўзлар: юз йилликлар, мониторинг, электрон харита, соғлиқни сақлаш 
ташкилоти. 

 

Актуальность. По прогнозам ВОЗ, в 2050 году в 65 странах мира доля пожи-лого населения будет составлять более 30%. Долгожительство, определенное 
Всемирной организацией здравоохране-ния как достижение возраста ≥90 лет, остается редким явлением и одним из важнейших биосоциальных феноменов. 
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Долгожителем становится только один человек из пяти тысяч и их можно отне-сти к биологической элите. Демографические показатели Рес-публики Узбекистан за последние десятилетия свидетельствуют о прогре-ссивном увеличении количества долго-жителей. В Ферганской долине насе-ление в возрасте 90 лет и старше, на сегодняшный день составляет 4 118 тысяч ( данные за 2020 г). Социальная защита пожилых людей в Узбекистане закреплена на законодательном уровне и регулируется нормативно-правовыми актами. Эти акты охватывают собой, в первую очередь, нормы, закрепляющие права всех граждан независимо от воз-раста, но особо значимые для пожилых людей [1]. В принятой Президентом Гос-ударственной программе «Год внимания и заботы о старшем поколении» (2015) и директивных документах было особое внимание уделено дальнейшему совер-шенствованию законодательства, пенси-онного обеспечения, социальной под-держки, здравоохранения, профилак-тики возрастных заболеваний и сана-торно-оздоровительных мероприятий для престарелых [8,9]. Достойный уровень качества жизни пожилого человека представляет собой проблему, решение которой пред-стоит воплотить в жизнь еще в течение многих лет [5]. Более 70% долгожителей имеют более 4-5 хронических заболеваний, по-рядок обследования и лечения которых имеет определенную специфику. Знание этих особенностей позволяет оптимизи-ровать профилактические и медицин-ские мероприятия, что позитивно отра-жается на уровне заболеваемости и каче-стве жизни долгожителей.  Современные социологические исследования подтверждают, что долгожители сталкиваются со многими социальными, экономическими и медицинскими проблемами. Увеличение контингента долгожителей ведет к необходимости решения медицинских и 

медико-социальных проблем, и соответственно требует дальнейшего совершенствования организации медицинской помощи данной категории граждан, обеспечения доступности всех ее форм. На сегодняшний день профилакти-ческий медицинский осмотр и монито-ринг состояния долгожителей является одним из основных этапов оздоровле-ния данного слоя населения. Монито-ринг осуществляется путем системати-ческого контроля за состоянием лиц, ра-ционального лечения основных и сопут-ствующих заболеваний, обучения мето-дам самоконтроля и выполнения вра-чебных назначений [5]. Для обеспечения единства и мониторинга лечебно-диа-гностического процесса необходимо со-здать обмен адекватной и полной ин-формацией между врачами лечебных учреждений различных звеньев здраво-охранения, так как существующие спо-собы передачи информации о пациенте не всегда адекватно отражают его состо-яние, с трудом поддаются формализа-ции, в связи, с чем возникает ряд серьез-ных проблем: происходит дублирование ряда услуг, отсутствует преемствен-ность в лечении и оптимизация ведения конкретного пациента; трудно осуще-ствима статистическая обработка и оценка качества представленных дан-ных [6]. 

Цель исследования. Усовершен-ствование системы мониторирования долгожителей Республики Узбекистан на примере Ферганской долины и оценка её эффективности.  
Материалы и методы. Для усовершенствования системы монито-ринга долгожителей нами разработана электронная программа «Карта медицинского мониторинга долгожи-теля» и внедрена у 413 долгожителей, проживающих в областях Ферганской долины Узбекистана (105 - Андижанской области, 222 – Ферганской области и 86 – Наманганской области). 
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В программе имеются разделы: первый раздел карты – паспортный, где заполняются все основные данные о па-циенте, эта часть карты заполняется се-мейным врачом или медицинской сест-рой. Во втором разделе, семейный врач отражает данные анамнеза жизни и со-стояния пациента, жалобы, факторы риска, имеющиеся у пациента (в отдель-ной вкладке имеется список факторов риска и основных факторов появления и прогресса), сопутствующие заболевания организма и органа зрения. Имеется вкладка, где выставляется предвари-тельный диагноз (с датой). А также раз-дел, где семейный врач указывает дату и объем беседы по здоровому образу жизни, факторам риска заболевания и профилактических мерах и т.д.  Далее семейный врач отправляет пациента к специалистам (в том числе офтальмологу) первичного звена здра-воохранения (ПЗЗ), который проводит обследование пациента, не дублируя имеющиеся данные в карте, однако учи-тывает их. Им заполняется вкладка карты с установленным диагнозом: форма, стадия, компенсация, чем ком-пенсировано, сопутствующая патология, осложнения и т.д. Все данные представ-лены в удобном для заполнения таблич-ном виде, где отражается история смены диагноза, это позволяет проследить кли-ническое течение заболевания и адек-ватность действий врача. Для отражения полного диагноза, его формирования разработана отдельная экранная форма-закладка. В карте имеется вкладка для указа-ния какой, недостающий метод исследо-вания необходимо провести (например, ОКТ, ангиография и т.д.). Не дублируя имеющиеся данные, проводятся допол-нительные методы исследования, кото-рые также (с указанием даты и интер-претации данных) прикрепляются в раз-дел карты, отведенный для исследова-ний или лабораторных данных. 

Проведя все необходимые манипу-ляции, врач специализированного звена здравоохранения (СЗЗ) указывает в карте всю необходимую информацию для семейного врача ПЗЗ (что было сде-лано, какая дальнейшая тактика, сроки повторных осмотров, виды и методы контроля функций и т.д.). И так непре-рывно, между врачами происходит мо-ниторинг долгожителя и оказание меди-цинской помощи. Тем самым, в одной карте обобщается вся информация о долгожителе, что позволяет избежать проведение дублирующих методов ис-следования и действий. По карте четко видна динамика процесса ведения дол-гожителя: когда поставлен диагноз, ка-кое лечение проводилось, переход из стадии в стадию, в какие сроки он наблюдался, результаты исследований, когда он обращался в ПЗЗ, а когда в СЗЗ и т.д. По карте имеется возможность про-вести экспертную оценку сроков выяв-ления заболевания, адекватности и свое-временности лечебно-диагностического процесса и диспансеризации, компе-тентности врачей. Для удобства пользо-вателя все данные расположены на соот-ветствующих разделах-вкладках, кото-рые объединены в единую программу.  Тем самым, в одной карте обобща-ется вся информация о пациенте, что позволяет избежать проведение дубли-рующих методов исследования и дей-ствий. По карте четко видна динамика процесса ведения долгожителя: когда поставлен диагноз, какое лечение прово-дилось, переход из стадии в стадию, в ка-кие сроки он наблюдался, результаты исследований, когда он обращался в ПЗЗ, а когда в СЗЗ и т.д. По карте имеется воз-можность провести экспертную оценку сроков выявления заболевания, адек-ватности и своевременности лечебно-диагностического процесса и диспансе-ризации, компетентности врачей. Все данные представлены в удобном для за-полнения табличном виде и объединены в единую программу.  
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Результаты и обсуждение. Анализ внедрения карты в течении 1 года и оценка качества мониторинга показала, что мониторинг за долгожителями и преемственные действия между специа-листами различных звеньев здравоохра-нения привели к тому, конкретизирова-лась работа семейного врача и медицин-ской сестры (патронажа), упорядочи-лись и скоординировались действия се-мейного врача и офтальмолога и других узких специалистов, на 30% сократились дублирующие методы исследования, в 3,5 раза улучшилось состояние долгожи-телей по компенсации имеющихся забо-леваний, в 89% удалось остановить про-грессирование заболеваний. По карте имеется возможность провести эксперт-ную оценку сроков выявления заболева-ния, адекватности и своевременности лечебно-диагностического процесса и диспансеризации, компетентности вра-чей. 
Заключение и выводы. Электрон-ная программа для усовершенствования мониторинга долгожителей позволяет повысить качество мониторинга долго-жителей, так как обобщает всю инфор-мацию о долгожителях Ферганской до-лины Узбекистана, позволяет избежать проведения дублирующих методов ис-следования и действий. По карте четко видна динамика процесса ведения дол-гожителя: когда поставлен диагноз, ка-кое лечение проводилось, переход из стадии в стадию, в какие сроки он наблюдался, результаты исследований, когда он обращался в ПЗЗ, а когда в СЗЗ и т.д. Созданная электронная программа дает возможность специалистам полу-чить интегрированную информацию о долгожителе и возможность дальней-шего контролирования течения и исхода общих и глазных болезней долгожителя. Карта даёт возможность провести экс-пертную оценку сроков выявления забо-левания, адекватности и своевременно-сти лечебно-диагностического процесса и диспансеризации, компетентности врачей. 
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Аnnotation. According to WHO forecasts, in 2050 in 65 countries of the world the share of 
the elderly population will be more than 30%. The demographic indicators of the Republic of 
Uzbekistan over the past decades indicate a progressive increase in the number of centenarians. 
In the Fergana Valley, the population aged 90 years and older, today is 4,118 thousand. 
Centenarians are characterized by the presence of several chronic diseases, which increases the 
need for qualified medical care and requires further improvement of monitoring of this category 
of citizens. Digital solutions in the field of electronic monitoring can be used to solve this urgent 
problem. 

Key words: centenarians, monitoring, electronic map, healthcare organization.  
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Аннотация. Достойный уровень качества и образа жизни долгожителей 
представляет собой актуальную проблему, решение которой ещё предстоит воплотить 
в жизнь в течение многих лет. Порядка 90% расходов на здравоохранение в мире 
приходится именно на последние годы жизни человека. Поэтому так важны 
исследования, посвященные изучению качества и образа жизни людей пожилого 
возраста. В данной работе представлен анализ особенностей образа и качества жизни 
долгожителей некоторых регионов Республики Узбекистан. Дана характеристика 
факторам риска и их роли в снижении качества жизни у долгожителей с общей 
терапевтической и офтальмологической патологией. 

Ключевые слова: здоровье, долгожители, образ и качество жизни, общая 
терапевтическая и офтальмологическая патология.  
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KO‘RADIGANLARNING YASHASH TАRZI VA HAYOT SIFATINI O‘RGANISH 
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Rezume. Dunyoda sog'liqni saqlash xarajatlarining 90% ga yaqini inson hayotining so'nggi 
yillarida sarflanadi. Uzoq umr ko‘radiganlarning yashash tаrzi va hayot sifatini salmoqli 
darajasini taminlash ечими  ko`p yillar davomida amalga oshiriladigan muammodir. Shu sababli 
uzoq umr ko‘radiganlar hayotining sifati va turmush tarzini o'rganishga bag'ishlangan 
tadqiqotlar juda muhimdir. Ushbu tadqiqotda O‘zbekiston Respublikasining ayrim hududlaridagi 
uzoq umr ko‘radiganlarning yashash tаrzi va hayot sifatini tahlili keltirilgan. Xavf omillari va 
ularninig umumiy terapevtik va oftalmologik patologiyasi bo'lgan uzoq umr ko‘radiganlarning 
havf omillari va hayot sifatini pasayishida o`rniga ta`rif berilgan.  

Kalit so`zlar: Саломатлик, uzoq umr ko'radiganlar, turmush tarzi va hayot sifati, umumiy 
terapevtik va oftalmologik patologiya. 

  

Введение. Во всем мире люди жи-вут все дольше. Человеческий организм как совершенный механизм рассчитан на длительную жизнеспособность и про-должительность жизни, что во многом определяется тем, как человек сам себе 
ее строит, сокращает или продлевает, как заботится о своем здоровье, т.к. именно здоровье является главной осно-вой долголетия и активной творческой жизни [10]. Известно, что продолжи-тельность жизни на 50% зависит от об-
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раза жизни, который человек сам форми-рует [11]. Перед системами здравоохра-нения всех стран встают новые вызовы — болезни стареющего мира, сердечно-сосудистые, онкологические, болезни мозга [3, 5]. Долгожительство (достиже-ние возраста 90 лет и старше) является одним из важнейших биосоциальных фе-номенов.Качество жизни является глав-ной целевой функцией современных сверх индустриальных промышленных систем. Качество жизни (англ. - quality of 

life, сокращённо - QOL) - категория, с по-мощью которой характеризуют суще-ственные обстоятельства жизни населе-ния, определяющие степень достоин-ства и свободы личности каждого чело-века [8, 9]. Поэтому так важны исследо-вания, посвященные изучению качества и образа жизни людей пожилого воз-раста. Особенно важны исследования, посвященные роли медицинских служб в процессе формирования качества жизни, т.к. здоровье человека является наиглав-нейшей составляющей в обеспечении ка-чества жизни [1, 3, 5, 10]. Наряду с раз-личными общими заболеваниями, забо-левания органа зрения у долгожителей являются одним из самых широко рас-

пространенных патологических состоя-ний, приводящих к снижению качества жизни [1, 7]. Ряд общетерапевтических заболеваний как гипертоническая бо-лезнь, атеросклероз, сердечно-сосуди-стые, онкологические, болезни мозга и сахарный диабет являются превалирую-щими факторами риска развития глаз-ной патологии и слепоты у долгожите-лей [4, 6, 11]. 
Цель исследования – выявить и изучить основные показатели образа жизни и роль факторов риска в сниже-нии качества жизни у долгожителей с общей терапевтической патологией не-которых регионов Республики Узбеки-стан.  
Материал и методы исследова-

ния. Данные клинические исследования были проспективными и контролируе-мыми. Нами были исследованы 620 дол-гожителей, проживавших в областях Ферганской долины Республики Узбеки-стан за период с 2019 по 2021 год. Из них: 
200 – жители Андижанской области, 227 – жители Ферганской области и 193-жи-тели Наманганской области. Общие дан-ные приведены в таблице №1.

Таблица №1. 

Данные по обследованным в разрезе регионов 

 

 Регионы 

Общее
 колич

ество н
аселе-

ния на
 2021 г

од 
Колич

ество н
аселен

ия в 
возрас

те 90 и
 более

 лет 
Колич

ество н
аселен

ия в 
возрас

те 100
 и боле

е лет 
Колич

ество о
бследо

ванны
х 

в возр
асте 90

 и боле
е лет 

Колич
ество о

бследо
ванны

х 
в возр

асте 10
0 и бол

ее лет
 

Всего о
бследо

ванно 
Мужчи

ны 
Женш

ины 

Андижанская область 
3 237 200 1045 22 190 10 200 86 114 Ферганская область 
3 852 600 2212 76 210 17 227 102 125 Наманганская область 
2 914 200 861 36 185 8 193 74 119 итого: 10 004 000 4118 134 585 35 620 262 358 
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 Таблица №2. 
Распределение обследованных по полу и выявленной общетерапевтической  

патологии 

 

 

Общетерапевтическая  
патология 

Мужчины Женщины 

Итого 

Из них 

Ан
ди

ж
ан

 

Ф
ер

га
на

 

Н
ам

ан
га

н 

Ан
ди

ж
ан

 

Ф
ер

га
на

 

Н
ам

ан
га

н 

М
уж

чи
н 

Ж
ен

щ
ин

 

Остеопороз 38 40 47 62 55 68 310 125 185 Гипертоническая болезнь 32 30 34 43 36 40 215 96 119 Атеросклероз сосудов шеи и головного мозга 
68 64 42 49 68 50 341 176 167 Сердечно-сосудистые болезни 53 55 47 40 43 32 280 165 115 Сахарный диабет 13 8 5 15 9 6 56 26 30 

 Всем были проведены клинические и инструментальные методы исследова-ния. Все долгожители были опрошены с использованием анкеты-опросника для выявления состояния образа и качества жизни. Так изучен вопрос о состоянии питания, наличие сопутствующих забо-леваний и патологии органа зрения и другие причины, приводящие к сниже-нию качество жизни долгожителей.  
Результаты и их обсуждение. В результате обследования 620 долгожи-телей некоторых регионов Республики Узбекистан были выявлены общетера-

певтические и глазные болезни, данные о которых приведены в таблице №3. Так снижение остроты зрения колебалось в пределах от 0.01 до 0.5 у 566 долгожите-лей. При заполнении опросника по во-просу образа жизни и режима питания долгожителей, выяснилось, что 70% опрошенных не соблюдают правила пра-вильного отдыха и питания. У 50% об-следованных выявлены нарушения ре-жима приема пищи в виде позднего ужина после 19.00. А 20%. пожилых не соблюдали режим сна. 
 Таблица №3. 

Распределение долгожителей по полу и выявленной глазной патологией 

 

Патология 

Мужчины Женщины Всего 

Ан
ди

ж
ан

 

Ф
ер

га
на

 

Н
ам

ан
га

н 

Ан
ди

ж
ан

 

Ф
ер

га
на

 

Н
ам

ан
га

н 

М
уж

чи
н 

Ж
ен

щ
ин

 

И
то

го
 

Катаракта 60 71 42 67 71 46 173 114 358 Заболевания переднего отрезка глаза 27 19 8 24 18 16 54 58 112 Патология зрительного нерва 14 8 6 10 7 9 28 26 54 Вторичная ретинопатия 24 13 16 12 15 12 53 39 92 Возрастная макулярная дистрофия 16 22 11 7 14 8 49 29 78 

  

Заключение. Проведенный осмотр и опрос долгожителей некоторых регио-нов Республики Узбекистан доказывает рост числа больных среди долгожите-

лей, трудности их выявления на ранних стадиях, наличие множества факторов риска и коморбидности, сложность лече-ния и наблюдения, высокие показатели 
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общетерапевтических и глазных патоло-гий. Исследования показали нарушения правил питания и режима сна, что нега-тивно влияет на качество и образ жизни долгожителей. Дальнейшая исследова-тельская работа с населением данной возрастной группы является актуальной и представляется важной медико-соци-альной задачей современного общества, общетерапевтической и офтальмологи-ческой служб, требующей последующей разработки программ по их профилак-тике, а также практических рекоменда-ций для семейных врачей и офтальмоло-гов. 
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THE NEW ASPECTS OF THE STUDY OF THE LIFESTYLE AND QUALITY OF LIFE AMONG 

LONG-LIVERS IN SOME REGIONS OF THE REPUBLIC OF UZBEKISTAN 
 

Khakimova Zulhumor Karimovna - associate professor 
Kоmilov Khоlidzhоn Mahamadzhоnovich 

Center for the Development of Professional Qualifications of Medical Workers of the Ministry of 
Health of the Republic of Uzbekistan 
Mamasaliev Nematzhan Salievich 

Andijan State Medical Institute (Andijan, Uzbekistan) 
  
Summary. Approximately 90% of the world's health care costs are spent in the last years 

of a person's life. A decent level of quality and lifestyle of centenarians is an urgent problem, a 
solution that will have to be implemented for many more years. Therefore, studies devoted to the 
study of the quality and lifestyle of the elderly are so important. The materials present the features 
of the image and quality of life of centenarians in some regions of the Republic of Uzbekistan. The 
characteristics of risk factors and their role in reducing the quality of life in centenarians with a 
common therapeutic pathology are given. 

Keywords: Health, longevity, lifestyle and quality of life, general therapeutic pathology.  
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АНАЛИЗ ДИНАМИКИ ДЕМОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ НАСЕЛЕНИЯ И 
ЖИЛИЩНОГО СТРОИТЕЛЬСТВА Г. ТАШКЕНТА В РАЗРЕЗЕ          

АДМИНИСТРАТИВНЫХ РАЙОНОВ  

 

Атаниязова Раушан Аминовна  

Бозаров Лазизжон Аъзамжон ўғли 

Научно-исследовательский Институт Санитарии, Гигиены и Профзаболеваний 
(Ташкент, Узбекистан) 

 

Аннотация. Проведен анализ динамики численности населения г.Ташкента за 2017 
– 2021 годы с учетом характеристики строительства жилых зданий в разрезе админи-
стративных районов города. Результаты исследования свидетельствовали о стабиль-
ном росте населения в городе с темпом прироста равным 11,1%. Среди административ-
ных районов города можно выделить несколько наиболее густонаселенных: Алмазарский 
район занимает лидирующее положение, составляя 14,2% от общей численности населе-
ния города, за ним следуют Шайхонтохурский (13,3%), Юнусабадский (13,2%), Мирзоулуг-
бекский (10,8%) и Учтепинский (10,6%) районы. Ранжирование районов города по интен-
сивности жилищного строительства выявило, что Мирзоулугбекский район имеет 
наибольший удельный вес в структуре жилищного фонда города (14,5%), за ним следуют 
Юнусабадский (11,8%), Чиланзарский (11,3%) и Яшнабадский (11,0%) районы. Результаты 
анализа могут быть использованы для дальнейшего рационального планирования город-
ской инфраструктуры и создания комфортной, жизнеспособной  среды для населения. 

Ключевые слова: демографические показатели, динамика численности населения, 
интенсивность строительства, жилищный фонд города. 

 

 

TOSHKENT SHAHRI AHOLISI VA UY-JOY QURILISHINING DEMOGRAFIK 

KO‘RSATKICHLARI DINAMIKASINI MA’MURIY TUMANLAR BO‘YICHA TAHLIL QILISH  

 

Ataniyazova Raushan Aminovna 

Bozarov Lazizjon A'zamjon ugli 

Sanitariya, Gigiyena va Kasbiy Kasalliklar Ilmiy-tadqiqot Instituti (Toshkent, Oʻzbekiston) 
 

Аннотация. 2017 – 2021 йиллардаги Тошкент шаҳри аҳоли сони динамикаси 
таҳлили шаҳарнинг маъмурий туманлари кесимида турар-жой биноларини қуриш ху-
сусиятларини ҳисобга олган ҳолда амалга оширилди. Тадқиқот натижалари шаҳар аҳо-
лисининг барқарор ўсиши билан 11,1% ўсиш суръатларини кўрсатди. Шаҳарнинг маъму-
рий туманлари орасида аҳоли энг зич жойлашган бир нечта туманларини ажратиб 
кўрсатиш мумкин: Олмазор тумани шаҳар аҳолисининг 14,2 фоизини ташкил этиб, 
етакчи ўринни эгаллаган, иккинчи ўринда Шайҳонтоҳур (13,3%), Юнусобод (13,2%) ту-
манлари жойлашган. Мирзо Улуғбек (10,8%) ва Учтепа туманлари (10,6%). Уй-жой қури-
лиши жадаллиги бўйича шаҳар туманлари рейтинги шуни кўрсатдики, шаҳар уй-жой 
фонди таркибида энг катта улуш Мирзо Улуғбек тумани (14,5%), Юнусобод (11,8%), Чи-
лонзор (11,3%) ва Яшнобод туманларида (11,0%). Таҳлил натижаларидан шаҳар инфра-
тузилмасини янада оқилона режалаштириш ва аҳоли учун қулай, яшаш шароитларини 
яратиш учун фойдаланиш мумкин. 

Калит сўзлар: демографик кўрсаткичлар, аҳоли динамикаси, қурилиш интенсив-
лиги, шаҳарнинг уй-жой фонди. 
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Актуальность. Согласно данным Генеральной Ассамблеи ООН (2022), раз-витие человечества неразрывно связано с демографическими процессами и веду-щую роль в этом играет урбанизация. Урбанизация – это процесс повышения роли городов, распространение город-ского образа жизни и городской куль-туры в обществе, миграции населения из сельской местности и преобразования сельских населённых пунктов в город-ские. Так, по данным Всемирного банка, к 2050 году в городах будут проживать уже две трети жителей Земли. Согласно статистике, на сегодняшний день в горо-дах Узбекистана проживает 50,6 процен-тов населения и вероятность изменения уровня урбанизации в будущем зависит от множества факторов, таких как эконо-мический рост, развитие социальной и инженерной инфраструктуры, измене-ние демографических и миграционных показателей [4]. Для обеспечения благо-приятных условий проживания город-ского населения необходимо проведе-ние изучений всех факторов и индикато-ров устойчивого развития городов. В настоящее время вопросы устойчивого развития городов стали актуальными во всем мире. Концепция устойчивого раз-вития городов – это концепция сбалан-сированного развития городских терри-торий, обеспечивающая формирование городской среды, рациональное разме-щение промышленности, создание рабо-чих мест в согласии с природной средой 
[2, 5]. Понятие устойчивого развития было введено относительно недавно и впервые употреблено в докладе комис-сии Брантленд, который был опублико-ван в 1987 году. В данном докладе было дано следующее определение: устойчи-вое развитие представляет собой форму развития, которая обеспечивает удовле-творение текущих потребностей людей, при этом, не создавая угроз будущим по-колениям в области удовлетворения их собственных потребностей [2, 5].  Исследования, проведенные в Рос-сии показали, что при выявлении прио-ритетных мероприятий по улучшению 

городской среды необходимо учитывать значимость факторов среды для заболе-ваемости населения [6].  Повышение уровня комфортности и доступности жилья - важнейшая за-дача любого государства на ближайшее время. Так, одним из острых вопросов, подлежащих исследованию, является ги-гиеническая оценка высотных зданий, которые начинают буквально завоевы-вать мир. По данным Emporis Buildings - The Building Industry Platform, количе-ство небоскребов постоянно растет [3, 8, 
9].  Результаты изучения качества среды в высотных зданиях показывают, что за рубежом отмечены «симптомы больных зданий», присущие этому виду строительства. В переведенном на рус-ский язык капитальном труде «Руковод-ство по высотным зданиям» д-р Кенинг называет среди этих симптомов пневмо-нию Legionella, аллергии (раздражение глаз - слезы, забитый нос, бронхиальные расстройства, чувство сухости, уста-лость, головные боли, снижение концен-трации внимания и трудоспособности), токсико-аллергические симптомы, не-приятные запахи, недостаток кислорода, затрудненное дыхание и другие [3]. 

Целью исследования явилось вы-явление динамических изменений в чис-ленности населения г.Ташкента за по-следний 5-летний период и в характери-стике строительства жилых зданий в разрезе административных районов го-рода для дальнейшего развития город-ской инфраструктуры, жилищного рынка и социальных тенденций. 
Материалы и методы исследова-

ния. Для достижения цели исследования проведен анализ официальных данных среднегодовых значений 2017-2021 го-дов по демографическим показателям с учетом численности населения и харак-теристики строительства жилых зданий в городе Ташкент в разрезе администра-тивных районов. Расчеты и графический анализ проводили с использованием программы Microsoft Excel. 
Результаты и обсуждение. Насе-ление республики по данным официаль-
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ных статистических данных на 1 января 2022 года составляет 35271296 человек, в целом же на долю городского населе-ния республики приходится 50,85%, или 17936000 человек. Сельское население состоит из 17335514 человек, которые составляют 49,15% от всего населения республики. В современном мире, где динамика населения играет важную роль в форми-ровании социально-экономических и по-литических процессов, анализ и понима-ние тенденций в изменении численно-сти населения становятся неотъемле-мой частью научных исследований. Ур-банизация и рост городского населения становятся неотъемлемой частью соци-ально-экономического развития, изуче-ние динамики численности населения городов приобретает особую актуаль-ность. Данные, предоставленные Госу-дарственным комитетом Республики Уз-бекистан, свидетельствуют о стабиль-ном увеличении среднегодовой числен-ности населения Ташкента, что непре-менно заслуживает внимания и более глубокого анализа. Согласно данным, в период с 2017 по 2021 год, общая численность населе-ния города Ташкента увеличилась на 270232 человека, достигнув величины 
2694378 человек и темп прироста чис-ленности населения составил 11,1%, что 

свидетельствует о значительной дина-мике изменений.  В 2005 году доля сельского населе-ния составляла 63,9%. После проведения организационно-административных мер по ускорению урбанизационных процессов, которые заключались в пре-образование ряда сельских населенных пунктов в городские поселения привело к сокращению доли сельских жителей на начало 2022 года до 49,15%. Однако, в последующие годы удельный вес город-ского населения понемногу снижался, главным образом, за счет сохраняю-щихся различий в уровнях рождаемости между селом и городом, а также за счет миграции. В современных условиях при не-прерывном возрастании численности населения республики и существовании региональных различий в демографиче-ском развитии исследования в данной области приобретают важное значение. Так по данным Акрамовой Ш.Г. в период 
1991-2018 гг. постоянное население рес-публики увеличилось почти в 1,6 раза. Доля населения г. Ташкент значительно понизилась в общей численности насе-ления. Так если удельный вес численно-сти населения Ташкента в 1991 году со-ставлял 10,3%, то в 2018 году этот пока-затель достиг уровня 7,5% [1]. 

 

 

Рис. 1. Динамика численности населения г. Ташкента за 2017-2021 годы, человек. 
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Возрастное распределение числен-ности населения позволило установить 26,8% детей в возрасте от 0 до 14 лет, 
4,2% - детей 15-17 лет, а также 71,4% взрослого населения от общего количе-ства жителей города, которое в 2021 году составлял 2694378 человек.  Территория г.Ташкента состоит из двенадцати административных райо-нов, которые включают такие градооб-разующие объекты, как микрорайоны и исторически сложившиеся жилые квар-талы, административные центры, где со-средоточены основные бизнес-центры и торгово-развлекательные комплексы и другие.  Результаты оценки плотности населения административных районов позволяют заключить, что Алмазарский район является самым густонаселенным районом Ташкента, на основании сред-негодовой численности населения за пе-

риод 2017-2021 годы в 360219 человек. На долю данного административного района приходилось 13,5% от всего насе-ления города (рис.2.). Образно говоря, каждый шестой житель г.Ташкента яв-ляется жителем Алмазарского района. На втором месте находится Шайхон-тохурский район со среднегодовым насе-лением в 336217 жителей. Третье ранго-вое место занимает Юнусабадский район, где проживает почти 334 тысяч человек. На четвертом месте находится Мирзоулугбекский район с населением в 272677 человек, на долю которого при-ходится 10,8% всего населения города Ташкента. И завершает пятерку самых густонаселенных районов города Учте-пинский район со среднегодовым насе-лением за изучаемый год в 267443 чело-век, в котором, также как и в Мирзоулуг-бекском районе, проживают почти каж-дый десятый житель города (табл.1.).  
 

 

Рис. 2. Удельный вес численности населения и ранговые места административных 
районов в общей численности населения города Ташкента, среднегодовые 

значения 2017-2021 годов. 
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Ранжирование административных районов по максимальному приросту населения в процентном соотношении представлены в таблице 1. Данные таб-лицы включают данные о лидирующих районах по максимальному приросту населения. Так, за период с 2017 до 2021 года наибольший темп прироста отме-чался среди населения Яшнабадского района, численность которого увеличи-лось на 16,4%, население Чиланзарского и Юнусабадского районов увеличилось на 10,5 и 10,0% соответственно. Четвер-тое место занимает население Алмазар-ского района, темп прироста которого за исследуемый период составил 8,6%. Ми-рабадский и Учтепинский районы завер-шают пятерку лидирующих районов и составляют по 7,9%.  Необходимо отметить, что, не-смотря на проводимые государством со-циальные проекты по поддержке мало-обеспеченных семей и строительства до-ступного жилья в частности в Сергелий-ском районе, численность населения этого района в 2017 году составляла 171034 человек и к 2021 году снизилась до 105657 человек, темп убыли составил 
-38,2%.  

Сравнительный анализ роста чис-ленности населения и общей площади жилых помещений в больших городах может дать представление о развитии городской инфраструктуры, жилищного рынка и социальных тенденций. Для примера приведем некоторые данные общей площади жилых помещений по Российской Федерации. По данным Са-дыкова Р.М. в целом по России, общая площадь жилых помещений, приходяща-яся в среднем на одного жителя, за 2000 
- 2014 годы постепенно увеличивалась, но незначительно. Так, в 2000 г. по Рос-сии общая площадь жилых помещений, приходящаяся в среднем на одного жи-теля, составляла 19,2 м2, 2005 г. – 20,8 м2, 2010 г. – 22,6 м2, 2014 г. – 23,7 м2. Рост этого показателя связан во многом с де-мографическим кризисом в стране, кото-рый привел к ежегодной убыли населе-ния. За 14 лет общая площадь жилых по-мещений, приходящаяся в среднем на одного жителя увеличилась всего на 4,5 м2. По стандарту, определенного ООН в среднем на человека рекомендуемой площадью жилищного фонда является 30 м2 [8, 9]. 
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Таблица 1. 
Динамика численности населения г. Ташкента в разрезе административных районов  

 

Административные 
районы 

Годы 
Мср 

Удельный 
вес, % 

Ранговое 
место 

Темп 
прироста, % 

2017 2018 2019 2020 2021 Алмазарский 347187 352656 358670 365435 377147 360219 14,2 1 8,6 Шайхонтохурский 324970 330052 337086 340707 348272 336217 13,3 2 7,2 Юнусабадский 319825 325036 330251 340051 351963 333425 13,2 3 10 Мирзо Улугбекский 264606 267618 270657 275531 284971 272677 10,8 4 7,7 Учтепинский 257776 262733 265930 272537 278237 267443 10,6 5 7,9 Чиланзарский 235975 239465 243655 248143 260664 245580 9,7 6 10,5 Яшнабадский 222332 226578 231977 241812 258836 236307 9,3 7 16,4 Сергелийский 171034 175773 181910 195760 105657 166027 6,6 8 -38,2 Мирабадский 132333 134458 136763 138009 142817 136876 5,4 9 7,9 Янгиҳаёт - - - - 132771 132771 5,2 10 0 Яккасарайский 115735 117508 119092 118854 121619 118562 4,7 11 5,1 Бектемирский 32373 33056 33978 34829 31424 33132 1,3 12 -2,9 г. Ташкент 2424146 2464933 2509969 2571668 2694378 2533019 100,0  11,1 
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Городское строительство растет за счет освоения комплексных площадок, состоящих из жилых зданий и прилегаю-щих к ним объектов социального значе-ния. Население привлекают интересные планировки в современных новых домах жилых комплексов с новыми планиро-вочными решениями, представленными строительными компаниями – девелопе-рами (Developers – англ.). По данным Шо-диевой Г., по состоянию на 1 апреля 2021 года количество предприятий и органи-

заций строительной отрасли в городе Ташкенте составило 8,5 тыс., что на 1,3 тыс. предприятий и организаций больше, чем в предыдущем году, что, в свою очередь, привело к увеличению строительства зданий и сооружений в городе на 116,9% по сравнению с про-шлым годом [7]. Количество строитель-ных предприятий (подразделений), дей-ствующих в области представлено на ри-сунке 3. 
 

 
 

Рис. 3. Ранжирование административных районов г. Ташкента во взаимосвязи с 
количеством строительных предприятий, зарегистрированных в районе  
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Характеристика строительства жилых зданий в городе Ташкент в разрезе административных районов 

(количество здани й, жилая площадь в м2) 

 

№ 
Административные  

районы 

до 1990 1991-2016 2017-2023 Всего Удельный 
вес,% N S N S N S N S 

1 М. Улугбекский 1352 3706059 118 341643 134 632915 1604 4680617 14,5 

2 Юнус-Абадский 1118 3662902 102 507853 86 478888 1306 4649643 11,8 

3 Чиланзарский 1049 3055182 113 347753 86 351277 1248 3754212 11,3 

4 Яшнободский 866 2383795 109 425816 244 1027759 1219 3837369 11,0 

5 Янгихъаёт 542 591354 36 177757 413 1450881 991 2219992 8,9 

6 Алмазарский 615 2054514 169 524843 130 504798 914 3084155 8,3 

7 Шайхонтохурский 460 1502218 276 918492 97 525722 833 2946432 7,5 

8 Мирабадский 598 1452579 175 674780 46 228606 819 2355965 7,4 

9 Учтепинский 599 2106394 56 234540 47 166792 702 2507726 6,3 

10 Сергелийский 441 1536314 181 617929 52 288738 674 2442981 6,1 

11 Яккасарайский 449 1123058 47 199330 86 543837 582 1866224 5,2 

12 Бектемирский 160 307661 21 61575 4 9519 185 378756 1,7 

13 г. Ташкент 8249 23482031 1403 5032309 1425 6209732 11077 34724072 100,00 

 

N - количество зданий, шт 
S - общая площадь, м2 

Удельный вес, % - удельный вес административных районов в общем количестве зданий г.Ташкента, %
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В строительстве обычно жилые дома и здания по этажности подразделя-ются на малоэтажные (до 4 этажей вклю-чительно), здания средней этажности (5-8 этажей) и многоэтажные здания (9 эта-жей и выше). Анализ динамики жилищ-ного строительства позволил устано-вить, что согласно данной классифика-ции к 2023 году в г.Ташкенте построено 11077 средне- и многоэтажных жилых домов с общей площадью 34724072 м2, из которых 8249 жилых домов (23482031 м2 ) построено с 1917 до 1990 года, в период с 1991 по 2016 год постро-ено 1403 жилых зданий с общей площа-дью 5032309 м2 , за 2017 – 2023 годы по-строено 1425 домов с общей площадью 6209732 м2. Ранжирование районов города по интенсивности жилищного строитель-ства позволило определить районы с наиболее развитым жилищным фондом. Так, в общей структуре жилищного фонда города Ташкента наибольший удельный вес приходится на Мирзоулуг-бекский район, который равен 14,5%, за счет 1604 жилых домов с площадью 4680617 м2. На Юнусабадский район приходится 11,8% общей структуры жи-лищного фонда города за счет 1306 жи-лых зданий с площадью 4649643 м2. Жи-лищный фонд Чиланзарского и Яш-набадского районов на конец 2022 году составил 3754212 и 3837369 м2 и были равны 11,3 и 11,0% удельного веса в об-щей структуре жилищного фонда города Ташкента.  В целом жилищный фонд города Ташкента на конец 2022 года составлял 34724072 м2 общей площади, в среднем на одного жителя приходится 12,2 м2 жи-лья.  Жилищные условия населения ока-зывают значительное влияние на уро-вень здоровья населения, а также на де-мографическую ситуацию в стране, ска-зываясь на уровне рождаемости и мигра-ционной мобильности. Из этого следует, 

что качество жилищных условий населе-ния является важным показателем уровня жизни в стране и фактором соци-альной устойчивости. Результаты дан-ного анализа могут быть использованы для принятия решений в области город-ского планирования на основе современ-ных принципов умного роста города 
(smart growth) - теории городского пла-нирования, направленной на рациональ-ное пространственное развитие города, исключающий масштабный рост терри-торий застройки [10]. 

Выводы: 
1. Население республики на 1 ян-варя 2022 года по данным официальных статистических данных составлял 35271296 человек, на долю городского населения республики приходилось 50,85% населения; 
2. Среднегодовая численность населения города Ташкента растет, в 2021 году общая численность населения была на 270232 человека больше по от-ношению к 2017 году и темп прироста составил 11,1%; 
3. Анализ плотности населения ад-министративных районов позволил за-ключить, что Алмазарский район яв-лялся самым густонаселенным районом Ташкента, на долю которого приходи-лось 14,2% всего населения города, на втором месте - Шайхонтохурский район (13,3%), третье место занимает Юнуса-бадский район (13,2%), четвертое место 

- Мирзоулугбекский район (10,8%) и за-вершает пятерку самых густонаселен-ных районов города Учтепинский район 
(10,6%); 

4. Определены лидирующие рай-оны по максимальному приросту населе-ния за 2017 – 2021 годы, среди которых Яшнабадский район (16,4%), Чиланзар-ский (+10,5%), Юнусабадского (+10,0%), Алмазарский (8,6%). Мирабадский (7,9%) и Учтепинский (7,9%) районы; 
5. Несмотря на проводимые госу-дарством социальные проекты по под-
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держке малообеспеченных семей и стро-ительства доступного жилья, в частно-сти, в Сергелийском районе численность населения к 2021 году снизилась до 105657 человек, темп убыли составил -

38,2%;  

6. Ранжирование районов города по интенсивности жилищного строи-тельства позволило определить, что в общей структуре жилищного фонда го-рода Ташкента наибольший удельный вес приходится на Мирзоулугбекский район, который равен 14,5%, Юнусабад-ский район - 11,8% общей структуры жи-лищного фонда города, Чиланзарского и Яшнабадского районов на конец 2022 года составили 11,3% и 11,0% удельного веса в общей структуре жилищного фонда города Ташкента, который состав-лял 34724072 м2 общей площади, в сред-нем на одного жителя приходилось 12,2 м2 жилья. 
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ANALYSIS OF THE DYNAMICS OF DEMOGRAPHIC INDICATORS OF THE POPULATION 

AND HOUSING CONSTRUCTION OF TASHKENT CITY BY ADMINISTRATIVE DISTRICTS 

 

Ataniyazova Raushan Aminovna 

Bozarov Lazizjon Azamjon ugli 

Scientific Research Institute of Sanitation, Hygiene and Occupational Diseases 
(Tashkent, Uzbekistan) 

 

Abstract. The analysis of the population dynamics of Tashkent city for 2017 - 2021 years 
has been carried out, taking into account the characteristics of the construction of residential 
buildings in the context of administrative districts of the city. The results of the study indicated a 
stable population growth in the city with the growth rate equal to 11.1%. Among the 
administrative districts of the city, several most densely populated ones can be identified: Almazar 
district takes the leading position, accounting for 14.2% of the total population of the city, 
followed by Shaykhontokhur district (13.3%), Yunusabad district (13.2%), Mirzoulugbek district 
(10.8%) and Uchtepа district (10.6%). The ranking of the city districts by the intensity of housing 
construction revealed that Mirzoulugbek district has the largest share in the structure of the 
housing stock of the city (14.5 per cent), followed by Yunusabad (11.8%), Chilanzar (11.3%) and 
Yashnabad (11.0%) districts. The results of the analysis can be used for further rational planning 
of urban infrastructure and creation of comfortable, viable (liveability) environment for the 
population. 

Key words: demographic indicators, population dynamics, construction intensity, housing 
stock of the city. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

 

UDK: 616.441-008.61:612.115:611-018.5 

 

EKSPERIMENTAL GIPERTIREOZDA GEMATOLOGIK О‘ZGARISHLARNING DINAMIKASI VA 
PARAMETRLARINING RIVOJLANISHI 

 

Xonov Alaviddin Shoxujayevich - assistent 

Toshkent Tibbiyot Akademiyasi Termiz Filiali  
 

 Rezyume. “Eksperimental gipertireozda gematologik о‘zgarishlarning dinamikasi va 
parametrlarining rivojlanishi” Gipertireoz modeli 35 – 38 0C atrof-muhit haroratida boshlang‘ich 
og‘irligi 130– 180 g bо‘lgan oq naslsiz kalamushlarda 30 kun davomida 100 mkg /kg dozada L-
tiroksinni kunlik yuborish orqali paydo bо‘ldi. 30 kundan keyin hayvonlar dekapitatsiya bilan 
sо‘yildi. Qonning yopishqoqligi Udovichenko usuli bilan Vk-4 kapillyar viskozimetri yordamida 
qon oqimiga har xil miqdordagi bosimni qо‘llash orqali aniqlandi: 2 dan 16 mm gacha.suv.ust. 
Tadqiqot natijalari atrof-muhit haroratiga qarab eksperimental gipertireoz bilan kasallangan 
hayvonlarda gemostaziologik reaksiyalarning tengsizligini kо‘rsatadi. Atrof-muhitning yuqori 
harorati sharoitida eksperimental gipertireozning rivojlanishi qonning yagona elementlari 
tarkibining sezilarli darajada oshishi va trombotsitlarning prokoagulyatsion faolligining sezilarli 
darajada oshishi bilan tavsiflanadi. 

Kalit sо‘zlar: gipertireoz, gipertermiya, qonning yopishqoqligi. 
 

 

РАЗВИТИЕ ДИНАМИКИ И ПАРАМЕТРОВ ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПЕРТИРЕОЗЕ 

 

Хонов Алавиддин Шахужаевич - ассистент 

Термезский Филиал Ташкентской Медицинской Академии  
 

Резюме. “Динамика и развитие параметров гематологических изменений при 
экспериментальном гипертиреозе " модель гипертиреоза появилась у белых беспородных 
крыс с начальным весом 130 – 180 г при температуре окружающей среды 35-38 0С при 
суточном введении L– тироксина в дозе 100 мкг /кг в течение 30 дней. Через 30 дней 
животных забивали обезглавливанием. Вязкость крови определяли методом Удовиченко 
с помощью капиллярного вискозиметра ВК-4, прикладывая к кровотоку разное количе-
ство давления: от 2 до 16 мм.вод.ст. Результаты исследования показывают неравно-
мерность гемостазиологических реакций у животных с экспериментальным гиперти-
реозом в зависимости от температуры окружающей среды. Развитие эксперименталь-
ного гипертиреоза в условиях высокой температуры окружающей среды характеризу-
ется значительным повышением содержания отдельных элементов крови и значитель-
ным повышением прокоагулянтной активности тромбоцитов.  

Ключевые слова: гипертиреоз, гипертермия, вязкость крови. 
 

Hozirgi kunda dunyoda diabet, ti-

roid kasalligi va semizlik kabi kattalar po-

pulyatsiyasidagi etakchi endokrin tizim 

kasalliklari, oziqlanish va metabolik bozu-

lishlari tobora ortib borayotgani kuzatil-

moqda. Endokrin bezlar butun organizm 

darajasida turli xi1 hayotiy jarayonlami 
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ixtisoslashtirilgan boshqarishda marka-

ziy joylardan birini egallaydi. 

Gipotiroidizmning gemostazga ta’siri tо‘g‘risida turli xil qarama qarshi fıkrlar mavjud, shuning uchun ilgari о‘tkazilgan 

tadqiqotlar shuni kо‘rsatdiki, qalqonsimon 

bezning gipofunksiyasi gipo - yoki giperko-

agulyatsion sharoitlar bilan bog‘liq bо‘lishi 
mumkin, ammo QB kasalligi va gematologik 

anomaliyalar о‘rtasidagi munosabatlar va 

qarama-qarshi fıkrlar bо‘lgan [1,2,8]. Trom-

botsitlar nafaqat asosiy qon tomir trombot-

sitlari gemostaz, yallig‘1anish, angiogenez plazma reaksiyalarida muhim о‘rin tutadi, 
balki immun tizimining shakllanishida ham 

ishtirok etadi [13,3,9]. Trombotsitlami faol-

lashtirish himoyaviy gemostaz va patologik 

trombozda muhim rol о‘ynaydi [7]. Hozirgi 

vaqtda gemostazning trombotsitik aloqasi-

ning agregatsion faolligini baholash uchun 

laboratoriya amaliyotida umumiy qabul qi-

lingan usul agregatometriya [6,11]., Rivojla-

nish darajasi. Gipotiroidizmda gemostaz-

ning buzilishi tiroid gormonlarining yetish-

masligi bilan bog‘liq, ammo mexanizmlar hali 

aniqlanmagan [5,10]). Perioperatif organ shikastlanishi uchun muhim bо‘lgan yal-lig‘lanish hujayralari sifatida trombotsitlar so-nining kо‘payishi sezilarli darajada qayta 
baholashni talab qiladi [4]. Shunday qilib, 

gipotiroidizm va toksik bо‘lmagan boshqa 

kasalliklarbilan og‘rigan bemorlarda trom-

botsitik reaksiyalar yetarli darajada о‘rga-

nilmagan va ularning tadqiqotlari dolzarb 

ilmiy va klinik muammodir [12]. 

Tadqiqot materiallari va usuli. Gipertireoz modeli boshlang‘ich og‘irligi 
130 – 180g bо‘lgan oq naslsiz kalamushla-

rida 35-38 0C atrof– muhit haroratida har 

kuni 30 kun davomida 100 mkg /kg dozada 

L-tiroksinni yuborish orqali paydo bо‘ldi. 30 
kundan keyin hayvonlar dekapitatsiya bilan 

sо‘yildi. Qonning yopishqoqligi Udovic-

henko usuli bilan Vk-4 kapillyar viskozi-

metri yordamida qon oqimiga har xil miqdordagi bosimni qо‘llash orqali 
aniqlandi: 2 dan 16 mm gacha.suv.qizil qon tanachalari soni Goryaev tarmoqlari bо‘lgan 
kamera usuli bilan aniqlandi. 

Tadqiqot natijalari va ularni muho-

kama qilish. 

Eksperimental hayvonlarning qon hu-jayralari tarkibini о‘rganish shuni kо‘rsat-

diki, intakt guruh hayvonlarda eritrotsitlar 

soni 6,73 + 0,20 x 1012 / l, leykotsitlar 8,26 

+ 0,51 x 109/l, trombotsitlar 369±35 x 109 
/ l. Atrof-muhitning yuqori harorati sharoi-

tida hayvonlarni saqlashda xuddi shu para-

metrlar mos ravishda 17,1% ga yuqori bо‘lgan, 16,8% va 16,5% (jadval). Ushbu na-

tijalar atrof-muhitning yuqori harorati ta’si-
rida qonning sezilarli darajada quyuqlashis-hini kо‘rsatadi. 

 

Jadval.  

Eksperimental gipertireozda qon shakliyi elementalrning о‘zgarishi 

 Kо‘rsatkichlar 
Intakt 

18-20 0S 

18-20o S + L-

tiroksin 

Kontrol  

35-380S 

35-38o S +  

L-tiroksin 

Eritrotsitlar 1012/l 6,73+0,20 7,31 +0,08 7,88+0,03 8,01+0,02* 

Leykositlar 109/l 8,26+0,51 10,20+0,31* 9,65+0,24* 15,27+0,03** 

Trombotsitlar x 109 /l 369±35 462±51 430±32 656±65** 

Umumiy oqsil g/l 69.1 71,3* 76,7* 79.4** 

 

Izohlar - * - intakt guruhlarga nisbatan farqlarning ishonchliligi. ** - nazorat bilan solish-
tirganda farqlarning ishonchliligi. 

 

Eksperimental tirotoksikozda qon-

ning yagona elementlarining tekshirilgan parametrlari aniq о‘sish tendensiyasiga ega edi. Shunday qilib, eritrotsitlar soni intakt 

hayvonlar guruhiga nisbatan 8,6% ga oshdi 

va 7,31 +0,08 x 1012/l ni tashkil etdi. 
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Leykotsitlar va trombotsitlar soni se-

zilarli darajada 23,5% va 25,2% ga oshdi. 

Qonning umumiy oqsilllar miqdori in-

takt guruhlarda 69,1 g/l. Atrof-muhitning 

yuqori harorati sharoitida tajriba hayvon-

larni saqlashda xuddi shu parametrlar mos ravishda 7,2% ga yuqori va 79,4 g/l bо‘lgan 

Yuqori atrof-muhit harorati fonida yu-

zaga kelgan gipertireoz qon trombotsitlari soniga aniqroq ta’sir kо‘rsatdi, uning qiymati 656±65 x 109/l ni tashkil etdi. Bu kо‘rsatkich intakt guruh hayvonlarning te-

gishli parametridan 77,8% ga, nazorat para-

metrlaridan 52,6% ga oshdi. Shuni ham ta’kidlash kerakki, nazorat guruhi va yuqori 
atrof-muhit harorati fonida kelib chiqqan 

gipertireoz bilan kasallangan hayvonlar gu-ruhi о‘rtasida eritrotsitlar soni va gemoglo-bin konsentratsiyasi kо‘rsatkichlarida sezi-
larli farq qayd etilmagan. 

Shunday qilib, tadqiqot natijalari at-

rof-muhit haroratiga qarab eksperimental 

gipertireoz bilan kasallangan hayvonlarda 

gemostaziologik reaksiyalarning tengsizlig-ini kо‘rsatadi. Atrof-muhitning yuqori haro-

rati sharoitida eksperimental gipertire-

ozning rivojlanishi qonning yagona ele-

mentlari tarkibining sezilarli darajada os-

hishi va trombotsitlarning prokoagulyat-

sion faolligining sezilarli darajada oshishi 

bilan tavsiflanadi. 

Xulosa: 

1. Atrof muhitning normal haroratida 

eksperimental gipertireozning rivojlanishi qonning yagona elementlarining kо‘payishi 
bilan tavsiflanadi. 

2. Atrof-muhitning yuqori haroratida 

eksperimental gipertireozning rivojlanishi 

qonning yagona elementlari parametrlari-

ning oshishi bilan tavsiflanadi. Atrof muhit-

ning yuqori harorati sharoitida gipertire-ozga xos bо‘lgan qonning prokoagulyatsion xususiyatlarining aniqlangan о‘zgarishlari 
antitrombik tadbirlarning yuqori darajada 

dolzarbligini belgilaydi. 
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DYNAMICS OF CHANGES OF HEMATOLOGIC PARAMETERS AT EXPERIMENTAL 

HYPERTHYREOSIS DEVELOPMENT 

 

Khоnov Alaviddin Shakhuzhaevich - assistant 

Termez branch of the Tashkent Medical Academy 
 

 Resume: Khоnov A.Sh. “Dynamics and parameters of hematological changes in 
experimental hyperthyroidism” Model of a hyperthyreosis caused in white not purebred rats of 
males with an initial weight of 130 - 180 g at ambient temperature 35-380 C by daily introduction 
of L-thyroxine in a dose of 100 mcg/kg for 30 days. Animals hammered with death in 30 days. 
Blood viscosity was determined by the use of the Capitol VK-4 viscometer according to 
Udovichenkо‘s method, on the way to refer to blood flow of different sizes at pressure: from 2 to 
16 mm.water.art. Results of a research verify to not uniformity the hemostasiological reactions at 
animals with an experimental hyperthyreosis storing on ambient temperature. Development 
experimental hyperthyreosis in the conditions of high temperature of the environment is 
characterized by more significant increase in maintenance of uniform elements of blood and the 
exposed increase in pro-coagulative activity of platelyets. 

KeyWords: hyperthyreosis, hyperthermia, viscosity of blood. 
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ЎТКИР НУРЛАНИШ ТАЪСИРИ ОСТИДА ОҚ ЗОТСИЗ КАЛАМУШЛАР ЎПКАСИДАГИ 

МОРФОЛОГИК ЎЗГАРИШЛАР 

 
Хамроев Бехзод Ўктамович  

Хамдамова Мухайё Тўхтасиновна  

Бухоро Давлат Тиббиёт Институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Ўткир нурланиш – ионланувчи нурланиш частотаси ва давомийлигига 
боғлиқ бўлиб, аъзоларнинг нурланиш сезгирлигига қараб ҳар хил даражада ривожланади. 
Ўткир нурланишда энг сезгир аъзолар иммун аъзолар (талоқ, лимфа тугунлари, мальт 
ва сальт структуралари, суяк кўмиги ва тимус), ошқозон-ичак тракти шиллиқ 
қаватлари (лабил ҳужайралари), экзо ва эндокрин безлар (гипофиз, қалқонсимон без, 
буйрак усти бези), аралаш безлардан жинсий безлар (тухумдон, уруғдон, простата бези) 
ҳисобланади. Радиацияга сезгирлиги паст бўлган аъзолар юрак, буйрак, жигар, бош ва 
орқа миялар, суяк тўқимаси ва бўғимлар ҳисобланади. Ушбу тадқиқотда ўткир нурланиш 
таъсирида ўпкаларда юзага келадиган морфологик ўзгаришлар ўрганилган.  

Калит сўзлар: нурланиш, ўпка, лабил хужайралар, дистрофия, некроз. 
 

 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ЛЕГКИХ БЕЛЫХ БЕСПОРОДНЫХ КРЫС ПОД 

ДЕЙСТВИЕМ ОСТРОГО ОБЛУЧЕНИЯ 
 

Хамроев Бехзод Уктамович  
Хамдамова Мухайё Тухтасиновна  

Бухарский Государственный Медицинский Институт (Бухара, Узбекистан) 
 
Резюме. Острое облучение зависит от частоты и продолжительности действия 

ионизирующего излучения и развивается на разных уровнях в зависимости от лучевой 
чувствительности органов. Наиболее чувствительными органами при остром 
облучении являются органы иммунной системы (селезенка, лимфатические узлы, 
солодовые и солевые структуры, костный мозг и тимус), слизистые оболочки 
желудочно-кишечного тракта (лабильные клетки), экзо- и эндокринные железы 
(гипофиз, щитовидная железа, надпочечники). железы), К числу смешанных желез 
относятся гонады (яичник, яичко, предстательная железа). Менее чувствительными к 
радиации органами являются сердце, почки, печень, головной и спинной мозг, костная 
ткань и суставы. В данном исследовании изучались морфологические изменения, 
возникающие в легких под влиянием острого облучения.  

Ключевые слова: облучение, легкое, лабильные клетки, дистрофия, некроз. 
 
Мавзунинг долзарблиги. Нурла-ниш жараёнида биологик тўқималар-нинг даставвал мембранаси дестабили-зация ҳолатига келади: мембрана ўтка-зувчанлигининг ошиши ҳужайра ичига суюқлик ва хар хил микро ва макро эле-ментлар жумладан кальций ионини кўп кириши (инфильтрация) оқибатида ци-топлазмада эркин жойлашган (инакти-вация холатида бўлган ферментлар) оқсилларнинг фаоллашишига, лизосо-

мал ферментларнинг хужайра ичи структураларини шикастлашига (деком-позиция) ва буйрак каналчалари эпите-лийларида гидропик дистрофиянинг ри-вожланишига олиб келади. Айнан жигар тўқимасида веноз тўлақонлик оқиба-тида гепатоцитлар гипоксияси йирик, ўрта ва майда томчили ёғли дистрофия-нинг ривожланишига олиб келади.  Ташқи ионланувчи нурланиш орга-низмга унинг таъсир давридагина 
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амалга ошади, унинг таъсирида орга-низмда турли радиоактив субстанция-лар пайдо бўлади. Маълум вақтгача за-рарланган организм ушбу радио-нуклидлар ташувчисига айланади, бу-нинг натижасида ички нурланиш риво-жланади (Уланова А.М. ва ҳаммуал., 2016; Узбеков Д.Е. ва ҳаммуал., 2016; Singh V.K., Seed T.M., 2020). Радиоактив субстанция-лар организмга тери, ошқозон-ичак тракти, нафас йўллари орқали тушиши мумкин. Шундан сўнг улар ички нурла-ниш манбаи бўлиб қолиб, қон ва лимфа оқими орқали организмнинг бошқа аъзо ва тўқималарига тарқалади. Нур касаллигининг патогенези ор-ганизмга ионланувчи нурланишнинг бе-восита ва билвосита таъсири билан изоҳланади. Радиациянинг оқсилга бе-восита таъсири унинг денатурацияси билан боғлиқ. Бунда зарарланган ҳужай-раларда нуклеин кислоталар деполиме-ризацияси билан кечувчи физик-ки-мёвий жараёнларнинг бузилиши билан кечади. Бунда ҳужайра мембранаси ўтка-зувчанлиги кучаяди, радиацияга сезгир ҳужайра компонентларига ядро хромо-сомаси ва цитоплазма киради (Рожде-ственский Л.М., 2019). Нурланишнинг билвосита таъсири организмнинг 70-80% ини ташкил этувчи сувнинг радиолизи ҳосил бўлиши билан изоҳланади, бунда сув ионизация-ланганда оксидловчи ва ишқорий ху-сусиятларига эга радикаллар шаклла-нади. Бундан ташқари атомар водород, гидропероксил радикаллар, водород пе-роксиди ҳосил бўлиши ҳам аҳамиятли. Эркин оксидловчи радикаллар фермен-татив реакцияга киришиб, бунинг натижасида фаол сульфгидрил гуруҳлар фаол бўлмаган дисульфид бирикмаларга айланади. Ушбу биокимёвий жараёнлар фермент тизимлари каталитик фаолли-гининг пасайишига олиб келади, бу ўз навбатида ҳужайра ядроларида ДНК ва РНК нинг камайишига олиб келади, бу ҳолат улар янгиланишлари жараёнла-рини бузади (Аклеев А.А., Долгушин И.И.., 2018; Мурзина Е.В. ва ҳаммуал., 
2020). 

Кўкрак қафасидаги нурланишдан кейин ўпка, кўкрак, қизилўнгач ва гема-тологик ўсмаларда катта ҳажмдаги ўпка нурланишида нафас олиш тизимининг шикастланиши жуда кенг тарқалган. Ра-диация терапиясидан сўнг 1-3 ой ичида пайдо бўладиган ўткир нурланиш ши-кастланишининг клиник белгилари на-фас қисиши, йўтал, иситмани ўз ичига олади, улар радиацион пневмонит сифа-тида тавсифланади. Симптоматик пнев-монит медиастинал лимфома ёки кўкрак саратони учун нурланган беморларнинг 
5-10 фоизида учрайди, ўпка саратони би-лан оғриган беморларда кўпроқ учрайди (Маркс ва бошқ., 2010). Бу фазада оқсил-ларнинг алвеолаларга чиқиши, яллиғла-ниш ҳужайраларининг инфильтрацияси ва эпителий десквамацияси содир бўлади. Таъсир қилиш чегаралари ошиб кетганда, пневмонит оғирлашиши ва ўлимга олиб келиши мумкин. Таъсир-ланган алвеолалар бириктирувчи тўқима билан алмашинади. Фиброз пневмоницит ҳам ривожланиши мум-кин. Ўпканинг радиацион фибрози асимптоматик бўлиши мумкин, аммо фибрознинг ривожланиши билан ўпка функциясининг бироз ёмонлашиши со-дир бўлади. Нафас олиш ҳажми камаяди, ўпканинг максимал нафас олиш қобили-ятининг пасайиши билан нафас олиш тезлиги ошади. Сурункали нафас етишмовчилиги ривожланиши мумкин, ундан олдин нафас қисилиши, жисмоний машқлар қобилиятининг пасайиши ва цианоз. Бундан ташқари, ўпка микроор-ганизмларнинг пенетрациясига ва су-рункали респиратор инфекцияга жуда мойил бўлади.  

Ишнинг мақсади. Ушбу тадқиқот ишининг мақсади экспериментал усулда ўткир нурланиш таъсирида ўпкалар морфологик хусусиятларининг ўзгари-шларини ўрганиш ва баҳолашдан иборат. 
Материаллар ва тадқиқот усул-

лари. Экспериментал тадқиқотлар учун оғирлиги 160-180 г бўлган 30 та оқ зот-сиз эркак каламушлар танлаб олинди. Барча лаборатория ҳайвонлари стандарт вивариум шароитида сақланган ва бир 
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хил ёшда. Тадқиқотлар Aбу Али ибн Сино номидаги Бухоро давлат тиббиёт инсти-тути этик комитети томонидан тас-диқланган “Тажрибавий ҳайвонлардан фойдаланган ҳолда ишларни бажариш қоидалари” (16.01.2018 йил, 18-сон) би-лан тартибга солинадиган ҳайвонларга инсонпарвар муносабатда бўлиш қоида-ларига риоя қилинган ҳолда ўтказилди.  

Лаборатория шароитида бир мар-тада 6 Грей дозада ўткир нурланиш таъсирига учраган оқ зотсиз кала-мушлардан ажратиб олинган ўпкалар 10% формалин эритмасида фиксация қилинди ва гематоксилин ва эозин би-лан бўялди. Микропрепаратлар 4х10, 10х10, 20х10, 40х40, 60х10, 80х10 ўлчам-даги микроскоп остида суратга олинди. 
 

 

1-Расм. Ўпка тўқимасида умумий фонда вена қон томирларининг тўлақонлиги 
аниқланади(1), ўпка тўқимаси марказидаги алвеоляр бўшлиқларда ателектаз ва 

интерстициал деворда шишлар аниқланади(2). Бўёқ Г-Э. 4х10. 
 

 

2-Расм. Алвеоляр девор қалинлашган (1), парабронхиал сохаларда лейкоцитар 
инфильтрация ўчоқлари аниқланади (2). Бўёқ Г-Э. 10х10. 

 

1 

1 

2 

2 

1 

2 

2 

1 



 

 
№ 3 (09) 2023 

  

TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI   

 

140 

 
 

3-Расм. Алвеолалар девори қон томирлари тўлақонли (1), бронхиола шиллиқ 
қаватида десквамация ўчоқлари (2), ўчоқли эмфезематоз кенгайишлар (3) 

аниқланади. Бўёқ Г-Э. 20х10. 
 

 
 

4-Расм. Алвеолеоцитларда дистрофик ва десквамация ўчоқлари аниқланади (1), 
бронх шиллиқ қавати эпителийларида метапластик (бир қаторли тузилиш кўп 

қаторли тузилишга ўтган) ўзгаришлар аниқланади (2). Бўёқ Г-Э. 40х10. 
 

Натижа ва хулосалар. Ўткир нурланиш таъсирида ўпка тўқимаси морфологик текширилганда 
ўпка тўқимасида умумий фонда вена қон томирларининг тўлақонлиги, ўпка тўқи-маси марказидаги алвеоляр бўшлиқ-ларда ателектаз ва интерстициал деворда шишлар борлиги, алвеоляр девор қалинлашгани, парабронхиал 

сохаларда лейкоцитар инфильтрация ўчоқлари аниқланади, алвеолалар де-вори қон томирлари тўлақонлилиги, бронхиола шиллиқ қаватида десквама-ция ўчоқларининг борлиги, ўчоқли эм-фезематоз кенгайишлар кўринади. Ал-веолеоцитларда дистрофик ва десквама-ция ўчоқлари, бронх шиллиқ қавати эпи-телийларида метапластик (бир қаторли 

1 

1 

3 

2 

1 

1 

2 

2 



ISSN: 2181-4007 

 
 

  
 TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI  

 

141 

тузилиш кўп қаторли тузилишга ўтган-лиги) каби ўзгаришлар аниқланди. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE LUNGS OF WHITE OUTBREED RATS UNDER THE 
EFFECT OF ACUTE RADIATION 

 
Khamroev Bekhzod Oktamovich 

Khamdamova Mukhayo Tukhtasinovna 
Bukhara State Medical Institute (Bukhara, Uzbekistan) 

 
Summary. Acute radiation depends on the frequency and duration of ionizing radiation and 

develops at different levels depending on the radiation sensitivity of the organs. The most sensitive 
organs in acute radiation are immune organs (spleen, lymph nodes, malt and salt structures, bone 
marrow and thymus), mucous membranes of the gastrointestinal tract (labile cells), exo and 
endocrine glands (pituitary gland, thyroid gland, adrenal gland), Among mixed glands are gonads 
(ovary, testicle, prostate gland). Organs that are less sensitive to radiation are the heart, kidneys, 
liver, brain and spinal cord, bone tissue and joints. In this study, the morphological changes that 
occur in the lungs under the influence of acute radiation were investigated. 

Key words: radiation, lung, labile cells, dystrophy, necrosis. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЕЧЕНИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 
ТЕТРАХЛОРМЕТАНОВОМ ТОКСИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ В УСЛОВИЯХ                   

ЖАРКОГО КЛИМАТА 

 
Эргашов Мансур Абдукарим угли - ассистент 

Ахмедов Камолиддин Хакимович - к.м.н., доцент 

Термезский филиал Ташкентской медицинской академии 
 
Резюме. В условиях жаркого климата лабораторных животных внутрибрюшинно 

вводили тетрахлорметан и вызывали острый токсический гепатит. Изучали 
морфологические особенности печени на 1-е, 7-е и 15-е сутки эксперимента. Результаты 
исследования показали, что внутрибрюшинное введение тетрахлорметана вызывает 
развитие жировой и белковой дистрофий, колликвaцинного некроза (на 1-7 сутки) в 
центральных долях печени крыс и развитие фибротическых процессов конце 
эксперимента. 

Ключевые слова: эксперимент, токсический гепатит, тетрахлорметан, крысы.  
 

 
ISSIQ IQLIM SHAROITIDA KECHUVCHI TETRAXLORMETANLI О‘TKIR TOKSIK 

GEPATITDA JIGARNING MORFOLOGIK XUSUSIYATLARI 

 
Ergashov Mansur Abdukarim ugli - assistent 

Axmedov Kamoliddin Xakimovich - t.f.n., dotsent 
Toshkent Tibbiyot Akademiyasi Termiz Filiali 

 
Xulosa. Issiq iqlim sharoitida laboratoriya hayvonlari qorin bо‘shlig‘iga tetraxlormetan 

yuborilib, о‘tkir toksik gepatit chaqirilgan. Jigarning morfologik xususiyatlari tadqiqotning 1, 7 
va 15 kunlarida о‘rganilgan. Tadqiqot natijalari shuni kо‘rsatdiki, tetrаxlormetanni qorin 
bо‘shlig‘iga yuborish kalamushlar jigari markaziy bо‘lakchalarida yog‘li va oqsilli distrofiyalar, 
kollikvatsion nekroz (1-7 kunlarida) va tadqiqot sо‘ngida fibrotik jarаyonlar rivojlanishiga olib 
keladi.  

Kalit sо‘zlar: tadqiqot, toksik gepatit, tetraxlormetan, kalamushlar. 
 Актуальность. Заболевания печени представляют собой актуальную про-блему современного здравоохранения, как в Республике Узбекистан, так и в це-лом мире. В их структуре наибольшую распространенность получили гепатиты вирусной этиологии и алкогольное по-ражение печени. Рассматриваемая пато-логия имеет большое медико-социаль-ное значение вследствие инвалидиза-ции и высокой смертности в основном трудоспособного населения, больших финансовых затрат, связанных с лече-нием и реабилитацией пациентов. Наряду с этим, наблюдается увеличение частоты тяжелых форм течения гепати-

тов с высоким риском формирования хронического поражения печени [1,7,10]. 
 Печень является самым большим твердым органом в организме, занимаю-щим 2,5% от общей массы тела. Он вы-полняет жизненно важные физиологи-ческие функции, включая метаболизм макронутриентов, детоксикацию, пище-варение, гормональную регуляцию, ре-гуляцию объема крови, поддержку им-мунной системы и т. д. Различные гепа-тотоксические факторы, включая ви-русы гепатита (гепатиты А, В и Е), лекар-ства (особенно ацетаминофен), иммуно-логические повреждения и другие фак-торы, могут вызвать гибель большого количества клеток печени, что приводит 
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к острому повреждению печени (ОПЛ) или опасной для жизни острой печеноч-ной недостаточности (ОПН) [4,9]. Гепа-торенальный синдром (HRS) и печеноч-ная энцефалопатия (HE) являются двумя жизненно важными осложнениями ALF. Животные модели острого повреждения печени являются отличным инструмен-том для понимания патофизиологиче-ских механизмов и тестирования тера-певтических стратегий.[3,8] Обычно ис-пользуемые модели острого поврежде-ния печени включают модели химиче-ского повреждения (четыреххлористый углерод (CCl4), галактозамин, тиоацета-мид, афлатоксин и т. д.), модели иммун-ного повреждения (вакцина бациллы Кальметта-Герена с липополисахари-дом, конканавалином А (ConA) и т. д.), модели холестатического повреждения через перевязку желчных протоков 
(BDL) и острую печеночную недостаточ-ность, вызванную большой резекцией печени (LR) [5,7]. Печеночная недостаточность явля-ется тяжелым состоянием, сопровожда-ющимся печеночной энцефалопатией и полиорганной недостаточностью с чрез-вычайно высокой летальностью, даже при проведении интенсивной терапии. Лечение тяжелой печеночной недоста-точности продолжает оставаться одной из основных проблем в клинической ме-дицине [2]. Экспериментальные модели позволяют дать комплексную оценку и разработать методы адекватной коррек-ции печеночной недостаточности, что не всегда возможно в клинических исследо-ваниях. Поэтому воспроизведение в экс-перименте на животных моделей пече-ночной недостаточности, близких к кли-ническим условиям, все еще необхо-димо. Существуют три основных под-хода для воспроизведения печеночной недостаточности у животных: хирурги-ческие манипуляции, токсическое по-вреждение печени и инфекционный про-цесс. Среди токсических моделей наибо-лее широко применяется тетрахлорме-тан-индуцированная печеночная недо-статочность [6].  

Цель работы - изучить в экспери-менте на лабораторных животных осо-бенности тетрахлорметановой модели токсического гепатита в условиях жар-кого климата. 
 Материалы и методы исследова-ния. Моделирование токсического гепа-тита было проведено на 48 белых кры-сах- самцах линии Вистар массой 180-

220 г путем внутрибрюшинного введе-ния 50%-го раствора CCl4 (четыреххло-ристый углерод, тетрахлорметан) на оливковом масле из расчета 1 мл на кг массы тела два раза в неделю. Срезы ткани печени фиксировали в 10% нейтральном формалине в течение 48 часов, промывали проточной водой в те-чение 2-4 часов, обезвоживали спиртом возрастающей концентрации и хлоро-формом и заливали в парафин. Гистоло-гические срезы толщиной 4-7 мкм гото-вили из парафиновых блоков и окраши-вали общегистологическим методом, т.е. гематоксилином и эозином; Результаты и их обсуждение. Ост-рый токсический гепатит (ОТГ) характе-ризовался развитием колликвационного некроза, белковой и жировой дистрофии гепатоцитов, локализованных преиму-щественно в центральной зоне печеноч-ной дольки, где максимальна актив-ностьзависимых от цитохрома Р450 мо-нооксигеназ и преобладает продукция повреждающих метаболитов гепатоток-сина. При ОТГ наблюдались деструкция, лизис и распад печеночных клеток, осо-бенно выраженные в центральных отде-лах долек. (Рис-1). В первом деструктив-ном периоде болезни, клеточные проли-феративные и инфильтративные реак-ции слабо выражены. С связи токсиче-ским повреждением стенок капилляров наблюдались отек долек, умеренно вы-раженным расширением пространств между трабекулами и капиллярами (пространство Диссе). Более выражен-ные изменения сопровождались с дис-комплексацией печеночных клеток, нарушением связи и образованием ще-левидных пространств между отдель-ными клеточными элементами, состав-ляющими трабекулу. 
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Рис.1. Ткань печени крысы на 1 сутки при ОТГ: Окраска: гематоксилин-эозин увеличении х20 

 Гепатотропное действие тетрахлорметана потенциировали пероральным назначе-нием 10%-го раствора этилового спирта вместо питьевой воды. 
 

 
 

Рис. 2. Ткань печени крысы на 7 сутки при ОТГ: Окраска: гематоксилин-эозин 

увеличении х20 
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На 7-е сутки токсические и дистро-фические изменения нарастали с после-дующим развитием острого токсиче-ского гепатита, (Рис.2) центролобуляр-ная баллочно-радиарная структура ста-новилось стертой, терминальные вены резко расширялись и полнокровием. В 1 морфофункциональной зоне выражен-ный ярко выраженные коагуляционный тип некроза гепатоцитов со скоплением макрофагов и нейтрофилов. В отдель-ных фокусах некроз достигало вплоть до 2 й морфофункциональных зон. В 3 мор-фофункциональной зоне гепатоциты были расположены компактно, ишеми-ческие некрозы отсутствовали, со сред-некапельной жировой дистрофией гепа-тоцитов. В портальных трактах отмеча-лось выраженная лимфоцитарная ин-фильтрация, с развитием перипораталь-ного фиброза. Было выявлено, что при одинаковых условиях эксперимента у различных крыс развивались неодина-ковые морфологические изменения в пе-чени, что может говорить о различной чувствительности крыс к тетрахлорме-тану.  
Выводы.  

1. Т.о., наши исследования под-твердили, что при внутрибрюшном вве-дении тетрахлорметана развивается токсическое поражение печени у крыс при условии жаркого климата.  
2. Морфологические изменения на 1 е сутки после введения тетрахлор-метана сопровождались развитием кол-ликвационного некроза, белковой и жи-ровой дистрофии гепатоцитов, локали-зованных преимущественно в централь-ной зоне печеночной дольки, а также умеренно выраженным расширением пространств между трабекулами и ка-пиллярами за счет отека с связи повре-ждением стенок капилляров.  
3. На 7 сутки преобладало клеточ-ная инфильтрация из-за некроза с про-явлениями нарастающей пролифератив-ной активности – фиброзом ткани. 
4. Наличие дисрегенераторных процессов в печени необходимы для 

объективной оценки при разработке но-вых методов их коррекции, а необхо-димо продолжить изучение с разработ-кой оптимальной модели токсического гепатита в условиях жаркого климата.  
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MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE LIVER IN EXPERIMENTAL 

TETRACHLOROMETHANE TOXIC HEPATITIS IN A HOT CLIMATE 

 

Ergashov Mansur Abdukarim ugli - assistant 

Akhmedov Kamoliddin Khakimovich – C.M.Sc., associate professor 

Termez branch of the Tashkent Medical Academy 
 

Summary. In a hot climate, carbon tetrachloride was intraperitoneally administered to 
laboratory animals and caused acute toxic hepatitis. The morphological features of the liver were 
studied on the 1st, 7th and 15th days of the experiment. The results of the study showed that 
intraperitoneal administration of carbon tetrachloride causes the development of fatty and 
protein degeneration, colliquicinous necrosis (on days 1-7) in the central lobes of the rat liver and 
the development of fibrotic processes at the end of the experiment. 

Key words: Experiment, toxic hepatitis, carbon tetrachloride, rats. 
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СОСТОЯНИЕ МИКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В ДИНАМИКЕ 
ВНЕПЕЧЕНОЧНОГО ХОЛЕСТАЗА 

 

Ахмедов Камолиддин Хакимович - к.м.н., доцент 

Термезский филиал Ташкентской медицинской академии 
 

Резюме: Целью работы явилось исследование микрогемодинамики поджелудочной 
железы в динамике внепеченочного холестаза. Частичную обтурацию воспроизводили по 
методам Sekas. Микроциркуляторные изменения в исследуемых органах изучены в 
течении 7 суток. Выполняли морфометрический анализ. В патологический процесс, 
обусловленный нарушением оттока желчи, вовлекается и ткань поджелудочной 
железы. К 3 суткам эксперимента, выявленные изменения микроциркуляции в поджелу-
дочной железе несколько усугубились. Заключительные сроки исследований были охарак-
теризованы жировым перерождением большей части поджелудочной железы.  

Ключевые слова: внепеченочный холестаз, обтурация, эксперимент, поджелудоч-
ная железа, микроциркуляция. 

 

 
JIGARDAN TASHQARI XOLESTAZDA OSHQOZON OSTI BEZI 

MIKROSIRKULYATSIYASINING DINAMIKADA XOLATI 

 
Axmedov Kamoliddin Xakimovich – t.f.n., dotsent 

Toshkent tibbiyot akademiyasi Termiz filiali 
 
Rezyume. Ishning maqsadi jigardan tashqari qisman xolestazda oshqozon osti bezi 

mikrotsirkulyatsiyasini о‘rganishdan iborat bo’ldi. Qisman obturatsiya Sekas usullari yordamida 
ko‘paytirildi. O‘rganilgan organlardagi mikrosirkulyatsion o'zgarishlar 7 kun davomida 
o'rganildi. Morfometrik tahlil o‘tkazildi. Oshqozon osti bezi to‘qimasi ham safro chiqishi 
buzilishidan kelib chiqqan patologik jarayonda ishtirok etadi. Tajribaning 3-kuniga kelib, 
oshqozon osti bezidagi mikrosirkulyatsiyada aniqlangan o‘zgarishlar biroz yomonlashdi. 
Tadqiqotlar yakuniy shartlari oshqozon osti bezi eng yog’li nasli bilan xarakterlanadi.  

Kalit so‘zlar: jigardan tashqari xolestaz, obturatsiya, tajriba, oshqozon osti bezi, 
mikrosirkulyatsiya. 

 

Актуальность исследования. В ближайшие 15 лет прогнозируется рост мировой заболеваемости органов желче-выводящей системы на 30-50%, что объ-ясняется образом жизни и характером питания, наследственными факторами. За последние 10 лет прослеживается стойкая тенденция увеличения заболе-ваний, сопровождающихся развитием внепеченочного холестаза. [6] Поджелудочная железа, имея с пе-ченью общую систему выводных прото-ков в 12-перстную кишку при механиче-ской желтухе часто инфицируется ре-

флюксом инфицированной желчи с раз-витием тяжелого панкреатита [1].  Холестаз – застой, нарушение выде-ления желчи – занимает значительное место в клинической картине заболева-ний гепатобилиарной системы. Его свое-временная диагностика и лечение имеет большое практическое значение. Нару-шения метаболизма желчных кислот возникают при холестазе любой этиоло-гии и прояв-ляются в снижении экскре-ции желчных кислот с желчью, задержке их в печени, следствием чего является сдвиг пула желчных кислот в сторону де-
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понирования их в плазме и перифериче-ских тканях. Ведущий фактор поврежде-ния клеток печени при холестазе – накопление в них компонентов желчи, а именно солей желчных кислот и билиру-бина [5].  Особых комментариев заслуживает патогенез внешнесекреторной недоста-точности ПЖ при пост-холецистэктоми-ческом синдроме (рис. 2). Вследствие дисфункции сфинктера Одди, которая развивается у большой части больных после холецистэктомии (возможно также развитие рубцовых стриктур хо-ледоха), а также в результате развиваю-щегося в отсутствие резервуара желчи асинхронизма поступления химуса и желчи в двенадцатиперстную кишку, формируется хологенная (т.е. из-за пато-логии желчных путей) вторичная пан-креатическая недостаточность. Кроме того, тот же асинхронизм является при-чиной увеличения содержания свобод-ных (т.е. не реализующих свое действие в отношении химуса) желчных кислот, что ведет к преимущественно секретор-ной диарее и далее — к энтерогенной панкреатической недостаточности. Если пациенту холецистэктомия проведена уже на фоне длительного анамнеза желчнокаменной болезни, то не исклю-чена вероятность наличия вторичного билиар-ного цирроза и, соответственно, гепатогенной панкреатической недоста-точности. Формирование билиарного панкреатита до или после холецистэкто-мии является причиной развития после холецистэктомии не только вторичной панкреатической недостаточности, но и первичной недостаточности ПЖ, т.е. воз-никающей в результате повреждения са-мой паренхимы ПЖ.[3] За предыдущие годы в клиниче-ской практике лечения заболеваний ге-патобилиарной зоны достигнут суще-ственный прогресс в понимании основ-ных процессов образования желчи и па-тофизиологии холестаза [7]. Актуальность проблемы механиче-ской желтухи прежде всего определяет 

сохраняющийся стабильно высокий про-цент послеоперационных осложнений, достигающий 24-54%, а также высокая летальность, которая составляет от 7,2 до 60 %. [2]  

Цель исследования: Исследовать микрогемодинамику поджелудочной железы в динамике внепеченочного хо-лестаза. 
Материал и методы исследова-

ния:  Эксперименты проведены на 54 бе-лых беспородных крысах–самцах сме-шанной популяции с исходной массой 
180-200 гр., содержащихся в лаборатор-ном рационе в условиях вивария. Ча-стичную обтурацию воспроизводили по методам Sekas. G [8] на 36 крысах: общий желчный проток перевязывали вместе с иглой заданного диаметра. В качестве инструмента использовали стандартные медицинские иглы с наружным диамет-ром 0,7 – 1,1 мм. После затягивания лига-туры (капрон 4/0) иглу извлекали. Та-ким образом диаметр лигатурного кольца был ограничен диаметром иглы. Общая летальность в данной группе со-ставила 3%. Контролем служили ложно-оперированные животные (12 крысы), которым проводили только лапарато-мию в асептических условиях. В этих группах летальности не наблюдалось. Интактную группу составили 6 крысы. Исследования проводили через 1, 3, 7 и 15 суток после воспроизведения моде-лей. Выбор сроков исследования связан с развитием существенных морфофункци-ональных изменений в печени при экс-периментальном холестазе. Биомикро-скопическое исследование микроцирку-ляторного русла поджелудочной железы подопытных животных осуществлялось люминесцентным микроскопом «ЛЮМАМ–ИЗ» с использованием кон-тактного объектива 10х0,40 и 25х0,40 [4]. Прижизненная биомикроскопия про-водилась под общим тиопенталовым наркозом в дозе 70 мг/кг массы тела жи-вотного. Брюшную полость вскрывали круговым разрезом ниже рёберной дуги. 
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Наркотизированных животных фикси-ровали на манипуляционном столике с нагревательным устройством, поддер-живающим постоянную температуру тела (37˚С). Для уменьшения печени дви-жениями диафрагмы между печенью и диафрагмой вводили специальной фик-

сируемое зеркало. Для поддержания влажности исследуемой поверхности ор-ганы постоянно орошали физиологиче-ским раствором NaCl 0,9%. Результаты исследования фотографировались (Таб-лица 1). 
Таблица 1. 

Схема эксперимента 

 

Группы 
Сроки эксперимента, сутки Всего 

Летальность, 
% 1 3 7 Интактная группа 2 2 2 6 - Контроль 4/4 4/4 4/4 12/12 - Внепеченочный холестаз 12/12 12/12 12/11 36/35 3% 

 

Примечание: в числителе первоначальное кол-во животных в группах; в знамена-
теле – число животных, взятых на исследование с учетом летальности. 

 

Результаты и их обсуждение: Кровь, поступающая в оджелудочную железу, снабжает два типа тканей: экзо-кринную и эндокринную части железы. Несмотря на такую функциональную дифференциацию, по мнению ряда ис-следователей, поджелудочная железа является довольно гомогенно перфузи-руемым органом. Артерии, входящие в поджелудоч-ную железу, делятся на 4-5 порядков. Ветви последнего порядка проходят между дольками. От них к долькам направляются артериолы, имеющие прямолинейный ход, и делятся на 2-4 прекапиллярные артериолы. В пределах островков прекапиллярные артериолы распадаются на капилляры, образующие в некоторых островках своеобразный со-судистый клубочек. Из островков выхо-дят капилляры и формируют сеть в экзо-кринной части поджелудочной железы. Эти капилляры образуют венулу, распо-лагающуюся, в основном, по периферии долек. 

Ткань поджелудочной железы, при люминесцентной биомикроскопии пре-дставляется серовато-белой, а сосуды имеют светло-красный цвет. Сама ткань органа образована из наслоённых друг на друга долек. Дольки имеют вид «пчелиных сот», омываемых по краям капиллярами (рис.1.). Поскольку, ветв-ление артериол идет внутри долек, сле-довательно, доступными для биомикро-копии являются только капилляры и иногда посткапиллярные внутридоль-ковые венулы. Увидеть артерии без по-вреждения паренхимы долек практиче-ски невозможно. У интактных крыс ка-пилляры представлены в виде нежной сети, повторяющей контуры паренхимы, с невыраженными очертаниями самих сосудов. Это, очевидно, связано с особен-ностями поджелудочной железы. Как из-вестно, у секреторных органов капил-ляры пронизаны большим числом фе-нестр и они имеют более высокую про-ницаемость для гидрофильных молекул. Кровоток быстрый, местами прерывист. 



 

 
№ 3 (09) 2023 

  

TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI   

 

150 

 
 

Рис.1. Биомикроскопия микроциркуляторного русла поджелудочной железы. 
Аутофлюриценция интактных животных увеличение х 75 

 В группе контрольных животных на 1 сутки после лапаротомии со сто-роны микроциркуляторного русла под-желудочной железы отмечались незна-чительные изменения в виде повышен-ной извилистости капилляров, разгла-живании их контура. Скорость крово-тока в капиллярах практически не изме-нилась, было характерно лишь увеличе-ние участков с прерывистым характером кровотока. Дальнейшие сроки исследо-ваний характеризовались нормальной картиной микроциркуляторного русла ткани поджелудочной железы. К исходу первых суток у животных с внепечёночным холестазом бросалось в глаза исчезновение первоначальной «нежности» капиллярной сети на фоне не измененных на вид долек. Сосудистая сеть паренхимы поджелудочной железы выглядела довольно грубой за счет уплотнения стенки капилляров и неко-торого увеличения их диаметра. Имели место множество нефункционирующих, плазматизированных прозрачных ка-пилляров (рис.2.). Кровоток в функцио-нирующих капиллярах прерывистый, выражена склонность форменных эле-ментов крови к агрегации. 

К 3 суткам эксперимента, выявлен-ные изменения микроциркуляции в под-желудочной железе несколько усугуби-лись. Границы сосудов размыты, нечёт-кие. Отмечается наличие участков пара-вазальных диапедезных кровоизлияний вокруг капилляров заполненных застой-ной кровью (рис.3.). Имеются также участки ткани железы с опалесцирую-щими каплями жира. Выражена агрега-ция, адгезия эритроцитов и замедление кровотока в функционирующих капил-лярах. Заключительные сроки исследова-ний были охарактеризованы жировым перерождением большей части подже-лудочной железы. В дольках, где сохра-нена железистая часть, отмечаются из-менения ацинарного строения и наруше-ние ангиоархитектоники. Перифериче-ские участки долек выключены из кро-вообращения, а в центральных отделах отмечается множество извилистых, утолщённых капилляров. Имеется также большое число межкапиллярыхк и арте-риоло-венулярных анастомозов. Имели место также дилятация внутридолько-вых венул и существенное снижение ско-рости кровотока в них.  
 



ISSN: 2181-4007 

 
 

  
 TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI  

 

151 

 
 

Рис.2. Биомикроскопия микроциркуляторного русла поджелудочной железы. 
Аутофлюриценция 1-сутки после перевязки общего желчного протока  

увеличение х 75 

 

 
 

Рис.3. Биомикроскопия микроциркуляторного русла поджелудочной железы. 
Аутофлюриценция 3-сутки после перевязки общего желчного протока  

увеличение х 75 

 

Выводы:  1. Таким образом, в патологический процесс, обусловленный нарушением оттока желчи, вовлекается и ткань под-желудочной железы. Это вероятно обу-словлено как топографической, так и функциональной близостью печени и поджелудочной железы. 

2. Развитие внепеченочного холе-стаза нарушает системную микроцирку-ляцию поджелудочной железы практи-чески на всех уровнях организации.  3. Нарушения усугубляются по мере длительности холестаза. 
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THE STATE OF PANCREAS MICROHEMOCIRCULATION IN THE DYNAMICS OF 

EXTRAHEPATIC CHOLESTASIS 

 

Akhmedov Kamoliddin Khakimovich – C.M.Sc., associate professor 

Termez branch of Tashkent medical academy 
 

Resume: Akhmedov K.Kh. “The state of pancreatic microcirculation in dynamics in 
extragepatic cholestasis”. Purpose of the work: study of microcirculation of the pancreas in partial 
cholestasis in addition to the liver. Partial obturation was reproduced using Sekas methods. 
Microcirculatory changes in the studied organs were studied for 7 days. Morphometric analysis 
was performed. The pancreatic tissue is also involved in the pathological process caused by a 
violation of the outflow of bile. By the 3rd day of the experiment, the detected changes in 
microcirculation in the pancreas had somewhat worsened. The final terms of the studies were 
characterized by fatty degeneration of most of the pancreas. 

Keywords: extrahepatic cholestasis, obturation, experiment, pancreas, microcirculation.  
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МОРФОГЕНЕЗ МЕЗЕНТЕРИАЛЬНЫХ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ПОТОМСТВА, 

ПОЛУЧЕННОГО ОТ САМОК КРЫС С ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ ГИПОТИРЕОЗОМ 

 
Миртолипова Мохизода Абдусатторовна 

Азизова Феруза Хусановна 

Ташкентская Медицинская Академия (Ташкент, Узбекистан) 
 

Аннотация. Данная статья посвящена выявлению структурно-функциональных 
особенностей постнатального развития мезентериальных лимфатических узлов (МЛУ) 
потомства, полученного в условиях экспериментального гипотиреоза беременных у 
матери. 

Гипотиреоз у самок крыс вызывали пероральным введением антитиреоидного 
препарата мерказолила из расчета 0,5 мг на 100г массы тела в течение 21 суток. После 
установления устойчивого снижения концентрации свободного тироксина в сыворотке 
крови, самки оплодотворялись здоровыми самцами. В периоды беременности и 
кормления грудью самкам продолжали вводить поддерживающую дозу препарата.  

На 3, 7, 14, 21 и 30-сутки после рождения морфологически изучали развитие и 
становление МЛУ потомства, полученного от самок с экспериментальным 
гипотиреозом. 

Установлено, что у потомства, рожденного в условиях материнского гипотиреоза, 
временные параметры формирования структурно-функциональных зон МЛУ, особенно, 
Т-зависимых ее зон, значительно отстают от контроля.  

 Ключевые слова: гипотиреоз беременных, потомство, постнатальный 
онтогенез, мезентериальные лимфатические узлы.  

 

 
EXPERIMENTAL GIPOTIREOZ  BO'LGAN URG'OCHI KALAMUSHLARDAN OLINGAN 

NASLLARNING MEZENTERIAL LIMFA TUGUNLARINING MORFOGENEZI 
 

Миртолипова Мохизода Абдусатторовна  
Азизова Феруза Хусановна 

Тошкент Тиббиёт Академияси (Тошкент, Ўзбекистон) 
 
 ANNOTATSIYA. Ushbu maqola eksperimental gipotiroidizm sharoitida olingan nasllarning 

mezenterial limfa tugunlarining (MLT) postnatal rivojlanishining strukturaviy va funktsional 
xususiyatlarini aniqlashga bag'ishlangan. 

 Ayol kalamushlarda gipotiroidizm 21 kun davomida 100 g tana vazniga 0,5 mg dozada 
antitiroid preparat Mercazolilni og'iz orqali yuborish orqali qo'zg'atilgan. 

Qon zardobida erkin tiroksin kontsentratsiyasining barqaror pasayishi aniqlangandan 
so'ng, urg'ochi kalamushlar sog'lom erkaklar tomonidan urug'lantirildi. Homiladorlik va 
laktatsiya davrida urg'ochi kalamushlarga preparatning saqlovchi dozasini berish davom 
ettirildi. 

 Tug'ilgandan keyin 3, 7, 14, 21 va 30 kunlarda eksperimental gipotiroidizm bilan og'rigan 
urg`ochi kalamushlardan olingan MLT nasllarining rivojlanishi va shakllanishi morfologik 
o'rganildi. 

 Gipotiroidizm sharoitida tug'ilgan nasllarda MLTning tarkibiy va funktsional zonalarini, 
ayniqsa uning T-ga bog'liq zonalarini shakllantirish vaqt parametrlari nazoratdan sezilarli 
darajada orqada qolishi aniqlandi. 

 Kalit so'zlar: homilador ayollarda hipotiroidizm, nasl, postnatal ontogenez, tutqich limfa 
tugunlari. 
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Актуальность проблемы. Тесная взаимосвязь между иммунной и эндо-кринной системами показана в ряде ра-бот [1,2,10]. Установлено, что различные поражения эндокринных органов сопро-вождаются определенными иммунными сдвигами в организме, и, в свою очередь, те или иные иммунные расстройства приводят к нарушениям эндокринных функций организма. В этом плане взаи-мосвязь щитовидной железы с иммун-ной системой заслуживает особенного внимания. Экспериментальными иссле-дованиями подтверждено, что гормоны щитовидной железы Т4 и Т3, а также ти-реотропный гормон оказывают модули-рующее влияние на иммунокомпетент-ные клетки, включая макрофаги, денд-ритные клетки и субпопуляции Т- и В-лимфоцитов [4,6,7]. Клинические наблю-дения свидетельствуют, что при заболе-ваниях щитовидной железы в организме больных развиваются различные им-мунные нарушения, характер и степень выраженности которых во многом зави-сит от уровня тиреоидных гормонов [9].  Среди дисфункций щитовидной железы особое место занимает так назы-ваемый «материнский гипотиреоз» (ги-потиреоз беременных или гестацион-ный гипотиреоз), который наблюдается у 2-2,5% всех беременных женщин и мо-жет проявляться в субклинической или манифестной формах [12, 14]. Актуаль-ность проблемы гипотиреоза беремен-ных в практике врачей различных спе-циальностей несомненна, поскольку при дефиците тироидных гормонов, необхо-димых для нормального развития и функционирования практически каждой клетки организма человека, развива-ются тяжелые изменения всех без ис-ключения органов и систем [5, 6].  Анализ литературы показал, что ос-новное внимание исследователей уде-лено изучению нервной системы потом-ства, которые родились от матерей с ги-потиреозом беременных. Многочислен-ные клинические наблюдения показы-вают, что у детей, рожденных от матерей с гипотиреозом снижена когнитивная функция мозга, индексы интелектуаль-

ных способностей оказались так же бо-лее низкими по сравнению со своими сверстниками, рожденными от здоровых матерей [11,16]. Имеются лишь единич-ные работы, указывающие на неблаго-приятный эффект экспериментального гипотиреоза у беременных крыс-самок, на некоторые иммунологические и гема-тологические показатели потомства. Ав-торы отмечают, что гипотиреоз, вызван-ный метимазолом и пропилтиоураци-лом, вызывал уменьшение массы тела, а также массы тимуса и селезенки [3,8,13,15]. Наблюдалась диспропорция в субпопуляциях Т- и В-лимфоцитов: отме-чено снижение числа В-клеток при отно-сительном увеличении количества неак-тивных Т-лимфоцитов. Вместе с тем, структурно-функциональные меха-низмы постнатального роста и развития органов иммунной системы остаются практически не выясненными. Чрезвы-чайная злободневность проблемы гипо-тиреоза беременных, неопределенность и недостаточная изученность его отри-цательных последствий на иммунную систему потомства обусловливают высо-кую степень актуальности проведения дальнейших исследований в этом направлении. 
 Целью исследования было выяв-ление структурно-функциональных осо-бенностей постнатального развития ме-зентериальных лимфатических узлов (МЛУ) потомства, полученного в усло-виях экспериментального гипотиреоза беременных у матери. 
 Материал и методы. Опыты про-водились на 50 белых беспородистых по-ловозрелых нерожавших крысах-самках массой 160-180 г, а также полученных от них 369 (222 – контрольная группа, 147 – опытная группа) крысятах. Все живот-ные содержались в стандартных усло-виях вивария с одинаковым пищевым рационом. Исследование проводилось в два этапа. На первом этапе после исклю-чения соматических и инфекционных за-болеваний все самки крыс были разде-лены на две группы: самкам 1-й группы (опытная – 25) ежедневно в течение 21 дня вводили антитиреоидный препарат 
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мерказолил в дозе 0,5 мг на 100 г массы и вызывали экспериментальный гипо-тиреоз. 2-я группа самок (интактная – 25) получала равный объем физиологи-ческого раствора. Животные обеих групп находились под наблюдением. Следует отметить, что через 2 недели по-сле введения мерказолила у большин-ства крыс-самок 1-й группы отмечалось некоторое снижение двигательной ак-тивности и аппетита, сонливость, по-тускнение шерсти. С целью определения функционального состояния щитовид-ной железы на 15-е и 22-е сутки экспери-мента у 10 животных из каждой группы в сыворотке крови определяли концен-трацию тиреотропного гормона (ТТГ) и свободного тироксина (Т4). После уста-новления стойкого снижения концен-трации свободного Т4 перешли ко вто-рому этапу эксперимента: самки обеих групп соединялись со здоровыми сам-цами для оплодотворения. Наступление беременности контролировали по обна-ружению сперматозоидов в вагиналь-ных мазках. После наступления беремен-ности самки были отделены от самцов и помещены в отдельные клетки для даль-нейших исследований. В периоды бере-менности и кормления детенышей сам-кам продолжали вводить поддерживаю-щую дозу препарата из расчета 0,25 мг на 100 г массы, т.е. у крыс опытной группы периоды оплодотворения, беременно-сти и лактации проходили в условиях индуцированного мерказолилом гипо-тиреоза.  От самок с экспериментальным ги-потиреозом родилось 147 крысят, а от интактных самок – 222. В течение 7 су-ток после рождения в контрольной группе 6 (2,7%) крысят из 222 и в опыт-ной группе 11 (7,5%) крысят из 147 по-гибли.  После рождения пометы крысят в течение одного месяца находились вме-сте с крысами-матерями, а затем их пере-саживали в другие клетки. Крысята, ро-дившиеся от матерей с эксперименталь-ным гипотиреозом, составили опытную группу (141 крысят), а крысята, родив-

шиеся от интактных крыс – контроль-ную группу (211 крысят).  В исследовании использовали об-щеморфологические, морфометриче-ские и статистические методы. 
3-, 7-, 14-, 21- и 30-суточные опыт-ные и контрольные крысята забивались в утренние часы, натощак путём декапи-тации под легким эфирным наркозом. Для морфологических исследований МЛУ фиксировали в растворе Буэна, да-лее кусочки органа обезвоживали в спиртах возрастающей концентрации и заливали в парафин. Срезы толщиной 5-7 мкм, окрашенные гематоксилином и эозином, исследовали с помощью мор-фологических и морфометрических ме-тодов.  Для проведения морфометриче-ских исследований использовали сетку Автандилова и морфометрическую ком-пьютерную программу NanoZoomer. Все цифровые данные были обра-ботаны методом вариационной стати-стики. Расчет и статистический анализ проводился с использованием статисти-ческого пакета для Window`s. Все данные были представлены как среднее ± стан-дартное отклонение (SD). Статистиче-ская значимость различий между кон-тролем и опытными группами сравнива-лась с использованием теста Стьюдента, и значения Р<0,05 считались достовер-ными.  
Результаты и обсуждение. Ре-зультаты исследования показали, что у новорожденных крысят паренхима МЛУ содержала только лишь диффузную лимфоидную ткань, где структурно-функциональные зоны не дифференци-руются.  На 3 сутки под капсулой достаточно четко формировались синусы, а среди паренхиматозных клеток различались лимфобласты, средние и малые лимфо-циты.  На 7 сутки наряду с увеличением площади и объема узла, впервые обнару-живались корковое и мозговое вещества.  На 14 сутки постнатального разви-тия происходила дальнейшая дифферен-цировка паренхимы лимфатического 



 

 
№ 3 (09) 2023 

  

TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI   

 

156 

узла и формирование её стромы. В кор-ковом веществе появлялись первичные лимфатические фолликулы с четкими краями. Популяцию клеток лимфатиче-ских фолликулов составляли в основном малые и средние лимфоциты. Среди них встречались отдельные лимфобласты, пролимфоциты и митотически делящи-еся клетки. К этому сроку формирование мозгового вещества было достаточно хо-рошо выраженным. Мозговые синусы имели чётко очерченные границы и были покрыты береговыми клетками. В просвете синусов среди малых и средних лимфоцитов встречались отдельные лимфобласты и макрофаги. Мозговые тяжи в основном содержали малые и средние лимфоциты, единичные макро-фаги и умеренное количество плазмати-ческих клеток. На 21 сутки постнатального онто-генеза отмечалось преимущественное развитие коркового вещества. В корко-вом веществе в этот срок удалось разли-чить как первичные, так и вторичные лимфатические фолликулы, корковое плато и паракортикальную зону. Сле-дует отметить, что в отдельных лимфа-тических фолликулах в этот срок были чётко выражены герминативные цен-тры, где выявлялись лимфобласты, про-лимфоциты, большие лимфоциты, еди-ничные митотически делящиеся клетки и макрофаги. Корковое плато содержало в основном малые и средние лимфо-циты, ретикулярные клетки. Паракорти-кальная зона, расположенная между лимфатическими фолликулами и мозго-вым веществом, содержала средние и значительное количество малых лимфо-цитов, посткапиллярные венулы с высо-кими эндотелиальными клетками. В просвете промежуточных мозговых си-нусов обнаруживались единичные ма-лые и средние лимфоциты, ретикуляр-ные клетки. Мозговые тяжи содержали средние и большие лимфоциты, плаз-мобласты, плазматические и ретикуляр-ные клетки, единичные макрофаги. Дальнейший рост органа сопровож-дался количественными и качествен-ными изменениями. К 30-м суткам пост-

натального онтогенеза МЛУ приобре-тали структуру, характерную для лимфа-тических узлов взрослых животных.  Таким образом, постнатальное ста-новление МЛУ является сложным, гене-тически детерминированным процес-сом. Критическим периодом дифферен-цировки структурно-функциональных тимусзависимых (Т) и тимуснезависи-мых (В) зон мезентериальных лимфати-ческих узлов являются 7-14 сутки пост-натальной жизни. Именно в этот период происходят существенные структурно-функциональные перестройки, связан-ные со специализацией органа для уча-стия в иммунных процессах. Этот период отличается дифференцировкой корко-вого и мозгового веществ, формирова-нием лимфатических фолликулов, воз-растанием относительного и абсолют-ного содержания иммунокомпетентных клеток. В этот период усиливается про-лиферативная и миграционная актив-ность иммунокомпетентных клеток, за-селяющих соответствующие компарт-менты органа. Эти перестройки в основ-ном стабилизируются к 3 неделе жизни животных, когда они переходят на дефи-нитивное питание. Этот период отли-чался дифференцировкой паренхимы на корковое и мозговое вещества, формиро-ванием всех их структурных компонен-тов, появлением межклеточных коопе-раций макрофагов с лимфоцитами и плазматическими клетками. Экспериментально вызванный ги-потиреоз у самок приводил к определен-ным нарушениям процесса постнаталь-ного роста и становления МЛУ у потом-ства. Отмечено существенное снижение темпов формирования структурно-функциональных зон органа. Так, если у контрольных крысят к 14 суткам после рождения в МЛУ можно было выявить первичные лимфатические фолликулы, а к 21-суткам лимфатические фолли-кулы с герминативными центрами, то у 
14-суточных крысят опытной группы как таковой сформированные фолли-кулы не были обнаружены. Абсолютная площадь фолликулов лимфатических уз-лов во все сроки наблюдения оставалась 
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достоверно меньшей по сравнению с контролем. Морфометрический анализ показал, что в условиях гипотиреоза у матери в МЛУ потомства в наибольшей степени страдало формирование тимус-зависимых (коркового плато и паракор-тикальной) зон органа. Величина площа-дей Т-зависимых зон была на 25-29% меньше по сравнению с контролем, что вероятно, связано с нарушениями пост-натального становления тимуса. Дан-ные, полученные в нашей лаборатории показали, что материнский гипотиреоз существенно нарушает постнатальное становление щитовидной железы и мо-жет привести к развитию вторичного ги-потиреоза у потомства [2,8]. Это, в свою очередь, способствует нарушению регу-ляторной активности тимуса в отноше-нии процессов пролиферации, миграции и расселения Т-лимфоцитов в соответ-ствующих компартментах перифериче-ских органов иммунной системы, в том числе и МЛУ.  Таким образом, материнский гипо-тиреоз оказывал негативное влияние на течение постнатального развития и фор-мирования МЛУ потомства. Отмечалось выраженное снижение темпов роста и формирования структурно-функцио-нальных зон органа. Эти изменения от-носительно более выражены в тимус-за-висимых зонах лимфатических узлов и проявляются в виде замедления их фор-мирования. Все это в конечном итоге мо-жет сыграть значительную роль в пато-генезе иммунодефицита у младенцев и детей, рожденных в условиях материн-ского гипотиреоза. 
Выводы: Материнский гипотиреоз оказы-вает негативное влияние на процесс постнатального развития и формирова-ния лимфоидной ткани МЛУ потомства.  У потомства, рожденного в усло-виях материнского гипотиреоза, вре-менные параметры формирования структурно-функциональных зон МЛУ, особенно, Т-зависимых ее зон, значи-тельно отстают от контроля.  В основе замедления темпов фор-мирования Т-зон МЛУ лежит дисбаланс 

между процессами пролиферации и апоптоза клеток, обусловленный гипо-тиреозом и нарушением регуляторной функции тимуса.  
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MORPHOGENESIS OF MESENTERIAL LYMPH NODES OF THE OFFSPRINGS OBTAINED 

FROM FEMALE RATS WITH EXPERIMENTAL HYPOTHYROIDSIS 
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Annotation. This article is devoted to identifying the structural and functional features of 

the postnatal development of mesenteric lymph nodes (MLN) of offspring obtained in conditions 
of experimental hypothyroidism in pregnant women in the mother. 

 Hypothyroidism in female rats was induced by oral administration of the antithyroid drug 
Mercazolil at a rate of 0.5 mg per 100 g of body weight for 21 days .After establishing a stable 
decrease in the concentration of free thyroxine in the blood serum, the females were fertilized by 
healthy males. During pregnancy and lactation, females continued to be administered a 
maintenance dose of the drug. 

 At 3, 7, 14, 21 and 30 days after birth, the development and formation of MDR offspring 
obtained from females with experimental hypothyroidism were morphologically studied 

 It has been established that in offspring born under conditions of maternal hypothyroidism, 
the time parameters for the formation of structural and functional zones of MDR, especially its T-
dependent zones, significantly lag behind the control. 

Key words: hypothyroidism in pregnant women, offspring, postnatal ontogenesis, 
mesenteric lymph nodes. 
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ОНТОГЕНЕЗНИНГ ТУРЛИ ДАВРЛАРИДА СТРЕПТОЗОТОСИНЛИ ҚАНДЛИ ДИАБЕТ 

ФОНИДА ТУҒИЛГАН КАЛАМУШЛАР АВЛОДИ БУЙРАК ТЎҚИМАСИНИНГ 

МОРФОЛОГИК   ЎЗГАРИШЛАРИ 

 

Тилябов Икром Акрамович - докторант 

Тошкент тиббиёт академияси (Тошкент, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Қандли диабет (ҚД) - ошқозон ости бези лангерганс оролчаларидаги  
бетта хужайраларнинг алтерацияси ва некрози оқибатида инсулининг етишмовчилиги 
ва қонда глюкоза миқдорининг ошиб кетиши билан давом этадиган патологик жараён-
дир.  

Қандли диабетнинг Стрептозотосин (СТЗ) модели одатда диабетик нефропати-
яни ўрганиш учун ишлатилади, аммо буйракнинг гистологик шикастланишлари енгил ва 
диабетик беморларда кузатилганларга ўхшамайди. II турдаги диабетнинг каламуш мо-
дели ўз-ўзидан буйрак гистологиясида аниқ анормалликларни ривожлантиради.  

Калит сўзлар: стрептозотосин, алтерация, некроз, диабет, морфология, буйрак, 
коптокча, атрофия, склероз. 

 

 

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ ТКАНИ ПОЧЕК ПОТОМСТВА 
КРЫС, РОЖДЕННЫХ НА ФОНЕ СТРЕПТОЗОТОЦИНОВОГО ДИАБЕТА В РАЗНЫЕ 

ПЕРИОДЫ ОНТОГЕНЕЗА 

 

Тилябов Икрам Акрамович - докторант 

Ташкентская Медицинская Академия (Ташкент, Узбекистан) 
 

Аннотации. Сахарный диабет (СД) - патологический процесс, обусловленный аль-
терацией и некрозом бета-клеток островков Лангерганса, обусловленный дефицитом 
инсулина и повышением уровня глюкозы в крови. 

Модель диабета со стрептозотоцином (СТЗ) обычно используется для изучения 
диабетической нефропатии, но гистологические поражения почек легкие и не похожи на 
наблюдаемые у больных диабетом. У крысы с диабетом типа II спонтанно развиваются 
явные аномалии гистологии почек. 

Ключевые слова: стрептозотоцин, альтерации, некроз, сахарный диабет, морфо-
логия, почка, шар, атрофия, склероз.  

 

Мавзунинг долзарблилиги: Ҳоми-ладорлик давридаги гипергликемия ин-траутерин муҳитни бузади, ҳомиланинг нормал ривожланишига та'сир қилади ва ҳомила ошқозон ости бези ороллари-нинг функтсияси ва тузилишига узоқ муддатли та'сир кўрсатади [1]. Бу ҳолат авлоднинг кейинги ҳаётида семи-риш/семизлик, глюкоза интолерант-

лигни ва 2-тоифа диабет хавфини оши-ради [2]. Ҳайвонларда ўтказилган тадқиқотлар диабетик каламушларнинг авлодлари инсулинга чидамли ва диабе-тик бўлиши мумкинлигини кўрсатди 
[3]. Тадқиқотлар ривожланаётган орган-ларнинг кучли таркибий ва функтсио-нал қайта ташкил етишнинг муҳим давр-ларига ега еканлиги ҳақидаги контсепт-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4058231/#B40
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4058231/#B40
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сияни қўллаб-қувватлайди. Ошқозон ости бези бўлса, бу ҳолат уни атроф-муҳитнинг огоҳлантирувчи та'сирига нисбатан заиф ҳолга келтириши мумкин [4], бу кейинги авлод учун оқибатларга олиб келиши мумкин ва келажакдаги тадқиқотлар ушбу глюкоза назорати би-лан боғлиқ бўлган гормонларнинг ўзаро та'сирини кўриб чиқиши керак [5].  Диабетик нефропатия, асосан II турдаги диабет Ғарб мамлакатларида охирги босқичдаги буйрак касаллиги-нинг асосий сабабидир[6]. II-тоифа, яни инсулинга боғлиқ бўлмаган қандли диа-бет аниқ белгиланган касаллик эмас. Бу битта умумий хусусиятга эга бўлган турли хил метаболик бузилишларни ифодалайди: нотўғри сурункали гиперг-ликемия ва глюкоза интолеран-ти[7]. Иккинчи турдаги қандли диабет ва микроалбуминурия билан оғриган кўплаб беморлар Киммелстиел-Wилсон типидаги классик морфологияга эга бўл-салар ҳам, уларнинг катта қисми қон то-мир ва интерститсиал шкастланишлар билан минимал гломеруляр ўзгари-шларга эга ёки умуман ёўқ [8]. Гломеру-ляр ҳажмнинг ортиши 2 турдаги диа-бетда очиқ нефропатия ривожланишини тахмин қилади. Аксинча, базилар 2 тур-даги қандли диабетда гломеруляр ҳажм-нинг ўзгарганлигини аниқлашган[9] ле-кин ҳамма муаллифлар эмас[10].  
Мақсад Cтрептозотсинли қандли диабет билан касалланган каламушлар-нинг авлодлари буйрак нефронлари-нинг 3-10-30-60-90-кунларида морфоло-гик ўзгаришларини ўрганиш. 
Материал ва усуллар: Олдимизга қўйилган мақсадга эришиш, ҳамда вази-фаларни бажариш учун тадқиқотнинг объекти сифатида постнатал даврла-рида бўлган 180 та Вистар зотига мансуб оқ лаборатор каламушлардан фойдала-нилди.Каламушлар 2 та гуруҳга ажра-тилди. Биринчи гуруҳни тажриба гуруҳи 

ташкил этди. Тажриба гуруҳида ҳомил-дор оқ лаборатор каламушларига Ситрат тампонида (Cитратебуфферсолутион, 0,09М, Сигма) стрептозотсинни (Стреп-тозоcин, Сигма) 40 мг/кг дозада, инект-сия ҳажми 0,5 мл бўлган бир марта қорин бўшлиғига юбориш орқали қандли диа-бетнинг тажрибавий моделини чақи-рилди. Иккинчи гуруҳ назорат гуруҳи бўлиб, бунда каламушларнинг қорин бўшлиғига 0,9 % ли физиологик эритма юборилди. Назорат ва тажриба гу-руҳидаги каламушлардан даврий ра-вишда режа асосида дум венасидан қон олиниб қон ва сийдикдаги глюкоза дара-жасини автоматик биокимёвий ва фер-мент иммуноассай анализатори ЧемWелл 2910 Cомби да таҳлил қиламиз. Каламушлар постнатал онтоге-незнинг турли даврларида декапитат-сия усулида жонсизлантирилди. Постна-тал онтогенезнинг қуйидаги муддатла-рида: 3-10-30-60-90-кунликларида онто-генезни даврларида ўргандик. 
Тадқиқот натижалари ва улар-

нинг муҳокамаси: 3-кун Тажриба шаро-итида каламушлар қорин бўшлиғига жўнатилган стрептозацин эритмаси қонда қанд миқдорини ошириши, қон-нинг реологик кўрсаткичларини оши-риши сабали қон айланишининг бузи-лиши кўринишидаги типик патологик жараён ривожланишига олиб келади. Ушбу экспримент орқали чақирилган ги-пергликемия дастлабки 3-кун давомида кўзга кўринарли ўзгаришларни чақирмаганлиги 1 расмда ўз аксини то-пади. 3-кунда каламушлар буйрагида асосан коптокчалардаги капиллярлар “ажойиб тўрда” тўлақонлик белгилари намоён бўлди. Бунда асосан проксимал каналча эпителийларининг кучли реаб-сорбцияси натижасида цитоплазмасида ШИК-мусбат тузилмаларнинг тўпал-ниши кузатилади.  
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1-Расм. Буйракнинг гистологик тузилиши умумий кўриниши. Буйракнинг пўст-

лоқ (1) ва мағиз қаватлари (2) кўрсатиган. Коптокчалар аксарияти бир хил юма-

лоқ ва оволсимон шаклда. Мағиз қаватида каналачилар йиғиндисдан иборат. 
Бўёқ Гематоксилин эозин. Катталик 4х10.  

 Параканаликуляр томирларда тўлақонлик ва кам даражадаги интер-стицал шишларнинг ривожланиши би-лан кечади. Айни ишимизда 3-суткада коптокчалар қон томирларининг тўлақонлиги, Боумен бўшлиғида суст шаклланган шиш, асосий ўзгаришлар проксимал каналча эпителийларида гиа-лин томчили ва гидропик дистрофия-нинг ривожланиши кузатилганлиги ўз аксини топган. Шу билан бирга дистал каналчаларда қисман тўрсимон оқсил структураларининг учраани аниқланди.  
10-кун Тажриба шароитида кала-мушлар қорин бўшлиғига эксприментал йўл билан жўнатилгандан кейинги буйраклар нефрон тизими ва пўстлоқ қаватининг морфологик ўзгариши. Коптокчалар атрофи проксимал ка-налча эпителийларининг гипертрофи-яси ва цитоплазмасида базофил ва окси-фил киритмаларнинг кўпайганлиги би-лан характераланади. Дистал каналча-

лар эпителийларида гиалин томчили дистрофия, каналча бўшлиқларида тўр-симон гомоген оқсил структуралари аниқланади. Бу тўрсимон гомоген струк-тураларининг бўлиши қандли диабетда фильтрация қилинган бирламчи сийдик таркибида кўпайган глюкоза ва оксил компонентларининг тўлалигича реаб-сорция бўлмаслиги оқибатида каналча эпителийларида инфильтрацион меха-низмда оқсил ва углеводларнинг кўплаб хужайра цитоплазмасига сўрилиши оқи-батида каналча эпителийларининг кат-талашиши каналча бўшлиғини торайи-шига ва каналча бўшлиғидаги суюқликлар димланиши олиб келади. Бу ўзгаришлар ўз навбатида клиник жиҳат-дан сийдик глюкоза ва оқсилнинг ажра-лишига ва коптокчалар бўшлиғида фильтрацияланган бирламчи сийдикнинг вақт бирлигидаги димлани-шига олиб келади. 
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2-Расм. Коптокчалар атрофи Боумен бўшлиғида мезангиал хужайраларнинг про-

лифератив фаоллигини яққол тасвирлангани аниқланади (1), мезангиал хужай-

ралар пролиферацияси коптокчада деформация чақирганлиги аниқланади (2), 
проксимал каналчалар эпителийсида моноцеллюляр некроз ўчоқлари аниқла-

нади (3). Бўёқ Г-Э. 40х10. 
 Бу эса ўз навбатида “ажойиб тўр” капиллярларидаги гидростатик босимга нисбатан боумен бўшлиғидаги гидро-статик босимнинг ошишга олиб келади, натижада мезангиал хужайраларнинг пролифератив фаоллигини кескин оши-риши натижасида сийрак толали бирик-тирувчи тўқимали компонентларининг Боумен бўшлиғида шаклланашига олиб келади. Бу структуралар коптокчалар ажойиб тўрининг аксарият юқори қисмида пайдо бўла бошлаши қалпоқча кўринишида тўплангани учун “қал-поқчали коптокча” дибетик гломеру-лосклероз кўринишида намоён бўлади.  
30-кун. Тажриба шароитида кала-мушлар қорин бўшлиғига эксприментал йўл билан жўнатилгандан кейинги буйраклар нефрон тизими ва пўстлоқ қаватининг морфологик ўзгариши. Экспримент шароитида чақи-рилган қандли диабетнинг асосий па-тоенези майда калибрли қон томирлар-нинг патологияси билан бошланади. Му-раккаб патофизиологик жараёнларга оқсил гликозилланиши, гормонлар таъсирида цитокинларнинг ажралиб чиқиши (масалан, ўсиш омили-бета ўзга-

риши), мезангиал матрицанинг тўпла-ниши ва гломеруляр гемодинамиканинг ўзгариши киради. Гиперфильтрация, эрта функционал патология фақат буйрак етишмовчилиги ривожланиши-нинг нисбий кўрсаткичидир. Гипергликемия гломеруляр оқсил-ларнинг гликозилланишига олиб ке-лади, бу эса мезангиал ҳужайралар про-лиферациясига, матрицанинг кенгайи-шига ва томир эндотелиясининг ши-кастланишига олиб келиши мумкин. Гломеруляр базал мембрана одатда қалинлашади. Диабетик нефропатия гломеруляр гиперфильтрациядан бошланади (гломеруляр фильтрация тезлиги [ГФР] ортиши); ГФР эрта буйрак шикастланиши ва енгил гипертензия ту-файли нормаллашади ва вақт ўтиши би-лан ёмонлашади.  Диффуз ёки нодуляр диабетик гло-мерулосклерознинг лезёнлари харак-терлидир; нодуляр гломерулосклероз жойлари Киммелстиел-Wилсон тугун-лари сифатида кўриниши мумкин. Аффе-рент ва эфферент артериолаларнинг се-зиларли гиалинози ва атеросклерози мавжуд, интерстициал фиброз ва 
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қувурли атрофия бўлиши мумкин. Фақат мезангиал матрицанинг ортиши буйрак касаллигининг охирги босқичига ўтиши билан боғлиқ. 30 суткада буйраклар пўстлоқ ва мағиз қаватларида микроскопик жиҳат-дан қуйидаги ўзгаришларнинг ривожла-ниши намоён бўлди. Коптокчаларда аксарият яримой-симон бўшлиқларда яққол мезангиопро-лифератив ўчоқларнинг шаклланиши, коптокчаларга кириб чиқувчи афферент ва эфферент томирларнинг гиалинози 

ва склеротик ўзгаришларини ривожла-ниши аниқланади. Жумладан ажойиб тўр тузилмаларида подоцитларнинг ка-пиллярлар чеккасида тўпланиши, мезан-гиал хужайраларнинг бир жойга ўчоқли пролиферацияси кўринишида намоён бўлиши аниқланди (3-расмга қаранг). Лекин типик нефропатик гломерулскле-рознинг яққол кўриниши узоқ муд-датларда хосил бўлишини инобатга ола-диган бўлсак, бизнинг ишимизда бу жа-раённинг такомил топаётган шакли аниқланади.  
 

 
 

3-Расм. Коптокча капиллярларининг компрессион сиқилиши, яримойсимон ша-

клдаги мезангиал хужайралар пролиферацияси (1), коптокча атрофидаги прокси-

мал каналча эпителийларининг атрофияси ва дистрофик ўзгариши (2). Прокси-

мал каналчаларда сегментар некроз ўчоқлари аниқланади (3).  
Бўёқ Г-Э.40х10. 

 

60-кун. Тажриба шароитида кала-мушлар қорин бўшлиғига эксприментал йўл билан жўнатилгандан кейинги буйраклар нефрон тизими ва пўстлоқ қаватининг морфологик ўзгариши. Экспримент шароитида жараён-нинг узоқроқ муддат давом этиши ва ри-вожланиши қуйидаги морфологик ўзга-ришлар билан намоён бўлади.  Жумладан чақирилган қандли диа-бетда буйрак коптокча ва проксимал ка-налча атрофидаги томирларда риво-жланган ангиопатиялар паренхиматоз эпителий хужайраларида дистрофик жа-

раённинг узоқ вақт давом этиши ва функционал жиҳатдан камайиши билан намоён бўлиши ўз исботини 4 расмда топган. Айни ишимизда шу проксимал каналча эпителийларининг метаплази-яси, призматик кўринишдан кубсимон ва нисбатан ясси кўринишга келиши, дистрофик ўзгаришларни яққол риво-жланганидан дарак беради. Дистал най-чалар сохасида сийрак толали бирикти-рувчи тўқималарнинг пайдо бўлиши аниқланади.  Коптокчалар “ажойиб тўри” эндо-телийсининг пролифератив фаоллиги 
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натижасида ангиосклероз ва подоцит-ларнинг кескин камайиши, мезангиал хужайраларда хам пролифератив фаол-ликни ошиши натижасида Боумен 
бўшлиғида қалпоқча кўринишида меза-нгио-прорлифератив сийрак толали ту-зилмаларнинг пайдо бўлиши кузатилди.  

 

 
 

4-Расм. Пўстлоқ қавати коптокчалари Боумен бўшлиғида яримойсион фибринли 
қалпоқча кўринишидаги гломерулосклероз ўчоғи (1), гломерулосклерозга учра-

ган коптокчалар атрофидаги проксимал каналча эпителийлариад сегментар 
некроз (2), дистал каналча бўшлиқларида тўрсимон оқсил структуралари 

аниқланади. Бўёқ Г-Э.40х10. 
 Коптокча эпителийларида гиалин томчили дистрофиянинг ривожланиши, коагуляцион некроз жараёнининг риво-жланишига олиб келади. Бу ўзгаришлар асосан жараённинг узоқ давом этишига боғлиқдир. Проксимал каналча эпите-лийлари цитоплазмасида гиалин томчили дистрофиянинг ривожланиши, каналча гистиоархитектоникаси кескин бузилишга ва бирламчи сийдикдаги оқсиллар реабсорбциясини кескин из-дан чиқишига ва клиник жиҳатдан про-теинурия ривожланиши билан намоён бўлади.  Айни ишиимизда 4-расмда прокси-мал ва дистал найчалар бўшлиғида тўр-симон гомоген пушти рангли оқсил ту-зилмаларнинг иккиламчи сийдикда бўлиши фикримизни яққол исботи хисо-бланади. Бу жараён ўз навбатида дистал каналчалар бўшлиғида иккиламчи сийдикнинг харакат динамикасини бу-зилишга ва агар минерал алмашинуви-

нинг бузилиши билан биргаликда давом этса, буйрак тош касаллигининг ҳосил бўлиши билан давом этади. Натижада дистал каналчаларнинг бир томонида минерал киритмалар билан тиқилиб қо-лиши натижасида ретенцион кистоз кен-гайган ўчоқлар аниқланади. Коптокча-ларда аксрият хажман кичрайиш тарти-бида такомил топаётган ўчоқларни аниқлаймиз. Буйрак капсуласини қалин-лашиши ўз навбатида жараённинг чуқур ривожланган ўчоқлари атрофида куза-тилиб, тмоирларида нотекис тўлақон-лик, сийрак толали тузилмалари атро-фида дағал толали тузилмаларга алма-шаётган жараёнини динамик морфоло-гия текширувларида анаиқланди.  Натижада дистал каналчалар бўшлиғида тўрсимон гомоген оқсил ту-зилмаларининг пайдо бўлиши кузати-лади. Холбуки тўрсимон гомоген оқсил тузилмалари иеёрий морфологик кўкри-нишларда учрамайди. Натижада копток-
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чалар ва проксимал дистал каналчалар бўшлиғининг хар хил даражадаги кен-гайиши натижасида кистоз ўзгарган ка-налча бўшлиқларининг хосил бўлиши кузатилади. Бу ўзгаришлар айнан қандли диабетнинг 2 типига хос бўлиб, бирламчи сийдик фильтрацияси тарки-бидаги қанд моддасининг кўп бўлиши уродинамик бузилишга ва реабсорбция жараёнининг камайишига олиб келади. Натижада дистал каналчалар цитоплаз-масида кўплаган углеводли ва оқсилли киритмаларнинг пайдо бўлиши эпите-лий хужайраларида ўчоқли коагуляцион некрознинг ривожланишига олиб ке-лади. Натижада клиник жиҳатдан сурун-кали буйрак етишмовчилиги ривожла-нади. 

90-кун Тажриба шароитида кала-мушлар қорин бўшлиғига эксприментал йўл билан жўнатилгандан кейинги буйраклар нефрон тизими ва пўстлоқ қаватининг морфологик ўзгариши. Экспримент шароитида жараён-нинг 90 суткасида сийрак толали тузил-маларнинг дағал толали тузилмаларга айланиши, коллаген толали тузилмалар-нинг кескин синтезланиши билан давом этади. Бунда коптокчаларга кирувчи аф-ферент артериолалар деворида гиали-ноз ва фибриниоид бўкиш жараёни баъзида фибриниоид некроз ўчоқлари-нинг пайдо бўлиши билан давом этади. Айни ишимизда 90 кундан кейин қуйидаги морфологик ўзгаришлар намоён бўлди.  
 

 
 

5-Расм. Буйрак кесимида умумий кўриниши. Пўстлоқ қавати коптокчалари акса-

рияти атрофик ўзгарган. Проксимал каналчалар контурлари ва релефи деярлик 
аниқланмайди. Бўёқ Г-Э.4х10. 

 Пўстлоқ қавати коптокчалар ша-клан бироз деформацияланган, катта-лашган ажойиб тўр оралиғи кенгайган, коптокча пернифериясида нодуляр ва диффуз кўринишдаги склероз ўчоқлари-нинг пайдо бўлиши билан намоён бўлди. Айниқса субкапсуляр коптокчалар ша-клан мағизга яқин жойлашган коптокча-ларга нисбатан катталашгани, шаклан тўрсимон коптокчаларда периферияга силжиган капилляр тўпламининг ша-клланиши билан давом этди. Мезангиал 

хужайралар подоцитларни чеккага ита-риши, шу соҳада Боумен бўшлиғининг кенгайиши, афферент томири кириш йўлида компрессион сиқилиш, ва арте-риола деворида гиалиноз ўчоқларининг ривожланиши аниқланди. Мағиз қаватга яқин турган коптокчаларда кўплаган фокал гломерулосклерозга учрагани аниқланади (5-расмга қаранг).  
Хулоса: Ҳозирги кунга қадар диа-бетик нефропатия патогенезини ўрга-нувчи кўпгина тадқиқотлар СТЗ модели-
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дан фойдаланган. Ушбу моделда проте-инкиназa C фаоллашуви, билан риво-жланган гликатсиянинг якуний маҳсу-лотининг мезангиал ҳужайра фаолла-шиши ва подотситлар шикастланиши каби бир қатор патологик хусуси-ятлар тасвирланган, аммо узоқ муд-датли морфологик кузатувдан кейин ҳам гломеруланинг шукастланиш ҳо-лати чуқур ўзгаришларга олиб келди. 
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MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF CHANGES IN THE KIDNEY TISSUE OF THE 

OFFSPRING OF RATS BORN AGAINST THE BACKGROUND OF STREPTOZOTOCIN 

DIABETES IN DIFFERENT PERIODS OF ONTOGENY 

 

Tilyabov Ikram Akramovich - postgraduate student 

Tashkent Medical Academy  (Tashkent, Uzbekistan) 
 

Annotation: Diabetes mellitus (DM) is a pathological process caused by alteration and 
necrosis of beta cells of the islets of Langerhans, caused by insulin deficiency and increased blood 
glucose levels. 

The streptozotocin (STZ) model of diabetes is commonly used to study diabetic nephropathy, 
but the histologic lesions of the kidneys are mild and not similar to those seen in diabetic patients. 
A type II diabetic rat spontaneously develops apparent renal histology abnormalities.  

Keywords: streptozotocin, alterations, necrosis, diabetes mellitus, morphology, kidney, ball, 
atrophy, sclerosis. 
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ВНИМАНИЮ ЛЕЧАЩИХ ВРАЧЕЙ И 
АПТЕЧНЫХ РАБОТНИКОВ 

 

 

ЎЗБЕКИСТОН АҲОЛИСИНИНГ МИЛЛИЙ ҚАНДОЛАТ МАҲСУЛОТЛАРИ БИЛАН 
ОЗИҚЛАНИШИДА “НОВВОТ” НИНГ ТУТГАН ЎРИН 

 

Файзибоев Пирмамат Нормаматович - т.ф.д., доцент 

Самарқанд Давлат Тиббиёт Университети (Самарқанд, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Озиқ-овқат хавфсизлиги муаммоси кўп тармоқли бўлиб, у сиёсий, 
ижтимоий, иқтисодий ва тиббий жиҳатларни ўз ичига олади. Аҳоли учун зарур бўлган 
озиқ-овқат хавфсизлиги бутун дунё мамлакатлари олдида турган энг долзарб 
вазифалардан бири саналади. Ўзбекистонда қандолат маҳсулотларини ишлаб чиқариш 
саноати агросаноат мажмуасининг энг муҳим тармоқларидан бири саналади. 

Ўзбекистон аҳолисининг миллий қандолат маҳсулотлари билан озиқланишида 
“Новвот” алоҳида ўрин тутади. Новвот Ўрта Осиё (Ўзбекистон) ва Эрон 
мамлакатларида кенг тарқалган анъанавий ширинликлардан бири ҳисобланади. У 
кристалланган ҳолатдаги шакар сиропи ҳисобланади. Унинг турли ҳудудларда ўзига хос 
кўплаб номлари бор - навот, кинва - шакари, набот ва навот ёки оддийгина ўзбек қанди 
деб ҳам атаса бўлади. 

Калит сўзлар: озиқ-овқат, қандолат маҳсулотлари, шакар сиропи. 
 

 

РОЛЬ «НАВВАТА» В ОБЕСПЕЧЕНИИ НАЦИОНАЛЬНЫМИ КОНДИТЕРСКИМИ 
ИЗДЕЛИЯМИ НАСЕЛЕНИЯ УЗБЕКИСТАНА 

 

Файзибоев Пирмамат Нормаматович - д.м.н. доцент 

Самаркандский Государственный Медицинский Университет (Самарканд, Узбекистан) 
 

Аннотация. Многокомпонентные пищевые продукты, готовые к употреблению, 
имеющие определенную заданную форму, полученные в результате технологической 
обработки основных видов сырья - наввата. Проблема безопасности пищевых продуктов 
включает себя политические, социальные, экономические и медицинские аспекты. 

Особое место в питании населения Узбекистана из национальных кондитерских 
изделий «Навват». Навват — это традиционная сладость, распространённая в странах 
Средней Азии (Узбекистане) и Иране. Представляет собой кристаллизованный сахарный 
сироп. Имеет множество названий, характерных для разных регионов — нават, кинва-
шакари, набат и навот, или просто узбекский сахар. 

Ключевые слова: продукты питания, кондитерские изделия, сахарный сироп. 
 

Мавзунинг долзарблиги. Ҳозирги янги Ўзбекистонни Жоҳон бозороларига олиб чиқишнинг долзарб масалалардан бири НАССР ҳалқаро тизимини қўллаш йўли билан сифатли ва хавфсиз озиқ-овқат маҳсулотларини ишлаб чиқариш-дан иборатдир [1].  

Озиқ-овқат маҳсулотларини ишлаб чиқариш ва сақлаш жараёнларидаги ин-новациялар амалиёти шуни кўрсата-дики, янги турдаги озиқ-овқат маҳсулот-ларини ишлаб чиқариш ва етиштириш жараёни, улар таркибида инсон саломат-лиги учун хавфли бўлган кансероген 
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моддалар, трансген организмлар ва оз миқдорда микроорганизмларнинг тўпланиши билан боғлиқдир.  Хулоса қилиб айтганда озиқ-овқат маҳсулотларининг ифлосланиши бу ин-сониятни ташвишга солувчи муаммо-лардан бири бўлиб, дунёнинг барча мамлакатларида одамларнинг соғлиғи-га таъсир кўрсатиши билан бирга жуда катта иқтисодий оқибатларга ҳам олиб келиш ҳолатлари кузатилиши мумкин. 
 Шундай қилиб, озиқ-овқат маҳсу-лотларининг ифлосланиши дунёнинг барча мамлакатларида катта-катта иқтисодий оқибатларга сабаб бўлиши ва инсонларнинг соғлиғига жиддий таъсир кўрсатиш ҳолатлари кутилмоқда.  
Тадқиқот мақсади: Қандолат маҳсулоти бўлмиш новвотни тайёр-лашда назорат нуқталарда таҳлика бе-рувчи омилларни (рискларни) таҳлил қилишнинг замонавий усулини ишлаб чиқиш ва зарурий мезонларини жорий қилиш орқали уларнинг самарадорли-гини баҳолаш.  
Тадқиқот объекти ва усуллари: Новвот, узум шарбати, шакар сиропи ва зираворлар, новвот тайёрлаш корхона-ларида хом ашё ва тайёр маҳсулотлар-нинг лабораторияда текширишда гигие-ник ва бактериологик усуллардан фой-даланилди. 
Тадқиқот натижалари: Новвот узум шарбатига шакар сиропини ва зи-раворлар қўшиш йўли билан тайёрла-нади. Қайнатиш орқали уларнинг ўз ша-клини мустаҳкам сақлаши мақсадида қўшилган ипларга ва таёқчаларга шакар кристалланади. Илмий нуқтаи назардан, бу маҳсулот тўйинган сахароза сиропи-нинг қайта кристалланган маҳсулоти-дир. Новвотнинг ранги бир – биридан фарқ қилган ҳолда: оқдан тўқ жигар-ранггача бўлиши мумкин. Бундай турли хилдаги ранглар кўринишига келтириш уни пишириш вақтида турли хил қўшимчалар заъфарон ёки асал қўши-лиши туфайли эришилади. 

Ўзбекистон ва Эроннинг маҳаллий аҳолиси камдан - кам ҳолларда новвот тайёрлаш ёки пишириш билан шуғулла-нади. Аммо деярли ҳар бир қишлоқда но-ввот тайёрлаш ҳунарини авлоддан - ав-лодга ўтказиб келаётган, маҳаллий бо-зорларда маҳсулотларини сотаётган усталар бор. Анъанавий ширинлик тайёрлаш рецепти: Қозонга 1 кг оқ шакар ва 400 мл янги сиқилган узум шарбати солиниб аралаштирилади, ушбу аралашма намлиги 16 - 18% бўлган шакар сиропи ҳосил бўгунча қайнатилади (бу аралаш-манинг оғирлиги асл ҳолатининг деярли ярмини ташкил қилади). Кичик тирқи-шли элак орқали сизиб олинади. Си-ропни иплар тортилган махсус идишга қуйилади. Бу ерда ҳарорат доимий бир меъёрда сақланиб турилиши натижасида кристалланиш жараёни со-дир бўлади. Бу жараён камида 3 кунгача давом этади. Кристаллар ажратиб олинади ва очиқ ҳавода қуритилади.  Иплар кесилади. Анъанавий технологиялар ёрда-мида новвотга фақат иккита ёрдамчи ингредиент қўшилади: Заъфарон – новвот кристалларига тўқ олтин ранг ва хуштаъмлик, озгина тахирроқ таъм бериши учун қўшилади.  Табиий асал камдан-кам ҳо-латларда қўлланилиб маҳсулотга таъм, юмшоқлик ва озгина ранг беради. 100 г новвот маҳсулоти 390 ккал энергия ҳосил қилади.  Таққослаш учун, шакарнинг бошқа турларининг энергия таркибини кўра-диган бўлсак: Шакар тури 100 г ҳисобидаги ккал Оқ ёки лавлаги шакари 360 ккал шакарқамиш шакари 380 ккал заранг дарахти шираси 260 ккал Мева (фруктозаси) 399 ккал Кандис (новвотга ўхшаш инглиз обакидандони) 394 ккал энергия ҳосил қилади. 

http://www.translatos.com/uz/uz-ru/%D1%85%D1%83%D1%88%D1%82%D0%B0%D1%8A%D0%BC
http://www.translatos.com/uz/uz-ru/%D1%88%D0%B0%D0%BA%D0%B0%D1%80%D2%9B%D0%B0%D0%BC%D0%B8%D1%88
http://www.translatos.com/uz/uz-ru/%D0%B7%D0%B0%D1%80%D0%B0%D0%BD%D0%B3
http://www.translatos.com/uz/uz-ru/%D0%B4%D0%B0%D1%80%D0%B0%D1%85%D1%82
http://www.translatos.com/uz/uz-ru/%D0%BE%D0%B1%D0%B0%D0%BA%D0%B8%D0%B4%D0%B0%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D0%BD
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Ўзбек ширинликларидан ҳисоблан-миш шакарни оладиган бўлсак, у руслар учун таниш бўлган оқ ёки қамиш шакар-ларига қараганда анча фойдалироқ саъналади. Малумот учун. Новвот таркиби мо-носахаридлардан ҳисобланмиш, фрук-тоза (40%), глюкоза (60%), оқ лавлаги қанди ва ягона дисахарид сахарозадан иборатдир. Табиий фруктоза - сўрилиши учун инсулинни талаб қилмайдиган, ал-маштириб бўлмайдиган табиий энергия манбаи ҳисобланади. 
Хулоса: 
1. Хулоса қилиб шуни айтишимиз мумкинки, новвот ширинлигини тўғри меъёр талабларига жавоб берадиган да-ражада тайёрланса, унинг инсон органи-зими учун жуда фойдали саналади. Маса-лан узоқ умр кўришнинг сабабларидан бири бу новвот маҳсулотинит меъёрда истемол қилиб туриш.  
2. Бундан ташқари, бу ширин-ликдан мунтазам фойдаланиш қуйидаги ҳолатларда ёрдам беради: овқат ҳазм қилиш муаммоларини бартараф этишда, организмдаги яллиғланиш жараёнла-рини даволашда (айниқса, "аёллар" муа-ммоларида); лактацияни яхшилаш ва онадаги сут миқдорини оширада ва қандли диабетга чалинганлар учун қим-матли маҳсулотлардан бири саналади..  
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THE ROLE OF “NAVVAT” IN PROVIDING NATIONAL CONFECTIONERY PRODUCTS TO THE 
POPULATION OF UZBEKISTAN 

 

Faizibоev Pirmamat Normamatovich – D.M.Sc., assistant professor 

Samarkand State Medical University (Samarkand, Uzbekistan) 
 

Abstract: - these are multi-component food products, ready-to-eat, having a certain 
specified shape, obtained as a result of technological processing of the main types of raw materials 
- navvta. The issue of food safety includes political, social, economic and health aspects. 

National confectionery products “Navvat” have a special place in the diet of the population 
of Uzbekistan. Navvat is a traditional sweet common in Central Asia (Uzbekistan) and Iran. It is 
crystallized sugar syrup. It has many names characteristic of different regions - navat, kinva-
shakari, nabat and navot, or simply Uzbek sugar. 

Key words: Food, confectionery, sugar syrup. 
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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 
 

 

ОРТТИРИЛГАН ЮРАК НУҚСОНЛАРИ АНИҚЛАНГАН КАТТА ЁШЛИ БЕМОРЛАР 

КЛИНИК ТАВСИФИ 

 

Хамдамов Бахтиер Зарипович 

Ахмедов Низом Илхомович 

Ахмедов Нодир Ильхомович  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. Юрак деворлари ёки юракдан чиқадиган катта томирлар 
тузилишидаги туғма ўзгаришлар натижасида юрак қон оқимининг бузилиши 
кузатилади. Касаллик ривожланиши мумкин. Баъзи ҳолларда ҳалокатли натижа 
мумкин. 

Туғма юрак нуқсонлари ҳар минг туғилиш учун 6-8 ҳолларда учрайди, бу барча 
малформацияларнинг 30% ни ташкил қилади. Улар янги туғилган чақалоқлар ва 
ҳаётнинг биринчи йилидаги болалар ўлимида биринчи ўринни эгаллайди. Ҳаётнинг 
биринчи йилидан кейин ўлим кескин камаяди ва 1 ёшдан 15 ёшгача бўлган даврда 
болаларнинг 5% дан кўпроғи ўлмайди. 

Калит сузлар: юрак, нуқсон, беморлар, ўрганиш, ёш. 

 

 

КЛИНИЧЕСКОЕ ОПИСАНИЕ ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ С ПРИОБРЕТЕННЫМИ 
ПОРОКАМИ СЕРДЦА 

 

Хамдамов Бахтиер Зарифович  

Ахмедов Низом Ильхомович 

Ахмедов Нодир Ильхомович  

Бухарский Государственный Медицинский Университет (Бухара, Узбекистан) 
 

Аннотация. В результате врожденных изменений в строении стенок сердца или 
крупных сосудов, отходящих от сердца, наблюдаются нарушения сердечного кровотока. 
Болезнь может развиться. В некоторых случаях возможен летальный исход.  

Врожденные пороки сердца встречаются в 6-8 случаях на тысячу рождений, что 
составляет 30% всех пороков развития.Они занимают первое место по смертности 
новорожденных и детей первого года жизни.Смертность резко снижается после первого 
года жизни, и не более 5% детей умирают в возрасте от 1 до 15 лет. 

Ключевые слова: сердце, патология, пациенты, инсульт, дети. 
 Барча патологияларда бўлгани каби ўрганилган касалликлар ташхисо-тида ҳам беморлар шикоятини ўрганиш муҳим. Шу сабабли барча ўрганилга бе-морлар (n=120) шикоятлари ўрганилди, олинган натижалар 1.1-жадвал кўрини-шида келтирилди. Барча шикоятлар талқин ва таҳлил қилинганда уларнинг доим ҳам учрамаслиги, беморларни 

доим ҳам безовта қилмаслиги куза-тилди. Шу сабабли ҳам беморлар уларни касаллик шикояти сифатида шаклланти-рмай, шифокорга мурожаат этишмаган.  Беморлар томонидан кўрсатилган шикоятлар бўйича умумлаштирилган рақамларга мурожаат қилсак, беморлар шикоятлари орасида етакчилик табиий равишда умумий ҳолсизликка (100,0%, 
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n=120) тегишли бўлди, чунки юрак нуқсонлари юрак фаолиятига салбий таъсир этиши оқибатида организмда умумий ҳолсизлик ривожланади.  Кейинги ўринларда бошқа спетци-фик симптомлар-оёқда шиш (90,83±2,63%, n=109) ва тез чарчаш (88,33±2,93%, n=106) бўлишди. Бу симп-томлар ҳам ушбу касаллика хос симпто-

млар бўлиб, беморлар орасида кўп учраши билан тавсифланди. Беморлар оёқларида оғриқ бўлиши, ҳансираш ало-матлари кузатилиши ҳам кўпчилик бе-морларда кузатилди - мос равишда 87,50±3,02% (n=105) ва 86,67±3,10% (n=104). Ушбу симптомлар кўп учраши ҳам уларнинг шу касаллика хос специ-фик симптом эканлигини кўрсатди. 
 

1.1. – Жадвал. 

Юрак нуқсонлари кузатилган беморлар шикоятлари кўрсаткичлари,  n=120 

 

Шикоятлар Мутлоқ сон Нисбий сон, % Умумий ҳолсизлик 120 100,0 Оёқда шиш 109 90,83±2,63 Тез чарчаш 106 88,33±2,93 Оёқда оғриқ 105 87,50±3,02 Ҳансираш 100 86,67±3,10 Юрак тез уриши (тахикардия) 91 75,80±3,91 Белда оғриқ 83 69,17±4,22 Сийдик миқдори камайиши 70 58,33±4,50 Тана ҳарорати кўтарилиши  69 57,50±4,51 Бош айланиши 104 83,30±3,40 Нафас сиқиши 58 48,30±4,56 Қўл-оёқлар кўкариши 54 45,00±4,54 Юрак соҳасида оғриқ 41 34,17±4,33 Бош оғриғи 20 16,67±3,40 Карахтлик 7 5,80±2,14 Соч тўкилиши 6 5,00±1,99 

  Шунингдек, бош айланиши, тахи-кардия, белда оғриқ бўлиши, сийдик миқдори камайиши, тана ҳарорати кўта-рилиши каби симптомлар ўрганилган беморларнинг ярмидан кўпига учраши билан тавсифланди. Уларнинг жами беморларда 57,50±4,51% дан 83,30±3,40% ҳолатда учради. Бошқа симптомлар юқорида кел-тирилганларга нисбатан кам учраши би-лан тавсифланиб, жами ўрганилганлар-нинг 5,00±48,30% ида аниқланди. Шундай қилиб, ортирилган юрак нуқсонлари ташхисланган беморлар шикоятларини ўрганиш шуни кўрсат-дики, ушбу патология учун специфик бўлган симптомлар табиий равишда кўп 

учради, уларга умумий ҳолсизлик (100%), оёқда шиш борлиги (90,83%), тез чарчаш (88,33%) мисол бўлди. Бази симптомлар нисбатан кам учради-тахи-кардия (75,80%), белда оғриқ (69,17%), сийдик миқдори камайиши (58,33%) ва тана ҳарорати кўтарилиши (57,50%). Қолган симптомлар бўлса 5,00-48,30% ҳолатда учраши билан тавсифланди. Беморларнинг келтирган шикоят-лари билан бир қаторда уларнинг объек-тив текшириш ҳам муҳим ўрин тутади, шу сабабли ушбу бобда объектив кўрикда асосий белгиларнинг учраш да-ражасини келтиришни лозим топдик. Олинган натижалари 3.2-жадвалда кел-тирилди. 
1.2. – Жадвал. 
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Юрак нуқсонлари аниқланган беморларни объектив курикдан ўтказиш  
натижалари, n=120 

 

Объектив кўрикдаги асосий белгилар Мутлоқ сон Нисбий сон (%) Оёқ-қўл панжала-рида 

Оғриқ 117 97,50±1,43 Шиш 112 93,30±2,28 Маҳаллий ҳарорат 62 51,70±4,56 Везикуляр нафас пасайган 82 68,30±4,25 Акроцианоз 81 67,50±4,28 Бўйин томирларида пулсация 71 59,17±4,48 Ҳаракат чегараланган 64 53,30±4,55 Эксудатив-пролифератив ўзгаришлар 47 39,20±4,46 Озғинлик 40 30,80±4,22 Периферик мушаклар атрофияси 10 8,33±2,52 

  Келтирилган 3.2-жадвалдан кўри-ниб турибдики, объективда кўрик қўл-оёқларда оғриқ ва шиш бўлиши энг кўп учраши қайд этилди-мос равишда 97,50±1,43% (n=117) ва 93,30±2,28% (n=112). Ушбу кўрсаткичлар беморлар шикоятлари билан тўғри пропорционал бўлиб, уларнинг специфик симптомлар эканлигини яна бир бор тасдиқлади. Объектив текширишда беморларда бошқа специфик белгилар ҳам аниқла-ниб, Улар 39,20-68,30% ҳолатларда аниқланди. Энг кам аниқланган белги-лар озғинлик ва периферик мушаклар атрофияси бўлиб (мос равишда 30,80±4,22%, n=40 ва 8,33±2,52%, n=10), ушбу беморларнинг ўта оғир аҳволда эмаслини кўрсатди. Агар ушбу беморларнинг умумий аҳволини кўрадиган бўлсак, қониқарли аҳвол 2 нафар (1,67±1,17%) беморда, ўр-тача оғирликдаги ҳолат 117 нафар (97,50±1,43%) беморда аниқланди, ўта оғир аҳволдаги бемор аниқланмади. 

Шундай қилиб, юрак нуқсонлари аниқланган беморларни объектив кўрикдан ўтказиш натижалари шуни кўрсатдики, кўп ҳолларда оёқ-қўл пан-жаларида оғриқ (97,50%) ва шиш (93,30%) шунингдек, везикуляр нафас пасайгани (68,30%) ҳамда акроцианоз (67,50%) кузатилди. Ушбу белгилар учраш даражаси беморлар шикоятлари аниқланиш ҳолати билан тўғри порпор-ционал бўлгани эътиборли ҳолатдир. Бе-морларнинг асосий қисмини ўртача оғирликдаги аҳволда бўлган беморлар ташкил этиши (97,50%) эса барча гу-руҳларнинг репрезентатив эканлиги-нинг асосий белгиларидан бўлиб, ҳаққиқий натижалар олиш имконини яратган. Объектив кўриш жараёнида юракни аускультация қилиш натижала-рини ҳам келтиришни лозим топдик. Бе-морларда аускультация натижалари турлича бўлиб, унинг натижалари 1.3-жадвалда келтирилган. 
1.3. – Жадвал. 

Юрак нуқсонлари аниқланган беморларни аускультация қилиш натижалари, 
n=120 

 

Юракдаги аускультация тонлари Мутлоқ сон Нисбий сон (%) Систола-диастолик шовқин 99 82,50±3,47 Ўпкада 2-тон акценти 97 80,83±3,59 

1-тон пасайган 73 60,83±4,46 Юрак тонлари пасайган 27 22,50±3,81 

1-тон кучайган 14 11,67±2,93 Клапан протези шовқини 12 10,00±2,74 
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Келтирилган 3.3-жадвалдан кўри-ниб турибдики, объектив кўриш жараё-нидаги аускультация қилиш натижа-лари турлича даражада учраган (10,00±2,74% дан 82,50±3,47% гача), бу эса беморларда юрак нуқсонлари гу-руҳига бирлаштирилган хар хил нозоло-гик бирлик парник (ЮАН, ЮМН, ЮК ва АН) ташҳисланганидир. Аммо, шуни айтиш жоизки, аускультация бугунги кунда ҳам юрак фаолиятига баҳо бе-рувчи муҳим клиник текшириш усулла-ридан биридир. Клиник-объектив текшириш усул-лари билан бир қаторда интрументал текшириш усуллари каби ушбу касал-

ликларда муҳим эканлигини ҳисобга олиб бу касаллик ташхисоти ва унинг оғирлик даражасини аниқлаш мақса-дида рецтгенография, ултратовуш тек-шириш (УУТ), эхокардиография (ЭхоКГ), элитрокардиаграфия (ЭКГ), денситомет-рия усулларидан фойдаландик. Ушбу текшириш усулларининг тамойили, ба-жарилиши ва ишлатилган апаратлар тўғрисидагаи ахборот II-бобда келти-рилгани боис биз уларга тўхталишни ло-зим топмадик. Кўкрак соҳасини рентген текши-руви орқали юрак-ўпка ҳолатини текши-риши натижалари 1.4-жадвалда келти-рилган. 
1.4. – Жадвал. 

Юрак нуқсонлари аниқланган беморларда кўкрак соҳасини рентгенография 
қилиш натижалари 

 

Рентгенологик белгилар Мутлоқ сон Нисбий сон (%) Рентгенологик белгилар йуқ 72 60,00±4,47 Илдизи кенгайган 32 26,67±4,04 Юрак катталашган 8 6,67±2,28 Пневмония белгилари 4 33,3±1,64 Томирлар тавсифи кучайган 2 1,67±1,17 Юрак сояси кучайган 2 1,67±1,17 Сурункали бронхит белгилари  28 23,33±3,86 

 Олинган маълумотлар текшири-шларга жалб қилинганларнинг 60,00±4,47% ида (n=72) рентгенологик белгиларининг йуқлигини кўрсатди, пневмония (6,67±2,28%, n=4) ва сурун-кали бранхит (23,33±3,86%, n=32). Юқоридагиларни ҳисобга олган ҳолда рентгенографияни юрак нуқсонларида мажбурий текшириш усули сифатида тавсия этилмади. 

УУТ ўтказилганда юракка алоқадор инструментал белгилар аниқланмади, аммо бошқа парецкиматоз аъзолар тўғрисида ахборот берганлиги учун ҳам ушбу текшириш натижаларини келти-ришни лозим топдик (3.5-жадвал). Эъти-борлиси шуки, фақатгина 7 та ҳолатда (5,83±2,14%,) УТТда ушбу аъзоларда ўз-гаришлар кузатилмади, бошқа ҳо-латларда 1-2 тадан УУТ белгилари аниқланди. 
1.5. – Жадвал. 

Юрак нуқсонлари аниқланган беморларда УТТ натижалари кўрсаткичлари 

 

УТТ белгилари Мутлоқ сон Нисбий сон (%) Ўзгаришсиз 7 5,83±2,14 Жигарда диффуз ўзгаришлар 66 55,00±4,54 Сурункали холестит белгилари 35 29,17±4,15 Жигарда ёғли гепатоз 15 12,50±3,02 Панкреатит белгилари 15 12,50±3,02 Буйракларда туз 8 6,67±2,28 Буйрак кистаси 5 4,17±1,82 Сурункали гепатит белгилари 2 1,67±1,17 
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Асосий ўзгаришлар жигар билан боғлиқ бўлиб, бошқа аъзоларда кам ўзга-ришлар аниқланди, бу эса ўрганилган контингентнинг кўпчилиги ёшлар би-лан боғлиқ. УТТ нинг юрак нуқсонла-рини аниқлашда ўрни камлиги ба-робарида ҳамроҳ касалликларни ташҳислашда ўрни беқиёс эканлиги яна бир бор исботини топди. 

Юракни текшириш учун махсус текшириши усулларига ЭхоКг ва ЭКГ ки-риши маълум, улар орқали олинган ах-борот муҳим клиник-инструментал аҳамиятга эга бўлганлиги туфайли барча ўрганилган беморларда (n=120) ўтказилди ҳамда натижалари талқин ва таҳлил қилинди (3.6-жадвал). 
1.6. – Жадвал. 

Юрак нуқсонлари аниқланган беморларда ЭхоКГ натижалари параметрлари  

 

ЭхоКГ белгилари Мутлоқ сон Нисбий сон (%) Юрак делятациаси 57 47,50±4,56 МК ва АоК склерози 41 34,17±4,33 Юрак ритми бузилиши 35 29,17±4,15 Митрал регургитация 1-босқич 32 26,67±4,04 Миграл стеноз 32 26,67±4,04 Чап қоринча диастолик дисфункцияси 31 25,83±4,00 Чап қоринча гипертрофияси 37 30,83±4,22 Мирал клапан пропапси 4 3,33±1,64 Митрал клапан тавақалар склерози  11 9,17±2,63 Аортал клапан тавақалар склерози 14 11,67±2,93 Митрал регургитация 2-босқич 13 10,83±2,84 Митрал регургитация 3-босқич 3 2,50±1,43 Аортал регургитация 1-босқич 12 10,00±2,74 Аортал регургитация 2-босқич 16 13,33±3,10 Тахикардия 6 5,00±1,99 Аортал клапан классификацияси 2 1,67±1,17 Чап қоринча гипокинези 3 2,50±1,43 Аортал клапан стенози 10 8,33±2,52 Митрал клапан етишмовчилиги 4 3,33±1,64 Аортал клапан етишмовчилиги 1 0,83±0,82 Митрал нуқсон 1 0,83±0,82 

 Аниқланишича, ЭхоКГ натижасида беморларда 21 та патологик белги аниқланган бўлиб, энг кўп аниқланган-лар қаторига юрак дилятацияси (47,50±4,56%, n=57), юрак ритми бузи-лиши (34,17±4,33%, n=41), чап қоринча бўшлиғида гипертрофияси (30,83±4,22%, n=37), митрал клапан ва аортал клапан склерози (29,17±4,15%, n=35), Митрал регургитациянинг 1-босқичи (26,67±4,04%, n=32), митрал стенозни (26,67±4,04%, n=32) киритиши мумкин. Қолган патологик белгилар 0,83±0,82% (n=1) дан 13,33±3,10% 

(n=16) гача аниқланди. Эътиборлиси шундаки, уларнинг барчаси диагностик аҳамиятга эга бўлиб, юрак нуқсонлари ташхисини қўйишида клиник аҳамиятга эга бўлишди. Келтириб ўтилган ЭхоКГ натижа-лари билан бир қаторда барча бемор-ларда ЭКГ ҳам ўтказилди. Унинг натижа-лари бўйича жами 7 та патологик белги аниқланди. Улар кам миқдорда аниқлан-ганлиги билан ажралиб турди. Унда бўл-мачалар фибриляцияси 25 нафар (20,83±3,71%) беморда, чап қоринча ги-петрофияси 12 нафар (10,00±2,74%), бе-
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морда аниқланган бўлса, қоринча экс-траситолияси (5,00±1,99%, n=6), синусли тахикардия (4,17±1,82%, n=5), юракда метаболик ўзгаришлар (3,33±1,64%, n=4), юракда дистрофик ўзгаришлар (2,50±1,43%, n=3), синусли брадикардия (1,67±1,17%, n=2) каби ушбу текшириш усулига хос патологиялар учради.  Шундай қилиб, юрак нуқсонлари аниқланган беморларда ўтказилган кли-ник инструменал тадқиқотлари натижа-лари ушбу рентгенография, УТТ, ЭхоКГ, ЭКГ ларнинг диагностик самараси юқори эканлигини, ташҳисларни тас-диқлашда ўрни юқорилигини кўрсатди. Ушбу усуллар ёрдамида аниқланган па-тологик белгилар 0,83% да 60,00% гача ҳолатда аниқланиб, барча текшириш усуллари учун ўзига хос бўлди. Улар орасида ЭхоКГ ва ЭКГ нинг диагностик қиймати ва аҳамияти юқори бўлиб, бошқа инсттрументал ва клиник усул-лар ёрдамида аниқланмаган патологик белгиларни ўрганиш имконини берди.  Клиник-инструментал усуллар би-лан бир қаторда беморларда лаборатор усуллар ёрдамида қон таҳлиллари ўтка-зилди, унда гемотологик, биокимёвий ва бошқа текшириш усуллари ўтказилди. Аниқланишича, гемотологик кўрсаткичлар орасида енг катта ўзгари-шлар қон ивишининг бошланишада бўлииб, жами 77,50±3,81% (n=93) бемор-ларда бу кўрсаткич меъёр кўрсаткичла-ридан ишонарли даражада юқори бўлган (Р˂0,05). Шунга ўхшаш ўзгаришлар эрит-роцитлар сонида ҳам кузатилиб, ундан 81 ҳолатда (67,50±4,28%) параметрлар меъёр кўрсаткичларидан паст бўлган (Р˂0,05). Шунингдек, 33 тадан ҳолатда (27,50±4,08%) таёқча ядроли нейтро-филлар ҳамда эритроцитлар чўкиш тез-лиги кўрсаткичлари келтирилган меъёр 

параметрларидан ишонарли даражада юқорилиги билан ажралиб турди. Шу би-лан биргаликда лимфоцитлар 26 нафар беморда (21,67±3,76%), моцоцитлар бўлса 14 нафар беморда (11,67±2,93%) меъёрдан статистик жиҳатдан аҳами-ятли даражада камайганлиги аниқланди (Р˂0,05 - Р˂0,001). Қолган гемотологик кўрсаткичлар (гемоглабин, лейкоситлар умумий сони, тромботцитлар, сегмент ядроли нейрофитлар) асосан меъёр дои-расида бўлиб, 0,83±0,82% дан 2,50±1,43% беморлардагина меъёрдан ишонарли ўзгаришлар кузатилди. Олинган натижалар барча гемото-логик кўрсаткичларнинг диагностик қиймати бир хилда эмаслигини кўрсатди. Қоннинг биокимёвий параметр-лари сифатида умумий билурубин, АЛТ, АСТ, глюкоза, мочевина, креатинин аниқланди ва натижалари таҳлил қилинди. Олинган натижалар шуни кўрсатдики, барча ўрганилганларнинг индивидуал натижалари ҳам ўртача па-раметр ҳам меъёр чегараларида бўлди (Р˂0,05). Шу сабабли ушбу рақамлар таҳлилига батафсил тўхталишни лозим топмодик. Беморларнинг коагупограммасида ҳам меъёр чегараладиган ошган ёки ка-майган кўрсаткичлар аниқланмади (Р˂0,05). Прамтромбин вақти, протром-бин индекси, МАО, қисман фаоллашти-рилган трамболастин вақти ва фибрино-ген кўрсаткичлари меьёр параметир-лари доирасида бўлди. Ушбу лаборатор кўрсаткичлар би-лан бирга беморларда С-ректив оқсил (СРО), антистрептолизин-О (АСЛО), рев-матоид омил (РО) ўрганилди ва натижа-лар 3.7-жадвал шаклида келтирилди. 
1.7. – Жадвал. 

Юрак нуқсонлари аниқланган беморларда СРО, АСЛО ва РО аниқланиш даражаси  

 

Кўрсаткичлар Мутлоқ сон Нисбий сон (%) С-ректив оқсил 34 28,33±4,11 Антистрептолизин-О 24 20,00±3,65 Ревматоид омил 24 20,00±3,65 
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Маълумки, СРО жигарда гепатоцит-лар томонидан ишлаб чиқарилади ўткир фаза оқсилидир, у одам организмига ин-фекция тушганда, травма кузатилганда, шунингдек бириктирувчи тўқиманинг тизимли касалликларида кўп миқдорда аниқланади. У яллиғланиш, травма, некрозда тўқималар шикастланиши-нинг юқори сезувчан кўрсаткичидир. Меъёрда соғлом одамларда у аниқлан-майди ёки жуда кам миқдорда аниқла-нади [13]. Тадқиқотларда СРО жами 34 нафар беморда (28,33±4,11%) кўп миқдорда аниқланди ва уларда тўқима-лар шикастланиши билан боғлиқ яллиғланиш аломатларининг белгиси сифатида эътироф этилди. АСЛО бу А гуруҳига мансуб гемоли-тик стероптолизинга қарши ишлаб чиқарилган антилелолардир. Унинг аниқланиши стрептококк инфекци-ясини (Streptocorcus pyogenes) бошдан кечирганлик кўрсаткичидир. Меъёрда соғлом одамлар қон зардобида улар аниқланмайди ёки жуда кам миқдорда аниқланади [12]. Тадқиқотларда АСЛО 24 ҳолатда (20,00±3,65%) аниқланиб, ушбу беморларда касаллик этиологи-ясига ойдинлик киритган. 
 Хулоса. РО IgM синфига мансуб им-муноглобулинлар (антителолар) бўлиб, иммун тизими томонидан ишлаб чиқа-рилади. Улар структураси ўзгарган ўз ор-ганизми тўқималарига ҳужум қилиб, уларни емиради. Меъёрда улар қон за-рдобида учрамайди. Улар иккиламчи аутоантителалар ҳам деб айтилади. 
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CLINICAL DESCRIPTION OF ADULT PATIENTS WITH ACQUIRED HEART DEFECTS 

 

Khamdamov Bakhtiyor Zarifovich 
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Annotation. Heart disease, in which the organ begins to work incorrectly.As a result of 
congenital changes in the structure of the walls of the heart or large vessels emanating from the 
heart, cardiac blood flow disorders are observed.The disease can develop. In some cases, a fatal 
outcome is possible. 

Congenital heart defects occur in 6-8 cases per thousand births, accounting for 30% of all 
malformations.They occupy the first place in the mortality of newborns and children of the first 
year of life.Death decreases dramatically after the first year of life, and no more than 5% of 
children die between the ages of 1 and 15. 

Key words: heart, nuxone, patients, stroke. 
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ОПТИМИЗАЦИЯ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПРЕДРАКОВЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ШЕЙКИ МАТКИ АССОЦИИРОВАННЫХ С          

ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 

 
Захирова Н.Н., Исламова З.К., Османова Э.З.,  Сайдахмедова В.А., Отажонов М.М.  
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онкологии и радиологии 

Андижанский Государственный Медицинский Институт (Андижан, Узбекистан) 
Ташкентский педиатрический медицинский институт (Ташкент, Узбекистан) 
 

Аннотация. Рак шейки матки является одним из немногих онкологических 
заболеваний, который можно предотвратить. При его диагностировании на ранней 
стадии, болезнь лучше поддается эффективному лечению, что увеличивает общую и 
безрецидивную выживаемость, повышает качество жизни больных, сокращает 
стоимость лечения.  

Ключевые слова: рак шейки матки, “CIN-DIAG”, ВПЧ, фоновые заболевания шейки 
матки. 

 
 

BACHADON BO'YNI KASALLIKLARINING PAPILLOMAVIRUS BILAN BOG'LIQ BO'LGAN 
PREKANSER KASALLIKLARINI ERTA DIAGNOSTIKA VA DAVOLASHNI 

OPTIMALLASHTIRISH 
 

Zahirova N.N., Islomova Z.K., Osmanova E.Z., Saidaxmedova V.A., Otajonov M.M. 
Respublika ixtisoslashtirilgan onkologiya va radiologiya ilmiy-amaliy tibbiyot markazi 

Andijon Davlat Tibbiyot Instituti (Andijon, Oʻzbekiston) 
Toshkent pediatriya tibbiyot instituti (Toshkent, Oʻzbekiston) 

 

Izoh. Bachadon bo'yni saratoni oldini olish mumkin bo'lgan kam sonli saraton turlaridan 
biridir. Erta bosqichda tashxis qo'yilganda, kasallik samarali davolanishga ko'proq mos keladi, bu 
umumiy va qaytalanishlarsiz omon qolishni oshiradi, bemorlarning hayot sifatini yaxshilaydi va 
davolash xarajatlarini kamaytiradi.  

Kalit so'zlar: bachadon bo'yni saratoni, CIN-DIAG, HPV, bachadon bo'yni kasalliklari. 
 

Актуальность. Рак шейки матки (РШМ) представляет серьезную про-блему в области общественного здраво-охранения в Узбекистане. Согласно оценкам Международного агентства по изучению рака IARC (МАИР) за 2018 г. 
[1,2,5], РШМ является вторым по распро-страненности видом рака среди женщин в Узбекистане после рака молочной же-лезы и третьей по частоте причиной смерти женщин от рака в Узбекистане. По оценкам за 2021 год, стандартизован-ный по возрасту показатели заболевае-мости и смертности составляют 5,3 и 2,9 на 100.000 женщин в год соответ-ственно. По данным национального кан-

цер-регистра, в 2021 году в Узбекистане число первично выявленных случаев РШМ по республике составило 1827, за-регистрировано 997 случаев смерти от рака шейки матки со следующим распре-делением случаев по стадиям: стадия I: 12%, стадия II: 54,1%, стадия III: 23,6%, стадия IV: 5,3%. Основным этиологиче-ским фактором развития РШМ является вирус папилломы человека (ВПЧ). ВПЧ инфекция – самое частое заболевание, передающееся половым путем (ЗППП). Рак шейки матки вызывают онкогенные типы ВПЧ. Два онкогенных типа ВПЧ, ко-торые чаще всего вызывают рак шейки матки, – это типы 16 и 18. Вместе они вы-
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зывают примерно 70% случаев рака шейки матки во всех странах мира, к со-жалению, доля заболеваемости раком шейки матки превалирует в развиваю-щихся странах. [3,4].  РШМ является одним из немногих онкологических заболеваний, который можно предотвратить. Пути решения су-ществуют. РШМ, при его диагностирова-нии на ранней стадии, лучше поддается эффективному лечению, что увеличи-вает общую и безрецидивную выживае-мость, повышает качество жизни боль-ных, сокращает стоимость лечения. [4,6].  Основной задачей предупреждения РШМ является раннее обнаружение па-тологических изменений на шейке и своевременно обоснованное лечение, что является основной целью нашего ис-следования. 
Цель. Оценить практическую зна-чимость эффективности модифициро-ванного красящего раствора “CIN – DIAG” в диагностике патологических измене-ний шейки матки. 
Материалы и методы. В исследо-вание включены 120 больных с патоло-гическими изменениями шейки матки различной степени, ассоциированные с ВПЧ, такие как цервикальная интраэпи-телтальная неоплазия (CIN) и фоновые заболевания шейки матки. Возраст жен-щин колебался от 35 до 60 лет, средний 

возраст составил 40+1,5 года. Для выяв-ления патологий эпителиальной ткани шейки матки использован модифициро-ванный тип красящего раствора для “CIN-DIAG”, который представляет собой ватный тампон на пластиковой палочке в пластиковой пробирке, в крышке про-бирки находится красящий раствор. Внешний вид красящего раствора: про-зрачная жидкость коричневого цвета; Ватный тампон на пластиковой палочке. Объём красящего раствора - 2 мл ± 5 %; рН красящего раствора - в пределах 4 - 7 ед. Раствор попадает в клетку с помо-щью фолиевой кислоты посредством специфичного воздействия на рецеп-торы клеточной поверхности. В резуль-тате специфической реакции красящего раствора с химическим веществом ги-стиоцита, происходит окрашивание там-пона. В нормальных клетках имеется низкое содержание активного кисло-рода, поэтому на поверхности клеток имеется малая экспрессия рецепторов фолиевой кислоты и не происходит окрашивание тампона после реакции.  
Результаты и их обсуждение. Всем исследуемым больным проводи-лось окрашивание шейки матки крася-щим раствором “CIN –DIAG”, результаты которого оценивались согласно крите-риям таблице 1.  

Таблица 1.  
Критерии оценки тестирования 

 

Положительный 
результат: 
- патология (воспаление) 

- CIN1 
- CIN2 

 
- CIN3 
-CIN3 (Онкологическое заболевание) 

 

 
 Светло-зелёный или зелёный цвет тампона Тёмно-зелёный цвет тампона Сине-зелёный, тёмно-изумрудный цвет тампона Синий цвет тампона Тёмно-серый и чёрный цвет тампона 
 

 
 Светло-зелёный или зелёный цвет тампона Тёмно-зелёный цвет тампона Сине-зелёный, тёмно-изумрудный цвет тампона Синий цвет тампона Тёмно-серый и чёрный цвет тампона 
 

Отрицательный 
результат 

Бесцветный или бежевый,светло-коричневый или коричневый цвет тампона 

Бежевый,светло-коричневый или коричневый цвет тампона 
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Анализ результатов тестирования показал следующие результаты: CIN1 – 

40 (33,3%), CIN 2– 15 (12,5%), CIN 3- 10 ( 8,3%), рак шейки матки - 5 (4,1%), фоно-вые заболевания шейки матки 35 (29,1%) и 15 (12,5%) женщины без пато-

логических изменений, т.е. отрицатель-ный результат.  Ниже представлен рисунок резуль-татов окрашивания красящим раство-ром “CIN –DIAG”. (Рис.1). 
 

 
 

Рис.1. Результаты тестирование красящим раствором “CIN –DIAG”. 
 

 
 

Рис.2. Результаты окрашивания в зависимости от патологий шейки матки 
(эталонная карта). 

33,30%
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При CIN 1 тампон окрашивался в темно- зеленый цвет, при CIN 2 в сине-зе-леный цвет, при CIN 3 в синий, а при раке шейки матки – в темно-серый и черный. (Рис.2). 
Ниже представлена ВПЧ ассоцииро-ванность исследованных больных. (Рис.3).  

 

 
 

Рис. 3. Распределение больных в зависимости от результатов ВПЧ тестирования.  
 

Заключение. Таким образом, мо-дифицированный красящий раствор “CIN –DIAG” обладает преимуществами доступности, экономичности, невысоких технических требований, безопасности и неинвазивности, в результате чего мо-жет успешно применяться в практиче-ской деятельности первичного звена и в отдаленных регионах страны. 
 

ЛИТЕРАТУРА 

 

1. Андосова, Л. Д. Изменения ваги-нальной микробиоты у женщин с забо-леваниями шейки матки // С. Ю. Кудель-кина [и др.] // Казанский медицинский журнал. - 2018. - N1 - С. 76 - 79.  

2. Аксель, Е. М. Заболеваемость и смертность от злокачественных  новообразований органов женской репродуктивной системы в России / Е. М. 

Аксель // Онкогинекология. - 2019. - N1. 

- С. 6 - 15.  

3. Аполихина, И. А. Современные возможности организованного скри-нинга рака шейки матки / И. А. Аполи-хина, Е. В.Филиппенкова, Е. Г. Додова [и др.] // Акушерство и гинекология. - 2016. 

- N 9. - С. 22 - 26.  

4. Ассоциации генитальных инфек-ций и вируса папилломы человека как конфаундинг - факторы цервикальной интраэпителиальной неоплазии / Т. Е. Белокриницкая, Н. И. Фролова, Д. А. Тар-баева [и др.] // Doctor. ru. - 2019. - № 
2(12). - С. 14 - 17.  

5. Ашафрян, Л. А. Патологическая профилактика рака репродуктивных ор-ганов // Л. А. Ашафрян, В. И. Киселев, Е. А. Муйжнек. - М., 2019. - C. 20-25.  6. Комплексная борьба с раком шейки матки. Руководство по основам 

0

10

20

30

40

11(27,5%

5(33,3%) 8(80%)
4(80%)

(25,7%)

2(13,3%)

39(32,5%)

5(12,5%)
3(18,8%)

6(60%)
3(60%) 2(5,7%)

20(1,7%)

ВПЧ 
16

ВПЧ 
18



ISSN: 2181-4007 

 
 

  
 TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI  

 

183 

практики ВОЗ. Издание второе. Глава 5., 

2018. – С. 144-180. 

7.Franco E.L., Harper D.M. Vaccination 

against human papillomavirus infection: a 

new paradigm in cervical cancer control. 

Vaccine. 2020; 23(17–18): 2388–94.  

8.Muñoz N., Bosch F.X., Castellsagué X., 

Díaz M., de Sanjose S., Hammouda D. et al. 

Against which human papillomavirus types 

shall we vaccinate and screen? The interna-

tional perspective. Int. J. Cancer. 2019; 

111(2): 278–85.  

9.Nuovo J., Melnikow J., Howell L.P. 

New tests for cervical cancer screening. Am. 

Fam. Physician. 2021; 64: L780–6.  

10. Pierry D., Weiss G., Lack B., Chen V., 

Fusco J. Intracellular human papillomavirus 

E6, E7 mRNA quantification predicts CIN 2+ 

in cervical biopsies better than Papanico-

laou screening for women regardless of age. 

Arch. Pathol. Lab. Med. 2022; 136(8): 956–
60.  

 

 

OPTIMIZATION OF EARLY DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF PAPILLOMAVIRUS-
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Annotation. Cervical cancer is one of the few cancers that can be prevented. When it is 
diagnosed at an early stage, the disease is more amenable to effective treatment, which increases 
overall and relapse-free survival, improves the quality of life of patients, and reduces the cost of 
treatment.  

Key words: cervical cancer, CIN-DIAG, HPV, underlying cervical disease. 
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ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА ОПУХОЛЕЙ ОКОЛОУШНОЙ СЛЮННОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

Ирискулова Эльмира Ураимкуловна – PhD, доцент 

Мирхамидов Сардоржон Одилжонович – студент  
EMU University (Ташкент, Узбекистан) 

 

Аннотация. В лучевой диагностике опухолей околоушной слюнной железы 
ультразвуковое исследование является обязательным. К современной технологии 
ультразвукового исследования относят компрессионную соноэластографию, которая 
является методом лучевой диагностики различий жесткости тканей околоушной 
слюнной железы. В нашем исследовании компрессионная соноэластография показала 
диагностическую информативность в детализации взаимоотношения опухоли 
околоушной слюнной железы с окружающими тканями. Использование компрессионной 
соноэластографии увеличивает точность в определении структуры, тем самым 
позволяя диагностировать гистологический тип опухоли околоушной слюнной железы. 

Ключевые слова: околоушная слюнная железа, диагностика, соноэластография, 
плеоморфная аденома, аденолимфома. 

 
 

QULOQ OLDI SULAK BEZI  O'SMALARINING  NUR DIAGNOSTIKASI 

Iriskulova Elmira Uraimkulovna – PhD, dotsent 

Mirxamidov Sardorjon Odiljonovich - talaba 

EMU University (Toshkent, Oʻzbekiston) 
 
Annotatsiya. Quloq oldi so’lak bezlarining o'smalarini nur diagnostika qilishda ultratovush 

tekshiruvi majburiydir. Zamonaviy ultratovush texnologiyasi quloq oldi so’lak bezi 
to'qimalarining qattiqligidagi farqlarni nur diagnostika qilish usuli bo'lgan kompression 
sonoelastografiyasini o'z ichiga oladi. Bizning tadqiqotimizda kompression sonoelastografiyasi 
quloq oldi sulak bezi o'simtasining atrofdagi to'qimalar bilan aloqasini batafsil ko'rsatadigan 
diagnostik ma'lumotlarni ko'rsatdi. Kompression sonoelastografiyasidan foydalanish strukturani 
aniqlashning aniqligini oshiradi va shu bilan quloq oldi so’lak bezi o'smalarining gistologik turini 
tashxislash imkonini beradi. 

Kalit so'zlar: quloq oldi so’lak bezi, diagnostika, sonoelastografiya, pleomorf adenoma, 
adenolimfoma. 

 
Актуальность. Современные ме-тоды обследования с успехом применя-ются при проведении диагностики опу-холей околоушной слюнной железы (ОСЖ). Однако, частота диагностических ошибок остается в пределах 19 –60% [2]. В комплексном обследовании опухолей ОСЖ ультразвуковое исследование (УЗИ) является обязательным [1; 4]. При УЗИ оценивается: наличие новообразо-вания, топографо – анатомическое рас-положение, размер, характер эхогенно-сти и эхоструктуры, контур, границы, наличие эффекта дорсального усиления, 

васкуляризация [3]. Более того, УЗИ, яв-ляясь первичной и обязательной диа-гностической методикой, позволяет до-стоверно оценить признаки новообразо-вания и при этом чувствительность со-ставляет 62,9%, а специфичность – 92% 

[5]. 

Цель исследования. Определить диагностическую эффективность ком-плексного ультразвукового исследова-ния опухолей ОСЖ. 
Материалы и методы. Материа-лом для исследования послужили дан-ные обследования 132 пациентов. Воз-
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раст пациентов варьировал в пределах от 19 до 80 лет. Доброкачественные опу-холи ОСЖ составили основную группу (99 пациентов). Злокачественные опу-холи ОСЖ образовали первую группу сравнения (27 пациентов). Неопухоле-вые заболевания ОСЖ вошли во вторую группу сравнения (6 пациентов). Комплексное УЗИ являлось специ-альным методом обследования пациен-тов с опухолями ОСЖ и проводилось на аппаратах Xario 200 и LOGIQ S8 с приме-нением линейных датчиков частотой 7 – 14 МГц. Данное обследование включало проведение стандартной сонографии в В-режиме, цветового допплеровского картирования (ЦДК) и компрессионной соноэластографии (КСЭГ). Результаты комплексного УЗИ опухолей ОСЖ срав-нивали с характеристиками макропрепа-рата и заключением гистологического исследования. 
Результаты и обсуждение. При проведении УЗИ была получена ультра-звуковая семиотика гистологических форм доброкачественных опухолей ОСЖ. Для большинства из выявленных гистологических типов опухолей был свойственен одиночный опухолевой узел. Отмечались многоузловые образо-вания при плеоморфной аденоме (ПА), аденолимфоме (АЛ) и цистаденоме ОСЖ. Контур доброкачественных опухолей в большинстве случаев был чётким, что свидетельствовало о наличии капсулы. Неровные границы были характерны для плеоморфной и базальноклеточной аденомы ОСЖ в 64,10% и 80% соответ-ственно. При аденолимфоме, цистаде-номе и невриноме лицевого нерва в об-ласти ОСЖ чаще отмечались ровные гра-ницы. У преобладающего количества па-циентов с доброкачественными опухо-лями ОСЖ при сонографии отмечалась неоднородная внутренняя структура но-вообразования. 

Согласно результатам проведенной стандартной сонографии 99 пациентов с доброкачественными опухолями ОСЖ псевдокиста отмечалась в 9,1% случаев: у 3-х с базальноклеточной аденомой и с АЛ, у 2-х с ПА, у 1 пациента с цистадено-мой. При проведении стандартной соно-графии средний размер регионарных лимфатических узлов при ПА составлял 7,59±0,45 мм, при АЛ – 5,79±0,48 мм (р˂0,05). Кроме того, в группе доброка-чественных опухолей ОСЖ размер лим-фатических узлов в среднем составлял 7,28±0,39 мм, при злокачественных – 14,70±1,77 мм (р˂0,05). При проведении ЦДК в зависимо-сти от признаков кровотока в области опухоли ОСЖ выявлены: аваскуляр-ность, гиповаскулярность, гиперваску-лярность. Среди допплерографических параметров гиповаскулярность крово-тока в 88,89% случаев отмечалась при доброкачественных опухолях ОСЖ, ги-перваскулярность – при злокачествен-ных (77,78%). Аваскулярность наблюда-лась при таких неопухолевых заболева-ниях как киста и сиаладеноз ОСЖ. Сле-дует отметить, что при бранхиальной кисте ОСЖ кровоток отмечался только в области внутренних перегородок в структуре. Слюннокаменная болезнь ОСЖ характеризовалась усилением вас-куляризации при ЦДК. КСЭГ проводили в группе из 31 па-циента, из которых у 20 были доброкаче-ственные опухоли, 7 – злокачественные и 4 – неопухолевые заболевания. В результате анализа полученных эластограмм для доброкачественных опухолей ОСЖ в 70% случаев (n=14) был характерен второй тип цветового пат-терна по классификации Е. Ueno (таб-лица 1). При этом второй тип цветового паттерна отмечался в 75% и 50% случаев среди пациентов с ПА и АЛ соответ-ственно. 
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Таблица 1. 

Данные КСЭГ при обследовании доброкачественных опухолей ОСЖ  

 

Гистологический тип 

опухоли ОСЖ 

Эластографический тип Всего 

(n, %) 2-й тип 3-й тип 4-й тип Плеоморфная аденома (n, %) 12 (75%) 3 (18,75%) 1 (6,25%) 16 (80%) Аденолимфома (n, %) 2 (50%) 1 (25%) 1 (25%) 4 (20%) Всего (n, %) 14 (70%) 4 (20%) 2 (10%) 20 (100%) 

 В свою очередь, 3 и 4 типы цвето-вого паттерна по классификации Е. Ueno отмечались в 20% и 10% случаев добро-качественных опухолей ОСЖ соответ-ственно. Также при проведении КСЭГ доброкачественных опухолей ОСЖ отме-чалось преимущественное равномерное окрашивание. Следует отметить, что для кистоз-ной формы АЛ за счёт жидкостного со-держимого были характерны следую-щие признаки: эффект дорсального уси-ления и трехслойное окрашивание эла-стограммы в синий, зеленый и красный цвета (BGR - blue, green, red), соответ-ствующее 6-му эластотипу по классифи-кации Ueno E., Tsukybo K. (2006). Пере-численные признаки по причине схоже-сти с кистой ОСЖ явились причиной по-лучения 1-го ложноотрицательного ре-зультата диагностирования. В результате исследования опухо-лей ОСЖ в режиме КСЭГ, эластичные ткани исследуемой области имели зелё-ный паттерн, жёсткие ткани – синий. При раке ОСЖ (n=7) в 100% наблюдений было характерно наличие плотной ткани, окрашенной в синий цвет, что со-ответствовало четвертому и пятому типу цветового паттерна по классифика-ции Е. Ueno. Более того, в 75% наблюде-ний окрашивание было интенсивным и неоднородным. Использование мето-дики КСЭГ при диагностике злокаче-ственных опухолей ОСЖ позволило в од-ном случае у пациента выявить инфиль-трацию окружающих тканей опухолью, которая не была диагностирована в В-режиме. Более того, у 3-х пациентов мета-стаз меланомы в ОСЖ при стандартном В-режиме, определялся как кистозное образование. Режим КСЭГ у 2-х пациен-

тов позволил нам диагностировать 4-й и 
5-й эластотипы, при значении индекса SR более 7,0. Режим КСЭГ в зависимости от эла-стичности исследуемых опухолей ОСЖ позволил нам определить индекс жест-кости Strain-ratio (SR). Так, при эласто-метрии доброкачественных опухолей ОСЖ достоверно значимое среднее зна-чение индекса Strain-ratio составило 3,59±0,10, рака – 5,66±0,73 (р˂0,05). Среди пациентов, обследованных с помощью КСЭГ у 2-х после операции, были верифицированы гистологиче-ским методом кисты ОСЖ. Как, указыва-лось выше для кист ОСЖ было харак-терно трехслойное окрашивание образо-вания в синий, зеленый, красный цвета, которое также отмечалось при сиаладе-нозе. Бранхиальная киста ОСЖ, в связи с наличием сравнительно густого содер-жимого, на эластограмме характеризо-валась 2 типом кодирования по класси-фикации E. Ueno, при этом индекс Strain-ratio составлял 4,4, что послужило осно-ванием для получения ложноположи-тельного результата диагностики. При проведении диагностики в ре-жиме КСЭГ были получены: истинно по-ложительные результаты у 26 пациен-тов, истинно отрицательные – у 3-х па-циентов с неопухолевыми заболевани-ями кистозного характера, 1 ложнополо-жительный и 1 ложноотрицательный результат. В результате, чувствитель-ность КСЭГ в диагностике опухолей ОСЖ составила 96,3%, специфичность – 75%, точность – 93,5%. Таким образом, у 27 пациентов с опухолями ОСЖ информация, получен-ная с использованием стандартного УЗИ, была улучшена и дополнена с помощью 
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КСЭГ. Более того, в результате проведе-ния обследования в режиме КСЭГ, уда-лось провести дифференциальную диа-гностику кист и сиаладенозов ОСЖ. Од-нако КСЭГ была неинформативна в слу-чае диффузных изменений при сиаладе-ните. Более того, с помощью КСЭГ воз-можно проведение обследования при наличии у пациента психоэмоциональ-ных особенностей (клаустрофобии при проведении МРТ и КТ, неврологических расстройств). К тому же проведение КСЭГ не требует громоздкой отдельной специальной аппаратуры. Из недостатков КСЭГ при обследо-вании опухолей ОСЖ следует отметить: уменьшение чувствительности данного метода с глубиной, что объясняется фи-зическими свойствами биологических тканей – упругостью и вязкостью. Их со-четание приводит к уменьшению вели-чины деформации в более глубокораспо-ложенных тканях. Данная особенность справедлива для опухолей ОСЖ круп-ного размера, более 7-8 см. Опухоли ОСЖ, расположенные позади ветви нижней челюсти трудны для выполнения ком-прессии УЗ-датчиком, за счёт формиро-вания так называемого «акустического окна». 
Выводы. Таким образом, ком-плексное УЗИ с включением методики 

КСЭГ для диагностики опухолей ОСЖ об-ладает высокой эффективностью и про-стотой в применении. 
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DIAGNOSTIC IMAGING OF TUMORS OF THE PAROTID SALIVARY GLAND 

 
Iriskulova Elmira Uraimkulovna – PhD, associate professor 

Mirxamidov Sardorjon Odiljonovich – student  
EMU University. (Tashkent, Uzbekistan) 

 
Abstract. In the diagnostic imaging of tumors of the parotid salivary gland, ultrasound 

examination is mandatory. Contemporary ultrasound technology includes strain 
sonoelastography, which is a method of the diagnostic imaging of differences in the stiffness of the 
tissues of the parotid salivary gland. In our study, strain sonoelastography showed diagnostic 
information in detailing the relationship of the parotid salivary gland tumor with surrounding 
tissues. The use of strain sonoelastography increases the accuracy in determining the structure, 
thereby making it possible to diagnose the histological type of tumor of the parotid salivary gland.  

Key words: parotid salivary gland, diagnostics, sonoelastography, pleomorphic adenoma, 
adenolymphoma.  
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КОРОНАВИРУСГА ҚАРШИ ЭМЛАНГАН ҲОМИЛАДОР АЁЛЛАРДА ФЕТОПЛАЦЕНТАР 

ТИЗИМ ГЕМОДИНАМИК ВА ГОРМОНАЛ КЎРСАТКИЧЛАРИНИ БАҲОЛАШ 
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Абстракт. Тадқиқот ўтказилаётган 120 нафар ҳомиладорликгача COVID-19 
касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёлларни эмлашда қўлланилган вакцинанинг 
фетоплацентар тизими гемодинамик ва гормонал кўрсаткичларига таъсири ўрганилди. 
Тадқиқот коронавирусга қарши эмланган аёлларнинг ҳомиладорлигини 20-22-24 ва 28-30-
32 ҳафталик муддатларида ўтказилди. Ўтказилган тадқиқот натижаларига кўра 
ҳомиладорликгача COVID-19 касаллигига қарши эмланган аёлларда қўлланилган 
вакцинанинг фетоплацентар тизими гемодинамик ва гормонал кўрсаткичларига салбий 
таъсири аниқланмади. 

Калит сўзлар: ҳомиладорлик, COVID-19га қарши эмлаш, фетоплацентар тизим, 
эходопплерография, плацентар гормонлар. 

 

 

ОЦЕНКА ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ И ГОРМОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ СИСТЕМЫ У БЕРЕМЕННЫХ, ВАКЦИНИРОВАННЫХ ПРОТИВ 
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Ахмедова Мохларойим Курбон кизы 
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Абстракт. В исследовании изучалось влияние вакцины против коронавирусной 
инфекции у 120 беременных, на гемодинамические и гормональные показатели 
фетоплацентарной системы. Исследования проводилась на сроках 20-22-24 и 28-30-32 
неделях беременности. По результатам проведенного исследования, негативного 
влияния вакцины, применяемой у женщин, против COVID-19 до беременности, на 
гемодинамические и гормональные показатели фетоплацентарной системы выявлено 
не было. 

Ключевые слова: беременность, вакцина против COVID-19, фетоплацентарная 
система, эходопплерография, плацентарные гормоны. 

 

Долзарблиги. ЖССТ маълумотла-рига кўра сўнгги пайтларда, COVID-19 касаллигининг ҳомиладор аёллар орасида учраш салмоғи ортиб бормоқда 
[1-4]. Бунга асосий сабаб, уларда ҳомила-дорлик пайтида вирусли респиратор ка-салликларга нисбатан юқиш мойилли-гининг юқори эканлигидир. Бундан ташқари ҳомиладор аёлларда иммун ва 

юрак-қон томир ҳамда ўпка тизимла-рида кузатиладиган физиологик ўзгари-шлар сабабли COVID-19 касалигини оғир кечиш эхтимоли ортади [5-9].  Коронавирус касаллиги ҳомила-дорликни туғруқни кечишига салбий таъсир этиб, ҳомила ташлаш, ҳомилани ривожланмаслиги, муддатидан олдинги туғруқ, ҳомилани антенатал ўлими каби 
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оғир асоратлар билан якун топиши мум-кин. Бугунги кунда дунёда COVID-19 би-лан касалланган ҳомиладорлар орасида ўлим салмоғи ҳам ортиб у 25%ни таш-кил этмоқда [10-14].  Ҳомиладор аёлларда коронавирус инфекциясидан ҳимояланишни сама-рали усули бу, сўзсиз ушбу касалликка қарши эмланишдир. Фақатгина, эмла-ниш ҳомиладор аёллар орасида CОVID-19 тарқалишини назорат қилишнинг ягона самарали усули бўлиб ҳисоблан-ади[15-20]. Бироқ, коронавирус касалли-гига қарши эмлшда қўлланиладиган вак-циналарнинг ҳомиладор аёлларда, гемо-стаз, цитокинлар статуси, фетоплацен-тар тизими гемодинамик кўрсаткичлари ва пацентар гормонал маркерларига ҳамда акушерлик ва перинатал натижа-ларига таъсирини шунингдек қўлла-нилган вакцинани иммуногенлик дара-жасини баҳолашга қаратилган тадқиқотлар бугунга қадар ўтказилма-ган, бу эса ушбу тадқиқотнинг янада долзарб эканлигидан дарак беради.  
Тадқиқот мақсади коронавирусга қарши эмланган ҳомиладлр аёлларда эмлашда қўлланилган вакцинанинг улар фетоплацентар тизими гемодинамик гормонал кўрсаткичларига таъсирини ўргатишдан иборат. 
Материал ва тадқиқот усуллари. Тадқиқотга 120 нафар коронавирга қарши эмланган ҳомиладор аёллар ки-ритилди. Ундан 60 нафари ҳомиладор-ликни II -триместрида бўлган аёллар ва 60 нафари ҳомиладорликни III- три-местрида бўлган аёллар ташкил қилди. Назорат гурухини 30 нафар коронавиру-сга қарши эмланмаган ҳомиладор аёллар ташкил этди. Барча тадқиқотга кири-тилган ҳомиладор аёлларда клиник-ла-боратор ва инструментал тадқиқотлар ўтказилди. Ҳомила фетоплацентар ти-зими ультратовуш текшируви ва до-пплерографияси, "SAMSUNG" компани-ясининг «Medison Accuvix XQ» қурилма-сида (Корея) 4.5 ва 5 Мгц трансабдоми-нал конвексли датчиклари ёрдамида амалга оширилди. Тадқиқотлар ҳомила-

дорликги 20-22-24 ва 28-30-32 ҳафтала-рида ўтказилди.  Тадқиқот натижаларига статистик ишлов бериш Спирименнинг даражали корреляцияси усулида статистик дастурларнинг STATISTICA 10,0 стан-дарт пакети ҳамда табиий жуфтлар ўрта-сида ўзаро боғланган 2 вариaцион қатор хатосини аниқлаш билан Epi Info 7.2.2.2 статистик дастури усулида ишлов бе-рилди. p<0,05, p<0,01, p<0,001 да фарқлар ишончли деб қабул қилинди. 
Натижалар ва уларнинг мухока-

маси. Тадқиқот ўтказилаётган, 120 нафар ҳомиладорликгача COVID-19 ка-саллигига қарши эмланган аёлларда ул-тратовушли текшируви, барча аёлларда кўрув ўтказилаётган ҳомиладорлик муд-датига яъни 20-22-24 ва 28-30-32 ҳафта-ликга мос келувчи эхографик ўзгари-шлар аниқланди. Яъни, айнан COVID-19 касаллигига қарши эмланган аёлларда қўлланилган вакцинанинг ҳомила фето-метрик кўрсаткичларига салбий таъси-рига оид ўзгаришлар аниқланмади.  Барча беморларда эхографик тек-ширув билан бир қаторда, фетоплацен-тар тизим спектрал кўрсаткичлари: қар-шилик индекси (IR), пулсацион индекс (PI), систоло-диастолик нисбат (S/D), каби кўрсаткичларни ҳисоблашни ўз ичига олган допплерометрия текшируви ҳам ўтказилди.  
I-гурухга киритилган 60 нафар аёл-ларда эмлашдан кейинги 20-ҳафтасида бачадон артериясида, киндик артерияси ва ҳомила ўрта мия артерияларида меъёр даражадаги қаршилик индекси (IR) мос равишда: IR–0,37±0,02, 0,63±0,01 ва 1,31±0,02 да аниқланди, пульсация индекси (PI) PI–1,04 ±0,02, 1,65±0,04 ва 18,21±0,01 қўрсаткичларда аниқланди ҳамда систоло-диастолик нисбат (S/D) 

S/D-2,5±0,02, 4,4±0,04 ва 2,8±0,03 кўрсат-кичларда аниқланди.  
II-гурухга киритилган 60 нафар аёлларда эмлашдан кейинги 28-ҳафта-сида бачадон артериясида, киндик арте-рияси ва ҳомила ўрта мия артерияла-рида меъёр даражадаги қаршилик ин-
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декси (IR) мос равишда: IR–0,34±0,01, 0,54±0,04 ва 1,52±0,02да аниқланди, пульсация индекси (PI) PI–1,54±0,02, 1,13±0,01 ва 31,8±0,04 қўрсаткичларда аниқланди ҳамда систоло-диастолик нисбат (S/D) 2,2±0,02, 3,2±0,03 ва 2,2±0,01 кўрсаткичларда аниқланди.  
I-гурухга киритилган 60 нафар аёл-ларда эмлашдан кейинги 22-ҳафтасида бачадон артериясида, киндик артерияси ва ҳомила ўрта мия артерияларида меъёр даражадаги қаршилик индекси (IR) мос равишда: IR–0,36±0,02, 0,61±0,01 ва 1,44±0,02 да аниқланди, пульсация индекси (PI) PI–0,92±0,02, 1,17±0,04 ва 20,6±0,01 қўрсаткичларда аниқланди 

ҳамда систоло-диастолик нисбат (S/D) 
S/D-2,4±0,02, 4,67±0,04 ва 2,2±0,03 кўрсаткичларда аниқланди.  

II-гурухга киритилган 60 нафар аёлларда эмлашдан кейинги 30-ҳафта-сида бачадон артериясида, киндик арте-рияси ва ҳомила ўрта мия артерияла-рида меъёр даражадаги қаршилик ин-декси (IR) мос равишда: IR–0,34±0,02, 0,49±0,01 ва 1,43±0,02да аниқланди, юқори пульсация индекси (PI) PI–0,52 ±0,02, 0,76 ±0,04 ва 37,2 ±0,01қўрсат-кичларда аниқланди ҳамда систоло-диа-столик нисбат (S/D) S/D-2,0±0,02, 3,4±0,04 ва 2,2±0,03 кўрсаткичларда аниқланди (1.жадвал). 
1. Жадвал. 

COVID-19 касаллигига қарши эмланган аёлларда фетоплацентар тизимнинг  
допплерометрия қўрсаткичлари, M±m 

 

Гурух-

лар 
Кўрсаткичлар IR PI S/D 

1
-гурух

, n=60 

20 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,37±0,02 1,04 ±0,02 2,5±0,02 Киндик артерияси 0,63±0,01 1,65 ±0,04 4,4±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,31±0,02 18,21±0,01 2,8±0,03 

22 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,36±0,02 0,92 ±0,02 2,4±0,02 Киндик артерияси 0,61±0,01 1,17 ±0,04 4,67±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,44±0,02 20,6 ±0,01 2,2±0,03 

24 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,35±0,02 0,78 ±0,02 2,3±0,02 Киндик артерияси 0,58±0,01 1,14 ±0,04 3,8±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,50±0,02 26,3 ±0,01 2,8±0,03 

2
-гурух

, n=60 

28 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,34±0,01 1,54 ±0,02 2,2±0,02 Киндик артерияси 0,54±0,04 1,13 ±0,01 3,2±0,03 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,52±0,02 31,8±0,04 2,2±0,01 

30 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,34±0,02 0,52 ±0,02 2,0±0,02 Киндик артерияси 0,49±0,01 0,76 ±0,04 3,4±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,43±0,02 37,2 ±0,01 2,2±0,03 

32 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,33±0,02 0,46 ±0,02 2,3±0,02 Киндик артерияси 0,50±0,01 0,70 ±0,04 2,9±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,44±0,02 40,6 ±0,01 2,3±0,03 

Назора
т гурух

и, n=30
 

22 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,34±0,02 0,56 ±0,02 2,4±0,02 Киндик артерияси 0,61±0,01 1,52 ±0,04 3,4±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,33±0,02 22,1 ±0,01 2,3±0,03 

28 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,35±0,02 0,71±0,02 2,3±0,02 Киндик артерияси 0,60±0,01 1,12 ±0,04 3,7±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,38±0,02 21,1 ±0,01 2,2±0,03 

32 ҳафта 

Бачадон артерияси 0,34±0,02 0,42±0,02 2,2±0,02 Киндик артерияси 0,58±0,01 1,13 ±0,04 3,6±0,04 Ҳомила ўрта мия артерияси 1,21±0,02 36,3 ±0,01 2,1±0,03 
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I-гурухга киритилган 60 нафар аёл-ларда эмлашдан кейинги 24-ҳафтасида бачадон артериясида, киндик артерияси ва ҳомила ўрта мия артерияларида меъёр даражадаги қаршилик индекси (IR) мос равишда: IR–0,35±0,02, 0,58±0,01 ва 1,50±0,02да аниқланди, юқори пульса-ция индекси (PI) PI–0,78±0,02, 1,14±0,04 ва 26,3±0,01 кўрсаткичларда аниқланди ҳамда систоло-диастолик нисбат (S/D) 
S/D-2,3±0,02, 3,8±0,04 ва 2,8±0,03 кўрсат-кичларда аниқланди.  

II-гурухга киритилган 60 нафар аёлларда эмлашдан кейинги 32-ҳафта-сида бачадон артериясида, киндик арте-рияси ва ҳомила ўрта мия артерияла-рида меъёр даражадаги қаршилик ин-декси (IR) мос равишда: IR–0,33±0,02, 0,50±0,01 ва 1,44±0,02да аниқланди, пульсация индекси (PI) PI–0,46±0,02, 0,70±0,04 ва 40,6±0,01кўрсаткичларда аниқланди ҳамда систоло-диастолик нисбат (S/D) S/D-2,3±0,02, 2,9±0,04 ва 2,3±0,03 кўрсаткичларда аниқланди. Ушбу олинган натижаларни назо-рат гурухига кирувчи ҳомиладор аёллар кўрсаткичлари IR-0,34±0,02, 0,58±0,01 ва 1,21±0,02, PI- 0,42±0,02, 1,13±0,04 ва 36,3±0,01, S/D-2,2±0,02, 3,6±0,04 ва 2,1±0,03 билан таққослаганда асосий гу-рухга кирувчи ҳомиладор аёлларда 
COVID-19 касаллигига қарши эмлашда қўлланилган вакцинанинг ҳар иккала гуруҳга кирувчи ҳомиладор аёллар ФПТ қон оқимига салбий таъсир кўрсатма-ганлигидан далолат беради.  

 COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёллар кирувчи гу-рухларда ўтказилган фетоплацентар ти-зим гормонларининг миқдор дара-жасини таҳлили, шуни кўрсатдики, эмланган ҳомиладор аёллар қон зардо-бида эстриол миқдорининг даражаси I-гурухдаги эмланган аёлларда ҳомила-дорлик муддатига нисбатан мос ра-вишда ортиб бориб, ҳомиладорликни 20-22 ва 24 ҳафталигида ўтказилган текши-рувда, дастлабки яъни, 20 ҳафтадаги кўрсаткичларга нисбатан 2,2 баробар ортганлигини аниқланди ва ойларага мос равишда 2,8±0,16 нг/мл, 4,4±0,08 

нг/мл ва 6,4±0,12 нг/мл.ни ташкил этди (p<0,01). Эстриол гормонини миқдор кўрсаткичларидаги худди шунга ўхшаш ҳолат II-гурухдаги эмланган ҳомиладор аёлларида ҳам кузатилди, уларда мазкур гормоннинг 24 ҳафтадаги миқдори 22 ҳафтадаги кўрсаткичларга нисбатан 1,2 баравар ортиб, мос равишда 6,8±0,015 нг/мл, 7,4±0,18 нг/мл ва 8,6±0,23 нг/мл.ни ташкил этди (p<0,01) 

 COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёллар, плацентар лактоген гормони миқдорининг дара-жаси I-гурухдаги эмланган аёлларда, ҳомиладорлик муддатига нисбатан мос равишда ортиб бориб, эмлашдан 20 ҳафтасида ўтказилган тадқиқотларда олинган натижаларга нисбатан, 1,1 бара-вар ортганлигини аниқланди ва гурух-ларда мос равишда 6,4±0,16 мг/л, 7,8±0,21 мг/л ва 8,2±0,23 мг/л.ни ташкил этди (p<0,01). Худди шунга ўхшаш ҳолат, II гурухдаги эмланган ҳомиладор аёлла-рида ҳам кузатилди, мазкур гурухга ки-рувчи аёлларда ҳам, плацентар лактоген гормонининг миқдори биринчи ойдаги кўрсаткичи учинчи ойдаги кўрсаткичига нисбатан 1,2 баравар ортиб, мос равишда 10,1±0,31 мг/л, 11,2±0,36 мг/л ва 11,7±0,39 мг/л.ни ташкил қилди (p<0,01)  

 COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёлларда прогесте-рон гормони миқдорининг таҳлили, I-гу-рухга кирувчи аёлларда, ушбу гормон миқдорининг ҳомиладорлик муддатига нисбатан ортиб бориб, дастлабки яъни, 20 ҳафтасида олинган кўрсаткичга нис-батан 1,1 баравар ортганлигини аниқланди ва гурухларда ойларга нисба-тан мос равишда 140,2±1,8 нмоль/л, 148,9±2,3 нмоль/л ва 160,1±2,8 нмоль/л.ни ташкил этди (p<0,01). II-гу-рух эмланган ҳомиладор аёлларида про-гестерон гормонининг миқдори 28 ҳафталик натижаларга нисбатан 1,2 ба-раварга пасайиши аниқланиб, эмлашдан кейинги ойларга нисбатан мос равишда 168,0±3,9 нмоль/л, 155,1±3,07 нмоль/л ва 142,1±3,3 нмоль/л.ни ташкил этди 
(p<0,01) (2-Жадвал). 
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2-Жадвал. 
Тадқиқот ўтказилаётган аёлларда фетоплацентар комплекс гормонларини қон 

зардобидаги миқдор даражаси кўрсаткичлари, M±m 

 Кўрсаткичлар 
Эстриол, нг/мл 

Плацентар лактоген, мг/л 

Прогестерон, нмоль/л 

Кортизол, нмоль/л 

Эстрадиол, пг/мл 

1 гурух
, n=60 20 ҳафта 2,8±0,06*** 6,4±0,16*** 140,2±1,8 

192,0±3,4 
*** 

1561,0±18,1*** 22 ҳафта 4,4±0,08***^^^ 
7,8±0,21 

***^^^ 
148,9±2,3 *^ 

272,0±4,6 
***^^^ 

1628,0±22,8 
***^ 24 ҳафта 

6,4±0,12 
**^^^&&& 

8,2±0,25 
***^^^ 

160,1±2,8 
***^^^&& 

502,0±5,6 
^^^&&& 

1780,5±25,8 
***^^^&&& 

2
-гурух

, n=60 28 ҳафта 6,8±0,15* 10,1±0,31 168,0±3,9 *** 504,1±7,9 
6525,1±152,7 

*** 30 ҳафта 7,4±0,18^ 11,2±0,36 *^ 155,1±3,7 **^ 506,0±8,4 
8134,1±170,7 

^^^ 32 ҳафта 
8,6±0,23 

**^^^&&& 
11,7±0,39 

*^^ 
142,1±3,3 ^^^& 507,1±9,2 

9168,1±193,6 
*^^^&&& Назорат гурухи, 

n=30 
7,4±0,23 10,2±0,33 138,0±4,4 480,0±11,4 8268,0±269,9 

Изох: *- назорат гуруҳи кўрсаткичларига нисбатан фарқланиш ишончли (*-P<0,05; 
**-P<0,01; ***-P<0,001) 

^ - 20-28 ҳафталикдаги кўрсаткичларга нисбатан фарқланиш ишончли (^-Р<0,05; 
^^-P<0,01; ^^^-P<0,001)  

& - 24-32 ҳафталикдаги кўрсаткичларга нисбатан фарқланиш ишончли(&-Р<0,05; 
&&-P<0,01; &&&-P<0,001) 

 
COVID-19 касаллигига қарши эмланган I-гурух ҳомиладор аёллари қон зардобида кортизол гормонинг миқдори ҳомиладорлик муддатига нисбатан ортиб, дастлабки, яъни 20 ҳафталикдаги кўрсаткичга нисбатан 2,6 баробар орт-ганлигини аниқланди ва у ойларга нис-батан мос равишда 192,0±3,4 нмоль/л, 272,0±4,6 нмоль/л ва 502,0±5,6 нмоль / л.ни ташкил этди (p<0,01). Худди шунга ўхшаш ҳолат II-гурух эмланган ҳомиладор аёлларида ҳам кузатилиб, уларда кортизол гормонининг миқдори ойларга нисбатан 1,0 баробарга ортиб, мос равшида 504,1±7,9 нмоль/л, 506,0±8,4 нмоль/л ва 507,1±9,2 нмоль / л.ни ташкил этди (p<0,01). Коронавирусга қарши эмланган I-гурухдаги аёлларда эстрадиол миқдори-нинг даражаси ҳомиладорлик муддатига нисбатан ортиб бориб, 24 ҳафталикдаги кўрсаткичлари 20 ҳафтадан кейинги олинган кўрсаткичларга нисбатан 1,1 ба-равар ортганлигини аниқланди ва унинг 

миқдори ойларга нисбатан ортиб бор-ганлигини кўрсатди мос равишда 1561,0±18,1 пг/мл ва 1628,0±22,8 пг/мл ҳамда 1780,5±25,8 пг/мл.ни ташкил этди 
(p<0,01). Шунақа ўхшаш ҳолат II-гурух-даги эмланган ҳомиладор аёлларда ҳам кузатилди, эстрадиол гормонининг 32 ҳафталикдаги миқдори 28 ҳафталикдаги кўрсаткичига нисбатан 1,4 бараварга ортиб, мос равишда 6525,1±152,7пг/мл, 8134,1±170,7 пг/мл ва 9168,1±193,6 пг / мл.ни ташкил этди (p<0,01). Шундай қилиб, эмлашдан кейинги фетоплацентар тизим гормонларининг ҳолатини ўрганишга қаратилган тадқиқотлар, кузатиш динамикасига кўра фетоплацентар тизим гормонлари миқдор даражасидаги ўзгаришлар фақатгина ҳомиладорлик муддатига хос кўрсаткичли қийматларда бўлиб, гу-руҳлар ва триместрлар ва уларни сони ўртасидаги назорат қийматларида сал-бий ўзгаришлар кузатилмади (р<0,05). 
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Булардан ташқари биз, COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёлларда фетоплацентар тизимни мар-керларидан: трофобластик гликопро-теин (ТБГ), алфафетопротеин (АФП), хо-рионик гонадотропин (ХГ)лар қиймат даражалари таҳлилини ҳам ўтказдик. Таҳлил натижаларига кўра, 1-гурухдаги эмланган ҳомиладор аёлларда ТБГнинг 

20 ҳафталикдаги миқдорини 2 гурухдаги 
28 ҳафталикдаги аёлларга нисбатан 2,2 баробар паст эканлиги аниқланди гурух-ларда мос равишда 35008,4±1021,8 нг/мл ва 80008,6±1766,0 нг/мл.ни таш-кил этди (р<0,001). Бироқ, у 1-гурухдаги эмланган ҳомиладор аёлларда эмлашдан кейинги 22 ва 24 ҳафталикдаги кўрсат-кичларга нисбатан 3,4 баробар миқдори ортганлигини гувохи бўлдик, ва ойларга нисбатан мос равишда 55048,0±1492,3 нг / мл ва 120018,2±2433,5 нг / мл.ни ташкил этди. Шунга ўхшаш ҳолатни яъни мазкур гормоннинг ортиб боришини, II-гурухдаги эмланган аёлларда ҳам кузатилди ва бу кўрсаткичлар ойларга нисбатан 1,7 ба-робарга ортиб, мос равишда 95054,1±1983,1 нг/мл ва 140018,1± 
2507,3 нг / мл.ни ташкил этди. 

I-гурухдаги коронавирусга қарши эмланган ҳомиладор аёлларда алфафе-топротеин (АФП) нинг миқдор даражаси, 
20 ҳафталикдаги кўрсаткичлари, 22 ва 
24 ҳафталикдаги миқдор кўрсаткичла-

рига нисбатан 1,6 баравар паст даражада эканлиги аниқланди ва ойларга нисба-тан мос равишда 78,0±2,5МЕ/мл ва 88,5±2,7МЕ/мл ҳамда 130,3±4,0 МЕ/мл.ни ташкил этди (p<0,001). Худди шунақа ўхшаш ҳолат, коронавирусга қарши эмланган II гурух ҳомиладор аёл-ларида ҳам кузатилди ва ойларга нисба-тан 1,4 баравар ортган, мос равишда 150,0±4,8МЕ / мл, 176,2±5,3 МЕ / мл ва 215,2±6,5 МЕ/мл. ни ташкил этди.  

COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёлларда хорионик гонадотропин (ХГ) нинг миқдор дара-жасининг таҳлили эса, иккала гурух ҳомиладор аёлларида ҳам ҳомиладорлик муддати ортган сайин ушбу маркер миқдор даражасининг пасайганлигини гувохи бўлдик. Жумладан, I гурух аёлла-рида ХГнинг эмлашдан 20 ҳафталикдаги миқдори, 22 ва 24 ҳафталикдан кейинги кўрсаткичларга нисбатан 1,9 баравар ортганлигини гувохи бўлдик ва бу ой-ларга мос равишда 2740,2±61,2 МЕ/мл ва 3270,1±81,3МЕ/мл ҳамда 5420,1± 

118,9МЕ / мл.ни, II гурухдаги эмланган аёлларда эса ушбу маркернинг миқдор кўрсаткичи 28 ва 30 ҳафталик кўрсаткичларига нисбатан 1,2 баравар ортганлигини ва ойларга мос равишда 6236,1±146,8МЕ/мл ва 7013,0±185,9 МЕ / мл ҳамда 78041,1±1983,1 МЕ / мл.ни ташкил этди (3-Жадвал) 

3-Жадвал. 
Тадқиқот ўтказилаётган аёлларда плацентар гормон маркерларининг қон  

зардобидаги миқдор даражаси кўрсаткичлари, M±m 
 Кўрсаткичлар 

Трофобластик гликопротеин, нг/мл 

Алфафетопротиен, МЕ/мл 

Хорионик гонадотропин, МЕ/мл 1 гурух, 
n=60 

20 ҳафта 35008,4±1021,8 78,0±2,5 2740,2±61,2 22 ҳафта 55048,0±1492,3*** 88,5±2,7* 3270,1±81,3*** 24 ҳафта 120018,2±2433,5***^^^ 130,3±4,0***^^^ 5420,1±118,9***^^^ 

2-гурух, 
n=60 

28 ҳафта 80008,6±1766,0 150,0±4,8 6236,1±146,8 30 ҳафта 95054,1±1983,1*** 176,2±5,3** 7013,0±185,9** 32 ҳафта 140018,1±2507,3***^^^ 215,2±6,5***^^^ 78041,1±1983,1***^^^ 

Изох: *- 20-28 ҳафталикдаги кўрсаткичларга нисбатан фарқланиш ишончли (*-
Р<0,05; **-P<0,01; ***-P<0,001);  

^ - 22-30 ҳафталикдаги кўрсаткичларга нисбатан фарқланиш ишончли(^-Р<0,05; ̂ ^-
P<0,01; ^^^-P<0,001) 
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Жадвалдан кўриниб турибдики, ТБГнинг миқдор даражаси I-гурух аёл-ларда, II-гурух аёлларига нисбатан сези-ларли даражада яъни 2,2 баравар паст кўрстакичи аниқланди (р<0,001). АФП ва ТБГ миқдорининг ўсиши ва ХГ миқдор даражасининг ҳомиладорлик муддатига мос ортиб бориши бевосита ҳомиладор-лик муддати билан боғлиқлиги яъни, ҳомиладорлик муддати ошгани сайин улар миқдори ортиши кузатилди 

(р<0,001).  Шундай қилиб, COVID-19 касалли-гига қарши эмланган аёлларда фетопла-центар тизим фаолиятини ўрганишга оид ўтказилган тадқиқот, мазкур тизим гормонал ва плацентар маркер гормон-ларида салбий ўзгаришлар аниқлан-мади, бу ўз навбатида аёлларда ҳомила-дорликгача COVID-19 касаллигига қарши эмлашнинг ҳомиладорликда мут-лақо зарарсиз эканлигидан далолат бе-ради. COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёлларда фетопла-центар тизим гормонлари синтези ва миқдор кўрсаткичларида салбий ўзгари-шларга олиб келмайди. Қондаги эстра-диол гормонининг 22 ва 30 ҳафта-ликдаги кўрсатакичлари 20 ҳафта-ликдаги кўрсаткичига нисбатан 1,2 ба-раварга ортиши, прогестерон гормони-ники эса 1,1 баравар пасайиши кузати-лади. Плацентар маркер гормонларини таҳлили эса, эмалашдан кейинги кузати-ладиган ўзгаришларини ҳомиладорлик муддатига хос кўрсаткичларда аниқла-ниб, бу ўзгаришлар ҳомилага ва туғруқ фаолиятига ножуя таъсир қилмайди.  Хулоса. Ўтказилган тадқиқот натижалари, COVID-19 касаллигига қарши эмланган ҳомиладор аёлларда эмлашнинг ҳомила гемодинамик кўрсат-кичларига салбий таъсирига хос ўзгари-шлар аниқланмади. COVID-19 касалли-гига қарши эмланган ҳомиладор аёл-ларда фетоплацентар тизим гормонлари ва плацентар маркерларида салбий ўзга-ришлар аниқланмади, бу ўз навбатида аёлларни ҳомиладорликгача COVID-19 

касаллигига қарши эмлашнинг мутлақо зарарсиз эканлигидан далолат беради. 
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ASSESSMENT OF HEMODYNAMIC AND HORMONAL PARAMETERS OF THE 

FETOPLACENTAL SYSTEM IN PREGNANT WOMEN VACCINATED AGAINST CORONAVIRUS 

 

Mamazhonova Dierakhon Mirzali kyzy 

Jalalova Gavhar 

Akhmedova Mohlaroyim Kurban kyzy 

Tashkent Medical Academy (Tashkent, Uzbekistan) 
 

Abstract. The study examined the effect of the vaccine against coronavirus infection in 120 
pregnant women, on hemodynamic and hormonal parameters of the fetoplacental system. The 
study was conducted at the terms of 20-22-24 and 28-30-32 weeks of pregnancy. According to the 
results of the study, there was no negative effect of the vaccine used in women against COVID-19 
before pregnancy on the hemodynamic and hormonal parameters of the fetoplacental system. 

Key words: pregnancy, vaccine against COVID-19, fetoplacental system, echodopplerogra-
phy, placental hormones.  
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ОЦЕНКА ИНТЕРФЕРОНОВОГО СТАТУСА У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 
ТИПА, ИНФИЦИРОВАННЫХ COVID-19 

 
Аслонова Маржона Рамазоновна 

Бухарский Государственный медицинский институт имени Абу Али ибн Сина  
(Бухара, Узбекистан) 

 
Актуальность: В 2020 г. мир столкнулся с беспрецедентным вызовом для здоровья 

людей, связанным со вторжением нового коронавируса SARS CоV-2. Это также вызов и 
для систем здравоохранения всех стран мира. Наиболее уязвимыми в данных условиях 
оказались пациенты с сахарным диабетом (СД) вследствие особенностей состояния их 
иммунного статуса и иммунного ответа на вирусную атаку, вследствие чрезмерно 
высокой активности вируса в условиях гипергликемии, вследствие коморбидности и 
ожирения, которые часто сопутствуют течению СД. 

Ключевые слова: SARS CоV-2, пневмония, сахарный диабет 2 типа, пневмония, 
интерферон. 

 

 
2-ТУРДАГИ  ҚАНДЛИ ДИАБЕТ БЎЛГАН   COVID-19 ИНФEКЦИЯСИ  БИЛАН 

КАСАЛЛАНГАН БЕМОРЛАРДА ИНТEРФEРОН СТАТУСИНИ БАҲОЛАШ  
Асланова Маржона Рамазоновна  

Абу Али Ибн Сино номидаги Бухоро Давлат тиббиёт институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
 

Долзарблиги: 2020 йилда дунё янги коронавирус SARS CоV-2 босқини билан боғлиқ 
инсон саломатлиги учун мисли кўрилмаган муаммога дуч келди. Бу дунёнинг барча 
мамлакатлари соғлиқни сақлаш тизимлари учун ҳам қийинчилик туғдиради. Бундай 
шароитда энг заиф беморлар иммунитет ҳолатининг ўзига хос хусусиятлари ва вирусли 
ҳужумга иммун реакцияси туфайли қандли диабет (ҚД) билан оғриган беморлар эди, 
чунки улар гипергликемияда вируснинг ҳаддан ташқари юқори фаоллиги, коморбидлик ва 
семириш туфайли кўпинча ҚД кечишига  ҳамроҳ бўлади. 

Калит сўзлар: SARS CоV-2, пневмония, 2-турдаги қандли диабет, пневмония, 
интерферон. 

 
Цель: Изучение и оценка интерфе-ронового статуса у пациентов с сахар-ным диабетом 2 типа, инфицированных 

Covid-19.  

Материалы и методы: В исследо-вание было включено 103 пациентов, госпитализированных с диагнозом 
SARS-CоV-2 пневмонии и сахарным диа-бетом в Бухарской областной инфекци-онной больнице, которую переорганизо-вана в Ковид-центр 2021-2022гг. Диа-гноз был поставлен на основания кли-нико-эпидемиологических, объектив-ных и лабораторных (ИФА, ПЦР) данных. Изучении показателей интерферонно-вого (INF‐α, INF‐γ) статуса в крови боль-ных проводились в лаборатории имму-

номорфологии института иммунологии и геномики человека АН РУз. 
Результаты: Анализ уровня сыво-роточных циркулирующих интерферо-нов показал снижение синтеза IFNα в 2,3 раза у больных 1-группы (р<0,001), в 2,0 раза у больных 2-группы (р<0,001), в 1,38 раза у больных 3-группы (р<0,05). Анализ уровня INF-γ показал снижение синтеза IFNγ в 1,5 раза у больных 1-группы (р<0,05), в 1,79 раза у больных 2-группы (р<0,01), в 1,6 раза у больных 3-группы (р<0,05) 
Выводы: Таким образом, изучение интерферонового статуса у больных с коронавирусной инфекцией на фоне СД 

2-типа показало, что IFN-γ- является ин-

https://teacode.com/online/udc/61/616.24-002.html
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дикатором тяжести данного заболева-ния.  
 Актуальность. Коронавирусная болезнь 2019 года (COVID-19) — это не-давно признанное инфекционное забо-левание, вызванное тяжелым острым ре-спираторным синдромом коронавиру-сом 2 (SARS-CoV-2), которое недавно было объявлено пандемией [15]. Коли-чество летальных исходов от COVID-19 растет. По состоянию на 21 апреля 2020 г. во всем мире было подтверждено 2 397 217 пациентов, 162 956 человек умерли. Всего в Китае диагностировано  84 250 случаев, из которых 4642 умерли  

[16]. Коронавирусная болезнь 2019 года 
(COVID-19), вызванная новым коронави-русом SARS-CoV-2 (коронавирус тяже-лого острого респираторного синдрома 2), резко достигла масштабов панде-мии. SARS-CoV-2 является членом семей-ства бетакоронавирусов, а также SARS-CoV (коронавирус тяжелого острого ре-спираторного синдрома) и MERS-CoV (коронавирус, связанный с ближнево-сточным респираторным синдромом). С начала 2020 года число подтвержденных случаев COVID-19 во всем мире резко возросло и к марту 2020 года превысило миллион [19]. Сопутствующие заболева-ния являются серьезным фактором риска более тяжелого течения коронави-русной пневмонии и летального исхода заболевания50[8].  Для SARS хронические сердечные заболевания, диабет, хронический гепа-тит В, злокачественные новообразова-ния и хронические легочные заболева-ния являлись основными неблагоприят-ными прогностическими факторами [9].  В самом начале эпидемии были вы-делены заболевания, повышающие смертность на фоне COVID-19. В группу данных заболеваний входят артериаль-ная гипертензия, ожирение, сахарный диабет (СД), сердечно-сосудистые забо-левания, заболевания почек и печени [1]. СД ухудшает исход большинства острых и хронических заболеваний, что приводит к сокращению продолжитель-ности жизни. Смертность от инфекцион-ных заболеваний также выше у пациен-

тов с СД, особенно при развитии пневмо-нии или сепсиса [2]. СД 2-го типа (СД2) – вторая по ча-стоте сопутствующая патология при 
COVID-19[18].  Метаанализ исследований, описы-вающих характеристики пациентов в за-висимости от степени тяжести COVID-19 в Китае, показал, что СД в 2–3 раза увели-чивает вероятность неблагоприятных исходов заболевания [13]. В американском исследовании у 5700 пациентов с COVID-19(средний воз-раст 63 года; 39,7% женщин) наиболее частыми сопутствующими заболевани-ями были артериальная гипертензия (56,6%), ожирение (41,7%) и СД (33,8%) 
[11]. Распространенность СД у пациен-тов с COVID-19 варьируетв разных стра-нах и составляет от 11 до 45%. В крупных исследованиях была продемонстриро-вана более высокая частота СД в когорте пациентов с тяжелым течением заболе-вания (16,3%), чем среди пациентов с легким течением (6,9%) [10]. По данным C. Huang и соавт.[4], 72% пациентов с COVID-19и сопутствующими заболеваниями (включая СД) нуждались в госпитализации в отделение интенсив-ной терапии по сравнению с 37% без со-путствующих заболеваний. Европейские данные сообщают также о том, что СД чаще регистрировали в группе пациен-тов отделения интенсивной терапии [9]. Наличие СД у пациента увеличи-вает риск госпитальной смерти в 2,85 раза [5], что сопоставимо по степени риска с пациентами онкогематологиче-ского профиля (в 5,35 раза) и пациен-тами с ожирением (в 3,2 раза). В крупном эпидемиологическом исследовании Ки-тайского центра по контролю за заболе-ваниями смертность от COVID-19 при СД составила 7,3%, что значительно выше, чем смертность от COVID-19 без каких-либо сопутствующих заболеваний (0,9%) при общем уровне летальности 
2,3% [3]. Нейтрофилы, С-реактивный белок и некоторые цитокины (такие как IL-6, 

TNF, IL-10) увеличиваются при COVID-19, 
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и это повышение коррелирует с тяже-стью заболевания и смертью [14].  При серьезном заболевании были обнаружены те же уровни белка, и уве-личение воспалительных цитокинов коррелирует со снижением T CD4 + и T 
CD8 + лимфоцитов и снижением продук-ции IFNγ. В-лимфоциты, по-видимому, не подвержены заболеванию, незави-симо от степени тяжести [6].  Эти характеристики, наблюдаемые у пациентов, указывают на то, что 
COVID-19 может быть опосредован ин-тенсивным воспалительным процессом, который зависит от тяжести заболева-ния. Как и в случае SARS-CoV-1 и MERS, это повышение уровня цитокинов, из-вестное как цитокиновый шторм, может быть связано с патогенезом заболевания 
[7]. На фоне пандемии COVID-19 отме-чают увеличение количества смертей населения во всех странах. При этом вы-деляют отдельные группы пациентов, в которых смертность значительно пре-вышает среднестатистический показа-тель. К одной из таких групп, безусловно, относят больных сахарным диабетом (СД). Многочисленные исследования в различных странах продемонстриро-вали более высокий риск заражения 
COVID-19 у больных СД, а также более тя-желое течение болезни и высокий уро-вень летальности [21]. 

Материалы и методы: В исследо-вание было включено 103 пациентов, госпитализированных по поводу SARS-
COV-2 пневмонии в Бухарской областной инфекционной больнице, которую пере-организована в Ковид-центр. Из всех гос-питализированных по поводу SARS-COV-2 пневмонии на фоне СД 2-типа, больных с тяжелой формой пневмонии составило 
-35 (1-группа), со средней тяжестью- 33 

(2-группа). Группу сравнения (3-группа) составили 35 пациентов с SARS-COV-2 пневмонией не страдающих СД. Кон-трольную группу составили 30 здоровых людей соответствующего возраста. Средний возраст больных 1-группы составил 60,2 ±2,2 года, у пациентов 2-группы-50,0±2,0 года, а в группе сравне-ния-52,4±2,0 года.  

В контроле средний возраст соста-вил 54,0 ±2,0 года. Среднее время пребывания в стаци-онаре составило у пациентов: 1-группы-8,7 ±0,47 дней, 2-группы -6,4±0,26 дней, 
3-группы-10,6±0,45 дней. Иммунологические исследования крови больных проводились в лаборато-рии иммуноморфологии института им-мунологии и геномики человека АН РУз. Изучены показатели интерфероннового 
(INF‐α INF‐γ) статуса в крови. Тест-система использована производителем ЗАО «Вектор Бест» (СПб). Определение уровня цитокинов проводили согласно прилагаемой инструкции. Принцип ра-боты набора согласно прилагаемой ин-струкции. В наборе использован «сэндвич»-вариант твердофазного им-муноферментного анализа. Для реализа-ции этого варианта использованы по два моноклональных антитела с различной эпитопной специфичностью к изучае-мым цитокинам. Одно из них иммобили-зовано на твердой фазе (внутренняя по-верхность лунок), второе конъюгиро-вано с пероксидазой. На первой стадии анализа, содержащийся в калибровоч-ных и исследуемых пробах, связывается с антителами, иммобилизованными на внутренней поверхности лунок. На вто-рой стадии анализа, иммобилизованный интерлейкин взаимодействует с конью-гатом вторых антител - пероксидазой. Количество связавшегося коньюгата прямо пропорциально количеству ин-терлейкина в исследуемом образце. Во время инкубации с субстратной смесью происходит окрашивание рас-твора в лунках. Степень окраски прямо пропорциональна количеству связав-шихся меченых антител. После измере-ния оптической плотности раствора в лунках на основании калибровочной кривой рассчитывается концентрация соответствующего интерлейкина в определяемых образцах. 

Результаты. Пациенты с СД2 отно-сятся к наиболее уязвимой группе боль-ных COVID-19. Смертность среди пациен-тов с СД2 в 2 раза вашего сравнению с ли-цами без СД в анамнезе, с преимуще-
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ственным преобладанием женщин в доле смертельных исходов. БольныеСД2 имели высокую частоту ассоциирован-ных заболеваний (ИБС, ХСН, ХБП, ожире-ние) и характеризовались закономерно более тяжёлым течением COVID-19, с до-лей ИВЛ и переводов в ОРИТ в 1,3 раза большей по сравнению с группой без СД. Из сердечно-сосудистых заболеваний АГ по сравнению с ИБС и ХСН имела наибольшее значение в риске леталь-ного исхода для пациентов с СД2. У паци-ентов с СД2 риск смерти выявляется в более раннем возрасте, чем у лиц без СД (66 лет против 71 года). Точки отсечения по данным ROC-анализа основных пара-метров, отражающих тяжесть течения 
COVID-19 (СРБ, ЛДГ, D-димера) ниже в группе СД2, чемв группе контроля [22]. Исследования, проведенные в Узбе-кистане, показали, что COVID-19 явился причиной летальных исходов в 6,7% слу-

чаев, пандемия COVID-19 явилась причи-ной значительного повышения леталь-ности - в 1,5 раза среди пациентов с СД, в основном за счет острых сердечно-сосу-дистых катастроф, а также ускорения прогрессирования хронических ослож-нений СД [23]  С учетом выше приведенных ре-зультатов исследований для изучения состояния иммунитета, в частности ин-терферонового статуса, проводили ис-следование по определению уровня INF-α и INF-γ в сыворотке крови пациентов страдающих SARS-COV-2 пневмонией при ассоциации с сахарным диабетом 2 типа. 
 Анализ уровня сывороточных циркулирующих интерферонов показал снижение синтеза IFNα в 2,3 раза у боль-ных 1-группы (р<0,001), в 2,0 раза у боль-ных 2-группы (р<0,001), в 1,38 раза у больных 3-группы (р<0,05), табл. 1. 

 
Таблица 1. 

Содержание интерферонов в крови  

 

Показатели IFNα (ME\ml) IFNγ (ME\ml) группа кон-троля 

min-max 28,6-48,8 45,5-94,2 среднее 38,7±0,67 76,5±0,56 

1-группа 
min-max 10,68- 28,13 33,26-88,69 среднее 17,04± 0,88*** 50,96±2,85* 

2-группа 
min-max 9,2-32,1 21,2-101,34 среднее 19,6± 0,66*** 42,7± 2,79** 

3-группа 
min-max 14,46-43,5 30,94-102,2 среднее 28,03±0,88* 48,97±2,75* 

Примечание: *-достоверно по отношению к группе контроля  
(*-р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001) 
 Известно, что IFNα является основ-ной интерферон, который синтезиру-ется в культуре лейкоцитов, индуциро-ванной вирусом. Главными продуцен-тами IFNα являются плазмацитоидные дендритные клетки, существенный вклад в IFNα -продуцирующую способ-ность крови вносят моноциты. Основ-ные его функции – противовирусная ак-тивность и активация естественных киллеров.  Следовательно, полученные ре-зультаты анализа уровня IFNα показал снижение противовирусной активности 

у пациентов с SARS-COV-2 пневмонией, не зависимо от наличия СД-2 типа как со-путствующее заболевание. Полученные данные носят статистическую значи-мость у пациентов с SARS-COV-2 пневмо-нией на фоне СД 2-типа на уровне р<0,001, а пациентов группы сравнения степень достоверности составляет р<0,05. Анализ уровня INF-γ показал сни-жение синтеза IFNγ в 1,5 раза у больных 
1-группы (р<0,05), в 1,79 раза у больных 
2-группы (р<0,01), в 1,6 раза у больных 3-группы (р<0,05), рис. 1. 
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Рис. 1. Интерфероны при коронавирусной инфекции в зависимости от тяжести 
пневмонии и наличия сахарного диабета 2-типа 

 В настоящее время доказано, что 
INF-γ - основной интерферон, продуци-рующийся иммунологически стимули-рованной (митогенами или антигенами) культурой лимфоцитов. Основные клетки-продуценты ИФН -γ - Т-лимфо-циты. Основная функция гамма-интер-ферона заключается в иммунорегуляции (включая активацию макрофагов, усиле-ние Th1-ответа, индукцию экспрессии антигенов главного комплекса гистосов-местимости типа II на антигенпрезенти-рующих клетках и др.); так же, как и дру-гие интерфероны, он проявляет проти-вовирусную и антипролиферативную активность.  Результаты исследований по изуче-нию концентрации INF-γ в крови у паци-ентов показали снижение синтеза INF-γ у больных не зависимо от наличия СД 2-типа и тяжести SARS-COV-2 пневмонии. Следует отметит, в ходе исследования выявили более глубокое снижение син-теза INF-γ в крови у пациентов со сред-ней степени тяжести SARS-COV-2 пнев-монии на фоне СД 2-типа. При этом ми-нимальный уровень INF-γ составил 21,2 пг/мл, а максимальный -101,34. Следова-тельно, такая большая разница в резуль-татах исследования показывает зависи-мость состояния интерферонового син-теза от давности основного заболевания 

и наличия других сопутствующих хрони-ческих заболеваний.  Учитывая столь мощный противо-воспалительный потенциал глюкокор-тикостероидов (ГК), эти препараты ши-роко начали применяться в лечении 
COVID-19 c целью подавления «цитоки-нового шторма».  Однако, в процессе назначения этих препаратов возникли опасения в связи с более частым развитием осложнений за-болевания, включая острый респиратор-ный дистресс-синдром, или усилением репликации вируса, выявленной по бо-лее высокой концентрации вирусной РНК через 2–3 нед после начала лечения ГК (по сравнению с группой плацебо 
[12]. Детальный анализ этих исследова-ний позволяет предположить, что наиболее важным для получения пози-тивного противовоспалительного эф-фекта ГК в лечении COVID-19 является время назначения препаратов и их дозы. Высокие «пульсовые» 1–2 дозы препара-тов в острой фазе инфекции могут очень эффективно подавить воспалительную реакцию, в то время как длительное вве-дение ГК может провоцировать интен-сивную репликацию вируса. Эта гипо-теза подтверждается исследованиями, где высокие дозы стероидов оказывали 
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благоприятный эффект на течение острого респираторного дистресс-син-дрома, но не в условиях коронавируса 
[17]. С учетом выше приведенных ре-зультатов исследований современных ученых, следует, что интерфероносинтез у пациентов группы обследования, зави-сит от дозы ГК, давности приема анти-диабетических препаратов и давности основного заболевания. При этом также не исключается влияние других сопут-ствующих неинфекционных хрониче-ских заболеваний и прием ГК. 

Заключение. Таким образом, изучение интерфе-ронового и цитокинового статуса у боль-ных с коронавирусной инфекцией на фоне СД 2-типа показало зависимость исхода заболевания от мультифакторов:  

- наличие СД и хронических неин-фекционных заболеваний других орга-нов;  
- срока употребления антидиабети-ческих препаратов;  
- глюкокортикостероидотерапии. При этом, IFN-γ- является индика-тором тяжести коронавирусной инфек-ции у пациентов с СД 2-типа.  
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ASSESSMENT OF INTERFERON STATUS IN PATIENTS WITH TYPE 19 DIABETES WITH 
COVID-2 

 

Aslanova Marjona Ramazonovna 
Bukhara State Medical Institute named after Abu Ali Ibn Sino (Tashkent, Uzbekistan) 

 
Relevance: in 2020, the world faced an unprecedented problem for human health associated 

with the invasion of the new coronavirus SARS som-2. This is also a challenge for health systems 
in all countries of the world. In these conditions, the weakest patients were patients with diabetes 
mellitus (dm) due to the peculiarities of the immune state and the immune response to a viral 
attack, due to the excessive activity of the virus in hyperglycemia, comorbidity and obesity.it often 
accompanies the DM course. 

Keywords: SARS sov-2, pneumonia, type 2 diabetes, pneumonia, interferon. 
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IMPROVING THE EFFECTIVENESS OF SURGICAL TREATMENT IN CASES OF ACUTE 

PANCREATITIS, CHRONIC DIFFUSE LIVER DISEASES 

 

Mirzaev Valijon Ibodullayevich 

The Republic is urgent medical help scientific center Bukhara branch (Bukhara, Uzbekistan) 
O’rokov Shuhrat To’xtaxtaevich 

Abu Ali ibn Sina in the name of Bukhara State Medicine Institute (Bukhara, Uzbekistan) 
 
The purpose of the study: to improve the tactics of diagnosis and treatment of acute 

pancreatitis accompanied by chronic diffuse diseases of the liver.  
Materials and methods: The ban work is based on the analysis of 84 patients who were 

undergoing inpatient treatment in the 1st and 2nd surgical department of the Bukhara branch of 
the Republican Scientific Center for Emergency Medical Care during 2018-2022. Classification of 
age groups adopted at the 1962 Kyiv Symposium and regional workshop of the Bureau of the 
World Health Organization (Kiev, 1963) was used to divide patients by age. According to this 
classification, persons under the age of 18 are included in the group of children, between the ages 
of 18 and 29 are teenagers, between the ages of 30-44 are young, between the ages of 45-59 are 
middle-aged (adults), and between the ages of 60-74 past and 75-90 years old are included in the 
group of old people, and those over 90 years old are included in the group of long-lived people (V.V. 
Frol'kis, 1970). 

Conclusion: the acute inflammatory process in the pancreas complicates the functional 
state of the liver and leads to a decrease in metabolism and an increase in the pathological focus. 
It is worth noting that the early onset of the inflammatory process leads to the spread of the 
inflammatory process to the surrounding tissues and the presence of complicated pancreatitis and 
an increase in the atypical clinical manifestations of the disease.  

Key words: acute pancreatitis, chronic diffuse diseases of the liver, surgical treatment. 
 
 

O‘TKIR PANKREATIT  JIGARNING SURUNKALI DIFFUZ KASALLIKLARI BILAN 

KECHADIGAN HOLLARDA XIRURGIK DAVO SAMARADORLIGINI YAXSHILASH 

 

Mirzaev Valijon Ibodullayevich 

Respublika shoshilinch tibbiy yordam ilmiy markazi Buxoro filiali  (Buxoro Oʻzbekiston) 
O’roqov Shuhrat To’xtaxtaevich 

Abu Ali ibn Sino nomidagi Buxoro Davlat Tibbiyot Instituti (Buxoro Oʻzbekiston) 
 
Tadqiqot maqsadi: O‘tkir pankreatitni jigarning surunkali diffuz kasalliklari bilan birga 

kelgan holatlarda diagnoz qo‘yish va davolash taktikasini takomillashtirish. 
Materiallar va usullar: Taqiqot ishi 2018-2022 yillar davomida Respublika shoshilinch 

tibbiy yordam ilmiy markazi Buxoro filialining 1 va 2 jarrohlik bo‘limida stasionar davolanishda 
bo‘lgan 84 nafar bemorlarda o‘tkazilgan tahlillarga asoslangan. Bemorlarni yoshiga qarab 
taqsimlash uchun 1962 yil Kiyev simpoziumi hamda Butun Jahon Sog‘liqni Saqlash tashkiloti 
byurosining hududiy seminarida (Kiyev, 1963 yil) qabul qilingan yosh guruhlari tasnifidan 
foydalanilgan. Ushbu tasnifga ko‘ra, 18 yoshgacha bo‘lgan shaxslar bolalar guruhiga kiritildi, 18 
dan 29 yoshgacha bo‘lganlar o‘smir, 30-44 yoshdagilar yoshlar, 45-59 yoshdagilar o‘rta (katta) 
yoshdagilar, 60-74 yoshgacha yoshi o‘tgan va 75-90 yoshdagilar qarilar guruhiga, 90 yoshdan 
kattalar esa uzoq umr ko‘ruvchilar guruhiga kiritilgan (V.V.Frol’kis,1970).  

Xulosa: oshqozon osti bezidagi o‘tkir yallig‘lanish jarayoni jigar funksional holatini 
murakkablashtiradi va unda metabolizmni susayishiga, patologik o‘choqning kuchayish iga olib 
keladi. Shunisi e’tiborga molikki, yallig‘lanish jarayoni ancha oldin boshlanganligi atrof 
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to’qimalarga yallig‘lanish jarayonining  tarqalishiga hamda asoratli pankreatitning mavjudligi 
va kasallikning atipik kechadigan klinik ko‘rinishlarning ko‘payishiga olib keladi.  

Kalit so’zlar: o‘tkir pankreatit, jigarning surunkali diffuz kasalliklari, xirurgik davo  
 

Introduction. Despite the defenses of 

candidacy and doctoral theses and many 

scientific researches devoted to acute in-

flammation of the pancreas every year, 

acute pancreatitis still retains its relevance 

[1,2,22]. 

Acute and chronic pancreatitis are dis-
tinguished by their prevalence among the 

most common surgical diseases [3,6,20] and 

make up 5-12% of diseases of the digestive 

organs. 

The up to 70% cases sharp to alcohol 

depends didn't happen and chronic pancre-

atitis grass stone to illness, calculus chole-

cystitis, liver thorn and obstructive jaundice 

with together will come This without, 

stomach under diaper inflammation sec-

ondary be, herb from the bladder grass to 

the roads stone pass because of Simple of 

the sphincter spa z m surface from coming 

appear will be [6,2,22] 

Such in conditions, stomach under di-

aper secretion output violation and grass 

ways of hypertension development disease 
in pathogenesis leader factor is [7,8,19] . 

Micro choledocholithiasis and small 

bile stones later on papillospasm calls later 

while papillostenosis and secondary biliary 

pancreatitis cause emits [17,21,28] . Stom-

ach under diaper autolysis mechanism 

gland of juice output from violation begins, 

this while big duodenal pacifier compres-

sion and obstacle microliths because of 

grass ways hypertension as a result begins 

[13,16,28] . This mechanism with one in line 

most of the time reflux happened will be bil-

iary-pancreatic or duodenal-stomach under 

diaper, in this enzyme’s activation bile or 

enterokinase effect under happened will be 

This event, especially Father pacifier to the 

ampoule stomach under diaper of the tube 

and common grass of the road together 

pourable in type a lot observed [11,23,24]. 
Research materials and methods. 

 The work is based on the analysis of 

84 patients undergoing inpatient treatment 

in the 1st and 2nd surgical departments of 

the Bukhara Branch of the Republican 

Emergency Medical Research Center during 

2018-2022. 

To divide patients according to age, 

the classification of age groups adopted by 

the 1962 Kiev Symposium and the regional 

workshop of the Bureau of the World Health 

Organization (Kiev, 1963) was used. Ac-

cording to this classification, persons up to 

18 years of age were included in the chil-

dren's group, 18-29-year-olds were teenag-

ers, 30-44-year-olds were young, 45-59-

year-olds were middle-aged (adults), 60-
74-year-olds and 75-90-year-olds were in 

the elderly group, 90 older people are in-

cluded in the group of long-lived people 

(V.V. Frol'kis, 1970). 

Results and discussion. 

There were no children's patients, 8 

(9.5 %), 18 (21 %) young people, and 20 (24 

%) middle-aged patients, their number was 

approximately the same. The most elderly 

were 34 (40.5%) and the elderly were 4 

(5%) (Diagram 2.1). 

 

 
Diagram 2.1. Distribution of patients by age 

18

9.5

24
40,5
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4%
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We conducted a comparative analysis 

of patients in two groups. The first group 

consisted of 44 people who were infected 

with OP and CHDLD (the main group). The 

second (control) group consisted of 40 peo-

ple who were infected with OP, although 

there were no signs of liver pathology. 

In order to classify patients according 

to the degree of morbidity, we used Savel'ev 

V. of acute pancreatitis. S. we used the clas-

sification developed in 2004 by 

Classification of patients according to 

the diagnosis of chronic diffuse liver disease 

acute pancreatitis: in the main group, 

CHDLD + inflammatory (interstitial) pan-

creatitis (IP) disease was observed more of-

ten in 27 (61%), CHDLD + sterile pancre-

onecrosis (SPN) in 14 (32%) people, CHDLD 

+ infected Pancreonecrosis was observed in 

3 (7%) people. It is known that JSDK occurs 

in most cases in older people, especially at 

this age IP and SPN are observed more and 

more. 

It was found that in all age groups, 

from 30 to 74 years, if CHDLD comes to-

gether with OP, its gender difference was 

not found. 

The main part of patients with OP + 

CHDLD was 41 people. 

Table 2.2.  

The order of arrival to the hospital of patients with CHDLD + AP 

 

 
CHDLD + 

IP 

CHDLD + 

SPN 

CHDLD + 

IPN 
GENERAL 

Quick help machine with those who 

came 
12 (44.5%) 8 (57%) 2 (67%) 22 (50%) 

Himself those who came 15(55.5%) 6 (43%) 1 (33%) 22 (50%) 

General : 27(100%) 14 (100%) 3 (100%) 44 ( 100 %) 

 

29.5 %) of them had a history of viral 

hepatitis . 6 (14%) patients were diagnosed 

with other diseases before coming to the 

hospital, and 25 (57%) patients were diag-

nosed with CHDLD during the first inpatient 

examination (table 2.3). 

It should be noted that 16 (36%) of the 

patients with CHDLD developed liver cir-

rhosis (SP), as well as various forms of 

chronic hepatitis in 25 (57%). 

Table 2.3.  

Stages of diagnosis of patients with JSDK manifested by acute pancreatitis. 

 

STAGE 
CHDLD 

+ IP 

CHDLD + 

SPN 

CHDLD 

+ IPN 
GENERAL 

Kiss is the main one diagnosis with 

those who came 
24 ( 54.5 %) 14 (32%) 3 (7%) 41 (93%) 

JSDK is basic diagnosis with those who 

came 
3. (7%) - - 3(7%) 

GENERAL 27 (61%) 14 (32%) 3 (7%) 44 (100%) 

 

In order to determine the clinical fea-

tures of AP progression in patients with dif-

fuse liver disease, a comparative analysis of 

clinical indicators with indicators in pa-

tients with AP and without liver pathology 

was carried out. For this purpose, we stud-

ied the results of clinical, biochemical and 

instrumental examinations in 40 patients 

with AP without liver pathology. 22 of them 

are women and 18 are men, their age is 29-

73. 

It was found that patients with CHDLD 

and AP have pain in the abdomen, especially 

in the area of the epigastrium under the ribs, 

vomiting, general weakness, as well as signs 

of endogenous intoxication (dry mouth, hy-
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perthermia, tachycardia, etc.). The long-

term latent nature of CHDLD makes it diffi-

cult to determine the actual course of the 

disease. In the analyzed group, the range of 

symptoms that determine the disease was 

quite wide, they were observed from simple 

weakness to profuse gastrointestinal bleed-

ing, so the duration of the anamnesis of the 

disease was very different. The average du-

ration of anamnesis was 3.2 years. The main 

complaints during hospitalization are 

shown in table 2.4. 

Anterior abdominal wall venous en-

hancement was observed in 11 (25%) pa-

tients who came to the hospital. In 32 (72%) 

patients, an increase in the size of the liver 

was observed on palpation. Splenomegaly, 

on the other hand, was observed more often 

in patients. This symptom is one of the most 

important and significant signs in the diag-

nosis of JSDK. Splenomegaly was diagnosed 

in 14 (32%) patients. Palpable splenomeg-

aly was observed in 9 (20.5%) and so-

nographic splenomegaly in 16 (100%) pa-

tients. 

Table 2.4.  

The main complaints of patients during hospitalization. 

 

Complaints 
CHDLD + 

IP 

CHDLD + 

SPN 

CHDLD + 

IPN 

GENERAL 

General weakness 27 (61%) 13 (29.5%) 3 (7%) 43(98%) 

epigastric al in the field pains 27 (67.5%) 11 (27.5%) 2 (5%) 40 (91%) 

Mouth construction and come back to do 23 (53.4%) 9 (21%) 1 (2.3%) 43 (98%) 

Right rib arc under pain 18 (64.2%) 9 (32.1%) 1(3.5%) 28 (64%) 

Left rib arc under pain 6 (40%) 7(47%) 2 (13.3%) 15 (34%) 

Weight to throw 6 (46%) 4 (31%) 3 (23%) 13 (29.5%) 

Anorexia 22 (63%) 10(28.5%) 3(8.5%) 35(79.5%) 

 

The presence of ascites in the ab-

dominal cavity was determined visually and 

percussively in 3 patients, sonographically 

in 4 patients, and intraoperatively in 2 pa-

tients. 6 (14%) patients had stiffness or 

slight swelling of the calf. 

The state of portoliver blood circula-

tion M. D. Defined according to Pasiori's 

classification (1984). Compensated stage - 

moderate increase in portal pressure (PD), 

compensated intrahepatic circulation, sple-

nomegaly with or without hypersplenism 

was observed in 3 (7%) patients). Subcom-

pensation stage - increased PD, hypersplen-

ism, splenomegaly, varicose veins of the 

esophagus and gastric cardia with or with-

out blood, significant violation of portohe-

patic circulation - was observed in 2 (5%) 

patients. The decompensation stage - sple-

nomegaly, varicose veins of the esophagus 

and repeated bleeding with or without 

clearly expressed disturbance of gastric car-

dia, portoliver and central blood circulation 

- was observed in 1 (2.2%) patient. 

The main cause of portal circulation 

disorder was intrahepatic block (due to 

liver cirrhosis), which was observed in 16 

(100%) patients. 

We consider that an important aspect 

of joint injuries is the detection of one or re-

lated diseases (based on the classification of 

patients according to their complaints, an-

amnesis data, and diagnostics before and 

during the operation). 

All patients received treatment that 

could be divided into three categories. 

1.  Conservative methods. 

2.  Instrumental less invasive meth-

ods. 

3.  Operative methods. 

2.5. the table shows the number of pa-

tients who received treatment with con-

servative, operative and mini-invasive 

methods. 
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 Table 2.5.  

The nature of treatment methods 

 

Treatment methods 
CHDLD + 

IP 

CHDLD + 

SPN 

CHDLD + 

IPN 
GENERAL 

Operative -(%) 5 (62.5%) 3 (37.5%) 8 (18%) 

Endoscopic opera a     

EPST 7 (78%) 2 (22.2%) - 9 (20.4%) 

Conservative 20 (74%) 7 (26%) - 27 (61.3%) 

General the number 27 (61.3%) 14 (32%) - 44 (100%) 

 

Table 2.6. 

Nature of treatment methods 

 

Treatment methods IP SPN IPN GENERAL 

Operative 4(25%) 7 (44%) 5 (31.2%) 16 (40%) 

Endoscopic opera a     

Conservative 18(75%) 6(25%) - 24 (60%) 

General the number 22(55%) 13(32.5%) 5 (12.5%) 40 (100%) 

 

When classifying patients according to 

the diagnosis of acute pancreatitis without 

liver pathology (table 2.1.), the number of 

patients with inflammatory (interstitial) 

pancreatitis (IP) was high in the control 

group, 22 (55%), sterile pancreonecrosis 

(SPN) in 13 (32.5%) patients., infected pan-

creonecrosis was observed in 5 (12.5%) pa-

tients. 

Until now, despite the progress made 

during the last 20-30 years of the 20th-21st 

centuries in the diagnosis and treatment of 

this pathology, the results of OP disease 

treatment are still unsatisfactory. The per-

sistence of a high mortality rate due to AP 

necessitates the use and implementation of 

effective methods that allow to further im-

prove treatment results and accelerate the 

clinical rehabilitation of patients (5.15-17). 

AP is a multifactorial disease. One of 

the main causes of AP is the pathology of the 

biliary tract (gallstone disease, choledocho-

lithiasis, etc.) does, but it is very difficult to 

determine its true parameters, because the 

OTC is hidden. The results of pathologoana-

tomical studies are reliable: gallstones are 

found in 20-40% of cases, in which it is 

11.4% in men and 22.3% in women 

[12,23,28,28 ]. 

Analysis of the relationship between 

chronic diffuse liver disease (CHD), which is 

considered a multisystem disease, and pa-

thology of the biliary tract and the occur-

rence of AP, has undoubtedly become very 

interesting. It is well known that CHDLD in 

many cases is aggravated by chronic dis-

eases existing in the abdominal cavity, these 

diseases cause new complications, or inde-

pendently lead to the emergence of patho-

logical processes in adjacent organs and tis-

sues. There is a certain parallel between the 

degree of inflammatory changes in the 

gallbladder and CHDLD. The clinical picture 

of acute damage to the gallbladder in pa-

tients with CHDLD is characterized by a 

very severe pathological process, in which 

there are signs of endogenous intoxication 

(EI). CHDLD accompanied by cholestasis, 

due to the violation of the formation and 

movement of bile in the bile ducts, can sub-

sequently lead to deeper sluggish condi-

tions in the gallbladder and biliary tract, as 

a result of which microconcretions appear. 

Microconcrements are often caused 

by cholangitis and bile duct spasms. One of 

the main causes of OP is disease of the bili-

ary tract (cholangitis, choledocholithiasis), 

as well as the liver, which is why they are in-
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cluded in the CHDLD. A "specific pathoge-

netic circle and interaction" is "observed" 

here, i.e. initially pathological processes oc-

cur in the gallbladder and bile ducts due to 

CHDLD, which together lead to the appear-

ance of OP. However, it should be noted that 

the interaction between CHDLD and OP and 

their embodiment remains "out of view" of 

clinicians [5]. 

In this chapter, we have presented 

various aspects of the pancreas in patients 

with JSDK. The main reason for devoting a 

separate chapter to this problem is, firstly, 

the lack of information on this topic in the 

specialized literature, and secondly, not 

only correct diagnosis, but also rapid pre-

diction of the onset of the disease is of great 

importance in the period of CHDLD accom-

panying AP. According to the modern laws 

of surgery, the size and timeliness of opera-

tive intervention is based on this. Thirdly, 

many patients come to the surgical hospital 

after the first or subsequent attacks of pan-

creatitis, often they do not suspect diffuse 

disease of the adjacent liver, and this condi-

tion is in a state of remission, which is sig-

nificantly different from the existing critical 

condition at the time of their arrival in the 

hospital. Fourth, we focus surgeons on per-

forming emergency interventions in these 

patients. And, finally, fifthly, the unknown 

course of the postoperative period, in most 

cases, is associated with the activation of the 

CHDLD process in the liver, which can lead 

to death. 

In accordance with the above, we set 

ourselves the goal of considering this prob-

lem from the point of view of correlation 

and interconnection of the pathogenesis of 

damage to the pancreas and liver, and this 

will allow us to unify the tactics and princi-

ples of surgical treatment. 

In the period from 2010 to 2015, 44 

patients with acute pancreatitis and CHDLD 

disease applied and were treated at the Re-

public is urgent medical help scientific cen-

ter Bukhara branch. Among those admitted 

with acute pancreatitis as the main diagno-

sis, 41 (93%) patients had CHDLD as a 

comorbidity, among patients with JSDK as 

the main diagnosis, acute pancreatitis was 

diagnosed as a comorbidity in 3 (7%) pa-

tients. 

25 (57%) of 44 patients who pre-

sented with AP and CHDLD were women, 19 

(43%) were men. Most of the patients, 54 

(64%) were older and older. In the anamne-

sis, 28 (33%) patients with CHDLD had indi-

cations for infectious hepatitis. Calculous 

cholecystitis was found in 34 (40%) of the 

84 studied patients. Also, 12 (14%) patients 

underwent early cholecystectomy. 

The complexity of diagnosis when 

CHDLD and AP come together is character-

ized by the fact that the first of them is 

asymptomatic for a long time, but etiologi-

cally and pathogenetically, both diseases 

are caused by damage to a single system, 

and they are interrelated and related. Deter-

mining the duration of the disease in the 

case of damage to the joint causes certain 

difficulties. Table 3.1 shows the time peri-

ods for patients to consult a doctor with cer-

tain complaints, which refer to the pathol-

ogy of the hepatobiliary system. 

Table 3.1.  

Duration of illness of the examined patients. 

 

Getting sick for 
years looking 

1 year 
ago _ 

1 - 3  
years 

3 - 5  
years 

5 years 
past 

common General the number 
16 (19%) 30 (36%) 34 (40%) 4 (5%) 

84 (100%) 

 

It should be noted that more than half 

(16%) of the examined patients with 

comorbidities were ill for a period of up to 1 

year. 

In our observations, 12 (27%) pa-

tients in the main group had choledocho-

lithiasis during the examination. The abun-

dance of JSDK in diagnosing various forms 
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of OP in patients with CHDLD leads to seri-

ous difficulties, because UCG, as one of the 

most effective methods for diagnosing 

CHDLD, is carried out in the stages before 

hospitalization in all patients. In most cases, 

patients with relatively high OP have diffi-

culties in diagnosing CHDLD. Thus, 16 

(36%) of 41 (93%) patients admitted with 

the primary diagnosis of OP were diagnosed 

with CHDLD, 16 (36%) patients were diag-

nosed with CHDLD before hospitalization, 

and 28 (64%) patients were diagnosed with 

CHDLD. was placed during 

The most fundamental situation is the 

distribution of patients taking into account 

the course of the pathological process in the 

pancreas: edematous, hemorrhagic and 

pancreonecrosis. Although many authors 

agree on the diagnostic and surgical tactics 

of the chronic course of pancreatic damage 

in patients with CHDLD, scientists and doc-

tors have a lot of debate about patients with 

an acute course of OP. 

In this section, we look at the results of 

examinations and treatment of 84 patients 

in the 1st and 2nd surgical departments of 

the Bukhara Department of the Republic is 

urgent medical help scientific center Bu-

khara branch between 2018 and 2022. Of 

these, 8 (18%) patients were transferred to 

the main and 11 (27.5%) patients to the 

controlled rapid treatment group. It should 

be mentioned that 12 (27%) patients with 

choledocholithiasis were transferred to the 

ePST department, where the pathological 

process was approved. 

In this section, we look at the results of 

investigations and treatment of 84 patients 

in the 1st and 2nd surgical departments of 

the Republic is urgent medical help scien-

tific center Bukhara branch between 2010 

and 2015. Of these, 8 (18%) patients were 

transferred to the main and 11 (27.5%) pa-

tients to the controlled rapid treatment 

group. It should be mentioned that 12 

(27%) patients with choledocholithiasis 

were transferred to the ePST department, 

where the pathological process was al-

lowed. 

The main features of the clinical pro-

cess and diagnosis of patients with acute 

pancreatitis of the JSDK clinical diagnosis is 

based on the result of the patient's com-

plaint, the current state of the disease and 

the result of objective examinations. When 

the indicators were re-examined to deter-

mine the characteristics of OP clinical pro-

cesses in patients with mixed liver diseases, 

based on the current analogical examina-

tion, OP patients have no signs of liver pa-

thology. 

For this purpose, we compared the in-

dicators of 2 groups of patients. 44 (52%) of 

the patients of the first group suffered from 

OP and JSDK (main group). This group in-

cludes 12 patients with choledocholithiasis. 

The second (controlled) group consists of 

40 (48%) patients with liver pathology 

without signs of OP. In order to accurately 

compare the characteristics of clinical pro-

cess indicators, we divided patients with OP 

JSDK into 3 subgroups according to the clin-

ical characteristics of acute pancreatitis. 

A) Patient group – (indurative acute 

pancreatitis) IP+ CHDLD 27 (61%) patients. 

B) Patient group – (acute pancreatitis 

with pancreonecrotic form) SPN + CHDLD 

14 (32%) patients. 

C) Patient group – (acute pancreatitis 

with pancreonecrotic disease) IPN + CHDLD 

3 (7%) patients. The results of clinical, bio-

chemical and equipped method examina-

tions were compared. 

In OP patients CHDLD abdominal pain, 

especially under the rib on the right side, re-

cording, general malaise, and signs of en-

dogenous intoxication (dry mouth, hyper-

thermia, tachycardia, etc.) were detected. 

The results of the retrospective study 

of the above-mentioned group show that 

CHDLD in OP patients accelerates the pro-

cess of manifestation of clinical symptoms 

and represents signs of endogenous intoxi-

cation. Thus, in most patients of group "A" 

(67%) severe pain under the rib on the right 

side was observed, in our opinion it was not 

only related to the diseased gall bladder, but 

at the same time we observed the adhesion 

of Glisson's membranes of these patients 
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during the inflammatory process of the 

liver. In hepatomelagia, 52% of JSDK pa-

tients with OP, among patients in the con-

trol group, have this symptom in some cases 

(4.5%). 

One of the most fundamental condi-

tions of the course of the pathological pro-

cess in patients with JSDK and OP is the ex-

pression of endogenous intoxication. Hy-

perthermia was detected in 33 (75%) pa-

tients on arrival, which was significantly 

higher than in the control group, while in 

the control group, an increase in tempera-

ture was observed in 35% of patients. Also, 

in the patients of the main group, hyperther-

mia had a more rapid nature, and in 62% of 

cases it was accompanied by other symp-

toms of endogenous intoxication. Tachycar-

dia, vomiting and dry mouth were present 

in 84% of patients with JSDK and OP, re-

spectively; It was observed in 98% and 82% 

and showed the degree of endogenous in-

toxication. 

Symptoms of pronounced liver failure 

(oliguria, inhibition, lethargy) were ob-

served in 45% of patients. These patients 

came to the clinic late (1-2 days after the on-

set of the disease) with a case of destructive 

pancreatitis. 

Changes in peripheral blood when in-

fected with OP significantly represent the 

reaction of the body to the local infectious-

inflammatory process. In this case, a parallel 

relationship between the expressiveness of 

changes in the hemogram and the inflam-

matory-destructive damage of the pancreas 

is observed. It was found that 32% of pa-

tients have OP without leukocytosis. Periph-

eral blood status is shown in table 3.2. 

Table 3.2.  

Comparative table of peripheral blood parameters of patients with CHDLD and OP and 

without liver pathology 

 

INDICATORS OP + CHDLD (n=50) OP (n=54) R* 

Erythrocyte, mln 3.23±0.19 4.27±0.12 > 0.05 

Hemoglobin, g/l 94.6±4.6 138.5±4.4 <0.05 

Thrombocyte, tys. 145.4±18.3 232.6±17.6 <0.05 

Leukocyte, tys. 8.01±0.87 12.12±0.96 <0.05 

P /Ya n eutrophil,% 16.2±0.51 8.6±0.16 <0.05 

Lymphocyte, % 32.2±2.12 29.3±1.84 >0.05 

Note: * standard of reliability indicators in the studied groups.  
 

The analysis of the peripheral blood 

image showed that there are some differ-

ences in its red part. At the same time, a 

slight increase in the amount of leukocytes 

was observed in the white part of the blood, 

but the leukoformulas shifted to the left. 

Thus, when leukopenia is present in 

patients of this category, it is very difficult to 

determine the level of inflammatory 

changes in the pancreas by the amount of 

leukocytes. In this case, it seems more im-

portant to pay attention to the change of the 

leukogram itself: the shift of the formula to 

the left and the increase in the number of 

rod-shaped neutrophils more reliably indi-

cate the reaction of peripheral blood to 

pathological processes in the abdominal 

cavity. 

In order to determine the effect of the 

inflammatory process in the pancreas on 

the functional state of the liver, we per-

formed a comparative analysis of the main 

indicators of liver function in both groups 

(Table 3.3). Alanine aminotransferase 

(ALT) activity was taken into account to de-

termine the level of activity of the patholog-

ical process in the liver, which is an indica-

tor of cytological syndrome, and thymol test 

was taken as an indicator of mesenchymal-

inflammatory syndrome. Severity of hepa-
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todepression was determined by prothrom-

bin index (PTI) in serum albumin. Choles-

tasis syndrome was determined by the level 

of total bilirubin. 

3.3. Table.  
Comparison table of functional status of the liver and non-pathological parameters of 

the liver in AP patients with CHDLD 

 

Show 
AP + CHDLD 

(n=50) M ± m 

AP 

(n=54) M ± m 
P 

ALT (nmol ' / l.s) 646.3±22.6 186.4±9.6 <0.05 

Timol.proba (ed.) 11.4±0.4 1.0±0.37 <0.05 

Albumin (%) 32.8±0.2 41.6±0.2 <0.05 

PTI (%) 70.4±0.28 83.2±0.3 <0.05 

Bilirubin ( mmol '/ l) 46.6±1.2 10.2±1.3 <0.05 

Note: * is an indicator of reliability criteria in the studied groups. 
 

The results of the comparative analy-

sis showed that the indicators of sylolytic 

syndrome (ALT) are relatively high in the 

group of OP patients with CHDLD. It can be 

seen that the inflammatory process of the 

pancreas increases the activity of the patho-

logical process in the liver, which in turn 

worsens the upcoming prognosis. 

The index of comparative analysis of 

geratodepression showed the following 

specificity. Serum albumin level showed rel-

atively low in OP patient group. The pro-

thrombin index in the CHDLD patient group 

with OP was relatively low in OP patients 

without liver pathology. It can be concluded 

that the acute inflammatory process in the 

pancreas leads to liver failure, and the diag-

nosis of failure, known as "small" liver, has 

a certain value based on PTI guidelines. 

Conclusion. In the category of pa-tients with initial leukopenia, it is more dif-ficult to determine the level of inflammation of the pancreas based on the number of leu-kocytes. In such cases, the comparison based on the change of the leukogram is considered more informative, the shift of the leukoformula to the left and the appear-ance of mononuclear neutrophils in the pe-ripheral field give more complete infor-mation about the peak of the ptalogical plane in the corinth cavity. The acute inflammatory process in OOB complicates the functional state of the liver and leads to a decrease in metabolism and an increase in the pathological focus. It 

is worth noting that the early onset of the in-flammatory process leads to the spread of the inflammatory process to the surround-ing tissues and the presence of complicated pancreatitis and an increase in atypical clin-ical manifestations of the disease. 
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ПОВЫШЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ОСТРОМ 
ПАНКРЕАТИТЕ, ХРОНИЧЕСКИХ ДИФФУЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПЕЧЕНИ  

 

Мирзаев Валиджон Ибодуллаевич 

Бухарский филиал Республиканского  научного  центра неотложной медицинской 
помощи (Бухара, Узбекистан) 

Уроков Шухрат Тохтахтаевич  

Абу Али ибн Сина имени Бухарского Государственного Медицинского Института 
(Бухара, Узбекистан) 

 
Цель исследования: усовершенствовать тактику диагностики и лечения острого 

панкреатита, сопровождающегося хроническими диффузными заболеваниями печени.  
Материалы и методы: Исследование основано на анализе 84 пациентов, 

находившихся на стационарном лечении в 1-м и 2-м хирургических отделениях Бухарского 
филиала Республиканского научного центра скорой медицинской помощи в течение 2018-
2022 гг. Для разделения больных по возрасту использовали классификацию возрастных 
групп, принятую на Киевском симпозиуме 1962 г. и региональном семинаре Бюро 
Всемирной организации здравоохранения (Киев, 1963 г.). По этой классификации лица в 
возрасте до 18 лет включаются в группу детей, в возрасте от 18 до 29 лет - подростки, 
в возрасте 30-44 лет - молодые, в возрасте 45-59 лет - среднего возраста. (взрослые), а в 
возрасте от 60-74 лет до 75-90 лет входят в группу пожилых людей, а лица старше 90 
лет входят в группу долгожителей (В.В. Фролкис, 1970).  

Заключение: острый воспалительный процесс в поджелудочной железе осложняет 
функциональное состояние печени и приводит к снижению метаболизма и увеличению 
патологического очага. Стоит отметить, что раннее начало воспалительного процесса 
приводит к распространению воспалительного процесса на окружающие ткани и 
наличию осложненного панкреатита и нарастанию атипичных клинических проявлений 
заболевания. 

Ключевые слова: острый панкреатит, хронические диффузные заболевания 
печени, хирургическое лечение. 
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COVID-19 BILAN BOG‘LIQ FETOPLASENTAR DISFUNKSIYA MAVJUD HOMILADOR 

AYOLLARDA PLASENTANING MORFOLOGIK XUSUSIYATLARI 

 

Xolova Zarina Boymurodovna 

Jalolova Gavhar 

Axmedova Mohlaroyim Qurbonalievna 

Toshkent Tibbiyot Akademiyasi (Toshkent, Oʻzbekiston) 
 

Abstrakt. Ushbu maqolada homiladorligida COVID-19 bilan bog‘liq fetoplatsentar disfunkt-
siyasini o‘tkazgan tuqqan ayollarda platsentaning morfologik tadqiqot natijalari keltirib o‘tilgan. 
Tadqiqotda COVID-19 tashxisi qo‘yilgan 50 nafar homilador ayolda platsenta biopsiyasi prepa-
ratlari natijalari tahlil qilindi. COVID-19 bilan bog‘liq fetoplatsentar disfunktsiya bilan asoratlan-
gan tuqqan ayollarda platsentasining tekshiruvi natijalari, platsenta maydonining kamayshi, 
xorion villalarining tuzilishidagi buzilishlarni, shuningdek yallig‘lanish belgilari bo‘lgan hujayra-
lar sonining ko‘payganligini aniqlandi. Ushbu natijalar COVID-19 kasalligi chaqiruvchi SARS-Cov-
2 virusining platsentaga ta’sirini yaxshiroq tushunishga va COVID-19 bilan kasallangan homila-
dor ayollarda fetoplatsentar disfunktsiya rivojlanish sabablarini aniqlashga yordam beradi.  

Kalit so‘zlar. COVID-19, homiladorlik, fetoplatsentar disfunktsiya, platsenta. 
 

 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПЛАЦЕНТЫ У БЕРЕМЕННЫХ С 
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ, АССОЦИИРОВАННОЙ С COVID-19 

 

Холова Зарина Боймуродовна 

Жалолова Гавхар 

Ахмедова Мохларойим Курбоналиевна 

Ташкентская Медицинская Академия (Ташкент, Узбекистан) 
 

Абстракт. В статье приводятся результаты морфологического исследования 
плаценты у женщин, у которых во время беременности наблюдалась фетоплацентарная 
дисфункция, ассоциированная с COVID-19. В ходе исследования были проанализированы ре-
зультаты биопсии плаценты препаратами у 50 беременных женщин с диагнозом COVID-
19. Результаты морфологического исследования плаценты у женщин, родивших с ослож-
нениями фетоплацентарной дисфункции, связанными с COVID-19, показали уменьшение 
плацентарного пространства, нарушения в структуре вилл хориона, а также увеличе-
ние количества клеток с признаками воспаления. Эти результаты помогают лучше по-
нять влияние вируса SARS-CoV-2 на плаценту, которое называется заболеванием COVID-
19, и выявить причины развития фетоплацентарной дисфункции у беременных женщин 
с COVID-19. 

Ключевые слова. COVID-19, беременность, фетоплацентарная дисфункция, пла-
цента. 

 

Dolzarbligi. So‘nggi yillarda COVID-

19 bilan kasallanish eng dolzarb tibbiy mu-

ammolardan biriga aylandi, bu esa homila-

dorlarda asoratlar ulushini sezilarli ortis-

higa olib keldi [1-3]. Eng jiddiy asoratlardan 

biri fetoplatsentar disfunktsiya bo‘lib, bu o‘z navbatida homila o‘sishining chegaralanis-higa va muddatidan oldin tug‘ilishga olib ke-

lishi mumkin [4-7]. COVID-19 kasalligining homiladorlikka ta’sirini o‘rganish bo‘yicha 
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ko‘plab tadqiqotlar o‘tkazilganligiga qara-

may, homiladorlikda fetoplatsentar dis-funktsiya o‘tkazgan tuqqan ayollarda SARS-

CoV-2 virusining platsentada olib keladigan 

morfologik o‘zgarishlar haqida yetarli ma’lumot yo‘q [8-12]. Bu esa izlanuvchilar-

dan, COVID-19 bilan bog‘liq fetoplatsentar 
disfunktsiyaning patogenezini muhim jihat-

larini ochib beruvchi mazkur kasallik bilan bog‘liq platsentadagi morfologik o‘zgarish-

larni batafsilroq o‘rganishni talab qiladi 
[13-15]. 

COVID-19 bilan bog‘liq fetoplatsentar 
disfunktsiya mavjud homilador ayollarda 

platsentaning morfologik xususiyatlarini o‘rganish muhim klinik ahamiyatga ega bo‘lgan muhim ilmiy mavzudir [16-18]. 

COVID-19 kasalligining o‘ziga xos xususiyati 
uning platsenta qon tomir tizimlariga, shu jumladan platsenta qon ta’minoti tizimiga ta’siridir. Bu o‘z navbatida ona va homila o‘rtasidagi metabolizm jarayonlari va gaz 
almashinuvining buzilishiga olib kelishi sa-

babli homila uchun potentsial xavfli oqibat-

larga olib kelishi mumkin [19-22].  

Bulardan tashqari, SARS-Cov-2 virusi-ning platsentaga ta’sir qilish mexanizmlari hanuzgacha yetarlicha o‘rganilmagan. 
COVID-19 bilan bog‘liq fetoplatsentar dis-

funktsiya mavjud homilador ayollarda plat-sentadagi morfologik o‘zgarishlar ushbu 
asoratning patogenezini chuqurroq tushu-

nishga yordam beradi va homiladorlik nati-

jalarini tashxislash, davolash va bashorat 

qilishning yangi usullarini ishlab chiqishga 

yordam beradi. 

Tadqiqotning maqsadi COVID-19 kasalligi bilan bog‘liq fetoplatsentar dis-

funktsiya mavjud homilador ayollarda plat-sentaning morfologik xususiyatlarini o‘rga-

nishdan iborat. 

Material va tadqiqot usullari. 

Tadqiqotda 150 nafar tuqqan ayollar ishti-

rok etdi: ulardan 60 nafari homiladorlikni 

ikkinchi trimestrida koronavirus kasalligini o‘tkazgan ayollar, va 60 nafari homilador-

likni uchinchi trimestrida koronavirus ka-salligini o‘tkazgan ayollar tashkil etdi. Nazo-

rat guruhini homiladorlik paytida COVID-19 

kasalligi bilan kasallanmagan 30 nafar sog‘lom ayollar tashkil etdi. Tadqiqot 2021-2023 yillar oralig‘ida Toshkent shahar 9-son tug‘ruq kompleksida o‘tkazildi. Morfo-

logik tadqiqotlar Respublika Patologik ana-tomiya markazida o‘tkazildi. Tadqiqotga ki-
ritilgan barcha tuqqan ayollarda tug‘ruqdan 
keyin platsentalarining morfologik tadqiqotlari o‘tkazildi. Platsenta to‘qimalari 
formalinga solinib, parafin ichiga joylashti-

rildi va undan yupqa kesmalar tayyorlandi. 

Bu yupqa kesmalarni morfologik baholash 

uchun ular gematoksilin va eozinda buyaldi. 

Platsentaning morfologik xususiyatlarini 

baholashda undagi xorion strukturasi, vas-

kulyarizatsiya jarayoni baholandi. 

Tadqiqot natijalariga statistik ishlov 

berish Spirimenning darajali korrelyatsi-

yasi usulida statistik dasturlarning STATIS-

TICA 10,0 standart paketi hamda tabiiy juft-lar o‘rtasida o‘zaro bog‘langan 2 variatsion 
qator xatosini aniqlash bilan Epi Info 7.2.2.2 

statistik dasturi usulida ishlov berildi. 

p<0,05, p<0,01, p<0,001 da farqlar ishonchli 

deb qabul qilindi. 

Tadqiqot natijalari va ularning mu-

hokamasi. Tadqiqot natijalarni tahlili shuni ko‘rsatdiki, COVID-19 kasalligi bilan kasal-

langan homilador ayollarda fetoplatsentar 

disfunktsiyani rivojlanish xavfi ortadi. Mor-

fologik tekshiruv platsentada gistologik o‘zgarishlar mavjudligini, shu jumladan 
platsenta tomirlarining yaxlitligini buzishi va xorion morfologiyasining o‘zgarishini 
aniqladi. 

Morfologik tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatdiki, homiladorligini ikkinchi va uc-

hinchi trimestrlarda COVID-19 bilan kasal-

langan homilador ayollarning platsentalari sog‘lom homilador ayollarnikiga qaraganda 
yaqqolroq fetoplatsentar disfunktsiya kuza-

tilganligidan dalolat beradi.  

COVID-19 platsenta tomirlari endote-

liysini shikastlanishi yuqori dalton birligi-

dagi oqsillarning (fibrinogen) tomirdan 

tashqariga chiqishi va fibrinli tiqilmalarni 

vujudga keltiradi va natijada shu soxada 

morfofunktsional jixatdan majrux yuzalar 

shakllanishiga olib keladi. 32% muddatidan 
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oldin tuqqan ayollar yo‘ldoshning morfolo-

gik tekshiruvida ona qismi qon tomirlari at-rofida ko‘plab gemoliz o‘choqlari, xorion so‘rg‘ichlari yuzasida shilimshiqli fibrin ara-

lash massa sintitsiotrofoblastlarning desk-

vamatsiyasi va ikkilami fetoplatsentar ye-tishmovchilik o‘choqlari aniqlandi (1-

rasmga qara). 

 

 
 

1-Rasm. 29 haftalik yo‘ldosh. Yo‘ldoshning ona qismi qon tomirlari atrofida ko‘plab ge-

moliz o‘choqlari (1), xorion so‘rg‘ichlari yuzasida shilimshiqli fibrin aralash massa sin -

titsiotrofoblastlarning deskvamatsiyasi va ikkilami fetoplatsentar yetishmovchilik 

o‘choqlari (2). Bo‘yoq G.E. O‘lchami 20x10. 
 

45% tuqqan ayollarda xorion vorsina-lari atrofida distrofik va nekrobiotik o‘zga-rishlar, fibrinoid tuzilmalarning ko‘payishi va xorion vorsinasining tomirlarida notekis to‘laqonlik aniqlandi (2- rasmga qara) 

 

 
 

2-Rasm. Yo‘ldoshning muddatdan oldin invalyutsiyasi 31 haftalik yo‘ldosh. Xorion vor-

sinalari atrofida distrofik va nekrobiotik o‘zgarishlar (1), fibrinoid tuzilmalarning 
ko‘payishi (2), xorion vorsinaning tomirlarida notekis to‘laqonlik (3). Bo‘yoq G.E. 

O‘lchami 10x10. 
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24% muddatidan oldin tuqqan ayol-larning yo‘ldoshining morfologik tadqiqoti markazga yaqin so‘rg‘ichlar atrofida to‘q pushti rangdagi fibrinoid cho‘kmalar 
(Langxans fibrinoidi), periferik so‘rg‘ichlar 
stromasida interstitsial shish, vakuolali tuzilmalar va atrofida gemoliz o‘choqlari 
aniqlandi (3-rasmga qara). 

 

 
 

3-Rasm. 31 haftalik yo‘ldosh. Yo‘ldoshning markazga yaqin soxasi. Markazga yaqin 
so‘rg‘ichlar atrofida to‘q pushti rangdagi fibrinoid cho‘kmalar (Langxans fibrinoidi) (1), 
periferik so‘rg‘ichlar stromasida interstitsial shish, vakuolali tuzilmalar va atrofida ge-

moliz o‘choqlari (2). Bo‘yoq G.E. O‘lchami 20x10 

 

Bulardan tashqari platsentaning mor-

fologik tadqiqotida villalari sonining kama-yishi, qon tomirlari tuzilishining o‘zgarishi 
va platsentaning oqsil membranasining 

qalinlashishini aniqlandi. Natijalar shuni ko‘rsatdiki, COVID-19 bilan kasallangan ho-

milador ayollarda platsentada morfologik o‘zgarishlar aniqlandi, masalan, platsenta 
hajmining kichrayishi, xorionik villalar so-

nining kamayishi, sinusoidal kapillyarlar so-

nining kamayishi aniqlandi.  Ushbu o‘zgarishlar fetoplatsentar dis-funktsiya rivojlanishiga va bu o‘z navbatida 
homilaning oziqlanishini buzilishiga olib ke-

lishi mumkin. Umuman olganda, tadqiqot 

natijalari fetoplatsentar disfunktsiyaning ri-

vojlanishi va uning bola salomatligi uchun oqibatlarini o‘z vaqtida oldini olish uchun 
COVID-19 bilan kasallangan homilador ayollarda platsentani batafsil o‘rganish za-

rurligini anglatadi. 

Xulosa. COVID-19 bilan kasallangan 

homilador ayollarda SARS-Cov-2 virusi platsentada morfologik o‘zgarishlariga olib kelib bu o‘z navbatida ularda fetoplatsentar disfunktsiyani rivojlanishiga sababchi bo‘lib 
qoladi. Morfologik tadqiqot natijalari shuni ko‘rsatdiki, homiladorligini ikkinchi va uc-

hinchi trimestrlarda COVID-19 bilan kasal-

langan homilador ayollarning platsentalari sog‘lom homilador ayollarnikiga qaraganda 
yaqqolroq fetoplatsentar disfunktsiya kuza-

tilganligidan dalolat beradi.  
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MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE PLACENTA IN PREGNANT WOMEN WITH 

FETOPLACENTAL DYSFUNCTION ASSOCIATED WITH COVID-19 

 

Kholova Zarina Boimurodovna 

Jalolova Gavhar 

Akhmedova Mokhlaroyim Kurbonalievna 

Tashkent Medical Academy (Tashkent, Uzbekistan) 
 

Abstract. This article cites the results of a Morphological Study of the placenta in women 
who gave birth to fetoplacental dysfunction associated with COVID-19 during their pregnancy. 
The study analyzed the results of placental biopsy drugs in 50 pregnant women diagnosed with 
COVID-19. The results of placental testing in women who gave birth to complications of 
fetoplacental dysfunction associated with COVID-19 were found to show decreased placental 
space, disturbances in the structure of chorionic villi, as well as an increase in the number of cells 
with signs of inflammation. These results help to better understand the effect of the virus SARS-
CoV-2 on the placenta, which is called the COVID-19 disease, and identify the causes of the 
development of fetoplacental dysfunction in pregnant women with COVID-19. 

Keywords: COVID-19, pregnancy, fetoplacentar dysfunction, placenta. 
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МЕТОДЫ ДОКЛИНИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ НАРУШЕНИЙ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ У 
ПАЦИЕНТОВ, ПЕРЕНЕСШИХ COVID-19 

 

Аслонов Мехридин Нуридинович - PhD докторант 

Сайфуллаева Саида Акрамжановна – D.M.Sc., старший научный сотрудник 

 Ташкентская медицинская академия (Ташкент, Узбекистан) 
 

Аннотация. Данная статья посвящена поиску метода, который с большой 
точностью может указать, что патологический процесс в каком-то органе запущен и 
намечается тенденция развития какой-то определенной болезни ещё до появления 
изменений в показаниях традиционно используемых методах диагностики данного 
заболевания. 

Целью исследования явилось изучение эффективности способа доклинической 
диагностики нарушений внутренних органов у пациентов перенесших COVID-19 с 
помощью иммунохимического анализа Эли-Висцеро-Теста. 

Ключевые слова: иммунохимический анализ Эли-Висцеро-Теста, способ 
доклинической диагностики, осложнения COVID-19, нарушения внутренних органов.  

 

 

COVID-19 ЎТКАЗГАН БЕМОРЛАРДА ИЧКИ АЪЗОЛАРДАГИ БУЗИЛИШЛАРНИНГ 
КЛИНИК ОЛДИ ТАШҲИСЛАШ УСУЛЛАРИ 

 

Аслонов Мехридин Нуридинович - PhD докторант 

Сайфуллаева Саида Акрамжановна - D.M.Sc., катта илмий ходим 

Тошкент тиббиёт академияси (Тошкент, Ўзбекистон) 
 

Аннотация. Ушбу мақола бирор аъзодаги патологик жараён бошланганлигини ва 
ташҳиснинг анъанавий усуллари кўрсаткичларида ўзгаришлар пайдо бўлишидан олдин 
ҳам маълум бир касалликнинг ривожланиш тенденцияси мавжудлигини  аниқлик билан 
кўрсатадиган усулни излашга бағишланган.  

Тадқиқотнинг мақсади Эли-Висцеро-Тестнинг иммунокимёвий таҳлилидан 
фойдаланган ҳолда COVID-19 билан касалланган беморларда ички аъзоларнинг 
бузилишларини клиник олди ташҳислаш усулининг самарадорлигини ўрганишдан иборат 
бўлди. 

Калит сўзлар: Эли-Висцеро-Тест иммунокимёвий таҳлили, клиник олди 
ташҳислаш усули, COVID-19 асоратлари, ички аъзолардаги бузилишлар.  

 

Актуальность. COVID-19 — новое заболевание в истории человечества, развитие его клинических симптомов, ранних и поздних осложнений до конца еще не изучено. Однако стало ясно, что при COVID-19 симптомы, связанные с ви-русом SARS-CoV-2, не ограничиваются респираторным трактом, а также приво-дят ко многим другим системным воспа-лительным процессам, коагулопатиям и неврологическим нарушениям [1,2,3]. Для COVID-19 был определен широкий спектр проявлений от бессимптомных 

до тяжелых [4]. В целом, у пациентов с воздействием респираторных CoV наблюдаются проявления простуды, бронхиолита и пневмонии. Клиниче-скими проявлениями у пациентов с лег-кой формой COVID-19 являются лихо-радка, сухой кашель и миалгия (уста-лость). В то время как у высокого про-цента пациентов протекает бессимп-томно или показывает благоприятный прогноз, худшие результаты наблюда-лись у пожилых пациентов, а также па-циентов на фоне основных заболеваний: 
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сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), заболеваниями почек, диабетом, высоким кровяным давлением, злокаче-ственными новообразованиями, ожире-нием и хроническими респираторными заболеваниями [5]. Высокая смертность при COVID-19 наблюдалась у пациентов с этими основными заболеваниями. Через неделю после начала заболевания 
COVID-19 может прогрессировать как тя-желое состояние с гипоксемией и одыш-кой и быстро развиваться до острого ре-спираторного дистресс-синдрома (ОРДС). 

COVID-19 также связан с поражением различных органов и систем, таких как легкие, печень, почки, сердце, желу-дочно-кишечный тракт, гематологиче-ская и нервная системы, с высоким уров-нем смертности и индукцией полиорган-ной недостаточности у инфицирован-ных пациентов [6].  В настоящее время одной из веду-щих причин смерти от острых патологи-ческих состояний принято считать поли-органную недостаточность (ПОН), то есть повреждение, а затем последова-тельное выключение функций важней-ших органов и систем человеческого ор-ганизма. В ряде исследований показано, что тяжесть COVID-19 также положи-тельно коррелирует с уровнем воспали-тельных цитокинов, основными из кото-рых считают интерлейкины (ИЛ) 2, 6, 7 и 10 [7]. В соответствии с данными литера-туры, еще до развития пандемии COVID-19 роль цитокинов, Т- лимфоцитов, кил-лерных Т-клеток в патогенезе ряда забо-леваний, в том числе онкологических процессов, была достаточно изучена [8,9]. Однако в развитии COVID-19 значе-ние этих провоспалительных элементов требует дальнейшего изучения. Предпо-лагается, что повышенный уровень ИЛ-6 и цитотоксичность Т- клеток стимули-руют иммунный ответ и индуцируют синдром высвобождения цитокинов – «цитокиновый шторм», который в ко-нечном итоге приводит к ОРДС, пораже-нию органов ЖКТ и полиорганной недо-статочности. В ряде исследований сооб-

щается о повышенных концентрациях провоспалительных цитокинов в крови  госпитализированных пациентов с 
COVID-19 [10,11]. Очень мало известно об отдалён-ных последствиях COVID-19. С другой стороны, клинические симптомы пора-жения органов и систем могут прояв-ляться не сразу после запуска патологи-ческого процесса, так как организм имеет огромные компенсаторные воз-можности. Даже биохимические сдвиги в крови, хотя и опережают клиническую манифестацию, проявляются после утраты значительного числа клеток ор-ганов и тканей.  Таким образом, поиску метода, ко-торый с большой точностью может ука-зать, что патологический процесс в ка-ком-то органе запущен и намечается тенденция развития какой-то опреде-ленной болезни ещё до появления изме-нений в показаниях традиционно ис-пользуемых методах диагностики дан-ного заболевания посвящены наши ме-тодические рекомендации.  

Цель изучить эффективность спо-соба доклинической диагностики нару-шений внутренних органов у пациентов, перенесших COVID-19 с помощью имму-нохимического анализа Эли-Висцеро-Те-ста. 
Материал и методы исследова-

ния. Метод иммунохимического анализа ЭЛИ-Висцеро-Тест позволяет выявлять и анализировать индивидуальные про-фили сывороточной иммунореактивно-сти, зависящие от изменений в относи-тельном содержании ауто-АТ класса IgG, направленных к антигенам висцераль-ных органов, что дает возможность ком-плексно оценить их состояние и задолго до появления клинической симптома-тики с большой вероятностью прогнози-ровать заболевания, в частности ассоци-ированные с COVID-19. Методы, основан-ные на технологии Иммункулус, позво-ляют максимально рано выявить пато-логические изменения, происходящие на уровне специализированных клеток в 
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тех или иных органах и системах и отно-сятся к категории сверхранних методов диагностики, позволяющих на основа-нии получаемых результатов индивиду-ально назначать наиболее адекватное лечение, в том числе мероприятия про-филактической и восстановительной медицины, а также рекомендовать про-ведение дополнительных уточняющих обследований, в основном, для оценки «продвинутости» патологического про-цесса и уточнения его этиологии. Сни-женный или нормальный уровень ауто-АТ при наличии структурно-функцио-нальных нарушений, подтвержденных при дополнительных обследованиях, го-ворит о стабилизации патологического процесса. Повышение уровня ауто-АТ при динамическом наблюдении говорит об активации и нарастании патологиче-ских изменений и может быть основа-нием для назначения профилактической терапии. Иммунохимический анализ прово-дился с помощью метода ЭЛИ-Висцеро-Теста, используя одноименные тест-наборы. В образцах сывороток крови вы-являли и анализировали индивидуаль-ные профили сывороточной иммуноре-активности, зависящие от изменений в относительном содержании ауто-АТ класса IgG, направленных к антигенам иммунной системы: дс-ДНК - антиген-ный компонент любых типов клеток; из-быток антител к нему часто указывает на наличие активного вирусного про-цесса (реже аутоиммунных заболева-ний); b2-Гликопротеин I - основной фос-фолипид-связывающий белок плазмы крови; избыток антител к нему часто указывает на наличие антифосфолипид-ного синдрома; Fc-Ig - фрагмент молекул иммуноглобулинов; избыток антител к нему часто указывает на воспалитель-ные процессы любой локализации; CoM-

0.2 - мембранный антиген миокардиоци-тов; избыток антител к нему часто ука-зывает на дегенеративные изменения в миокарде; b1-Адренорецепторы - кар-диальная изоформа адренорецепторов; 

избыток антител к нему часто указывает на изменения в автономной нервной си-стеме сердца и нарушение ритма сердеч-ных сокращений (редко на дилатацион-ную кардиомиопатию); TrM-03 - мем-бранный антиген тромбоцитов; измене-ния в содержании антител к нему часто указывают на тромбоцитопатию и изме-нения в системе свертывания крови; АNCA - цитоплазматический антиген клеток эндотелия сосудов; избыток ан-тител к нему часто указывает на воспа-лительные изменения в стенках сосудов (васкулиты малых сосудов); KiM-05 

- мембранный антиген клеток клубоч-ков почек; избыток антител к нему часто указывает на дегенеративные измене-ния в паренхиме почек; KiS-07 - цито-плазматический антиген клеток клубоч-ков почек; избыток антител к нему ука-зывает на изменения в ткани почек (ча-сто воспалительного генеза); LuM-02 

- мембранный антиген клеток эндоте-лия альвеол; избыток антител к нему ча-сто указывает на дегенеративные изме-нения в паренхиме легких; LuS-06 - цито-плазматический антиген клеток эндоте-лия альвеол; избыток антител к нему указывает на изменения в легких (часто воспалительного генеза); GaM-02 - мем-бранный антиген клеток стенки же-лудка; избыток антител к нему часто указывает на дегенеративные измене-ния в стенке желудка; ItM-07 - мембран-ный антиген клеток стенки тонкого ки-шечника; избыток антител к нему часто указывает на дегенеративные измене-ния в стенке тонкого кишечника; HeS-

08 - цитоплазматический антиген гепа-тоцитов; избыток антител к нему указы-вает на изменения в печени (часто вос-палительного генеза); HMMP - мембран-ный антиген митохондрий гепатоцитов; избыток антител к нему часто указывает на дегенеративные изменения в парен-химе печени; Инсулин - избыток антител к инсулину часто служит маркером хро-нического панкреатита и указывает на риск развития сахарного диабета типа I; Рецепторы инсулина - избыток антител 
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к периферическим инсулиновым рецеп-торам часто служит маркером развития сахарного диабета типа II; Тироглобулин 
- специфический компонент цито-плазмы клеток щитовидной железы; из-быток антител к нему – частый маркер развития тиреоидной недостаточности; Рецепторы ТТГ - специфический компо-нент мембран клеток щитовидной же-лезы; избыток антител к нему – частый маркер развития тиреотоксикоза (бо-лезни Грейвса – Базедова); AdrM-D/C-0 

- мембранный антиген клеток мозгового вещества надпочечников; избыток анти-тел к нему часто указывает на измене-ния в паренхиме надпочечников; Spr-0.6 

- мембранный антиген, общий для кле-ток простаты и сперматозоидов; избы-ток антител к нему часто указывает на изменения в простате (у мужчин) и на воспалительный процесс в органах ма-лого таза (у женщин);S100 - белок S100 – регулятор множества клеточных функ-ций (регуляция апоптоза, трофический фактор серотонинергических нейронов и др.); повышение АТ к нему часто сопро-вождается изменениями эмоциональ-ного статуса; частой причиной роста АТ к S100 является папиллома-вирусная ин-фекция; GFAP - белок GFAP – специфиче-ский белок филаментов астроцитов; рост антител нему сопровождает проли-ферацию клеток астроглии (глиоз) и нарушения электролитного баланса в ЦНС; нередко сопровождает формирова-ние повышенной судорожной готовно-сти; ОБМ - белок ОБМ – специфический белок миелиновых оболочек аксонов; рост антител нему сопровождает пато-логические изменения в нервных волок-нах (чаще при механическом поврежде-нии, реже при демиелинизирующих за-болеваниях). Данные антигены являются основ-ными мишенями аутоантител, повышен-ный синтез которых наблюдается при разных формах органной патологии – кардиопатологии (кардиомиопатии, нарушения ритма и др.), печеночной па-тологии (гепатоз, цирроз печени, вирус-

ные, токсические, алкогольные гепа-титы), патологии почек (пиелонефриты, гломерулонефриты), патологии легких (бронхиальная астма, ХОБЛ, туберкулез), патологии желудочно-кишечного трак-та (язвенная болезнь, гастриты, колиты и др.), тромбоцитопатиях и васкулитах разного генеза, органических по-ражениях нервной системы, нарушениях функций надпочечников, щитовидной железы, поджелудочной железы, пред-стательной железы, иммуноактивации, иммуносупрессии (иммунодефицитов). При разных формах органной па-тологии наблюдается стойкий (более 3 недель) подъем сывороточного со-держания аутоантител к одному или нескольким антигенам тест-набора ЭЛИ-Висцеро-Тест-24 той или иной органной направленности, зависящей от локализации патологического про-цесса. Транзиторное одновременное (неспецифическое) повышение сыво-роточного содержания аутоантител к самым разным группам антигенов раз-ной органной локализации  может наблюдаться при острых инфекци-онно-воспалительных заболеваниях независимо от локализации очага ин-фекции. При затухании острого про-цесса (например, после адекватного лечения), через 2–4 недели отмеча-ется нормализация показателей теста.  ЭЛИ-Висцеро-Тест-24 произво-дился в Межвузовской научно-исследо-вательская лаборатории Ташкентской медицинской академии. Проводился за-бор образцов крови, центрифугирова-нием осаждались клеточные элементы и отбиралась сыворотка в количестве, не-обходимом для исследования (0,2 мл). Исследование проводилось методом твердофазного иммуноферментного анализа в соответствии с инструкцией-протоколом, прилагаемым к набору ре-активов. В пробах сыворотки крови всех пациентов исследовали уровни есте-ственных аутоантител (ауто-АТ) класса IgG к антигенам основных органов и си-стем тела человека (с помощью метода 
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«ЭЛИ-Висцеро-Тест»). Анализ получен-ных данных осуществлялся с помощью пакета прикладных программ Statistica 
6.0. 

Расшифровка анализа. 

Нормальные параметры интер-

валов для: 
• аутомаркеров колеблются в диа-пазоне от -15 до 10%; 
• иммунной реактивности – от -25 до -5%. 

Результаты и обсуждение. Для определения эффективности предло-женного способа было обследовано 55 пациентов в возрасте от 28 до 80 лет пе-ренесших COVID-19 находившихся на стационарном лечении в ковидном цен-тре Зангиата -2.  Все пациенты были разделены на две группы.  В контрольную (А) группу- вошли 25 пациентов, которым проводились традиционные клинико-лабораторные методы исследования, в основную (В) – 30 пациентов, которым проводился ЭЛИ-Висцеро-Тест-24. Группы были ре-презентативными по возрасту пациен-тов и тяжести течения процесса.  У 10 пациентов основной группы перенесших COVID-19 и с сопутствую-щей патологией со стороны почек (хро-нический пиелонефрит) в 40% случаев отмечалось достоверное повышение ААТ к антигену KiM-05-300; KiS что гово-рит о вероятность воспалительного про-цесса в ткани почек неясной этиологии, в начальной стадии или в фазе ремиссии, в 20% достоверное повышение ААТ к ан-тигену dsDNA; относительное повыше-ние ААТ к антигену KiM-05-300 что гово-рит о наличии активного инфекционно-воспалительного процесса в ткани почек (вероятнее всего вирусной этиологии), в 
40% - относительное повышение ААТ к антигену KiM-05-40; KiM05-300; Collagen IV, что указывает на вероятность воспа-лительного процесса в ткани почек неяс-ной этиологии, в начальной стадии или в фазе ремиссии. У 10 пациентов кон-трольной группы по данным клинико-

лабораторных анализов крови и мочи отклонения от нормы наблюдались лишь в 15% случаев. У 20 пациентов основной группы перенесших COVID-19 и с сопутствую-щей патологией со стороны сердечно-со-судистой системы (ИБС, стенокардия) в 75% случаев отмечалось достоверное повышение ААТ к антигену CoM-0.2, что указывает на наличие дегенеративных изменений в миокарде; в 25% отмеча-лось относительное повышение ААТ к антигену CoM-0.2 и b1-Адренорецептору – что указывает на вероятные ивизмене-ния в автономной нервной системе сердца и нарушение ритма сердечных сокращений. У 15 пациентов контроль-ной группы по данным клинико-лабора-торных анализов и инструментальных исследований отклонения от нормы наблюдались лишь в 31% случаев. Таким образом, биохимические (бо-лее ранние) и клинические (более позд-ние) признаки отражают уже ощутимую функциональную неполноценность ор-гана 

Выводы. Сдвиги в продукции спе-цифических ауто-АТ являются самым ранним признаком начинающихся пато-логических изменений. Это объясняется тем, что количество специализирован-ных клеток любого органа многократно превышает тот минимум, который спо-собен обеспечить специализированные функции органа. При этом патологиче-ский процесс, сопровождающийся акти-вацией апоптоза (превышающего по ин-тенсивности регенераторные процессы), лишь через несколько месяцев или даже лет может достигнуть стадии, на кото-рой станут выявляться характерные биохимические изменения. Еще позже появятся первые клинические симп-томы органной недостаточности.  
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Annotation. This article is devoted to the search for a method that can indicate with great 
accuracy that a pathological process in some organ has started and there is a tendency for the 
development of a certain disease even before changes appear in the indications of traditionally 
used methods for diagnosing this disease. 

The purpose of the study was to study the effectiveness of the method for preclinical 
diagnosis of disorders of internal organs in patients who have suffered COVID-19 using the 
immunochemical analysis of the Eli-Viscero-Test. 

Key words: immunochemical analysis of the Eli-Viscero-Test, method of preclinical 
diagnosis, complications of COVID-19, disorders of internal organs. 
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КОНСПЕКТ ПРАКТИЧЕСКОГО ВРАЧА 
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POSTSTROKE COGNITIVE IMPAIRMENT AND DEMENTIA. TREATMENT OF COGNITIVE 

IMPAIRMENT 

 

Khayriyeva Mukhsina Farkhodovna - PhD, assistent 

Bukhara State Medical Institute (Bukhara, Uzbekistan) 
 

Abstract. Assessment of the effectiveness of the Citicoline which is used for treatment 
cognitive disfunction of poststroke patients 

Results. In order to study the prevalence and severity of cognitive function among 114 
postroke patients were examined using special methods to determine the severity of cognitive 
function. The results showed that 62.5% of these patients have clinical and neurological signs of 
cognitive disfunction, and 45% of them of them the phenomena of moderate severity and 25% of 
mild degree and 12% of severe degree. The type of cognitive impairment varied from the location 
of the lesion of the cerebral vessels. The use of Elfunat for the purpose of treatment in the early 
period of stroke improved cognitive function in patients.  

Keywords: cognitive impairment, stroke, dementia. 
 

 

INSULTDAN KEYINGI KOGNITIV BUZILISHLAR VA DEMENSIYA. KOGNITİV BUZISHLARNI 
DAVOLASH 

 

Khayriyeva Mukhsina Farkhodovna - PhD, assistent 

Buxoro Davlat Tibbiyot Instituti (Buxoro, O‘zbekiston) 
 

Annotasiya. Insultdan keyingi bemorlarning kognitiv disfunktsiyasini davolashda qo'lla-
niladigan sitikolinning samaradorligini baholash. 

Natijalar. Kognitiv funktsiyaning tarqalishi va zo'ravonligini o'rganish uchun 114 insult 
o’tkazgan  bemorlari kognitiv funktsiyaning og'irligini aniqlash uchun maxsus usullar yordamida 
tekshirildi. Natijalar shuni ko'rsatdiki, ushbu bemorlarning 62,5 foizida kognitiv disfunktsiyaning 
klinik va nevrologik belgilari mavjud bo'lib, ularning 45 foizida o'rtacha og'irlikdagi va 25 foizida 
yengil va 12 foizida og'ir darajadagi o’zgarishlar mavjud. Kognitiv buzilishning turi miya to-
mirlarining shikastlanish joyiga ko’ra farq qiladi. Insultning dastlabki davrida davolash maqsa-
dida Elfunatdan foydalanish bemorlarda kognitiv funktsiyani yaxshilaydi.  

Kalit so'zlar: kognitiv buzilish, insult, demensiya. 
 

Introduction. According to the study, 

the development of dementia after a stroke 

occurs in 1 of 10 patients, but among pa-

tients who have had a second stroke, 1 in 3 

with high risk of development. It is believed 

that 1 in 10 patients had dementia before 

the stroke. The incidence of dementia after 

stroke is estimated to range from 7 to 41% 

and increases linearly from 1.7% to 3% (in 

hospital-based studies involving patients 

with recurrent stroke and dementia that oc-

curred before the stroke). respectively). The 

prevalence of dementia in stroke patients is 

3.5–5.8 times higher than in the general 

population [2,5]. The incidence of cognitive 

impairment after stroke is more difficult to 

determine due to the fact that various tools 

and approaches are used to assess them. 
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Several studies have shown that within 3 

months. after a stroke, at least 25% of pa-

tients suffer from cognitive impairment 

[4,6]. In a recent study, it was also found 

that up to 83% of patients who had a stroke 

for 3 months ago, show deterioration in at 

least one domain of cognitive functions, and 

in half, deterioration affects at least 3 do-

mains [1,3]. Impairment of cognitive func-

tions after a stroke can be one of the factors 

of disability, as well as lead to a reduction in 

the quality of life [8,9]. Approximately 75% 

of patients with post-stroke dementia are 

considered to meet the criteria for vascular 

dementia [3,9], while other types include 

dementia of the Alzheimer's type, dementia 

with Lewy bodies, and dementia with other 

etiology. In relation to the vascular compo-

nent, blockage of small-caliber vessels is 

predominant, also plays a certain role at the 

presence of small cortical infarcts [1,5]. In 

general, the boundary between the vascular 

and neurodegenerative nature of changes is 

difficult to draw. A combination of different 

mechanisms may occur in up to 20% of pa-

tients. In addition, inflammatory processes 

leading to neuron death [7], as well as acti-

vation of microglia and accumulation of am-

yloid, may play a certain role [8]. It is possi-

ble that stroke becomes a trigger factor for 

pathophysiological processes that can trig-

ger secondary neurodegeneration against 

the background of changes characteristic of 

the initial stages of Alzheimer's disease. In 

contrast, the processes typical for aging (de-

creasing density of synapses especially in 

the frontal lobe and hippocampus), in de-

mentia these changes are exacerbated with 

the development of regional or global atro-

phy which changes the metabolism. 

The most significant risk factors for 

the development of vascular cognitive im-

pairment and post-stroke dementia are age, 

recurrent stroke, and multiple lesions Also, 

female gender is indicated as a risk factor 

[7,10]. Risk factors for stroke itself, such as 

arterial hypertension, atrial fibrillation, 

type 2 diabetes, etc., are also likely to con-

tribute to the development of cognitive im-

pairment. The combination of several vas-

cular risk factors increases the risk of de-

mentia by 4 times [2,5]. A special role in the 

development of dementia is also attributed 

to the metabolic syndrome - a combination 

of the most significant vascular risk factors, 

which can lead to the development of the so-

called "metabolic-cognitive syndrome" [9]. 

At the same time, the isolated influence of 

vascular factors on the development of de-

mentia has not been fully confirmed. Proba-

bly, along with the actual cerebral damage 

due to stroke and the presence of non-de-

negerative changes, these factors make the 

brain more susceptible to dementia. The 

role of genetic factors has not been fully elu-

cidated either: clear evidence of an associa-

tion of certain genetic variants with the de-

velopment of cognitive impairment has not 

been established, however, nucleotide se-

quences associated with the development of 

various subtypes of ischemic stroke and 

white matter changes due to damage to 

small vessels can influence it [4, 5]. A num-

ber of biomarkers, such as markers of in-

flammation (interleukin-6, C-reactive pro-

tein), B-secretase, the presence of ACE-I/D 

alleles and Apolipoprotein E4, are being 

studied as possible predictors of dementia 

and cognitive impairment [5]. The location 

and volume of the lesion can influence the 

nature of cognitive impairment. Thus, dam-

age to the dominant hemisphere with local-

ization of frontal and the prefrontal region, 

as a rule, leads to a disorder in the first place 

of control functions - the speed of task exe-

cution decreases, reaction in time increases, 

and aspects of memory suffers. Dementia 

can lead to heart attacks in the so-called 

"strategic zones" - for example, lesions of 

the angular gyrus, medial frontal lobe, in-

fero-medial part of the temporal lobe, bilat-

eral infarcts of the thalamus or hippocam-

pus may lead to acute heart diseases. One of 

the predictors of post-stroke cognitive im-

pairment is white matter changes in the 

form of hyperintensity of local area on MRI 

in T2 or FLAIR modes [6,7]. The frequency 

of dementia in patients with similar changes 

on MRI reaches 29.5% compared with 7.7% 

without them [1,7]. The pathophysiological 
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mechanisms linking these changes to the 

development of dementia are not fully un-

derstood. Morphologically, they represent a 

decrease in myelin density, wrinkling of oli-

godendrocytes, and axonal changes. The 

cause of the changes is probably develop 

from vascular insufficiency and chronic hy-

poxic state . In addition, it has been shown 

that another pathological process associ-

ated with the appearance of focal hyperin-

tensive changes of white matter may be a vi-

olation of gliovascular interaction and per-

meability of the blood-brain barrier, mor-

phologically manifested by clasmatoden-

drosis. It is possible that focal hyperinten-

sive changes prone to the formation of lacu-

nae in the future [2,3]. The detection of at-

rophy of the medial temporal lobe in pa-

tients with post-stroke cognitive impair-

ment may indicate a concomitant neuro-

degenerative process that occurred at the 

preclinical stage before the development of 

a stroke. In general, the presence of pre-

stroke cognitive decline in patients is an im-

portant factor in post-stroke dementia. This 

decrease can be based on both neurodegen-

erative mechanisms and vascular damage, 

and especially often such an overlap of the 

two main pathophysiological mechanisms is 

observed in elderly patients with severe un-

derlying pathology[4,7]. Thus, in the devel-

opment of post-stroke dementia, as a rule, a 

combination of many factors plays a role, 

and the interaction of pathological mecha-

nisms makes it possible to overcome the “threshold”, after which cognitive impair-

ments become clinically significant.  

The purpose of the research. Assess-

ment of the effectiveness of the Elfunat, 

which is used for treatment cognitive dis-

function of poststroke patients. 

Research material and methods. 

The study was carried out in the Depart-

ment of Neurology in 2020-2022. The study 

included 114 posrstroke patients who re-

ceived both inpatient and outpatient treat-

ment. The median age of patients was 66.8 ± 8.4 years. All patients were examined by 
the MMSE and MoCA. According to the re-

sult of the testing  

All patients are divided into two 

groups: 

* Patients of the main group (70pa-

tients) received a treatment Elfunat along 

with basic treatment for a 3 month.  

* Control group (44 people) patients 

received only basic therapy (antihyperten-

sive therapy, Antiplatelet therapy, Choles-

terol-lowering medication) 

In the main and control groups, there 

were no significant differences in gender, 

age, location of intestinal lesions, severity of 

the disease, and type of existing cognitive 

deficiencies. 

Research results. The key point in 

the prevention of post-stroke cognitive im-

pairment and dementia is an adequate 

treatment of the patient in the acute period 

of stroke, aimed at minimizing damage of 

brain tissue [5]. Any lifestyle intervention 

aimed at reducing the risk of cardiovascular 

events, including adequate secondary pre-

vention of stroke, may have a beneficial ef-

fect on post-stroke cognitive impairment 

[2,7]. A reduction of high blood pressure can 

directly reduce the severity of cognitive def-

icit [4,8]. Currently, a number of studies are 

being conducted that evaluate the effect of a 

complex modification of vascular risk fac-

tors and lifestyle on the development of de-

mentia and cognitive impairment [5, 8]. The 

options for targeted pharmacological treat-

ment of post-stroke dementia are limited. At 

the moment, there is no convincing evi-

dence that a particular drug is able to re-

store impaired cognitive functions or effec-

tively slow their progressive decline. There 

are only a few groups of drugs for which 

there are reasonable assumptions about the 

effectiveness. For example, cholinesterase 

inhibitors and memantine can have a bene-

ficial effect, which may be due to their effect 

on the neurodegenerative component of the 

pathological process [3,7]. On the other 

hand, neuroprotective drugs may have an 

impact on the ischemic component underly-

ing the deterioration of cognitive functions. 

Among them, citicoline, a precursor of cell 

membrane phospholipids, can be singled 

out [10]. The action of the drug is based on 
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preventing the breakdown of membrane 

phospholipids during ischemic exposure. 

Accordingly, citicoline can be used in acute 

cerebral ischemia and brain injury [1,7]. 

There are studies demonstrated a statisti-

cally significant positive the effect of citico-

line on cognitive functions [10]. Probably, 

therapy with citicoline is able to stimulate 

recovery processes, which, as shown, can 

last for a long time (more than 12 months) 

after an episode of acute ischemia [3]. 

 

 
 

In order to study the prevalence and 

severity of cognitive function among 114 

postroke patients were examined using spe-

cial methods to determine the severity of 

cognitive function. The results showed that 

62.5% of these patients have clinical and 

neurological signs of cognitive disfunction, 

and 45% of them of them the phenomena of 

moderate severity and 25% of mild degree 

and 12% of severe degree. The type of cog-

nitive impairment varied from the location 

of the lesion of the cerebral vessels. The use 

of Elfunat for the purpose of treatment in 

the early period of stroke improved cogni-

tive function in patients. 

Conclusion. Thus, the development of 

cognitive impairment and dementia is a se-

rious problem in stroke patients. In most 

cases, the changes represent with vascular 

dementia, but neurodegenerative processes 

also play an important role. At the heart of 

the prevention of cognitive impairment is 

the impact on the main risk factors for 

stroke. A certain role in preventing the pro-

gression of post-stroke cognitive impair-

ment can be played by long-term pharma-

cotherapy aimed at various pathophysiolog-

ical mechanisms and including both cholin-

esterase inhibitors and memantine and neu-

roprotectors, in particular citicoline are 

known as an effective and safe medication.  
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ПОСТИНСУЛЬНЫЕ КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ И ДЕМЕНЦИЯ. ЛЕЧЕНИЕ КОГНИ-

ТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 

 

Хайриева Мухсина Фарходовна  - PhD, ассистент 

Бухарский Государственный Медицинский Институт (Бухара, Узбекистан)  
 

Абстракт. Оценка эффективности цитиколина, применяемого для лечения когни-
тивных дисфункций у больных после инсульта. 

Полученные результаты. С целью изучения распространенности и выраженно-
сти когнитивных функций среди 114 больных с постинсультом было обследовано с ис-
пользованием специальных методов определения выраженности когнитивных функций. 
Результаты показали, что у 62,5% этих больных имеются клинико-неврологические при-
знаки когнитивных нарушений, из них у 45% - явления средней степени тяжести, у 25% - 
легкой степени и у 12% - тяжелой степени. Тип когнитивных нарушений варьировал от 
локализации поражения сосудов головного мозга. Применение Элфуната с целью лечения 
в раннем периоде инсульта улучшило когнитивные функции пациентов.  

Ключевые слова: когнитивные нарушения, инсульт, деменция.  
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СТИМУЛЯЦИЯ КРЫШИ ВЕРТЛУЖНОЙ ВПАДИНЫ ПРИ ОСТАТОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ 
ТАЗОБЕДРЕННОГО СУСТАВА У ДЕТЕЙ 

 

Буриев Мурадулло Норбкович – к.м.н., доцент 

Усманханов Орифхон Аюбханович – к.м.н. 
Ташкентский педиатрический медицинский институт (Ташкент, Узбекистан) 
 

Аннотация. Были изучены влияния периацетабулярной и комбинированной 
спицевой туннелизации на доразвитие костей тазобедренного сустава у детей млад-
шего возраста с остаточной дисплазией тазобедренного сустава. Если лечение начато в 
возрасте до 2 лет, то у 41% детей удается получить хорошие результаты. С возрастом 
ребенка эти результаты снижаются. 

 Ключевые слова: дети, остаточная дисплазия тазобедренного сустава, способы 
лечения. 

  

 

БОЛАЛАРДА СОН ЧАНОҚ БЎҒИМИНИНГ ҚОЛДИҚ ДИСПЛАЗИЯСИНИ ДАВОЛАШДА 
СИРКА КОСАСИНИ ТОМИНИ РИВОЖЛАНТИРИШ.  

 

Буриев Мурадулло Норбкович – т.ф.н., доцент 

Усманханов Орифхон Аюбханович – т.ф.н. 
Тошкент педиатрия тиббиёт институти (Тошкент, Ўзбекистон) 

 

Аннотация. Сон чаноқ бўғимининг қолдиқ дисплазияси мавжуд бўлганида кичик 
ёшдаги болаларда, периацетабуляр ва комбинация ҳолда, спица воситасида  
туннелизация ўтказиш усулини сирка косасини томини ривожлантириши ўрганилди. 
Агарда даволаш болани 2 ёшигача ўтказилса 41% га яхши натижалар олса бўлади. 
Болани ёши катталашиб борган сари яхши натижалар олиш муракаббалашади.  

Таянч сўзлар: болалар, сон чаноқ бўғимининг қолдиқ дисплазияси, даволаш услуби.  
 

Актуальность. Нестабильность та-зобедренного сустава является наиболее распространенная патология при инва-лидности среди детей и подростков. Частой причиной этого состояния из всех врожденных пороков развития опорно-двигательного аппарата явля-ется остаточная дисплазия тазобедрен-ных суставов, врождённый вывих и асеп-тический некроз головки бедра. Частота встречаемости остаточной дисплазии и врожденного подвывиха бедра состав-ляет 25-30 случаев на 1000 новорожден-ных, а в экологически неблагоприятных районах в 5-7 раз чаще, поэтому для ор-топедов эта проблема является актуаль-ной [1.3]. Под дисплазией тазобедрен-ного сустава понимают нарушение раз-вития всех элементов, образующих тазо-бедренный сустав: костно-хрящевой ос-

новы и окружающих мягкотканых обра-зований – связок, капсулы, мышц, суста-вов, нервов [2.4]. Поэтому при лечении этой патологии в каких-то элементах та-зобедренного сустава остаётся про-блемы, который проявляется остаточ-ной дисплазией. Наиболее часто первич-ная дисплазию сосудов данного бас-сейна, вызывает нарушение микроцир-куляции и венозный стаз, что в последу-ющем приводит к задержке развития костных структур, особенно крыши вертлужной впадины. Поэтому внима-ние многих исследователей привлекает концепция трофостимулирующего эф-фекта туннелизации и остеоперфорации и репаративного неоангиогенеза после применения этих методик при ишемиче-ских заболеваниях конечностей. 
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Цель. Оценка стимулирующего влияния периацетабулярной и комбини-рованной спицевой туннелизации крыши вертлужной впадины на дораз-витие костей тазобедренного сустава у детей младшего возраста с остаточной дисплазией тазобедренного сустава. 
Материалы и методы. В клинике ТашПМИ используется малотравматич-ный метод спицевой туннелизации вблизи ростковых зон для возбуждения репаративной регенерации тканей при врожденной дисплазии костей тазобед-ренного сустава. В исследование вклю-чены 22 ребенка с врожденной остаточ-ной дисплазией костей тазобедренного сустава (42 суставов), находившихся в клинике в период с 2012 по 2016 г. Воз-раст детей составлял от 8 мес до 3 лет. Девочек было 14, мальчиков — 8. У всех 20 детей патология была двусторонней, у 2 — односторонней. Децентрация го-ловки бедра во впадине в группе детей с остаточной дисплазией имела место в 12 из 22 суставов.  Локальные клинические симптомы у всех детей определяли в установлен-ном порядке, частый симптом наруше-ния походки, нестабильность. Из 10 де-тей которых ходили самостоятельно, 6 прихрамывали, 4 косолапили. 12 детей не ходили из-за малого возраста. Атро-фия мягких тканей бедра в пределах од-

ного—двух сегментов (по сравнению с симметричными отделами контралате-рального бедра) отмечалась у 14 детей. Ограничение отведения бедра наблюда-лось у 16 детей, у 8 из них была легкая приводящая контрактура. Укорочение нижней конечности на стороне пораже-ния на 0,5—1 см имелось у 4 больных. Для геометрической характери-стики анатомических изменений костей тазобедренного сустава использовали УЗИ тазобедренного сустава и рентгено-метрические показатели, которые опре-деляли по рентгенограммам в передне-задней проекции. 
Результаты. Как видно из табл. 1, до лечения во всех группах детей отме-чалось уплощение вертлужной впадины. Наименее выраженным изменение формы впадины было у детей с остаточ-ной дисплазией без децентрации го-ловки бедра. Об уплощении впадины свидетельствовало также увеличение толщины ее дна. Уменьшение объема впадины (КГВ и АцК) выявлено у всех де-тей. Головка бедренной кости была уплощена во всех группах пациентов. Наибольшее уплощение эпифиза обна-ружено в суставах детей с врожденной остаточной дисплазией, что указывало на травматический характер его повре-ждения в результате ранее проведен-ного лечения. 

 

Таблица 1.  
Рентгенометрические показатели у детей с остаточной дисплазией  

тазобедренного сустава до лечения 

 

Средные рентгенометрические  
показатели  

Остаточная дисплазия 

без децентрации с децентрацией Ацетобулярный индекс (АИ) 27 29 Индекс толшины дна впадины (ИТДВ) 2.1 1.8 Ацетобулярный коэффицент (АцК)  82 89 Эпифизарный индекс (ЭИ) 0.4 0.5 Эпифизарный коэффицент (ЭК) 75 74 
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Таблица 2.  
Диаметр головки бедра (в мм) в норме и при остаточном дисплазии сустава при 

УЗИ исследовании. 
 Возраст  (мес.) 

0 1 2 3 4 5 6 8 9 10 11 12 Норма 14.8 14.8 15,8 16,2 17,2 17,1 18,3 19 19.3 19.9 20.3 21 подвывих 13,8 14.7 15,2 16,1 16,4 16,8 17,4 18,2 18,2 18,3 18,3 18,4 

n 42 11 15 13 19 13 19 19 20 21 21 21 

 Таблице 2 показаны диаметр го-ловки бедра у детей до 1 года и у всех де-тей выявлено гипоплазия головки. Мы использовали две методики ле-чения врожденной дисплазии тазобед-ренного сустава у детей: закрытую спи-цевую периацетабулярную тунелизацию и спицевую туннелизацию через шейки бедра (Беку). Показаниями к примене-нию закрытой периацетабулярной спи-цевой туннелизации являлись:  1) остаточная дисплазия тазобед-ренного сустава у детей в возрасте от 8 мес до 3 лет при условии достигнутой центрации головки во впадине с углом сгибания в тазобедренном суставе не бо-лее 70° (положение Лоренц-И); 2) рентгенометрические признаки дисплазии вертлужной впадины: АИ не более 35° у детей первого года жизни, не более 25~30° у детей старше 1 года; ИТДВ у детей первого года жизни не ме-нее 1,6, у детей старше 1 года не менее 2,0; АцК не менее 81%; 3) отсутствие задержки оссифика-ции, дистрофических изменений прокси-мального эпифиза бедренной кости. Методика закрытой периацетабу-лярной спицевой туннелизации была применена у 7 больных с врожденной дисплазией костей тазобедренного су-става, в том числе у 3 — с двух сторон. В периацетабулярную область тазобед-ренного сустава под контролем рентге-носкопии вводили спицы, формируя 6 каналов. Канали формировали в шахмат-ном порядке по периметру крыши верт-

лужной впадины до внутренней корти-кальной пластинки тела подвздошной кости. При задержке оссификации прокси-мального эпифиза бедренной кости, наличии в нем дистрофических измене-ний (асептический некроз) ставили по-казания к закрытой спицевой туннели-зации через шейку бедра. Данная мето-дика была применена у 16 больных, в том. Первоначально выполняли закры-тую периацетабулярнаую туннелиза-цию. Затем вводили спицы Киршнера в шейку бедра до субэпифизарной зоны и формировали 6 каналов по периметру шейки. У всех туннелизацию произво-дили однократно.  Анатомо-функциональные резуль-таты лечения оценивали следующим об-разом: 
1) хороший результат — отсут-ствие жалоб, укорочения нижней конеч-ности, полный объем движений в тазо-бедренном суставе, АИ менее 25°, ИТДВ более 2,2, КГБ более 0,24, АцК 91-100%, ЭИ не менее 0,6, ЭК 91-100%; 

2) удовлетворительный результат — укорочение нижней конечности не бо-лее 0,5 см, незначительное ограничение движений в тазобедренном суставе (в пределах 15-20°), АИ 25-30°, ИТДВ 1,8-2,2, КГВ 0,21-0,24, АцК 81-90%, ЭИ не ме-нее 0,5, ЭК 81-90%. В этих случаях было необходимо продолжение фиксации нижних конечностей шиной; 
3) неудовлетворительный резуль-тат — выраженное прихрамывание, уко-
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рочение конечности более 0,5 см, огра-ничение движений в тазобедренном су-ставе более 20°, АИ более 30°, ИТДВ ме-нее 1,8, КГВ менее 0,21, АцК менее 81%, ЭИ менее 0,5, ЭК менее 81%. Фиксация нижних конечностей в этих случаях яв-лялась необходимой. 
 Хороший результат выявили у 9 детей до 2 лет (40.1%), удовлетвори-тельный результат выявлено у 12 детей (54.5%) и у 3 детей неудовлетворитель-ный результат (13%) у которых опреде-лено инвалидность. 
Заключение. В данной работе были изучены влияния периацетабуляр-ной и комбинированной спицевой тун-нелизации на доразвитие костей тазо-бедренного сустава у детей младшего возраста с остаточной дисплазией тазо-бедренного сустава. Если лечение начато в возрасте до 2 лет, то у 41% де-тей удается получить хорошие резуль-таты. С возрастом ребенка эти резуль-таты снижаются. Лечение остаточной дисплазии тазобедренного сустава должно быть ранним, систематическим, дифференцированным и комплексным. Необходимо соблюдать все правила ле-

чения и профилактики, чтобы в последу-ющем добиться желаемых результатов, также необходимо знать, что если лече-ние будет несвоевременным, то ребенок может стать инвалидом.  
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STIMULATION OF THE ACETABULAR ROOF FOR RESIDUAL HIP DYSPLASIA IN CHILDREN 
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Tashkent Pediatric Medical Institute (Tashkent, Uzbekistan) 
  

 Annotation. The effects of periacetabular and combined wire tunneling on the development 
of the bones of the hip joint in young children with residual hip dysplasia were studied. If treatment 
is started before the age of 2 years, then 41% of children achieve good results. As the child ages, 
these results decrease.  

 Key words: children, residual hip dysplasia, treatment methods.  
 

 

 

  



ISSN: 2181-4007 

 
 

  
 TIBBIY OT NA SHR IYOTI MA TBAA UYI  

 

235 

УДК: 616.34-007.43-031:611.26-06:616 

 

КОМБИНАЦИЯЛАШГАН ХИРУРГИК ПАТОЛОГИЯЛАРДА ЛАПАРОСКОПИК ДАВО 

УСУЛЛАРИНИ ҚЎЛЛАШ 

 

Ўроқов Шухрат Тухтаевич 

Aбу Aли ибн Сино номидаги Бухоро давлат тиббиёт институти (Бухоро, Ўзбекистон) 
Холиқов Фарид Йулдошевич  

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази Бухоро филиали  
(Бухоро Ўзбекистон) 

 
Aннотация: Тадқиқотда комбинациялашган хирургик патология яъни қизилўн-

гачнинг диафрагмал чурраси билан биргаликда ўт пуфагида тош касаллиги, холедохоли-
тиаз билан оғриган 64 беморни текшириш ва жарроҳлик даволаш натижалари тақдим 
этилган. Улардан 39 нафари асосий гуруҳга, 25 нафари эса таққослаш гуруҳига кири-
тилган. Ушбу беморлар 2017-2022 йиллар давомида РШТЁИМ Бухоро филиалида ётқи-
зилган ва лапароскопик операция қилинган. Эрта ва узоқ муддатли жарроҳлик натижа-
ларини ҳар томонлама қиёсий таҳлил қилиш асосида холедохолитиазли беморларда га-
строэзофагиал рефлюкслари бўлган беморларда жарроҳлик даволаш самарадорлигини 
ошириш қайд этилди. Рефлюкс касаллиги ва диафрагмал чурра. Даволаш тактикасини 
танлаш дастлабки формуладан фойдаланган ҳолда ҳисоблаш усули билан аниқланди. 
Ушбу тадқиқотда олиб борилган тадқиқотлар ушбу комбинацияланган патологияси 
бўлган беморларни жарроҳлик даволаш тактикасини оптималлаштиришга ёрдам берди.  

Калит сўзлар: холедохолитиаз, диафрагмал чурра, гастроэзофагиал рефлюкс ка-
саллиги, комбинацияланган патология. 

 

 

ПРИМЕНЕНИЕ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ 
КОМБИНИРОВАННЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ ПАТОЛОГИЯХ 

 

Уроқов Шухрат Тухтаевич 

Бухарский государственный медицинский институт имени Абу Али Ибн Сины   
(Бухара, Узбекистан) 

Холиков Фарид Йулдошевич 

Бухарский филиал Республиканского научного центра скорой медицинской помощи 
(Бухара, Узбекистан) 

 

Резюме. В исследовании представлены результаты обследования и хирургического 
лечения 64 больных желчнокаменной болезнью, холедохолитиазом в сочетании с соче-
танной хирургической патологией - диафрагмальной грыжей пищевода. Из них 39 человек 
вошли в основную группу и 25 – в группу сравнения. В течение 2017-2022 годов эти паци-
енты были госпитализированы в Бухарский филиал РНЦСМП и прошли лапароскопиче-
скую операцию. На основании комплексного сравнительного анализа ранних и отдален-
ных результатов хирургического вмешательства отмечено повышение эффективности 
хирургического лечения больных с гастроэзофагеальным рефлюксом у больных холедохо-
литиазом. Рефлюксная болезнь и диафрагмальная грыжа. Выбор тактики лечения опре-
делялся расчетным методом по оригинальной формуле. Проведенные в рамках исследо-
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вания исследования позволили оптимизировать тактику хирургического лечения боль-
ных с этой сочетанной патологией.  

Ключевые слова: холедохолитиаз, диафрагмальная грыжа, гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь, сочетанная патология. 

 

Мавзунинг долбзарблиги. Ёш ут-ган сайин мускул хамда бойлам тизими-даги атрофик ёки дегенератив узгари-шлар натижасида организмнинг умумий тонуси сустлашади, шу жумладан кизи-лунгачнинг бойлам тизими заифлашиб, диафрагма тешиги кенгая бошлайди. Ушбу жараёнга кушимча омилларнинг омилларнинг кушилиши, яъни корин бушлигида босимнинг ошиши диа-фрагма чурраларини келтириб чика-ради. Диафрагманинг кизилунгач те-шиги чурралари бу корин бушлигида жойлашган айрим аъзоларнинг маълум сабабларга кура кукрак кафасига чики-шидир. Купгина холлларда кукрак кафа-сига кизилунгачнинг дистал ва ошкозоннинг проксимал кисмлари чи-кади. Шунинг учун хам юкорида кайд этилган чурра тури 50 ёшдан кейинги кишиларнинг 50% да учрайди. Ёшларда эса бойлам тизими ва ег тукимасининг бутунлиги ошкозон кисмининг кукрак бушлигига утишига етарлича тускинлик килиши сабабли ушбу патологик холат анча камрок аникроги 5% гача учрайди.  Демак, юкоридагиларни инобатга олиб, ўткир холецистит ва диафрагма-нинг кизилунгач тешиги чурралари бирга келган холатларда даволаш усул-лари беморларни барчасини коникти-раяпти дея олмаймиз. Ушбу йуна-лишдаги муаммоларни хал килиш эса ан-чагина изланиш ва тадкикот талаб ки-лади. Ғарбий Европа ва AҚШда ўтка-зилган тадқиқотлар шуни кўрсатадики, аҳолининг 30-40% гастроезофагиал ре-флюкс касаллиги (ГЕРК) ташхиси қўйилган. Ушбу одамларнинг 25% гача доимий дори терапиясини талаб қилади ва 15% фақат жарроҳлик даволашни та-лаб қилади. [5,11, 12,14]. 

Р. Блондет, Р. Фарландер, Харринг-тон ва Ж. Шлегел томонидан олиб бо-рилган тадқиқотлар натижалари ре-флюкс езофагит ва ўткир калкулёз холе-цистит (УТХ) ўртасидаги алоқани шубҳа-сиз тарзда ўрнатади. Ушбу муаллифлар-нинг фикрича, ўт тош касаллиги нафақат гастроезофагиал рефлюкс билан бирга мавжуд, балки унинг қўзғатувчи омили сифатида ҳам ишлайди [11,12,15,16].  Кўпгина муаллифларнинг таъкид-лашича, холедохолитиазли беморлар-нинг 11% гача холецистэктомиядан кейин қайта текширилганда гастроезо-фагиал рефлюкс касаллиги клиник бел-гилари намоён бўлади. Ушбу аломатлар кўпинча консерватив давога чидамли бўлиб, жарроҳлик аралашувни талаб қилади [3, 5, 8]. Лапароскопик усулларнинг жорий етилиши билан холедохолитиаз билан гастроезофагиал рефлюкс касаллиги ва диафрагмал чурра комбинацияси учун бир вақтнинг ўзида жарроҳлик аралашу-вларни амалга ошириш мумкин бўлди. Ушбу патология учун лапароскопик жар-роҳлик аралашувлар минимал инвазив бўлиб, 10 йилдан ортиқ кузатув даври бўлган беморларнинг 88,5-94 фоизида ажойиб натижаларни беради [9, 10]. Би-роқ, замонавий диагностика усуллари-нинг доимий ривожланишига ва ушбу қўшма патологияни зудлик билан жар-роҳлик йўли билан тузатишга қарамас-дан, холедохолитиазда диафрагмал чурра ва ГЕРК ни даволашнинг ягона ёндашуви ёки оптимал усули мавжуд емас. 
Мавзунинг максади: ўт тош кaсaл-лиги, холедохолитиaз беморлaрдa диaфрaгмa чуррaсини, гaaстроезофaгaл рефлукси билaн биргa келгaндa хирур-гик дaво самарадорлигини янада яхши-лаш 
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Тадкикот материал ва методи: Тадқиқот гастроэзофагиал рефлюкс ка-саллиги ва диафрагмал чурра билан ўткир калкулёз холецистит билан бирга-ликда азобланган 64 беморни текшириш ва даволаш натижаларининг клиник таҳлилига асосланган. Aсосий гуруҳ ул-тратовуш дисекторлари ёрдамида билан биргаликда диафрагмал чурра ва ГЕРК учун бир вақтнинг ўзида операция қилинган 39 бемордан иборат еди. Даст-лабки тадқиқот Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази Бухоро фи-лиали хирургик касалликлар ва интен-сив терапия бўлими клиникасида ўтка-зилди. Назорат гуруҳи гастроезофагиал рефлюкс касаллиги (ГЕРК) ва эзофагиал чурра билан оғриган 25 бемордан иборат бўлиб, улар илгари ўткир калку-лёз холецистит учун холецистэктомия қилинган. Назорат гуруҳидаги барча бе-морларга лапароскопик диафрагмал чурра тузатиш ва фундопликацияси ўтказилди. Операциядан кейинги даврда бу бе-морлар турли хил диспептик аломатлар-дан шикоят қилдилар: кўнгил айниши, кўнгил айниши, қусиш, оғизда аччиқла-ниш, ҳиқичоқ, овқатдан кейин эпига-страл оғриқ, шиширади. Беморларнинг ушбу гуруҳида юқоридаги инструментал диагностика усуллари диафрагмал чурра, турли даражадаги оғирликдаги рефлюкс эзофагити ва гастроэзофагиал рефлюкс касаллиги аниқланган. Ушбу беморларда юқорида қайд етилган шикоятлар ретроспектив тарих ва ҳозирги ҳолат асосида кўриб чиқилди. 
Тадқиқотнинг натижалари: Бе-морларни асосий гуруҳга киритиш ме-зонлари қуйидагилардан иборат еди: ўткир холецистит билан оғриган бемор-ларда ендоскопик ва рентгенологик тадқиқотлар давомида аниқланган диа-фрагмал чурра, гастроэзофагиал ре-флюкс касаллиги ва эзофагитнинг кли-ник белгилари. 

1 гуруҳдаги беморлар орасида 26 (31%) аёллар ва 18 (21,4%) еркаклар. Бе-морларнинг ўртача ёши 45 дан 59 ёш-гача (27 бемор). 2 гуруҳ беморлари орасида 22 аёл (26,2%) ва 18 еркак (21,4%) бор. Беморларнинг ўртача ёши 45 дан 59 ёшгача (24 бемор). 3 гуруҳ бе-морларида холецистектомиялар 25 бе-морда (71,4%) лапароскопик холеци-стектомия (ЛХЭ) ва 10 беморда (28,6%) анъанавий холецистектомия (ТХЭ) еди. Операцияларни бажариш учун вақт ора-лиғи 3 ойдан 5 йилгача бўлган. Инструментал текширувга қара-май, бу беморларда диафрагмал чурра аниқланмади. Ушбу беморларнинг бар-часига диспептик симптомлар мавжудлиги сабабли операциядан кейин антисекретор терапия таклиф қилинди. Рефлюкс езофагитининг консерватив терапияси барча беморларда самарали бўлди, аммо терапия тўхтатилгандан сўнг семптомлар қайта тикланди. Иккинчи гуруҳ учун диафрагмал чурра, ГЕРД билан биргаликда патологи-яси бўлган 49 бемордан иборат еди. Улардан 42 (85%) лапароскопик холеци-стектомия ва 7 (15%) анъанавий холеци-стектомия ўтказилди. Беморларнинг асосий гуруҳини да-волаш: 1. У лапароскопик ва анъанавий (лапаротомия) усуллардан фойдаланган ҳолда холецистектомия ва рефлюксга қарши операцияларни бир вақтда бажа-ришни ўз ичига олади. 2. Клиник кўрсаткичлар бўйича консерватив усуллар ёрдамида опера-циядан кейинги ерта даврда симпто-мларни даволаш. Беморларнинг назорат гуруҳини даволаш: 1. Холецистектомиядан кейинги даврда гастроезофагиал рефлюкс касал-лигини консерватив усуллар ёрдамида даволаш. 
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2. Лапароскопик ва анъанавий (ла-паротомия) ҳам рефлюксга қарши жар-роҳлик киради. 3. Клиник кўрсаткичларга кўра консерватив усуллар ёрдамида опера-циядан кейинги ерта даврда симпто-мларни даволаш. Бир вақтнинг ўзида операциялар фақат ўт пуфагининг яллиғланиш жара-ёнлари чекланган ҳолларда амалга оши-рилади. Aгар ўт пуфаги ва унинг атро-фида яллиғланиш жараёни ўткир риво-жланган бўлса (ўт пуфаги гангренаси, ўт пуфаги хўппози, маҳаллий ва кенг тарқалган йирингли перитонит, ўт пуфа-гининг тешилиши) бир вақтда операци-ялар бажарилмайди. Ушбу беморларда операциядан кейинги асоратларнинг ривожланиши операциядан кейинги даврда 6 (46,5%) беморда кузатилди. Улар орасида яра инфекцияси 2 (15,4%) беморда, гастропарез - 1 (7,7%) беморда, ерта дисфагия - 1 (7,7%) бе-морда қайд етилган. Бир ҳолатда епига-страл минтақада локализе оғриқ пайдо бўлди, бу операциядан кейинги панкреа-тит епизоди деб ҳисобланади. Беморларнинг ушбу гуруҳи учун касалхонада қолишнинг ўртача даво-мийлиги 8,2±1,3 кунни ташкил етди. Юқорида айтиб ўтилганидек, би-ринчи гуруҳ учун холецистектомия та-рихи бўлган 35 бемордан иборат еди. Уларнинг 24 нафарида (68,5%) ЛХЭ, 11 нафарида (31,5%) анъанавий холеци-стектомия бўлган. Дарҳақиқат, антирефлукс операци-яларининг 1 (4,5%) типик асоратларида сифинктернинг гиперфункцияси ту-файли дисфагия ривожланган. Беморларнинг ушбу гуруҳи учун касалхонага ётқизишнинг умумий даво-мийлиги 5,3 ± 1,2 кунни ташкил етди.  Иккинчи асосий гуруҳга уткир тошли холецистит, диафрагмал чурра ва рефлюкс езофагитли 49 бемор киради. Бир вақтнинг ўзида операциялар анъа-

навий тарзда фақат 9 (15%) ҳолатда амалга оширилди. 9 (4%) бемордан 2 таси анъанавий лапаротомия усулига ўтказилди. Операциядан кейинги яранинг яллиғланиши (инфекцияси) анъанавий жарроҳликдан сўнг 2 (22,2%) беморда ривожланган. Шуни таъкидлаш керакки, операциядан кейинги яранинг яллиғла-ниши (инфекцияси) анъанавий усулда операция қилинган иккала гуруҳ I ва II беморларда содир бўлган. Ушбу кичик гуруҳда 1 (11,1%) беморда операциядан кейинги панкреатит, худди шу беморда операциядан кейинги гастропарез риво-жланди. Лапароскопик бир вақтда холеци-стектомия ва Черноусов томонидан ўз-гартирилган Ниссен фундопликацияси 42 (85%) беморда лапароскопик усулда амалга оширилди. Икки ҳолатда (4,7%) лапароскопик усулдан ўтиш талаб қилинди. Иккала ҳо-латда ҳам Калотнинг учбурчак тузилма-ларини аниқлашда техник қийинчи-ликлар мавжуд еди. Бундан ташқари, фундопликация босқичи конверсия ту-файли лапаротомия яраси орқали амалга оширилди. Бир беморда операциядан кейинги ерта дисфагия ва сфинктер гиперфунк-цияси 2,3% ҳолларда кузатилган, икка-ласи ҳам қониқарли ендоскопик дилата-цияни талаб қилган ва конус даражасида бажарилган. Умуман олганда, ушбу гуруҳдаги асоратлар ҳаёт учун хавфли бўлмаган 3 та (7,1%) ҳолатда содир бўлган ва барта-раф етилган. Беморларнинг ушбу гуруҳи учун касалхонага ётқизишнинг умумий даво-мийлиги 6,1 ± 1,5 кунни ташкил етди.  Шундай қилиб, ишонч билан айтиш мумкинки, диафрагмал чурра, уткир тошли холецистит ва рефлюкс езофа-гитли беморларда лапароскопик холеци-стектомия ва фундопликациянинг бир 
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вақтнинг ўзида бажарилиши операция давомийлигига таъсир қилади. Назорат гуруҳидаги анъанавий фундопликация натижаларини бемор-ларнинг асосий гуруҳида бир вақтнинг ўзида ЛХЭ ва Ниссен фундопликацияси натижалари билан таққослаб, натижала-рни кузатишимиз мумкин. Кузатилган асоратлар ҳаёт учун хавфли бўлмаган деб топилди. Назорат гуруҳида, ўтка-зилган фундопликация туридан қатъи назар, ҳаёт учун хавфли бўлмаган асо-ратлар фақат битта беморда - 6 (46,5%) ҳолатда содир бўлган. Aсосий гуруҳда анъанавий усул ёрдамида бир вақтда ба-жарилган операциялар натижасида юзага келган асоратлар сони 4 тани (44,4%) ташкил етди. Улар орасида яра инфекцияси - 2 (22,2%), гастропарез - 1 (11,1%) ва панкреатит - 1 (11,1%). Бундан хулоса қилиш мумкинки, анъанавий фундопликация усули билан назорат гуруҳида ва бир босқичли анъа-навий усул (холецистэктомия ва фундо-пликация) билан асосий гуруҳда асо-ратлар фоизи жуда яқин еди - 4 (44,4) га нисбатан 6 (46,5%). %). Aввало, бу лапа-ротомия ярасининг яллиғланиши билан боғлиқ бўлган шартлар еди. Aнъанавий бир вақтда операциялардан сўнг назо-рат гуруҳидаги беморларда ҳайз кўриш кунлари 8,2 ± 1,3 кун, асосий гуруҳда еса 
- 8,3 ± 1,4 кун. Операциянинг давомий-лиги назорат гуруҳида 85 дақиқа, асосий гуруҳда 135 дақиқа. Назорат гуруҳида фақат фундопли-кация жарроҳлиги лапароскопик усулда, тадқиқот гуруҳида еса бир вақтда лапа-роскопик холецистэктомия ва фундо-пликация амалга оширилди. Ушбу бе-морларда жарроҳлик даволаш натижа-ларини таҳлил қилишда қуйидагилар аниқланди. Назорат гуруҳида ерта дис-фагия белгилари лапароскопик жар-роҳлик пайтида фақат 1 (4,5%) беморда кузатилган. Aсосий гуруҳда ерта дисфа-гия белгилари 1 (2,3%) беморда куза-тилган ва 2 (4,7%) беморда техник қий-

инчиликлар туфайли конвертация со-дир бўлган. Бундан хулоса қилиш мумкинки, назорат гуруҳида битта лапароскопик муолажа – фундопликация, тадқиқот гу-руҳида еса лапароскопик жарроҳлик (хо-лецистектомия ва фундопликация) бир вақтда амалга оширилган. Назорат гу-руҳидаги асоратлар улуши (1, 4,5%) тадқиқот гуруҳига (3, 7,1%) жуда яқин еди. Худди шу тенденция бошқа цена-рийда кузатилди, чунки конвертация қилинган беморларнинг натижалари кейинчалик анъанавий беморлар гуруҳи билан таққосланди. Aввало, бу лапарото-мия ярасининг яллиғланиши билан боғлиқ бўлган шартлар еди. Назорат гу-руҳида лапароскопик жарроҳликнинг давомийлиги 5,3±1,2 кун, асосий гуруҳда 6,1±1,5 кун. Шундай қилиб, бизнинг маълумот-ларимизга кўра, рефлюкс езофагит фо-нида ва диафрагмал чурра билан оғри-ган беморларда бир вақтнинг ўзида ми-нимал инвазив аралашувлар анъанавий усуллар билан солиштирганда, фақат узоқроқ операция вақтига ега, аммо опе-рациядан кейинги ва операциядан кей-инги асоратларнинг пайдо бўлиши ижо-бий натижаларни кўрсатди. I гуруҳдаги беморларда битта турдаги операция ўтказилганми ёки II гуруҳдаги бемор-ларда иккита турдаги операция қилин-ганми, операциядан кейинги асоратлар сонида фарқ йўқ. 
Хулоса: 1. Ўткир калкулёз холецистит би-лан оғриган беморларда сурункали кал-кулёз холециститга хос бўлган умумий диспептик симптомлар ва ўт пуфаги-нинг мотор дисфункцияси дан иборат узоқ муддатли симптомлар мажмуаси кузатилади. Операциядан олдинги даврда ва гастроезофагиал рефлюкс ка-саллиги шубҳа қилинган бўлса, қўшимча инструментал тадқиқотлар ўтказилиши керак. 
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2. Ўт пуфагининг мотор дисфункци-яси ва гастроезофагиал рефлюкс касал-лиги билан оғриган беморларда ўткир калкулёз холецистит фонида операция-лар кетма-кетлигига риоя қилиш керак. Aввало, холецистектомия, сўнгра ас-бобларни ултратовуш асбоблари билан алмаштириш билан фундопликация опе-рациясининг иккинчи босқичи амалга оширилади. 3. Уткир тошли холецистит ва жи-гар циррози билан оғриган беморларда бир вақтнинг ўзида операциялар фақат ўт пуфагида чекланган яллиғланиш жа-раёнлари мавжуд бўлганда амалга оши-рилади. Aгар ўт пуфаги ва унинг атро-фида ўткир яллиғланиш жараёни риво-жланган бўлса (масалан, ўт пуфагининг гангренаси, ўт пуфаги атрофидаги хўп-поз, маҳаллий ва кенг тарқалган йирин-гли перитонит, ўт пуфагининг теши-лиши) бир вақтда операциялар бажарил-майди. 
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APPLICATION OF LAPAROSCOPIC TREATMENT METHODS IN COMBINED SURGICAL 

PATHOLOGIES 
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Abstract. In the study, the results of examination and surgical treatment of 64 patients with 

gallstone disease, choledocholithiasis combined with combined surgical pathology, i.e. 
diaphragmatic hernia of the esophagus, were presented. 39 of them were included in the main 
group and 25 in the comparison group. During 2017-2022, these patients were admitted to the 
Bukhara branch of Bukhara branch of the Republican Scientific Center for Emergency Medical 
Care and underwent laparoscopic surgery. Based on a comprehensive comparative analysis of 
early and long-term surgical results, an increase in the effectiveness of surgical treatment in 
patients with gastroesophageal reflux was noted in patients with choledocholithiasis. Reflux 
disease and diaphragmatic hernia. The choice of treatment tactics was determined by the 
calculation method using the original formula. The research carried out in this study helped to 
optimize the tactics of surgical treatment of patients with this combined pathology.  

Keywords: choledocholithiasis, diaphragmatic hernia, gastroesophageal reflux disease, 
combined pathology. 
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MUALLIFLARGA 
Maqolalarni rasmiylashtirish qoidalari 

 
1. Maqola elektron shaklda topshirilishi kerak. Jadvallar, rasmlar, adabiyotlar va xulosalarni o'z ichiga olgan 

original maqolalar hajmi 5-8 betdan, sharhlar va ma'ruzalar esa - 8-10 betdan oshmasligi kerak. 
2. Maqola kompyuterda 1 interval bilan, 12 shrift bilan chop etilishi kerak. 
3. Har bir maqola tarkibida quyidagilar bo'lishi kerak: а) UO'K shifri (agar mavjud bo'lsa); 

b) rus, o'zbek va ingliz tillarida maqolaning to'liq nomi va annotatsiyasi; 
c) har bir mavzudan keyin to'liq F.I.Sh., mualliflarning ilmiy darajasi, ilmiy unvoni, ish bajarilgan 

muassasaning nomi - rus, o'zbek va ingliz tillarida; 
d) ilmiy rahbarning to'liq F.I.Sh. (agar mavjud bo'lsa); 
e) muallifning pochta elektron manzili va telefon raqamlari; 
f) muallifning fikricha, ta'kidlanishi kerak bo'lgan so'zlar matnda tagidan chizilish kerak. Maxsus alifbo 

shriftlari va belgilar (masalan, yunon alifbosi harflari), shuningdek, raqamlar va jadvallarga havolalar birinchi 
eslatmada betning chap chetiga joylashtiriladi; 

g) o'lchov birliklari Xalqaro tizim (SI) birliklarida ifodalanishi kerak, agar kerak bo'lsa, SI birligidan keyin 
qavslarda, boshqa tizimlarda o'lcham ko'rsatilishi mumkin; 

4. Maqola diqqat bilan tekshirilishi va quyidagi sarlavhalar bilan tuzilishi kerak: 
- dolzarbligi, 
- tadqiqot maqsadi, 
- materiallar va usullar, 
- natijalar va muhokama, 
- xulosalar. 

Maqolan uzoq tarixiy kirishlarsiz aniq ifodalanishi kerak. Olingan materialni statistik qayta ishlamasdan 
tadqiqotlarda xulosalar va xulosalarning ishonchliligini baholash qiyin bo'lsa, raqamli ma'lumotlarni statistik 
qayta ishlash majburiydir. 

5. Rasmlar matn ichida keltiriladi, uning raqami rasm ostida ko'rsatiladi. Grafiklar va diagrammalar 
ortiqcha matn bilan yuklanmasligi kerak. Mikrofotosuratlar, fotosuratlar, chizmalar qora va oq rangda bo'lishi 
kerak. 

6. Jadvallar matnda chop etilishi, sarlavhaga ega bo'lishi, ixcham, vizual bo'lishi kerak, ustun sarlavhalari 
ularning mazmuniga to'liq mos kelishi kerak. Barcha raqamlar matndagi raqamlarga mos kelishi va statistik ishlov 
berilishi kerak. 

7. Qo'llaniladigan dorivor moddalar va ularni qo'llash usullari O'zbekiston Respublikasi Sog'liqni saqlash 
vazirligining Farmakologiya qo'mitasi tomonidan tasdiqlangan bo'lishi va klinik foydalanishga ruxsat berilishi 
kerak. Tibbiy-ijtimoiy ekspertiza va reabilitatsiyada qo„llaniladigan yangi qurilmalar, asboblar va asboblardagi materiallar O„zbekiston Respublikasi Sog„liqni saqlash vazirligining yangi tibbiy asbob-uskunalar uchun ruxsatnomasiga ega bo„lishi kerak. 

8. Qisqartmalarga (umumiy qabul qilinganlardan tashqari) ruxsat berilmaydi. Birinchi eslatmadagi shartli 
belgilar to'liq yozilishi kerak. 

9. Maqolaga havola qilingan adabiyotlar ro'yxati ilova qilinishi kerak, ular quyidagi tarzda shakllantirilishi 
kerak: 

Foydalanilgan asosiy adabiyotlar ro'yxatidan iqtibos kamida 0,25 bosma varaq bo'lishi kerak. 
Manbalar alifbo tartibida mualliflarning familiyalari va bosh harflari bilan, avval mahalliy, keyin xorijiy 

keltiriladi. 
Kitob va jurnal maqolalarning nomlari, chop etilgan joyi, nashriyoti, chop etilgan yili, jildlari va nashr raqamlari, betlari “dan” va “gacha” toʻliq koʻrsatiladi. 
Mahalliy mualliflarning xorijiy tillarda nashr etilgan asarlari umumiy alifbo tartibida xorijiy mualliflarning 

asarlari qatoriga, rus tilida nashr etilgan xorijiy mualliflarning asarlari esa mahalliy mualliflarning asarlari 
qatoriga umumiy alifbo tartibida joylashtiriladi. 

Barcha manbalar raqamlangan bo'lishi kerak va ularning raqamlanishi maqola matnidagi raqamlashga 
qat'iy mos kelishi kerak. 

Agar bitta muallifning bir nechta asarlari (shu jumladan, hammualliflikdagilar) keltirilsa, ular xronologik 
tartibda joylashtiriladi. 

Dissertatsiya avtoreferatlariga havola qilganda, ularning nomi ko'rsatilishi kerak. Nashr qilinmagan asarlarga havola qilish mumkin emas. Bibliografiyaning toʻgʻriligi uchun muallif 
javobgardir. 

10. Boshqa nashrlarda chop etilgan yoki boshqa nashrlarga chop etish uchun yuborilgan maqolalarni 
tahririyatga topshirishga yo„l qo„yilmaydi. 

11. Agar yuqoridagi qoidalarga rioya qilinmasa, maqolalar ko'rib chiqilmagan holda mualliflarga 
qaytariladi.  
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-актуальность,  
-цель исследования,  
-материалы и методы,  
-результаты и обсуждение,  
-выводы.  Изложение статьи должно быть ясным, без длинных исторических введений. Там, где в исследованиях без статистической обработки полученного материала трудно оценить достоверность заключений и выводов, статистическая обработка цифровых данных обязательна.  5. Иллюстрации представляются внутри текста, под рисунком указывается его номер. Графики и схемы не должны быть перегружены текстовыми надписями. Микрофотографии, фото, рисунки должны быть черно-белыми.  6. Таблицы должны быть напечатаны в тексте, иметь название, быть компактными, наглядными, заголовки граф должны точно соответствовать их содержанию. Все цифры должны соответствовать цифрам в тексте и быть обработаны статистически.  7. Применяемые лекарственные вещества и методы их введения должны быть утверждены Фармакологическим комитетом Минздрава РУз и разрешены для клинического применения.  Материалы по новым аппаратам, приборам и инструментам, применяемым в медико-социальной экспертизе и реабилитации, должны иметь разрешение по новой медицинской технике Минздрава РУз.  8. Сокращения (кроме общепринятых) не допускаются. Условные обозначения при первом упоминании приводятся полностью.  9. К статье должен быть приложен список цитируемой литературы, который должен быть оформлен следующим образом:  Цитирование списка использованной основной литературы должно быть в объеме не менее 0,25 печатного листа.  Источники приводятся в алфавитном порядке с указанием фамилий авторов и инициалов, вначале отечественные, затем иностранные.  Полностью указываются названия книг, статей журналов, место издания, издательство, год издания, тома и номера выпуска, страницы «от» и «до».  Работы отечественных авторов, опубликованные на иностранных языках, помещаются среди работ иностранных авторов в общем алфавитном порядке, а работы иностранных авторов, опубликованные на русском языке, - среди работ отечественных авторов в общем алфавитном порядке.  Все источники должны быть пронумерованы, а их нумерация – строго соответствовать нумерации в тексте статьи.  Если цитируется несколько работ одного автора (в том числе и в соавторстве), их располагают в хронологическом порядке.  При ссылках на авторефераты диссертаций следует указывать их название.  Ссылаться на неопубликованные работы нельзя. За точность библиографии ответственность несет автор.  10. Представление в редакцию статей, опубликованных в других изданиях или направленных для публикаций в другие редакции, не допускается.  11. При несоблюдении перечисленных правил статьи возвращаются авторам без рассмотрения. 
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