
OʻZBEKISTON RESPUBLIKASI FANLAR AKADEMIYASI

NAZARIY va 
KLINIK TIBBIYOT 

JURNALI

 

JOURNAL
of THEORETICAL

and CLINICAL
MEDICINE

Рецензируемый научно-практический журнал.
Входит в перечень научных изданий, рекомендованных ВАК Республики Узбекистан.

Журнал включен в научную электронную библиотеку и Российский Индекс Научного Цитирования (РИНЦ).

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ:

Главный редактор проф., акад. АН РУз Т.У. АРИПОВА

проф. Б.Т. ДАМИНОВ (заместитель главного редактора),
проф. Г.М. КАРИЕВ, проф. З.С. КАМАЛОВ, проф. Ш.Х. ЗИЯДУЛЛАЕВ

Р.З. САГИДОВА (ответственный секретарь)

2
ТАШКЕНТ – 2024



РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ:
В.А. Алейник (Андижан), Н.У. Арипова (Ташкент), Н.С. Атабеков (Ташкент), 
И.В. Бергер (Ташкент), А.А. Гайбуллаев (Ташкент), Г. Ахунов (Ташкент), 
М.В. Залялиева (Ташкент), А.А. Исмаилова (Ташкент), Ф.И. Иноятова (Ташкент), 
А.Ш. Иноятов (Ташкент), М.Р. Рузыбакиева (Ташкент), Д.А.Кадырова (Ташкент), 
М.Ю. Каримов (Ташкент), Р.Д. Курбанов (Ташкент), Э.И. Мусабаев (Ташкент), 
Д.А. Мусаходжаева (Ташкент), Ф.Г. Назиров (Ташкент), Ж.Е. Пахомова (Ташкент), 
Ж.А. Ризаев (Самарканд), У.Ю. Сабиров (Ташкент), Л.Н. Туйчиев (Ташкент), 
Т.Р. Хегай (Ташкент), Н.И. Хикматова (Бухара), К. Юсупалиев (Ташкент), 
А.Ф. Юсупов (Ташкент), З.Д. Рахманкулова (Ташкент)

МЕЖДУНАРОДНЫЙ РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ:
Н.М. Гашникова (Новосибирск), Н.В. Ганковская (Москва), М. Мизоками 
(Япония), У.Б. Нурматов (Великобритания), Г.С. Святова (Казахстан), И.Г. Козлов 
(Москва), Н.В. Колесникова (Краснодар), А.С. Симбирцев (Санкт-Петербург), 
Н.С. Татаурщикова (Москва), А.А. Тотолян (Санкт-Петербург), И.А. Тузанкина 
(Екатеринбург), М.Р. Хаитов (Москва), В.А. Черешнев (Екатеринбург), Э. Эйер 
(Франция), Н.Ю. Юлдашева (Великобритания)

Адрес редакции и издательства:

По вопросам публикации, подписки и размещения рекламы  
обращаться по адресу:
100060, Ташкент, ул. Я. Гулямова, 74, 
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз
ответственному секретарю журнала 
Тел. +998-71-207-08-17
Fax +998-71-207-08-23
E-mail: immunology2015@mail.ru
Internet: www.jtcmed.uz

Журнал зарегистрирован Узбекским агентством по печати и информации 04.05.07, № 0255
ISSN 2091-5853 Индекс подписки 921.

Технический редактор Р.З. Сагидова 
Верстка и компьютерная графика Д.К. Ашрапова

Редакция не всегда разделяет точку зрения авторов публикуемых материалов.
Ответственность за содержание рекламы несут рекламодатели.

Редакция оставляет за собой право на корректуру, редактуру и сокращение текстов статей.



3

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №2, 2024 г.

СОДЕРЖАНИЕ CONTENTS

ИММУНОЛОГИЯ И АЛЛЕРГОЛОГИЯ IMMUNOLOGY AND ALLERGOLOGY

Эшонов О.Ш., Ярашев А.Р. Оценка цитокинового 
статуса у больных с черепно-мозговой травмой на 
фоне противоотёчной лимфотропной терапии

6 Eshonov O.Sh., Yarashev A.R. Assessment of cytokine 
status in patients with traumatic brain injury on the 
background of decongestant lymphotropic therapy

КЛЕТОЧНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ И 
РЕГЕНЕРАТИВНАЯ МЕДИЦИНА

CELLULAR TECHNOLOGIES AND 
REGENERATIVE MEDICINE

Адилов Ш.Ф., Жангаваров А.Ж., Рамзиддинов 
Ж.Ж., Рузимуродов Н.Ф. Опыт поэтапной гибрид-
ной реваскуляризации у пожилого пациента с гене-
рализованным атеросклерозом

9 Adilov Sh.F., Jangavarov A.J., Ramziddinov J.J., 
Ruzimurodov N.F. Experience of staged hybrid revas-
cularization in an elderly patient with generalized ath-
erosclerosis

Адилов Ш.Ф., Рамзиддинов Ж.Ж., Жангаваров 
А.Ж., Рузимуродов Н.Ф. Хирургическое лечение 
медиальных переломов шейки бедренной кости с 
использованием мононуклеарной фракции аутоло-
гичного костного мозга

12 Adilov Sh.F., Ramziddinov J.J., Zhangavarov A.J., 
Ruzimurodov N.F. Surgical treatment of medial frac-
tures of the femoral neck with the use of mononuclear 
fraction of autologic bone marrow

ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ GENERAL DISEASES

Атамуратов Б.Р., Фозилов Х. Г., Абдуллаева С.Я., 
Юлдашов Б.А., Эрметова А.М., Юлдашов А.А., 
Норбоев А.А., Абдужалилов С.А. Стентлаш амали-
ёти ёки тромболизис бажарилган ST-элевацияли 
ўткир коронар синдромли беморларни бир йиллик 
кузатувининг қиёсий таҳлили

15 Atamuratov B.R., Fozilov Kh.G., Abdullayeva S.Ya., 
Yuldashov B.A., Ermetova A.M., Yuldashov A.A., 
Norboyev A.A., Abdujalilov S.A. Comparative analy-
sis of one-year follow-up of patients with ST-elevation 
acute coronary syndrome who underwent stenting or 
thrombolysis

Киреев В.В., Суяров А.А., Хатамов Х.М. 
Современное состояние проблемы глюкокортикои-
дорезистености: теория и практика (обзор)

19 Kireev V.V., Suyarov A.A., Khatamov H.M. The current 
state of the problem of glucocorticoid resistance: theo-
ry and practice (review)

Хамдамов Б.З., Худойбердиев С.С. Пути улучшения 
результатов лечения острой кишечной непроходи-
мости у больных пожилого и старческого возраста

25 Khamdamov B.Z., Khudoyberdiev S.S. Ways of im-
proving the results of treatment of acute intestinal ob-
struction in elderly and senile patients

ПАТОГЕНЕЗ PATHOGENESIS

Нишанов Ю.Н., Юлдашева М.Т., Кучкаров Ш.Б., 
Абдулазизова Ш.А. Морфоструктурные изменения 
региональных трахеобронхиальных лимфатиче-
ских узлов при воздействии пестицидов

31 Nishanov Yu.N., Yuldasheva M.T., Kuchkarov Sh.B., 
Abdulazizova Sh.A. Morphostructural changes of re-
gional tracheobronchial lymph nodes under the influ-
ence of pesticides

Нуралиев Н.А., Игамова О.К. Иммуноморфологи
ческие аспекты тимуса, как центрального органа 
иммунной системы (обзор)

35 Nuraliev N.A., Igamova O.K. Immunomorphological 
aspects of the thymus as a central organ of the immune 
system ( review)

Sobirova D.R., Usmanov R.D., Tairova S.F. Eksperi
mental qandli diabet bilan kasallangan labarator 
hayvonlarining o‘pka to‘qimasi va qon tomirlar 
tuzilishining morfologik o‘zgarishi

41 Sobirova D.R., Usmanov R.D., Tairova S.F. Morpholo
gical changes of lung tissue and structure of blood ves-
sels of laboratory animals infected with experimental 
diabetes

Cыров В.Н., Эгамова Ф.Р., Гусакова С.Д.,Сагдуллаев 
Ш.Ш. Результаты изучения иммунотропного дей-
ствия гепалипина – фитокомпозиции, состоящий из 
эссенциальных фосфолипидов, глицирризиновой 
кислоты, экдистерона и ликопина в норме и при 
вторичном иммунодефицитном состоянии у мышей 
с CCl4-гепатитом в сравнении с фосфогливом

44 Syrov V.N., Egamova F.R., Gusakova S.D., Sagdullaev 
Sh.Sh. The results of the study of the immunotropic 
effect of hepalipin, a phytocomposition consisting of 
essential phospholipids, glycyrrhizic acid, ecdysterone 
and lycopene in normal and secondary immunodefi-
ciency in mice with CCl4 hepatitis in comparison with 
phosphogliv



4

Хамдамова Н.A, Выпова Н.А., Кузиев Ш.Н., 
Умарова Г.Б., Юнусова М.Х., Мухамаджонова Г.М, 
Хамроев С.Х, Уринов С.Д., Ялалова И.Р., Далимова 
С.Н. Исследование антитромботического действия 
комплекса АСК с моноаммониевой солью глицир-
ризиновой кислоты

47 Khamdamova N.A., Vypova N.A., Kuziev Sh.N., 
Umarova G.B., Yunusova M.Kh., Mukhamadjonova 
G.M., Hamroev S.H., Urinov S.D., Yalalova I.R., 
Dalimova S.N. The research of the antithrombotic ef-
fect of the ASA complex with the monoammonium salt 
of glycyrrhizic acid

УРОЛОГИЯ UROLOGY

Хамдамов Б.З., Джураев Ш.Р., Файзуллаева Н.Я. 
Современный взгляд на иммунометаболические 
особенности простатита у лиц молодого возраста 
(обзор)

52 Khamdamov B.Z., Djuraev Sh.R., Fayzullayeva N.Ya. 
A modern view on the immunometabolic features of 
prostatitis in young people (review)

ХИРУРГИЯ SURGERY

Хамдамов Б.З., Ҳикматов Ж.С., Ражабов Д.Ў. 
Бронхоэктазни комплекс хирургик даволашда диф-
ференцирланган иммунокоррекция

57 Khamdamov B.Z., Hikmatov J.S., Rajabov D.U. 
Differentiated immunocorrection in complex surgical 
treatment of bronchiectasis

ТРАВМАТОЛОГИЯ TRAUMATOLOGY

Золотова Н.Н. Особенности диагностики и лечения 
сочетанной черепно-мозговой травмы с поврежде-
нием верхней конечности у детей

61 Zolotova N.N. Features of diagnosis and treatment of 
combined traumatic brain injury with upper limb injury 
in children

Шукуров Э.М., Соипов Р.Р. Тактика двухэтапного 
хирургического лечения открытых переломов ко-
стей конечностей при сочетанной травме

63 Shukurov E.M., Soipov R.R. Tactics of two-stage surgi-
cal treatment of open fractures of limb bones in the case 
of combined trauma

ПЕДИАТРИЯ PEDIATRICS

Абдукадирова М.К., Камалов З.С., Рахманкулова 
З.Ж. Иммунный ответ в развитии внутриутробных 
инфекций у новорожденных детей

68 Abdukadirova M.K., Kamalov Z.S., Rahmankulova 
Z.Zh. Immune response in the development of intra-
uterine infections in newborn infants

Ахмедова Н.Р., Сайдалиева Ф.Ш. Клинико-инстру
ментальные и функциональные показатели сердеч-
но-сосудистой системы у детей с ювенильными ар-
тритами

73 Akhmedova N.R., Saydalieva F.Sh. Сlinical, instrumen-
tal and functional indicators of the cardiovascular sys-
tem in children with juvenile arthritis

Шахизирова И.Д. Адаптационные возможности 
детского организма после перенесенной постковид-
ной инфекции

79 Shakhizirova I.D. Adaptive possibilities of the child's 
organism after postcovid infection

АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ OBSTETRICS AND GYNECOLOGY

Алимухамедова Ф.Ш. Дисфункция лонного сочле-
нения у беременных и послеродовом периоде после 
COVID-19

86 Alimukhamedova F.Sh. Dysfunction of the pubic 
joint in pregnant women after childbirth period after 
COVID-19

ДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ DERMATOVENEROLOGY

Ташкенбаева У.А., Алиев Ш.Р., Алиев А.Ш., 
Усманалиев С.А., Залялиева М.В. Особенности им-
мунологических изменений у пациентов с хрониче-
скими дерматозами на фоне COVID-19

89 Tashkenbaeva U.A., Aliyev Sh.R., Aliyev A.Sh., 
Usmanaliev S.A., Zalyalieva M.V. Features of immuno-
logical changes in patients with chronic dermatoses on 
the background of COVID-19



5

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №2, 2024 г.

ГЕМАТОЛОГИЯ HEMATOLOGY

Бобоев К.Т., Маткаримова Д.С., Жумабоева М.У., 
Сабирова Ш.Г., Алимов Т.Р. Разработка диагности-
ческих тест-систем для выявления химерного онко-
гена BCR/ABL P210 в опухолевых клетках у боль-
ных с хроническим миелолейкозом

94 Boboev K.T., Matkarimova D.S., Jumaboeva M.U., 
Sabirova Sh.G., Alimov T.R. Development of diagnostic 
test systems for detection of chimeric oncogene BCR/
ABL P210 in tumor cells from patients with chronic 
myeloid leukemia

ПСИХИАТРИЯ PSYCHIATRY

Ахроров А.А., Зиядуллаев Ш.Х., Имамов А., Имамов 
Ш.А. Значение гендерного фактора в клинико-па-
тогенетических закономерностях рецидирования 
и трансформации приступообразной параноидной 
шизофрении

98 Akhrorov A.A., Ziyadullaev Sh.Kh., Imamov A., Imamov 
Sh.A. The significance of the gender factor in the clin-
ical and pathogenetic patterns of relapse and transfor-
mation of paroxysmal paranoid schizophrenia

ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ INFECTIOUS DISEASES

Шахизирова И.Д., Набиева У.П., Муллаева Л.Д. 
Гастроинтестинальные проявления постковидного 
синдрома у детей с учетом содержания диаминок-
сидазы и гистамина

102 Shakhizirova I.D., Nabieva U.P., Mullaeva L.D. 
Gastrointestinal manifestations of postcovid syndrome 
in children, taking into account the content of diamine 
oxidase and histamine

ОНКОЛОГИЯ ONCOLOGY

Камышов С.В., Израильбекова К.Ш., Ниёзова Ш.Х., 
Кобилов О.Р., Имамов О.А., Рафиев Д.А., Баленков 
О.Ю. Роль онкомаркеров и генетических факторов 
в диагностике первично-множественных злокаче-
ственных новообразований женской репродуктив-
ной системы (обзор)

106 Kamyshov S.V., Izrailbekova K.Sh., Niyozova Sh.Kh., 
Kobilov O.R., Imamov O.A., Rafiev D.A., Balenkov 
O.Yu. The role of oncomarkers and genetic factors in 
the diagnosis of primary multiple malignant neoplasms 
of the female reproductive system (review)

ВИЧ-СПИД HIV-AIDS

Бегишева Р.Р., Залялиева М.В., Мирахмедова Н.Н. 
Различия в содержании цитокинов и половых гор-
монов у лиц, живущих с ВИЧ (ЛЖВ) на фоне и без 
антиретровирусной терапии

113 Begisheva R.R., Zalyalieva M.V., Mirakhmedova N.N.
Differences in the content of cytokines and sex hor-
mones in people living with HIV (PLHIV) on and with-
out antiretroviral therapy

ТЕЗИСЫ 116 THESES



6

ИММУНОЛОГИЯ И АЛЛЕРГОЛОГИЯ

УДК:616.831-001:616.831-005.1

ОЦЕНКА ЦИТОКИНОВОГО СТАТУСА У БОЛЬНЫХ С ЧЕРЕПНО-
МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ НА ФОНЕ ПРОТИВООТЁЧНОЙ 
ЛИМФОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ

Эшонов О.Ш.1, Ярашев А.Р.2 
1Бухарский медицинский институт, 
2Бухарский филиал РНЦЭМП

ХУЛОСА
Долзарблиги. Бош мия жароҳатидан кейин 

юзага келадиган мия шиши беморнинг аҳволини янада 
оғирлаштиради ва турли хавфли асоратларга олиб 
келади. Тадқиқот мақсади. Бош мия жароҳатида 
шишга қарши лимфотроп терапиянинг цитокинлар 
ҳолатига таъсирини ўрганиш.

Материаллар ва усуллар. Тадқиқотда бош мия 
жароҳати билан ориган 32-58 ёшдаги 35 нафар 
бемор иштирок этди, улардан 20 нафари мия 
шишига қарши лимфотроп терапияни олди ва 15 
нафар бемор таққослаш гуруҳини ташкил этди. 
Даволанишнинг 1,5,10-кунларида беморларнинг ҳар 
иккала гуруҳи (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 ва ФНО-
алфа) қонидаги цитокинлар ўрганилди.

Натижалари. Мия шишига қарши лимфотроп 
терапия олган бош мия жароҳати билан оғриган 
беморларнинг қонида ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 яллиғланиш 
цитокинларнинг миқдори, лимфотроп терапия ол-
маган гуруга нисбатан даволанишнинг 5 ва 10-кунла-
рида сезиларли даражада камайди.

Калит сўзлар: мия шиши, бошмия жароҳати, 
лимфотроп терапия.

SUMMARY
Relevance. Brain edema that occurs after a traumat-

ic brain injury worsens the patient’s condition and leads 
to various serious complications.

The aim of the study. Study of the effect of an-
ti-edematous lymphotropic therapy on cytokine status in 
traumatic brain injury.

Materials and methods. The study involved 35 pa-
tients aged 32-58 years with TBI, of which 20 patients 
received decongestant lymphotropic therapy and 15 pa-
tients formed a comparison group. Cytokines in the blood 
of both groups of patients (IL-1, IL-6, IL-8, IL-10 and 
TNF-alpha) were studied on days 1, 5, 10 of treatment. 

Results. It was found that the content of pro-inflam-
matory IL-6, IL-8 in the blood of patients with TBI who 
received decongestant lymphotropic therapy significantly 
decreased on days 5 and 10 of treatment compared to the 
group that did not receive lymphotropic therapy.

Keywords: cerebral edema, traumatic brain injury, 
lymphotropic therapy.

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) занимает по 
прежному лидирующее место среди травматических 
повреждений, смертность при которой приближает-
ся к 35-38% [2,5,11,12]. Иммунологический процесс, 
возникающий при травматическом поражении тка-
ней мозга, сопровождающийся гиперсекрецией про-
воспалительных и ингибирующих цитокинов, имеет 
существенное значение в патогенезе отека мозга и 
исходе ЧМТ [7,10]. В 2012 г. учёные выявили лим-
фатическую систему внутри черепа и предложили-
термин «глимфатическая система» (ГС) обеспечива-
ющей дренаж интерстициальной жидкости (ИСЖ) 
из головного мозга и иммунный контроль [1,6,13]. 
Установлено, что менингиальные лимфатические со-
суды транспортируют жидкость к глубоким шейным 
лимфатическим узлам через отверстия в основании 
черепа и ГС также может играет ключевую роль в 

патофизиологическом процессе, включая отек голов-
ного мозга при ЧМТ [4,8,9,10,11]. В настоящее время 
доказано участие про и противовоспалительных ци-
токинов в развитии отека мозга в ответ на травмати-
ческое повреждение [1,2,3].

Это обосновывает необходимость и важность 
дальнейших научных исследований, направленных 
на углубленное изучение с учётом ГС в патогенетиче-
ских особенностей отёка мозга при ЧМТ и инсульта с 
целью совершенствования и оптимизации лечебных 
мероприятий.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценка цитокинового статуса у больных с че-

репно-мозговой травмой средней и тяжелой степени 
тяжести при включении лимфотропной противоотёч-
ной терапии в стандарт лечения ЧМТ.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВА-
НИЯ

В работе произведена оценка уровня интерлей-
кинов (ИЛ)-1, -6, -8-10 и ФНО-альфа у 35 пациентов 
с ЧМТ средней и тяжелой степени тяжести, находя-
щихся на стационарном лечении в нейрореанимаци-
онном отделении Бухарского филиала РНЦЭМП на 
период 2021-2023г. Все 35 пациентов были разделе-
ни на 2 группы: 1-я группа (сравнения) – 15 больных 
с ЧМТ, получавшие стандартное лечение соглас-
но протоколу. 2-я группа (основная) – 20 больных 
с ЧМТ, получавшие стандартное лечение согласно 
протоколу и лимфотропную противоотёчную тера-
пию. С целью противоотечной лимфотропной те-
рапии в области сосцевидного отростка слева или 
справа субмастоидально под кожно вводили раствор 

лидокаина 2%-1мл, дексаметазона 4мг, 10% р-р глю-
козы 3 мл в одном шприце (Методика одобрена на 
заседание Комитета по этике МЗ РУз, протокол № 7 
от 09.11.2023г). Субмастоидальные противотечные 
лимфотропные инъекции проводились в течение 5 
дней.

С целью оценки показателей системного имму-
нитета в сыворотке крови исследовали содержание 
цитокинов (ИЛ-1, ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10) с на-
бором реактивов («Вектор-Бест», Россия) методом 
твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Для определения показателей, принимаемых за 

физиологическую норму обследованы 12 практиче-
ски здоровых донора (средний возраст 25,1±2,1 года), 
таблица1. 

Таблица 1
Содержание цитокинов в сыворотке крови практически здоровых лиц

Цитокины Содержание цитокинов (пг/мл) M±m
Ил-1β 1,88±0,23
Ил-6 2,33±0,50
Ил-8 2,53±0,90
Ил-10 1,89±0,16
ФНО-α 1,98±0,43

Оценка цитокинового статуса проводились у 
больных черепно-мозговой травмой в 1-е сутки и в 
динамике на 5-10- е сутки пребывания в отделение 
нейрореанимации. Содержание всех цитокинов в 
обеих группах при поступление больных в стацио-
нар - в первые сутки характеризовались увеличени-
ем по сравнению с практически здоровыми лицами 
(таблицы 1,2). При этом самая высокая концентрация 
отмечается провоспалительного цтитокина ИЛ-6, 

как в нашей работе, так и в других исследованиях 
концентрация провоспалительных цитокинов прямо 
коррелировала с объемом гематомы[2,4,7,8]. При ис-
следование на 5 и 10 сутки лечения в основной груп-
пе с применением лимфотропной противоотечной 
терапии показатели провоспалительных цитокинов 
крови ИЛ-1,ИЛ-6 и ИЛ-8 были достоверно ниже по 
сравнению с показателями исследованными при по-
ступление (таблица 2). 

Таблица 2
Динамика цитокинов крови больных черепно-мозговой травмой с лимфотропной терапией

Время исследования Интерлейкины (пг/мл) 
Ил-1 Ил-6 Ил-8 Ил-10 ФНО-а

При поступление 4,3±0,67* 29,1±1,3* 4,6±0,75* 7,4±1,3* 3,6±0,63
На 5-сутки 3,8±1,01 23,2±1,1** 2,5±0,33 7,2±1,1 4,6±0,91*
На 10-сутки 2,0±0,42** 19,2±0,94** 1,8±0,41** 7,3±1,4 3,5±0,72

Примечание:*- по сравнении с группой практически здоровых лиц (р<0,05) 
**- по сравнении с содержанием цитокинов при поступление ( 1 сутки) (p<0,05)

На 5-е и 10-и сутки исследования у больных с 
ЧМТ без лимфотропной терапии уровень провоспа-

лительных цитокинов ИЛ-1,ИЛ-6, ИЛ-8 оставалась 
без достоверных изменений (Таблица 3). 

Таблица 3
Динамика цитокинов крови больных черепно-мозговой травмой без лимфотропной терапией 

Время исследование Интерлейкины (пг/мл) 
Ил-1 Ил-6 Ил-8 Ил-10 ФНО-а

При поступление 3,8±0,56 28,7±1,3 18,7±0,69 7,2±1,1 2,9±0,71
На 5 сутки 3,7±1,04 29,3±1,1 17,3±0,45 6,2±1,2 3±0,63
На 10 сутки 3,9±0,45 26,5±0,94 16,2±0,59 5,3±0,9 2,9±0,54

Сравнительный анализ содержания цитокинов в 
группе больных не получавших лимфотропную те-
рапию показал отсутствие достоверных различий в 

сравнении с их содержанием при поступление.
Результаты МСКТ при поступление и после про-

ведения лечения с применением лимфотропной про-
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тивоотечной терапии показали регресс отека мозга, о 
чем свидетельствовало более быстрое рассасывание 
гематомы и появление признаков нормальной архи-
тектоники коры головного мозга, восстановление 
нормальных размеров базальных цистерн и желу-
дочков мозга по сравнение с группой не получавших 
лимфотропную терапию.

Наше исследование показало, что тяжелая ЧМТ 
сопровождается дисбалансом содержания и про- и 
противоспалительных цитокинов крови. В первые 
сутки направление патологических сдвигов у паци-
ентов с различным исходом травмы не отличается, 
характеризуясь увеличением в крови концентрации 
провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 
и противоспалительного цитокина ИЛ-10. На 5 и 10 
сутки исследования в группе с применением лим-
фотропной противоотечной терапией эти показате-
ли были достоверно ниже в сравнение с группой не 
получавших лимфотропную терапию. Также было 
достоверное значимое улучшение клинической кар-
тины, что показывает целесообразность включения 
лимфотропной противоотечной терапии в стандарт 
лечения больных ЧМТ средней и тяжелой степени 
тяжести.

ВЫВОДЫ
Лимфотропная противоотечная терапия на фоне 

базисного лечения повышает эффективность терапии 
пациентов с ЧМТ. Предотвращает прогрессирования 
отека мозга у больных с ЧМТ на фоне снижения в 
крови концентрации провоспалительных цитокинов.
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EXPERIENCE OF STAGED HYBRID REVASCULARIZATION IN  
AN ELDERLY PATIENT WITH GENERALIZED ATHEROSCLEROSIS

Adilov Sh.F., Jangavarov A.J., Ramziddinov J.J., Ruzimurodov N.F. 
Institute of Immunology and Human Genomics 

XULOSA
Maqsad. Ushbu maqolaning maqsadi umumiy 

aterosklerozli keksa bemorni davolashda bosqichli gibrid 
revaskulyarizatsiya yondashuvidan foydalanishning 
klinik tajribasi va natijalarini taqdim etish va muhokama 
qilishdir.

Materiallar va usullar. Ateroskleroz bilan og'rigan 
bemorlar. Klinik va instrumental tekshiruv (ultratovush, 
angiografiya EKG), laboratoriya tekshiruvlari (to'liq 
qon ro'yxati, siydik) va biokimyoviy qon testlarini o'z 
ichiga oladi.

Natijalar. Ushbu klinik misol asta-sekin kundalik 
tibbiy amaliyotning bir qismiga aylanib borayotgan 
hujayra texnologiyasidan foydalangan holda umumiy 
aterosklerozli bemorda gibrid revaskulyarizatsiyaning 
mumkin bo'lgan variantlaridan birini namoyish etdi.

Kalit so'zlar: umumiy ateroskleroz, gibrid aralashuv, 
stentlash, bypass operatsiyasi, keksa bemorlar.

РЕЗЮМЕ
Цель. Целью данной статьи является предста-

вить и обсудить клинический опыт и результаты 
применения поэтапной гибридной реваскуляризации 
в лечении пожилого пациента с генерализованным 
атеросклерозом.

Материалы и методы. Пациенты с атероскле-
розом. Клиническое обследование пациентов по ме-
сту госпитализации включало клинико-инструмен-
тальное обследование (УЗИ сердца, ангиография, 
ЭКГ) и лабораторные исследования (общий анализ 
крови, мочи), биохимические анализы крови.

Результаты. Данный клинический пример про-
демонстрировал один из возможных вариантов ги-
бридной реваскуляризации у пациента с генерализо-
ванным атеросклерозом с использованием различных 
методов, включая клеточные технологии, которые 
постепенно становятся частью повседневной меди-
цинской практики.

Ключевые слова: генерализованный атероскле-
роз, гибридное вмешательство, стентирование, 
шунтирование, пациенты пожилого возраста.

Atherosclerosis is considered to be a multifocal dis-
ease, which is based on disturbances in biochemical, 
immunological and molecular genetic processes [1], 
usually affecting several arterial beds, and which can 
manifest itself both asymptomatically and clinically [19]. 
Atherosclerotic lesions of the aorta are most often ob-
served, then the main arteries of the lower extremities, 
branches of the aortic arch, coronary and visceral arteries. 
Damage to two or more arterial territories occurs in more 
than 65% of patients, especially in the elderly and senile. 
It is well known that damage to several arterial territories 
is accompanied by a rather low long-term survival rate, 
for example, the 5-year life expectancy of patients with 
coronary atherosclerosis is 70%, for patients with dam-
age to only the carotid arteries - about 80%, for patients 
with obliterating atherosclerosis of the lower extremities 
- 80%, and with damage to several arterial territories, this 
figure does not exceed 50% [9,16,19].

According to summary statistics, the incidence 
of multifocal atherosclerosis is 18–54% [3,4,5,7,10]. 

Combined damage to various vascular areas is more 
common in elderly and senile people [7,10]. 

We present our experience in the staged treatment of 
a patient with generalized atherosclerosis: damage to the 
coronary, renal, brachiocephalic arteries and arteries of 
the lower extremities, which, according to world litera-
ture, occurs in 1.5–10% of cases [4,11,12].

Patient E., 73 years old, came to the clinic with 
complaints of pressing pain in the chest during moder-
ate physical activity (walking on a flat surface up to 100 
m), and periodic increases in blood pressure. From the 
anamnesis it is known that angina pectoris first appeared 
in 2004, at the same time an increase in blood pressure 
to 170 mm Hg was detected. Art., was treated conserva-
tively with a satisfactory effect, a significant deteriora-
tion in health has been noted in the last 6 months. The 
patient has been suffering from type 2 diabetes mellitus 
in a compensated form for several years. According to 
the laboratory, the initial creatinine level was 72 μmol/L.

Angiographic examination diagnosed: 
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– stenosis of the trunk of the left coronary artery in 
the distal third – 70%; 

– stenosis of the anterior interventricular artery at the 
mouth – up to 70%; 

– stenosis of the circumflex artery at the mouth 80%, 
in the proximal third – 90%; 

– occlusion of the right coronary artery from the 
mouth, filling the periphery from the basin of the left cor-
onary artery; – stenosis of the mouth of the right renal 
artery – 80%; 

– stenosis of the mouth of the left renal artery – 90%;
– stenosis of the right internal carotid artery at the 

mouth – 80%; 
– stenosis of the right common iliac artery – 70%, 

occlusion of the arteries of the leg;
 – stenosis of the left common iliac artery – 80%; 
– stenosis of the left superficial femoral artery – 80% 

in the proximal third, occlusion at the border of the mid-
dle and lower third to the popliteal artery, occlusion of 
the arteries of the leg.

Considering the severity of the coronary lesion in-
volving the trunk of the left coronary artery (SYNTAX 
Score – 35 points), the patient was recommended to un-
dergo coronary artery bypass grafting. Since the operation 
was planned with the possible use of artificial circulation 
in order to avoid intraoperative renal ischemia [13], the 
first stage was stenting of the renal arteries on both sides 
[17] with a satisfactory angiographic and clinical effect 
and a decrease in blood pressure to 125–140/70–90 mm 
Hg . Art. 

3 months after discontinuation of Plavix, a simulta-
neous operation was performed as planned: coronary ar-
tery bypass surgery, carotid endarterectomy on the right. 
The operation was complicated by acute cerebrovascular 
accident in the territory of the right middle cerebral ar-
tery with insignificant clinical manifestations.

After 4 months, bilateral stenting of the common 
iliac arteries was performed; after 1 month – balloon 
angioplasty of the proximal part of the left superficial 
femoral artery and stem cell therapy using the following 
method. Under spinal anesthesia, a trephine biopsy was 
performed along the iliac crest, bone marrow was aspi-
rated in a volume of 400–600 ml, and mononuclear cells 
in a volume of 45–55 ml were obtained by its separation. 
Cellular material is injected into points on the surface of 
the leg and foot (intramuscularly - up to 60 points), one 
injection per 4 cm2 of the surface of the limb, 1 ml to a 
depth of 2–2.5 cm. The remaining amount of mononu-
clear cells is injected intravenously. At the end of the ma-
nipulation, an aseptic bandage is applied to the injection 
area. The patient is discharged the next day.

Control angiography of the lower extremities 6 
months after treatment shows a clear positive dynamics 
of revascularization of the lower extremities after treat-
ment: stents in the iliac arteries are patent, the left su-
perficial femoral artery is stenotic in the proximal third 
by 70%, occluded in the distal third; arteries of the leg 
on the right: the peroneal artery is suboccluded in the 

proximal third, the posterior tibial artery is suboccluded 
in the proximal third, the anterior one is suboccluded in 
the proximal third, the arteries of the leg on the left: the 
peroneal artery is stenosis in the proximal third 70%, the 
posterior tibial artery is occluded in the proximal third 
(filled through collaterals, distal-main blood flow), ante-
rior tibial - occlusion in the proximal third.

After treatment, the patient notes a significant im-
provement in well-being and quality of life: increased 
tolerance to physical activity, normalization of blood 
pressure, increased level of psycho-emotional back-
ground. Currently, the patient is under dynamic medical 
supervision. Doesn't actively complain. Complex drug 
therapy continues as planned, maintaining the target LDL 
value of less than 2 mmol/l. 

In conclusion: This clinical example demonstrates 
one of the possible options for hybrid revasculariza-
tion in a patient with generalized atherosclerosis using 
various methods, including cell technology, which is 
gradually becoming part of everyday medical practice 
[8,15]. Despite the increase in the number of such pa-
tients, there is still little experience in their treatment. 
Specific algorithms of action have not been developed 
for various combinations of arterial lesions, there is no 
convincing data on the possible simultaneous perfor-
mance of endovascular and open surgical interventions, 
or their implementation against the background of dual 
antiplatelet therapy. It should be noted that carotid end-
arterectomy in this patient was complicated by ischemic 
stroke, which could have been avoided with carotid ar-
tery stenting at the first stage, as recommended by many 
authors [14,18,20,21].
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SURGICAL TREATMENT OF MEDIAL FRACTURES OF THE 
FEMORAL NECK WITH THE USE OF MONONUCLEAR FRACTION 
OF AUTOLOGIC BONE MARROW

Adilov Sh.F., Ramziddinov J.J., Zhangavarov A.J., Ruzimurodov N.F. 
Institute of Immunology and Human Genomics

XULOSA
Maqsad. Ushbu maqolaning maqsadi autologik 

suyak iligining mononuklear fraktsiyasidan foydalangan 
holda medial son suyagi bo’yin sinishlarini jarrohlik 
davolashni ko’rib chiqishdir.

Materiallar va usullar. Son suyagining bo’yin 
qismi singan 506 bemor. Shulardan 124 nafar bemorda 
(24,5%) konservativ davolash, 204 nafarida (40,3%) 
birlamchi sonni almashtirish, 178 nafarida (35,2%) son 
suyagi bo‘ynining metall osteosintezi amalga oshirildi. 
Bemorlarni kasalxonaga yotqizish joyida klinik va 
instrumental tekshiruv (rentgen tekshiruvi), laboratoriya 
testlari (qonning to’liq ro’yxati), biokimyoviy qon testlari 
va oqim sitometriyasi metodlari qo’llanildi.

Natijalar. Medial son suyagining bo’yin qismi singan 
bemorlarda qo’llanilgan autologik mononuklear fraksiya 
to’rtta bemorda suyak to’qimalarining regeneratsiyasiga 
sezilarli osteoinduktiv va optimallashtiruvchi ta’sir 
ko’rsatdi.

Kalit so’zlar: jarrohlik yo’li bilan davolash, 
mononuklear fraksiya, autologik suyak iligi, regenerativ 
tibbiyot, mezenximal o’zak hujayralari, gemapoetik 
o’zak hujayralari.

РЕЗЮМЕ
Цель. Целью данной статьи является обзор хи-

рургического лечения медиальных переломов шейки 
бедренной кости с использованием мононуклеарной 
фракции аутологичного костного мозга.

Материалы и методы. Под наблюдением нахо-
дились 506 больных с переломами шейки бедра. Из 
этого числа консервативное лечение проведено у 124 
пациентов (24,5%), первичное эндопротезирование 
тазобедренного сустава - у 204 (40,3%), металлоо-
стеосинтез шейки бедра - у 178 (35,2%). Клиническое 
обследование больных по месту госпитализации 
включало клинико-инструментальное обследование 
(рентгенологическое исследование), лабораторные 
исследования (общий анализ крови), биохимические 
исследования крови и метод проточной цитометрии.

Результаты. Клиническое применение аутоло-
гичной мононуклеарной фракции костного мозга при 
медиальных переломах шейки бедренной кости по-
казало значительный остеоиндуктивный и оптими-
зирующий эффект на регенерацию костной ткани у 
всех четырех наблюдавшихся пациентов.

Ключевые слова: хирургическое лечение, монону-
клеарная фракция, аутологичный костный мозг, ре-
генеративная медицина, мезенхимальные стволовые 
клетки, гемопоэтические стволовые клетки.

Treatment of patients with femoral neck fractures is 
a hot topic in clinical traumatology of the human mus-
culoskeletal system [1, 2]. The problem is also of great 
social importance, because the number of patients with 
femoral neck fractures is increasing every year due to 
the “aging” of the population in many countries of the 
world [3], approximately 80% of women and 50% of 
men with femoral neck fractures are over 70 years of age 
[4]. Mortality during the first year after injury is up to 
33%, mainly from the development of congestive pneu-
monia and progression of heart failure [5]. Treatment of 
such patients requires an integrated approach, including 
stabilization of the patient’s somatic condition, choice of 
fixation method, and optimal timing of surgical interven-
tion [6]. Unsatisfactory results after surgical treatment of 
this pathology in the form of nonunion of fractures and 
avascular necrosis of the femoral head reach 25–30% [7]. 
A widely known method of surgical treatment of medial 
femoral neck fractures is by replacing the joint with an 
artificial one (endoprosthetics). Hip replacement makes 
the affected person mobile [8]. However, this operation 

itself is technically complex, traumatic and associated 
with the possibility of serious complications (pulmonary 
embolism, massive blood loss, purulent infectious com-
plications, aseptic loosening of the endoprosthesis com-
ponents, its dislocations, periprosthetic fractures, etc.) 
[9]. There is a method of surgical treatment of medial 
femoral fractures with cannulated screws [2]. This meth-
od is low-traumatic and technically simple. However, it, 
like other traditional types of osteosynthesis, additional-
ly injures the head of the femur, which is already dam-
aged during a fracture, dooming it to the development 
of avascular necrosis and nonunion of the fracture [10]. 
The purpose of this study was to increase the activity of 
reparative regeneration processes of medial femoral neck 
fractures by fixing the fracture with cannulated screws 
and intraosseous implantation of the mononuclear frac-
tion of autologous bone marrow cells (MFCACM) into 
the fracture zone.

MATERIAL AND METHODS
For the period from 2007 to 2010. At the Department 

of Traumatology and Orthopedics of the State Healthcare 
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Institution “City Pokrovskaya Hospital” 506 patients 
with femoral neck fractures were treated. Of this number, 
conservative treatment was performed in 124 patients 
(24.5%), primary hip arthroplasty was performed in 204 
(40.3%), and metal osteosynthesis of the femoral neck 
was performed in 178 (35.2%). Four patients from the 
last group with closed medial fractures of the femoral 
neck, along with metal osteosynthesis, underwent in-
jection of the mononuclear fraction of autologous bone 
marrow (MFACBM) into the fracture zone. There were 
2 men, 2 women. The age of the patients varied from 
50 to 66 years, the average age was 56 years. The cause 
of injury in all patients was a fall on a horizontal plane 
(from height).

The collection of autologous bone marrow with sub-
sequent transplantation of MFCABM, as well as surgical 
treatment of injuries, were performed on the basis of the 
informed consent of the patients. The technique used is 
protected by invention patent No. 2371131. Results and 
discussion. Under spinal anesthesia, closed reduction of 
femoral neck fragments was performed on an orthopedic 
surgical table using an electron-optical converter (Image 
intensifier). Autologous bone marrow was collected in a 
volume of 100 ml by puncture of the wings of the iliac 
bones of the pelvis with needles for myelotransplantation 
with mandrin.

After aspiration, the resulting bone marrow was ad-
ditionally filtered from small bone fragments and debris 
and placed in a sterile plastic container (containing 25 

thousand units of heparin), after which the mononucle-
ar fraction of autologous bone marrow cells was iso-
lated from the resulting volume of bone marrow using 
the Sepax cell separation system S-100” produced by 
Biosafe (Switzerland).

Then a 5–6 cm long incision was made in the skin 
and subcutaneous tissue along the outer surface of the 
thigh in the subtrochanteric region. The subtrochanteric 
region of the femur was exposed layer by layer. Using a 
standard guide (130°), three parallel wires were insert-
ed into the femoral neck, and the depth of insertion of 
the cannulated screws was determined. Three cannulated 
screws were installed in parallel along the previously in-
serted guide wires, fixing the femoral neck fracture.

The mononuclear fraction of autologous bone mar-
row cells isolated using the Sepax S-100 cell separation 
system in an amount of 10 ml (9.2×107 mononuclear 
cells/ml) was intraosseously injected into the site of a 
femoral neck fracture. To do this, under the control of 
an image intensifier, parallel to the inserted cannulated 
screws, a myelotransplantation needle with a mandrel 
was brought to the fracture site and, through it, a mono-
nuclear fraction of autologous bone marrow cells was 
slowly injected intraosseously. The wound was sutured 
layer by layer. In the postoperative period, active move-
ments were performed in the hip joint without static load 
on the leg for 4 months. Additional immobilization of the 
damaged joint was not performed.

Fig. 1. Radiological examination of B. T. before surgery: a - radiological examination - a medial fracture of the neck 
of the left femur was revealed; b — CT scan — the subcapital nature of the fracture is clarified.

Fig. 2. Radiological examination of B. T. 5 months after the operation: a - radiological - metal osteosynthesis with 
cannulated three screws; b — CT scan confirmed consolidation of the subcapital fracture of the femoral neck.
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As an illustration, we present a brief extract from 
the medical history: Patient T., 50 years old, was admit-
ted to the department of traumatology and orthopedics 
of the St. Petersburg State Healthcare Institution “City 
Pokrovskaya Hospital” with a diagnosis of a closed me-
dial (subcapital) fracture of the neck of the left femur 
with displacement. After the examination, the patient 
10/12/07. — under spinal anesthesia on the orthopedic 
operating table, a closed reduction of fragments of the 
left femoral neck fracture was performed, and the posi-
tion of the bone fragments was monitored under an im-
age intensifier.

Autologous bone marrow was collected by puncture 
of the wings of the iliac bones of the pelvis. The resulting 
bone marrow is filtered, after which its mononuclear frac-
tion is isolated. During the separation, osteosynthesis of 
the fracture was performed with three cannulated screws. 
Under the control of an image intensifier, a bone needle 
with a mandrel was brought to the fracture site. The iso-
lated mononuclear fraction of autologous bone marrow 
cells in an amount of 10 ml (9.2×107 mononuclear cells/
ml) was slowly injected intraosseously into the site of the 
neck fracture and the head of the femur. The wound is 
sutured in layers.

Healing of femoral neck fractures after osteosyn-
thesis using the traditional method occurs within 6–6.5 
months from the date of surgery [11]. Using cellular tech-
nologies, we were able to achieve consolidation within 
up to 5 months after surgery.

The results of the clinical use of the mononuclear 
fraction of autologous bone marrow cells in medial frac-
tures of the femoral neck indicate that when transplanted 
to the fracture site, it has a pronounced osteoinducing and 
optimizing effect on the course of reparative regeneration 
of bone tissue in all four observed patients. The presented 
4 observations are the first positive experience of using 
the mononuclear fraction of autologous bone marrow in 
the treatment of femoral neck fractures. Of course, fur-
ther scientific research in this direction is required with 
the participation of morphologists and other specialists.
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СТЕНТЛАШ АМАЛИЁТИ ЁКИ ТРОМБОЛИЗИС БАЖАРИЛГАН  
ST-ЭЛЕВАЦИЯЛИ ЎТКИР КОРОНАР СИНДРОМЛИ БЕМОРЛАРНИ 
БИР ЙИЛЛИК КУЗАТУВИНИНГ ҚИЁСИЙ ТАҲЛИЛИ

Атамуратов Б.Р., Фозилов Х.Г., Абдуллаева С.Я., Юлдашов Б.А., Эрметова А.М., 
Юлдашов А.А., Норбоев А.А., Абдужалилов С.А. 
ЎзР ССВ Республика ихтисослаштирилган кардиология илмий-амалий тиббиет 
маркази

РЕЗЮМЕ
Целью данного исследования является сравни-

тельный анализ непосредственных и отдаленных ре-
зультатов системного тромболизиса (ТЛТ) и первично-
го чрескожного коронарного вмешательства (пЧКВ) у 
больных с острым коронарным синдромом (ОКС) с ST 
элевацией, поступивших в стационар менее чем за две-
надцать часов от начала ангинозного приступа.

Материалы и методы. Выполнено исследова-
ние 155 больных, поступивших в республиканский 
специализированный научно-практический меди-
цинский центр кардиологии (РСНПМЦК), с диагно-
зом "острый коронарный синдром с ST-элевацией". 
Согласно выбранной стратегии лечения, пациенты 
были разделены на 2 группы. Первую группу состави-
ли пациенты, перенесшие первичное стентирование 
коронарных артерий (n = 102), вторую – получившие 
только тромболитическую терапию (n = 53). Всем 
больным тромболизис выполнялся с применением 
стрептокиназы.

Результаты. Две группы были сопоставимы по 
основным антропометрическим, демографическим 
и клиническим показателям. Согласно полученным 
данным, пациенты, которым был выполнен тром-
болизис, значительно чаще нуждались в чрезкожном 
коронарном вмешательстве, с последующим стен-
тированием коронарных артерий, уже в первый ме-
сяц наблюдения. 

Выводы. Несомненно, медикаментозный тром-
болизис остается незаменимым компонентом ре-
перфузионной терапии при ОКСпST в случаях, когда 
ЧКВ не может быть выполнено в оптимальные сро-
ки, предусмотренные клиническими рекомендация-
ми. Однако, целесообразно непременное выполнение 
диагностического и при необходимости лечебного 
коронарного вмешательства, в течение ближайших 
суток от начала развития ОКСпST. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром 
с подъёмом сегмента ST, чрезскожное коронарное 
вмешательство, тромболизис.

SUMMARY
The aim of this study was a comparative analysis of 

the immediate and long-term results of systemic throm-
bolysis and primary percutaneous coronary intervention 
(PCI) in patients with acute coronary syndromes (ACS) 
with ST elevation, in patients admitted to the hospital less 
than twelve hours from the onset of the anginal attack.

Materials and methods. A study was carried out 
on 155 patients admitted to the Republican Specialized 
Scientific and Practical Medical Center of Cardiology 
(RSSPMCC) with a diagnosis of acute coronary syn-
drome with ST elevation. According to the chosen treat-
ment strategy, patients were divided into 2 groups. The 
first group consisted of patients who underwent primary 
stenting of the coronary arteries (n = 102), the second 
group - those who received only thrombolytic therapy (n 
= 53). All patients underwent thrombolysis using strep-
tokinase.

Results. Two groups were comparable in terms of 
basic anthropometric, demographic and clinical pa-
rameters. According to the data obtained, patients who 
underwent thrombolysis were significantly more likely to 
require primary PCI, followed by coronary artery stent-
ing, already in the first month of observation.

Conclusions. Undoubtedly, drug thrombolysis re-
mains an indispensable component of reperfusion thera-
py for STE-ACS in cases where PCI cannot be performed 
within the optimal time-frame stipulated by clinical 
guidelines. However, it is advisable to perform diagnos-
tic and, if necessary, therapeutic coronary intervention 
within the next 24 hours from the onset of the develop-
ment of STE-ACS.

Keywords: acute coronary syndrome, ST-elevated 
acute coronary syndrome (STE-ACS), percutaneous cor-
onary interventions, thrombolysis.
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ST сегмент кўтарилиши билан бирга кузатилади-
ган ўткир коронар синдром (ЎКС) иқтисодий жиҳат-
дан энг муҳим ҳолатлардан бири бўлиб қолмоқда. 
Юрак ишемик касаллиги (ЮИК) ни даволаш алго-
ритмларини доимий модернизациясига, мураккаб, 
ғайри оддий ҳолларга жамоа билан ёндашишга қара-
май, бугунги кунда мустақил давлатлар ҳамдўстлиги 
(МДҲ)да ST сегменти кўтарилган ЎКС учраши 45 
дан 49 ёшгача бўлган шахсларда 1000 аҳолига 3 на-
фарни, 55-59 ёшдаги шахсларда эса 1000 та аҳолига 5 
ни ташкил қилади [4]. 

Ҳар йили Ўзбекистон Республикасида ST элева-
цияли ўткир коронар синдром (ST-элевацияли ЎКС) 
нинг таҳминан 8 мингта ҳолатлари қайд этилади. 
Ушбу беморлардан деярли 60%и касалхонагача бўл-
ган босқичда вафот этади, бу эса касаллик тарқали-
шининг турли жиҳатларини, шунингдек, пайдо бўли-
шининг ўзига хос хусусиятларини ва кечишини ўрга-
ниш аҳамиятини оширади [2].

Бугунги кунда ST-элевацияли ЎКСли беморларда 
реперфузион терапиянинг энг самарадор ва хавфсиз 
услуби бўлиб кўкрак соҳасида оғриқ пайдо бўлган-
дан 3 соатдан кўп вақт ўтмаган ҳолда 120 дақиқа 
давомида ёки биринчи тиббий алоқадан кейинги 90 
дақиқа давомида бажарилган инфаркт- боғлиқ коро-
нар артерияни стентлаш билан бирга бирламчи тери 
орқали коронар аралашув ҳисобланади (IA) [2, 7 ,9]. 
Беморларда тавсия қилинган вақт ичида – биринчи 
тиббий алоқадан бошлаб биринчи 2 соат ичида ТОКА 
ўтказилиши имконияти бўлмаган тақдирда симптом-
лар пайдо бўлган вақтдан бошлаб биринчи 12 соат 
давомида тромболитик терапия ўтказилиши зарур, 
бунда «рисоладаги терапевтик ойна» вақти ўтиб ке-
тиши билан даволашнинг инвазив услубларини сама-
рали қўллаш имконияти камаймайди, балки ортади 
ҳам [5]. Берилган тавсиялар бажарилган ҳолда ЎКС 
нинг айнан шу шаклида ўлим кўрсаткичларининг энг 

ижобий динамикасига эришилади [1].
Шубҳасиз, ST сегменти кўтарилган ўткир коро-

нар синдромни даволашнинг фундаментал тамой-
или бўлиб инфаркт-боғлиқ артерияда қон оқимини 
тиклаш ҳисобланади [3]. Миокард реперфузиясига 
замонавий ёндашув иккита асосий услубни: тери 
орқали коронар аралашувни ва тромболитик терапи-
яни кўзда тутади. Тери орқали коронар аралашув ST 
сегменти кўтарилган ўткир коронар синдромни даво-
лашда афзалроқ услуб бўлишига қарамай, бирламчи 
тери орқали коронар аралашувни ўтказиш имконияти 
бўлмаган ҳолларда, айниқса симптомлари эрта намо-
ён бўлган беморларда фибринолиз оқилона альтерна-
тив усул ҳисобланади. 

Ушбу тадқиқотнинг мақсади ангиноз ҳуруж бо-
шланишидан ўн икки соатдан кам муддат ичида ста-
ционарга тушган ST элевацияли ЎКС ли беморларда 
тизимли тромболизиснинг бевосита ва узоқ муддатли 
натижаларини қиёсий таҳлил қилишдан иборат бўл-
ди.

ТАДҚИҚОТ МАТЕРИАЛИ ВА УСЛУБЛАРИ 
Тадқиқот РИКИАТМ га «ST-элевацияли ўткир 

коронар синдром» ташҳиси билан тушган 155 нафар 
беморда бажарилди. Барча беморлар умумқабул қи-
линган ва ўз ичига ацетилсалицил кислотаси (АСК) 
ни, клопидогрелни, бета-адреноблокатор бисопро-
лолни (2,5-5 мг/сут), АЎФ ингибиторини, розуваста-
тинни (20 мг/сут) киритган базис терапияни қабул 
қилдилар.

Даволашнинг танланган стратегиясига мувофиқ 
беморлар 2 та гуруҳга ажратилди. Биринчи гуруҳни 
коронар артерияларда стентлаш амалиёти ўтказилган 
беморлар (n=102), иккинчи гуруҳни фақат тромбо-
литик терапия олган беморлар (n=53) ташкил қилди. 
Барча беморларда тромболизис муолажаси стрепто-
киназани қўллаган ҳолда ўтказилди.

1-жадвал
Гуруҳлардаги асосий кўрсаткичлар

Кўрсаткичлар ТОКА
n = 102

Р ТЛТ
n = 53

ўртача ёши 60,6 ± 12,2 0,86 60,3 ± 12,2
40 дан ёш шахслар 10 (9,8%) 0,64 4 (7,5%)
41-59 ёш 38 (37,3%) 0,69 18 (34%)
60 ёшдан катталар 54 (52,9%) 0,66 30 (56,6%)
бўйи (м) 1,7 ± 0,1 0,85 1,7 ± 0,1
вазни (кг) 81,8 ± 15,3 0,32 84,8 ± 16
Тана вазни индекси 28,3 ± 4,5 0,25 29,2 ± 4,5
эркак 78 (76,5%) 0,70 42 (79,2%)
аёл 24 (23,5%) 0,51 10 (18,9%)
Инфарктдан кейинги кардиосклероз (ИККС) 9 (8,8%) 0,13 9 (17%)
қандли диабет 20 (19,6%) 0,48 13 (24,5%)
гипертония касаллиги 69 (67,6%) 0,26 31 (58,5%)

*фарқлар р ≤ 0,05 да ишончли, n-беморлар сони.

Қуйидаги якуний нуқталар ўрганилди: летал 
оқибат, миокард инфаркти (нофатал), коронар етиш-
мовчилигининг тараққий этиши, юрак етишмовчи-

лиги (ЮЕ) нинг ривожланиши ва тараққий этиши 
(В.Мареев модифкациясидаги ҳаёт сифатини баҳо-
лаш шкаласи (ҲСБШ) маълумотлари бўйича), ко-



17

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №2, 2024 г.

ронар етишмовчилиги тараққий этиши муносабати 
билан такрорий госпитализациялар, тери орқали ко-
ронар аралашувга муҳтожлик. 

НАТИЖАЛАР
Иккала гуруҳ ҳам асосий антропометрик, демо-

график ва клиник кўрсаткичлар бўйича таққослама 
бўлди. Гипертония касаллиги (ГК), қандли диабет 
(КД), шунингдек, анамнезда ўтказилган миокард 
инфаркти (МИ) каби касалликлар муносабатида гу-
руҳлар ўртасида аҳамиятга эга фарқлар қайд этилма-
ди (1-жадвал).

Гуруҳларда оқибатларни таққослаганда ТЛТ 
гуруҳида такрорий ЎМИ нинг устунлиги кўзга 
ташланади (7,5% ТОКА гуруҳидаги 1% га қарши, 
Р= 0,03). Бунда шуни қайд этиш лозимки, номаълум 
сабабларга кўра рўй берган ўлим фақатгина ТЛТ 
гуруҳида кузатилди (Р= 0,005). 

Тери орқали коронар аралашувга ва кейинги ко-
ронар артерияларини стентлашга муҳтожлик куза-
тувнинг биринчи ойидаёқ ТОКА гуруҳининг 0%ига 
қарши равишда ТЛТ гуруҳидаги беморларнинг 
13,2%ида аниқланди, Р = 0,0002 (2-жадвал).

2-жадвал
Гуруҳларда қиёсий оқибатлар (1)

Кўрсаткичлар ТОКА
n = 102

Р ТЛТ
n = 53

ўлим сабаби Такрорий ўткир миокард инфаркти 3 (2,94%) 0,19 4 (7,55%)
Инсульт 0 (0%)   0 (0%)
3 ойгача ковид 1 (0,98%) 0,63 1 (1,89%)
аниқланмаган 1 (0,98%) 0,03 4 (7,55%)

коронар артерия тромбози   0 (0%) 0,16 1 (1,89%)
ТОКА га талаб 1 ой 0 (0%) 0,0002 7 (13,21%)

6ой 1 (0,98%) 0,47 0 (0%)
12ой 0 (0%) 0,16 1 (1,89%)

* фарқлар р ≤ 0,05 да ишончли, n-беморлар сони

Бош мия қон айланишининг ўткир бузилиши 
(БМҚАЎБ), қон кетишлар, шунингдек, госпитали-
зациясиз/ТОКА сиз юрак-қон томир касаллигининг 
ўткирлашуви каби ҳодисалар муносабатида эса улар-
нинг учраши тезланиши гуруҳлар ўртасида деярли 
фарқланмади. Бироқ, тери орқали коронар аралашув 

ва кейинги шикастланган артерияларни стентлашга 
муҳтожлик билан боғлиқ режали госпитализациялар 
тезланиши тромболизис гуруҳида статистик ишонч-
ли равишда юқорироқ эканлиги аниқланди (3-жад-
вал). 

3-жадвал
Гуруҳларда қиёсий оқибатлар (2)

Кўрсаткичлар ТОКА
n = 102

Р ТЛТ
n = 53

БМҚАЎБ   0 (0%)   0 (0%)
қон кетишлар   1 (0,98%) 0,47 0 (0%)
госпитализация ҳолатнинг 
ёмонлашуви

1 ой 1 (0,98%) 0,47 0 (0%)
3ой 2 (1,96%) 0,97 1 (1,89%)
6ой 2 (1,96%) 0,5 2 (3,77%)
12ой 1 (0,98%) 0,63 1 (1,89%)

режали
госпитализация 

1ой 0 (0%) 0,05 2 (3,77%)
3ой 1 (0,98%) 0,01 5 (9,43%)
6ой 22 (21,57%) 0,01 3 (5,66%)
12ой 23 (22,55%) 0,78 13 (24,53%)

такрорий ТОКА амалиёти 1ой 0 (0%) 0,005 4 (7,55%)
3ой 1 (0,98%) 0,08 3 (5,66%)
6ой 1 (0,98%) 0,23 2 (3,77%)
12ой 0 (0%) 0,05 2 (3,77%)

такрорий АКШ амалиёти   0 (0%) 0,44 1 (1,89%)
госпитализациясиз стенокардия 33 (32,35%) 0,175 14 (26,42%)
госпитализациясиз СЮЕ 33 (32,35%) 0,175 23 (43,4%)

*фарқлар р ≤ 0,05 да ишончли, n-беморлар сони, АКШ – аорта-коронар шунтлаш.

Даволашга мойиллик Мориски-Гриннинг клас-
сик сўровномасини қўллаган ҳолда баҳоланди. 
Комплаент (мойил) беморлар сифатида 4 балл тўпла-

ган шахслар ҳисобланади. 2 ва ундан кам балл тўпла-
ган беморлар даволанишга мойилмас, деб ҳисоблана-
ди. 3 балл тўплаган беморларнинг мойиллиги етарли 
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даражада эмас, деб ҳисобланади [8]. Комплаент бе-
морларнинг сони ТОКА ўтказилган гуруҳ беморла-
ри ишончли равишда юқори эканлиги қайд этилди: 

69,61% ТЛТ гуруҳидаги 45,28% га қарши, Р = 0,003 
(расм).

МУҲОКАМА
Шубҳа туғдирмайдики, ҳозирги пайтда, агарда 

кўкрак соҳасида оғриқ пайдо бўлган вақтдан 3 соат 
ўтмаган бўлса, ST-элевацияли ЎКС ли беморларда 
реперфузион терапиянинг энг самарадор ва хавфсиз 
услуби бўлиб бирламчи ТОКА ҳамда инфаркт- боғ-
лиқ коронар артериянинг стентланиши ҳисобланади 
(IA) [2, 7, 9]. Бироқ, мақолада айтилганидек, “қоғозда 
силлиқ эди, лекин ҳеч ким жарлар тўғрисида эслама-
ди”: Реал ҳақиқатни ҳисобга олган ҳолда барча бе-
морларда ҳам кўрсатилган муддатларда ТОКА бажа-
риш имконияти бўлмайди. Кўпроқ даражада бу яқин 
жойларда сифатли ёрдам кўрсатиш билан шартланган 
замонавий халқаро мувофиқлик мезонларига жавоб 
берувчи, яъни суткада 24 соат/хафтасига 7 кун бир-
ламчи ТОКА ўтказадиган, тажрибали мутахассислар 
томонидан йилига камида 400 бирламчи ТОКА ба-
жариладиган, ҳар бир мутахассис бир йилда камида 
75 та аралашувни амалга оширадиган ТОКА марказ-
ларнинг йўқлиги билан боғлиқ [10]. Муваффақиятли 
тромболитик терапия сезиларли вақт заҳирасини озод 
қилиб беради, бу эса кечроқ вақт ичида (24 соатгача) 
ТОКА ўтказилишига имкон беради. бу вақт беморни 
инвазив даволашнинг юқори даражасини таъминлаб 
берувчи марказга олиб боришга етарлидир [1].

Замонавий тавсияларда ST сегменти кўтарилган 
ЎКС ривожланиши бошланишидан кейин яқин сут-
калар давомида коронарография ўтказилиши қатъиян 
кўрсатилган [6].

Бизнинг натижаларимизга мувофиқ тромболизис 
ўтказилган беморлар кузатувнинг биринчи ойидаёқ 
тери орқали коронар аралашувга ва кейинги коронар 
артериялари стентланишига кўпроқ мухтож бўлди-
лар (ТЛТ гуруҳидаги 13,2% бемор ТОКА гуруҳида-
ги 0% беморга қарши, Р = 0,0002). Бундан ташқари, 
гуруҳлардаги бир йиллик оқибатларни таққослаганда 
ТЛТ гуруҳидаги такрорий ўткир миокард инфаркти 
(ЎМИ) тезланишининг устунлиги кўзга ташланади 
(7,5% ТОКА гуруҳидаги 1% га қарши, Р= 0,03). Қайд 
этиш лозимки, номаълум сабабларга кўра рўй берган 
ўлим фақатгина ТЛТ гуруҳида кузатилди (Р = 0,005). 
Бунда мия қон айланишининг ўткир бузилиши, қон 
кетишлар, шунингдек, госпитализациясиз/ТОКА 
сиз юрак-қон томир касаллигининг ўткирлашуви 
каби ҳодисалар муносабатида эса уларнинг учраши 

тезланиши гуруҳлар ўртасида деярли фарқланмади. 
Албатта ТОКА ўтказилган беморлар гуруҳида те-
рапияга юқори мойилликни ҳисобга олиш зарур, бу 
эса касалликнинг ижобий кечишига ёрдам берувчи 
муҳим омил ҳисобланади.

ХУЛОСАЛАР
ST элевацияли ЎКС да клиник тавсияларда кўзда 

тутилган оптимал муддатларда ТОКА бажарилиши 
имконияти бўлмаган ҳолларда, шубҳасиз, медика-
ментоз тромболизис реперфузион терапиянинг ал-
маштириб бўлмайдиган таркибий қисми бўлиб қола-
ди. Бироқ, ST элевацияли ЎКС ривожланиши бошла-
нишидан яқин суткалар давомида албатта диагностик 
ва зарурат туғилганда даволаш коронар аралашувини 
бажариш мақсадга мувофиқдир.
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
ГЛЮКОКОРТИКОИДОРЕЗИСТЕНОСТИ: ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА 
(обзор)

Киреев В.В., Суяров А.А., Хатамов Х.М. 
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

ХУЛОСА
Ушбу мақолада периферик қонда глюкокортикои-

дларга сезгирликни аниқлаш усулларини методологик 
асосга қараб танқидий таҳлил қилинган. Ҳозиргача 
глюкокортикоидларда сезгирликни аниқлашнинг бар-
ча мавжуд усуллари бир нечта мутахассисларнинг 
иштирокини этилишини талаб қилиб, бажарили-
шининг мураккаблиги ва кўп мехнат талаб қилиши 
билан ажралиб туриши кўрсатилган; шу билан бир-
га унга мураккаб юқори технологияли қимматбаҳо 
ускуналар ва реагентларга эҳтиёж; олинган маълу-
мотларни талқин қилишнинг қийинлиги ва сезгирлик/ 
резистентликнинг градациясининг йўқлиги; мавжуд 
бўлган барча тизимли глюкокортикоидларга сезгир-
ликни бир вақтнинг ўзида аниқлашнинг иложи йўқ-
лиги; усулни қўллашнинг универсаллигининг мавжуд 
эмаслиги, яъни методологиянинг фақат биргина ка-
салликда (нефротик синдром, бронхиал астма, ти-
зимли қизил югурук ва бошқалар) ишлатилиши билан 
чегараланиб қолган.

Калит сўзлар: глюкокортикоидқаршилик, ревма-
тоид артрит, тизимли қизил югурук, бронхиал аст-
ма, миастения.

SUMMARY
This review provides a critical analysis of the meth-

ods for determining sensitivity to glucocorticoids in pe-
ripheral blood, depending on the methodological basis. 
It is shown that up to now practically all existing methods 
for determining sensitivity in glucocorticoids are char-
acterized by complexity and laboriousness of implemen-
tation, requiring the participation of several specialists; 
necessity. the presence of complex high-tech expensive 
equipment and reagents to it; the difficulty of interpreting 
the data obtained and the lack of sensitivity/resistance 
gradation; impossibility of simultaneous determination 
of sensitivity to all available systemic glucocorticoids; 
lack of universality of application, i.e. attachment of the 
technique to a single disease (nephrotic syndrome, bron-
chial asthma, system lupus erhythrimatosum, etc.)

Keywords: glucocorticoid resistance, rheumatoid 
arthritis, systemic lupus erythematosus, bronchial asth-
ma, myasthenia gravis.

В настоящее время ежегодно около 200-250 млн. 
человек во всем мире принимают различные глю-
кокортикоиды по поводу различных аутоиммунных 
ревматических заболеваний и бронхиальной астмы, 
причем во многих случаях они являются препара-
тами выбора. С появлением данной группы препа-
ратов прежде не излечимые или даже смертельные 
заболевания (СКВ, системные васкулиты) перестали 

представлять собой угрозу для жизни пациента. За 
прошедшие 65 лет с начала применения глюкокорти-
коидов в клинической практике накоплен огромный 
опыт их применения, но и отмечено достаточно много 
фактов, свидетельствующих о наличии у пациентов 
резистентности к тем или иным глюкокортикоидам. 
Причем отмечена как первичная резистентность, вы-
являющаяся сразу при приеме глюкокортикоидов, и 
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вторичная – возникающая на фоне определенного пе-
риода применения глюкокортикоидов. Зачастую эти 
признаки оказываются стертыми, что достаточно за-
трудняет диагностику этого состояния. Естественно, 
что развиваются осложнения терапии, порой превы-
шающие тяжесть заболевания, приводящие порой к 
трагическому финалу. Все это вызывает необоснован-
ный страх перед назначением глюкокортикоидной те-
рапии и необоснованному отказу от назначения этой 
категории препаратов, что, в свою очередь, может 
приводить к утяжелению течения заболевания, в осо-
бенности СКВ и системных васкулитов, при которой 
гормоны являются препаратами выбора. Несмотря на 
столь длительный опыт применения, препараты ГКС 
по-прежнему подвержены ряду неопределенностей, 
главным образом относительно дозы, а также вида 
глюкокортикоидного препарата [12,24].

В настоящее время частота резистентности к 
ГКС при различных заболеваниях неизвестна [29]. 
Имеются лишь отдельные исследования, посвящен-
ные частоте глюкокортикоидорезистентности при 
отдельных заболеваниях, охватывающие отдельные 
когорты пациентов. Также нет данных о частоте рези-
стентности к конкретному глюкокортикоиду [23, 29]. 
Так более 40% пациентов с рассеянным склерозом 
демонстрируют недостаточный ответ на лечение ГК 
[9]. Согласно другому исследованию, при ревматиче-
ской полимиалгии из 75 пациентов у 61 отмечалась 
стероидорезистентность, что составляет 81,3% [18]. 
При остром лимфобластном лейкозе, резистентность 
к ГК, согласно исследованию генетических мутаций, 
составляет от 8,9% до 54,4%[14,38]. При нефротиче-
ском синдроме частота глюкокортикоидорезистент-
ности составляет 10-12% (из 166 пациентов) [20,24]. 
Мутации в генах подоцитов связаны со стероидоре-
зистентным нефротическим синдромом и составляет 
52% [10, 40]. При нейросенсорной тугоухости частота 
глюкокортикоидорезистентности составляет 25,8% 
[16]. При БА частота резистентности к ГК может 
составлять 65,7%, согласно другим данным – 22,8% 
[7,13]. При РА, согласно результатам исследования, 
лекарственная мультирезистентность составила 3,5% 
[19, 34, 36], а резистентность к метотрексату может 
превышать 50% [27, 28]

Кроме того, эффективность лечения глюкокор-
тикоидами варьируется у разных людей в результате 
генетического полиморфизма и/или активности, свя-
занной с заболеванием. Понимание молекулярных 
механизмов, лежащих в основе передачи сигналов 
глюкокортикоидов, будет обуславливать понимание, 
во-первых, персонализацию глюкокортикоидной те-
рапии, которая максимизирует пользу при миними-
зации побочных эффектов, и, во-вторых, разработки 
новых селективных агонистов глюкокортикоидных 
рецепторов (новых глюкокортикоидов), которые про-
являют иммуносупрессивные свойства, но имеют 
минимальные побочные эффекты [12, 15, 22, 28, 29].

В связи с распространённостью резистентности 

к ГКС при различных заболеваниях с большой остро-
той становится вопрос о методах определения чув-
ствительности к ГКС у пациентов [31]. Попытки соз-
дания различных методик определения чувствитель-
ности к ГКС предпринимаются с 80-х годов прош 
лого века. Однако эти методики не нашли широкого 
применения в клинической лабораторной практике, и 
применяются лишь в научных исследованиях. 

В настоящее время все методики оценки чув-
ствительности к ГК можно подразделить на несколь-
ко групп. Первая группа – это группа, связанная с 
определением полиморфизма гена, ответственного 
за глюкокортикоидочувствительность. В настоящее 
время идентифицировано несколько функциональ-
ных однонуклеотидных полиморфизмов гена рецеп-
тора глюкокортикоидов NR3C1. Лица, несущие ми-
норные аллели полиморфизмов ER22/23EK (rs6189 
и rs6190) и/или GR-9β (rs6198), демонстрируют 
относительно сниженную чувствительность к глю-
кокортикоидам. Минорные аллели полиморфизмов 
Bcl I (rs41423247) и N363S (rs6195) связаны с повы-
шенной чувствительностью к глюкокортикоидам [14, 
26, 30, 39, 41].  Однако потенциальная клиническая 
значимость этих генетических вариаций для пациен-
тов с аутоиммунными заболеваниями и нефротиче-
ским синдромом в значительной степени неизвестна 
[8,18,20,25,39, 41]. Однако недостатком данной мето-
дики является длительность выполнения исследова-
ния, отсутствие четкой градации чувствительности, 
а также тот факт, что все известные методики опре-
деления чувствительности к генам были привязаны 
к преднизолону или дексаметазону, хотя в настоящее 
время используется шесть глюкокортикоидов для 
системного применения. Важно отметить, что гене-
тические факторы, влияющие на чувствительность к 
глюкокортикоидам, участвуют в предрасположенно-
сти к определенным заболеваниям, фенотипе воспа-
лительных реакций, а также клиническом ответе на 
терапию глюкокортикоидами [29,30,36]. Это, в свою 
очередь, будет ограничивать использование данной 
группы методик.

Вторая группа – это оценка чувствительности к 
ГК, основанные на определении уровня естествен-
ного глюкокортикоида кортизола в периферической 
крови, кортикостероид-связывающего глобулина, 
фермента 11β-гидроксистероиддегидрогеназы, от-
ветственного за превращение неактивного кортизона 
в активный кортизол [26, 32, 34]. Эти методы основа-
ны на том, что у пациентов с первичной глюкокорти-
коидорезистентностью отмечается высокий уровень 
в крови эндогенного кортизола. Однако этот метод 
не дает информации об уровне чувствительности к 
другим синтетическим глюкокортикоидам и невоз-
можно создать градацию степени чувствительности 
к глюкокортикоиду. Следует также отметить, что кор-
тизол обладает высокой липофильностью и поэтому 
в крови в основном связан с кортикостероид-связы-
вающим глобулином (КБГ). Примерно 90% цирку-
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лирующего кортизола связано с КБГ, 6% связано с 
низким сродством к альбумину и только 4% является 
свободным и биологически активным. Кортизон яв-
ляется биологически неактивной формой кортизо-
ла и может действовать как резервуар неактивного 
стероида-предшественника. Соотношение кортизон/
кортизол тканеспецифично, и регулируется уровнями 
экспрессии и активностью ферментов 11β-гидрокси-
стероиддегидрогеназы (11β-HSD). 11β-HSD типа 1 
(11β-HSD1) может (локально) превращать кортизон 
в активный кортизол, тогда как 11β-HSD2 может 
инактивировать кортизол и локально предотвращать 
действие ГК в определенных тканях [32,33]. Однако 
определение данного фермента и его изоформы весь-
ма трудоемкий и дорогостоящий процесс, примени-
мый лишь в научных исследованиях, занимающий 
не менее 10-12 часов рабочего времени и требующий 
участия нескольких специалистов. Кроме того, дан-
ные методики, в которых определялся кортизол и ак-
тивность ферментов 11β-HSD, определяли факт чув-
ствительности/нечувствительности по отдельности 
лишь к преднизолону или дексаметазону, не включая 
другие системные глюкокортикоиды.

Третья группа – косвенная оценка чувствитель-
ности к ГКС путем оценки влияния ГКС на уровень 
глюкозы, цитокинов (Ил 6, ФНО), однако градация 
чувствительности к ГКС, путем оценки влияния на 
продукты обмена и показатели воспаления весьма за-
труднительна, т.к. не может давать полной информа-
ции о степени чувствительности к ГКС. Кроме того, 
определение уровня цитокинов довольно трудоемкий 
и довольно дорогостоящий процесс. Наиболее часто 
изучаемой системой является воспалительная систе-
ма, в которой митоген-активируемый воспалитель-
ный каскад подвергается воздействию различных кон-
центраций ГК in vitro, а выработка воспалительных 
цитокинов измеряется после инкубационного перио-
да, обычно продолжающегося от 6 до 24 часов [6,7, 
33,35]. Для этого используется анализ цельной крови, 
при котором разбавленная цельная кровь инкубиру-
ется с липополисахаридом (LPS) и от одной до ше-
сти различных концентраций дексаметазона или ги-
дрокортизона с использованием в качестве контроля 
физиологического раствора. Следует также отметить, 
что уровень цитокинов у больных весьма вариабелен, 
а приведенное число исследований с использованием 
определения уровня цитокинов невелико (выборка 
в пределах 30 больных), что затрудняет интерпрета-
цию исследований. Также для исследования можно 
использовать отдельные мононуклеарные клетки пе-
риферической крови (моноциты, макрофаги), но этот 
метод применяется реже из-за более трудоемкого и 
дорогостоящего приготовления.  Недостатком дан-
ных методик является необходимость использования 
большого числа различных реагентов, трудоемкость 
выполнения исследования, невозможности одномо-
ментного определения ко всем системным глюко-
кортикоидам, а также отсутствие градации степени 

чувствительности/нечувствительности. Следует от-
метить, что при иммунных нарушениях провоспали-
тельные цитокины индуцируют устойчивость тканей 
к глюкокортикоидам, нарушая местную доступность 
глюкокортикоидов, глюкокортикоидный рецептор и 
его сигнальный путь, а также взаимодействие глюко-
кортикоидного рецептора с генами-мишенями. Это, 
в свою очередь, затрудняет интерпретацию получен-
ных данных и существенно ограничивает использо-
вание данных методов [35].

К нему примыкает методы определения изо-
форм ферментов 11β-гидроксистероиддегидроге-
назы, уровня кортизола/кортизона, их метаболитов, 
аминокислот методом хроматографии (колоночной и 
жидкостной), а также уровня глюкокортикоидов и их 
метаболитов в периферической крови ИФА-методом. 
Однако результаты этих методов, несмотря на то что, 
достаточно просты в исполнении, особенно ИФА, не 
дают представления об истинной картине чувстви-
тельности к ГК. Это обусловлено тем, что клиниче-
ское (биологическое) действие глюкокортикоидов 
определяется не только их концентрацией в крови 
и тканях, но и индивидуальной и тканевой чувстви-
тельностью к глюкокортикоидам [29,37]. Во-вторых, 
чувствительность к глюкокортикоидам модулируется 
генетическими и приобретенными факторами, свя-
занными с конкретным заболеванием.

Еще один метод оценки чувствительности к ГК 
– это определение экспрессии и связывания глюко-
кортикоидных рецепторов у стероид-чувствительных 
и стероид-резистентных пациентов с помощью про-
точной цитометрии. В настоящее время проводятся 
работы, посвященные выявлению экспрессии рецеп-
торов глюкокортикоидорезистентности на моноци-
тах и лимфоцитов методом проточной цитометрии. 
Однако данный метод трудоемок, требует большого 
числа дорогостоящих реагентов, специального про-
граммного обеспечения, продолжителен при выпол-
нении, отсутствуют градации чувствительности, воз-
можности определения лишь к одному препарату (в 
опубликованном исследовании – к дексаметазону) и 
зависимость от марки прибора – проточного цитоме-
тра [24,25]. Данная методика не позволяет проводить 
одномоментного исследования к нескольким глюко-
кортикоидам и позволяет оценить лишь факт рези-
стентности у пациентов. 

Другим видом исследования экспрессии глюко-
кортикоидных рецепторов является выявление рецеп-
торов глюкокортикоидочувствительности методом 
вестерн-блота. Данный метод, несмотря на свою вы-
сокую чувствительность, позволяет лишь выявлять 
наличие рецепторов, однако это не позволяет опре-
делить их функциональность, и тем более выявить 
чувствительность к конкретному глюкокортикоиду. 
Недостатком методом вестерн-блота является его вы-
сокая трудоемкость и многоэтапность выполнения, 
что требует длительного времени для выполнения 
исследования, а также большого числа различных 
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реагентов. Родственным методом является определе-
ние ткане-специфичной экспрессии гена глюкокор-
тикоидо-резистентности путем измерения ГР-кДНК, 
полученной из нескольких образцов тканей, или с 
помощью нозерн-блоттинга. Однако его недостатки 
аналогичны методу вестерн-блоттинга [8].

По принципу исследования близко примыкает 
метод иммуноморфологического исследования, на-
правленный на определения рецепторов к глюкокор-
тикоидам в тканях [4,5]. Однако сам по себе имму-
номорфологический метод длителен по выполнению 
(до 10-12 дней), позволяет лишь оценить наличие ре-
цепторов в тканях, число которых в тканях зависит от 
вида ткани, возраста пациента и закономерности рас-
пределения которых до настоящего времени полно-
стью не изучены, требует большого числа различных 
реагентов, включая меченые изотопы и различного 
сложного дорогостоящего оборудования. В связи с 
чем данная методика применима лишь в фундамен-
тальных исследованиях и неприменима в клиниче-
ской практике.

Ввиду того, что давно известно действие ГК и 
ИД на клетки периферической крови – лимфоциты, 
моноциты, макрофаги на протяжении создавались 
и патентовались различные методики определения 
чувствительности к глюкортикоидам в перифериче-
ской крови. 

Так в патенте «Способ определения чувстви-
тельности организма к глюкокортикоидам при гло-
мерулонефрите у детей» [3], включающий обработку 
лимфоцитов больного in vitro различными концен-
трациями глюкокортикоида с последующей оценкой 
изменения специфического связывания гормона с 
лимфоцитами по сравнению с контролем, не содер-
жащим глюкокортикоида, отличающийся тем, что, с 
целью повышения точности и упрощения способа, 
оценку связывания гормона с лимфоцитами проводят 
путем регистрации перераспределения под влиянием 
гормона субпопуляций лимфоцитов чувствительных 
и резистентных к теофиллину и при увеличении те-
офиллин-чувствительной субпопуляции лимфоцитов 
определяют чувствительность индивидуума к глю-
кокортикоидам, а при отсутствии нарастания тео-
филлин-чувствительной субпопуляции лимфоцитов 
определяют резистентность. Однако основным суще-
ственным недостатком является то, что осуществля-
ется определение чувствительности лишь к одному 
преднизолону. Также используется теофиллин, среда 
199, эритроциты барана, и используется окраска по 
Браше, а также применяется 6 пробирок для одного 
только преднизолона.

В патенте «Способ прогнозирования эффектив-
ности лечения глюкокортикостероидами» [2] вклю-
чающий исследование in vitro моноцитов перифери-
ческой крови, обработанных преднизолоном методом 
фазово-интерференционной микроскопии, определе-
ние морфометрических параметров моноцитов, ана-
лиз полученных результатов, отличающийся тем, что 

перед обработкой преднизолоном моноциты активи-
руют в течение 10-20 мин гелий-неоновым лазером 
при мощности (0,5-1,0)103Вт/см2, регистрируют 
оптическую толщину ядер моноцитов, затем обра-
батывают преднизолоном и повторно регистрируют 
оптическую толщину ядер моноцитов, и при увели-
чении этого показателя на 30% и более прогнозируют 
эффективность лечения глюкокортикостероидами. 
Здесь также используется определение чувствитель-
ности лишь к преднизолону и применяются гелий-не-
оновый лазер и фазово-контрастный микроскоп, яв-
ляющиеся сложным оборудованием. 

Учитывая сложность исполнения, отсутствие 
возможности выполнения одномоментного выпол-
нения к нескольким глюкокортикоидам, трудности 
интерпретации полученных данных и отсутствие 
четкой градации чувствительности/резистентности 
заставляют комбинировать вышеперечисленные 
методики.

Так в работе «Чувствительность к глюкокорти-
коидам in vitro  связана с клиническим результатом 
глюкокортикоидной терапии при ревматоидном ар-
трите» Quax 2012 г [28,29]используется классиче-
ское выделение мононуклеарных клеток крови, их 
окрашивание трипановым синим, инкубация с раз-
личными концентрациями дексаметазона, включая 
радиоактивно меченый, стимуляцией фитогема-
глютинином и определением общей РНК клеток на 
ПЦР-анализаторе. Использовался сцинтилляцион-
ный счетчик для определения радиоактивности проб. 
Специфическое связывание рассчитывали путем 
вычитания неспецифического связывания из общего 
связывания. Значения EC 50, количество рецепто-
ров и аффинность к лиганду (1/K D ) рассчитывали 
с использованием метода нелинейной регрессии. 
Исследование трудоемко, требует большого числа 
реагентов, приборов и позволяет оценивать степень 
чувствительности к дексаметазону. 

Имеется также весьма близкая по методики опре-
деления работа Burnsides и др. 2012 «Стимуляция 
цельной крови ex vivo как средство определения 
чувствительности к глюкокортикоидам» [11], где так-
же дополнительно определяли уровень ИЛ6, IFNγ и 
ФНОα методом ИФА, результаты исследования ока-
зались противоречивыми и сложными для интерпре-
тации, что признают сами авторы.

Таким образом, существенным недостатком всех 
вышеперечисленных методик определения чувстви-
тельности к глюкокортикоидам является:

1. Сложность и трудоемкость выполнения, требу-
ющая участия нескольких специалистов.

2. Необходимость наличия сложного высокотех-
нологичного дорогостоящего оборудования и реаген-
тов к нему.

3. Трудность интерпретации полученных данных 
и отсутствие градации чувствительности/резистент-
ности.

4. Невозможность одномоментного определения 
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чувствительности ко всем имеющимся системным 
глюкокортикоидам.

5. Отсутствие универсальности применения, 
т.е. привязанность методики к одному заболеванию 
(нефротический синдром, бронхиальная астма, СКВ 
и т.п.)

Вот почему продолжаются и будут продолжаться 
создаваться новые методики определения чувстви-
тельности к глюкокортикоидам и иммунодепрессан-
там.

Созданная и запатентованная авторами данной 
работы методика, как нам кажется, лишена приведён-
ных вышеперечисленных недостатков [1]. Принцип 
методики основан на реакции лимфоцитов перифери-
ческой крови, обработанных растворами шести глю-
кокортикоидов с учетом биоэквивалентности и имеет 
степени градации чувствительности. Она позволяет 
одномоментно проводить определения чувствитель-
ности к шести глюкокортикоидам в периферической 
крови, имеет градацию степени чувствительности, не 
требует сложного оборудования и реагентов, проста 
в исполнении и может быть выполнена одним лабо-
рантом в течении относительно непродолжительного 
времени (1,5-2 часа), не требует подготовки паци-
ента и не зависит от приема пищи и лекарственных 
средств. С её помощью впервые удалось оценить ха-
рактер чувствительности к шести системным глюко-
кортикоидам при ревматоидном артрите, СКВ, ССД 
и некоторых других заболеваниях. Были выявлены 
закономерности в различии характера чувствитель-
ности при ревматоидном артрите в зависимости от 
серологического варианта, стадии и пола пациента. 
Данная методика универсальна и может использо-
ваться для диагностики глюкокортикоидорезистент-
ности при всех аутоиммунных ревматических за-
болеваниях, а её небольшая модификация успешно 
используется в диагностике данного состояния при 
бронхиальной астме. Удалось выявить различия в ха-
рактере чувствительности между ревматоидным ар-
тритом и СКВ, ревматоидным артритом и ССД. Это 
позволило впервые оценить характер чувствительно-
сти к ГКС при данных заболеваниях.

Эффективность нашей методики, т.е. совпадение 
с клиническими данными оказалась близка к 100%. 
Единичные случаи несовпадения, обусловлены, ве-
роятно, неполнотой наших знаний о механизмах 
развития глюкокортикоидорезистентности и участия 
других, еще не изученных механизмов (клеточных и 
гуморальных) в развитии этого явления.

Накопление данных о характере глюкокортико-
идорезистености к ГК при различных заболеваниях 
позволит понимать характер глюкокортикоидорези-
стености к конкретному ГК и улучшить результаты 
лечения данной категории пациентов.
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ПУТИ УЛУЧШЕНИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ 
КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО  
И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

Хамдамов Б.З., Худойбердиев С.С. 
Бухарский медицинский институт

ХУЛОСА
Долзарблик. Кекса ва қари ёшдаги беморларда 

ўткир ичак тутилишининг операциядан кейинги асо-
ратларини башорат қилиш учун қондаги яллиғланиш 
маркёрлари, тромб ҳосил бўлиши тезлиги ҳамда эн-
дотелиал дисфункция кўрсаткичлари мезонларини 
ўрганиш тавсия этилади. 

Тадқиқот мақсади: қари ва кекса ёшдаги бемор-
ларни даволаш натижаларини операциядан кейинги 
асоратларни башоратлаш ва олдини олишнинг сама-
рали ва патогенетик асосланган усулларини ишлаб 
чиқиш орқали яхшилашдан иборат.

Материаллар ва усуллар. Кекса ва қари ёшда-
ги 105 нафар беморни ретроспектив ва проспектив 
тадқиқот натижалари таҳлил қилинган.

Натижалар ва хулосалар: қари ва кекса ёшдаги 
беморларда ўткир ичак тутилишининг операциядан 
кейинги асоратларини башоратлаш ва олдини олиш-
га асосланган даволаш- диагностика алгоритмини 
қўллаш ҳар хил патологик жараёнлар, айниқса би-
ринчи навбатда тромб ҳосил бўлиш жараёнининг 
тезлашуви сабабли ўпка артерияси тромбоэмболия-
лари сабабли кузатиладиган ўлим ҳолатларини сези-
ларли равишда камайишига имкон яратди. 

Калит сўзлар: ўткир ичак тутилиши, кекса ва 
қари ёш, башоратлаш, операциядан сўнги асорат-
лар.

SUMMARY
Relevance. In order to predict postoperative com-

plications of acute intestinal obstruction in elderly and 
senile patients, it is recommended to study such blood 
parameters as markers of the inflammatory response, in-
dicators of the rate of thrombus formation and endothe-
lial dysfunction.

Objective. To improve results of treatment of patients 
with acute intestinal obstruction in elderly and senile 
age by development of effective and pathogenetically 
substantiated methods for prediction and prevention of 
postoperative complications.

Materials and methods. The results of a retrospec-
tive and prospective study of 105 patients with acute in-
testinal obstruction in old age and in old age were ana-
lyzed.

Results and conclusion: application of the devel-
oped therapeutic and diagnostic algorithm based on pre-
diction and prevention of postoperative complications of 
acute intestinal obstruction in elderly and senile patients 
allowed to considerably reduce cases of death, especial-
ly from various pathologies associated with increased 
thrombosis and, first of all, from pulmonary embolism.

Keywords: acute intestinal obstruction, elderly and 
senile age, prognosis, postoperative complications.

Острая кишечная непроходимость - заболевание 
характеризующееся нарушением пассажа кишеч-

ного содержимого по желудочно-кишечному тракту 
[1,2,3,4,5,6]. Статистические сведения показывают, 
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что частота встречаемости острой кишечной непро-
ходимости среди больных с другими патологиями в 
экстренной хирургии органов брюшной полости со-
ставляет от 2,5% до 9,5% [7,9,11]. По летальности в 
абсолютных цифрах данная патология делит первые 
— вторые места среди всех острых хирургических 
заболеваний органов брюшной полости [8,10,13].

В среднем летальность при данной патологии 
колеблется в пределах 4,3–20%, достигая у больных 
старше 60 лет 36%. Для отдельных тяжелых форм 
кишечной непроходимости эти цифры еще выше — 
среди пациентов с ранней послеоперационной ки-
шечной непроходимостью — 82%, у больных с сосу-
дистой (гемостатической) формой кишечной непро-
ходимости — 93% [1,4,7].

Клинико-инструментальные и лабораторные ме-
тоды мониторинга послеоперационного периода по-
зволяют посиндромно проводить лечебные меропри-
ятия, в основе которых лежат восстановление пасса-
жа содержимого по желудочно-кишечному тракту, 
борьба с эндотоксемией и компенсация нарушений 
со стороны систем организма.

До настоящего времени остаются далеко не 
определенными особенности развития и клиниче-
ских проявлений острой кишечной непроходимо-
сти у больных пожилого и старческого возраста. 
Разобщенными оказываются сведения относительно 
особенностей изменений показателей клинико-лабо-
раторных и инструментальных методов исследования 
в динамике проведенного лечения острой кишечной 
непроходимости у больных пожилого и старческого 
возраста. Это в свою очередь позволило бы разра-
ботать прогностические и лечебно-диагностические 
алгоритмы оказания помощи больным с острой ки-
шечной непроходимостью в пожилом и в старческом 
возрасте. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Улучшение результатов лечения больных с 

острой кишечной непроходимостью в пожилом и 
старческом возрасте путем разработки эффективных 
и патогенетически обоснованных методов прогнози-
рования и профилактики послеоперационных ослож-
нений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализу подверглись результаты ретроспектив-

ного и проспективного исследования 105 больных с 
острой кишечной непроходимостью в пожилом и в 
старческом возрасте, которые находились на обсле-
довании и лечении в клинике Сырдарьинского об-
ластного филиала республиканского научно-практи-
ческого медицинского центра экстренной медицин-
ской помощи в период с 2016 по 2023 годы. 

Ретроспективный анализ проведен у 53 (50,5%) 
больных контрольной группы (2016-2019 годы лече-
ния). Проспективный анализ проведен у 52 (49,5%) 
больных основной группы (2020-2023 годы лечения).

Больные пожилого возраста составили 
73,3%, больные старческого возраста – 26,7%. 

Превалировали больные мужского пола (51,4%) в по-
жилом возрасте (73,3%). 

Почти половина больных (41,4%) имели сопут-
ствующие заболевания со стороны сердечно-сосуди-
стой системы. То же самое можно отметить и по от-
ношению больных контрольной (42,4%) и основной 
(40,5%) групп. Далее в порядке убывания диагно-
стировали заболевания со стороны органов желудоч-
но-кишечного тракта (14,5%), центральной нервной 
системы (11,8%), заболеваний мочеполовой (9,9%), 
опорно-двигательной (8,8%), дыхательной (7,3%) и 
эндокринной (6,1%) систем. 

Все больные, согласно выбранным критериям, 
были прооперированы. В одинаковой пропорции (по 
10,5%) были выполнены правосторонняя или лево-
сторонняя гемиколэктомия, операция Гартмана и на-
ложения кишечных стом. Энтеролиз (частичный или 
тотальный) был выполнен в 16,2% случаев. 

В контрольной группе больных объем проведен-
ных лабораторных исследований, исходил из прото-
кола стандартов оказания лечебно-диагностической 
помощи больным с острой кишечной непроходимо-
стью, а также специальных методов исследования. 
Унифицирование ряда параметров проводили по 
специальным интегральным шкалам, в числе кото-
рых была «M-SAPS». Данная шкала отражала кли-
ническое состояние больного и использовалось для 
рандомизации контрольной группы больных и про-
гнозирования осложнений и летальности.

С целью разработки методов прогнозирования 
послеоперационных осложнений острой кишечной 
непроходимости у больных пожилого и старческого 
возраста нами проводилось дополнительное исследо-
вание следующих параметров крови: протромбино-
вое время (сек), тромбиновое время (сек), активиро-
ванное частичности тромбопластиновое время (сек), 
фибриноген (г/л), Д-димер (мкг/мл) и С-реактивный 
белок (мг/л).

Инструментальные методы диагностики включа-
ли в себя обзорную и контрастную рентгенографию 
органов брюшной полости, комплексное ультразву-
ковое исследование внутренних органов, измерение 
интраперитонеальной и интраэнтеральной гипертен-
зии. 

Для измерения интраперитонеальной гипертен-
зии применяли традиционный способ – определение 
через катетер, установленный в мочевой пузырь. При 
этом по результатам проведенных исследований раз-
личали 4 степени интраперитонеальной гипертензии, 
которые подразделяли согласно предложенной Б.Р. 
Гельфандом и соавт. Интраэнтеральная гипертензия 
определялась по модифицированной методике Y. 
Avitzur и G. Courtney-Martin путем пассивного вли-
вания и измерения через назоинтестинальный зонд 
уровня жидкости при помощи устройства измерения 
низкого давления. 

Полученные результаты по мере их поступления 
систематизировали в Прогностическую ценность 
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разработанной диагностической программы опреде-
ляли по методу, описанному Р. Флетчером на осно-
вании расчета частоты встречаемости ложных отри-
цательных и положительных, истинных положитель-
ных и отрицательных результатов; специфичности и 
чувствительности теста, а также положительности 
достоверности или ожидаемая ценность. Для этого 
мы применяли ROC-анализ который, применялся 
нами с целью представления результатов в бинарной 
системе. Для этого классы подразделялись на две 
разновидности – с положительными и отрицатель-
ными исходами. Данный вид анализа позволил нам 
выявить количество верно классифицированных по-
ложительных примеров от количества неверно клас-
сифицированных отрицательных примеров. 

Среди больных пожилого (48,7%) и старческого 
(64,3%) возраста превалировали больные с пораже-
нием толстого кишечника. Характер распределения 
больных контрольной группы в зависимости от вида 
острой кишечной непроходимости показала высокую 
значимость среди больных с обтурационной кишеч-
ной непроходимостью (43,4%) за счет больных стар-
ческого возраста. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Исследование клинических параметров сре-

ди больных контрольной группы в первую очередь 
включала в себя показатели гемодинамики по ин-
тегральной шкале «M-SAPS». Так, средняя частота 
пульса у больных с острой кишечной непроходимо-
стью в пожилом (137,15±22,45 уд./мин) и в старче-
ском (98,05±14,1 уд./мин) возрасте колебалась в пре-
делах 2-3 баллов «M-SAPS». Максимальное значе-
ние частоты сердечных сокращений приходились на 
5-сутки после операционного периода (138,65±7,25 
уд./мин). Систолическое артериальное давление в 
минимальном значении приходилось на доопераци-
онный период (98,05±14,1 мм.рт.ст). 

Острая кишечная непроходимость у больных 
пожилого и старческого возраста характеризовалась 
лейкоцитозом (от 16,4±4,4х109/л в дооперационном 
периоде и до 14,25±0,85х109/л на 7-сутки послеопе-
рационного периода). Изменение уровня гематокрита 
(от 50,2±1,95% до 58,05±2,9%) на всем протяжении 
проведенного исследования свидетельствовало о 
наличии сгущения крови, а повышение уровня кре-
атинина в ранние сроки послеоперационного перио-
да (до 145,65±13,55 мкмоль/л на 2-сутки послеопе-
рационного периода) свидетельствовало о развитии 
эндотоксемии. Так же было отмечено нарастание 
уровня калия в плазме крови с 2,20±0,83 ммоль/л до 
5,22±0,60 ммоль/л (p<0,05).

Таким образом, разброс среднего значения пока-
зателей интегральной шкалы «M-SAPS» в динамике 
послеоперационного периода у больных с острой ки-
шечной непроходимостью в пожилом и в старческом 
возрасте показал увеличение их достоверности лишь 
среди лабораторных анализов, в частности ЛИИ, 
гематокрит и калий плазмы. Учитывая, что первым 

значением в интегральной шкале «M-SAPS» является 
возраст пациентов, уже наличие пожилого и старче-
ского возраста увеличивало вероятность тяжести те-
чения и летальности в контрольной группе больных. 

Показатели скорости тромбообразования у боль-
ных с острой кишечной непроходимостью в дина-
мике проведенного исследования характеризовались 
удлинением протромбинового времени с 9,11±3,1 сек 
на 1-сутки и до 11,48±1,76 сек на 7-сутки (p<0,05) и 
активированного частичного тромбопластинового 
времени с 19,93±2,23 сек на 1-сутки и до 24,63±1,11 
сек на 7-сутки (p<0,05) послеоперационного периода. 

Уровень среднего значения фибриногена в целом 
за весь период проведенного исследования находил-
ся на уровне референс показателя за исключением 
2-суток послеоперационного периода (4,02±1,49 г/л; 
p<0,05). Тем не менее, в дооперационном периоде и 
на 1-5 сутки послеоперационного периода отмеча-
лась склонность к формированию тромбоза. Среднее 
высокое значение показателя Д-димер за весь период 
проведенного исследования, составившее 1,87±0,37 
мкг/мл свидетельствовало о повышенном его уровне. 
Следует заметить, что именно Д-димер в динамике 
проведенного лечения превышал референс значения 
что так же свидетельствовало о склонности к тром-
бообразованию. 

Уровень С-реактивного белка был высоким на 
всем протяжении динамики послеоперационного пе-
риода. Максимальное его значение приходилось на 
дооперационный период (25,39±4,56 мг/л; p<0,05). 
Хотя в динамике проведенного исследования уровень 
С-реактивного белка в крови постепенно уменьшал-
ся, тем не менее он оставался выше референс значе-
ний, что свидетельствовало о сохранении воспали-
тельных явлений даже на 7-сутки послеоперацион-
ного периода (9,96±0,98 мг/л; p<0,05).

Таким образом, анализ изменения показателей 
свертываемости крови по всем основным параметрам 
свидетельствовал о склонности к тромбообразова-
нию как в предоперационном, так и в послеопераци-
онном периодах. Динамика изменения интраабдоми-
нальной гипертензии у больных с острой кишечной 
непроходимостью в пожилом и в старческом возрас-
те постепенным снижением значения с 22,72±4,02 
мм.рт.ст в дооперационном периоде до 15,72±3,46 
мм.рт.ст на 3-сутки послеоперационного периода. В 
последующем на 4-5 сутки послеоперационного пе-
риода отмечался рост интраперитонеальной гипер-
тензии до 18,66±2,60 мм.рт.ст и до 18,37±2,45 мм.рт.
ст соответственно (p<0,05). На 6-7 сутки послеопе-
рационного периода рост данного показателя был 
переменным (17,88±2,34 мм.рт.ст и 18,15±1,18 мм.рт.
ст), однако сохранял достоверность по отношению к 
дооперационному периоду (p<0,05). 

Такая же динамика изменений была отмечена 
нами и по уровню интраэнтеральной гипертензии. 
Стабильный рост данного показателя уже с 1-суток 
(8,76±1,65 мм.рт.ст) и до 4-5 суток послеоперацион-
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ного периода (до 12,23±1,72 мм.рт.ст и до 12,17±0,98 
мм.рт.ст; p<0,05) изменялось относительным сни-
жением на 6-7 сутки (до 11,99±1,05 мм.рт.ст и до 
11,77±1,14 мм.рт.ст; p<0,05) после операции. Однако 
этот уровень не достигал показателя на 1-сутки после 
операции (p<0,05). 

Таким образом, сопоставительный анализ изме-
нения динамики интраабдоминального и интраэнте-
рального давления выявил расхождение характера 
значений в ближайшие и совпадение в ранние сроки 
послеоперационного периода. 

Результаты проведенного лечения у больных 
контрольной группы показали, что в большинстве 
случаев местные послеоперационные осложнения 
были представлены в 17,0% случаев нагноением по-
слеоперационной раны, в 15,1% случаев краевым не-
крозом и несостоятельности швов послеоперацион-
ной раны, в 15,1% случаев эвентрацией внутренних 
органов, в 13,2% случаев развитием ранней спаечной 
кишечной непроходимостью и в таком же количестве 
сформированными абсцессами брюшной полости. В 
меньшей степени развивались перфорации десерози-
рованных участков кишечника, некрозом колостомы, 
несостоятельностью швов кишечного анастомоза и 
некрозом илеостомы. 

У 47,1% больных были отмечены общие после-
операционные осложнения. В основном они были 
представлены в 13,2% случаев послеоперационными 
пневмониями, в 11,3% случаев острым инфарктом 
миокарда. У 15% больных развился тяжелый сепсис 
и тромбоэмболия легочной артерии, у 5,7% больных 
развились острые нарушения мозгового кровообра-
щения и у 1,9% больных печеночно-почечной недо-
статочности. 

Следует отметить, что ряд послеоперационных 
общих и местных осложнений у больных контроль-
ной группы комбинировались, что повышала тяжесть 
состояния больного. Летальность среди больных 
контрольной группы была отмечена нами у 15 боль-
ных (28,3%) и в динамике она распределилась сле-
дующим образом: на 1-сутки после операции умер 
1 (6,7%) больной от острого инфаркта миокарда; на 
2-сутки после операции умерли 2 (13,3%) больных 
от тромбоэмболии легочной артерии (1 больной) и 
острого инфаркта миокарда (1 больной); на 3-сутки 
после операции умерли еще 2 (13,3%) больных от тех 
же причин, что и в предыдущий срок послеопераци-
онного периода; на 4-сутки после операции умерли 
4 (26,7%) больных, основной причиной летальных 
исходов у которых были тромбоэмболия легочной 
артерии (1 больной), острый инфаркт миокарда (2 
больных) и послеоперационная пневмония на фоне 
сахарного диабета (1 больной); на 5-сутки после опе-
рации умерли 3 (20%) больных от тромбоэмболии 
легочной артерии (1 больной) и осложнений тяжело-
го сепсиса (2 больных); на 6-сутки после операции 
умерли 2 (13,3%) больных от острого инфаркта ми-
окарда (1 больной) и послеоперационной пневмонии 

(1 больной); на 7-сутки после операции умер 1 (6,7%) 
больной от осложнения тяжелого сепсиса. 

На 1-3 сутки послеоперационного периода умер-
ло 1/3 всех больных контрольной группы, а на протя-
жении 1-4 суток можно выделить наиболее опасный 
срок для возможного летального исхода (до 60%) в 
послеоперационном периоде у больных пожилого и 
старческого возраста. Именно в данный промежуток 
времени в причинах летальности мы можем просле-
дить развитие тяжелых общих осложнений, в основе 
которых лежат ишемические и некротические про-
цессы в результате повышенного тромбообразования. 

Следует отметить, что сопоставительная оценка 
уровня интраперитонеальной гипертензии у больных 
первой подгруппы показала низкую обратную кор-
реляционную связь (R=-0,381), тогда как показатель 
интраэнтеральной гипертензии, за счет значений вто-
рой подгруппы повышала коэффициент корреляци-
онного значения до R=-0,789. 

Иная картина была отмечена нами по исследо-
ванным общим клиническим показателям острой 
кишечной непроходимости, которая характеризова-
лась низкой обратной корреляционной связью между 
исследуемыми подгруппами больных по температур-
ной кривой (R=-0,403), по уровню систолического ар-
териального давления (R=-0,368) и по частоте дыха-
тельных движений (R=-0,231). На этом фоне высокой 
обратной корреляционной связью (R=-0,943) между 
больными первой и второй подгрупп отличились ча-
стота сердечных сокращений. 

Корреляционные значения по показателям 
лейкоцитов (R=-0,963), лейкоцитарного индекса ин-
токсикации (R=-0,939) и уровню гематокрита (R=-
0,642) имели обратную связь, однако они характери-
зовались более тесной связью. В прямой корреляци-
онной связи оказалась динамика изменения уровня 
креатинина и калия в крови у больных первой и вто-
рой подгрупп (R=0,597 и R=0,259 соответственно). 

Высокой прямой корреляционной связью меж-
ду динамикой первой и второй подгрупп отличилось 
протромбиновое время. Уровень прямой корреляци-
онной связи, достигшей R=0,743, свидетельствовал 
о тесной зависимости. Так у больных первой под-
группы скорость протромбинового времени лишь на-
растала с 10,12±3,48 сек в дооперационном периоде 
до 13,92±1,65 сек на 7-сутки послеоперационного пе-
риода, что напрямую свидетельствовало о развитии 
склонности к тромбообразованию у умерших боль-
ных. 

Активированные частичности тромбопластино-
вое время у больных первой подгруппы характери-
зовалось постепенным ростом с 20,35±5,61 сек в до-
операционном периоде до 34,26±0,08 сек на 7-сутки 
послеоперационного периода, тогда как у больных 
второй подгруппы – снижением с 19,16±5,99 сек до 
14,99±2,14 сек. Корреляционный коэффициент, со-
ставивший R=-0,9336 свидетельствовал о определя-
ющей роли данного показателя в прогнозировании 
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неудовлетворительных результатов лечения. 
Проведенный сопоставительный анализ облач-

ного покрытия показал, что динамика интраперито-
неальной гипертензии имела зависимость от количе-
ства лейкоцитов, лейкоцитарного индекса интоксика-
ции, С-реактивного белка, пульса, креатинина и тем-
пературы тела. В этом отрезке виртуального облака 
уровень зависимости интраэнтеральной гипертензии 
был не большим и находился на уровне ниже средне-
го значения. 

По отношению к таким показателям как систо-
лическое артериальное давление, гематокрита, 
Д-димер, фибриногена, калия плазмы, и всех параме-
тров скорости образования тромбов отмечался рост 
значимости. Все они были зависимы от интраэнте-
ральной гипертензии у больных первой подгруппы. 

У больных второй подгруппы облако покрытия 
исследуемых параметров была схожей между интра-
перитонеальной и интраэнтеральной гипертензией. 

Таким образом, проведенные исследования на 
данном этапе показали, что у больных второй под-
группы происходит рост интраэнтеральной и интра-
перитонеальной гипертензии, что вполне справедли-
во можно трактовать как начальная фаза патогенеза 
послеоперационных осложнений. На основании 
проведенного многофакторного анализа основных 
исследуемых показателей нам удалось выстроить 
диаграмму ROC-анализа, которая позволила выявить 
ценность основных прогностических параметров. 

Они характеризуются двумя этапами происхо-
дящих процессов в послеоперационном периоде: в 
первой фазе в ROC-кривой более активными оказа-
лись исследованные нами маркеры воспалительной 
реакции, а во второй фазе – показатели скорости 
тромбообразования и эндотелиальной дисфункции. 
Эти данные составили основу для формирования 
матрицы возможного развития неудовлетворитель-
ного результата лечения острой кишечной непро-
ходимости у больных пожилого и старческого воз-
раста. Полученная цифровая матрица стала базой 
для создания программного продукта под названи-
ем «PURTAP» (Prognosis of Unsatisfactory Results 
of Treatment of Acute Intestinal Obstruction in Elderly 
and Senile Patients). При этом вероятность развития 
неудовлетворительных результатов лечения острой 
кишечной непроходимости мы подразделили на 
низкую, при которой стандартные лечебные меро-
приятия дополнялись применением внутривенных 
инфузий Контрикал по 250 тыс. Ед. на 250 мл 0,9% 
растворе хлористого натрия на протяжении 3 суток 
на фоне подкожного введения раствора гепарина в 
суточной дозе по 5000 Ед., и в дополнение к этому 
по назоинтестинальному зонду в желудочно-кишеч-
ный тракт вводили оксигенированный 0,9% раствор 
хлористого натрия, и на высокую, при которой при-
меняли внутривенную инфузию свежезамороженной 
плазмы в объеме до 200 мл в сутки с добавлением 
10 тыс. Ед. раствора гепарина на протяжении 3 суток 

в комбинации с озонированием полости кишечника 
через назоинтестинальный зонд. 

Общие осложнения в послеоперационном пери-
оде были отмечены у 11,5% больных. По характеру 
развития патологического процесса они были иден-
тичны контрольной группе больных. Больше всего 
были отмечены послеоперационные осложнения об-
щего характера в виде генерализации гнойно-септи-
ческого процесса. Они развились в виде осложнений 
нагноения послеоперационной раны и послеопе-
рационной пневмонии. Такой характер проявления 
осложнений подобного рода был идентичным с кон-
трольной группой больных. Однако по частоте разви-
тия нами было отмечено уменьшение данного вида 
осложнения по сравнению с контрольной группой 
больных в 1,7 раза. 

Среди других послеоперационных осложнений 
меньше всего было отмечено развитие послеопера-
ционной пневмонии, которая развивалась в 4,5 раз 
реже чем в контрольной группе больных. Так же было 
реже (в 2 раза) отмечено развитие печеночно-почеч-
ной недостаточности.

При оценке эффективности разработанной нами 
прогностической программы было выявлено, что 
в дооперационном периоде и на 1-сутки после опе-
рации различие чувствительности прогностическо-
го коэффициента было не достоверным (p>0,05). 
Между тем, уже начиная с 3-суток послеоперацион-
ного периода и до конца проведенного исследования 
прогностическая чувствительность разработанного 
нами способа «PURTAP» возрастала с 1,4 раза до 3,7 
раза (p<0,05). Все это в конечном счете позволило 
нам, по сравнению с контрольной группой больных, 
избежать таких общих осложнений как тромбоэмбо-
лия легочной артерии, острый инфаркт миокарда и 
острые нарушения мозгового кровообращения. 

Начиная с 3-суток послеоперационного пери-
ода нами был отмечен прирост чувствительности 
«M-SAPS» относительно развития послеоперацион-
ных местных осложнений, что снижало дифференци-
рованное значение относительно методу «PURTAP» 
до 3 раза. Данная тенденция сохранялась на протяже-
нии последующих сроков исследования, при которой 
дифференцированная разница между чувствительно-
стью «M-SAPS» и «PURTAP» снижалась до 1,6 раза 
(p<0,05). 

Уже в дооперационном периоде дифференци-
рованная разница относительно специфичности 
«M-SAPS» составила 1,5 раза (p<0,05). На 1-2 сут-
ки послеоперационного периода данный показатель 
повышался до 1,9 раза (p<0,01), а начиная с 3-суток 
послеоперационного периода прогресс прироста был 
отмечен на протяжении последующего всего периода 
до 3 раз на 7-сутки после операции (p<0,001). В кон-
трольной группе больных средний срок койко-дней 
приравнивался 18,9±4,5 дней, тогда как в основной 
группе она уменьшилась до 12,6±2,1 дней (p<0,05).

Чувствительность разработанного способа про-
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гнозирования летальности у больных основной груп-
пы в среднем составила 86,6±2,9%, тогда при прогно-
зировании по способу «M-SAPS» среднее значение 
приравнивалось 56,0±6,5% (p<0,01). Что касается 
специфичности разработанного способа прогнози-
рования летальности у больных основной группы, то 
она в среднем 90,4±4,1%, тогда при прогнозировании 
по способу «M-SAPS» среднее значение приравнива-
лось лишь 31,0±8,1% (p<0,001). Максимальный (в 3,3 
раза) пик дифференцированной значимости прихо-
дился на 7-сутки послеоперационного периода. 

В целом, применение разработанного нами ле-
чебно-диагностического комплекса лечебных меро-
приятий, основанного на прогнозировании и про-
филактики послеоперационных осложнений острой 
кишечной непроходимости у больных пожилого и 
старческого возраста, позволило значительно умень-
шить случаи летальных исходов, в особенности от 
различных патологий, связанных с повышенным 
тромбообразованием и в первую очередь от тромбо-
эмболии легочной артерии. 

ВЫВОДЫ
1. Особенностями изменений показателей кли-

нико-лабораторных и инструментальных методов 
исследования в динамике проведенного лечения 
острой кишечной непроходимости у больных пожи-
лого и старческого возраста являются достоверные 
различия лабораторных показателей по интеграль-
ной шкале «M-SAPS», при этом повышение в крови 
Д-Димера (в 5,2 раза) и С-реактивного белка (в 25,4 
раза), а также укорочения протромбинового времени 
(в 1,9 раза) и активированного частичного тромбо-
пластинового времени (в 1,5 раза), свидетельствует 
о высокой вероятности развития тромбообразования, 
ишемии кишечника и энтерального дистресс-синдро-
ма. 

2. Разработанный метод прогнозирования по-
слеоперационных осложнений острой кишечной 
непроходимости у больных пожилого и старческого 
возраста представляют собой интеграцию уровня 
ИПГ и ИЭГ, показателей скорости тромбообразова-
ния, эндотелиальной дисфункции и маркеров воспа-
лительной ответной реакции организма, которые по-
служили основой для построения соответствующей 
программы «PURTAP». 

3. Разработанный метод профилактики послеопе-
рационных осложнений острой кишечной непрохо-
димости у больных пожилого и старческого возраста 
основывается на определении вероятности их разви-
тия и применения дифференцированной антикоагу-
лянтной и инфузионной терапии. 

4. Сравнительная оценка эффективности разра-
ботанных методов прогнозирования и профилактики 
послеоперационных осложнений острой кишечной 
непроходимости у больных пожилого и старческого 
возраста позволили в основной группе больных, по 
сравнению с контрольной, уменьшить частоту общих 
послеоперационных осложнений в 4,2 раза, частоту 

местных послеоперационных осложнений в 2,2 раза, 
летальность с 28,3% до 9,6% и среднее количество 
койко-дней с 18,9±4,5 дней до 12,6±2,1 дней, то есть 
в 1,5 раза. 
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МОРФОСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ РЕГИОНАЛЬНЫХ 
ТРАХЕОБРОНХИАЛЬНЫХ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ  
ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ ПЕСТИЦИДОВ

Нишанов Ю.Н.1, Юлдашева М.Т.2, Кучкаров Ш.Б.1, Абдулазизова Ш.А.2 
1Central Asian Medical University, 
2Ферганский медицинский институт общественного здоровья

XULOSA
Ushbu tadqiqot bir oy davomida xlorpirifos 

pestitsidiga o'tkir aerozol-allergen zaharlanishga 
duchor bo‘lgan og'irligi 2,3dan 2,5 kg gacha bo'lgan 
quyonlarda mintaqaviy traxeobronxial limfatugunlarida 
morfostrukturaviy o'zgarishlarini o'rgandi. Tajribadan 
so'ng hayvonlar evtanizatsiya qilindi va ularning 
limfatugunlari gistopatologik tahlildan o'tkazildi. 

Natijalar limfatugunlarining kattalashishi va 
rangining o’zgarishi, shuningdek, parakortikal zona 
tufayli limfatugunining mag’iz qismiga nisbatan 
po’stloqning kengayishi bilan hujayra proliferatsiyasi 
va immune javob faollashishi bilan bog'liq strukturaviy 
o'zgarishlarni aniqladi. Ushbu natijalar pestitsidlarning 
limfatizimiga potentsial salbiy ta'sirini ko'rsatadi.

Kalit so'zlar: pestitsidlar, limfatugunlar, 
traxeobronxial soha, gistopatologik tahlil, eksperiment, 
quyonlar, immune tizimi, toksik ta'sir.

SUMMARY
This study investigated morphostructural changes in 

regional tracheobronchial lymph nodes in rabbits weigh-
ing between 2.3 and 2.5 kg, exposed to acute aerosol 
allergenic intoxication with chlorpyrifos for one month. 
After the experiment, the animals were euthanized, and 
their lymph nodes were subjected to histopathological 
analysis. 

The results revealed an increase in the size and 
darkness of lymph nodes, as well as structural changes 
associated with cell proliferation and immune response 
activation, with an enlargement of the cortex compared 
to the medullary part of the lymph node due to the para-
cortical zone. These findings indicate a potential adverse 
effect of pesticides on the lymphatic system.

Keywords: pesticides, lymph nodes, tracheobronchi-
al region, histopathological analysis, experiment, rab-
bits, immune system, toxic effects.

Лимфология - это область медицины, изучающая 
лимфатическую систему организма. Лимфатическая 
система состоит из лимфатических сосудов, лимфа-
тических узлов, лимфатических органов (таких как 
селезенка, миндалины, кишечник и др.) и лимфати-
ческой жидкости (лимфы). Не исключено что каждый 
внутренний орган окружен лимфатическими узлами, 
которые отражают физиологический и патологи-
ческий, онкологический процессы, происходящие 
в данном органе. Примером служит трахеобронхи-
альные лимфатические узлы дыхательной системы, 
которые ежедневно подвержены химическим и био-
логическим воздействиям. По литературным данным 
международная ассоциация по изучению рака легких 

разработала карту региональных лимфатических уз-
лов для определения стадии рака легких [1]. Тем са-
мым, определяется стадия рака легких по наличию, 
отсутствии и распространённости метастазов в реги-
онарных лимфатических узлах. Кроме того, научные 
работы по изучению хронической ингаляции табач-
ного дыма у мышей привели к подавлению анти-
ген-специфичной Т клеточной пролиферации лимфо-
цитов в региональных лимфатических узлах легкого. 
Эта работа позволяет предположить, что подавление 
Т-лимфоцитов приводит к ингибированию местного 
иммунитета тем самым создает условия для инфек-
ционных возбудителей дыхательной системы [2].
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Кроме того, научные работы по изучению хрони-
ческой ингаляции табачного дыма у мышей привели 
к подавлению антиген-специфичной Т-клеточной 
пролиферации лимфоцитов в региональных лимфа-
тических узлах легкого. Эта работа позволяет пред-
положить, что подавление Т-лимфоцитов приводит 
к ингибированию местного иммунитета тем самым 
создает условия для инфекционных возбудителей 
дыхательной системы [2].

Независимое исследование доказало увеличение 
количества лимфоидной ткани, ассоциированной с 
бронхами у курильщиков по сравнению с некурящи-
ми [3].

Следует учесть, что мельчайшие твердые части-
цы размером менее 5 мкм могут проникать в лимфа-
тические узлы, задерживаться в легких и вызывать их 
загрязнение [4].

Исследования, проведенные по изучению воз-
действия загрязнения воздуха твердыми частицами, 
выявило накопление большинство вдыхаемых частиц 
в лимфатических узлах, особенно накапливались в 
макрофагах. Макрофаги демонстрировали снижение 
фагоцитарной активности и сопровождающаяся со 
снижением выработки цитокинов. При этом макро-
фаги не содержащие твердые частицы функциониро-
вали в пределах нормы. Также отмечается нарушение 
структуры В-клеточных фолликулов и лимфатиче-
ский дренаж закупоренный твердыми частицами [5]. 
Более того, накопление угольной пыли в лимфатиче-
ских узлах проявляется в виде организации мельчай-
ших темных пятен, расположенных в виде короны 
между корой и мозговым веществом лимфатических 
узлов [6]. Это исследование свидетельствует о том, 
что накопленные карбоновые частицы последствия 
воздействия окружающей среды в сочетании с воз-
растом могут представлять угрозу для иммунного 
контроля над состоянием легких.

Помимо этого, выявлены случаи лимфааденопа-
тии и чрезмерное увеличение размеров медиатиналь-
ных лимфатических узлов при пневмониях. При этом 
наблюдается гиперемия, отечность, гиперплазия 
лимфоцитов и макрофагов и инфильтрация нейтро-
филами, моноцитами и плазматическими клетками. 
Также наблюдается картина некроза в некоторых 
лимфатических узлах при пневмониях [7]. 

Таким образом, были исследованы морфострук-
турные изменения лимфатических узлов при различ-
ных патологических состояниях начиная от воспали-
тельных процессов заканчивая онкологическими со-
стояниями, но важно подчеркнуть что динамические 
структурно-функциональные изменения лимфатиче-
ских узлов при воздействии пестицидов остаются ак-
туальными вопросами.

Цель исследования заключается в изучении 
морфоструктурных изменений региональных трахе-
обронхиальных лимфатических узлов при воздей-
ствии пестицидов у контрольных животных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВА-
НИЯ

Исследование проводилось на кафедре гистоло-
гии и биологии Ферганского Медицинского институ-
та Общественного здоровья. Использованы гистопа-
тологические методы исследования. Вскрытие живот-
ных проводилось согласно директиве Европейского 
парламента и Европейского союза 2010/63EC о защи-
те животных, использующихся для научных целей. 

Материалом гистологического исследования 
служили кусочки иссеченных трахеобронхиальные 
лимфатические узлы экспериментальных живот-
ных т.е. кроликов самцов массой 2,3-2,5 кг (n = 28). 
Животные в течение одного месяца подвергались 
острой аэроаллергенной интоксикацией по средству 
пестицида хлорпирифос. Хлорпирифос разбавляли 
охлажденной кипяченной водой в соотношении 1:50 
и производилось пульверизация смеси каждые 3 дня 
2 раза в день, в закрытом помещении вивария, где со-
держались кролики.

После месяца эксперимента животные подвер-
глись эвтаназии и были получены лимфатические 
узлы прилегающие к стенке трахеи и бронхов. Затем 
ткани фиксировали в 10 % нейтральном растворе 
формалина и помещали для гистологического иссле-
дования. После фиксации и промывания кусочков 
их пропускали через спирты возрастающей концен-
трации от до и затем уплотняли объект парафином. 
В последующем, при помощи микротома получены 
гистологические срезы размером 7-8 мкм. Далее, по-
сле депарафинизации срезы были окрашены такими 
красителями как Гематоксилин-Эозин, Ван-Гинзона 
и ЩИК-реакцией. Следующим этапом было иссле-
дование гистологических препаратов, использовали 
световой микроскоп МТ 5300L с цифровой камерой 
при увеличении от ×100 до ×400 в соответствии с ре-
комендациями для морфометрических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Кролики, подвергавшиеся воздействию пестици-

дов пережили весь период интоксикации. Во время 
опыта наблюдались изменения в поведении живот-
ных под влиянием хлорпирифоса: животные были 
пассивны, отмечалось снижение аппетита. Кроме 
этого наблюдалась картина слезотечения, ринореи, 
птиализма, учащение дыхания и чихательного реф-
лекса. 

Результаты выявили наличие справа и слева от 
трахеи бобовидной формы трахеобронхиальные лим-
фатические узлы. По расположению их разделили на 
3 группы: правый (центральный) трахеобронхиаль-
ные лимфатический узел, левый (центральный) тра-
хеобронхиальный лимфатический узел и перифери-
ческие расположенные краниальное и каудально от 
правого и левого трахеобронхиальных узлов. Правый 
и левый лимфатические узлы расположены по оди-
ночке, а периферические лежат малыми группами от 
3 до 5 единиц, краниально и каудально от централь-
ных лимфатических узлов. Лимфатические узлы 
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были увеличены и имели темновато коричневый цвет.
При введении в организм любого чужеродного 

материала стимулирует сначала местный иммунитет, 
а затем и региональный. Таким образом, воздействие 
пестицидов в форме аэроаллергенов также вызывает 
пролиферативные изменения в трахеобронхиальных 
лимфатических узлах, приводя к лимфоаденопатии 
с признаками воспаления. Тем временем, резуль-
таты гистопатологического исследования выявили 
наличие двух разграничеснных частей лимфатиче-

ского узла, образованного корковой, (включая па-
ракортикальной) и мозговыми зонами. Отмечается 
увеличение площади коркового вещества, а площадь 
мозгового вещества уменьшается. В герминативных 
центрах вторичных лимфоидных узелков корковой 
части наблюдается снижение активности процессов 
пролиферации, выражающееся в уменьшении коли-
чества незрелых форм клеток лимфоидного ряда и 
числа митозов (Рис.1.).

Рис. 1. Мозговые тяжи и мозговые синусы (уменьшение в размерах по сравнению с корковой частью) 
правого трахеобронхиального лимфатического узла кролика подвергшийся аэроаллергенной интоксикации. 

Окраска гематоксилин эозином. Увеличение × 70.

Параллельно увеличивается число малых лимфо-
цитов, в то время как количество макрофагов возрас-
тает на фоне увеличения размеров мантии. Корковая 
часть увеличивается за счёт паракортикальной части, 
где происходит активная пролиферация клеток, где 

наблюдается наличие тучных клеток. Но при этом 
отмечается снижение числа незрелых форм лимфо-
идных и плазматических клеток и снижение митоти-
ческой активности клеток (Рис.2.).

Рис. 2. Поперечный срез левого трахеобронхиального лимфатического узла кролика подвергшийся 
аэроаллергенной интоксикации. Суженный краевой синус. Капсула и краевой синус (сужен) с наличием 

первичного лимфоидного узелка. Окраска гематоксилин эозином. Ув. × 280.

ОБСУЖДЕНИЕ
Наблюдаемые изменения в поведении и физи-

ологические реакции кроликов на воздействие пе-
стицидов, представленные в нашем исследовании, 
являются характерными признаками интоксикации. 
Указанные симптомы, такие как пассивность, сниже-
ние аппетита, слезотечение, ринорея, птиализм, уча-
щение дыхания и чихательный рефлекс, подтвержда-
ют наличие отрицательного воздействия на организм 
животных.

Исследование также выявило увеличение разме-
ров и потемнение макропрепаратов трахеобронхи-

альных лимфатических узлов и их разделение на три 
группы по местоположению. Это свидетельствует о 
структурных изменениях в лимфатической системе, 
вероятно, вызванных иммунным ответом на воздей-
ствие пестицидов.

Гистопатологический анализ лимфатических уз-
лов дополнил наши наблюдения, позволив выявить 
пролиферативные изменения в различных частях 
узлов, особенно в паракортикальной части лимфати-
ческих узлов, что свидетельствует о пролифератив-
ной активности Т- лимфоцитов под воздействием 
пестидида. Эти показатели подтверждаются рабо-
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тами Томоки Фукуяма [8], где утведждается что в 
лимфатических узлах активируется деятельность Т 
лимфацитов за счёт увеличения поверхностных ан-
тигенов Т-клеток и повышенные уровни цитокинов 
Th1 (IFN-γ, TNF-α и IL-17), тем самым приводя к 
увеличению паракортикальной части. В частности, 
увеличение площади коркового вещества и умень-
шение площади мозгового вещества указывают на 
активацию иммунного ответа в лимфатических уз-
лах. Снижение активности процессов пролиферации 
в герминативных центрах вторичных лимфоидных 
узелков корковой части с одновременным увеличе-
нием числа макрофагов и малых лимфоцитов свиде-
тельствует о комплексных изменениях в иммунной 
реакции. Данные результаты подтверждаются в ра-
ботах Ф.Х.Азизовой, где при электронно-микроско-
пическом исследовании выявили высокую функцио-
нальную активность макрофагов и разрушительные 
изменения в субклеточных органеллах лимфоцитов, 
под воздействием пестицидов [9], свидетельствуя 
иммунотоксичность. Активация макрофагов свиде-
тельствует об антигенпрезентирующей деятельности 
макрофагов и презентации их далее Тh лимфоцитам. 

Также необходимо подчеркнуть что данные ре-
зультаты подтверждают и дополняют ряд ранее вы-
полненных научных работ и в дальнейшей перспек-
тиве считает необходимым проведение электронной 
микроскопии для подсчёта плазматических клеток 
мозговой части трахеобронхиальных лимфатических 
узлов при воздействии Хлорпирифоса.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, наше исследование подтвержда-

ет гипотезу о том, что воздействие пестицидов сти-
мулирует иммунную систему, приводя к пролифера-
ции клеток в лимфатических узлах. Однако, подроб-
ное понимание механизмов этих изменений требует 
дальнейших исследований. В частности, необходимо 
более глубокое изучение влияния различных пести-
цидов на иммунную систему и их потенциальные по-
следствия для здоровья животных и людей.
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ХУЛОСА
Мақолада одам ва лаборатория ҳайвонлари ти-

мусининг иммунологик ва морфологик жиҳатларини 
ўрганиш бўйича клиник-экспериментал тадқиқот-
ларнинг адабиётлар шарҳи келтирилган, улар ораси-
даги ўxшаш томонлар ва турларининг фарқлари баён 
этилган ҳамда тимус инволюциясининг ёшга боғлиқ 
xусусиятлари тавсифланган. Қўлланилган замона-
вий тадқиқот усуллари организм иммун тизимининг 
марказий аъзоси сифатида тимусни ўрганишнинг 
баъзи иммуноморфологик жиҳатларини ҳужайра 
даражасида тасвирлаш имконини берган.

Калит сўзлар: одам ва сутемизувчилар тимуси, 
тимус гормонлари, иммуноморфология, тимус инво-
люцияси.

SUMMARY
The article provides a literary review of clinical and 

experimental researches on the study of immunological 
and morphological aspects of the thymus of humans and 
laboratory animals, presents the similarities and typical 
differences between them, and describes the age-related 
features of thymic involution. The used modern research 
methods have made it possible to describe at the cellular 
level some immunomorphological aspects of the study of 
the thymus as the central organ of the organism’s immune 
system.

Keywords: human and mammalian thymus, thymic 
hormones, immunomorphology, thymic involution.

Огромной загадкой биологии, медицины и имму-
нологии является вилочковая железа (тимус) и он об-
ращал внимание исследователей на протяжении че-
тырех и более веков. Только в ХХ веке определилось 
отношение ученых к данному органу как генератору 
и регулятору иммунных реакций, участнику произ-
водства многих популяций иммунокомпетентных 
клеток иммунной системы [12,18,23,31]. 

Тимус и в настоящее время рассматривается как 
производное иммунной системы организма и, как ее 
центральный орган. Инфекционные болезни, систем-
ные аутоиммунные и онкологические заболевания, 
проблема тканевой несовместимости определяют 
продолжительность жизни человека и поэтому поня-
тен научный интерес к теме изучения функций им-
мунной системы и ее центрального органа - тимуса 
[19,27,32]. 

Тимус в переводе с греческого означает «жизнен-
ная сила», так, как этот орган обеспечивает омолаже-
ние всего организма. Известно, что тимус не только 
дифференцирует лимфоциты, но и вырабатывает 
тимические гормоны, которые активизируют работу 
иммунной системы, улучшает регенерацию кожи, 
способствуют быстрому восстановлению клеток [1].

На протяжении длительного периода онтогенез 
иммунитета переживает ряд критических этапов, ко-
торые необходимо учитывать при оценке состояния 
естественных защитных сил организма [10].

Тимус - жизненно важный орган иммунной си-
стемы, играющий важнейшую роль в развитии и со-
зревании тимоцитов. Атрофия тимуса происходит с 
возрастом (физиологическая атрофия тимуса) или в 

результате вирусной, бактериальной, паразитарной 
или грибковой инфекции (патологическая атрофия 
тимуса). Атрофия тимической ткани напрямую при-
водит к потере тимоцитов и/или разрушению архи-
тектуры тимической ткани, а косвенно - к уменьше-
нию количества наивных Т-клеток и ограничению 
разнообразия Т-клеточных рецепторов. [12] Таким 
образом, важно распознать причины и механизмы, 
вызывающие атрофию тимической ткани. В этом 
обзоре мы освещаем современные достижения в об-
ласти инфекционно-ассоциированной патогенной 
атрофии тимической ткани и обсуждаем ее возмож-
ные механизмы. Кроме того, мы обсуждаем, могут ли 
внеклеточные везикулы/экзосомы быть потенциаль-
ными переносчиками патогенных веществ в тимус, 
а также потенциальные препараты для лечения атро-
фии тимуса. [5,7]

Тимус - главный лимфоидный орган человече-
ского организма. Он расположен перед дугой аорты 
и левой брахиоцефальной веной. Он служит местом 
созревания Т-клеток. Паренхима тимуса окружена 
тимической капсулой, которая вдается в паренхиму, 
образуя лобулярную перегородку, и разделяет па-
ренхиму на дольки. Паренхима тимуса состоит из 
коры и медуллы, которые разделены кортико-медул-
лярным соединением (КМС) [1]. Кора построена из 
тимических эпителиальных клеток (TEC), которые 
являются ее каркасом, и тимоцитов, заполняющих 
межтканевое пространство. Медулла состоит из ти-
мических эпителиальных клеток, одиночных пози-
тивных (SP) тимоцитов и макрофагов. Когда общие 
лимфоидные предшественники, происходящие из 
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костного мозга, мигрируют в тимическую кору по 
сосудам, они завершают экспрессию перестроенных 
Т-клеточных рецепторов (TCR) во внешней коре и 
меняют свой фенотип с двойных отрицательных 
(DN) тимоцитов на двойные положительные (DP) 
тимоциты, то есть с CD4-CD8- на CD4+CD8+ тимо-
циты. Положительный и отрицательный отбор - два 
важнейших процесса для дальнейшего развития DP-
тимоцитов. Положительный отбор очищает тимо-
циты ДП, которые не могут связываться с пептидом 
MHC, а отрицательный отбор вызывает апоптоз в 
тимоцитах, которые экспрессируют самореактивные 
TCR (2). После прохождения процесса позитивной 
селекции во внутренней коре и негативной селекции 
в медулле, тимоциты DP превращаются в одиночные 
позитивные тимоциты с самотолерантностью, то 
есть в CD4+CD8- или CD4-CD8+ тимоциты. Затем 
SP-тимоциты выводятся из тимуса в Т-клеточные 
зоны периферических лимфоидных тканей. В целом, 
тимус выполняет эти основные функции, которые не-
обходимы для обновления периферических Т-клеток 
[1, 3, 12].

Возрастная атрофия тимической ткани приводит 
к снижению количества наивных Т-лимфоцитов, за 
которым следует ряд иммунных последствий, упомя-
нутых выше [10]. Эта серия возрастных изменений, 
влияющих на иммунную систему, определяется как 
иммуносенситивность [15], основными чертами ко-
торой являются дефектные иммунные реакции, уси-
ление системного воспаления [16] и повышенная 
восприимчивость к раку [17]. Возрастная атрофия 
тимической железы характеризуется увеличением 
периваскулярного пространства, например, адипоци-
тов и стромы. При этом эпителиальное пространство 
тимуса для тимопоэза сокращается до менее чем 10 % 
тимической паренхимы к 70 годам [10]. Аналогично, 
при инфекционных заболеваниях острая и хрониче-
ская инфекция провоцирует изменения в воспалении 
и супрессивных путях, которые влияют на функции 
и целостность многих тканей. Обычно наблюдается 
истощение тимоцитов, особенно кортикальных лим-
фоцитов, имеющих фенотип двойного позитива [18]. 

Для объяснения возрастной атрофии тимиче-
ской ткани были предложены различные механизмы, 
включая старение предшественников лимфоцитов, 
дефекты в экспрессии гена TCR и изменения в ми-
кроокружении тимической ткани [10,19,20]. Однако 
лишь немногие научные исследования посвящены 
механизму инфекции, связанной с атрофией тимиче-
ской ткани.

Тимус полностью развивается до рождения, а 
через год после рождения количество тимических 
эпителиальных клеток (TECs) начинает уменьшаться 
в процессе, называемом инволюцией тимуса, когда 
большие участки железы, населенные тимоцитами, 
замещаются жировой тканью. Тимус теряет клеточ-
ность и организацию в процессе старения быстрее, 
чем другие ткани, и не может быть обращен вспять. 

[3] Предполагаемый механизм инволюции тимуса у 
человека - половое созревание, когда увеличивается 
выработка половых гормонов. Это ускоряет уменьше-
ние количества тимоцитов со скоростью 3-5% в год. [ 
4 ] С возрастом происходит потеря наивных Т-клеток 
и увеличение Т-клеток памяти. Также снижается раз-
нообразие репертуара Т-клеток. Соответственно, эти 
изменения приводят к повышению риска заражения 
инфекциями и неспособности удалить самореактив-
ные Т-клетки.[3]

Кроме того, по мере старения в деятельности 
Т-клеток наблюдаются функциональные дефекты. 
Исследования показали, что у пожилых мышей сни-
жается экспрессия маркеров CD3, CD28 и CD27, что 
может приводить к нарушениям в их стимуляции. 
Кроме того, ослабляется JAK-STAT-путь, который 
важен для передачи сигнала для производства цито-
кинов и пролиферации Т-клеток. [ 5 ].

Важность тимуса еще больше подчеркивается, 
поскольку его отсутствие или нарушение работы 
приводит к тяжелым заболеваниям, связанным с им-
мунодефицитом и аутоиммунитетом. При генетиче-
ских заболеваниях, таких как синдром Ди Джорджа, 
делеция на хромосоме 22 приводит к тому, что тимус 
не развивается. У пациентов, по сути, отсутствует 
адаптивная иммунная система, что приводит к оп-
портунистическим инфекциям, вызванным различ-
ными патогенами. [ 6, 7 ].

Измененная архитектура тимуса связана с раз-
личными заболеваниями. Например, тимомы - это 
опухоли, происходящие из эпителиальных клеток 
тимуса. Большинство этих эпителиальных клеток 
не способны экспрессировать AIRE, который помо-
гает экспрессировать тканеспецифические антигены 
(TSA), необходимые для отбора рабочих Т-клеток и 
удаления самореактивных. Это может способство-
вать развитию таких аутоиммунных заболеваний, как 
миастения гравис, которая встречается примерно у 20 
% пациентов. [8] У пациентов часто обнаруживаются 
аутоантитела против интерлейкинов и интерферонов, 
что препятствует поляризации наивных Т-клеток. 
Дальнейшие нарушения включают неспособность 
производить Т-регуляторные клетки Foxp3.

Структурные дефекты, такие как атрофия тими-
ческой ткани, приводят к выбросу аутореактивных 
Т-клеток, которые способны инфильтрировать не-
лимфоидные ткани и ассоциируются с повышением 
продукции TNFα и IL-6, вызывая системное воспа-
ление. [5,6,9].

Помимо различных заболеваний, вызывающих 
дисфункцию тимуса, который очень чувствителен к 
повреждениям, которые могут быть вызваны вирус-
ными и бактериальными инфекциями, такими как 
бактериальный липополисахарид и ВИЧ. [10, 11] 
Режимы кондиционирования при таких видах тера-
пии, как трансплантация костного мозга, а также ра-
диотерапия и химиотерапия могут повредить тимус. 
[12] Другие факторы, такие как стрессоры окружаю-
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щей среды (т.е, глюкокортикоиды, гормоны, воспали-
тельные цитокины и иммуносупрессивные агенты), 
могут снизить клеточность и количество тимоцитов.
[13, 14] У новорожденных детей тимус часто удаля-
ют (тимэктомия) для лучшего доступа к сердцу, что 
приводит к их восприимчивости к различным инфек-
циям. [14]

Петренко В.М. [22] подчеркивает, что тимус мо-
жет быть отнесен к нейроэндокринной системе, по-
скольку эпителиальные клетки железы вырабатыва-
ют вещества. Этот орган вырабатывает до 40 видов 
биологически активных веществ, подразделяемых 
на цитокины (интерферон гамма (INF-γ), фактор 
некроза опухоли (TNF), фактор, стимулирующий 
колонию гранулоцитов), которые действуют как гор-
моны тимуса - тимозин, тимулин, тимостимулин. 
Идентичные результаты получены и Yan F. et al. [38].

Приведены данные о взаимодействии нейро-
эндокринной системы и тимуса, осуществляемом 
через нейроэндокринно-иммунные адаптивные си-
стемы организма. Присутствие адренергических и 
пептидергических нервов в тимусе создает условия 
для воздействия продуцируемых ими нейропепти-
дов. Последние активируют рецепторы на тимиче-
ских клетках, влияя на основные процессы в тиму-
се, включая созревание Т-лимфоцитов, продукцию 
цитокинов, гормонов и пептидов. Продуцируемые 
тимусом пептиды и/или контролируемые ими цито-
кины проникают в мозг, влияя на функции нейронов, 
что создает основу для поведенческих изменений и 
поддержания гомеостаза в ответ на инфекцию. При 
старении организма, а также ряде заболеваний пока-
заны нарушения взаимодействий процессов в тимусе 
и центральной нервной системе [28].

С помощью иммуногистохимических, гистоло-
гических и морфометрических методов установлено, 
что возрастные преобразования тканевой структуры 
тимуса характеризуются развитием волокнистой сое-
динительной и жировой ткани в корковых септах, что 
приводит к фрагментации коркового вещества, а за-
тем к отделению фрагментов коры и медуллы [5,15].

Наибольшее прогрессирование инволюционных 
процессов в тимусе наблюдается во втором зрелом 
возрастном периоде человека от 36 до 60 лет. У лю-
дей пожилого и старческого возраста сохраняются 
островки паренхимы без дифференцировки на кору 
и медуллу, окруженные жировой тканью. В процес-
се возрастной инволюции уменьшается содержание 
лимфоцитов, снижается их митотическая активность, 
уменьшается доля клеток, способных к пролифера-
ции в коре и продолговатом мозге. Это связано как с 
отсутствием притока костномозговых предшествен-
ников в тимус, так и с уменьшением количества эпи-
телиальных ретикулярных клеток, создающих ми-
кросреду для Т-лимфоцитов. Возрастные изменения 
сопровождаются снижением количества тимических 
телец, среди которых увеличивается доля зрелых 
форм; тимические тельца в тимусе пожилых людей 

не обнаруживаются. Скорость возрастной инволю-
ции этого органа носит индивидуальный характер 
и варьирует в широких пределах, что согласуется с 
продолжительностью жизни людей [9].

Галеева Е.Н. [5,6] в своей работе использовала 
секционный материал от 100 плодов человека, полу-
ченных путем искусственного прерывания беремен-
ности в возрасте от 16 до 22 недель гестации. Для 
количественной оценки скелетотопии тимуса изуча-
ли расстояние от центра тела позвонка исследуемого 
уровня до края задней поверхности тимических до-
лек, расстояние от центра тела позвонка исследуемо-
го уровня до края передней поверхности тимических 
долек, расстояние от манубрия и тела грудины до 
края задней поверхности тимических долек, рассто-
яние от манубрия и тела грудины до края передней 
поверхности долек тимуса, продольный размер шей-
ной и грудной долек тимуса, поперечный размер до-
лек тимуса, толщина (передне-задний размер) долек 
тимуса, проведенные от уровня нижнего края ThII-III 
до ThV. Отмечены особенности скелетотопии тиму-
са. 

В других источниках представлены результаты 
морфологического исследования долей тимуса че-
ловека и белой беспородной крысы в постнатальном 
онтогенезе с использованием долей тимуса 53 чело-
век и 71 крысы. Установлено, что в постнатальном 
онтогенезе в строении тимуса человека и белой бес-
породной крысы прослеживаются общие черты и 
видовые различия. Эти различия проявлялись в раз-
личной топографии долей: взаиморасположение до-
лей, положение нижнего полюса, контакт долей с гру-
диной. Полученные данные могут быть учтены при 
моделировании экспериментальных исследований на 
белых беспородных крысах [21].

Евстропов В.М. [8] изучал у морских свинок 
различного возраста (1-группа 3-4 недели, 2-груп-
па 3 месяца). клетки тимуса некоторых субклассов, 
имеющих иммунологическое значение. Изучалось 
содержание в тимусе тимоцитов с рецепторами к 
агглютинину арахиса (PNA+-клетки); Е-РОК с эри-
троцитами кролика; ЕАС-РОК в розеткообразовании 
с эритроцитами кролика, покрытых антителами и 
комплементом; Тμ-тимоцитов розеткообразовани-
ем с эритроцитами быка (ЕА-РО), нагруженными 
IgM-фракцией специфических антител, а также Тγ 
клеток розеткообразованием с эритроцитами быка, 
нагруженными IgG-фракцией специфических анти-
тел. Показано, что для характеристики возрастных 
различий тимуса морской свинки могут применять-
ся методы определения в тимусе клеток различных 
субклассов, имеющих иммунологическое значение, в 
частности Тγ-клеток и PNA+-клеток.[8]

У представителей четырех классов наземных 
позвоночных (Amphibia, Reptilia, Aves, Mammalia, 
включая человека) изучен ряд макро- и микроморфо-
логических параметров тимуса: индекс массы тиму-
са, корково-мозговой индекс, индекс длины, ширины 
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и толщины долей тимуса, относительная площадь 
кровеносного русла, количество и размеры тимусных 
телец, количество тимоцитов коры и мозгового веще-
ства. Установлена степень влияния каждого морфоло-
гического показателя на морфологическую структуру 
тимуса в целом. Выявлено, что повышение емкости 
энергетического обмена и развитие теплокровности 
оказывает наиболее существенное влияние на мор-
фологию тимуса позвоночных животных и человека. 
Показано, что по изученным морфологическим пара-
метрам тимус человека отличается от данного органа 
позвоночных животных, обитающих в естественной 
экологически чистой среде, что связано с влиянием 
на здоровье человека экстремальных условий антро-
погенного характера [16].

Тимус реагирует на разные экологические, стрес-
совые, экстремальные и бальнеологические факторы 
изменением структур и клеточных популяций. От со-
стояния и активности тимуса зависит выраженность 
защитных реакций организма [23, 24, 34].

Дисфункция тимуса приводит к нарушениям за-
щитных механизмов организма, но гиперактивация 
может запустить аутоиммунные и пролиферативные 
процессы. Адекватное функционирование тимуса в 
детском возрасте обеспечивает развитие иммунной 
системы, способной к борьбе с инфекциями. Размеры 
тимуса значительно варьируют в течение жизни и до 
настоящего времени неправильная интерпретация 
его состояния ведет к неоправданным открытым 
биопсиям и тимэктомиям [12, 39].

Установлено, что длительное пребывание крыс 
в условиях повышенной температуры окружающей 
среды приводит к достоверному уменьшению орга-
нометрических показателей тимуса. Проведенное 
морфометрическое исследование указывает на 
уменьшение площади долек тимуса и возрастание 
площади стромального компонента в сравнении с 
контролем. Корковое вещество характеризуется раз-
режением поля зрения за счет уменьшения лимфоци-
тов, снижением их митотической активности, растет 
концентрация деструктивных клеток и макрофагов. 
В мозговом веществе увеличивается количество те-
лец Гассаля. Эти признаки свидетельствуют о функ-
циональном истощении тимуса крыс, подвергавших-
ся экстремальному повышенному температурному 
режиму [2].

Бобрышева И.В., Кащенко С.А. [3] проводили 
морфометрическое исследование тимуса белых бес-
породных крыс 3 возрастных периодов: полового 
созревания, репродуктивного и периода выраженных 
старческих изменений, которым вводили иммуносу-
прессор циклофосфан. Показано, что введение ци-
клофосфана вызывает однонаправленные негатив-
ные изменения морфометрических показателей ти-
муса у крыс всех возрастных периодов на 1-30 сутки 
наблюдения. У животных репродуктивного периода, 
а также периода выраженных старческих изменений 
в условиях воздействия на организм цитостатика воз-

растает интенсивность инволютивных процессов.
В связи с огромной важностью тимуса были 

предложены определенные терапевтические средства 
для восстановления нарушенной функции тимуса. 
Такие соединения, как гормоны роста, инсулиновый 
фактор роста (IGF), многочисленные интерлейкины 
и кератиноцитарный фактор роста (KGF), как сооб-
щается, увеличивают тимопоэз, пополняют запасы 
гемопоэтических стволовых клеток и обеспечивают 
защиту от повреждений. Однако эти методы лечения 
являются системными, и неизвестно, обусловлены 
ли улучшения прямым или вторичным действием. 
Эффект может быть ограниченным и преходящим, а 
также иметь нежелательные побочные эффекты [ 3 ].

Трансплантация является жизнеспособным ва-
риантом для пациентов с синдромом Ди Джорджа 
и атимичных пациентов. Было показано, что она 
хорошо переносится и имеет выживаемость ≈ 75%. 
Однако по состоянию на февраль 2021 года только в 
США не хватало доноров для 107 000 пациентов, сто-
ящих в листе ожидания жизненно важных органов. 
Некоторые исследования показали, что транспланта-
ция пациентам с синдромом Ди Джорджа может при-
вести к осложнениям. Например, у 20 % пациентов, 
получивших трансплантацию тимуса, после пересад-
ки развился аутоиммунитет; возможно, это связано с 
трудностями доставки новообразований к вновь им-
плантированной тимической ткани [15].

Несмотря на высокую чувствительность к по-
вреждениям, молодой тимус обладает огромной спо-
собностью к восстановлению. [16] С другой стороны, 
способность к регенерации тимуса и иммунитета у 
пожилых и старых людей снижается. Поэтому для 
решения всех вышеупомянутых проблем желательно 
использовать новые подходы регенеративной меди-
цины и целевые методы лечения тимуса. [11]

В этом обзоре сначала будет рассмотрено наше 
текущее понимание эмбрионального развития ком-
понентов тимуса и его микроокружения. Затем будет 
рассмотрено развитие и функциональность Т-клеток 
с акцентом на сигналы в процессе развития. Наконец, 
мы рассмотрим подходы к регенеративной инжене-
рии тимуса, преимущества, которые они могут при-
нести, их применение и проблемы, с которыми мы 
сталкиваемся. [12]

Таким образом, анализ научной литературы оте-
чественных и зарубежных исследователей последних 
15 лет показали, что были выполнены большое ко-
личество клинико-экспериментальных исследований 
по изучению иммунологических и морфологических 
аспектов тимуса. Использованы современные мето-
ды исследований, которые позволили на клеточном 
уровне описать некотрые иммуноморфологические 
аспекты данной проблемы. Но, установлено, что не-
достаточно исследований по влиянию на иммуно-
логические и микробиологические аспекты данного 
органа различных био- и иммунокорректоров, в связи 
с чем исследования в данном направлении остаются 
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актуальными и востребованными. 
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EKSPERIMENTAL QANDLI DIABET BILAN KASALLANGAN 
LABARATOR HAYVONLARINING O‘PKA TO‘QIMASI VA QON 
TOMIRLAR TUZILISHINING MORFOLOGIK O‘ZGARISHI

Sobirova D.R.1, Usmanov R.D.1, Tairova S.F.2 
1Toshkent tibbiyot akademiyasi, 
2Immunologiya va inson genomikasi institute, O’R FA

РЕЗЮМЕ
Актуальность. Состояние дыхательной систе-

мы при сахарном диабете недостаточно изучено, 
при этом ключевую роль при диабете играет гиперг-
ликемия, которая отрицательно влияет на морфо-
метрические показатели сосудистой стенки в легоч-
ной ткани.

Цель исследования. Изучение изменений в мор-
фологии и морфометрии эндотелия легочных сосу-
дов у крыс без белой породы, вызванного сахарным 
диабетом в лабораторных условиях.

Материалы и методы. Экспериментальные 
исследования проводились на белых крысах без лабо-
раторных пород. В условиях эксперимента крысы, с 
вызванным сахарным диабетом, были декапитиро-
ваны в течение 60 дней. Были исследованы морфо-
метрические изменения тканей легких и их кровенос-
ных сосудов.

Результаты и обсуждение. Учитывая возник-
новение острых гемодинамических нарушений в 
спинном и нижнем отделах тканей легких и сосудов 
у больных сахарным диабетом, физиотерапевтиче-
ские процедуры, улучшающие аэрацию в сегментах 
2,6,8,9,10, следует начинать со дня выявления забо-
левания. В целях физиологического лечения, улучшаю-
щем аэрацию в аппарате «небулайзер» проводились 
дыхательные упражнения с увлажненным кислоро-
дом. Выявленные изменения — клинический морфоло-
гический диагноз, подтверждают проекцию темных 
пятен на нижних и задних частях МРТ.

Ключевые слова: аллоксан, диабетические кры-
сы, сахарный диабет, эндотелий.

SUMMARY
Relevance. The state of the respiratory system in 

diabetes is not sufficiently studied, and hyperglycemia 
plays a key role in diabetes, which negatively affects the 
morphometric indicators of the vascular wall in the lung 
tissue.

Objective. Study of changes in pulmonary vascular 
endothelial morphology and morphometry in non-white 
rats caused by diabetes mellitus in a laboratory setting.

Materials and methods. Experimental studies were 
conducted on white rats without laboratory breeds. 
Under experimental conditions, diabetic rats were de-
capitated for 60 days. Morphometric changes in lung 
tissues and their blood vessels were investigated.

Results and conclusion. Considering the occurrence 
of acute hemodynamic disorders in the dorsal and lower 
lung and vascular tissues in patients with diabetes melli-
tus, physiotherapeutic procedures that improve aeration 
in segments 2,6,8,9,10 should be started from the day of 
detection of the disease. Here, for the purpose of phys-
iological treatment, breathing exercises with saturated 
oxygen are carried out in the nebulizer apparatus, which 
improves aeration. Such changes are a clinical morpho-
logical diagnosis, confirming the projection of dark spots 
on the lower and posterior parts of the MRI.

Keywords: alloxan, diabetic rats, diabetes, endothe-
lium.

Bugungi kunda qandli diabet kasalligi giperglikemiya 
bilan tavsiflangan surunkali metabolik kasallik, global 
sog’liq uchun jiddiy yukdir [1,10]. Ma’lumki, diabet 
turli organlar tizimlariga ta’sir qiladi, bu yurak-qon tomir 
kasalliklari, neyropatiya, nefropatiya va retinopatiya kabi 
turli xil asoratlarni keltirib chiqaradi. Ushbu asoratlar 
orasida jigar bilan bog‘liq kasalliklar bemorning sog‘lig‘i 
va farovonligiga sezilarli ta’sir ko‘rsatishi sababli 
tobora ko‘proq e’tiborga sazovor bo‘ldi. O‘pka qon 
tomirlarining o‘zgarishi diabetda o‘pka patologiyasining 
muhim jihati bo‘lib, o‘pka to‘qimalari ichidagi tomir 
devorining morfometrik ko‘rsatkichlarini o‘rganish 
bu o‘zgarishlarni har tomonlama tushunish uchun juda 
muhimdir [2, 4, 14].

Qandli diabet insulin etishmovchiligi yoki qarshilik 
natijasida kelib chiqadigan giperglikemiya bilan 
tavsiflangan keng tarqalgan metabolik kasallik bo‘lib, 
neyropatiya, retinopatiya va nefropatiya kabi turli xil 
asoratlarni keltirib chiqarishi mumkin. Nafas olish tizimi 
ham qandli diabetdan zararlanadi, bu o‘pka infektsiyalari, 
obstruktiv havo yo‘llari kasalliklari va interstitsial o‘pka 
kasalliklari kabi diabetik o‘pka kasalliklariga olib 
keladi [6,13,14]. Biroq, qandli diabetda o‘pka asoratlari 
haqida xabardorlik ortib borayotganiga qaramay, aniq 
mexanizmlar hali ham yaxshi o‘rganilmagan.

Tadqiqot maqsadi qandli diabetning tajribaviy 
tadqiqotlar uchun alloksan tetrahidratni yuborish 
orqali yaratilgan laboratoriya sharoitida chaqirilgan oq 
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zotsiz kalamushlarda o‘pka tomirlari endoteliyasining 
morfologiyasi va morfometriyasidagi o‘zgarishlarni 
o‘rganish.

MATERIALLAR VA USULLAR
Tajribaviy tadqiqotlar laboratoriya zotsiz oq kala

mushlar ustida o‘tkazildi. Ishda og‘irligi 170-185 g 
bo‘lgan 116 ta zotsiz oq kalamushlar olindi. Tajribaviy 
tadqiqotlarni olib borilishi uchun tajriba hayvonlarining 
qorin bo‘shlig’iga bir marotaba alloksan asetat buferini 
11 mg%/ 100 g tana massasiga nisbati yuborilib, qand
li diabet chaqirildi hamda tajriba hayvonlari kam hara
katchanlik, apatiya, befarqlik, poliuriya, vaznning ka
mayishi, yuzaki va tez-tez nafas olish, suyuqlikni ko‘p-
ko‘p va tez-tez ichishi belgilari kuzatildi. 60 kunlik 
davrdagi zotsiz oq kalamushlar dekapitatsiya qilinib, 
o‘pka to‘qimasi va uning qon tomirlari tekshirish uchun 
olindi. 

Ekspriment sharoitida qandli diabet chaqirilgan 
kalamushlar 60 kunlik davrda dekapitatsiya qilindi. 
Ajratib olingan o‘pka to‘qimasi va uning qon tomirlari 
bilan sog‘lom o‘pka to‘qimasi va qon tomirlarini 
morfometrik o‘zgarishlari tekshirildi. 

Qandli diabetda o‘pka to‘qimasi va qon tomirlarni 
morfometrik tekshirishda (n=116) har xil davrdagi 
dekapitatsiya qilingan kalamushlar o‘pka to‘qimalaridan 
tayyorlangan mikropreparatlar olindi. Gematoksilin eozin 
bilan bo‘yalgan to‘qima komponentlarini chegaralari, 
tarkibiy hujayralari, qon tomir diametri, devorining 
anatomik qalinliklari, devori tarkibidagi o‘zgarishlarga 
uchragan hujayralarning son va xajm birliklari o‘rganildi. 
Olingan ma’lumotlar tahlilini ifodalash uchun 200x 
kattalikda NanoZoomer (REF C13140-21.S/N000198/
HAMAMATSU PHOTONICS/431-3196 JAPAN)da 
skaner qilindi. O‘zaro korrelyatsion bog‘liqlari maxsus 
formulalar orqali inson omilisiz dasturiy ta’minot orqali 
ishlab chiqarildi. 

TADQIQOT NATIJALARI
Ko‘p qavatli kiprikli silindrsimon epiteliy nafas olish 

a’zolarini ichki yuzalarini shilliq qavatini epiteliysini 
qoplaydi. Hujayra populyatsiyasining 90 foizi uchta 
turdagi hujayralardan iborat: bazal hujayralar, kiprikli 
ustunli hujayralar va qadaqsimon hujayralar.

Bazal membrana nafas olish epiteliysini tashkil etuv
chi ko‘p qavatli, kiprikli epiteliyni ajratadi. Qadoqsimon 
hujayralari, kiprikli hujayralar, bazal hujayralar, diffuz 
neyroendokrin tizim hujayralari epiteliyni tashkil etuvchi 
4 xil hujayra turidir. Bazal membrana bu hujayralarning 
har birini boshqalar bilan bog‘laydi.

Tajribadagi zotsiz oq kalamushlarda 60 kun 
davomida alloksan qo‘zg‘atuvchi qandli diabetdan 
so‘ng qon tomir bo‘shlig‘i keskin toraygan, endoteloid 
hujayralari shishganligi aniqlangan, distrofiya kuzatilgan, 
sitoplazmasi to‘q pushti rangga bo‘yalgan, yadrolari 
giperxrom bilan bo‘yalgan. O‘pka to‘qimalarida keskin 
morfologik o‘zgarishlar tufayli alveolyar kapillyarlar 
to‘liq bo‘lib ko‘rindi. Ko‘pchilik kapillyarlarda bazal 
membranalar shishgan, plazmatik shish tolali tuzilmalarni 
yo‘q qiladi, endoteliy va bazal membrananing chegaralari 

gialin va noaniq, o‘tkir ko‘payishning peritsit o‘choqlari 
ko‘p tarqalgan diffuzga aylangan. Prekapillyar 
arteriolalarda peritsit va gistiosit o‘choqlari bo‘lganligi 
uchun o‘choqli ko‘rinishga ega bo‘lib, kapillyarlarning 
devorlarida keskin qalinlashuvi aniqlandi.

Ushbu o‘zgarishlarga, ayniqsa, 2, 5, 6, 7 va 8 
segmentlari ta’sir qiladi, ular kalamushlarda diafragma 
va umurtqa pog‘onasi yaqinida joylashgan va 
kechiktirilgan gipoventiliyani namoyon qiladi. Endoteliy 
hujayralari cho’zilib boradi va ularning sitoplazmasida 
qora bazofil qo‘shimchalar va glikogen qo‘shimchalari 
borligi aniqlangan. Membrananing bo‘yash intensivligi 
yuqoriroq va yadrosi giperxromli.

Devorning tolali tuzilmalarida ko‘payish o‘choqlari, 
plazmatik shish va kapillyardan oldingi arteriolalar 
va kapillyardan keyingi venulalarning peritsitlarida 
shikastlangan zigzagga o‘xshash ko‘rinishlar namoyon 
bo‘ladi. Parchalangan tolali tuzilmalar perikitik qator 
bo‘ylab va bazal qatlamni o‘rab turgan tolalarning 
parallel taqsimlanishi bilan belgilanadi. Bu o‘simtaning 
bir xil bazofil tuzilmalar bilan qoplangan yagona 
ob’ektga aylanganligini va kapillyar endoteliyning 
chegaralari bir-biriga kesib o‘tganligini ko‘rsatdi. 
Perikapillar shoxlardagi shishlar bir xil pushti rangga 
ega, plazma suyuqligi gialin ko‘rinishga ega bo‘ldi. Bir-
biriga qaragan kapillyar bo‘shliqdagi endotelotsitlar 1000 
marta kattalashib, kapillyar bo‘shliqni to‘sib qo‘yishi 
aniqlandi.

Segmentar areiolalar devori plazmatik bo‘kish, 
intimasi gialinsimon ko‘rinishda bo‘lib, oralig‘ida 
yakkam dukkam joylashgan hujayraviy tuzilmalar 
endoteliotsitolarning shaklan cho‘zinchoq ko‘rinishi 
aniqlandi. Adventitsial qavatida oraliq shishlar, 
makrofaglar va kam miqdorda leykotsitlar aniqlanadi. 
Tolali tuzilmlari bo‘kkan, xususiy tomirlari atrofida 
shishlar perimetri yaqqol ajraladi. Tomir atrofida 
fibroblastlarning multifokal proliferatsiya o‘choqlari 
natijasida shakllangan angioskleroz o‘choqlari, tomir 
perimetrini deformatsiyaga uchratganligiga olib kelgan. 
Segmentlar oralig‘i vena qon tomirlari to‘laqonli, 
o‘rtacha ko‘rinishda bo‘lib, aksariyat bir xil ko‘rinishda. 
Bo‘lakchaning birlamchi, ikkilamchi va uchlamchi o‘pka 
arteriyalari gistioarxitektonikasida o‘zgarishlardan: 
intimasida subendotelial shishlar, tolali tuzimalari 
to‘rsimon ko‘rinishda bo‘lib, oraliqlarida eozinofil 
tuzilmalar aniqlanadi, shu sohalarda ko‘piksimon 
hujayralarning subendotelial qavatlarda joylashganligi 
aniqlanadi. Intima yuzasini tashkil etgan endoteliotsitlar 
yassi ko‘rinishda bo‘lib, yuzalarida bo‘kkan 
endoteliotsitlarning deskvamatsiyaga uchragan o‘choqlari 
aniqlanadi. Mushak qavati keskin gipertrofiyalangan va 
miotsitlar oralig‘ida shishli ko‘rinishga ega bo‘ldi, orasida 
yagona limfotsitlar aniqlanadi. Keskin gipertrofiyaga 
uchragan miotsitlar yadrosi giperxromli ko‘rinishda 
bo‘lib, tsitopzamasida gialinli oqsil tuzilmlari aniqlanadi. 
Mushak qavati va adventitsiya qavatlari oralig‘ida 
plazmatik bo‘kish o‘choqlari yaqqol tasvirlangan, seroz 
pardasi qalinlashgan ko‘rinishda ekanligi kuzatildi.
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XULOSA
Qandli diabet bilan xastalangan bemorlar o‘pka 

to‘qimasi va qon tomirlarida dinamikada orqa va pastki 
bo‘laklarida keskin gemodinamik buzilishlarning yuzaga 
kelishini inobatga olgan holda 2, 6, 8, 9, 10 segmentlarda 
aeratsiyani yaxshilovchi fizioterapevtik muolajalarni 
qilishni kasallik aniqlangan kundan boshlash kerak. 
Bu erda fiziologik davolash maqsadida aeratsiyani 
yaxshilovchi “nebulayzer” apparatida namlantirilgan 
kislorod oqimi bilan nafas olish mashqlari amalga 
oshiriladi. Bu kabi o‘zgarishlarni klinik morfologik 
tashhisi bo‘lib, MRTda aniqlangan pastki va orqa 
bo‘laklarda to‘q rangli o‘choqlar proektsiyasi tasdiqlaydi.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИЗУЧЕНИЯ ИММУНОТРОПНОГО ДЕЙСТВИЯ 
ГЕПАЛИПИНА – ФИТОКОМПОЗИЦИИ, СОСТОЯЩЕЙ  
ИЗ ЭССЕНЦИАЛЬНЫХ ФОСФОЛИПИДОВ, ГЛИЦИРРИЗИНОВОЙ 
КИСЛОТЫ, ЭКДИСТЕРОНА И ЛИКОПИНА В НОРМЕ  
И ПРИ ВТОРИЧНОМ ИММУНОДЕФИЦИТНОМ СОСТОЯНИИ У 
МЫШЕЙ С CCL4-ГЕПАТИТОМ В СРАВНЕНИИ С ФОСФОГЛИВОМ

Cыров В.Н., Эгамова Ф.Р., Гусакова С.Д., Сагдуллаев Ш.Ш. 
Институт химии растительных веществ им. акад. С.Ю. Юнусова АН РУз

ХУЛОСА
Тадқиқотда Ўзбекистон Республикаси Фанлар 

Академияси ЎМКИ ишлаб чиқилган эссенциал фос-
фолипидлар, глицирризин кислотаси, экдистерон ва 
ликопиндан ташкил топган фитокомпозиция – ге-
палипин ҳамда фосфогливнинг ҳайвонларда CCl4-
гепатити ривожланиши даврида нормал ва иккилам-
чи иммунитет танқислиги шароитида иммунитет 
ҳолатига таъсири ўрганилди.

Тадқиқот мақсади. CCl4-гепатотоксик заҳарни 
юбориш натижасида ривожланган гепатитда нор-
мал ҳайвонлар ва иккиламчи иммунитет танқислиги 
ҳолати бўлган ҳайвонларда гепалипиннинг (фосфог-
лив билан солиштирганда) иммунотроп таъсирини 
аниқлаш.

Материал ва усуллар. Тажрибалар 21-22 г. оғир-
ликдаги оқ эркак сичқонларда ўтказилди. Нормал 
ҳайвонларга қўй эритроцитлари эмланиши билан бир 
вақтда гепалипин ва фосфоглив берилди. CCl4 –гепа-
титли ҳайвонларга (3 кун давомида 0,2 мл дан CCl4 
нинг 20%ли ёғли эритмасини тери остига юбориш 
натижасида чақирилган) токсикант инъекцияси-
нинг охирги кунида препаратлар, ўша куни сичқон-
лар қўй эритроцитлари билан ҳам эмланган (иккала 
ҳолатда ҳам қорин бўшлиғига ҳар бир сичқон учун 
2х108 ҳужайра дозада юборилди). 5чи куни сичқонлар 
декапитация қилинди ва тананинг иммун реактив-
лиги ҳолати талоқда N.K. Jerne, A.A. Nordin (1963) 
усули билан ҳосил бўлган антитана ҳосил қилувчи 
ҳужайралар (АҲҚҲ) сони бўйича баҳоланди. Бундан 
ташқари, марказий (тимус, суяк илиги) ва периферик 
(талоқ, лимфа тугунлари) иммунитет органларида-
ги ҳужайраларнинг умумий сони ҳисоблаб чиқилди. 
Гепалипин ва фосфоглив препаратлари 50 мг/кг доза-
да оғиз орқали юборилди.

Натижалар. Гепалипин, қўй эритроцитлари 
эмлаш билан бир вақтда сичқонларга юборилганда, 
бирламчи АҲҚҲ ҳосил бўлиш жараёнини рағбатлан-
тиради, талоқдаги антитана ҳосил қилувчи ҳужай-
ралар сонини сезиларли даражада оширади. Унинг 
таъсири остида иммунитет тизимининг марказий 
ва периферик органларининг ҳужайравий имконият-
лари ҳам сезиларли даражада ошади. Гепалипиннинг 

SUMMARY 
The paper studied the effect of hepalipin, a phyto-

composition consisting of essential phospholipids, gly-
cyrrhizic acid ecdysterone and lycopene, developed in 
the ICPS of the Academy of Sciences of the Republic 
of Uzbekistan, and phosphogliv on the immune status 
in normal and secondary immunodeficiency in animals 
developing during the reproduction of CCl4-hepatitis in 
them.

The aim of the study. To determine the presence and 
severity of hepalipin (compared with phosphogliv) im-
munotropic effect in normal animals and animals with a 
secondary immunodeficiency condition developing as a 
result of the administration of hepatotoxic venom - CCl4.

Materials and methods. The experiments were per-
formed on white male mice weighing 21-22 g. Normal 
animals were given hepalipin and phosphogliv once si-
multaneously with immunization with sheep erythrocytes. 
Animals with CCl4 (caused by subcutaneous injection of 
20% CCl4 oil solution of 0.2 ml for 3 days) were inject-
ed with drugs on the last day of the toxicant injection, 
on the same day mice were also immunized with sheep 
erythrocytes (in both cases intraperitoneally at a dose of 
2x108 cells per mouse). On day 5, mice were slaughtered 
and the state of the body's immune reactivity was judged 
by the number of antibody-forming cells (AFC) formed 
in the spleen by the method of N.K.Jerne, A.A. Nordin 
(1963). In addition, the total number of cells in the cen-
tral (thymus, bone marrow) and peripheral (spleen, mes-
enteric lymph nodes) immune organs was calculated. 
Hepalipin and the reference drug phosphogliv were ad-
ministered orally at a dose of 50 mg/kg.

Results. Hepalipin, when administered to mice si-
multaneously with immunization with sheep erythrocytes, 
stimulates the process of primary antibody formation, 
significantly increased the number of antibody-form-
ing cells in the spleen. Under its influence, the cellular 
capacity of the central and peripheral organs of the 
immune system will also noticeably increase. The im-
munostimulating effect of hepalipin is also quite clearly 
manifested in experiments on animals with secondary im-
munodeficiency, which develops after the reproduction of 
acute CCl4 hepatitis in animals. In all the experiments
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иммунстимулловчи таъсири ҳайвонларда ўткир 
CCl4- гепатитидан кейин ривожланадиган икки-
ламчи иммунитет танқислиги бўлган ҳайвонларда 
ўтказилган тажрибаларда ҳам аниқ намоён бўлди. 
Ўтказилган барча тажрибаларда гепалипин фос-
фогливга қараганда иммунстимулловчи фаоллигида 
аниқроқ таъсир кўрсатди.

Хулоса. Фитокомпозиция- гепалипин CCl4 билан 
чақирилган ўткир токсик гепатит фонида иккилам-
чи иммунитет танқислиги ҳолатини ривожланиши-
да потенциал иммуностимулловчи восита сифатида 
катта қизиқиш уйғотади. Шу сабабли гепалипинни 
қўллаш фосфоглив қўллашдан кўра аниқроқ таъсир 
кўрсатади.

Калит сўзлар: гепалипин (эссенциал фосфолипи-
длар, глицирризин кислота, экдистерон ва ликопин-
дан иборат фитокомпозиция), фосфоглив, иммун-
стимулловчи таъсир.

 conducted, hepalipin showed more pronounced effect in 
its immunostimulating activity than phosphogliv.

Conclusion. Phytocomposition – hepalipin is of sig-
nificant interest as a potential immunostimulating agent 
in the development of a secondary immunodeficiency 
condition against the background of acute toxic hepatitis 
caused by CCl4. In this regard, the use of hepalipin gives 
a more pronounced effect than the use of phosphogliv.

Keywords: hepalipin (a phytocomposition consisting 
of essential phospholipids, glycyrrhizic acid, ecdysterone 
and lycopene), phosphogliv, immunostimulating effect.

Заболевания гепатобилиарной системы часто 
сопровождаются развитием вторичного иммуноде-
фицитного состояния. Поэтому, оценивая гепатоза-
щитную эффективность вновь тестируемых в этом 
отношении веществ, важно иметь представление 
об их влиянии на иммунные процессы в организме. 
В последние годы в ИХРВ АН РУз был разработан 
комбинированный препарат, состоящий из соевых 
фосфолипидов (основной компонент фосфотидил-
холин 78-80%), глицирризиновой кислоты чистотой 
не менее 80%, фитоэкдистероида экдистерона и жи-
рорастворимого каратиноида ликопина [2]. Под ус-
ловным названием «Гепалипин» в эксперименталь-
ных исследованиях он показал себя высокоактивным 
гепатопротекторным средством, превосходящим по 
активности известный лекарственный препарат со-
ответствующего типа действия «Фосфоглив» [4]. 
Фосфоглив в отличие гепалипина содержит только 
фосфотидилхолин из соевых бобов и тринатриевую 
соль глицирризиновой кислоты [1] (производитель 
ОАО «Фармстандарт – Лексредства, Россия). В на-
стоящей работе проводятся данные, полученные при 
изучении иммуномодулирующего действия гепали-
пина в сравнении с фосфогливом у нормальных жи-
вотных, а также у животных с вторичным иммуноде-
фицитным состоянием, развивающимся у них после 
воспроизведения токсичного гепатита, вызванного 
четыреххлористым углеродом. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определить наличие и выраженность у гепали-

пина (сравнительно с фосфогливом) иммунотропно-
го действия у нормальных животных и животных с 
вторичным иммунодефицитным состоянием, разви-
вающимся вследствие введения им гепатотоксиче-
ского яда - CCl4. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В опытах использовали беспородных белых мы-

шей самцов, массой 21-22г. Нормальным животным 
гепалипин и фосфоглив вводили однократно одно-

временно с иммунизацией их эритроцитами барана. 
Животным с острым токсическим гепатитом – вызы-
вали подкожным введением в течение 3-х дней 20% 
масляного раствора CCl4 по 0.2 мл (Р.В. Петров и др., 
1984) препараты вводили в последний день инъекции 
токсиканта, в этот же день мышей также иммунизи-
ровали эритроцитами барана (в обоих случаях вну-
трибрюшинно в дозе 2х108 клетках на мышь). На 5-е 
сутки мышей забивали мгновенной декапитацией. 
О состоянии иммунной реактивности организма су-
дили по числу образующихся антителообразующих 
клеток (АОК) в селезенке иммунизированных мышей 
прямым методом локального гемолиза в геле (N.K. 
Jerne, A.A. Nordin, 1963). Помимо этого, подсчиты-
вали общее число ядросодержащих клеток селезенки 
(ЯСКС) и исходя из этого делали расчет содержание 
АОК на 1 млн спленоцитов. В этих же эксперимен-
тах подсчитывали общее количество клеток в тиму-
се, костном мозге (использовали бедренную кость) 
и брыжеечных лимфатических узлах. Гепалипин и 
фосфоглив вводили мышам в дозе 50 мг/кг перораль-
но. Содержание животных и все манипуляции с ними 
проводили в соответствии с общепринятыми стан-
дартами обращения с лабораторными животными 
(Директива 2010/63/EU Европейского парламента и 
Совета Европейского Союза от 22 сентября 2010 года 
по охране животных, используемых в научных целях) 
и одобренными Комиссией по биомедицинской этике 
ИХРВ АН РУз.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В проведенных исследованиях прежде всего 

было выявлено достаточно выраженное иммуности-
мулирующее действие гепалипина в опытах на нор-
мальных животных. Под его влиянием наблюдалось 
заметное усиление процесса первичного антителоо-
бразования, о чём свидетельствовало повышение ко-
личество АОК в селезенке, секретирующих IgM в от-
вет на иммунизацию эритроцитами барана. Это вид-
но и при расчете количества АОК на всю селезенку 
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(увеличение в 3.8 раза) и на 1 млн спленоцитов (уве-
личение в 2.6 раза). Из других выявленных фактов 
первичной оценки иммунобиологических свойств ге-
палипина следует отметить повышение под его влия-
ние клеточности центральных (тимус, костный мозг) 
и периферических (селезенка, брыжеечные лимфа-
тические узлы) органов иммунитета. Общая кле-
точность тимуса и костного мозга увеличивалась на 
113.3 и 153.7%, а селезенки и брыжеечных лимфати-
ческих узлов на 43.7 и 140.9%. Используемый в про-

водимых экспериментах референс-препарат, приме-
няющийся при лечении гепатитов – фосфоглив (В.Ф. 
Учайкин и др., 2000), увеличивал количества АОК 
(на всю селезенку) в 2.1 раза, а на 1 млн спленоцитов 
только на 61.4%. Также заметно слабее изменялась 
клеточность тимуса – возрастала на 39.9%, костного 
мозга на 64.8%, селезенки – на 31.2% и брыжеечных 
лимфатических узлов на 82.9%. Практически во всех 
случаях иммуностимулирующий эффект гепалипина 
был достоверно выше, чем фосфоглива (табл. 1).

Таблица 1
Влияние гепалипина и фосфоглива на показатели состояния иммунной системы нормальных мышей  

при их иммунизации эритроцитами барана (M±m, n=10)

Условия
эксперимента

Количество 
ядросодержащих 
клеток селезенки 
×106

Количество АОК Количество 
клеток тимуса 
×106

Количество 
клеток костно-
го мозга ×106

Количество кле-
ток брыжеечных 
лимфатических 
узлов ×106

на селезенку  на 1 млн 
спленоцитов

Контроль 192±15,4 4800±316 24,9±2,4 34,6±1,8 10,8±0,8 17,6±1,6
Гепалипин 276±22,4* 18280±644*,1 66,2±4,6*,1 73,8±4,6*,1 27,4±2,6*,1 42,4±3,6*,1
Фосфоглив 252±20,4* 10130±482* 40,2±3,8* 48,4±3,2* 17,8±1,8* 32,2±3,2*

Примечание. *–Достоверно к показателям контроля, 1-достоверно между группами животных, получавших гепа-
липин и фосфоглив (р<0.05).

Аналогичная картина наблюдалась и при срав-
нении действия гепалипина и фосфоглива на иммун-
ную систему у мышей в условиях развития вторич-
ного иммунодефицитного состояния вследствие вве-
дения им CCl4. В этом случае в проведенных экспе-
риментах количество АОК в селезенке уменьшалось 
на 87.2%, количество ЯСКС понижалось на 39.1% 
(при пересчете количества АОК на 1 млн спленоци-
тов) уменьшение составляло 78.9%. Крайне глубокие 
изменения отмечались и в общей клеточности тимуса 
(уменьшалась на 53.1%), костного мозга (уменьша-
лась на 50.0%), и брыжеечных лимфатических узлов 
(уменьшалась на 43.1%). Именно в этих условиях 
гепалипин, аналогично фосфогливу, но в значитель-
но более выраженной степени проявил отчетливую 

тенденцию к восстановлению всех исследуемых по-
казателей. Число АОК в селезенке под влиянием пре-
паратов возрастанию по отношению к этому показа-
телю у животных с вторичным иммунодефицитным 
состоянием, развивающимся на фоне CCl4-гепатита, 
в 7.6 раз и 4.7 раза соответственно (в пересчете на 1 
млн спленоцитов это увеличение составляло 214.6 и 
128.9%). В центральных и периферических органах 
иммунитета клеточность органов возрастала под дей-
ствием гепалипина и фосфоглива: в тимусе на 105.3 
и 48.7%, в костном мозге на 95.8 и 25.0%, в селезен-
ке на 142.8 и 105.4%, в брыжеечных лимфатических 
узлах на 73.5 и 36.7%. Разница в эффекте между ге-
палипином и фосфогливом во всех случаях была до-
стоверной (табл. 2). 

Таблица 2
Реакция иммунной системы мышей с развившимся острым токсическим гепатитом на иммунизацию  

их эритроцитами барана и введение гепалипина и фосфоглива (M±m, n=10)

Условия
эксперимента

Количество 
ядросодержа-
щих клеток 
селезенки
×106

Количество АОК
Количество 
клеток тиму-
са ×106

Количество 
клеток кост-
ного мозга 
×106

Количество 
клеток брыже-
еч-ных лимфа-
ти-ческих узлов 
×106

на селезенку на 1 млн 
спленоцитов

Контроль 184±14,8 5300±86,4 28,8±3,2 32,4±2,6 9,6±0,6 17,2±1,4
Гепатит 112±13,2* 680±86,4* 6,07±0,8* 15,2±1,2* 4,8±0,4* 9,8±0,6*
Гепатит +гепалипин 272±15,8*,1,2 5200±2161,2 19,1±1,4*,1,2 31,2±2,21,2 9,4±0,81,2 17,0±1,21,2
Гепатит +фосфоглив 230±11,6*,1 3200±116*,1 13,9±1,2*,1 22,6±1,4*,1 6,0±0,3*,1 13,4±0,8*

Примечание. *–Достоверно к показателям контроля, 1-достоверно к показателям животных с гепатитом, 2-досто-
верно между группами животных, получавших гепалипин и фосфоглив (р<0.05).

Столь выраженное стимулирующее действие ге-
палипина по сравнению с фосфогливом, по-видимо-
му, связано с наличием в данной фитокомпозиции, 
как уже отмечалось, экдистерона. Его выражение им-
муностимулирующее действие ранее было показано 

и в экспериментальных условиях [5] и при использо-
вании (в виде лекарственного препарата экдистена) в 
клинике при вирусном гепатите В [3]. 

ВЫВОД
Гепалипин-фитокомпозиция состоящая из эссен-
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циальных фосфолипидов, глицирризиновой кислоты, 
экдистерона и ликопина в опытах на нормальных мы-
шах и мышах с вторичном иммунодефицитным со-
стоянием, развивающимся при гепатите, вызванным 
четыреххлористым углеродом, оказывает иммуно-
стимулирующее действие, превосходящее по своей 
выраженности эффект известного гепатопротектор-
ного средства фосфоглива.
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ИССЛЕДОВАНИЕ АНТИТРОМБОТИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ 
КОМПЛЕКСА АСК С МОНОАММОНИЕВОЙ СОЛЬЮ 
ГЛИЦИРРИЗИНОВОЙ КИСЛОТЫ 

Хамдамова Н.A, Выпова Н.А., Кузиев Ш.Н., Умарова Г.Б., Юнусова М.Х., 
Мухамаджонова Г.М., Хамроев С.Х., Уринов С.Д., Ялалова И.Р., Далимова С.Н. 
Национальный университет Узбекистана им.Мирзо Улугбека,  
Институт биоорганической химии АН РУз

ХУЛОСА
Тадқиқотнинг мақсади. Ацетилсалицил кисло-

та (АСК) ва глицирризин кислотанинг моноаммоний 
тузи асосида синтезланган супрамолекуляр комплекс 
ГЛАСнинг антитромбоген таъсрини экспериментал 
ўрганиш.

Материаллар ва усуллар: тадқиқотда 60 та оқ 
наслсиз сичқонлардан фойдаланилди. DiMinnoG ме-
тоди бўйича коллаген/адреналин аралашмаси таъси-
рида ҳосил бўлган ўпка тромбози моделли ҳайвонлар-
га ГЛАС ва солиштирувчи препаратлар – глицирам 
ва кардиомагнил таъсири in vivo ва ex vivo тажриба-
ларда тадқиқ этилди. ГЛАС препарати ва солишти-
рувчи препаратларнинг антитромботик фаолли-
ги спектрофотометрик усул ердамида аниқланди. 
Ўрганилган препаратларнинг қон плазмаси кўрсат-
гичларига таъсири CYPRESS DIAGNOSTICS фирма-
нинг (Бельгия) маҳсус реактивлар йиғиндиси ёрдами-
да аниқланди

Натижалар: in vivo ва ex vivo тажрибаларда 
ўпка тромбозли модел ҳайвонларга ГЛАСнинг пе-
рорал юборилиши натижасида ҳосил бўлган тромб 
катталиги, солиштирувчи препаратларга нисба-
тан сезиларли даражада пасайиши қайд этилди. 
ГЛАСнинг 5 мг/кг дозаси таъсирида ҳосил бўлган 

SUMMARY
The aim of the study. Experimental study of the an-

tithrombotic effect of GLAS, a supramolecular complex 
synthesized on the basis of acetylsalicylic acid (ASA) and 
glycyrrhizic acid monoammonium salt.

Materials and methods: 60 white outbred mice were 
used in the study. The influence of GLAS and compari-
son drugs - glycyram and cardiomagnyl on the process 
of thrombus formation was studied. An experimental 
model of pulmonary thrombosis was created using the 
Di Minno G method by introducing a collagen/adrenal 
mixture (0.5 mg/kg and 0.06 mg/kg, respectively) into the 
tail vein of mice. In in vivo and ex vivo experiments, the 
antithrombotic activity of the drugs was determined us-
ing a spectrophotometric method. Using a special set of 
reagents from CYPRESS DIAGNOSTICS (Belgium), the 
effect of the studied drugs on blood plasma parameters 
was studied.

Results: in in vivo and ex vivo experiments, with 
oral administration of GLAS to model animals with pul-
monary thrombosis, a significant decrease in thrombus 
size was noted compared to comparison drugs. A 61% 
reduction in thrombus weight was observed at a GLAS 
dose of 5 mg/kg. It has been shown that GLAS has a pro-
nounced anticoagulant effect compared to glyceram and
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тромб массаси 61% камайиши кузатилди. Бундан 
ташқари, ГЛАС глицирам ва кардиомагнилга нисба-
тан яққол намоен бўладиган антикоагулловчи таъ-
сирга эгалиги ва шу орқали қонни коагулловчи потен-
циали, фибриноген миқдорини камайтириш, қонни 
қуюлиш вақтини (АЧТВ) узайтириш ҳусуссиятини 
намоен қилиши исботланди. 

Хулоса. ГЛАС препарати сезиларли даражада 
кузатиладиган антитромботик таъсирга эга экан-
лиги ва бу таъсир қонни плазма гемостази кўрсат-
гичларини ўзгариши орқали намоен бўлиши исбот-
ланди. 

Калит сўзлар: глицирризин кислотанинг моно-
аммоний тузи, ацетил салицил кислота, гемостаз, 
ўпка тромбози, адреналин, коллаген, антитромбоген 
таъсир.

cardiomagnyl, manifested by a decrease in blood coagu-
lation potential, a decrease in fibrinogen content and an 
increase in blood clotting time (APTT).

Conclusion. A pronounced antithrombotic effect of 
the drug GLAS has been proven, which is manifested by 
changes in blood plasma hemostasis parameters.

Keywords: glycyrrhizic acid monoammonium salt, 
acetylsalicylic acid, hemostasis, pulmonary artery throm-
bosis, adrenaline, collagen, antithrombogenic effect.

Тромбообразование играет ключевую роль в раз-
витии различных сердечно–сосудистых осложнений. 
В патогенезе ишемических болезней человека и дру-
гих нарушений кровоснабжения органов и тканей, 
значительное место занимают воспалительные и 
атеросклеротические повреждения сосудов с нару-
шением целостности интимы, замедление кровото-
ка, дисбаланс свертывающей и противосвертываю-
щей системы, нарушение реологических параметров 
крови. При нарушениях реологических параметров 
крови агрегационное состояние тромбоцитов и эри-
троцитов играет ведущую роль. При повреждении 
эндотелия сосудов различной этиологии происходит 
формирование тромба и вследствие этого – критиче-
ское сужение просвета сосуда или его полное закры-
тие (частичная или полная окклюзия) [1,9].

В качестве тромболитиков и средств профилакти-
ки тромбообразования в настоящее время применя-
ются лекарственные средства, оказывающие влияние 
на разные звенья системы гемостаза как раздельно, 
так и в различных сочетаниях [5,7].

Наиболее широко используемым антиагреган-
том продолжает оставаться аспирин, блокирующий 
циклоксигеназный путь активации тромбоцитов. 
Несмотря на то, что с открытием различных механиз-
мов активации тромбоцитов и их агрегации в послед-
ние годы начали внедряться антиагреганты с други-
ми, отличными от аспирина механизмами действия, 
ни один из них практически не может его заменить, 
либо из-за серьезных побочных эффектов, либо в свя-
зи с чрезвычайно высокой стоимостью.

Наряду с многими положительными качествами, 
касающимися эффективности, доступности по цене, 
возможности в большинстве случаев достаточно про-
должительного применения, аспирин имеет и ряд 
существенных недостатков. К числу последних отно-
сится способность аспирина подавлять репаративные 
процессы в слизистых оболочках, в частности, в сли-
зистой оболочке желудка, и, как следствие, возникно-
вение эрозии и язвы. Кроме того, АСК угнетает анти-
агрегационную активность сосудистой стенки [3,4]. 

В настоящее время оптимальным решением этой 
проблемы считается применение кишечнораствори-
мых форм АСК (Аспирин Кардио, Кардиомагнил, 
Тромбопол идр.), снижающих побочное действие 
АСК на желудочно-кишечный тракт. В связи с этим, 
весьма актуальным является создание эффективных 
и достаточно безопасных антиагрегантов для широ-
кого применения, в частности, для использования в 
качестве средств профилактики тромбообразования.

Известно, что в патогенезе многих, заболеваний 
нарушения в системе гемостаза сочетаются с изме-
нениями в сосудистой стенке (8). Взаимосвязь и 
взаимозависимость этих изменений обусловливают 
усиление патологического процесса с развитием тя-
желых осложнений. Поэтому в лечении такого рода 
патологии необходимо применение как средств, кор-
ректирующих гемостаз, так и оказывающих норма-
лизующее влияние на эндотелиальные клетки сосу-
дов. В ранее проведенных исследованиях нами было 
показано, что супрамолекулярный комплекс ГЛАС, 
состоящий из АСК и моноаммониевой соли глицир-
ризиновой кислоты (глицерам), обладает выражен-
ным антиагрегантным и антиоксидантным свойства-
ми [2,6].

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние антитромботического действия ГЛАС на модели 
острой тромбоэмболии, индуцированной коллаге-
ном/адреналином.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение антитромботического эффекта пре-

парата ГЛАС проведено на белых беспородных мы-
шах-самцах половозрелого возраста массой 20-22 г 
с использованием модели генерализованного колла-
ген-адреналинового тромбоза по методу DiMinnoG. 
и др. [10]. Для создания модели легочного тромбоза 
в хвостовую вену мышей вводили смесь растворов 
коллагена и адреналина (0,5 мг/кг и 0,06 мг/кг соот-
ветственно) в течении 10 сек. Контрольная группа 
животных получала растворитель в том же объеме. За 
2 часа до введения тромботического агента мышам 
внутривенно вводили ГЛАС в дозе 5,0 мг/кг и препа-
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раты сравнения, в качестве которых были выбраны: 
глицерам в дозе 10 мг/кг, кардиомагнил в дозе 15 мг/
кг. В качестве критерия образования тромбов фикси-
ровали количество погибших животных, проводили 
макроскопический осмотр легких погибших и вы-
живших мышей через сутки после введения тромбо-
тического агента и исследуемых препаратов. Для из-
учения антитромботической активности выживших 
животных забивали декапитацией и забирали капель-
но кровь в эпиндорфы без стабилизатора по 50 мкл. 
Исследовали также показатели плазменного гемоста-
за: протромбиновое время (ПВ), сек, активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), сек, ре-
кальцификация плазмы (РП), сек, фибриноген (Ф) с 
помощью наборов фирмы CYPRESS DIAGNOSTICS, 
Бельгия, г/дл. на коагулометре HumaClot Junior – 
Однаканальный коагулометр – HUMAN GmbH, 
Германия.

Для определения антитромботической активно-
сти [12] свежие тромбы (50 мкл) заливали 0,5 мл физ. 
раствором и ставили в термостат при 37оС. Через 1 
час измеряли атитромботическую активность по 
развитию окраски, о которой судили по адсорбции 
супернатанта (сгусток + физ. раствор) на спектро-
фотометре (марка METASH UV-5100) при 410 нм. и 
температуре 22-24°C (AA = окраска супернанатанта 
опыта/окраска супернанатанта контроля). После ин-
кубации повторно образовавшийся сгусток взвеши-
вали. Плотность сгустка представлялась как масса 
оставшегося сгустка в мг. Ингибирование или инду-

цирование сгустка (ИС) рассчитывали следующим 
образом: СИС (%) = (масса сгустка у контроля – мас-
са сгустка опыта) / (массу сгустка контроля) х 100.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБ-
СУЖДЕНИЕ

В таблице 1 представлены результаты влияния 
введения смеси коллагена и адреналина на выжива-
емость мышей. В группе контрольных животных на-
блюдалась гибель примерно 90% мышей. При этом 
были отмечены характерные признаки нарушения 
дыхательной функции легких: наблюдалось увеличе-
ние частоты и поверхностный характер дыхания, вы-
раженный экзофтальм, и изменение цвета радужной 
оболочки. Также наблюдался парез задних конечно-
стей: мыши не двигались даже в ответ на толчки, не 
были способны отдергивать задние лапы при силь-
ном нажатии. Визуально наблюдались тетанические 
судороги, животные принимали характерную позу, 
при которой задние лапы были выпрямлены и отве-
дены назад. В течение 15 минут мин после введе-
ния тромботических агентов животные погибали от 
удушья.

При предварительном, за 2 часа до введения 
тромбогенных агентов профилактическом введении 
препаратов ГЛАС, Глицирам и Кардиомагнила коли-
чество погибших животных составляло по сравнению 
с контролем 30, 40 и 40% соответственно. Остальные 
животные пережили тромботическую провокацию, 
вызванную смесью коллаген/адреналин. 

Таблица 1
Количество погибших животных через 24 часа после введения ГЛАС, Глицирама и Кардиомагнила у мышей  

с моделью легочного тромбоза (М±m, n=5)

Варианты эксперимента Дозы,мг/кг Вес
жив., г

Количество животных
Взятые в экспериент Погибшие 

шт. %
интактные - 20±0,2 10 0 0
Контрольные К) 20±0,2 10 9 90
К+ГЛАС 5 20±0,2 10 3 30
К+Глицирам 10 20±0,2 10 4 40
К+Кардиомагнил 15 20±0,2 10 4 40

Как видно из представленных данных таб.1 ГЛАС 
в изученной дозе предотвращал гибель 70 % живот-
ных, двигательная активность которых полностью 
восстанавливалась через 1,0-2,5 мин. Остальные 30% 
животных, которые погибли в результате эксперимен-
та при визуальном наблюдении, были более активны, 
наблюдалось уменьшение выраженности двигатель-
ных нарушений, при этом внешние проявления гене-
рализованного тромбоза развивались постепенно (в 
течение 3-5 мин) в отличие от контрольной группы. 
Действие тромбогенных агентов в группах мышей на 
фоне кардиомагнила и глицирама было аналогично.

В следующей серии исследований проводили 
определение антитромботической активности из-
учаемых препаратов (таблица 2). В контрольной 
группе животных окраска супернатанта снизилась 

на 17% по отношению к интактной группе живот-
ных. В опытных группах животных на фоне препа-
рата ГЛАС окраска супернатанта увеличилась на 
100%, на фоне препарата Глицирамм на 73% и на 
фоне Кардиомагнила на 67% по отношению к кон-
тролю. Антитромботическая активность в контроле 
составляла 0,83, при введении препаратов ГЛАС, 
Глицирама и Кардиомагнила антитромботическая 
ативность увеличилась и стала равной соответствен-
но 2,0, 1,44 и 1,34.

В контрольной группе животных под влиянием 
тромбогенных агентов произошло индуцирование 
тромба на +70 %. На фоне исследуемых препаратов 
по отношению к контрольной группе животных на-
блюдалось ингибирование сгустка (на -60,9% под 
влиянием ГЛАС, на 59,8 % глицирама и -41,3% кар-
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диомагнила).
Таблица 2

Антитромботическая активность через 24 часа после введения ГЛАС, Глицирама и Кардиомагнила у мышей  
с моделью легочного тромбоза (М±m, n=5)

Тесты Интакт Контроль ГЛАС
5 мг/кг

Глицирам
10мг/кг

Кардиомагнил
15 мг/кг

Адсорбция суперна танта 410 нм, о.е. 0,640±0,05 0,533±0,046* 1,07±0,102* 
**

0,924±0,072*
**

0,889±0,062*
**

Антитромботическая активность, о.е. 0,83 2,00 1,73 1,67
Вес сгустки. мг 16,0±1,6 27,1±0,22*  10,6±1,0*

 ** 
10,9±1,0*
**

15,9±1,3 *
**

Индуцирование или ингибирование
сгустка, % + 70 -60,9 -59,8  -41,3

Примечание: *р<0,01 по отношению к интактной группе;**р<0,01 по отношению к контрольной группе; то же в 
таблице 3.

Полученные результаты позволяют сделать за-
ключение о том, что все изученные соединения, вве-
денные в организм экспериментальных животных за 
2 часа до введения тромботического агента, проявля-
ют антитромботическое действие. Среди изученных 
препаратов наибольшим антитромботическим дей-
ствием обладал ГЛАС.

При изучении антикоагулянтной активности 
исследованных препаратов (таблица 3) было уста-
новлено, что состояние плазменного гемостаза при 
действии изученных препаратов не вызывало досто-
верного изменения ПВ. Показано, что через 24 часа 
после введения тромботического агента в контроль-
ной группе животных АЧТВ уменьшилось на 35%. 
На фоне введенных препаратов ГЛАС, Глицерама и 
Кардиомагнила в 2,0; 1,4 и 2,3 раза соответственно. 
По сравнению с контролем. Время рекальцификация 
плазмы (РП) в контрольной группе сократилась в 
1,46 раза по отношению к интактной группе (56,4±3,6 
сек.) введение исследованных препаратов увеличи-
вало время рекальцификации плазмы в 6,0, 3,3 и 5,5 

раза соответственно по сравнению с контрольной 
группой. Содержание фибриногена (Ф) в контроль-
ной группе увеличилось в 1,49 раза по отношению к 
интактным животным. Все исследованные препара-
ты достоверно снижали содержание этого показате-
ля. Эти результаты указывают, что применение всех 
препаратов способствует уменьшению коагуляцион-
ного потенциала крови, которое проявлялось сниже-
нием уровня фибриногена с 604,6±44 до 175,7±15 г/
дл (p<0,05), увеличением времени свертывания кро-
ви и АЧТВ, причем выраженным антикоагуляцион-
ным действием обладает ГЛАС. 

Таким образом, оценка состояния плазменного 
гемостаза показала, что исследуемые препараты не 
увеличивали тромбопластиновое время, но удлиняли 
активированное частичное тромбопластиновое вре-
мя (АЧТВ), что указывает на некоторое ингибирова-
ние гемостатических реакций по внутреннему пути 
возможно, из-за снижения факторов свертывания 
крови, таких как VIII, IX, XI, XII, Ф и vWF.

Таблица 3
Коагулограмма через 24 часа после введения препаратов ГЛАС, Глицирам и Кардиомагнил мышей с моделью  

легочного тромбоза (М±m, n=5)

Тесты Интакт Контроль ГЛАС
5 мг/кг

Глицирам
10мг/кг

Кардиомагнил
15 мг/кг

Протромбиновое время, (ПВ), сек 9,4±1,0 9,3±1,0 10,0±1,0 10,5±1,0 9,7±0,8
 АЧТВ, сек 35,3±2,0 23,1±4,2* 56,2±4,4 *

** 
74,0±6,6 *
** 

123,4±11,1*
** 

Рекальцификация плазмы, сек 56,4±3,6 38,5±2,6* 164,6±13,0*
** 

128,9±11,0*
**

112,7±18,0*
**

Фибриноген, мг/дл 405,8±34,0 604,6±44,0* 275,7±15,0 *
**

233,3±20,0*
**

265,3±21,0 *
**

Примечание: *р<0,01 по отношению к интактной группе;**р<0,01 по отношению к контрольной группе 

Полученные результаты коагулограммы позволя-
ют предположить, что антитромботическое действие 
препарата ГЛАС направленное против образования 
фибринового сгустка, опосредуется подавлением ак-
тивности прокоагулянтных протеаз при взаимодей-
ствие между фибриногеном и тромбином, а также 
ингибированием активации тромбоцитов, поскольку 

в состав препарата входит АСК и Глицирам, послед-
ний по данным литературы [11,13] является инги-
битором тромбина, а в наших исследованиях проя-
вил выраженную антитромботическую активность. 
Полученные результаты исследований in vivo и ex 
vivo на модели адреналин-коллагенового легочного 
тромбоза, проливают свет на механизмы, лежащие 
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в основе антитромботического действиия препарата 
ГЛАС. 

Таким образом, изучение антитромботической 
активности препарата ГЛАС имеет важное значение 
для разработки новых антиагрегантных и антитром-
богенных лекарственных средств, применяющихся 
в терапии состояний, сопровождающихся повышен-
ным тромбогенным состоянием крови. 
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XULOSA
Ushbu sharh maqolasida yoshlarda giprostatitning 

klinik, biokimyoviy va immunologik jihatlari haqida 
umumiy ma'lumot berilgan. Prostatitning immune 
tizimining xususiyatlari tobora muhim ahamiyat kasb 
etmoqda, chunki so'nggi yillarda olib borilgan tadqiqotlar 
immune hujayralarining nomutanosibligini, prostatitdagi 
metabolic belgilar va ularning ushbu nozologiyaning 
patogenezidagi rolini ko'rsatadi. Immunobiokimyoviy 
mexanizmlar o‘rtasidagi bog‘liqlikni o‘rganish 
yoshlarda prostatitni tashhislash, davolash va oldini 
olishning samarali usullarini ishlab chiqishda yangi 
istiqbollarni ochadi.

Kalit so'zlar: prostatit, immunokompetent hujayralar, 
sitokinlar, metabolik belgilar.

SUMMARY
This review article provides general information 

about the clinical, biochemical, and immunological as-
pects of prostatitis in young people. Features of the im-
mune system of prostatitis are becoming increasingly im-
portant, as research in recent years shows an imbalance 
of immune cells, metabolic markers in prostatitis and 
their role in the pathogenesis of this nosology. Studying 
the relationship between immunobiochemical mecha-
nisms opens up new prospects for the development of ef-
fective methods for diagnosis, treatment and prevention 
of prostatitis in young people.

Keywords: prostatitis, immunocompetent cells, cyto-
kines, metabolic markers

Простатит представляет собой воспалительное 
заболевание предстательной железы, сопровождаю-
щееся разнообразным спектром симптомов, включая 
диффузную боль в области таза и нижнего живота, 
обструктивные расстройства и нарушения эректиль-
ной функции. 

Эпидемиологические данные о простатите 
демонстрируют значительную вариабельность в 
различных регионах. В недавнем обзоре Между
народной консультации по урологическим заболе-
ваниям (ICUD), поддержанном Международным 
обществом урологов, была проанализирована рас-
пространенность симптомов, аналогичных проста-
титу. Диапазон распространенности этих симптомов 
оценивается от 2,2% до 16%, средний же показатель 
распространенности хронического простатита или 
синдрома хронической тазовой боли составляет 
7,1%. [1, 5, 7]. Исследования, проведенные в различ-
ных регионах, показали, что средний уровень забо-
леваемости варьирует от 6,9% в Северной Америке 
до 12,2% в Африке, с промежуточными значениями в 
Европе (8,6%), Азии (7,5%) и Австралии (7,6%). Эти 
результаты указывают на относительно однородный 
уровень распространенности заболевания в разных 
частях мира, что может свидетельствовать о неза-

висимости его развития от экологических факторов, 
характерных для конкретного региона. [2, 9, 17, 18, 
23, 30]

В зависимости от характера и протекания забо-
левания простатит классифицируется на четыре ос-
новных типа: острый бактериальный (тип I), хрони-
ческий бактериальный (тип II), хронический проста-
тит/синдром хронической тазовой боли (ХП/CХТБ) 
(тип III) и бессимптомный воспалительный проста-
тит (тип IV). ХП/CХТБ III типа, в свою очередь, под-
разделяется на IIIA и IIIB в зависимости от наличия 
лейкоцитарной инфильтрации в простатических об-
разцах. Наиболее распространенным является ХП/
CХТБ III типа, который составляет около 90-95 % 
всех случаев. [5, 8, 11, 14, 17]

Хотя специфических исследований, посвящен-
ных пожилым мужчинам, не проводилось, были вы-
полнены исследования, изучающие эпидемиологию 
ХП/CХТБ у молодых мужчин. Например, в исследо-
вании среди 20-летних корейских мужчин выявлена 
распространенность заболевания на уровне 6% [5, 7, 
12]. В других исследованиях, проведенных среди ка-
надских и африканских молодых мужчин в возрасте 
от 16 до 19 лет, эта распространенность составила со-
ответственно 8,3% и 13,3% [6, 9, 15]. В США зареги-
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стрирована распространенность заболевания до 16%, 
в то время как в Канаде, согласно индексу симптомов 
хронического простатита Национального института 
здоровья США (NIH-CPSI), примерно 11,5% мужчин 
моложе 50 лет и 8,5% мужчин в возрасте 50 лет и 
старше испытывают симптомы, сходные с простати-
том [13, 21, 23, 29]. Эпидемиологические исследова-
ния подвержены множеству ошибок из-за отсутствия 
стандартизированных диагностических методов, 
разнообразия клинических проявлений и различной 
этиологии простатита [6, 7, 14, 20, 26, 29].

Этиология и патогенез простатита представляют 
собой сложную проблему, связанную как с инфек-
ционными факторами, так и с небактериальными 
аспектами, такими как иммунные нарушения, гормо-
нальный баланс, диета, психоэмоциональный стресс, 
воздействие химических веществ, рефлюкс мочи, эк-
зосомы и вегетативная иннервация. Гистологические 
изменения, связанные с воспалением, наблюдаются 
как при бактериальном, так и при небактериальном 
простатите. Воспаление, характеризующееся инвази-
ей лимфоцитов, плазматическими клетками и макро-
фагами, преобладает в случаях хронического воспа-
ления.

Микробиологический анализ лишь у 5-10% па-
циентов с простатитом подтверждает наличие бакте-
риальной инфекции. В большинстве случаев у боль-
ных простатитом выявляются возбудители инфекций 
мочевыводящих путей, преимущественно Escherichia 
coli, Proteus spp., Klebsiella spp. и Pseudomonas spp., 
а также энтерококки, Staphylococcus aureus и редко 
анаэробные микроорганизмы, например Bacteroides 
spp. [5, 10, 15, 22, 24, 26]

У пациентов с острым простатитом после эндо-
урологических процедур основным возбудителем 
также часто является E. coli, однако Pseudomonas 
spp. встречается значительно чаще (20%), что увели-
чивает риск развития абсцесса простаты. Последние 
исследования подчеркивают значимость грамполо-
жительных микроорганизмов у пациентов с хрони-
ческим простатитом, в особенности Enterococcus 
faecalis, который преобладает в некоторых наблюдае-
мых случаях. Помимо того, простатит может быть вы-
зван атипичными патогенами, такими как Chlamydia 
trachomatis или микоплазма, особенно у молодых и 
сексуально активных пациентов. Исследования пока-
зывают, что воспалительные цитокины, особенно ин-
терлейкин 8 (IL-8), присутствуют у мужчин с проста-
титом и могут быть полезны в качестве суррогатного 
маркера для простатита в целом и, особенно, про-
статита, вызванного Chlamydia trachomatis. Другие 
редкие патогены, такие как M. tuberculosis, Candida 
spp., Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis и 
Histoplasma capsulatum, могут быть выявлены в груп-
пах с ослабленным иммунитетом или иммуноком-
прометированными лицами [1, 4, 9, 13, 16, 25, 31].

В отличие от яичка, простата обычно рассма-
тривается как орган, лишенный иммунной актив-

ности, однако исследования показывают наличие 
в ней значительного количества иммунных клеток, 
включая NK-клетки, тучные клетки, лимфоциты и 
макрофаги. В работе, проведенной Выхованцем и 
коллегами, впервые было обнаружено, что простата 
здоровых крыс Sprague-Dawley содержит необыч-
но высокий процент NK- и NKT-клеток [9, 11, 19, 
24]. Последующие исследования подтвердили, что 
у пожилых пациентов с хроническим простатитом 
уровень CD4(+) NKT-клеток снижен, а количество 
CD45RC(+)CD49(+)αβTCR(+) Т-клеток повышено 
по сравнению с молодыми пациентами. Таким обра-
зом, анализ фенотипа NK- и NKT-клеток, а также их 
соотношения с Т-клетками, может иметь диагности-
ческое и терапевтическое значение для хронического 
простатита. Кроме того, NK- и NKT-клетки способны 
уничтожать раковые клетки, что открывает перспек-
тивы использования их для лечения рака простаты. 
[9, 13, 16, 25]

Для пациентов с ХП/CХТБ характерна преиму-
щественно тазовая боль, и исследования, проведен-
ные Done и Roman с соавторами, показывают, что 
высвобождение медиаторов тучных клеток играет 
ключевую роль в этом процессе. Наблюдается по-
вышенный уровень продуктов дегрануляции тучных 
клеток, в основном трептазы-β и карбоксипепти-
дазы A3, в простате и моче пациентов с хрониче-
ским простатитом/хронической пелвиальной болью. 
Экспрессия рецептора PAR2 тучных клеток увели-
чена у таких пациентов, что приводит к активации 
киназы ERK1/2 и внеклеточной сигнализации каль-
ция, что, в свою очередь, вызывает боль. Кроме того, 
фактор роста нервов, вероятно, также оказывает вли-
яние на развитие болевых ощущений. Исследования 
открывают новые перспективы лечения пациентов с 
ХП/CХТБ путем ингибирования активации оси треп-
таза-PAR2. [7, 10, 12, 15, 20, 33]

Тем не менее, этиология ХП/CХТБ в настоящее 
время остается неясной, и большинство исследова-
ний свидетельствуют о возможной роли аутоиммун-
ного процесса. В ранних исследованиях аутоиммун-
ного простатита, проведенных на мышах породы 
NOD (non-obese diabetic), было обнаружено, что 
стероид-связывающий белок простаты (PSBP) явля-
ется аутоантигеном, вызывающим иммунный ответ 
у мышей NOD, причем CD4+ Т-клетки играют клю-
чевую роль в этом процессе. В мышиной модели ау-
тоиммунного простатита, созданной Motrich и соав-
торами, хронический простатит и пелвиальная боль 
вызываются преимущественно иммунными реакци-
ями типа Th1 после активации автоиммунного про-
цесса, вызванного аутоантигеном простаты. Дефицит 
цитокинов типа Th1 или Th2 снижает или, наоборот, 
увеличивает восприимчивость к развитию аутоим-
мунного простатита. Адаптивный иммунный ответ, 
модулируемый цитокинами типа Th1 и Th17, счита-
ется ключевым при ХП/CХТБ. [3, 8, 14, 17, 23, 28]

В процессе активации воспалительной систе-
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мы врожденного иммунитета, помимо цитокинов, 
играющих важную роль в воспалительном процес-
се, инфламмасома также содействует образованию 
и трансформации цитокинов. Хронический бактери-
альный простатит проявляется через регуляцию ин-
фламмасом NLRP1 и NLRP3, а также повышенную 
экспрессию ASC и каспазы-1, которые совместно 
способствуют преобразованию IL-1β и IL-18, обеспе-
чивают высвобождение зрелых цитокинов и участву-
ют в воспалительных и иммунных процессах. Таким 
образом, исследование роли инфламмасомы может 
стать новой мишенью для лечения простатита. [2,7, 
13,19,29]

Возникновение хронического бактериального 
простатита ассоциируется с различными бактери-
альными инфекциями. Эти бактерии избегают им-
мунного ответа, формируя биопленки, и проявляют 
высокую устойчивость к антибиотикам, что сказы-
вается на эффективности лечения бактериально-
го простатита [3, 8, 14, 27]. Кроме того, гемолизин, 
Исследования Kanamaru и соавторов показали, что 
вероятность образования биопленок бактерий у па-
циентов с простатитом выше, чем при остром цисти-
те или пиелонефрите, причем изоляты из предста-
тельной железы обладали более высокой оптической 
плотностью и большим количеством фимбрий curli, 
что подтверждает связь между биопленкой и про-
статитом вырабатываемый E. coli, взаимодействует 
с биопленкой, способствуя персистенции E. coli в 
предстательной железе. Недавнее исследование выя-
вило, что пациенты с образованием биопленки имели 
более высокие баллы по шкале NIH-CPSI и меньшее 
улучшение симптомов по сравнению с пациентами 
без биопленки, что негативно сказывается на эф-
фективности лечения антибиотиками. При лечении 
простатита образование бактериальной биопленки 
может оказать влияние на эффективность антибиоти-
ков и иммунной системы, поэтому вопрос об улучше-
нии лечения пациентов с простатитом, сопровожда-
ющимся биопленкой, представляет собой важный 
аспект. [4,6,13,18,21,27]

Типы патогенов, вызывающих различные виды 
простатита, могут различаться, поэтому идентифи-
кация доминирующих микроорганизмов может слу-
жить биомаркером для определения новых целей и 
идей для будущих исследований и лечения данного 
заболевания. Исследование аномальных пропорций 
NK- и NKT-клеток у пациентов с простатитом и их 
взаимосвязь с Т-клетками также может способство-
вать лечению хронического простатита и рака про-
статы [3,16,19,25].

Еще одним фактором, влияющим на развитие 
хронического простатита, является метаболический 
синдром (МС). МС был описан в различных иссле-
дованиях, начиная с работ Эскиля Кайлиля в 1923 
году и заканчивая определением Национальной об-
разовательной программы по холестерину для взрос-
лых [21, 26, 29, 30]. Последнее включает пять факто-

ров риска, из которых три присутствуют у пациента 
для диагностики МС. Определение МС включало 
гиперинсулинемию, нарушенную толерантность к 
глюкозе, гипертриглицеридемию и низкий уровень 
холестерина ЛПВП. Позднее были предложены до-
полнительные компоненты, такие как гиперурике-
мия, микрососудистая стенокардия и повышенный 
уровень ингибитора активатора плазминогена 1. МС 
варьирует от 8 до 67% в мире и зависит от генетиче-
ских, биологических и социальных факторов, а также 
отсутствия общепринятых критериев для его опреде-
ления. Распространенность МС среди взрослого на-
селения составляет примерно 25-35%, с пиком в воз-
расте 50-69 лет. Она варьирует в разных странах, но 
наиболее высокая распространенность наблюдается 
среди коренных американцев, мексиканцев и в стра-
нах Северной Европы. [2,11,16,19,24,25]

Метаболический синдром также увеличивает 
риск развития диабета 2-го типа до 3,5–5,2%. 
С ростом числа компонентов метаболического 
синдрома увеличивается риск сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и диабета. Основные механизмы 
связаны с инсулинорезистентностью, хрониче-
ским воспалением, нарушениями обмена липопро-
теинов и изменением микробиоты кишечника. У 
пациентов с метаболическим синдромом также часто 
встречаются другие заболевания, такие как апноэ во 
сне, поликистоз яичников и жировая болезнь печени. 
[4,9,15,20]

Связь между МС и мужской фертильностью из-
учена лишь частично. В последние годы интерес к 
этой теме значительно возрос, в частности из-за уве-
личения распространенности мужского бесплодия и 
МС как в развитых, так и в развивающихся странах. 
Однако разнообразие определений МС и характери-
стик исследуемых популяций усложняет сравнение 
результатов исследований. МС и его связь с хрониче-
ским простатитом изучены в исследованиях, обнару-
живающих влияние кардиометаболических факторов 
риска на здоровье. Установлено, что МС увеличивает 
риск развития простатита из-за воспалительных про-
цессов, гормональных дисбалансов и инсулинорези-
стентности.

Важно отметить, что метаболический синдром 
может быть связан с увеличением размеров простаты 
и плохой формой сперматозоидов, хотя прямой связи 
с параметрами спермы не обнаружено. Диагностика 
метаболического синдрома играет ключевую роль в 
определении кардиометаболического риска и выяв-
лении потенциальных проблем, которые могут быть 
упущены при оценке отдельных факторов риска [2, 
12,15,19,26,31].

Эмпирические наблюдения подтверждают связь 
между метаболическим синдромом и гипертрофией 
предстательной железы, причем внимание уделялось 
в основном старшему возрасту. Однако новое иссле-
дование, проведенное Roberts и коллегами, обнару-
жило значимую ассоциацию между этими факторами 
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среди молодых мужчин из бесплодных пар среднего 
возраста 36,6 ± 8,4 лет. Факторы, такие как ожире-
ние и низкий уровень холестерина ЛПВП, оказались 
наиболее весомыми в этой связи. Это подчеркивает 
значение метаболического синдрома, особенно ожи-
рения и дислипидемии, в патогенезе увеличения раз-
меров предстательной железы у молодых индивидов. 
[4,13,15,19]

Дополнительно, в работе Lotti и соавторов была 
выявлена обратная зависимость между количеством 
компонентов метаболического синдрома и морфо-
логией сперматозоидов, что демонстрирует его вли-
яние на репродуктивное здоровье. Интересно также 
отметить положительное воздействие метаболиче-
ского синдрома на уровень интерлейкина-8 в крови 
и различные параметры простаты, что может указы-
вать на воспалительные процессы и их связь с данной 
патологией. Эти результаты подчеркивают необходи-
мость дальнейших исследований для более глубоко-
го понимания молекулярных механизмов, лежащих в 
основе связи между метаболическими аномалиями и 
изменениями в предстательной железе. [21,24,27,28, 
32]

Дополнительно, исследование Маркезе и коллег 
выявило корреляцию между уровнем пульсового 
артериального давления (ПАД) и тяжестью метабо-
лического синдрома (МС). Показатель артериальной 
пульсовой скорости систолы отражает воспалитель-
ные процессы, протекающие в различных тканях, та-
ких как щитовидная железа, экзокринные железы и 
суставные оболочки. Последние исследования также 
предложили использовать артериальный пульсовый 
показатель систолической скорости для оценки раз-
личных изменений простаты и ее связи с воспали-
тельными процессами. Недавние данные также сви-
детельствуют о тесной связи между этим показателем 
и уровнем интерлейкина-8 (IL-8) в простате. Кроме 
того, отсутствие корреляции между компонентами 
метаболического синдрома и показателями анализов 
мочи и семенной жидкости указывает на отсутствие 
прямой связи с активной инфекцией мочеполовой си-
стемы, а скорее на хроническое воспаление. [4,9,15, 
20,26,31]

В исследовании Collins et. al была обнаружена 
связь между нарушениями липидного обмена и уве-
личением размеров простаты и воспалением даже у 
молодых мужчин. Предыдущие исследования также 
указывали на прямую связь между тяжестью МС и 
размерами простаты, а также воспалением у пожи-
лых людей. Одна из работ Gacci et al. показала, что 
снижение уровня холестерина ЛПВП (полезного хо-
лестерина) и повышение уровня триглицеридов явля-
ются основными факторами, влияющими на измене-
ния простаты, связанные с МС. Однако эти исследо-
вания были проведены на пожилых людях, которые 
прошли операцию по удалению аденомы простаты 
[4,8,21,27].

Дополнительные эксперименты показали, что 

окисленный ЛПНП способен стимулировать выра-
ботку воспалительных цитокинов, таких как интер-
лейкин-6 и основной фактор роста фибробластов, 
в стромальных клетках простаты, полученных от 
пациентов с аденомой простаты. Более того, фактор 
некроза опухоли-α увеличивает рецептор окислен-
ного ЛПНП (LOX-1) на клетках простаты, что уси-
ливает их чувствительность к окисленному ЛПНП. 
Недавние исследования на моделях кроликов показа-
ли, что высокохолестериновая диета вызывает тяже-
лое воспаление простаты, сопровождаемое образова-
нием corpora amylacea, фиброзом и гипоксией. Кроме 
того, в простате животных, которые имели такую ди-
ету, наблюдалась повышенная экспрессия молекул, 
связанных с воспалением, таких как IL-8, а также ак-
тивации Т-лимфоцитов, макрофагов, нейтрофилов и 
фиброза. [8,19,21,28]

Все полученные данные указывают на то, что аде-
нома простаты является комплексным заболеванием, 
которое может развиться в начале жизни мужчины. 
Хотя симптомы болезни не могут проявиться на ран-
них стадиях, её наличие может быть выявлено при 
диагностике. Механизмы, объясняющие связь между 
МС и воспалением простаты, вероятно, одинаковы 
как у молодых, так и у пожилых мужчин. Однако по-
стоянное воздействие воспаления может способство-
вать развитию гиперплазии простаты в долгосрочной 
перспективе [25,27,30].

Кроме того, в работе Decaestecker K. было учте-
но влияние инсулина, поскольку гиперинсулинемия и 
инсулинорезистентность являются основой для опре-
деления МС. В результате анализа влияния гиперин-
сулинемии было обнаружено специфическое влияние 
повышенного уровня инсулина только на размер про-
статы, но не на её воспаление. Этот вывод противоре-
чит недавним исследованиям, которые показали, что 
инсулин стимулирует высвобождение IL-8 из миофи-
бробластических клеток простаты. Однако в данном 
исследовании эффект инсулина был незначительным 
по сравнению с окисленным ЛПНП. В нескольких 
экспериментальных и эпидемиологических исследо-
ваниях доказано, что инсулин оказывает стимулиру-
ющее воздействие на простату [3, 10, 16, 23, 30].

В целом, полученные результаты говорят о значи-
мости исследования связи между хроническим про-
статитом и МС у лиц молодого возраста. Эти выводы 
указывают на необходимость раннего выявления и 
лечения МС у пациентов, страдающих хроническим 
простатитом, с целью предотвращения возможных 
осложнений и улучшения качества жизни. Понятие 
особенностей этих взаимосвязей может привести к 
разработке более эффективных методик диагности-
ки, профилактики и лечения данных заболеваний. 
Однако, для достижения полного понимания меха-
низмов развития и прогрессирования необходимо 
проведение дополнительных исследований, анали-
зирующих также другие факторы, включая уровни 
воспалительных маркеров и гормональный статус. 
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Также стоит отметить, что полученные результаты 
пока базируются на относительно небольшой выбор-
ке молодых пациентов, поэтому требуют дальнейше-
го подтверждения, которые позволят лучше понять и 
управлять данной проблемой. [1,6,12,18,25,33].

Все эти данные открывают новые горизонты и 
отражают важность изучения различных предикто-
ров хронического простатита. Они помогут более 
точно определить и классифицировать заболевание, 
а также разработать индивидуальные и эффективные 
методы лечения. Персонализированная медицина 
становится реальностью, открывая перед пациента-
ми новые возможности для получения оптимального 
и своевременного лечения.
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БРОНХОЭКТАЗНИ КОМПЛЕКС ХИРУРГИК ДАВОЛАШДА 
ДИФФЕРЕНЦИРЛАНГАН ИММУНОКОРРЕКЦИЯ

Хамдамов Б.З., Ҳикматов Ж.С., Ражабов Д.Ў. 
Бухоро давлат тиббиёт институти 

РЕЗЮМЕ
Отсутствие иммунитета организма против 

бактериальной инфекции является основным усло-
вием развития бронхоэктазов. Кроме того, у многих 
пациентов нет четкой причины, и их описывают как 
идиопатические. 

Цель исследования. В исследовании изучено 
улучшение послеоперационных клинических резуль-
татов при использовании методов коррекции им-
муностатуса в комплексном хирургическом лечении 
бронхоэктазов. В исследовании приняли участие 118 
пациентов, проходивших лечение по поводу бронхоэк-
тазов в 2019-2023 гг. 

Результаты исследования показали, что ис-
пользование иммунотерапии в сочетании с тради-
ционным лечением в комплексном хирургическом ле-
чении больных бронхоэктазами приводит к высокой 
эффективности.

Ключевые слова: бронхоэктатическая болезнь, 
иммунокоррекция, цитокины, иммуноглобулины.

SUMMARY
Lack of immunity of the body against bacterial infec-

tion is the main condition for the development of bronchi-
ectasis. In addition, many patients have no clear cause 
and are described as idiopathic. 

Objective. The study investigated the improvement 
of postoperative clinical results using methods of immu-
nostatus correction in the complex surgical treatment of 
bronchiectasis. 118 patients treated for bronchiectasis in 
2019-2023 participated in the study. 

The results of the study showed that the use of immu-
notherapy in combination with conventional treatment in 
complex surgical treatment of patients with bronchiecta-
sis leads to high efficiency.

Keywords: bronchoectatic disease, immunocorrec-
tion, cytokines, immunoglobulins.

Бронхоэктаз касаллигининг (БЭ) тарқалиши ада-
биётларда аниқ белгиланмаган. Weiker ва бошқ. ха-
бар беришича, АҚШ аҳолисининг 340000 дан 522000 

нафаргача катта ёшдагилар бронхоэктаз сабабли 
даволанган ва 2013 йилда 70000 нафар катталарда 
бронхоэктаз биринчи марта ташҳиси қўйилган [1]. 
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Бошқа тадқиқот шуни кўрсатадики, 2012 йилда бу-
тун дунё бўйлаб бронхоэктаз билан икки миллиондан 
ортиқ катта ёшдаги беморлар бўлган бўлса, бу рақам 
2020 йилга келиб уч миллиондан ошиб кетиши ку-
тилмоқда [2, 3].

БЭ эпидемиологияси етарли ўрганилмаган; дунё-
нинг турли минтақаларида у турлича тарқалиш дара-
жасига эга. Сил билан касалланган беморлар тез-тез 
учрайдиган мамлакатларда БЭнинг тарқалиши юқо-
ри [5, 6].

Бундан ташқари, яқинда бронхоэктаз кўпинча 
ўпканинг сурункали обструктив касаллиги (ЎСОК) 
билан оғриган беморларда пайдо бўлиши аниқланди. 
ЎСОК билан оғриган беморларнинг 50% гача 
бронхэктаз билан бирга келиши мумкин [4, 7].

Иммун функция тестлари бронхоэктаз билан ка-
салланган беморларни даволаш самарасини ўзгарти-
риши мумкин. Барча бронхоэктаз билан касалланган 
тўлиқ қон таҳлилларидан ўтишлари керак, иммуно-
глобулин даражаси (айниқса IgG ва IgE) ва замбу-
руғлар учун махсус тестлар (масалан, преципитинлар 
ёки специфик IgG). Гуморал иммунитетни (вакци-
нага жавоб, IgG субкласслари ва бошқалар) батаф-
силроқ текшириш ва α-1 антитрипсин даражасини 
ўлчаш ҳам кўриб чиқилиши мумкин.

Бронхоэктази билан оғриган беморларни даво-
лашнинг асосий йўналишлари антибиотиклардан 
тўғри фойдаланиш, балғам йиғиш, эмлаш, беморнинг 
жисмоний ҳолати ва овқатланишини оптималлашти-
риш; улар турли миллий кўрсатмаларда санаб ўтил-
ган [9, 10]. Иммун жавобни ўзгартириши ва махсус 
бостириши мумкин бўлган ҳар қандай восита инфек-
цияни назарий жиҳатдан кучайтириши мумкин ва бу 
бронхоэктазни даволаш учун иммуномодулятор тера-
пияни қўллашда муҳим омил ҳисобланади.

IgG миқдори паст бўлган беморларда ўринбо-
сар терапия инфекциялар частотасини камайтириши 
ва касалликнинг ривожланишини секинлаштириши 
кўрсатилган [12]. Ўринбосар терапияга қарамасдан, 
касаллик баъзи беморларда кучайиши кузатилган [12, 
13]. Бунда одатда IgGнинг ойлик кўринишдаги инфу-
зиялари берилади. Беморларни кейинги трансфузион 
даврида аллергик реакциялар ривожланиши мумкин-
лиги учун назорат қилиниши керак. Вакциналар каби 
стимулларга антитаналари нуқсони бўлган беморлар-
да ва, эҳтимол, IgG кичик синфи танқислиги бўлган 
беморларда ўрнини босувчи IgGни қўллаш ҳам кўриб 
чиқилиши мумкин.

Бронхоэктаз ўпканинг яллиғланиши билан тав-
сифланганлиги сабабли, яллиғланишга қарши дори-
ларни қўллаш назарий жиҳатдан фойдали бўлиши 
мумкин. Шу билан бирга, стероид бўлмаган яллиғла-
нишга қарши дорилар ва кортикостероидларнинг са-
марадорлигини тизимли текшириш бронхоэктазияни 
даволашда аниқ фойда кўрсатмади [14].

Иммунологик нуқтаи назардан, бронхоэктаз-
ларга катта қизиқиш уйғонади, чунки у иммунитет 
танқислиги механизмлари ва бактериал инфекцияга 

кейинги доимий яллиғланиш реакцияси ҳақида ту-
шунча беради. Шунингдек, у беморнинг натижала-
рини яхшилаш учун иммунитет реакциясини мани-
пуляция қилиш потенциалини таклиф қилади. Шуни 
таъкидлаш керакки, бронхоэктатик касалликларнинг 
ривожланишига ҳисса қўшиши мумкин бўлган жуда 
кўп турли хил омиллар (инфекциядан кейинги им-
мунитет танқислиги, шиллиқ қаватлар функцияси, 
тизимли яллиғланиш касалликлари, нафас йўллари-
нинг обструкцияси) мавжуд бўлсада ва уларнинг па-
тогенези ҳали тўлиқ ўрганилмаган [8, 11].

ТАДҚИҚОТ МАҚСАДИ
Бронхоэктаз касаллигини комплекс хирургик да-

волашда иммунстатусни коррекциялаш усулларидан 
фойдаланган ҳолда операциядан кейинги клиник на-
тижаларни яхшилаш.

МАТЕРИАЛ ВА УСУЛЛАР
Тадқиқотда Бухоро вилояти кўп тармоқли тибби-

ёт маркази I хирургия бўлимида 2019-2023 йилларда 
ва Академик В.Воҳидов номидаги Республика их-
тисослаштирилган хирургия илмий-амалий тиббиёт 
маркази ўпка ва кўкс оралиғи хирургия бўлимида 
бронхоэктаз касаллиги (БЭ) бўлган 118 нафар бе-
мор ўрганилди. Уларнинг 47 нафарини эркак (39,8%) 
ва 71 нафарини (60,2%) аёл беморлар ташкил этди. 
Ўртача ёш 38,2±2,2 ёшни ташкил этди.

Тадқиқотда асосий гуруҳда 52 нафар ва таққослаш 
гуруҳида 66 нафар бемор иштирок этди. Барча бе-
морлар стандарт асосида даволанди, шу жумладан 
антибиотиклар (микроб сезгирлигига қараб) ва брон-
холитиклар (суткасига 3-4 марта небулайзер орқали 
500 мкг дозада бромид ипратропияси+фенотерол 
ингаляцияси) қабул қилди. Маҳаллий терапия ўтка-
зиш учун шунингдек, санацияли фибробронхоскопия 
ўтказилди. Асосий гуруҳ (52 нафар) беморларда шу 
билан бирга иммунотерапия ўтказилди. Санацион 
фибробронхоскопия муолажалари 3-4 кун оралиқ би-
лан олиб борилди; даволаш курси 3 дан 6 сеансгача 
давом этиб, бу бронх ажралмасининг характери ва 
ҳажмига боғлиқ бўлди.

Тадқиқот давомида асосий гуруҳ беморларда 
иммунотерапия мақсадида Ликопид® (Licopid) дори 
воситасидан фойдаланилди. Таркиби глюкозами-
нил мурамилдипептиддан (ГМДП) ташкил топган. 
Таблетка ҳолатида чиқарилади. Препарат катталарда 
иккиламчи иммунитет танқислиги ҳолатлари билан 
кечадиган касалликларни комплекс даволашда қўл-
ланилади: жумладан, тери ва юмшоқ тўқималарнинг 
ўткир ва сурункали йирингли- яллиғланиш касалли-
клари, шу жумладан операциядан кейинги йирингли- 
септик асоратларда фойдаланилади. Дори воситаси 
эрталаб, овқатланишдан ярим соат олдин қўлланила-
ди.

Цитoкинлap кoнцeнтpaцияcини aниқлaш 
yчyн бeмopлap балғами oлинди вa ИФA ёpдaмидa 
тaдқиқoтлap ўткaзилди. Бyндa тecт-тизимлapдaн 
фoйдaлaнган ҳолда интepлeйкин-4 (IL-4) ваинтepлeй-
кин-8 (IL-8) кoнцeнтpaциялapи aниқлaнди. Гyмopaл 
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иммyнитeтни aниқлaш учун бемор балғамидaги IgA, 
IgM, IgG иммyнoглoбyлинлapи кoнцeнтpaцияcи ИФA 
ёpдaмидa aниқлaнди. 

Тадқиқот натижалари «MS Excel-ХР» дастури-
нинг электрон матрицасига киритилди. Статистик 
усуллар ўртача қийматларни (М) ва уларнинг вари-
ацион хусусиятларини (стандарт хато - SЕ, стандарт 
оғиш - SD) ҳисоблашни ўз ичига олади. Далиллаш 
тамойилларига асосланиб, барча ҳисобланган стати-
стик кўрсаткичларнинг ишончлилиги p< 0,050 дан 
p<0,001 гача бўлган. P>0,050 дан паст бўлган барча 
статистик кўрсаткичлар ишончсиз деб топилди.

ТАДҚИҚОТ НАТИЖАЛАРИ
Тадқиқот давомида, яллиғлaнишни қўллoвчи 

вa yнгa қapши цитoкинлapнинг бемор балғамидaги 
кoнцeнтpaцияcи opгaнизмдa кeчaётгaн яллиғлaниш 
жapaёнининг кeчиши кacaллик якyнигa мoc ўзгapиб 
тypaди, yлapдaн биpининг кoнцeнтpaцияcи иккин-
чиcидaн ycтyн бўлca, yшбy нaтижa яллиғлaниш 
жapaёни кучли кeчишидaн дaлoлaт бepaди. Тадқиқот 
давомида иммунологик статусни белгиловчи IL-8 
цитoкини миқдop жиҳaтдaн яллиғлaнишгa қapши 
IL-4 гa ниcбaтaн кўп aниқлaниши шy пaтoлoгик 
ҳoлaтнинг яққoл pивoжлaнгaнидaн дaлoлaт бepaди. 
Дeмaк, бeмopлapдaн биoлoгик aшё oлиш бocқичи-
дa яллиғлaниш кyчли pивoжлaнгaни иcбoтлaнди. 
Xyлoca қилиб aйтгaндa, юқopидaгилapни ҳиcoбгa 
oлгaн ҳoлдa, яллиғлaнишгa қapши IL-4 вa иммуно-
логик статусни белгиловчи IL-8 цитoкинлapни қў-
шимчa диагностик ҳaмдa иcтиқбoлни белгиловчи 
иммyнoлoгик мeзoнлap cифaтидa тaвcия этилди.

Бронхоэктаз касаллиги билaн oғpигaн бeмopлap 
балғамидaги acocий иммyнoглoбyлинлap (IgМ, IgG, 
IgA, IgЕ) кoнцeнтpaцияcини aниқлaш асосий вa 
таққослаш гypyҳлapдaги бeмopлapдa yлapнинг ўз-
гapиш йўнaлишлapи вa кўпaйиш тeндeнциялapи 
aмaлий жиҳaтдaн биp xил бўлгaнини кўpcaтди. IgA 
миқдopи ҳap иккaлa гypyҳдa нaзopaт гypyҳи кўpcaт-
кичлapигa ниcбaтaн мoc paвишдa 1,25 вa 1,02 мapтa-
гa oшгaн бўлca (p ˂0,05), IgМ кoнцeнтpaцияcи мoc 
paвишдa 1,15 мapтa (p˂0,05) вa 1,05 мapтaгa (p˃0,05) 
кўпaйгaн, IgG нинг шy пapaмeтpлapи 2,12 вa 2,14 
мapтaгa ишoнчли дapaжaдa oшгaн (p˂0,005). Ҳap ик-
кaлa иммyнoглoбyлиннинг ўpгaнилaётгaн нaзoлoгик 
биpлик yчyн пaтoгeнeтик aҳaмияти бўлca ҳaм, диa-
гнocтик вa кacaллик кeчиши ҳaмдa якyни иcтиқбo-
лини бeлгилaш бўйичa aҳaмияти кaмлигини эътиpoф 
этaмиз.

Аcocий кacaллик фoнидaги бeмopлapдa яллиғлa-
нишгa қapши (IL-4) цитoкинлap миқдopи нaзopaт 
гypyҳи кўpcaткичлapидaн ишoнapли paвишдa юқopи 
бўлгaнлиги билaн aжpaлиб тypди. Aгap IL-4 бўйичa 
гypyҳлapapo фapқ 1,98 вa 2,05 мapтaни тaшкил эт-
гaн. Бapчa кўpcaткичлap opacидa илк бop цитoкинлap 
пapaмeтpлapи бўйичa бeмopлap гypyҳлapи (асосий 
вa таққолаш гypyҳлap) opacидa фapқлap кyзaтил-
ди (p˂0,05, p˂0,005). Бy эca кacaллик пaтoгeнeзигa, 
yнинг шaкллaниши вa pивoжлaнишидa иммyн тизи-

мининг тyтгaн ўpнигa янгичa қapaш cифaтидa тaвcия 
қилинaди. Ҳap иккaлa цитoкин ҳaм (IL-4 вa IL-8) 
бeмopлapдa бронхоэктаз касаллигининг кeчиши вa 
якyни иcтиқбoлини бeлгилaшдa aмaлий coғлиқни 
caқлaш yчyн қўшимчa истиқболни белгиловчи 
мeзoнлap cифaтидa тaвcия этилди.

Oлингaн нaтижaлap шyни кўpcaтдики, IL-4 вa IL-8 
кyзaтyв гypyҳи бeмopлapидa yмyмий қaбyл қилингaн 
мeъёp ёки peфepeнc кўpcaткичлap дoиpacидa бўлиб, 
дaвoлaшдaн кeйин ҳaм aмaлий жиҳaтдaн биp-биpигa 
яқин нaтижaни кўpcaтди - мoc paвишдa ўpгaнилгaн 
кўрсатгичлap бўйичa 11,12±0,71 нг/мл вa 46,31±1,59 
нг/мл.

Бронхоэктаз касаллиги билaн oғpигaн бeмopлap 
балғамидaги acocий иммyнoглoбyлинлap (IgМ, IgG, 
IgA, IgЕ) кoнцeнтpaцияcини aниқлaш асосий вa 
таққослаш гypyҳлapдaги бeмopлapдa yлapнинг ўз-
гapиш йўнaлишлapи вa кўпaйиш тeндeнциялapи 
aмaлий жиҳaтдaн биp xил бўлгaнини кўpcaтди. IgA 
миқдopи xap иккaлa гypyҳдa нaзopaт гypyҳи кўpcaт-
кичлapигa ниcбaтaн мoc paвишдa 1,25 вa 1,02 мapтa-
гa oшгaн бўлca (p ˂0,05), IgМ кoнцeнтpaцияcи мoc 
paвишдa 1,15 мapтa (p˂0,05) вa 1,05 мapтaгa (p˃0,05) 
кўпaйгaн, IgG нинг шy пapaмeтpлapи 2,12 вa 2,14 
мapтaгa ишoнчли дapaжaдa oшгaн (p˂0,005).

Тадқиқот давомида IgA, IgМ вa IgG лapдaн фapқ-
ли paвишдa IgE нинг бемор балғамидaги кoнцeнтpa-
цияcи эътибopни жaлб этaдигaн дapaжaдa ўзгapди. 
Бoшқa иммyнoглoбyлинлapдaн фapқли paвишдa yлap 
миқдopи нaфaқaт нaзopaт гypyҳлapидaн, бaлки, қи-
ёcлaнaётгaн гypyҳлap opacидa ҳaм фapқли бўлди.

Асосий вa таққослаш гypyҳдa бy кўpcaткич янaдa 
oшгaни қaйд этилди - 167,58±6,67 нг/мл (6,85 мapтa-
гa p˂0,005). Бронхоэктаз касаллиги мaвжyд бeмopлap 
балғамидa IgE нинг кўп миқдopдa (6,33 вa 6,85 мapтa-
гa) oшиши opгaнизмдa касалликнинг кучайганлиги-
ни кўpcaтди. 

Тадқиқотда бронхоэктаз касаллигида мураккаб 
жарроҳлик даволаш, шу жумладан санацион фибро
бронхоскопия ва иммунотерапия, беморларнинг 
асосий гуруҳида бронхиал дарахтда ажралма табиа-
тининг ўзгаришига олиб келди. Ушбу гуруҳда шил-
лиқ-йирингли ажралма бор беморлар сони 35,9% га 
камайган, шилимшиқ ажралма бўлган беморлар сони 
1,9% га кўпайган ва 34,1% беморларда бронхиал да-
рахтда ажралма бутунлай йўқолган.

ХУЛОСА
Бронхоэктаз кacaллигигa чaлингaн бeмopлapдa 

комплекс хирургик даволашда анъанавий дaвoлaш 
билан биргаликда иммунотерапияни қўллаш нати-
жасида юқopи caмapaдopликка эpишилди. Бу кacaл-
ликни пaтoгeнeтик acocлaнгaн дaвoлaш вa oлдини 
oлишдa юқopи натижа ҳиcoблaнaди, шyнинг yчyн 
ушбу усулни клиникa aмалиётидa кeнг фoйдaлaниш 
тaвcия этилади. 
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ХULOSA
Мaqsadi. Diagnostika usullarini takomillashtirish 

va qo'shma shikastlangan bolalarni davolash natijalarini 
yaxshilash. 

Мateriall va usullar. Ushbu ish 15 yil ichida 
Toshkent Pediatriya tibbiyot instituti klinikasiga qabul 
qilingan 142 nafar travma bilan kasallangan bolalarni 
davolash tahliliga asoslangan. Barcha bemorlar miya 
shikastlanishining og'irligi bo'yicha 2 guruhga bo'lingan. 
Tadqiqot usullari klinik tekshiruv, shikastlanish joyining 
rentgenografiyasi, suvsizlanish terapiyasini tuzatish 
uchun tanadagi hujayra ichidagi suyuqlikni aniqlash 
uchun ISGT-01 apparatidan foydalanishni o'z ichiga 
oladi. Ekoosteometrik tadqiqot usullari suyak hosil 
bo'lish jarayonini rag'batlantirish uchun giperbarik 
kislorodlanish samaradorligini tasdiqladi. 

Tadqiqot natijalari. Uzoq natijalarni baholash shuni 
ko'rsatdiki, yuqori ekstremitalarning suyak sinishlarini 
davolashning ushbu taktikasi aksariyat hollarda yaxshi 
va qoniqarli natijalarga erishishga imkon berdi (96 %). 

Kalit so’zlar: bosh miya shikastlanishi, 
birlashtirilgan jarohatlar, qo’l jarohatlari, davolash, 
bolalar.

SUMMARY
Objective. Improvement of diagnostic methods and 

improvement of treatment results for children with com-
bined injuries. 

Material and methods. This work is based on an 
analysis of the treatment of 142 children with combined 
trauma admitted to the clinic of the Tashkent Pediatric 
Medical Institute over 15 years. All patients were divided 
into 2 groups according to the severity of combined trau-
matic brain injury. 

Results. The research methods included clinical ex-
amination, radiography of the injury area, and the use 
of the ISGT-01 apparatus to determine the intracellular 
fluid of the body in order to correct dehydration therapy. 
Echoosteometric research methods have confirmed the 
effectiveness of hyperbaric oxygenation in order to stim-
ulate the bone formation process. 

Conclusions. The evaluation of long-term results 
showed that this tactic of treating combined fractures 
of the bones of the upper extremities allowed to obtain 
good and satisfactory results in the vast majority of cases 
(96%). 

Keywords: trauma, brain, upper limb, treatment.

Диагностика тяжести черепно–мозговых травм у 
данной категории пострадавших представляет значи-
тельные трудности, учитывая, что 38,4 - 44,8% паци-
ентов поступают с нарушениями сознания, а также 
жизненно важных функций [2,5]. 

Анализ специальной литературы показывает, 
что диагностика и лечение сочетанных повреждений 
представляет собой сложную и, вместе с тем, акту-
альную проблему в современной детской травмато-
логии. Здесь заявляет о себе закон «взаимного отяго-
щения», когда тяжесть общего состояния пострадав-
шего превышает простую арифметическую сумму 
тяжести отдельных компонентов травмы, каждую из 
составляющих ее повреждений в силу того, что один 
вид повреждений усугубляет течение другого вида 
повреждений [4]. Другим важным обстоятельством 
при оказании помощи при сочетанных травмах, яв-
ляется выявление «ведущего повреждения» с целью 

своевременного прогнозирования исходов при вы-
бранных методах лечения [3]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Совершенствование методов диагностики и 

улучшение результатов лечения детей с сочетанными 
повреждениями. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Настоящая работа основана на анализе лечения 

142 детей с сочетанной травмой, поступивших в кли-
нику Ташкентского Педиатрического Медицинского 
Института за 15 лет. Постоянным слагаемым со-
четанных повреждений была черепно-мозговая 
травма. При сочетанных повреждениях верхних ко-
нечностей основной причиной была бытовая трав-
ма. Сочетанные повреждения чаще наблюдались у 
мальчиков – 73% в возрасте от 7 до 14 лет – 70,6%. 
Самотеком доставлено 62 (44%), санитарным транс-
портом – 80 (56%). Наибольший поток поступивших 
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пациентов пришлось с 1-3 часов (42,1 %). Из 142 
пациентов у 110 (77%) было сотрясение головного 
мозга у остальных 32 (23%) ушиб головного моз-
га различной степени тяжести. У 95 пострадавших 
(66,7%) отмечался травматический шок различной 
степени тяжести. Картина травматического отлича-
лась от классической из-за своеобразия клинических 
проявлений травматического шока у детей (неполное 
развитие нервных структур, регулирующих кровоо-
бращение, дыхание, ответную реакцию на боль, об-
условливает быстрое развитие тяжелых расстройств 
гемодинамики и газообмена). Это проявлялось не-
соответствием тяжести сочетанной травмы и общим 
состоянием ребенка. Из 142 больных, выжили 137 
(96,5%) пациентов. На 137 больных приходилось 151 
переломов сегментов костей верхних конечностей. 
Открытые повреждения одного или нескольких сег-
ментов наблюдались у 5 больных (3,6%). Методы 
исследования включали в себя клинический осмотр, 
рентгенографию области повреждений и исследова-
ние объема внеклеточной жидкости аппаратом изме-
рителя соотношения гидратации тканей импедансно-
го (ИСГТ-01).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Лечение сочетанных повреждений проводилось 

после выведения из состояния травматического шока 
и определения ведущего повреждения. Определение 
метода ортопедического лечения у детей, определял-
ся показаниями к каждому из них. Консервативные 
методы лечения у 123 больных (89,8%) (закрытая 
репозиция, иммобилизация задней гипсовой лонге-
той), позволили добиться сопоставления костных 
отломков. Однако в ряде случаев (14 больных), при 
не эффективности консервативных методов лечения 
и при открытых переломах применялись оператив-
ные методы лечения (4 больным наложен аппарат 
Илизарова, у 2 больных проведена открытая репози-
ция, у 8 больных – открытая репозиция с металлоо-
стеосинтезом).

Учитывая анатомо-физиологические особенно-
сти детского организма, разнообразие клинических 
форм сочетанных повреждений черепа, головного 
мозга и сопутствующих повреждений, мы основыва-
лись на классификации А.А.Артарян с соавт. [1].

Нетяжелая черепно-мозговая травма в виде со-
трясения головного мозга и повреждений верхних 
конечностей была самой многочисленной – 110 па-
циентов (80,3%). Переломы локализовались на всех 
уровнях плечевой кости: подбугорковой – 9, средней 
трети-3, дистальном метафизе – 20 ( из которых 3 - 
открытых). Локализация переломов костей предпле-
чья: средней трети - 14 (из которых 1- открытый), 
нижней трети – 62 (из которых 1- открытый), эпи- и 
остеоэпифизеолиз -20). Односторонние переломы 
2-х сегментов костей: плечевой и предплечья отме-
чались у 2-х больных. При оказании помощи данным 
больным вначале проводилась репозиция и фиксация 
гипсовой лонгетой костей предплечья, затем репози-

ция костных отломков плечевой кости, торакобрахи-
альная гипсовая повязка объединялась с наложенной 
гипсовой лонгетой на предплечье. При сочетанных 
открытых переломах костей верхних конечностей 
применялась гипербарическая оксигенация (ГБО – 
терапия) в одноместной барокамере при давлении 
1,8-2,0 АТА с режимом компрессии и декомпрессии 
– 15 минут, изопрессии ─ 40 минут. Курс лечения от 
4 до 6 сеансов ежедневно. Наблюдения показали, что 
под воздействием гипербарического кислорода при 
сочетанной травме быстрее уменьшались боли и отек 
в области переломов, что способствовало активному 
восстановительному процессу. Результаты отражены 
в показателях эхоостеометрических исследований 
на 1–3, 8–10 и 18–21 сутки при сочетанной черепно 
– мозговой травме с переломами плечевой кости и 
костей предплечья. Показатели скорости прохожде-
ния ультразвуковой волны при сочетанных повреж-
дениях плечевой кости впервые 3-е суток в группе 
больных, получавших ГБО-терапию была короче на 
3% , на 8-10 сутки на 8,2%, на 18-21 сутки – 3,7 % 
по-сравнению с группой больных, леченных тради-
ционным методом. Скорость прохождения ультраз-
вуковой волны при сочетанных повреждениях костей 
предплечья впервые 3 суток была короче на 8,8 % в 
группе больных с получением ГБО-терапии, на 8 -10 
сутки на 11,9 % и 18 -21 сутки – 5,4 % по-сравнению с 
группой больных, леченных традиционным методом. 
Укорочение скорости распространения ультразвуко-
вой волны связано с уплотнением костной мозоли на 
фоне проводимой гипербарической оксигенации.

С тяжелой черепно-мозговой травмой в виде 
ушиба головного мозга средней степени тяжести 
поступило 27 больных. Тяжесть состояния больных 
данной группы была обусловлена тяжестью череп-
но-мозговой травмы. В этой связи, одному больному 
потребовалась декомпрессивная трепанация черепа, 
а для коррекции дегидратационной терапии, приме-
нялся измеритель соотношения гидратации тканей 
импедансный (ИСГТ – 01), который диагностировал 
увеличение внеклеточной жидкости. Применение ап-
парата ИСГТ – 01 с целью диагностики отека голов-
ного мозга актуально, в связи со значительной у де-
тей, по–сравнению со взрослыми, гидрофильностью 
всех тканей, в том числе и мозговой. Поэтому коррек-
ция дегидратационной терапии важна уже с первых 
дней пребывания больного в стационаре.

Переломы плечевой кости в подбугорковой об-
ласти – 2 больных, чрезмыщелковой перелом – 3. В 
средней трети предплечья – 2 , нижней трети – 16. 
Лечение проводилось консервативными методами 
(закрытая репозиция,задняя гипсовая лонгета). В 
2-х случаях перелом плечевой кости сочетался с пе-
реломом бедренной кости: на верхнюю конечность 
накладывалась торакобрахиальная гипсовая повязка, 
на бедренную кость – аппарат Илизарова. У 2-х боль-
ных при сочетании переломов плечевой и бедренной 
кости наложен аппарат Илизарова на оба сегмента 
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костей конечностей. 
Проведение оценки отдаленных результатов по-

казало, что данная тактика лечения сочетанных пе-
реломов костей верхних конечностей, позволила по-
лучить хорошие и удовлетворительные результаты в 
подавляющем большинстве случаев (96 %).

ВЫВОДЫ
Представлены систематизированные данные, от-

ражающие особенности течения сочетанных повреж-
дений у детей. Применен диагностический метод 
исследования гидратации ткани аппаратом ИСГТ-01, 
основанная на неинвазивной методике определе-
ния внутриклеточной жидкости организма и трак-
товке полученной информации с целью коррекции 
дегидратационной терапии. Эхоостеометрические 
методы были использованы для диагностики струк-
турных изменений при сочетанных повреждениях 
конечностей и эффективности гипербарической ок-
сигенации с целью стимуляции костеобразовательно-
го процесса. 
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ТАКТИКА ДВУХЭТАПНОГО ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ОТКРЫТЫХ ПЕРЕЛОМОВ КОСТЕЙ КОНЕЧНОСТЕЙ  
ПРИ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ

Шукуров Э.М., Соипов Р.Р. 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
травматологии и ортопедии,  
Ташкентский областной филиал РНЦЭМП

ХУЛОСА
Мақолада қўшма жарохати бўлган 120 та бе-

морларда оёқ суякларининг очиқ синишларини даво-
лашда икки босқичли даволаш алгоритми (№ DGU 
№ DGU 28443 19.10.2023). Ишлаб чиқилганлиги ва 
бу дастур бўйича даволанган қўшма жарохати бор 
беморларда оғир асоратлар олдини олиш мақсадида 
бемор умумий ахволининг оғирлигини хисобга олиб 
суяк булакларини кам инвазив йўл билан стабилловчи 
ташқи мослама ишлаб чиқилган. (FAP: 2023 0097 17 
.03.23). Бемор умумий ахволи стабиллашгач иккин-
чи босқичда замонавий даволаш усулларини қўллаш 
даволаш натижаларини яхшилаш имконини бериши 
асослаб берилган.

Калит сўзлар: қўшма жарохат, очиқ синишлар, 
ташқи стерженли мослама, икки босқичли даво.

SUMMARY
The article describes the development of a two-stage 

treatment algorithm for open fractures of the foot bones 
in 120 patients with joint injuries (DGU No. 28443, 
from 10/19/2023). It was developed to prevent severe 
complications in patients with joint injuries, taking into 
account the severity of the patient's overall condition, by 
using a minimally invasive method to stabilize the bone 
fragments with an external device (FAP: 2023 0097, 
from 03/17/23). After stabilizing the patient's overall 
condition, the second stage involves the application of 
modern treatment methods, which is substantiated to 
improve treatment outcomes.

Keywords: joint injury, open fractures, external 
fixation device, two-stage treatment. 

Хирургическое лечение пострадавших с поли-
травмой остается одной из актуальных проблем со-
временной травматологии и ортопедии. Политравма, 

которая характеризуется высокой летальностью, 
является одной из трех основных причин смерти, а 
среди лиц в возрасте до 40 лет как причина смерти 
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выходит на первое место. При политравмах тяжесть 
состояния пострадавших обусловлена шоком, кро-
вотечением, повреждением внутренних органов, че-
репно-мозговой травмой. Мнения специалистов по 
поводу лечебной тактики при повреждениях костей 
конечностей и метода оперативного вмешательства 
разнятся: от внеочагового остеосинтеза по экстрен-
ным показаниям, использования различных методов 
после стабилизации состояния больного до простой 
иммобилизации или скелетного вытяжения [1]. 

В настоящее время общепринятой является двух-
этапная тактика оперативного лечения тяжелых от-
крытых переломов костей голени. Целью первого 
этапа является предотвращение инфицирования пу-
тем проведения этапных хирургических обработок 
раны и временная стабилизация перелома, второго 
этапа – восстановление функции конечности путем 
окончательной стабилизации перелома методом вну-
тренней фиксации [2].

По данным многих исследователей, открытые 
переломы длинных костей конечностей являются не-
редким компонентом сочетанных повреждений (от 
21,4 до 48,9%), для которых, как правило, характерна 
высокая частота первичных дефектов кожи, подлежа-
щих мягких тканей и костей [1-3,5,6]. В связи с этим 
необходимо дальнейшее совершенствование тактики 
и методов лечения пострадавших с сочетанной трав-
мой, которые должны быть направлены на уменьше-
ние травматичности остеосинтеза и профилактику 
общих и местных осложнений [4,7,8].

Многочисленными исследованиями доказано, 
что только хирургическая фиксация отломков обе-
спечивает оптимальные условия для консолидации 
открытых переломов длинных костей конечностей и 
профилактики местных осложнений [10,11]. Однако 
выбор методики остеосинтеза, а также сроков его вы-
полнения до сих пор вызывает споры среди специа-
листов [9].

Целью исследования является улучшение ре-
зультатов лечения больных с открытыми переломами 
костей нижних конечностей при сочетанной травме 
путем разработки двухэтапной системы лечения. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Под наблюдением были больных с открытыми 

переломами длинных костей нижних конечностей 
при сочетанной травме, находившихся на 
стационарном лечении в клинике Республиканского 
специализированного научно-практического 
медицинского центра травматологии и ортопедии 
в 2022-2024 гг. Лиц мужского пола было 98 (82%), 
женского – 12 (18%). Средний возраст больных – 
40,5±11,9 года. 

Травматический шок I-II степени наблюдался у 
102 (85,6%) пострадавших. В состоянии тяжелого 
шока или в терминальном состоянии находились 12 
(10,7%) человек. Переломы костей бедра и голени 
имели место у 29 (24,5%) пациентов, костей голени 
– у 45 (37,7%), бедренной кости – у 8 (6,8%). Тяжесть 
открытых переломов оценивали по классифика-
ции О.Н. Марковой, А.В. Каплана (1975). Согласно 
этой классификации, у пациентов чаще встречались 
повреждения I (46 – 38,8%) и II (42 – 34,3%) типа. 
Несколько реже регистрировались повреждения III 
(32 – 26,9%) типа.

Переломы сочеталось с повреждением дру-
гих сегментов: с черепно-мозговой травмой – у 55 
(45,9%), с переломами плечевой кости – 12 (9,4%), 
7 (5,9%) с переломом позвоночника – у 12 (10,6%), 
переломами ключицы – у 4 (3,5%), переломом костей 
таза – у 8 (7%), переломом пяточных костей – у 10 
(8,2%), переломом надколенника – у 5 (4,7%), пере-
ломами ребер – у 5 (4,7%).

Жировая эмболия смешанной формы наблюда-
лась у 32 (12,7%) больных, преимущественно (71,4%) 
на 2-3-и сутки после поступления. У 18 (15,0%) боль-
ных, в основном с переломами костей голени и соче-
танными переломами костей голени и бедренной ко-
сти, чаще на 2-6-е сутки развился тромбоз глубоких 
вен нижних конечностей. 

Анализ особенностей оказания медицинской по-
мощи показал, что более половины (55,9%) пациен-
тов были оперированы на 2-6-е сутки, почти треть 
(30,9%) – на 7-10-е сутки после госпитализации. 

Рис. 1. Стержневой аппарат для лечения переломов длинных костей. 1 – штанга с резьбой, 2 – талреп, 
3 – резьбовое отверстие на талрепе, 4 – гайка, 5 – костный стержень, 6 – стержнедержатель, 7 – отверстие 

стержнедержателя, 8 – болт (общий вид, аксонометрическая проекция). 
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Выбор метода лечения зависел от локализации, 
количества и характера переломов, а также давно-
сти травмы [16]. Для улучшения результатов лечения 
больных с открытыми переломами костей нижних ко-
нечностей при сочетанной травмы нами разработан 
Стержневой аппарат для лечения переломов длинных 
костей (FAP: 2023 0097 от 17.03.23 г.).

Нами предложен также алгоритм двухэтапного 
лечения открытых переломов длинных костей ко-
нечностей у больных с сочетанной травмой (№ DGU 
28443 от 19.10.2023 г.) [1,11,12]. Алгоритм, создан-
ный на основе классификации Каплана – Маркова, 
позволяет выбрать индивидуальный метод лечения 
(внеочаговый, накостный, интрамедулярный остео-

синтез) в зависимости от объема повреждения мяг-
ких тканей.

Двухэтапное хирургическое лечение открытых 
переломов при сочетанной травме заключалось в 
следующем: при нестабильном тяжелом состоянии 
больного выполнялись операции по жизненным по-
казаниям, терапия шока, туалет раны с фиксацией 
перелома стержневым аппаратом внешней фиксации 
(АВФ) После заживления раны и стабилизации со-
стояния пострадавшего аппарат внешней фиксации 
заменяли на интрамедуллярный синтез блокирующи-
ми стержнями и на пластину при внутри- и околосу-
ставных переломах (таблица). 

Критерии стабилизация открытых переломов по классификации О.Н. Марковой, А.В. Каплана

Тип открытого перелома 
по Марковой – Каплану
гипсовая повязка

Метод фиксация отломков на 1-м этапе
АВФ БИОС Накостный 

остеосинтез
ампутация

I А IА (8) IБ (6) IБ (18) IB (14) IБ (12) IБ (12)
I Б IА (4) IIБ (14) IIВ (12) IIА (8) IIА (8) IIБ (4)
III В IIIА (2) IIIБ (18) IIIВ (14) IIIА (4) IIIА (8)
V IV (2)

Примечание. В скобках указано количество переломов. 

Выбор метода лечения зависел от характера со-
четанной травмы и локализации перелома. Для ха-
рактеристики травмы использовали классификацию 
О.Н. Марковой и А.В. Каплана, в которой для обозна-
чения размера и степени повреждения применяется 
система цифр и букв:

- I – размер раны до 1,5 см,
- II – размер раны 2-9 см,
- III – размер раны более 10 см,
-А – перелом с незначительным ограниченным 

повреждением мягких тканей, жизнеспособность 
мягких тканей сохранена или незначительно наруше-
на,

- Б – перелом с повреждением мягких тканей 
средней степени тяжести, наблюдается частичное 
или полное нарушение жизнеспособности тканей в 
ограниченной зоне,

- В – перелом с тяжелым повреждением мягких 
тканей и нарушением их жизнеспособности на зна-
чительном протяжении.

Кроме того, в данную классификацию 
дополнительно включена IV степень, обозначающая 
переломы с крайне тяжелым повреждением тканей: 
размозжением, раздавливанием, раздроблением и на-
рушением целостности магистральных артерий.

Варианты стабилизации костных отломков:
- иммобилизация в гипсе,
- первичный, отсроченный остеосинтез,
- интрамедуллярный синтез блокирующими 

стержнями, 
- при переломах I, II и IIIA степени – без рассвер-

ливания костномозгового канала,
- при околосуставных переломах II и IIIA-Б сте-

пени – минимально инвазивным доступом установка 
латеральной пластины,

- при I-IIIБ cтепени – немедленный интрамедул-
лярный остеосинтез,

- при IIIВ степени – внеочаговая фиксация, 
- при IV степени – решение об ампутации.
Решение о ранней ампутации принимали с учетом 

величины костного дефекта, характера повреждения 
мягких тканей, состояния местного кровообращения 
конечности, наличия травматического шока, возраста 
пострадавшего.

У 120 пострадавших наблюдалось переломов 
костей нижних конечностей. После стабилизации 
общего состояния при IА (8), IБ (6), IIА (4), IIIА 
(2) типах перелома 20 пациентам была наложена 
гипсовая повязка, при IБ (18), IB (14), IIБ (14), 
IIВ (12), IIIБ (18), IIIВ (14) типах переломов у 
пострадавших выполнена фиксация переломов АВФ, 
при IБ (12), IIА (8), IIIА (4) типах переломов у 24 
пациента произведен интрамедулярный остеосинтез 
блокирующеми стержнями, при IБ (12), IIА (8), IIБ 
(4), IIIА (8) типах переломов у 32 больных выполнена 
операция накостного остеосинтеза пластинами АО. 
У 2 пострадавших с IV типом перелома пришлось 
прибегнуть к ампутации конечности.

Жировая эмболия развилась у 28 (12,7%) 
пациентов, преимущественно у лиц с двусторонними 
переломами. У 9 (32,1%) пострадавших имелись от-
крытые переломы. 
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Клинический пример. Пациент О., 26 лет, по-
лучил травму 28.04.19 г. при падении с высоты. 
Якобы в состоянии алкогольного опьянения упал с 
четвертого этажа. Переведен в РСНПМЦТО из РКБ 
№1 (и/б 4645/142). После клинико-рентгенологиче-
ского обследования установлен диагноз: Кататравма. 
Сочетанная травма, закрытая черепно-мозговая 

травма, ушиб головного мозга, открытый перелом 
средней трети левой бедренной кости со смещени-
ем костных отломков. Травматический шок II-III ст. 
Алкогольное опьянение. Жировая эмболия, мозговая 
форма. Первая помощь оказана в приемном отделе-
нии реанимационной бригадой, ПХО, противошоко-
вые мероприятия. 

а б в 
Рис. 2. Рентгенограмма пациента при поступлении (а) и через 6 месяцев (б); вид пациента  

после операции (в).

а б 
Рис. 3. Фото больного после операции (а, б).

На первом этапе выполнен остеосинтез стерж-
невым аппаратом, на втором этапе – блокируемым 
штифтом. Пациенту проведено клинико-рентгеноло-
гическое обследование, после чего он был госпита-
лизирован в шоковую палату, где начата интенсивная 
противошоковая инфузионная терапия. В отделении 
реанимации у пациента на 3-4-е сутки на фоне прово-
димых интенсивных мероприятий развилась картина 
жировой эмболии (тахикардия >120 уд/мин, лихорад-
ка более 38°С, сонливость, нарушение сознание – со-
пор, на переднебоковой поверхности грудной клетки, 
на коже шее и слизистых оболочках появилась пете-
хиальная сыпь). При рентгенологическом исследова-
нии в легких наблюдались разбросанные мелкие оча-
ги затемнения в виде «снежной бури». Анализ мочи 
на наличие жира: +++. 

На фоне интенсивной терапии жировой эмболии 
после стабилизации показателей и общего состояния 

пациента осуществлен остеосинтез бедренной кости 
стержневым аппаратом. Через месяц после стабили-
зации состояния пострадавшего произведена замена 
аппаратов внешней фиксации на интрамедулярный 
остеосинтез блокирующими стержнями. Через год 
пациент вернулся к прежней работе. 

ВЫВОДЫ
1. Выбор метода лечения открытых переломов 

костей конечностей у пострадавших с сочетанными 
травмами зависит от тяжести состояния, характера 
повреждения внутренних органов и локализации пе-
реломов костей конечностей.

2. Двухэтапное лечение открытых переломов ко-
стей конечностей у больных с сочетанной травмой, 
которое включает ПХО и фиксацию перелома аппа-
ратами внешней фиксации, после стабилизации со-
стояния пострадавшего замену аппаратов внешней 
фиксации на интрамедуллярный остеосинтез блоки-
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рующими стержнями и на пластину при внутри- и 
околосуставных переломах, позволяет улучшить ана-
томо-функциональные результаты лечения постра-
давших.

3. Разработанный алгоритм двухэтапного лече-
ния открытых переломов костей нижних конечно-
стей можно рекомендовать для использования в кли-
нической практике.
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ХУЛОСА
Тадқиқотнинг мақсади. Герпесвирус инфекци-

ялари бўлган янги туғилган чақалоқларда яллиғла-
нишга хос цитокинлар маҳсулоти хусусиятларини 
аниқлаш.

Материаллар ва усуллар. Герпесвирус инфек-
циялари бўлган янги туғилган чақалоқларда яллиғла-
нишга хос цитокинлар (ИЛ-1β, ИЛ-6 ва ФНО-α) миқ-
дорлари аниқланди ва таҳлил қилинди. ИЛ-1β, ИЛ-6 
ва ФНО-α цитокинлар миқдорини қаттиқ фазали 
иммуноферментли таҳлил усули билан «ВЕКТОР-
БЕСТ» AЖ (Россия, Новосибирск) тест-тизимлари-
дан фойдаланиш орқали аниқланди.

Олинган натижалар. Ҳомила ичра инфекция 
(ҲИИ) диагноз билан 78 нафар янги туғилган чақа-
лоқларда киндик ва периферик қон зардобида имму-
нологик тадқиқотлар ўтказилди. Назорат гуруҳини 
30 нафар соғлом туғилган чақалоқлар ташкил этди. 
Тадқиқотлар натижасида яллиғланишга хос цито-
кинлар миқдорларининг қиёсий таҳлили ҲИИ турига 
қараб иммуний жавоб медиаторларининг гиперсек-
цияси аниқланди.

Калит сўзлар: янги туғилган чақалоқлар, ҳомила 
ичра инфекциялар, цитокинлар, иммунитет.

SUMMARY
The aim of the study. To study the features of pro in-

flammatory cytokine production in newborn infants with 
herpes virus infections.

Materials and methods. Levels of proinflammatory 
cytokines (IL-1β, IL-6, and TNF- α) in newborn infants 
with herpes virus infections were studied and analyzed. 
The concentration of IL-1β, IL-6 and TNF- α was deter-
mined by enzyme-linked immunosorbent assay using test 
systems of JSC VECTOR-BEST (Russia, Novosibirsk).

Results. An immunological study was conducted in 
umbilical cord and peripheral blood serum of 78 new-
borns diagnosed with congenital intrauterine infection 
(IUI). The control group consisted of 30 apparently 
healthy full-term newborns. As a result of a comparative 
analysis of the levels of proinflammatory cytokines de-
pending on the type of IUI, hypersecretion of the studied 
mediators of the immune response was established.

Keywords: newborns, intrauterine infections, cyto-
kines, immunity.

Врожденная герпетическая инфекция характе-
ризуется склонностью к генерализации, трудностью 
диагностики, прогнозирования течения и высокой 
частотой инвалидизации [4]. Учитывая то, что в ре-
ализации инфекционного процесса ведущая роль 
отводится состоянию защитных сил организма, важ-
ным аспектом является изучение иммунного ответа 
новорожденных при генерализованной герпетиче-
ской инфекции [3]. 

По данным некоторых исследователей при повы-
шенном содержании материнских провоспалитель-
ных цитокинов, последние проникают через пла-
центарный барьер и стимулируют воспалительные 
реакции и активацию иммунной системы у плода, 
что может привести к повреждению многих органов 
и систем с негативными последствиями для развития 
плода [9,11].

Цитокиновая регуляция иммунного ответа при 
герпесвирусной инфекции является сложным много-
компонентным процессом, обеспечивающим поддер-
жание баланса между стимуляторами и ингибиторами 
как врожденного, так и адаптивного иммунитета [12]. 
Поддержание иммунного гомеостаза новорожденно-
го обеспечивается комплексом механизмов обратной 
связи и увеличением концентрации противоспали-
тельных цитокинов в сыворотке крови. Баланс про- 
и противоспалительных цитокинов может являться 
ключевым моментом, обуславливающим не только 
клиническое состояние ребенка, но и определять 
дальнейшую тактику ведения новорожденного [10]. 

Нарушение баланса про- и противовоспалитель
ных цитокинов, необходимых для формирования 
адекватного адаптивного иммунитета и системных 
механизмов врожденного иммунитета, может при-
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вести к значительной локальной активации воспали-
тельного процесса, а также способствовать развитию 
тяжелых генерализованных форм заболевания, хро-
низации процесса, наступлению летального исхода и 
инвалидизации детей [1, 3].

Известно, что иммунная система новорожденных 
формируется на последних стадиях внутриутробно-
го развития и в первые месяцы жизни ребенка, по-
этому иммунная система здорового ребенка значи-
тельно отличается от иммунной системы взрослого 
человека. Любой дестабилизирующий эффект, кото-
рый приводит к аномалиям во время беременности, 
сокращению беременности, гипотрофии и гипоксии, 
приводит к задержке в развитии иммунной системы 
детей и дефициту защитных факторов, что, в свою 
очередь, увеличивает риск соматических, иммунных 
и неврологических расстройств новорожденных, а 
также состояние здоровья ребенка в более поздние 
годы жизни [2].

Вне всякого сомнения, иммунологическая связь 
родильницы и плода складывается в рамках еди-
ной функциональной системы мать-плацента-плод. 
Отступление от нормальных взаимоотношений в 
этой системе является центральным составляющим 
звеном патогенеза разного рода патологий, как мате-
ри, так и плода, и в большей степени определяет те-
чение перинатального периода [1]. Многие инфекци-
онно-воспалительные заболевания во время беремен-
ности имеют общие черты и обычно инфицирование 
плода и новорожденного может быть вызвано как 
острой инфекцией матери, так и активацией хрони-
ческой инфекции во время беременности. Такая акти-
вация хронической инфекции возникает при любом 
нарушении гомеостаза в организме беременной, что 
часто наблюдается при анемии, ревматизме, диабете, 
бронхиальной астме и др. [8]. 

Во время беременности плод развивается практи-
чески в стерильных условиях. После рождения пато-
генные микроорганизмы, с которыми ребенок до сих 
пор не встречался, вызывают развитие соответствую-
щей инфекционной болезни. Каждый новый контакт 
с патогеном приводит к расширению иммунологиче-
ской памяти ребенка и формирует продолжительный 
иммунитет [9].

Иммунная система, будучи интегративной, опре-
деляет выживаемость младенца и является одним из 
наиболее отзывчивых и регулирующих функций си-
стем гомеостаза в развитии патологических процес-
сов и особенно в постнатальной адаптации [4,5].

В этой связи, целью настоящего исследовании 
явилось изучение вклада иммунологического ответа 
при врожденных внутриутробных инфекциях у не-
доношенных новорожденных детей в сравнении со 
здоровыми доношенными детьми.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В настоящее исследование были включены 78 

новорожденных младенцев с установленным диагно-
зом ВУИ. Согласно поставленной цели все обследо-

ванные новорожденные были разделены на 3 группы: 
1-я группа –27 детей с вирусом простого герпеса 1 и 
2 типа (ВПГ), 2-я группа - 16 новорожденных с цито-
мегаловирусной инфекцией (ЦМВ), 3-ю группу со-
ставили 35 новорожденных с сочетанной ВПГ+ЦМВ 
инфекцией. Контрольную группу составили 30 прак-
тически здоровых доношенных новорожденных.

Иммунологические исследования у обследован-
ных детей проводились в лаборатории иммунорегу-
ляции Института иммунологии и геномики человека 
АН РУз. Были изучены и проанализированы уровни 
провоспалительных цитокинов интерлейкина-1бета, 
интерлейкина-6 и фактора некроза опухолей-альфа 
(ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО-α) в сыворотке пуповинной 
крови и в динамике, на первой неделе жизни, в сыво-
ротке периферической крови у больных и здоровых 
новорожденных в сравнительном аспекте.

Концентрацию ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО-α определяли 
методом твердофазного иммуноферментного анализа 
с использованием тест-систем АО «ВЕКТОР-БЕСТ» 
(Россия, Новосибирск). Количественную оценку ре-
зультатов проводили методом построения калибро-
вочной кривой или с использованием коммерческой 
компьютерной программы «Microplatemanager», 
отражающих зависимость оптической плотности от 
концентрации для стандартного антигена и позволя-
ющих сравнение с ним исследуемых образцов. 

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием компьютерной про-
граммы Statistica 6.0. Достоверность различий сред-
них величин сравниваемых показателей оценивали 
по критерию Стьюдента (t).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Все новорожденные дети с внутриутробными 

инфекциями, находившиеся под нашим наблюдени-
ем были недоношенными. При этом, средний геста-
ционный возраст у детей 1-й группы с ВПГ соста-
вил 31,5±0,4 недель, во 2-й группе с ЦМВ составил 
30,5±0,4 недель, в 3-й группе детей с сочетанными 
инфекциями ЦМВ+ВПГ - 30,5±0,4 недель, а в кон-
трольной группе –37,5±0,4. Общее состояние новоро-
жденных детей основной группы при рождении было 
тяжелым. 

Так, дети с ЦМВ имели оценки по шкале Апгар 
на 1-й минуте - 4,4±0,1 баллов, на 5-й минуте - 
6,7±0,3 балла, у детей с ВПГ - на 1-й минуте - 3,8±0,1 
балла, на 5-й - 5,7±0,3 балла. Дети с сочетанными 
ЦМВ+ВПГ инфекциями родились в более тяжелом 
состоянии и имели наименьшие оценки по шкале 
Апгар: на 1-й минуте - 2,7±0,1 балла, на 5-й минуте 
- 5,2±0,3 балла. 

IL -1β - многофункциональный цитокин с широ-
ким спектром действия, играющий ключевую роль 
в развитии и регуляции неспецифической защиты и 
специфического иммунитета. Этот цитокин одним 
из первых включается в ответную защитную реак-
цию организма при действии патогенных факторов. 
Синтезируется и выделяется преимущественно ма-



70

крофагами и моноцитами. В его продукции могут 
принимать участие лимфоциты, фибробласты [5, 7].

Анализ полученных показателей выявил, что уро-
вень ИЛ-1β, полученный из сыворотки пуповинной 
крови у младенцев в группе с сочетанной ЦМВ+ВПГ 
инфекцией (3 группа), статистически значимо выше 
по сравнению со всеми остальными группами ново-
рожденных с ВУИ, и существенно отличается от по-
казателей группы здоровых младенцев. 

Так, самый высокий показатель был зафиксиро-
ван в группе новорожденных с ЦМВ+ВПГ инфек-
цией, который в среднем составил 487,2±19,48 пг/
мл против194,7±8,17 пг/мл в контрольной группе 
(Р<0,001), что оказалось в 2,5 раза больше, чем у здо-
ровых новорожденных детей. Содержание же в груп-
пе с ВПГ составило 238,3±13,30 пг/мл (Р<0,05) и в 
группе с ЦМВ в среднем - 253,5±26,19 пг/мл (Р<0,05) 

соответственно по сравнению с данными контроль-
ных значений (табл.1.).

ИЛ-6 – это белок, который вырабатывается в 
различных клетках и регулирует иммунный ответ. 
ИЛ-6 может усиленно вырабатываться при воспали-
тельных, инфекционных, аутоиммунных заболевани-
ях. Определение концентрации ИЛ-6 в крови может 
быть использовано как маркер активации иммунной 
системы. В норме ИЛ-6 в крови присутствует в не-
значительных количествах или не обнаруживается 
совсем [9]. 

Анализ результатов проведенных исследований 
показал, что уровень ИЛ-6 у младенцев всех групп 
был достоверно повышен, причем максимальное 
значение было зафиксировано в 3-й группе новоро-
жденных с сочетанными ЦМВ+ВПГ инфекциями 
(табл.1.).

Таблица 1
Содержание провоспалительных цитокинов в пуповинной крови новорожденных детей с ВУИ

Показатели Контроль,
n=30

ВПГ, 
n=27

ЦМВ,
n=16

ЦМВ+ВПГ, 
n=35

ИЛ-1β, пг/мл 194,7±8,17 238,3±13,62* 253,5±26,19* 487,2±19,48*
ИЛ-6, пг/мл 12,9±0,59 27,6±1,93* 31,9±2,24* 46,3±1,54*
ФНО-α, пг/мл 17,1±0,74 43,2±2,14* 40,4±2,92* 53,1±1,47*

Примечание: *Значения достоверны по отношению к контрольной группе (P<0,05- 0,001).

Так, уровень этого цитокина в 1-й группе с ВПГ 
был выше в 2,1 раз (27,6±1,93 пг/мл) (P<0,001), во 2-й 
группе с ЦМВ в 2,4 раза (31,9±2,24 пг/мл) (P<0,001), и 
почти в 3,6 раз (46,3±1,94 пг/мл) (P<0,001) был выше 
контрольных значений 12,9±0,59пг/мл. Высокие по-
казатели содержания ИЛ-6 по сравнению с аналогич-
ными показателями контрольной группы, свидетель-
ствуют о выраженных хронических воспалительных 
процессах у матерей с ВУИ, что значительно влияет 
на состояние плода во внутриутробном периоде. 

Биологические эффекты ФНО-α зависят от его 
концентрации. ФНО-α играет ведущую роль в проти-
вовирусном иммунитете. ФНО-α является одним из 
наиболее эффективных факторов, действие которого 
распространяется и на активацию апоптоза, что осо-
бенно значимо при вирусных инфекциях [6].

Так, сравнительный анализ выявил, что экс-
прессия данного медиатора в группе с сочетанной 
ЦМВ+ВПГ инфекцией была в 3,1 выше, со средним 
значением 53,1±1,47 пг/мл, по сравнению с данны-
ми контрольной группы 17,1±0,74 пг/мл (Р<0,001). 
Важно отметить, что в 1-й группе у детей с ВПГ 
уровень ФНО- α в среднем составил 43,2±2,14 пг/мл 
(Р<0,001) и это быловыше в 2,5 раза (Р<0,001), а во 
2-й группе младенцев с ЦМВ в среднем 40,4±2,92 пг/
мл, что было в 2,3 раза также выше контрольных зна-
чений (табл.1).

Продукция и секреция провоспалительных ци-
токинов относятся к самым ранним событиям при 
герпесвирусных инфекциях и оказывают влияние 
на последующий специфический иммунный ответ. 
Цитокины, особенно ФНО-α и, возможно, ИЛ-6, мо-

гут играть роль в устранении вируса, а также в под-
держании гомеостаза нервной системы посредством 
репарации и защиты нейронов от повреждений [11].

Как известно, уровни провоспалительных цито-
кинов ИЛ-1β, ИЛ-6 и ФНО-α напрямую связаны с 
количеством и активностью Th1 и Th2 лимфоцитов. 
Нами установлено, что независимо от типа инфекции 
во всех группах детей с ВУИ отмечалось достоверное 
повышение ФНО-α и ИЛ-6 и не менее выраженное 
повышение ИЛ-1β. Следует отметить, что усиление 
синтеза провоспалительных цитокинов у обследо-
ванных детей происходило с различной интенсивно-
стью.

Необходимо также учесть, что именно при нали-
чии сочетанной ЦМВ+ВПГ инфекции были выявле-
ны очень высокие показатели медиаторов воспали-
тельного ответа, что, по-видимому, связано с одно-
временным воздействием нескольких антигенов на 
иммунную систему младенцев.

Сравнительный анализ полученных данных уста-
новил, что концентрация ИЛ-1β в сыворотке перифе-
рической крови на первой неделе жизни достовер-
но выросла, по сравнению с содержанием данного 
медиатора в пуповинной крови. Так уровень ИЛ-1β 
в 1-й группе младенцев с ВГП в среднем вырос на 
24,3% со средним показателем 314,7±23,21 пг/мл 
(Р<0,05), во 2-й группе с ЦМВ на 31,3% - 369,4±22,43 
пг/мл (Р<0,01), а в 3-й группе у детей с сочетанной 
ЦМВ+ВПГ инфекцией синтез увеличился на 32,6%, 
что в среднем составило 723,5±22,80 пг/мл (Р<0,001)
(табл.2).
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Таблица 2
Содержание провоспалительных цитокинов в сыворотке периферической крови новорожденных детей с ВУИ

Показатели ВПГ, 
n=27

ЦМВ,
n=16

ЦМВ+ВПГ, 
n=35

ИЛ-1β, пг/мл 314,7±23,21* 369,4±22,43* 723,5±22,80*
ИЛ-6, пг/мл 38,1±2,43* 49,3±2,48* 74,8±2,88*
ФНО-α, пг/мл 56,4±2,24* 49,1±1,75* 81,2±3,66*

Примечание: *Значения достоверны по отношению к контрольной группе (P<0,05- 0,001)

Сопоставительная оценка ИЛ-6 выявила во всех 
группах новорожденных достоверно повышенную 
концентрацию, что указывает неадекватную работу 
иммунной системы, которая начинает атаковать клет-
ки собственного организма. Так, содержание ИЛ-6 в 
1-й группе выросло на 27,5% со средним показателем 
38,1±2,43 пг/мл против первоначальных значений 
27,6±1,93 пг/мл (Р<0,05), во 2-й группе на 35,3%, что 
в среднем составило 49,3±2,48 пг/мл против исход-
ных 31,9±2,24 пг/мл (Р<0,001), а в 3-й группе данный 
показатель вырос на 38,1%, где среднем содержание 
данного цитокина составило 74,8±2,88 пг/мл против 
исходных 46,3±1,94 пг/мл (Р<0,001). Такие показа-
тели, вероятно, свидетельствуют о внутриутробных 
тканевых повреждениях у плода и неблагоприятный 
перинатальный исход, что также может являться ре-
зультатом избыточного синтеза ИЛ-6 (табл.2).

Сравнительный анализ полученных результа-
тов установил, что концентрация ФНО-α достовер-
но возросла также во всех группах младенцев. Так 
содержание ФНО-α в 1-й группе новорожденных с 
ВПГ увеличилось на 23,4% со средним показателем 
56,4±2,24 пг/мл против 43,2±2,14 пг/мл (Р<0,001), во 
2-й группе младенцев с ЦМВ на 17,7%, со средним 
значением 49,1±1,75 пг/мл против 40,4±2,92 пг/мл 
(Р<0,05). В 3-й группе детей с сочетанной ЦМВ+ВПГ 
инфекцией уровень данного медиатора был выше на 
34,6%, где среднее значение составило 81,2±3,66 пг/
мл против 53,1±1,47 пг/мл (Р<0,001) в пуповинной 
крови (табл.2).

Таким образом, полученные данные позволяют 
предположить о наличии определенной зависимости 
уровня продукции изученных медиаторов от характе-
ра патологического процесса у матерей с ВУИ, о чем 
свидетельствуют их повышенные концентрации в пу-
повинной крови у новорожденных. Такое поврежде-
ние иммунной системы в период раннего онтогенети-
ческого развития может привести к возникновению 
врожденных иммунных дефектов и являться фоном 
для дальнейшей репродукции вируса и развития ре-
цидивирующих заболеваний различной локализации.

Полученные нами результаты, согласуются с 
установленными литературными данными, и еще раз 
подтверждают, что усиленная экспрессия как ИЛ-6 
так и ФНО-α вместо эффективного противоинфек-
ционного ответа, может оказать повреждающее дей-
ствие на организм новорожденного ребенка. 

ВЫВОДЫ
1. Основной причиной внутриутробных ин-

фекций у новорожденных являются инфекционные 
заболевания у матери во время беременности или 
обострение их хронического носительства. Так, ин-
фекционно-воспалительные заболевания матери во 
время беременности оказывают серьезное патологи-
ческое влияние на внутриутробное развитие плода и 
формирование иммунитета у новорожденного, что 
подтверждается наличием тяжелого состояния у них 
с первых суток жизни, особенно при сочетанных вну-
триутробных инфекциях. 

2. Установлен выраженный дисбаланс и гипер-
цитокинемия, которые свидетельствуют о непо-
средственной связи цитокинового статуса с герпе-
свирусными ВУИ у новорожденных. Гиперсинтез 
провоспалительных цитокинов может превратиться 
из факторов защиты организма от инфекций в фак-
тор агрессии, способствуя развитию деструктивных 
процессов и формированию полиорганной недоста-
точности. 

3. Выявленные повышенные показатели уровней 
цитокинов в сыворотке пуповинной крови и далее 
резкий рост их, на первой неделе жизни, в перифери-
ческой крови позволили проанализировать динамику 
изменений цитокинового профиля у новорожденных 
детей с внутриутробными инфекциями, что особенно 
выражено при сочетанных инфекциях. Полученные 
данные можно использовать для прогноза заболева-
ния и эффективности проводимой терапии.
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КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ  
С ЮВЕНИЛЬНЫМИ АРТРИТАМИ

Ахмедова Н.Р., Сайдалиева Ф.Ш. 
Ташкентский педиатрический медицинский институт

XULOSA
Dolzarblik. Yuvenil artritli bolalarda yurak-qon 

tomir tizimi shikastlanishini erta aniqlash bemorlarning 
hayot sifati va davomiyligini yaxshilash nuqtai nazaridan 
dolzarbdir.

Tadqiqot maqsadi: yuvenil artritli bolalarda 
kasallikning klinik shakliga qarab yurak- qon tomir tizimi 
zararlanishining klinik- instrumental va funktsional 
ko'rsatkichlarini tahlil qilish.

Materiallar va usullar. Respublika ixtisoslashtirilgan 
pediatriya ilmiy-amaliy tibbiyot markazining 
kardiorevmatologiya bo‘limiga 2021-yilning yanvar- 
dekabr oylarida yotqizilgan yuvenil artrit bilan 
kasallangan 159 nafar bemorning kasallik tarixi 
retrospektiv o‘rganildi.

Natijalar va muhokama: yurakqon- tomir tizimining 
klinik- instrumental va funktsional ko'rsatkichlarini 
retrospektiv tahlil qilish ma'lumotlari shuni ko’rsattiki, 
yuvenil artrit klinik ko'rinishga qarab yurak-qon- tomir 
asoratlarining xavfi yuqori, bu kasallikning tizimli 
variantida 1,8 marta ko’p uchraydi. Yurakqon- tomir 
asoratlarini erta aniqlash maqsadida tizimli yuvenil 
artrit bilan og'rigan bolalarga qo'shimcha funktsional 
va laborator tadqiqotlari o'tkazish kerak, jumladan 
kardiospetsifik markerlarni aniqlash bilan ExoKG 
tekshiruvi.

Kalit so’zlar: bolalar, yuvenilartrit, kardiovaskulyar 
asoratlar, yurak zararlanishi, funktsional ko'rsatkichlar.

SUMMARY
Relevance. In children with juvenile arthritis, early 

detection of cardivascular lesions is relevant in terms of 
improving the quality and length of life of patients. 

The aim of the study: analyzing clinical-instrumen-
tal and functional indices of cardiovascular system in 
children with juvenile artritis depending on the clinical 
form of the disease.

Materials and methods. A retrospective study of 
159 case histories of patients with juvenile artritis hos-
pitalized from January to December 2021 in the cardio-
reumatology department of the Republican Specialized 
Scientific and Practical Medical Center of Pediatrics 
was conducted. 

Results and discussion: the data of retrospective 
analysis of clinical-instrumental and functional indices 
of cardiovascular system in children with juvenile artri-
tis depending on the clinical form of the disease indicate 
a high risk of cardiovascular complications in children 
with juvenile artritis, which is 1.8 times more frequent 
in the systemic variant of the disease. For the purpose of 
early detection of cardiovascular complications, children 
with JAWSO should undergo additional functional and 
laboratory studies, including echoCG with determina-
tion of cardiac-specific markers. 

Keywords: children, juvenile artritis, cardiovascular 
complications, cardiac lesions, functional indicators 

Ювенильный идиопатический артрит - это наи-
более распространенное хроническое аутоиммунное 
ревматическое заболевание в детском возрасте и одна 
из основных причин детской инвалидности [6,15,16]. 

Распространенность данного заболевания по 
всему миру колеблется за счёт этнической и имму-
нологической восприимчивости или воздействия 
окружающей среды. Количества регистрируемых 
случаев болезни может изменяться при использова-
нии различных диагностических критериев, так на-
пример, при использовании критериев ACR указы-
вает на более высокий уровень распространенности 
(45 на 100 000), чем при использовании критериев 
EULAR (12,8 на 100 000) или критериев ILAR 30 на 
100 000). Распространенность данного заболевания 
в Узбекистане до сегодняшнего дня остается не изу-
ченной [2,4,17].

На сегодняшний день возможности его диагно-
стики, лечения и реабилитации в мире находятся на 

достаточно высоком уровне. Однако вопрос борьбы с 
отдаленными внесуставными последствиями остает-
ся пока открытым, а первое место в структуре леталь-
ности у пациентов с ревматическими заболеваниями 
занимают поражения сердечно-сосудистой системы 
(ССС) [16]. Развитие сосудистой патологии при ЮА 
связано с накоплением традиционных факторов кар-
диоваскулярного риска, хроническим воспалением, 
аутоиммунными нарушениями, составляющими ос-
нову патогенеза этих заболеваний [10,12,18]. 

При РА эндотелиальная дисфункция выявляется 
на любой стадии заболевания и не зависит от актив-
ности воспалительного процесса, концентрации СРБ 
и наличия кардиоваскулярных факторов риска [11]. О 
роли воспаления в развитии дисфункции эндотелия 
свидетельствуют данные ряда авторов о нормализа-
ции этого показателя на фоне лечения моноклональ-
ными антителами к ФНО-α. Повреждающее действие 
на сердца оказывают не только цитокины IL-1, IL-6 
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и TNF-α, но и препараты, применяемые для лечения 
заболевания [9,10,14,18]. Ряд медикаментозных пре-
паратов, применяемых при РА, потенциально может 
оказывать повреждающее действие на сосудистую 
стенку, способствовать повышению артериального 
давления, активировать свертывание крови [1,8]. 

По данным авторов, у пациентов с ревматоидным 
артритом наблюдается достоверное снижение эла-
стичности мелких и крупных сосудов и увеличение 
системной сосудистой резистентности [13,16].

У детей с ювенильным артритом проблема кар-
диоваскулярных осложнений практически не изуче-
на. Системный вариант ювенильного РА, длительное 
течение других вариантов юношеского артрита с вы-
сокой активностью, стойкое повышение сывороточ-
ной концентрации СРБ, значения СОЭ, многолетнее 
лечение глюкокортикоидами для перорального при-
ема, отсутствие адекватной иммуносупрессивной 
терапии, а также отягощенная наследственность, 
избыточная масса тела, нарушение обмена липидов, 
глюкозы и инсулина, артериальная гипертензия мо-
гут быть факторами риска раннего развития кардио-
васкулярной патологии у детей с ювенильным артри-
том [10, 13].

На основании вышеуказанного, раннее выявле-

ние таких поражений ССС у детей с ЮА является ак-
туальным для улучшения качества и продолжитель-
ности жизни пациентов. 

Цель исследования: проведение анализа 
клинико-инструментальных и функциональных 
показателей ССС у детей с ЮА в зависимости от 
клинической формы заболевания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВА-
НИЯ

В ретроспективное исследование были включе-
ны 159 больных с ЮА, госпитализированных с янва-
ря по декабрь 2021 года в кардиоревматологическое 
отделение Республиканского специализированного 
научно-практического медицинского центра педиа-
трии. Возраст обследованных детей варьировал от 2 
до 17 лет и в среднем составил 9,78±0,30 лет. 

С целью анализа клинико-инструментальных и 
функциональных особенностей поражения ССС у 
детей с ЮА в зависимости от клинической формы 
заболевания больные были разделены на 2 группы 
(рис.1):

1 группа (основная) - 61 (38,4%) детей с ЮАсСН;
2 группа (сравнения) – 98 (61,6%) детей с сустав-

ным вариантом.

Рис. 1. Группы обследованных больных с ЮА с целью выявления клинических особенностей  
поражения ССС у детей. 

Анализируя данные общего клинического осмо-
тра по органам и системам, обязательно оценивали 
наличие признаков характерных для поражения ор-
ганов ССС.

Из лабораторных методов диагностики изучали: 
показатели клинического анализа крови, данные био-
химических анализов, С-реактивный белок (СРБ), 
ревматоидный фактор. 

Также проводился анализ данных функциональ-
ных (ЭКГ, ЭхоКГ) и инструментальных методов 
исследования (рентгенограмм грудной клетки, УЗИ 
внутренних органов и суставов). 

Статистическую обработку результатов исследо-
вания проводили с применением программного паке-
та прикладных программ STATISTICA 10,0. Для ко-
личественных показателей рассчитывалась средняя 
арифметическая величина (М) и стандартная ошибка 
среднего (m). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ изучения истории болезни показал что, 

дебют заболевания отмечен в возрасте детей от 1 года 
до 13 лет, при этом у большинства пациентов (20,1%) 
заболевание манифестировало в дошкольном возрас-
те (до 5 лет).

Рис. 2. Распределение детей по полу (%).
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В ходе анализа были выявлены значительные 
гендерные различия, которая свидетельствовала, что 

в 1-группе больных преобладали мальчики (62,3%), 
тогда как во 2-группе - девочки (55,1%) (рис.2).

Рис. 3. Распределение детей по возрасту (%).

Распределение больных с ЮА в зависимости 
от возраста показало, что среди детей 1 группы 
наибольшим было количество детей в возрасте от 
7 до 10 лет (41%), тогда как среди детей 2 группы 
- дети подросткового возраста (36,7%). В сравнива-
емых группах дети старшего школьного (11-14 лет) 
и юношеского возраста (15-17 лет) преобладали во 

2-группе больных. Количество детей дошкольного 
и младшего школьного возрастов значительно 
преобладало в 1-группе (р<0,01). Дети раннего 
возраста встречались практически с одинаковой 
частотой независимо от варианта заболевания (4,9% 
и 1,02%) (рис.3).

Таблица 1
Длительность заболевания в зависимости от клинической формы заболевания

Показатель Группа 1
n=61

Группа 2
n=98

p

Длительность заболевания, месяцы 44,3±4,4 36,9±3,1 <0,001

Примечание: Р – достоверность различий показателей сравниваемых групп.

Анализ продолжительности заболевания указал, 
что длительность ЮА у детей 1-группы в среднем 

составил 44,3±4,4 месяцев, что 1,2 раза длительнее 
показателя детей 2-группы (36,9±3,14 мес.) (таб.1).

Рис. 4. Сравнительный анализ степени активности заболевания у детей (%).

Сравнительный анализ степени активности забо-
левания представлен на рис.4. Как видно из рисунка, 
независимо от варианта заболевания в обеих группах 
с незначительной разницей чаще регистрировались 
I- и II степени активности. Активность III степени 
была выявлена у 4,1 % пациентов 2-группы и у 9,8% 
1-группы (p<0,001).

По результатам анализа данных объктивного 
осмотра, лабораторных, инструментальных и функ-
циональных исследований больных c ЮАсСН, пред-
ставленных в историях болезни, частота кардиова-
скулярных осложнений составляет 52,5%. Изучение 
историй болезней показало, что основными кли-
ническими признаками поражения сердца явились 
наличие таких физикальных данных, как слабость, 
одышка, цианоз, изменения артериального давления 

и пульса, расширение относительных границ сердца, 
приглушение тонов сердца. При аускультации сердца 
у детей 1- и 2-группы выслушивались систолические 
шумы (98,4% и 98,98% соответственно). У 40,9% де-
тей 1-группы тоны сердца были приглушены, у детей 
2-группы этот показатель составил 66,3%. 

По результатам анализа ЭКГ показателей у детей 
выявлены нарушения ритма в виде синусовой тахи-
кардии 16,4% у детей 1-группы, что в 2 раза чаще, 
чем у детей 2-группы (8,1%), Синусовой брадикар-
дии незначительно преобладала среди детей 2 груп-
пы относительно группы сравнения (5,1% против 
4,9% соответственно) Такие изменения как синусо-
вая аритмия, признаки гипертрофии правых отделов 
сердца были характерны только для детей 1 группы 
(р<0,001). Частота нарушений проводимости в виде 
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блокады правой ножки пучка Гисса была зарегистри-
рована среди детей обеих групп (4,9% и 3,06% соот-
ветственно). Такие признаки ремоделирования серд-
ца как гипертрофия левого желудочка встречалась у 
4,9% детей 1-группы и у 5,1% детей 2-группы, а ме-

таболические изменения миокарда - только у детей 
2-группы (2,04%) (таб.2). У пациентов с суставным 
вариантом ЮА в целом изменения были наименьши-
ми по сравнению с пациентами с системным вариан-
том ЮА.

Таблица 2 
Частота ЭКГ изменений в зависимости от клинической формы заболевания, %

Показатели ЭКГ Группа 1
n=61

Группа 2
n=98

Синусовая тахикардия 16,4±4,7 8,1±2,7*
Синусовая брадикардия 4,9±2,8 5,1±2,2*
Синусовая аритмия 3,3±2,3* -
Синдром ранней реполярицации желудочков 1,6±1,6 3,06±1,74*
Блокада правой ножки пучка Гисса 4,9±2,8 3,06±1,74*
Нарушение фазы реполяризации - 2,04±1,4*
Метаболические изменения миокарда - 2,04±1,4*
Гипертрофия правого желудочка 4,9±2,8* -
Гипертрофия левого желудочка 4,9±2,8 5,1±2,2*
Перегрузка левого желудочка 4,9±2,8 3,06±1,74*

Примечание: Р – достоверность различий показателей сравниваемых групп (р<0,001).

На рентгенограмме грудной клетки у 9,8% детей 
с ЮАсСН выявилась кардиомегалия, тогда как при 

суставном варианте только у одного (1,02%) пациен-
та (рис.5).

Рис. 5. Рентгенограмма органов грудной клетки больного с ЮАсСН в прямой проекции.  
Признаки кардиомегалии, застойных явлений в легких.

Несмотря на наличие физикальных и некото-
рых функциональных изменений со стороны орга-
нов ССС ЭхоКГ исследования и/или их заключения 
в историях болезни отсутствовали, что указывает на 
недооценку значимости данной проблемы. По дан-
ным авторов, такая недостаточная оценка и отсут-
ствие профилактики ССО может отрицательно отраз-
ится на состоянии больных [6,14]. Исследование гео-
метрии и функции сердца при ювенильных артритах 
имеет не только научное, но и огромное практическое 
значение. Ретроспективные исследования доказали, 
что асимптоматическое увеличение, гипертрофия 
стенок и дисфункция левого желудочка сердца явля-
ются факторами риска развития застойной сердечной 
недостаточности [7,12,14]. Пациенты с поражением 
миокарда должны быть отнесены в группу риска, они 

нуждаются в тщательном наблюдении и, возможно, 
назначении дополнительного лечения помимо тера-
пии основного заболевания. Для того, чтобы выявить 
патологические отклонения и оценить эхокардиогра-
фические показатели конкретного пациента, необхо-
димы четкие диагностические критерии.

Изучение ретроспективных данных показало, 
что на фоне основного заболевания среди пациен-
тов 1-группы отмечались такие кардиоваскулярные 
осложнения, как недостаточность трикуспидаль-
ного клапана (1,6%), кардит (24,5%) и хроническая 
сердечная недостаточность (1,6%), что указывает на 
повреждение миокарда. У детей 2-группы такие ос-
ложнения, как кардит и хроническая сердечная недо-
статочность не регистрировались (таб. 3). 
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Таблица 3
Частота осложнений основного заболевания у детей в зависимости от формы заболевания

Осложнения Группа 1
n=61

Группа 2
n=98

Анемия 26,2±5,6%* 16,3±3,7%
Хроническая сердечная недостаточность 1,6±1,6%* -
Кушингоидный синдром 1,6±1,6%* 2,04±1,4%
Недостаточность трикуспидального клапана 1,6±1,6% 1,02±1,02%
Кардит 24,5±6,9%* -

Примечание: * - достоверность различий между показателями 1 и 2 групп (р<0,001)

Одним из чувствительных стандартных имму-
нологических маркеров ЮА являются РФ, который 
недостаточно специфичный показатель, так как мо-
жет обнаруживаться и при других заболеваниях 
[2,3]. Наибольшее значение в клинической практи-
ке имеет определение IgM РФ, выявление которого 
в высоких титрах служит для прогнозирования бы-
стропрогрессирующего деструктивного поражения 
суставов и развития внесуставных проявлений при 

ЮА. Изучение данного показателя у обследованных 
детей 1 группы показал наличие только серонегатив-
ных по РФ вариантов данного заболевания (в норме 
14 МЕ/мл). При этом его средние значения составили 
7,21±0,61МЕ/мл. А во второй группе 4% детей были 
серопозитивными по РФ, который доказывает отри-
цательный результат при системной форме заболева-
ния.

Таблица 4
Показатели С-реактивного белка и ЛДГ у детей с ЮА в зависимости от варианта заболевания 

Показатель 1 группа
n=61

2 группа
n=98

Р

С-реактивный белок (до 5 мг/л) 25,31±5,04 23,18±3,55 <0,05
ЛДГ (250 Ед/л) 445,84±78,86 368,96±19,43 <0,05

Примечание: Р – достоверность различий показателей между 1 и 2 группами.

По современным представлениям, даже незна-
чительное повышение концентрации СРБ является 
независимым проспективным фактором риска карди-
оваскулярных осложнений [1,5,6,8]. Поэтому данный 
показатель может служить для стратификации боль-
ных ЮА по степени кардиоваскулярного риска. Как 
видно из таблицы 3, уровень С-реактивного белка у 
детей обеих групп значительно превышал референс-
ные значения. Следует отметить, что средний пока-
затель СРБ у детей 1 группы превышал допустимые 
значения в 5,2 раза, а у детей 2 группы- в 4,6 раза 
(таб.4).

Лактатдегидрогеназа (ЛДГ) – цинксодержащий 
внутриклеточный фермент, который катализирует 
окисление молочной кислоты в пируват и содержит-
ся практически во всех клетках организма. ЛДГ наи-
более активна в скелетной мускулатуре, сердечной 
мышце, почках, печени и эритроцитах. При заболе-
ваниях, сопровождающихся повреждением тканей 
и разрушением клеток, концентрация ЛДГ в крови 
повышается. В связи с этим она является важным 
маркером тканевой деструкции. Несмотря на то, что 
увеличение количества фермента не указывает на 
какую-то определённую болезнь, его определение в 
комплексе с другими лабораторными анализами по-
могает в диагностике многих заболеваний [13].

Исследование уровня данного фермента у 
обследованных показал его высокие значения у 88% 
детей 1 группы. При этом его среднее значение со-

ставило 445,84±78,86 Ед/л, что превышает верхнюю 
границу нормы в 1,7 раза. Во 2-группе его значения 
также были достоверно высокими (368,96±19,43) 
по сравнению со значениями нормы, но достоверно 
низкими отностительно показателей 1-группы 
(таб.3). Полученные данные свидетельствует о 
том, что ЮАсСН сопровождается значительным 
повреждением тканей и разрушением клеток в 
результате чего повышается концентрация ЛДГ в 
крови.

ВЫВОДЫ 
1. Данные ретроспективного анализа клини-

ко-инструментальных и функциональных показате-
лей ССС у детей с ЮА в зависимости от клинической 
формы заболевания свидетельствуют о высоком ри-
ске развития кардиоваскулярных осложнений у детей 
с ЮА, которая 1,8 раз чаще встречается при систем-
ном варианте заболевания. 

2. С целью раннего выявления кардиоваскуляр-
ных осложнений детям с ЮАсСН следует определять 
кардиоспецифические маркеры и проводить функци-
ональные исследования (ЭКГ, ЭхоКГ).
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АДАПТАЦИОННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ДЕТСКОГО ОРГАНИЗМА 
ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ ПОСТКОВИДНОЙ ИНФЕКЦИИ

Шахизирова И. Д. 
Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников

XULOSA
Ushbu maqola bolalarda post-Covid sindromining 

chastotasi va klinik ko'rinishlari haqida ma'lumot beradi. 
Mirobod, Mirzo Ulug‘bek va Yunusobod tumanlarida 
joylashgan 3 ta oilaviy poliklinika va Toshkent shahar 
markaziy ko‘p tarmoqli poliklinikasida epidemiologik 
o‘rganish o‘tkazildi. 2020-2022 yillar davomida ushbu 
ambulatoriyalarga COVID-19 (nazofaringeal smear 
yoki ferment bilan bog'langan immunosorbent tahlil 
(ELISA) IgM qonining PCR diagnostik usuli bo'yicha) 
tasdiqlangan 1 yoshdan 17 yoshgacha bo'lgan 593 
nafar bola murojaat qilgan. Toshkent shahridagi Bolalar 
diagnostika markazi negizida oʻtgan 6 oy davomida 
COVID-19 infeksiyasiga chalingan 253 nafar bola 
chuqurlashtirilgan koʻrikdan oʻtkazildi (istiqbolli 
tadqiqot). Natijada, bolalarda post-Covid sindromi bilan 
kasallanish 65,6% ni tashkil etishi aniqlandi. Keyinchalik 
tashxis qo'yilganda, bolalarda Post COVID-19 holati 
18,7% yurak varianti, 15,1% oshqozon-ichak varianti, 
15,4% nafas olish varianti va 28,3% hollarda aralash 
ko'rinishda namoyon bo'lishi aniqlandi. post-covid 
sindromi. Ikkala elektrolitlar va B6, C va D vitaminlari 
muvozanati aniqlandi, bu immunitet tizimining 
zo'riqishini ko'rsatishi mumkin. Shu munosabat bilan 
biz ularni reabilitatsiya qilish davrida vitamin-mineral 
va aminokislota komplekslarini buyurishni maqsadga 
muvofiq deb hisoblaymiz.

Kalit so'zlar: post-Covid sindromi, tananing 
moslashuvi, tashxis, bolalar.

SUMMARY
This article provides information about the frequen-

cy and clinical manifestations of post-Covid syndrome 
among children. An epidemiological study was conduct-
ed in 3 family clinics and the Central Multidisciplinary 
Clinic of Tashkent, located in the Mirobad, Mirzo 
Ulugbek and Yunusabad districts. In the period from 
2020-2022, 593 children aged 1 to 17 years with con-
firmed COVID-19 (by PCR diagnostic method of a na-
sopharyngeal smear or enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) of IgM COVID-19 blood) applied to these 
outpatient clinics. An in-depth examination was carried 
out among 253 children (prospective study) who had suf-
fered Covid infection during the previous 6 months, car-
ried out on the basis of the children's diagnostic center 
in Tashkent. As a result, it was found that the incidence 
of post-Covid syndrome among children is 65.6%. Upon 
further diagnosis, it was found that Post COVID -19 con-
dition in children manifests itself in 18.7% as a cardiac 
variant, in 15.1% as a gastrointestinal variant, in 15.4% 
as a respiratory variant, and in 28.3% of cases mixed 
variants of post-Covid syndrome. An imbalance of both 
electrolytes and vitamins B6, C and D has been estab-
lished, which may indicate a strained immune system. 
In this connection, we consider it advisable to prescribe 
vitamin-mineral and amino acid complexes during their 
rehabilitation.

Keywords: post-Covid syndrome, body adaptation, 
diagnosis, children.

В настоящее время короновирусная инфекция 
имеет глобальное медико-социальное значение, 
а изучение отдаленных последствий, вызванных 
COVID-19 является актуальной проблемой, особен-
но в педиатрической практике. Многими авторами 
доказана высокая тропность вируса SARS-CoV-2 к 
рецепторам ангиотензин-превращающего фермента 
2 типа (АПФ-2) клеток сосудистого эндотелия, что в 
свою очередь ведет не только к поражению дыхатель-
ной системы, но также затрагивает и другие системы 
детского организма, так как данные клетки распола-
гаются в различных тканях и органах [3, 4, 7]. 

В 2020 году в МКБ-10 был внесен термин постко-
видный синдром (Post COVID-19 condition), симпто-
матика которого характеризуется болями в грудной 
клетке, одышка, тахикардия и низкая толерантность 
к физической нагрузки [10].

В настоящее время во всем мире проводятся ис-
следования по развитию осложнений в постковидном 

периоде. Доказано, что у взрослых пациентов в тече-
нии 3-6 месяцев после выздоровления сохраняются 
симптомы поражений сердечно-сосудистой, невроло-
гической и гепатобилиарной систем [5, 6, 8].

Проведены исследования по изучению карди-
оваскулярных осложнений у детей при тяжелом и 
критическом течении короновирусной инфекции [1]. 
Так у детей и подростков одним из значимых крите-
рием развития мультисистемного воспалительного 
синдрома является выявление признаков дисфунк-
ции миокарда, симптомы перикардита, вальвулита и 
патологические изменения коронарных артерий [11]. 
В научной литературе описаны случаи изменений в 
проводящей системе сердца и патологические на-
рушения паттернов электрокардиограммы в остром 
периоде заболевания при среднетяжелом и тяжелом 
течении короновирусной инфекции [2, 9]. 

Все вышеизложенное диктует необходимость 
проведение дальнейших исследований по изучению 
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осложнений в постковидном периоде у детей и под-
ростков. Данные исследования будут способствовать 
оказывать адекватную и рациональную помощь пе-
диатрическим больным.

Цель исследования: оценить адаптационные 
возможности детского организма в постковидном пе-
риоде.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВА-
НИЯ

Проведено эпидемиологическое исследование в 
3 семейных поликлиниках и Центральной многопро-
фильной поликлинике г Ташкента, расположенных в 
Миробадском, Мирзо Улугбекском и Юнусабадском 
районах. В период с 2020-2022 года в данные амбу-
латорно-поликлинические учреждения обратились 
593 детей в возрасте от 1 года до 17 лет с подтверж-
денным COVID-19 (методом ПЦР-диагностики маз-
ка из носоглотки или иммуноферментным анализом 
(ИФА) крови IgM COVID-19). Ретроспективно про-
веден анализ течения COVID-19 в остром периоде.

Среди 593 обратившихся детей, оценку 
результатов углубленного обследования проводили 
среди 253 детей (проспективное исследование), пе-
ренесших ковид инфекцию в течение предыдущих 6 
месяцев, проводили на базе детского диагностическо-
го центра города Ташкента. Данная группа пациентов 
была осмотрена врачом аллергологом-иммунологом, 
кардиологом, неврологом, гастроэнтерологом и 

педиатром. Клиническое обследование больных 
включало подробный сбор анамнеза жизни и 
заболевания, эпидемиологического анамнеза, оценку 
объективного состояния больных. Проводилось из-
мерение артериального давления, частоты пульса, 
частоты дыхания. 

Функциональное состояние сердечно-сосудистой 
системы осуществляли по результатам ЭКГ в 12-ти 
стандартных отведениях на электрокардиографе с 
термопринтером CARDIOVIT AT-2 plus (SCHILLER). 
ЭКГ записывали в состоянии покоя в положении ре-
бенка лежа на спине.

Детям старше 5 лет проводили исследования 
функции внешнего дыхания, а именно проведение 
спирографии - на аппарате Vitalograph alpha Hamburg 
Германия (2018).

УЗИ органов брюшной полости, проводили на 
аппарате Mindray DС-7, DC-8 (Китай) конвексным, 
линейным и объемным датчиками частотой 3,5-7,5 
МГц.

Полученные цифровые данные обрабатывались 
методом вариационной статистики с использованием 
критериев Стьюдента

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Среди 593 детей с подтвержденным COVID-19 

амбулаторное лечение получали 394 пациентов (рис. 
1), что составило 66,4%, стационарное лечение - 199 
ребеннка (33.3%)

Рис. 1. Распределение детей в зависимости от лечения.

Проведенный анализ позволил выяснить, что 
основным источником заражения детей новым ко-
ронавирусом являлось семья (43,7%; 259 из 593), в 
16,5% случаев (98 из 593) инфицирование произошло 
в медицинских учреждениях, 10,1% пациентов (60 из 
593) заболели COVID-19 после контакта в образова-
тельных учреждениях. У 29,7% детей (176 из 593) 
источник инфекции не установлен. Для детей первых 
трех лет жизни наибольшую значимость имел вну-
трисемейный контакт (χ2 = 32,4, р = 0,0002). Среди 
детей раннего возраста наибольший пик заболевае-
мости КВИ пришелся на середину лета, что, вероят-
но, связано с режимными моментами и максималь-
ным временем, проводимым ребенком на свежем воз-
духе в компании других малышей.

Среди 593 детей бессимптомно перенесли КВИ 
63 детей (14,8%), легкая форма отмечалась у - 53,9% 
(230 детей из 427), средне-тяжелое течение отмечено 
у – 17,3% (74 из 427), тяжелое у 8,9% (38 из 427), 
крайне тяжелое – 5,2% (22 из 427).

Среди детей раннего возраста постковидные на-
рушения здоровья чаще проявлялись диссомниче-
скими расстройствами и снижением аппетита. Почти 
у половины малышей были выявлены эмоциональ-
но-поведенческие нарушения в виде беспричинной 
плаксивости, повышенной возбудимости, раздражи-
тельности, склонности к истерическим реакциям. У 
каждого третьего ребенка был диагностирован ре-
гресс нервнопсихического развития в виде утраты 
приобретенных моторных и речевых навыков. 

Более чем у половины дошкольников после пере-
несенной КВИ возникли ухудшение артикуляции, ча-
сто сопровождаемые дискоординацией сглатывания 
слюны во время речи, нарушения слоговой структу-
ры и грамматического строя предложений. 

Более чем у трети детей отмечались эмоцио-
нально-поведенческие отклонения, зачастую прояв-
лением которых являлись конфликты и отклонения 
дисциплины в детском коллективе. Они, как правило, 
сопровождались нарушением сна, снижением по-
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знавательной активности, быстрой утомляемостью, 
ухудшением аппетита и функциональными расстрой-
ствами пищеварения, свидетельствующими о возник-
новении у ребенка астеновегетативного синдрома. 

У каждого пятого ребенка был выявлен длитель-
ный субфебрилитет, причем при углубленном обсле-
довании очагов инфекции найдено не было. Это со-
стояние было расценено как вегетативное нарушение 
терморегуляции. 

У младших школьников доминировали проявле-
ния цереброастенического синдрома, характеризую-
щиеся как общей слабостью и вялостью, ухудшением 
переносимости физических нагрузок, так и снижени-
ем школьной успеваемости вследствие рассеянности 
внимания, трудности запоминания учебной инфор-
мации, низкой мотивации к учебе. 

У половины детей были выявлены эмоциональ-
но-поведенческие нарушения в виде раздражитель-
ной слабости, капризности, отказа от взаимодействия 
с родителями, повышенной тревожности, зачастую 
сопровождаемые нарушением сна и аппетита. 

У каждого пятого ребенка наблюдались рас-
стройство терморегуляции, у стольких же детей – це-

фалгии, расцененные как проявления вегетативного 
дисбаланса. У каждого шестого ребенка отмечено 
возникновение одного и более эпизодов заболевания 
тонзиллитом. 

У подростков среди жалоб после перенесенной 
ковидной инфекции лидирующие позиции занимали 
головные боли и ухудшение успеваемости. Следует 
отметить, что у детей, ранее наблюдавшихся невро-
логом по поводу цефалгий и достигших значитель-
ного улучшения самочувствия (уменьшение частоты 
эпизодов головных болей и их интенсивности), они 
снова возобновлялись и утяжелялись. У половины 
школьников отмечались эмоционально-поведенче-
ские нарушения, отсутствие желания что-либо де-
лать, снижение интереса к жизни.

Стоит подчеркнуть, что наиболее часто детей в 
постковидном периоде беспокоили нарушения со 
стороны ЦНС – 54,8% пациентов, второе ранговое 
место по частоте встречаемости жалоб занимал желу-
дочно-кишечный тракт – 36,8%. У трети детей отме-
чались отклонения со стороны работы сердечно-со-
судистой и дыхательной систем (рис. 2).

Рис. 2. Клинические варианты Post COVID -19 condition у детей.

Из анамнеза установлено, что в течении 6 меся-
цев уровень резистентности у детей, оцениваемый 
по количеству острых респираторных заболеваний, 
перенесенных в постковидном периоде, снижался у 
45,5% детей в основной группе и только у 15,4% в 
группе сравнения, что носило статистический досто-
верный характер.

Проспективный анализ комплексного обследо-
вания 253 детей показал, что при постковидном син-
дроме у детей достоверно чаще встречались такие 
симптомы, как длительная заложенность носа, боль в 
суставах, головокружение, нарушения сна, желудоч-
но-кишечные нарушения (диарея, запоры), кожные 
высыпания, изменения частоты сердечных сокраще-
ний, непрекращающийся кашель и боль при дыхании.

При распределении в зависимости от возраста 
нами установлено, что наибольший процент детей 
приходился на возраст до 10 лет. Так 21,7% (55 ребен-
ка) детей перенесли COVID-19 в возрасте до 3 лет, 
22,2% (56 детей) в возрасте 3-6 лет и 23,3% (59 детей) 

- в возрастном периоде от 7 до 10 лет. В возрасте 11-
14 лет COVID-19 перенесли 22,1% детей (56 детей), а 
в 15-17 лет – 10,7% (27 подростка).

В результате были сформированы 2 группы: ос-
новная группа – 166 детей с ПКС, группа сравнения 
– 87 детей, перенесших ковидинфекцию в анамнезе 
без ПКС. 

Согласно анализа анамнестических данных нами 
установлено, что ПКС возникает вне зависимости от 
того, в какой форме протекало заболевание у детей.

При постковидном синдроме у детей достоверно 
чаще встречались такие симптомы, как длительная 
заложенность носа, боль в суставах, головокруже-
ние, нарушения сна, желудочно-кишечные наруше-
ния (диарея, запоры), кожные высыпания, изменения 
частоты сердечных сокращений, непрекращающийся 
кашель и боль при дыхании (табл. 1).

В результате у 69,4% детей в основной группе 
отмечались те или иные нарушения со стороны ды-
хательной системы, в 74,8% со стороны сердечно-со-
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судистой системы, со стороны желудочно-кишечного 
тракта – в 92,1% случаев. В группе сравнения про-
цент встречаемости нарушений со стороны различ-

ных систем организма ребенка составляет – 14,8%, 
10,3% и 26,3% соответственно, что носило достовер-
но значимый характер (Р<0,05-0,01).

Таблица 1
Частота персистирующих симптомов среди обследованных детей (%)

Основная группа, 
(n=166)

Группа сравнения, 
(n=87)

Заложенность носа/насморк 13,3 5,7*
Затрудненное дыхание/ стеснение в груди 19,3 8,0*
Боль при дыхании 21,1 1,1***
Боль в груди 45,2 9,2***
Непрекращающийся кашель 15,7 0,0
Нарушение равновесия (нарушения походки/падения) 4,2 0,0
Постоянная мышечная боль 16,9 4,6**
Боль/отеки суставов 3,0 0,0
Головная боль 18,1 3,4**
Головокружение 6,6 1,1**
Обмороки/потеря сознания 3,0 0,0
Проблемы со зрением/ затуманивание зрения 3,6 0,0
Непривычное изменение в ощущении запаха 7,2 2,3*
Потеря обоняния 9,6 0,0
Непривычное изменение в ощущении вкуса 21,7 3,4***
Потеря вкуса 67,5 0,0
Ощущение покалываний 6,0 0,0
Спутанность/недостаток концентрации/дезориентация 1,2 0,0
Повышенная сонливость 3,6 0,0
Усталость 7,2 2,3*
Плохой аппетит 22,3 12,6**
Диарея 26,5 8,0***
Боль в животе 27,1 5,7***
Тошнота 7,2 0,0
Рвота 4,2 0,0
Запоры 4,8 0,0
Кожные высыпания 5,4 1,1*
Ощущение сердцебиения 15,1 2,3**
Изменения ЧСС (тахикардия/брадикардия) 14,5 0,0

Примечание: * - достоверность данных между группами (* - Р<0,05; ** - Р<0,01; *** - Р<0,001)

Симптомы, связанные с нарушением функции 
дыхания: чувство нехватки воздуха, скованность в 
груди, невозможность глубоко вдохнуть, бронхоспаз-
мы, покашливание отмечались у 84,2% детей из 253 
обследованных (69,4% и 14,8% соответственно по 
группам).

С целью оценки показателей функции внешнего 
дыхания, была выполнена спирометрия 213 детям в 
возрасте старше 5 лет. Показатели спирометрии у де-
тей с ПКС были достоверно ниже по отношению к 
обследованным без ПКС. Относительные величины 
ЖЕЛ и ФЖЕЛ были ниже установленных норм, осо-
бенно среди детей 13 - 17 лет (табл. 2). 

Таблица 2
Показатели функции внешнего дыхания в наблюдаемых группах (n=213)

Показатель Дети 5-12 лет р Подростки 13-17 лет р
Основная группа Группа сравнения Основная группа Группа сравнения

ЖЕЛ, % 94,0±10,5 97,4±10,6 >0,05 90,4±12,0 102,4±12,5 <0,05
ФЖЕЛ, % 91,6±11,0 99,1±11,3 <0,05 90,7±12,0 101,7±11,8 <0,05
ОФВ1, % 91,1±10,9 105,8±11,2 <0,05 93,9±9,8 106,4±9,8 <0,05
МОС50, % 89,7±14,1 93,6±12,6 <0,05 86,3±15,6 99,8±15,7 <0,05
МОС75, % 82,2±15,9 94,6±14,7 <0,05 87,5±16,9 99,2±17,8 <0,05
МMEF, % 85,3±14,1 93,3±12,5 <0,05 85,7±15,7 99,9±17,1 <0,05
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Наряду с этим у детей основной группы выявле-
но достоверное снижение и остальных показателей 
спирометрии, что расценивалось как обструктивная 
форма вентиляционной недостаточности дистальных 
отделов бронхиального дерева.

При поступлении 122 ребенка или их родители 
предъявляли жалобы на боли и дискомфорт в грудной 
клетке, утомляемость, чувство сердцебиения, при 
умеренной нагрузке отмечали отдышку 35,5%, непе-
реносимость физической нагрузке отмечали – 64,5% 
детей основной группы.

Оценивая последствия новой коронавирусной 
инфекции на сердечно-сосудистую систему 122 на-

блюдаемым детям, были проведены электрокардио-
графия. В результате наблюдения нами установлено, 
что кардиальные проявления ПКС регистрировались 
у 31 ребенка. Сравнительная оценка уровня сердеч-
но-сосудистой системы в двух группах: основную 
группу составили дети с ПКС кардиального варианта 
(31 ребенок), тогда как группу сравнения составили 
91 ребенок без кардиальных проявлений ПКС.

В динамике наблюдения нами установлено, что в 
61,3% случаях в основной группе фиксируется арит-
мический синдром и нарушение проводимости по 
данным ЭКГ (рис. 4). 

Рис. 4. Электрокардиографическая характеристика детей с постковидным синдромом в зависимости от 
наличия кардиальных нарушений.

Синусовая тахикардия регистрировалась у 45,2% 
детей основной группы. В сравнительном аспекте 
выявлено достоверное повышение частоты сину-
совой брадикардии и экстрасистолии в основной 
группе детей по отношению к группе сравнения. 
Экстрасистолия регистрировалась у 16,1% детей ос-
новной группы.

У 90 детей из 253 осмотренных (35,6%) уста-
новлены нарушения работы ЖКТ: плохой аппетит 

(22,3%), боль в животе (27,1%) поносы или запоры 
(31,3%) детей. При этом в группе сравнения данные 
симптомы отмечались у 52 детей.

При УЗИ печени и желчного пузыря среди 142 
обследованных детей установлено, что снижение 
эвакуаторной способности желчного пузыря эхогра-
фически было выявлено более чем у половины об-
следованных детей основной группы в различные 
возрастные периоды (табл. 3). 

Таблица 3
Частота встречаемости различных эхогарфических критериев поражения гепатобилиарной системы у детей с 
КВИ в анамнезе в зависимости от возраста (в абсолютных цифрах и в % к общему числу больных данной воз-

растной группы с данной патологией)

Эхографические критерии
Основная группа, n=90 Группа сравнения, n=52
1 -3 года
(n = 38)

4-7 лет
(n = 42)

8-17 лет, 
(n=10)

1-3 года
(n = 22)

4-7 лет
(n = 22)

8-17 лет
(n = 8)

Появление акустически неоднородного 
содержимого в просвете желчного пузыря 5 (12,5%) 4 (9%) - - 1 (4,5%) -

Утолщение стенок желчного пузыря 5 (12,5%) 3 (6%) - - 1 (4,5%) -
Нормальная авакуаторная способность 
желчного пузыря ЭСЖП* = 0.5 19 (50%) 20 (49%) 4 (40%) 11 (50%) 14 (63%)* 5 (62,3%)*

Снижение ЭСЖП (более 0,75) 14 (47,5%) 22 (51%) 6 (60%) 9 (40%) 8 (37%)* 3 (37,7%)*
Усиленная ЭСЖП (менее 0,5) 5 (12,5%) - - 1 (4,5%)* - -
Наличие синдрома холангиосладжа 36 (95%) 40 (85%) 8 (80%) 16 (72%)* 16 (64%) 4 (50%)*
Наличие синдрома сладжа 34 (90%) 33 (80%) 7 (70%) 20 (90%) 18 (83%) 5 (62,5%)
Наличие синдрома холангиосладжа и 
сладжа 9 (25%) 8 (20%) 1 (10%) 2 (9%)* 2 (9%)* -

Наличие гепатомегалии 4 (10%) 3 (7%) 1 (4,5%) - -

Примечание: * - достоверность данных между группами (Р<0,05)
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У детей группы сравнения в различном возрас-
те определялась в большинстве случаев нормальная 
эвакуаторная способность желчного пузыря, и толь-
ко у 4,5% больных этот параметр был ускоренным. У 
детей из основной группы в 7% случаях нами была 
отмечена гепатомегалия.

Как известно, содержание фосфора в организме 
отвечает за многие функции, в частности служит для 

нормализации работы сердечной мышцы. В наших 
исследованиях данный электролит был достоверно 
снижен у детей с ПСК по отношению к нормативным 
значениям и показателям группы сравнения дети без 
ПКС. Содержание кальция у детей в основной группе 
снижался по отношению к нормативным значениям, 
так же отмечается тенденция снижения данного 
элемента и в группе сравнения (рис. 5). 

Рис. 5. Особенности содержания микроэлементов и витаминов в крови у детей  
с постковидным синдромом и без.

Отдельно хочется выделить достоверно низкие 
показатели витамина В6, витамин С и Д у детей ос-
новной группы и группы сравнения по отношению к 
норме. Однако в основной группе средние показате-
ли были характерны для дефицита данного витамина, 
тогда как в группе сравнения – для недостаточности. 
Таким образом, у детей с ПКС отмечается дисбаланс 
как электролитов, так и витаминов В6, С и Д, что мо-
жет свидетельствовать о напряженности иммунной 
системы.

Результаты проведенного микробиологического 
исследования показали, что у 45,1% детей (114 из 
253) с постковидным синдромом в микрофлоре ки-
шечника имеются дисбиотические изменения, про-
являющиеся дефицитом анаэробов и увеличением 
содержания почти всех изучаемых аэробных микро-
организмов, в том числе условно-патогенных. При 
этом в основной группе данные изменения регистри-
ровались у 90 детей из 166, а в группе сравнения у 24 
из 87 детей.

Из 114 обследованных детей I степень дисбакте-
риоза кишечника встречалась у 23,5% детей основ-
ной группы и у 83,3% группы сравнения, II степень – 
66,7% и 16,7% соответственно. III-я степень дисбак-
териоза регистрировалась только у детей основной 
группы в 9,8%. Полученные данные свидетельствуют 
о том, что наличия ПКС у детей способствует утяже-
лению клинических проявлений дисбактериоза.

Таким образом, постковидному синдрому харак-
терна гетерогенность и мультиорганность симпто-
мов, что требует мультидисциплинарного взаимодей-
ствия специалистов в вопросах лечения и реабилита-
ции больных детей.

ВЫВОДЫ:
1. Частота развития постковидного синдрома 

у детей составляет 65,6%. У детей с посковидным 

синдромом фиксировалось развитие снижения рези-
стентности организма за счет частых заболеваний ре-
спираторными инфекциями в течении 12-ти месяцев 
после заболевания. 

2. В результате у 69,4% детей с постковидным 
синдромом отмечались те или иные персистирую-
щие симптомы со стороны дыхательной системы, 
в 74,8% со стороны сердечно-сосудистой системы, 
со стороны желудочно-кишечного тракта – в 92,1% 
случаев. При дальнейшей диагностике установлено, 
что Post COVID -19 condition у детей проявляется в 
18,7% - кардиальным вариантом, в 15,1% - гастро-
интестинальном варианте, в 15,4% - респираторном 
варианте, а в 28,3% случаях отмечаются смешанные 
варианты постковидного синдрома.

3. У детей с постковидным синдромом имеются 
выраженные нарушения функции внешнего дыхания 
с преобладанием обструктивной формы вентиляци-
онной недостаточности дистальных отделов бронхи-
ального дерева.

4. Частота кардиальных нарушения у детей в 
постковидном периоде составляет 18,7%. У детей С 
ПКС статистически чаще регистрируются функцио-
нальные нарушения со стороны сердечно-сосудистой 
системы в виде нарушения функции автоматизма и 
проводимости сердца.

5. Гастроинтестиальный вариант ПКС эхогра-
фически характеризовался снижением эвакуаторной 
способности желчного пузыря более чем у половины 
обследованных, при этом их выраженность зависела 
от возраста. 

6. У детей с посткавидным синдромом установ-
лен дисбаланс как электролитов, так и витаминов В6, 
С и Д, что может свидетельствовать о напряженности 
иммунной системы. В связи с чем считаем целесоо-
бразным при их реабилитации назначение витамин-
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но-минеральных и аминокислотных комплексов.
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ДИСФУНКЦИЯ ЛОННОГО СОЧЛЕНЕНИЯ У БЕРЕМЕННЫХ  
И ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ ПОСЛЕ COVID-19

Алимухамедова Ф.Ш.  
Республиканский специализированный научно практический центр травматологии 
и ортопедии

XULOSA
Simfizit (simfiz pubis disfunktsiyasi) tos suyaklari 

patologiyasi bo'lib, simfiz pubis bo'shlig'ining ortishi, 
simfizda og'riqning rivojlanishi va to'qimalarda 
yallig'lanish jarayonidan iborat. 

Maqsad: pandemiyadan oldin va keyin homilador 
ayollar va tug'ruqdan keyingi ayollarda simfiz pubis 
disfunktsiyasini o'rganish. 

Materiallar va usullar. Biz 2018-2023 yillar 
davomida 18 yoshdan 40 yoshgacha bo'lgan DLS bilan 
kasallangan 400 dan ortiq ayollarda homiladorlik 
va tug'ruqdan keyingi davrning retrospektiv tahlilini 
o'tkazdik. Pandemiyagacha va pandemiyadan keyin 
O‘zbekiston Respublikasi Sog‘liqni saqlash vazirligi 
RSNPMCTO davlat muassasasining maslahat 
poliklinikasida konservativ davolangan. 

Natijalar: o'z vaqtida davolash, simfiz pubis 
disfunktsiyasini aniqlash va davolash, shu jumladan 
mineral muvozanatni normallashtirish, klinik va 
instrumental diagnostika, tug'ruqdan keyingi asoratlarni 
oldini oladi va simfiz pubisning tez tiklanishiga va 
tug'ruqdagi ayollarning umumiy holatiga olib keladi.

Kalit so'zlar: simfiz, og'riq, homilador ayollar, 
disfunktsiya, displaziya.

SUMMARY
Symphysitis (dysfunction of the symphysis pubis) is a 

pathology of the pelvic bones, consisting in an increase 
in the gap of the symphysis pubis, the development of 
pain in the symphysis and the inflammatory process in 
the tissues. 

Objective: to study dysfunction of the symphysis pu-
bis in pregnant women and postpartum women before 
and after the pandemic. 

Materials and methods. We conducted a retrospec-
tive analysis of the course of pregnancy and after child-
birth in more than 400 women with DLS aged 18 to 40 
years for the period 2018–2023. Treated conservatively 
in the advisory clinic of the State Institution RSNPMCTO 
of the Ministry of Health of the Republic of Uzbekistan 
before and after the pandemic. 

Results: timely treatment, identification of dysfunc-
tion of the symphysis pubis and treatment including nor-
malization of mineral balance, clinical and instrumental 
diagnostics prevent complications after the childbirth pe-
riod and lead to a speedy recovery of the symphysis pubis 
and the general condition of women in labor.

Keywords: symphysis, pain, pregnancy, dysfunction, 
dysplasia.

В последние годы после пандемии расхождения 
и разрывы лонного сочленения встречаются чаще, по 
данным расхождения и разрыв лонного сочленения 
встречаются в 0,2-4% случаев, по другим данным 1 
случай на 340-3400 родов [2,7]. Кроме родовой трав-
мы лонного сочленения таза беременность часто ос-
ложняется тазовыми, пояснично-крестцовыми и коп-
чиковыми болями, которые могут являться следстви-
ем изменений сочленений таза, особенно лонного, и 
требуют дополнительного обследования и лечения. 
По данным разных авторов частота тазовой боли на 
разных сроках беременности составляет 20-50% и у 
26,5-43% женщин сохраняется в течение 4-6 месяцев 
после родов [8,9]. 

ВВЕДЕНИЕ
Симфизит (дисфункция лонного сочленения) – 

это патология костей таза, заключающаяся в увели-

чении щели лонного сочленения, развитии болевого 
синдрома в симфизе и воспалительного процесса в 
тканях. Вынашивание и рождение плода возмож-
но благодаря серьёзным изменениям в организме 
женщины, которые происходят под влиянием ряда 
гормонов. С 12-й недели беременности плацента на-
чинает вырабатывать релаксин в нарастающей кон-
центрации. Известно, что релаксин способствует 
разрушению коллагена в лобковом симфизе и, соот-
ветственно, расхождению и размягчению сустава и 
поддерживающих его связок. Такие изменения в лон-
ном сочленении продолжаются на протяжении всей 
беременности. При физиологически протекающей 
беременности данное расхождение незначительно 
и составляет 2 – 3 мм к концу третьего триместра 
беременности, носит адаптационный характер с це-
лью увеличить диаметр выхода из малого таза и тем 
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самым облегчить беспрепятственное прохождение 
плода через родовой канал. Однако при чрезмерном 
расслаблении сустава возникает его нестабильность, 
появляются дискомфорт и боли. Данное состояние 
называется дисфункцией лонного сочленения или же 
симфизитом.

Целью настоящей работы является – изучение 
дисфункции лонного сочленения у беременных и у 
женщин после родового периода до и после панде-
мии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Нами проведён ретроспективный анализ течения 

беременности и после родов у более 400 женщин с 
ДЛС в возрасте от 18 до 40 лет за период 2018–2023 
гг. лечившиеся консервативно в консультативной по-
ликлинике ГУ РСНПМЦТО МЗ РУ до и после панде-
мии. Наши наблюдения показали, что частота встре-
чаемости ДЛС до пандемии составляло 50 женщин за 
2018- 2019. Всем женщинам во время беременности 
и после родов проведены по стандарту клинические, 
диагностические, лабораторные и инструментальные 
методы исследования, такие как цифровая рентгено-
графия, УЗИ, допплерография и МРТ и МСКТ иссле-
дования по показаниям (рис).

Клинические исследования позволили опреде-
лить характерные для дисфункции лонного сочлене-
ния, возможные факторы этиопатогенеза, такие как:

•	 отечность тканей лобка и болезненность с 
иррадиацией в паховую область;

•	 щелчки или треск при движении или пальпа-
ции данной зоны;

•	 тянущие, ноющие боли в тазобедренных су-
ставах, пояснично-крестцовом и копчиковом 
отделе позвоночника;

•	 хромота,“утиная” походка.
Всем женщинам было проведено определе-

ние уровня кальция, витамина Д (остеокальцина)
и паратгормона в крови во время беременности и 
после родов. Из инструментальных исследований 
во время беременности проведено УЗИ и доппле-
рографическое исследование. При этом мы опреде-
лили расхождения лонного сочленения разной сте-
пени тяжести по Персианинова Л.С., Ваниной Л.В. 
Допплерографическое исследование сосудов нижней 
конечности и промежности проводили для диффе-
ренцировки болезненных симптомов характерных 
для дисфункции лонного сочленения или же варикоз-
ной болезни сосудов нижних конечностей. Цифровое 
рентгенологическое исследование проводили всем 
женщинам через 20 дней, 4 месяца, 7 месяца и 1 год 
после родов по показаниям. МРТ и МСКТ исследо-
вание проводили при 3 степени дисфункции лонного 
сочленения. 

            
                  А                                               Б                                                         В                                       Г

Результаты рентгенологического и УЗИ исследования больной Сапаровой Н. 1994 г.  
после родов на 20 день А, Б. Спустя 10 дней с улучшением в динамике В, Г. 

Наши наблюдения показали, что, при обнаруже-
нии в первом триместре ДЛС имеется недостаточ-
ность витамина Д (5,0-15,0) и низкий уровень каль-
ция (1,4-1,9). ДЛС в первом триместре у женщин 
появляется за счет несоблюдения интервала между 
родами, т.е. организм женщин, не восстанавив свои 
утраченные минеральные запасы, витамины, начи-
нает их заново расходовать. Организм истощается 
и проявляет клинические изменения. Когда обнару-
живается на первом триместре беременности первой 
степени тяжести (5,5-9,0 мм) ДЛС, к концу этой бере-
менности ДЛС увеличивается до 3 степени тяжести 
(более 20 мм) и это у многих рожениц начинается 
с 28-30 недели беременности. При обнаружении во 
втором триместре беременности первой степени тя-
жести ДЛС, к концу беременности ДЛС увеличива-
ется до 2 и 3 степени тяжести. При обнаружении на 3 

триместре беременности ДЛС часто сопровождалась 
3 степенью тяжести. Иногда наблюдались такие слу-
чаи, на 2 триместре беременности определялась ДЛС 
3 степени тяжести и после лечения к концу беремен-
ности уменьшалось расстояние лонного сочленения 
до 1 степени тяжести и родоразрешение проводилось 
естественным путем. Это было связано с обменами 
минералов, витамина Д. При соблюдении режима 
дня, ортопедического режима, ношения дородового 
бандажа, прием препаратов минералов и витамина 
Д диастаз лонного сочленения не увеличивался, со-
стояние рожениц стабилизировалось и спокойно до-
ходило до 38 недель беременности. Не соблюдение 
вышеперечисленных факторов приводило к ухудше-
нию состояния рожениц и преждевременным родам. 
Наши наблюдения показали, что повышенный тонус 
плода и матки тоже увеличивает болезненные ощу-
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щения в области лонного сочленения и общее состо-
яние рожениц. 

При изучении анамнеза были обнаружены в дет-
стве рожениц дисплазия тазобедренных (вывих, под-
вывих и предвывих) суставов, сколиозы и кифозы по-
звоночников, перенесенные рахит, гипермобильный 
синдром (слабость связочного аппарата), кроме того 
различные остеохондропатии костей, которые сопро-
вождались дефицитом минералов и витамина Д. 

После родов каждой роженице рекомендовали 
бандаж для симфизита на 5 день, строгий постель-
ный режим, физиотерапевтические процедуры и 
ЛФК, гимнастика в этапном порядке. 

1-Этап. Проводился на 20 день после родов, при 
этом мы использовали цифровую рентгенографию 
и УЗИ исследование. На цифровой рентгенограмме 
определяли диастаз лонного сочленения и изменения 
костей таза, крестца и копчика. После чего назначали 
НПВС препараты в виде таблеток и мази, витамин 
Д, препараты кальций, минералы, магнитотерапию, 
ношения послеродового бандажа для симфизита. 

2-Этап. Проводился на 4 месяце после родов. 
На этом этапе также использовали такие методы ис-
следования как цифровую рентгенографию, при не-
обходимости МРТ исследование. При этом диастаз 
лонного сочленения по сравнению с предыдущими 
обследованиями (на 20 день) после родов значитель-
но улучшился. На этом этапе к лечению добавили 
ультразвук с гидрокортизоном, НПВС гелю и УВЧ в 
область лонного сочленения, а также электрофорез с 
новокаином и хлоридом кальция. Кроме того, легкая 
ЛФК, гимнастика для улучшения трофики тканей, 
тонуса мышц и трофические изменения лонного соч-
ленения.

3-Этап. Проводился на 7 месяце после родов. На 
этом этапе назначали цифровую рентгенографию, 
УЗИ, МРТ по показаниям. При этом диастаз лонного 
сочленения по сравнению с предыдущими обследо-
ваниями (на 20 день) после родов значительно улуч-
шился. К лечению добавили магнит-лазер в область 
лонного сочленения. Кроме того, легкая ЛФК, гим-
настика для улучшения трофики тканей, восстанов-
ление амплитуды движения, тонуса мышц и трофи-
ческие изменения лонного сочленения. Уже на этом 
этапе состояние женщин намного улучшалось, диас-
таз лонного сочленения до 3-4 мм. 

Профилактика дисфункции лонного сочленения:
1. Планирование беременности и подготовку к 

ней.
2. Своевременное обращение к гинекологу (до 12 

недель беременности).
3. Регулярное посещение акушера-гинеколога 

(по стандарту лечения).
4. Соблюдение диеты с умеренным содержанием 

углеводов и жиров (исключение жирной и жареной 
пищи, мучного, сладкого) и достаточным содержани-
ем белков - мясные и молочные продукты, богатые 
кальцием (творог, сыр, кунжут).

5. Прием специальных витаминных комплексов 
для беременных (с высоким содержанием кальция и 
витамина Д).

6. Ношение бандажа (плотной повязки, препят-
ствующей чрезмерному расхождению лобковых ко-
стей и их смещению) в течение беременности.

7. Лечебная физкультура для беременных (незна-
чительные физические нагрузки по 30 минут в день- 
дыхательная гимнастика, ходьба, растяжка).

8. Рациональное ведение родов.
9. Исключение нервно-психических нагрузок, 

назначение седативных (успокаивающих) средств.
Таким образом, после пандемии COVID-19 дис-

функция лонного сочленения резко увеличилась у бе-
ременных женщин. Выявления минерального обмена 
у обследованных женщин и нормализация минераль-
ного баланса, своевременная клиническая и инстру-
ментальная диагностика предотвращает осложнения 
в послеродовом периоде и приводит к скорейшему 
восстановлению дисфункции лонного сочленения и 
общего состояния рожениц.

Психологическая поддержка, правильно подо-
бранный распорядок дня, легкая ЛФК, гимнастика, 
кроме того, рациональное питание и своевременное 
лечения привело к благоприятному исходу. 
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ОСОБЕННОСТИ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ  
У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ ДЕРМАТОЗАМИ  
НА ФОНЕ COVID-19

Ташкенбаева У.А., Алиев Ш.Р., Алиев А.Ш., Усманалиев С.А., Залялиева М.В. 
Ташкентская медицинская академия, 
Республиканский научный центр иммунологии МЗ РУз

ХУЛОСА
COVID-19 билан касалланган беморларни даво-

лашда ҳамроҳ бўлган патологиянинг, шу жумладан 
сурункали дерматозларнинг мавжудлиги муҳим рол 
ўйнайди.

Тадқиқот мақсади: сурункали дерматозли бе-
морларда ТНФ-а, ИЛ-6, ИЛ-10цитокинлари дара-
жасини COVID-19 инфекциясининг оғирлигига қараб 
ўрганиш.

Материаллар ва усуллар: яллиғланииш олдива 
яллиғланишга қарши цитокинлар даражаси сурун-
кали дерматозли 102 беморда (асосий гуруҳ) ва тери 
белгилари бўлмаган 38 беморда (таққослаш гуруҳи) 
COVID-19 инфекцияси (ўртача ва оғир зўравонлик) 
фонида ўрганилди. . Цитокинлар даражаси ишлаб 
чиқарувчининг кўрсатмаларига (Веcтор-Бест, РФ) 
мувофиқ ўлчанди.

Натижалар: коронавирус инфекцияси пайтида 
ИЛ-6, ИЛ-10 ва ТНФ-а даражасининг ошиши сурун-
кали дерматозлар кўринишидаги тери шикастланиш 
мавжуд бўлганда ҳам, уларсиз ҳам кузатилади. ИЛ-6 
ва ТНФ-а даражаси асосий гуруҳ ва таққослаш гу-
руҳи кўрсаткичлари ўртасида сезиларли фарқ қил-
мади, ИЛ-10 кўрсаткичини ўрганишда фарқлар куза-
тилди. Биз псориаз касаллигида цитокинларнинг энг 
катта ўзгаришларини кузатдик, бу эса коронавирус 
инфекциясининг турли даражадаги оғирлик даража-
си билан ушбу патология курсининг мураккаблигини 
кўрсатади.

Калит сўзлар: COVID-19, цитокинлар, сурунка-
ли дерматозлар.

SUMMARY
Presence of concomitant pathology plays an import-

ant role in the treatment of patients with COVID-19, in-
cluding chronic dermatoses.

Objective: to determine the levels of cytokines 
TNF-a, IL-6, IL-10 in patients with chronic dermatoses, 
depending on the severity of COVID-19 infection.

Materials and methods: The level of pro- and an-
ti-inflammatory cytokines was studied in 102 patients 
with chronic dermatoses (main group) and 38 patients 
without skin diseases (comparison group) on the back-
ground of COVID-19 infection (moderate and severe se-
verity). The level of cytokines was measured by ELISA 
according to the manufacturer's instructions (Vector-
Best, Russian Federation).

Results: during coronavirus infection, an increase in 
the level of IL-6, IL-10 and TNF-a was observed both 
with presence of skin lesions in the form of chronic der-
matoses and without them. The level of IL-6 and TNF-a 
was not significantly different between both observed 
groups; differences were found only in level of IL-10. We 
observed the greatest changes in cytokines in psoriasis, 
which indicates the complexity of the course of this pa-
thology with different degrees of severity of coronavirus 
infection.

Keywords: COVID-19, cytokines, chronic dermato-
ses.

COVID-19 (коронавирусная инфекция 2019г.) – 
это заболевание, вызываемое вирусом SARS-CoV-2. 
Считается очень заразной и быстро распространяю-

щейся инфекцией. Во всем мире было зарегистри-
ровано более половины миллиарда случаев данной 
инфекции и умерло более миллиона человек [12]. Во 
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всем мире на начало 2024 года было зарегистриро-
вано более семисот миллионов случаев данной ин-
фекции и умерло более миллиона человек. Передача 
SARS-CoV-2 обычно происходит воздушно-капель-
ным путем. В среднем инкубационный период со-
ставляет 6,4 дня, а проявляющиеся симптомы обыч-
но включают лихорадку, кашель, одышку, миалгию 
или утомляемость. В то время как у большинства 
пациентов, как правило, заболевание протекает в 
легкой форме, у меньшинства пациентов развивается 
тяжелая гипоксия, требующая госпитализации и ис-
кусственной вентиляции легких. Несколько прямых 
противовирусных препаратов и иммуномодулирую-
щая терапия стероидами и различными блокаторами 
цитокинов являются многообещающими в началь-
ных стадиях заболевания [7].

Было показано, что SARS-CoV-2 связан с акти-
вацией врожденного иммунитета: у пациентов на-
блюдалось увеличение нейтрофилов, мононуклеар-
ных фагоцитов и естественных клеток-киллеров, а 
также снижение количества Т-клеток, включая CD4 
+ и CD8. Примечательно, что во время инфекции 
SARSCoV-2 у пациентов с COVID-19 наблюдает-
ся увеличение секреции или продукции IL-6 и IL-8 
наряду со снижением CD4+, CD8+ и Т-клеток в це-
лом [9,13]. Также было показано, что уровни IL-6 и 
ферритина были выше у пациентов, погибших из-за 
COVID-19, чем у выздоровевших пациентов [4,10].

У пациентов с COVID-19 инфекцией наблюда-
ется повышение уровня интерлейкина-10 (IL-10) в 
сыворотке крови [1,5]. Также было показано, что па-
циенты с COVID-19, поступившие в отделение ин-
тенсивной терапии (ОИТ), имеют значительно более 
повышенные уровни интерлейкина-10 в сыворотке 
крови, чем другие пациенты, не находящиеся в от-
делении интенсивной терапии [2,8]. Обследование 
2157 пациентов в рамках различных исследований 
показало, что IL-10 является одним из наиболее важ-
ных критериев для определения тяжести заболева-
ния и прогнозирования течения заболевания у людей 
с COVID-19 [9]. Важно отметить, что повышенные 
уровни IL-10 в сыворотке крови у пациентов с ин-
фекцией COVID-19 могут быть как противовоспа-
лительным механизмом, так и иммуносупрессивным 
биомаркером [14].

И наконец TNF-α является одним из наиболее 
важных цитокинов в организме, который может вы-
рабатываться или секретироваться различными ти-
пами иммунных клеток, включая моноциты, лимфо-
циты, фибробласты и т. д. [3,11]. Исследования пока-
зали, что при SARS-CoV-2 инфекции увеличивается 
экспрессия sTNFR1 [6], что может привести к повы-
шению уровня TNF-α в сыворотке крови у данной ка-
тегории пациентов [8].

Хроническое течение дерматозов обусловоено 
внешними и внутренними факторами. Совокупность 
этих факторов определяет тяжесть течения заболева-
ния. Исследование влияния инфекции COVID-19 на 

состояние цитокинов при хронических дерматозах 
не проводилось. Такие исследования имеют большое 
значение для выбора тактики терапии, в связи с чем 
целью нашего исследования явилось:

Исследовать показатели цитокинов ФНО-а, ИЛ-
6, ИЛ-10 у пациентов с хроническими дерматозами 
в зависимости от степени тяжести COVID-19 инфек-
ции.

Уровень про- и противоспалительных цитокинов 
был изучен у 102 пациентов с хроническими дермато-
зами (основная группа) и у 38 пациентов без кожных 
проявлений (группа сравнения) на фоне COVID-19 
инфекции (средн-тяжелой и тяжелой степенями тя-
жести).

К хроническим дерматозам мы отнесли: псориаз 
– 34 пациента, хроническая экзема – 18 пациентов, 
аллергический дерматит – 15 пациентов атопическая 
экзема – 14 пациентов, плоский лишай - 12 пациен-
тов и почесуха – 9 пациентов.

Уровень ФНО-а, ИЛ-6 и ИЛ-10 измерялся ме-
тодом ИФА согласно инструкции производителя 
(Вектор-Бест, РФ). Контрольную группу составили 
12 практически здоровых лиц без патологии на мо-
мент наблюдения.

Статистический анализ проводили на персональ-
ном компьютере Intel Pentium-Cor I V, в пакете стати-
стического анализа «IBM SPSS Statistics 23».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Цитокиновые маркеры представляют собой груп-

пу полипептидных сигнальных молекул, которые мо-
гут индуцировать и регулировать многие клеточные 
биологические процессы путем стимуляции клеточ-
ных рецепторов. В нашем исследовании при изуче-
нии уровня про- и противоспалительных цитокинов 
у пациентов с хроническими дерматозами и без кож-
ных проявлений на фоне COVID-19 инфекции мы 
выявили следующие данные.

Повышение уровня ИЛ-6, также являющийся 
маркером, указывающим на интенсивность воспале-
ния, наблюдалось у пациентов основной группы в 6,5 
раз выше при среднем течении COVID-19 (25,2±2,45 к 
4,9±0,24) и в 7,6 раз при тяжелом течении (37,45±0,78 
к 4,9±0,24), у пациентов группы сравнения в 5 раз при 
среднем течении COVID-19 (24,8±2,63 к 4,9±0,24) и 
в 6,9 раза при тяжелом течении основного заболева-
ния (34,28±3,97 к 4,9±0,24) относительно контроль-
ных значений (р<0,05). Мы наблюдали достоверные 
отличия между показателями средней и тяжелой сте-
пенями тяжести основной группы (р<0,05) и группы 
сравнения. Достоверных отличий между показателя-
ми данного интерлейкина при средней (25,2±2,45 к 
24,8±2,63) и тяжелой (37,45±3,78 к 34,28±3,97) степе-
нями тяжести COVID-19 инфекции в двух сравнивае-
мых группах мы не наблюдали (таб.1).

Противоспалительный цитокин ИЛ-10, являю-
щийся одним из маркеров хронизации воспаления, 
был выше контрольных значений как у пациентов с 
хроническими дерматозами (в 2,7 раз и 4,8 раза), так 
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у пациентов без кожных проявлений при среднем и 
тяжелом течении основного заболевания (в 2,1 раз 
и 4,2 раза). Между показателями основной группы 
и группы сравнения при средней степени тяжести 
и тяжелом течении COVID-19 инфекции наблюда-
лись достоверные отличия 15,72±0,59 к 12,24±1,68 

и 27,56±2,91 к 22,81±2,74, соответственно (р<0,05). 
Мы также наблюдали достоверные отличия при из-
учении показателей данного интерлейкина между 
средней и тяжелой степенями тяжести COVID-19, 
как в основной группе больных, так и в группе срав-
нения (р<0,05).

Таблица 1
Изменение иммунологических показателей у пациентов с COVID-19 в зависимости от степени тяжести  

процесса (n=140)

Основная группа
(n=102)

Группа сравнения
(n=38)

Контроль (n=12)

средняя тяжелая средняя тяжелая
ИЛ-6 25,2±2,45 * 37,45±3,78*# 24,8±2,63 * 34,28±3,97#* 4,9±0,24
ИЛ-10 15,72±1,59* 27,56±2,91*# 12,24±1,68 1 22,81±2,74*# 2 5,67±0,19
ФНО-a 23,21±2,77* 36,24±1,21*# 18,64±1,67*1 25,72±3,93*#2 3,34±0,21

Примечание: Отличие достоверно (р<0,05- р<0,001) по сравнению с показателем группы сравнения: 1 – средней 
степени тяжести; 2 – тяжёлого течения; * двух исследуемых групп от группы контроля;# между показателями 
степеней тяжести одной группы;

ФНО-альфа это провоспалительный цитокин, яв-
ляющийся также одним из маркеров интенсивности 
воспаления, был выше контрольных значений у па-
циентов основной группы в 6,9 раз при среднем тече-
нии (23,21±2,77 к 3,34±0,21) и в 10,8 раз при тяжелом 
течении (36,24±1,21 к 3,34±0,21), у пациентов группы 
сравнения в 5,6 раз при среднем течении (18,64±1,67 
к 3,34±0,21) и в 7,7 раза при тяжелом течении основ-
ного заболевания (25,72±3,93 к 3,34±0,21), соответ-
ственно (р<0,05). Мы также наблюдали достовер-
ные отличия между показателями основной группы 
и группы сравнения при средней степени тяжести и 
тяжелом течении COVID-19 инфекции (р<0,05). Мы 
также наблюдали достоверные отличия между пока-
зателями данного цитокина между средней и тяжелой 
степенями тяжести COVID-19 в изучаемых группах 
(р<0,05). Необходимо отметить широкий размах ин-
дивидуальных значений изучаемых цитокинов, что, 

по-видимому, связано с выраженностью воспали-
тельного процесса.

Мы также провели подробный анализ изменения 
уровня изучаемых цитокинов у пациентов с хрониче-
скими дерматозами в отдельности. При псориазе мы 
наблюдали повышение уровня всех цитокинов выше 
контрольных значений (р<0,05). Достоверные отли-
чия между степенями тяжести коронавирусной ин-
фекции по количеству цитокинов мы наблюдали при 
изучении показателя ИЛ-6 (25,4±1,45 к 37,6±2,78) и 
уровня ФНО-а 24,4±1,91 к 36,71±2,62), показатели 
достоверны (р<0,05). При хронической экземе мы 
наблюдали повышение уровня всех цитокинов выше 
контрольных значений (р<0,05). При сравнении 
уровня цитокинов относительно степеней тяжести 
COVID-19 инфекции мы наблюдали достоверные от-
личия между показателями уровней изученных цито-
кинов в зависимости от степеней тяжести COVID-19 
инфекции, что представлено в (таб.2).

Таблица 2
Изменение цитокинов у пациентов хроническими дерматозами в зависимости от степеней тяжести COVID-19 

(n=102)

ст. тяжести
COVID- 19 хронич.
дерматозы

ИЛ-6 ИЛ-10 ФНО-a

средняя тяжелая средняя тяжелая средняя тяжелая
Псориаз
n = 34

25,4±1,5
 # 

37,6±2,8 *# 28,2±1,32
#

30,2±2,31
#

24,4±1,91
#

36,71±2,6* #

Экзема хроническая
n = 18

18,6±0,32
# 

25,8±1,6
* #

13,34±0,6 25,5±0,64
* #

22,6±1,52
#

34,6±2,81
* #

Аллергодерматиты 
n=15

19,2±1,3
# 

31,6±2,8
* #

18,3±2,44
#

23,2±2,51
#

21,3±2,43
#

26,9±3,61
#

Атопическая экзема 
n=14

25,6±1,6
#

26,9±1,1
#

18,9±1,68
#

27,2±2,98
* #

28,4±2,64
#

31,2±2,46
#

Плоский лишай n=12 23,6±1,6
#

24,3±2,6
#

24,3±2,32
#

24,6±2,69
#

22,9±2,26
#

26,6±2,47
#

Почесуха
n=9

24,9±1,8
#

25,9±2,8
#

26,2±1,12
#

26,6±2,34
#

25,8±2,61
#

29,1±2,67
#

контроль 4,9±0,24 5,67±0,19 3,34±0,21

Примечание: Отличие достоверно (р<0,05) по сравнению с показателем средней степени тяжести;# между показа-
телями степеней тяжести к контролю;
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При аллерго-дерматитах мы наблюдали досто-
верное повышение уровня ИЛ-6, ИЛ-10 и ФНО-а 
относительно контрольных значений (р<0,05). Если 
сравнивать показатели уровней цитокинов при раз-
личных степенях тяжести COVID-19 инфекции, то 
можно отметить достоверное повышение уровня 
ИЛ-6 при тяжелой форме коронавирусной инфекции 
(р<0,05), показатель уровня ИЛ-10 и ФНО-а были 
выше при тяжелой форме COVID-19 инфекции, од-
нако показатели не достоверны.

При атопической экземе все показатели изу-
чаемых интерлейкинов были выше контрольных 
значений (р<0,05), однако достоверное их отличие 
между степенями тяжести коронавирусной инфек-
ции мы наблюдали лишь только при изучении пока-
зателя ИЛ-10 (18,9±1,68 к 27,2±2,98) соответственно 
(р<0,05). Показатели уровней остальных изученных 
интерлейкинов были выше при тяжёлой степени тя-
жести коронавирусной инфекции, однако показатели 
не достоверны.

При плоском лишае и почесухе все показатели 
изученных интерлейкинов были выше контрольных 
значений (р<0,05), при почесухе данные значения 
превышали показатели плоского лишая. Однако до-
стоверных отличий между показателями уровня ци-
токинов при средней и тяжелой формах основного 
заболевания достоверно не наблюдалось.

Таким образом, результаты наших исследова-
ний показывают влияние перенесенного заболевания 
COVID-19 на состояние иммунопатологических про-
цессов, в частности цитокинов при хронических дер-
матозах. Необходимо отметить, что при хронических 
дерматозах наблюдается неполноценность иммунно-
го ответа, способствующая восприимчивость к раз-
личным инфекциям – вирусной, бактериальной, ми-
котической и др. Очень часто встречаются сочетан-
ные инфекции. Характер иммунного ответа зависит 
от доминирующего участия Th1( Т-хелпер 1) и Th2 
(Т-хелпер 2) типов иммунного ответа, которые разли-
чаются по продуцируемым цитокинам и с стимули-
ровании развития иммунного ответа по клеточному 
или гуморальному пути. При различных дерматозах 
наблюдается различная поляризация Тх1 и Тх2 ти-
пов иммунного ответа. Тх1 стимулируют выработку 
ИФН, ИЛ-2, ФНО-а, а Тх2 стимулируют гуморальное 
звено иммунитета, синтезируя ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10. 
Соотношение Тх1 и Тх2 типов иммунного ответа в 
конечном счете определяет преобладание провоспа-
лительных и противовоспалительных стимулов при 
развитии процессов воспаления. Каждый тип воспа-
ления характеризуется своим набором цитокинов и 
своими особенностями. Сравнение изменений кон-
центрации цитокинов в сыворотке крови показало 
значимый рост ФНО-а и ИЛ-10 у больных с хрони-
ческими дерматозами, в частности с псориазом, т.е. 
I тип иммунного воспаления, который требует соот-
ветствующего лечения, отличного от других дерма-
тозов. При экземе и аллергодерматозах у пациентов, 

перенесших COVID-19 инфекцию наблюдается I и II 
тип иммунного воспаления, при которых требуется 
совершенно другая иммуномодулирующая терапия.

При действии различных агентов индуцируются 
целый каскад сигналов, которые задействуют «цито-
киновую сеть» организма. 

ВЫВОДЫ
В иммунопатогенезе COVID-19 инфекции при-

нимают участие цитокины как с про-, так и с проти-
воспалительным действием, что способствует дисре-
гуляции иммунных процессов, и обострению хрони-
ческих дерматозов.

При коронавирусной инфекции наблюдается 
повышение уровней ИЛ-6, ИЛ-10 и ФНО-а как при 
наличии кожных поражений в виде хронических 
дерматозов, так и без них. Уровни ИЛ-6 и ФНО-а до-
стоверно не отличались в основной группе и группе 
сравнения, отличия наблюдались при изучении пока-
зателей ИЛ-10.

В настоящем исследовании наибольшие значе-
ния изменения уровней цитокинов мы наблюдали 
при псориазе, что говорит о сложности течения дан-
ной патологии при разных степенях тяжести корона-
вирусной инфекции.
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РАЗРАБОТКА ДИАГНОСТИЧЕСКИХ ТЕСТ-СИСТЕМ ДЛЯ 
ВЫЯВЛЕНИЯ ХИМЕРНОГО ОНКОГЕНА BCR/ABL P210  
В ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТКАХ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ 
МИЕЛОЛЕЙКОЗОМ

Бобоев К.Т.1, Маткаримова Д.С.2, Жумабоева М.У.1, Сабирова Ш.Г.1, Алимов Т.Р.1 
1Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
гематологии, 
2Ташкентская медицинская академия

XULOSA
BCR/ABL varianti p210 genining ifodasini aniqlash 

ushbu markerning paydo bo'lish chastotasiga muvofiq 
majburiy test sifatida CML diagnostikasi bo'yicha klinik 
ko'rsatmalar bilan tartibga solinadi. Hozirgi vaqtda 
respublikada BCR/ABL p210 variantini aniqlash uchun 
ushbu diagnostika to'plamining o'xshashlari mavjud 
emas va shuning uchun surunkali miyeloproliferativ 
kasalliklarga chalingan bemorlar tashhis qo'yish uchun 
xorijiy mamlakatlarga borishga majbur bo'lishdi.

Tadqiqot maqsadi. Surunkali miyeloid leykemiyada 
"Ph" xromosomasi va ximerik onkogen BCR/ABL p210 
markerlarini aniqlash uchun yangi diagnostik test 
tizimini ishlab chiqish.

BCR/ABL p210 transkriptini parallel aniqlash 
uchun biz "AmpliSens® Leukemia Quantum M-bcr-
FRT" (Rospotrebnadzor, Rossiya FBUN Markaziy 
Epidemiologiya ilmiy-tadqiqot instituti) tijorat 
to'plamidan foydalandik. Shu bilan birga, BCR/ABL 
p210 ni aniqlash uchun test to'plamimiz ishlatilgan.

Natija. Shunday qilib, ushbu ish "BCR/ABL-p210" 
va "Ampli/Sens® Leukemia Quantum M-bcr-FRT" 
mahalliy test tizimlaridan foydalangan holda DNK 
testining miqdoriy natijalarining ijobiy korrelyatsiyasini 
ko'rsatadi, bu bizning DNKdan foydalanishning istiqbolli 
imkoniyatlarini ko'rsatishi mumkin. test to'plami 
va BCR/ABL p210 transkriptini sifat va miqdoriy 
identifikatsiyalash uchun.

Xulosa. Bizning to'plamimiz va AmpliSens® 
Leukemia Quantum M-bcr-FRT dan foydalanganda, 
ximerik BCR/ABL p210 transkriptini aniqlashning 
miqdoriy natijalarida yuqori darajadagi ijobiy 
korrelyatsiya kuzatilganligi aniqlandi (r=0,96).

Kalit so'zlar: diagnostik genlarni ifodalash test 
tizimlari, BCR/ABL, p210 varianti, surunkali miyeloid 
leykemiya.

SUMMARY 
Determination of BCR/ABL variant p210 gene ex-

pression is regulated by clinical guidelines for CML di-
agnosis as a mandatory test according to the frequency 
of occurrence of this marker. At present, there are no ana-
logs of BCR/ABL variant p210 detection kit necessary for 
this diagnostic test in the republic, due to which patients 
with chronic myeloproliferative diseases had to travel to 
foreign countries for diagnostics. 

The aim of the study. Development of a new di-
agnostic test-system for detection of markers of "Ph" 
chromosome and chimeric oncogene BCR/ABL p210 in 
chronic myeloleukemia. 

For parallel detection of BCR/ABL p210 transcript, 
we used a commercial kit "AmpliSense® Leukemia 
Quantum M-bcr-FRT" (FBUN Central Research Institute 
of Epidemiology of Rospotrebnadzor, Russia). Our test kit 
for BCR/ABL p210 detection was used simultaneously. 

Result. Thus, this work shows a positive correlation 
of quantitative DNA-testing results using domestic test 
systems "BCR/ABL-p210" and "Ampli/Sense® Leukemia 
Quantum M-bcr-FRT", which may indicate the promis-
ing possibility of using our test kit for qualitative and 
quantitative identification of BCR/ABL p210 transcript.

Conclusion. It was found that when using our kit and 
"AmpliSense® Leukemia Quantum M-bcr-FRT" there is 
a high level of positive correlation between the quantita-
tive results of detection of chimeric BCR/ABL p210 tran-
script (r=0.96).

Keywords: diagnostic gene expression test system, 
BCR/ABL, p210 variant, chronic myeloleukemia.
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Рост числа заболеваемости неоплазиями кровет-
ворной системы является одной из наиболее важных 
проблем здравоохранения во всем мире [5,7]. Среди 
всей большой группы этих заболеваний особое ме-
сто отводится хроническому миелолейкозу (ХМЛ), 
представляющего миелопролиферативное клональ-
ное заболевание, формирование которого связано с 
геномными изменениями в компартменте стволовых 
гемопоэтических клеток (СГК) [1,8]. Результатом 
этих сложных нарушений является избыточная про-
дукция в костном мозге гранулоцитов, приводящая к 
значительному повышению числа лейкоцитов в кро-
ви и развитию спленомегалии [9].

На сегодня известно, что определенные ано-
малии в хромосомах лежат в основе формирования 
определенных видов неоплазий кроветворной систе-
мы и имеют ключевое значение для современного 
понимания биологии этих опухолей [2,5]. ХМЛ яв-
ляется одной из таких патологий, которая в более чем 
в 90% случаях на цитогенетическом уровне характе-
ризуется присутствием Филадельфийской хромосо-
мы (Ph+), возникающей за счет сбалансированной 
реципрокной транслокации t (9; 22) (q34; q11) [3,6]. В 
итоге происходит слияние протоонкогена «Abelson» 
(ABL) на 9 хромосоме с прерванным концом кластер-
ной области (BCR) 22 хромосомы с образованием хи-
мерный онкогена BCR/ABL, кодирующего белок с 
высокой активностью тирозинкиназы, оказывающий 
опухолеобразующее действие [4].

В соответствие с последними рекомендациями 
ВОЗ, прогрессирующее течение ХМЛ определяется 
двумя фазами: акселерацией и блатным кризом. В 
прогрессировании заболевания особый вклад принад-
лежит дополнительным хромосомным аберрациям, 
возникновением мутаций и клональной эволюции 
даже на фоне проводимой терапии [10,12].

В этом плане, цитогенетические и молекулярные 
методы исследования и имеют ключевое значение в 
раннем выявлении специфических аномалий и мута-
ций в хромосомах, принимающих участие в онкоге-
незе ХМЛ. Более того, эти высокотехнологичные ме-
тоды позволяют проводить детальный цитогенетиче-
ский и молекулярный мониторинг, способствующий 
правильному и своевременному выбору направлен-
ной индивидуальной стратегии в введении и лечении 
для каждого пациента, страдающего ХМЛ [11].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Разработка новой диагностической тест-

системы для выявления маркеров «Ph» хромосомы и 
химерного онкогена BCR/ABL р210 при хроническом 
миелолейкозе. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
С учетом поставленной цели настоящее исследо-

вание проведено с участием 200 пациентов (медиана 
возраста 38,2±3,4 лет), поступивших на диагностику и 
лечение в республиканский специализированный на-

учно-практический медицинский центр Гематологии 
(РСНПМЦГ, Узбекистан, Ташкент) в период с 2023-
2024 гг, которым на основе результатов клинико-ла-
бораторных (общий анализ крови с помощью гема-
тологического анализатора «Sysmex  Global  Impex» 
(JAPAN) и миелограмма с помощью мануальной 
микроскопии (Leica  ICC50) и молекулярно-цитоге-
нетических анализов (флуорицентные микроскопы 
Carl Zeiss Axio Scope   и Leica DM1000) установлен 
диагноз хронический миелолейкоз. 

В качестве образцов для исследования послужи-
ли аспираты костного мозга, венозная кровь пациен-
тов ХМЛ (n=200) и здоровых доноров (n=100).

Для разработки предлагаемой новой отечествен-
ной оригинальной тест-системы использованы сле-
дующие методы:

1. Общие клинические методы исследования, с 
выявлением жалоб, осмотр, общий анализ крови и 
миелограмма.

2. Специальные методы исследования (определе-
ние «Ph» - хромосомы с помощью стандартного ци-
тогенетического метода, выделение из клинических 
образцов нуклеиновых кислоты, синтез k -ДНК, под-
готовка стандартов плазмид для RQ-PCR. Выявление 
вариантов химерного гена BCR/ABL варианта р210 
проводили методом мультиплексной ПЦР в режиме 
«реального времени» на приборе RotorGene Q.

Для оценки эффективности предлагаемой новой 
тест-системы ее результаты сравнивались выбороч-
но с результатами исследований проведенных у 100 
пациентов ХМЛ с помощью существующей платфор-
мы с набором реагентов «АмплиСенс Лейкоз Квант 
М-bcr-FRT».

По результатам исследования был проведен ста-
тистический анализ параметрических и непараме-
трических данных с использованием пакетов прило-
жений «OpenEpi 2009». 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБ-
СУЖДЕНИЕ

Анализ результатов клинических исследований 
позволил выявить основные проявления ХМЛ 
(рис. 1). 

Практически у всех обследованных пациентов 
выявлялась общая слабость (100%), потливость по 
ночам (100%) и спленомегалия (100%). В 64% слу-
чаях выявлялась гепатомегалия, в 46% случаях отме-
чалось наличие одышки и тахикардии при малейшей 
физической нагрузке, в 26% - шум в ушах, связанный 
с гиперлейкоцитозом в периферической крови, а в 
22% - снижение веса тела.

Картина периферической крови у пациентов с 
ХМЛ характеризовалась снижением концентрации 
гемоглобина с достижением его медианы 109,0±2,5 
г/л при среднем количестве эритроцитов равному 
3,6±0,9×1012/л и тромбоцитов – 392,4±6,9×1012/л 
(табл. 1). 
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Рис. 1. Выявляемость основных клинических проявлений ХМЛ (n=200)

Одним из ключевых параметров, характеризую-
щих развитие ХМЛ, было обнаружение увеличение 
медианы количества лейкоцитов до 162,5±5,4х109/л 
за счет выброса в периферическую кровь большого 

числа незрелых клеточных элементов: бластных кле-
ток до 2,2±0,01%, промиелоцитов до 4,3±0,2%, мие-
лоцитов до 12,1±1,2% и метамиелоцитов до 6,1±1,1%.

Таблица 1
Показатели периферической крови у пациентов с ХМЛ на время первичной диагностики

Показатели Обследованные группы
Контрольная, n=100 ХМЛ, n=200

Гемоглобин, г/л 136,5±2,8 109,0±2,5 
Эритроциты (х1012/л) 5,1±0,7 3,6±0,9
Тромбоциты (х109/л) 287,4±4,2 392,4±6,9
Лейкоциты (х109/л) 6,4±1,1 162,5±5,4***
Бласты (%) - 2,2±0,01
Промиелоциты, % - 4,3±0,2
Миелоциты % - 12,1±1,2
Метамиелоциты, % - 6,1±1,1
п/я нейтрофилы (%) 1,1±0,01 13,2±1,3***
с/я нейтрофилы 67,3±2,6 39,2±2,1*
Эозинофилы, % 2,1±0,2 6,5±0,7***
Базофилы, % 0,3±0,1 8,8±2,1***
Лимфоциты, % 24,2±1,8 7,6±1,1***
СОЭ, мм/ч 5,2±1,8 27,6±1,9***

Примечание: *- достоверность различий при сравнении со здоровыми: * -Р<0.05; ** -Р<0.01; *** -Р<0.001

Одновременно регистрировалось увеличение па-
лочкоядерных нейтрофилов до 13,2±1,3%, снижение 
сегментоядерных нейтрофилов до 39,2±2,1%, увели-
чение числа базофилов до 8,8±2,1%, эозинофилов до 
6,5±1,1% и снижение числа лимфоцитов до 7,6±1,1%.

При анализе миелограммы у пациентов с ХМЛ 
выявлялась картина гиперклеточности костного моз-
га, обусловленная увеличением числа палочкоядер-
ных форм нейтрофилов, а также незрелых грануло-
цитов. При всем этом соотношение лейкоцитарных 
элементов к эритроцитарным составило 19:1, что 
было резко увеличено. 

Для диагностики ХМЛ и мониторинга эффек-
тивности его лечения, нами разработана новая оте-
чественная оригинальная тест-система позволяющая 
определить химерный онкоген BCR/ABL P210. 

Эффективность разработанной панели тест-си-
стем оценивалась на основе определения химерного 
онкогена BCR/ABL р210, а валидизация в сравни-
тельном аспекте цитогенетически Ph-позитивных 
случаев. 

По результатам стандартного цитогенетического 

исследования в нашем исследовании среди всех 200 
пациентов с диагнозом ХМЛ позитивность по «Ph» 
хромосоме выявлена в 172 (86.0%) случаях, тогда как 
у оставшихся 28 (14.0%) пациентов с ХМЛ «Ph» - 
хромосома не обнаружена. Однако, на основе приме-
нения новой разработанной тест-систем с помощью 
ПЦР у 195 (97.5%) обследованных пациентов обна-
ружен химерный онкоген BCR/ABL P210, подтверж-
дающий наличие ХМЛ. 

Следовательно, наши исследования показали, что 
с помощью стандартного цитогенетического метода в 
14.0% случаях пациентов с ХМЛ не обнаруживалась 
«Ph» – хромосома возможно за счет cубмикроскопи-
ческих перестроек, способствующих формированию 
«маскированной» Ph-хромосомы, и, в таких слож-
ных случаях в верификации диагноза ХМЛ помогает 
обнаружение химерного онкогена BCR-ABL более 
чувствительными молекулярно-биологическими ме-
тодами с применением ПЦР на основе которых и раз-
работана нами настоящая тест-систем.

Наряду с этим, у 5 (2.5%) данный онкоген не об-
наружен, что возможно было связано с включением 
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других локусов или с ошибками в верификации ди-
агноза за счет весьма схожих клинических и лабора-
торных проявлений заболевания. Следует отметить, 
что у двух больных в последующем был выявлен 
генетический маркер Ph-негативного МПЗ– JAK2 
V617F.

Более того, важно отметить, что результаты вы-
борочной оценки определения химерного онкогена 
BCR/ABL р210 по стандартизованной тест системе, 
проведенной среди 100 пациентов с ХМЛ, показали 
результаты идентичные полученным на основе при-
менения новой разработанной панели тест-систем, 
что служит доказательством ее эффективности.

Таким образом, в данной работе показана поло-
жительная корреляция количественных результатов 
ДНК-тестирования при использовании отечествен-
ной тест-систем «BCR/ABL-р210» и «Ампли/Сенс® 
Лейкоз Квант M-bcr-FRT», что может свидетельство-
вать о перспективной возможности применения на-
шего тест-набора и для качественной и количествен-
ной идентификации транскрипта BCR/ABL р210.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На сегодняшний день количество больных с 

ХМЛ в Узбекистане составляет 1450 человек, у кото-
рых заболевание диагностировано именно на основе 
применения высокотехнологичных методов цитоге-
нетической и молекулярной диагностики. 

Важно отметить, что у первично диагностиро-
ванных пациентов с этой патологией в первый необ-
ходимо проведение цитогенетическое и молекуляр-
но-генетическое обследование, а далее для опреде-
ления эффективности проводимой терапии не менее 
трех раз в год [11].

Между тем, в настоящее время в Узбекистане 
нет аналогов необходимых для этого диагностиче-
ских тест-систем, в связи с чем, пациенты с хрони-
ческими миелопролиферативными заболеваниями в 
Узбекистане вынуждены выезжать для диагностики 
в Россию и другие страны. При этом, если средняя 
стоимость диагностики ХМЛ для одного пациента в 
мире составляет около 300-350 долларов США [2], то 
проведение повторных необходимых исследований 
утраивают приведенную сумму. 

В этой связи разработка отечественной локаль-
ной системы тестирования, на сегодняшний день 
является крайне востребованной и необходимой, что 
позволит проводить не только раннюю диагностику 
заболевания среди населения, но также определять 
минимальную остаточную болезнь и вести монито-
ринг эффективности применяемой таргетной тера-
пии без высоких экономических затрат для нашей 
страны.
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ЗНАЧЕНИЕ ГЕНДЕРНОГО ФАКТОРА В КЛИНИКО-
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ЗАКОНОМЕРНОСТЯХ РЕЦИДИРОВАНИЯ 
И ТРАНСФОРМАЦИИ ПРИСТУПООБРАЗНОЙ ПАРАНОИДНОЙ 
ШИЗОФРЕНИИ

Ахроров А.А., Зиядуллаев Ш.Х., Имамов А., Имамов Ш.А. 
Самаркандская областная психиатрическая больница

ХУЛОСА
Тадқиқот мақсади. Хуружсимон параноид ши-

зофрения рецидиви ва трансформацияқонуниятида 
гендер факторнинг аҳамиятини ўрганишдир.

Манба ва методик услуб. Клиник- психопатоло-
гик услуб билан хуружсимон параноид шизофрения 
ташҳиси қўйилган 89 (26-49 ёш) бемор тадқиқот қи-
линган. Беморлар умумий ҳисобда 281 хуруж ўтказ-
ган, яъни ҳар бир беморга 3,15 хуруж тўғри келади.

Муҳоқама. Хуружсимон параноид шизофрени-
яда рецидивлар сони ва психопатологик синдром-
лар трансформацияси хуружлар ошиб борган сари 
гендер фактор билан узвий боғлиғлигик борлигини 
кўрсатади. Хуружсимон параноид шизофренияда 
рецидив ва трансформация шаклланишининг янги 
назарий концепцияси таклиф этилди: гендер фактор 
касалликнинг умумий клиник-патогенетик жараёни-
га ўзига хос ўзгартиришлар киритади.

Хулоса. Гендер омил хуружсимон параноид ши-
зофрения рецидивлари сони ва клиникасининг транс-
формациясига маълум даражада таъсир ўтказади.

Қалит сўзлар: шизофрения, рецидив, параноид, 
хуруж, трансформация, гендер, омил, клиника, хусу-
сиятлар.

SUMMARY
The aim of the study. To study the influence of the 

gender factor on the features of recurrence and transfor-
mation of paroxysmal paranoid schizophrenia.

Material and methods. The clinical and psycho-
pathological method was used to study 89 inpatients with 
paroxysmal paranoid schizophrenia aged 26-49 years 
who had 281 psychotic attacks, i.e. 3.15 cases per pa-
tient.

Result. The general pattern of recurrence of parox-
ysmal paranoid schizophrenia is the probability of trans-
formation of psychopathological syndromes of the first 
attack in subsequent ones (P<0.002). This indicates the 
existence of particular deviations in pathogenetic mech-
anisms associated with the influence of the gender factor 
in paroxysmal paranoid schizophrenia.

Conclusion. The given clinical differences by gen-
der, being statistically insignificant in a single psychotic 
attack, nevertheless have the character of a pattern in 
subsequent relapses in paroxysmal paranoid schizophre-
nia (P<0.002).

Keywords: schizophrenia, relapse, transformation, 
clinic, pathogenesis, gender, factor, differences.

Вопрос изучения влияния гендерного фактора 
на клинико-патогенетические закономерности ре-
цидирования и трансформации приступообразной 
параноидной шизофрении (ППШ) является одной из 
актуальных задач современной психиатрии [1,2,5,8]. 
В этом плане клинико-патогенетические исследова-
ния позволяют выделить наиболее общие патогене-
тические закономерности рецидирования и транс-
формации психопатологии ППШ с учётом гендерных 
факторов [3,4,11]. Трансформация клинических син-
дромов в процессе рецидирования диктует необхо-
димость изучения наиболее общие закономерности 
влияния гендерного фактора на эти процессы при 
ППШ. Клинико-психопатологические исследования 
позволяют предсказать возможные варианты смены 
синдромов и частоты рецидивов при ППШ [9,10,12].

Изучаемой проблеме посвящены отдельные ис-
следования, однако в них не учтены влияния гендер-
ного фактора на патогенетический процесс рециди-
рования и трансформации клинических синдромов 
ППШ [6,7]. Таким образом, в отечественной и зару-
бежной литературе проблеме изучения клинико-па-
тогенетических закономерностей рецидирования и 
трансформации клиники ППШ с учётом гендерных 
факторов уделено недостаточное внимание. 

Целью работы является установление роли ген-
дерного фактора в клинико-патогенетических про-
цессах рецидирования и трансформации психопато-
логических синдромов при ППШ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Настоящее исследование посвящено изучению 

закономерности рецидирования и трансформации 



99

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №2, 2024 г.

ППШ. В этом аспекте рассматривалась корреляци-
онная закономерность предшествующих психотиче-
ских приступов с последующими и вероятные пути 
их трансформации. Клинико-психопатологическим 
методом обследовано 89 больных (мужчины - 51 
б-х в возрасте 26-49 лет, женщины 38 б-х 31-59 лет) 
ППШ в возрасте 26-59 лет, перенесших 281 психо-
тический приступ, т.е.3,15 случаев на каждого боль-
ного. Статистическому анализу было подвергнуто 
до 8 рецидивов включительно у больных ППШ, а 
последующие приступы не были учтены из-за недо-
статочного их количества. По длительности заболе-
вания картина была следующая: мужчины-3-5 лет 16 
б-х, 6-10 лет-25 б-х, 11 и выше 10 больных; женщи-
ны-3-5 лет-7 б-х, 6-10 лет-23 б-х, 11 лет и выше -8 
б-х. По трудоспособности наши данные показывают, 
что инвалидность имелась у мужчин 24 б-х (47,2%), 
женщины-14 б-х (36,4%). Следует подчеркнуть, что 
относительная низкая нетрудоспособность у женщин 

по сравнению с мужчинами объясняется поздним об-
ращением женщин за психиатрической помощью и 
более сохранностью социально-трудовой адаптации 
в семье. По семейному положению мужчины имели 
семью в 79,3 %, а женщины в 52,3%. Это указывает, 
что мужчины чаще разводятся с больной женой. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Следует отметить, что в зависимости от пола 

клиническая картина имела существенное различие: 
у мужчин преобладали психические расстройства в 
сфере мышления галлюцинаторно-параноидные син-
дромы, а у женщин дебют начинался с псевдоневро-
тических, навязчивых переживаний, в последующем 
присоединялись эмоциональные, ипохондрические 
и аффективно- бредовые идеи при ППШ. Изучение 
корреляционной связи между числом рецидивов и 
трансформацией клинических форм в последующих 
приступах выявило некоторые вероятностные зако-
номерности рецидирования ППШ. 

Таблица 1
Изменение числа приступов у больных мужчин ППШ с нарастанием порядкового номера рецидива

Порядковый 
№ приступа

Число приступов Удельный вес транс-
формации в последу-
ющих рецидивах 0(%)

Р
Динамика сохран-
ности клинического 
синдрома 1-го при-
ступа в последующих 
рецидивах 0(%)

р

1 51 -
2 39 24,3% <0,002 75,7 <0,002
3 28 45,1% <003 54,9 <0,002
4 21 58,9% <00,2 41,1 <0,003
5 15 69,6% <00,2 29,4 <0,002
6 11 78,5% <0,003 21,5 <0,003
7 8 84,3% <0,002 15,7 <0,002
8 6 88,3% <0,003 11,7 <0,002
Итого: 178

Примечание:1-й приступ не считается рецидивом

В табл. № 1 приведёны клинико-патогенетиче-
ские закономерности рецидирования ППШ у боль-
ных мужчин и трансформация первоначального 
синдрома по мере нарастания количества приступов. 
Расчёт вёлся с 2-го приступа по отношению к перво-
му. Так, например, бредовый синдром 1-го приступа 
претерпевает изменений во 2-м в 24,3 % случаев, в 
3-м- в 45,1 % случаев, в 4-м в 58,9 %, в 5-м приступе 
- в 69,6 % случаев и т.д. Это указывает, что начиная 
со 2-го приступа, вероятность трансформации клини-
ческого синдрома первого приступа в последующих 
рецидивах закономерно увеличивается у больных 
мужчин ППШ (Р<0,003). Необходимо подчеркнуть, 
что, с нарастанием порядкового номера рецидива 
бредовый синдром закономерно подвергается транс-
формации, но у определённого числа больных муж-
чин, независимо от числа рецидивов, клиническая 
картина сохраняется при ППШ (Р<0,002). Динамика 
сохранности клинического синдрома 1-го присту-
па в последующих рецидивах показала следующее: 
во 2-м 75,7% случаев, 3-м-54,9%, 4-м-41,1%, в 5-м-

29,4%, 6-м-21,5% случаев и т.д. Следовательно, по 
нашему мнению, в патогенетическом механизме со-
храняется очаг стереотипии, который воспроизводит 
первоначальную клиническую картину независимо 
от количества рецидивов, трансформаций и влия-
ния гендерного фактора у больных ППШ. Следует 
отметить, что выраженность бредового синдрома, 
его влияние на поведение больных, эмоциональная 
насыщенность, стремление доказать свою правоту 
ложными фактами по мере нарастания частоты ре-
цидивов, постепенно утрачивает свою актуальность 
у больных ППШ. Это связано не только с частотой 
рецидивов и трансформацией бредовых высказыва-
ний, но и происходящими негативными изменениями 
(дефектами) в эмоционально волевой сфере: больные 
пассивно высказывают отрывочные бредовые идеи и 
не пытаются доказать.

Аналогичный подход был применён к изучению 
динамики рецидирования и трансформации клиниче-
ского синдрома первого приступа у больных женщин 
ППШ (Таблица № 2). Следует отметить, что аффек-
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тивно-бредовый синдром 1-го приступа трансфор-
мируется 31,6% во втором рецидиве; в 3-м в 57,9 % 
случаев, в 4-м в 73,7%; в 5-м приступе-86,9% и в 6-м 
приступе в 92,1% случаев. Следовательно, начиная 
со 2-го приступа, вероятность трансформации перво-
начальной клинической формы в последующих реци-
дивах закономерно увеличивается у больных женщин 
ППШ. Необходимо подчеркнуть, что сохранность 
аффективно-бредового синдрома первого приступа 
начиная со 2-го по 6-й рецидив уменьшилась в 8,5 
раз (с 68,4% до 7,9% Р<0,003). Таким образом, мож-
но с уверенностью констатировать, что, несмотря на 
увеличение числа рецидивов и трансформации кли-
нического синдрома, у определённого числа больных 
женщин ППШ первоначальная психопатологическая 
картина сохраняется. Следует особо отметить, что, 
по нашему мнению, в структуре патогенетическо-

го механизма сохраняется очаг стереотии, который 
несмотря на влияние гендерного фактора, частоты 
рецидивов и трансформации воспроизводит первона-
чальную клиническую картину по типу «клише» при 
ППШ. Особенность клинической картины у больных 
женщин заключается в том, что у них психоз начи-
нается с псевдоневротических, ипохондрических, 
аффективных расстройств и поэтому они длительное 
время находятся вне поле зрения психиатров. С при-
соединением бредовых высказываний родственники 
бывают вынуждены обращаться за психиатрической 
помощью. Следует подчеркнуть, что у женщин ча-
сто включается в бредовый синдром идеи ревности. 
Таким образом, с увеличением числа рецидивов и 
трансформации аффективных переживаний, бредо-
вых высказываний постепенно утрачивается актуаль-
ность при ППШ.

Таблица 2
Изменение числа приступов у больных женщин ППШ с нарастанием порядкового номера рецидива

№ приступа Число 
приступов

Удельный вес транс-
формации в последу-
ющих рецидивах(%)

Р Динамика сохранности 1-го 
клинического синдрома в 
последующих рецидивах(%)

р

1 38 -
2 26 31,6% 0,002 68,4 <0,001
3 16 57,9% 0,003 42.1 <0,002
4 10 73,7% 0,001 26,3 <0,001
5 5 86,9% 0,002 13.1 <0,003
6 3 92,1% 0,003 7.9 <0,002
Итого: 98 

Примечание: 1-й приступ не считается рецидивом

При трансформации психопатологической кар-
тины первого приступа в последующих рецидивах 
можно наблюдать клинические особенности, свой-
ственные только больным женщинам при ППШ 
(Р<0,001). Это указывает на существование опреде-
лённой патогенетической закономерности, которая 
обеспечивает сохранность первоначального синдро-
ма в последующих рецидивах у определённого числа 
больных женщин ППШ. Но в тоже время отдельные 
элементы внешних схожеств и различия клинической 
картины предыдущего сохраняется в последующих 
приступах у больных женщин при ППШ. 

Для всех приступов различие приведённых тео-
ретических и реальных вероятностей находится на 
уровне статистической значимости (р>0,05). Таким 
образом, полученные данные дают основание пола-
гать, что динамика клинических характеристик пси-
хотических приступов по мере нарастания количе-
ства рецидивов обнаруживает закономерную связь с 
клинической картиной предшествующих приступов 
при ППШ. Следовательно, смена синдромов в после-
дующих приступах не случайное явление, а законо-
мерность патогенетического механизма, обусловлен-
ного влиянием гендерного фактора при ППШ. На эту 
корреляционную закономерность может опираться 
клиницист в своих теоретических суждениях о про-

гнозе частоты рецидивов и трансформации перво-
начального клинического синдрома в последующих 
приступах у больных ППШ. Обнаруженные патоге-
нетические закономерности свидетельствуют об от-
носительной устойчивости клинических синдромов 
при последующих рецидивах у больных ППШ.

Рассмотренные клинико-патогенетические зако-
номерности позволяют сформулировать некоторые 
теоретические положения относительно рецидиро-
вания и трансформации психопатологических син-
дромов ППШ. Необходимо подчеркнуть тот факт, что 
независимо от количества рецидивов и трансформа-
ции в последующих приступах обнаруживается тен-
денция к сохранению предшествующей клинической 
картины у больных ППШ.

Обобщая полученные новые данные необходимо 
подчеркнуть, что выявленная нами корреляционная 
закономерность даёт теоретическую информацию 
для суждений о роли гендерного фактора в транс-
формации клинического синдрома 1-го приступа в 
последующих рецидивах при ППШ. Следовательно, 
с теоретических позиций можно утверждать, что ве-
роятность трансформации клинического синдрома 
первого приступа с увеличением числа рецидивов 
нарастает как у мужчин, так и у больных женщин 
ППШ. Таким образом, с каждым рецидивом не начи-
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нается новый патогенетический процесс, а последу-
ющие привносят характерные изменения, связанное 
с полом больных при ППШ.

В качестве наиболее общей закономерности сле-
дует констатировать, что начиная со 2-го рецидива 
вероятность трансформации психопатологическо-
го синдрома первого приступа как у мужчин, так и 
у женщин нарастает, а число рецидивов последова-
тельно уменьшается (Р<0,002). Приведённые кли-
нические схожества и различия у больных мужчин 
и женщин, будучи статистически не значимыми в 
отдельно взятом психотическом приступе, тем не ме-
нее имеют характер закономерности при рецидивах 
ППШ (Р<0,001).

ВЫВОДЫ
1. Существенное теоретическое значение имеет 

предположение о многофункциональности структу-
ры патогенетического механизма, который тесно свя-
зан с влиянием гендерного фактора при ППШ. 

2. Несмотря на трансформации синдромов в по-
следующих рецидивах сохраняется единство патоге-
нетического механизма, что выражается в воспроиз-
ведение первоначального синдрома при ППШ. 

3. Выявленные клинико-патогенетические зако-
номерности между гендерным фактором и психопа-
тологическим синдромом даёт возможность прогно-
зировать вероятность рецидивов и особенности их 
трансформации в зависимости от пола у больных при 
ППШ.
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XULOSA
Dolzarblik. Bolalar orasida post-Covid sindromi 

bilan kasallanish 65,6% ni tashkil qiladi. PCS bilan 
og'rigan bolalar, kasallikdan keyin 12 oy ichida tez-tez 
respiratorli infektsiyalar tufayli tananing qarshiligining 
pasayishi kuzatildi.

Tadqiqot maqsadi - bolalarda gastroenterologiya 
tizimi holatini diaminoksidaza va gistamin darajasini 
hisobga olgan holda baholash.

Materiallar va usullar. Oldingi 6 oy davomida Covid 
infektsiyasini o‘tkazgan 253 nafar bolalar tekshirildi. 
Bemorlarning yoshi 1 dan 17 yoshgacha.

Natijalar va xulosalar. Bolalarning 45,8 foizida 
PCSning oshqozon-ichak varianti kuzatilgan, bu ichak 
mikroflorasining buzilishi, o't pufagining evakuatsiya 
qobiliyatining pasayishi, ekografik jihatdan tekshirilgan 
bolalarning yarmidan ko'pida turli yoshdagi davrda, 7 
yoshda. % hollarda biz gepatomegaliyani qayd etdik. 
DAO ko'rsatkichlarining keskin pasayishi PCS bilan 
kasallangan bolalar orasida gistaminning yuqori 
darajasi fonida aniqlandi. Ichak disbiyozi bilan kuchli 
bog'liqlik ham o'rnatildi.

Kalit so'zlar: post-Covid sindromi, oshqozon-ichak 
belgilari, bolalar.

SUMMARY
Relevance. The incidence of post-Covid syndrome 

among children is 65.6%. Children with PCS, have a de-
crease in the body's resistance which was observed due 
to frequent respiratory infections within 12 months after 
the disease.

The aim was evaluate the gastroenterological system 
in the postcoid period in children, taking into account the 
level of diamine oxidase and histamine.

Materials and methods. 253 children who had un-
dergone covid infection during the previous 6 months 
were examined. Age of patients from 1 to 17 years.

Results and conclusion. The gastrointestinal variant 
of PCS was observed in 45.8% of children, which was 
characterized by a violation of the intestinal microflora, 
a decrease in the evacuation ability of the gallbladder, 
echographically in more than half of the examined chil-
dren at different age periods, in 7% of cases we noted 
hepatomegaly. A sharp decrease in DAO indicators was 
established against the background of high histamine 
levels among children with PCS. A strong correlation 
with intestinal dysbiosis has also been established.

Keywords: post-Covid syndrome, gastrointestinal 
manifestations, children.

Термин «постковидный синдром» используется 
для обозначения долгосрочных последствий перене-
сенной новой коронавирусной инфекции COVID-19, 
включающих совокупность симптомов, развиваю-
щихся или сохраняющихся после перенесенного 
COVID-19. Симптомы поражения органов пищева-
рения при постковидном синдроме, обусловленные 
стойким хроническим воспалением, последствиями 
повреждения органов, продолжительной госпитали-
зацией, социальной изоляцией и другими причина-
ми, могут иметь стойкий характер и требуют мульти-
дисциплинарного подхода [2,5,9].

По мере накопления статистических данных о 
влиянии COVID-19 на организм человека ученые 
рассматривают новую коронавирусную инфекцию 
как системное заболевание, затрагивающее не только 
дыхательную, но и сердечно-сосудистую, желудоч-
но-кишечную, кроветворную и иммунную системы 
[1,3,8].

К постковидному гастроэнтерологическому 
синдрому необходимо относить последствия пере-
несенной новой коронавирусной инфекции в виде 

различных долгосрочных симптомов, возникающих 
впервые после выздоровления от острой инфекции 
COVID-19 или сохраняющихся после первоначаль-
ного заболевания, характеризующих поражения си-
стемы органов пищеварения, которые не могут быть 
объяснены альтернативным диагнозом [4,10].

У детей, имеющих, как правило, легкое и сред-
нетяжелое течение болезни, микробиота кишечника 
при COVID-19 изучена недостаточно. Между тем 
именно изменения в микробиоте кишечника и состо-
янии кишечной стенки могут лежать в основе учаще-
ния гастроэнтерологических симптомов и утяжеле-
ния существовавших ранее функциональных нару-
шений ЖКТ в постковидный период как у взрослых, 
так и у детей [6, 7].

Нарушения уровня микробициноза кишечни-
ка связаны с содержанием диаминоксидазы (ДАО), 
которое в свою очередь способствует повышению 
уровня гистамина. 

В связи с вышеизложенным, изучение постко-
видного гастроэнтерологического синдрома является 
актуальной проблемой в педиатрии.
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Цель исследования: оценить состояние гастро-
энтерологической системы в постковидном периоде 
у детей с учетом уровня диаминоксидазы и гистами-
на.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВА-
НИЯ

Данный этап работы проводился на базе детско-
го диагностического центра и семейных поликлиник 
города Ташкента. Были обследованы 253 ребенка, пе-
ренесших ковид инфекцию в течение предыдущих 6 
месяцев. Возраст пациентов от 1 до 17 лет. 

Данная группа пациентов была осмотрена вра-
чом аллергологом-иммунологом, кардиологом, не-
врологом, гастроэнтерологом, педиатром. 

В результате были сформированы 2 группы: ос-
новная группа – 166 детей с ПКС, группа сравнения 
– 87 детей, перенесших ковид инфекцию в анамнезе 
без ПКС.

Активность ДАО-фермента определяли по 
методике D-HIT (метод- деградации гистамина). 
Материалом исследования являлась сыворотка кро-
ви. 

Детям проводилось УЗИ исследования брюшной 
полости в соответствии с общепринятыми стандар-
тами на ультразвуковой диагностической системе 
Chison Cbit8.

Анализ статистического типа итоговых дан-
ных проведенного исследования был произведен на 
персональном компьютере благодаря применению 
специализированного пакета программ «Microsoft 
Excel». Анализ корреляционного типа осущест-
влялся с применением корреляционных показателей 
Спирмена. Расхождения между величинами стати-
стического типа имели достоверность при значениях 
P<0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В динамике наблюдения в течении 12 месяцев 

нами было установлено, что уровень резистентности 
оцениваемый по количеству острых респираторных 
заболеваний, перенесенных в постковидном периоде, 
снижался у 45,5% детей в основной группе и только 
у 15,4% в группе сравнения, что носило статистиче-
ский достоверный характер.

Рис. 1. Жалобы среди обследованных детей в зависимости от наличия гастроинтестинальных 
 нарушениях (%).

Таблица 1
Частота встречаемости различных эхографических критериев поражения гепатобилиарной системы у детей 
с КВИ в анамнезе в зависимости от возраста (в абсолютных цифрах и в % к общему числу больных данной  

возрастной группы с данной патологией)

Эхографические критерии
Основная группа, n=90 Группа сравнения, n=52
1 -3 года
(n = 38)

4-6 лет
(n = 42)

7-12 лет, 
(n=10)

1-3 года
(n = 22)

4-6 лет
(n = 22)

7-12 лет
(n = 8)

Появление акустически неоднородного содер-
жимого в просвете желчного пузыря 5 (12,5%) 4 (9%) - - 1 (4,5%) -

Утолщение стенок желчного пузыря 5(12,5%) 3 (6%) - - 1 (4,5%) -
Нормальная авакуаторная способность желч-
ного пузыря ЭСЖП* = 0.5 19(50%) 20 (49%) 4 (40%) 11 (50%) 14(63%)* 5 (62,3%)*

Снижение ЭСЖП (более 0,75) 14(47,5%) 22 (51%) 6 (60%) 9 (40%) 8 (37%)* 3 (37,7%)*
Усиленная ЭСЖП (менее 0,5) 5(12,5%) - - 1(4,5%)* - -
Наличие синдрома холангиосладжа 36 (95%) 40 (85%) 8 (80%) 16(72%)* 16(64%) 4 (50%)*
Наличие синдрома сладжа 34 (90%) 33 (80%) 7 (70%) 20 (90%) 18(83%) 5 (62,5%)
Наличие синдрома холангиосладжа и сладжа 9 (25%) 8 (20%) 1 (10%) 2 (9%)* 2 (9%)* -
Наличие гепатомегалии 4(10%) 3 (7%) 1 (4,5%) - -

Примечание: * - достоверность данных между группами (Р<0,05)
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У 98 детей с ПКС отмечались жалобы гастроин-
тестинального типа: наиболее чаще жаловались на 
боли в животе локализующиеся в верхней части с 
частотой свыше 1 раза в неделю, так же достоверно 
чаще отмечается тошнота и рвота. Изжога, кислая от-
рыжка и снижение аппетита свидетельствуют о нали-
чии диспепсии (рис. 1)

При УЗИ печени и желчного пузыря установле-
но, что снижение эвакуаторной способности желчно-
го пузыря эхографически было выявлено более чем у 
половины обследованных детей основной группы в 
различные возрастные периоды (табл. 1). 

У детей группы сравнения в различном возрас-
те определялась в большинстве случаев нормальная 
эвакуаторная способность желчного пузыря, и толь-
ко у 4,5% больных этот параметр был ускоренным. У 
детей из основной группы в 7% случаях нами была 
отмечена гепатомегалия.

Для подтверждения постковидных осложнений 
ЖКТ проводился микробиологический анализ ки-
шечника. Результаты проведенного исследования 

свидетельствуют, что у 45% детей с постковидным 
синдромом в микрофлоре кишечника имеются дис-
биотические изменения, проявляющиеся дефицитом 
анаэробов и увеличением содержания почти всех 
изучаемых аэробных микроорганизмов, в том числе 
условно-патогенных. Из общего числа обследован-
ных детей с гастроинтерологическими проявления-
ми ПКС I степень дисбактериоза кишечника встре-
чалась в 23,5%, II степень –в 66,7%, и III-я – в 9,8%. 
Полученные данные свидетельствуют о том что у 
всех детей с гастроинтерологическими проявления-
ми ПКС регистрируется та или иная степень дисбак-
териоза кишечника.

У детей в основной группе отмечается досто-
верное снижение показателей ДАО по отношению к 
данным нормам. Данное понижение имеет патогене-
тическое влияние на выработку гистамина, так уро-
вень гистамина у детей основной группы почти в 2 
раз выше по отношению как к норме, так и к группе 
сравнения (рис. 2). 

Рис. 2. Содержание ДАО и гистамина в крови у детей с КВИ в анамнезе.

Корреляционные данные свидетельствуют о на-
личии сильной прямой связи с повышением уровня 
гистамина и степенью дисбактериоза кишечника 
(r=0,327-0,684; OR=8,84; RR=1,41; χ2=4,59; р<0,001), 
а низкие показатели ДАО имеют сильную обратную 
взаимосвязь с увеличением степени дисбактериоза 
(r=-0,585-0,871; OR=23,9; RR=12,2; χ2=18,9; р<0,001).

Резистентность - это показатель характеризу-
ющий сопротивляемость детского организма к па-
тогенным воздействиям. В динамике наблюдения 
в течении 12 месяцев нами было установлено, что 
уровень резистентности оцениваемый по количеству 
острых респираторных заболеваний, перенесенных в 
постковидном периоде, снижался у 45,5% детей в ос-
новной группе и только у 15,4% в группе сравнения, 
что носило статистический достоверный характер.

У детей с постковидным синдромом фиксируется 
развитие снижения резистентности организма за счет 
частых заболеваний респираторными инфекциями в 
течении 12-ти месяцев от начала заболевания. 

В результате полученных данных из 166 детей с 
ПКС у 76 (45,2%) диагностирован гастроэнтерологи-
ческий постковидный синдром.

Дети с ПКС гастроинтестинального типа наибо-
лее чаще жаловались на боли в животе локализую-

щиеся в верхней части с частотой свыше 1 раза в не-
делю, так же достоверно чаще отмечается тошнота и 
рвота. Изжога, кислая отрыжка и снижение аппетита 
свидетельствуют о наличии диспепсии.

ВЫВОДЫ:
1. Частота развития постковидного синдрома 

у детей составляет 65,6%. У детей с посковидным 
синдромом фиксировалось развитие снижения рези-
стентности организма за счет частых заболеваний ре-
спираторными инфекциями в течении 12-ти месяцев 
после заболевания. 

2. Гастроинтестиальный вариант ПКС отмечался 
у 45,8% детей, который характеризовался нарушени-
ем микрофлоры кишечника, снижением эвакуаторной 
способности желчного пузыря эхографически более 
чем у половины обследованных детей в различные 
возрастные периоды, в 7% случаях нами была отме-
чена гепатомегалия.

3. Установлено резкое снижение показателей 
ДАО на фоне высокого уровня гистамина у детей с 
ПКС. Так же установлена сильная корреляционная 
взаимосвязь с дисбактериозом кишечника.
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РОЛЬ ОНКОМАРКЕРОВ И ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
В ДИАГНОСТИКЕ ПЕРВИЧНО-МНОЖЕСТВЕННЫХ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ ЖЕНСКОЙ 
РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ (ОБЗОР)

Камышов С.В., Израильбекова К.Ш., Ниёзова Ш.Х., Кобилов О.Р., Имамов О.А., 
Рафиев Д.А., Баленков О.Ю. 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
онкологии и радиологии 

XULOSA
Ayol reproduktiv tizimining birlamchi ko'p malign 

neoplazmalari (PMNs) zamonaviy onkologiyaning kam 
o'rganilgan muammolaridan biridir. Klinik amaliyotda 
ushbu bemorlarni tashhislash va davolashda etarli 
tajribaga ega emasligi sababli, ularning ba'zilarida 
birlamchi xavfli o'smalarning qaytalanishi va 
metastazlari noto'g'ri tashhis qo'yilishi mumkin. Hozirgi 
vaqtda ginekologik malign neoplazmalarni tashhislashda 
muhim rol o'ynaydigan ko'plab o'sma belgilari 
aniqlangan, ammo PMZN tashhisini bitta markerni 
laboratoriya aniqlash orqali aniq baholash mumkin 
emas. Ko'krak saratoni va tuxumdon saratonining 
irsiy genetic sindromi BRCA1/2 genlarining germline 
mutatsiyasini aniqlash orqali tashhis qo'yilishi mumkin 
bo'lgan irsiy o'simtadir. Tadqiqotning molekulyar usullari 
diagnostika, kasallikning natijasi prognozini yaxshilash, 
shuningdek, individual bemorlar uchun terapiyani 
tanlashga individual yondashuvni va'da qiladi.

Kalit so'zlar: irsiy omillar, o'sma belgilari, 
birlamchi ko'p malign neoplazmalar, ko'krak saratoni, 
bachadonbo'yni saratoni, tuxumdon saratoni.

SUMMARY
Primary multiple malignant neoplasms (PMMN) of 

the female reproductive system are one of the less studied 
issues in modern oncology. Due to insufficient experi-
ence in diagnosing and treating these patients in clinical 
practice, some of them may be incorrectly diagnosed with 
recurrence and metastasis of primary malignant tumors. 
Currently, numerous oncomarkers have been identified 
that play an important role in diagnosing gynecological 
malignancies; however, the diagnosis of PMMN cannot 
be accurately assessed by the laboratory determination 
of a single marker. Hereditary breast and ovarian cancer 
syndrome is an inherited tumor that can be diagnosed by 
detecting mutations in the BRCA1/2 genes. Molecular re-
search methods promise to improve the diagnosis, prog-
nosis of the disease outcome, and individualized therapy 
selection for individual patients.

Keywords: breast cancer, cervical cancer, genetic 
factors, oncomarkers, ovarian cancer, primary multiple 
malignant neoplasms.

По мере повышения осведомленности обще-
ственности о профилактике рака, улучшения возмож-
ностей диагностики и лечения, увеличения выжива-
емости пациентов со злокачественными опухолями 
и старения населения, число выявления первич-
но-множественных злокачественных новообразова-
ний (ПМЗН) постепенно увеличивается в последние 
годы [5,20,29]. В то же время, имеется небольшое 
число сообщений о пациентках женского пола с мно-
жественными первичными злокачественными ново-
образованиями рака молочной железы (РМЖ) или 
злокачественными новообразованиями гениталий. 
Из-за отсутствия достаточного опыта диагностики и 
лечения этих пациенток в клинической работе, неко-
торым из них может быть ошибочно поставлен диа-

гноз рецидива и метастазирования первичных злока-
чественных опухолей [4,21]. Поэтому так важно из-
учение клиническо-диагностических характеристик, 
влияющих на лечение и прогноз этих пациенток. 

Роль онкомаркеров. В настоящее время пред-
принимаются попытки модифицировать лечение и 
диспансерное наблюдение данной категории больных 
на основе результатов молекулярной диагностики. 
Онкомаркеры широко используются в клинической 
практике в диагностике таких онкологических забо-
леваниях, как РМЖ, рак яичников (РЯ), рак желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ). Однако диагноз ПМЗН 
не может быть точно оценен путём лабораторного 
определения единственного маркера [1,3]. Такая си-
туация заставляет исследователей стремиться опре-
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делить весь комплекс наиболее показательных мар-
керов при подозрении на развитие онкологического 
заболевания. Рост уровня одного или нескольких он-
комаркеров, позволяет онкологу сделать предположе-
ние, что у больного может быть два одномоментных 
опухолевых процессов [25]. 

Исследователи предложили в качестве биохими-
ческих индикаторов опухолей многие маркеры, иден-
тифицированные в биологических жидкостях онко-
логических больных, но на практике было показано, 
что только некоторые из них имеют клиническое при-
менение. Многие антигены, ассоциированные с ра-
ком, были идентифицированы с использованием мо-
ноклональных антител [2]. Присутствие опухолевых 
антигенов при гинекологических злокачественных 
новообразованиях побудило клиницистов использо-
вать эти антигены в качестве онкомаркеров в гинеко-
логической онкологии. Следующие маркеры играют 
важную роль в диагностике гинекологических зло-
качественных новообразований: CA-125, РЭА, АФП, 
SCC-Аg, ХГЧ. Их применяют для обследования 
больных с гестационными трофобластическими по-
ражениями, хориокарциномой, РЯ, плоскоклеточным 
раком шейки матки (РШМ) и другими онкологиче-
скими заболеваниями [6].

Измерение концентраций онкомаркеров можно 
использовать для скрининговых тестов, диагности-
ки рака, оценки прогрессирования заболевания, мо-
ниторинга эффективности лечения и долгосрочного 
наблюдения после окончания лечения. Некоторые 
опухоли, связанные с тканью трофобласта и синци-
тиотрофобласта, имеют тканеспецифический маркер 
– хорионический гонадотропин человека (ХГЧ). Это 
гликопротеин, состоящий из двух субъединиц, α и β 
[31]. β-субъединица ХГЧ биологически уникальна, 
и измерение ее концентрации широко используется 
для выявления рака тела матки, пузырного заноса и 
его рецидивов, хориокарциномы и контроля за хо-
дом проводимой терапии. Наиболее часто исполь-
зуемым маркером рака эндометрия на сегодняшний 
день признан антиген РЯ (СA-125), уровни которого 
повышены примерно у трети пациенток с данным ди-
агнозом. В различных исследованиях было показано, 
что по мере прогрессирования рака, концентрация 
этого ономаркера имеет тенденцию к увеличению у 
пациенток с рецидивом после проведённого лечения 
[1,16]. 

Рак шейки матки является наиболее распростра-
ненным раком репродуктивных органов и вторым по 
распространенности злокачественным новообразова-
нием у женщин после РМЖ во всем мире. Наиболее 
распространенным гистологическим типом его явля-
ется плоскоклеточный рак, на долю которого прихо-
дится примерно 90% всех злокачественных опухолей 
шейки матки [29]. Выявляется он примерно у 75% 
пациенток с III и IV стадиями в связи с отсутствием 
характерных клинических проявлений. Несмотря на 
внедрение новых режимов химиотерапии, 5-летняя 

выживаемость на таких поздних стадиях не превы-
шает 40%. Антиген плоскоклеточной карциномы 
(SCC-Ag) является основным маркером у пациенток 
с этим диагнозом, наряду с раковоэмбриональным 
антигеном (РЭА), тканевым полипептидным анти-
геном (ТПА) и CYFRA 21-1. SCC-Ag представляет 
собой циркулирующий онкомаркер, гликопротеин с 
молекулярной массой 4800 кДа и субъединицу опу-
холеассоциированного антигена (ТА-4) [16,30]. 

Антигены выделяются в кровь, слюну, пот и 
другие жидкости организма. Повышенные концен-
трации SCC-Ag наблюдаются примерно у половины 
пациенток с плоскоклеточным РШМ и почти у 75% 
пациентов с рецидивирующими злокачественными 
новообразованиями. Концентрации маркеров поло-
жительно коррелируют со стадией рака и отрица-
тельно коррелируют с плохой гистологической диф-
ференцировкой. Начальная концентрация SCC-Ag 
является прогностической [12]. После окончательно-
го удаления опухоли уровни маркеров возвращаются 
к норме в течение 7 дней. С другой стороны, стойкое 
повышение уровня SCC-Ag после проведённой тера-
пии, говорит о неадекватном хирургическом лечении 
или о неудачных результатах лучевой терапии. Если 
концентрация маркера повышалась в период наблю-
дения после лечения, у 50-60% больных это может 
означать о возобновлении роста опухоли. У значи-
тельной части больных повышение SCC-Ag предше-
ствует клиническим признакам появления рецидива 
примерно за 2-5 месяца [9]. 

Определение РЭА как единственного маркера у 
больных РШМ клинически не оправдано из-за его 
слишком низкой диагностической чувствительно-
сти. Большие надежды на улучшение биохимической 
диагностики больных РШМ исследователи возлага-
ют на новых маркеры, отражающие апоптотический 
процесс. В эту группу входят CYFRA 21-1 и ТПА. 
CYFRA 21-1 - растворимый в плазме фрагмент цито-
кератина 19, реагирующий с двумя моноклональны-
ми антителами ВМ-19.21 и КС19-1 [17]. Повышенные 
концентрации этого маркера наблюдаются примерно 
у 60% больных РШМ. Хотя в различных исследова-
ниях подчеркивается прогностическая ценность ран-
них уровней CYFRA 21-1, полезность измерений его 
концентраций во время последующего наблюдения 
после лечения не выходит за рамки контрольного 
определения SCC-Ag. Повышенные концентрации 
ТПА наблюдаются при многих злокачественных но-
вообразованиях в различных органах. Поскольку ди-
агностическая специфичность ТПА у больных РШМ 
составляет около 40%, ученые рекомендуют прово-
дить этот тест с SCC-Ag только в качестве дополни-
тельного [12]. 

Такие маркеры, такие как CYFRA 21-1, CA 72-
4, CA 19-9, ТПА и SP1, не получили широкого рас-
пространения либо из-за слишком низкой чувстви-
тельности и специфичности, либо из-за сложности с 
последующей интерпретацией полученных данных. 
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Но их вполне возможно комбинировать с другими 
маркерами, чтобы сделать ценное дополнение к стан-
дартным диагностическим мероприятиям [13,17]. 

Злокачественные опухоли яичников. Ключевой 
особенностью рака слизистой оболочки яичников, яв-
ляется экспрессия антигена РЯ (СA-125), который вы-
является в 80% случаев. СA-125 представляет собой 
антигенную детерминанту, идентифицированную в 
результате продукции мышиных моноклональных 
антител класса IgG1 против клеточной линии OVCA 
433 человека, происходящей из серозной карциномы 
яичников. Биохимически это муциноподобный гли-
копротеин, который способен обнаруживать CA-125 
в сыворотке и в жидкостях организма. Данный анти-
ген обнаружен в тканях, происходящих из перикарда, 
брюшины, плевры, диафрагмы, эпителия, выстилаю-
щего фаллопиевы трубы, эндометрия и эпителия сли-
зистой оболочки шейки матки. Экспрессия СA-125 
отсутствует в зрелых яичниках и гонадах [1,3]. 

Многие исследователи полагают, что содержа-
ние СA-125 в сыворотке крови здоровых женщин не 
должно превышать 35 ЕД/мл, поскольку увеличение 
данного показателя коррелирует с тяжестью многих 
болезненных состояний, к числу которых относятся 
острые воспалительные заболевания органов мало-
го таза, эндометриоз, гиперстимуляция яичников, 
острый панкреатит и цирроз печени. Более того, 
повышенные уровни CA-125 ответственны за боль-
шинство видов рака ЖКТ. Однако, эта специфич-
ность настолько низка, что использование данного 
маркера в качестве инструмента скрининга не очень 
эффективно, в особенности у женщин, находящихся 
в пременопаузе [8].

У больных РЯ средние уровни CA-125 имеют 
тенденцию к повышению в зависимости от стадии 
опухолевого процесса, размера опухоли и её гисто-
логических особенностей. После проведения хирур-
гического лечения в объёме радикальной операции, 
уровень данного антигена резко падает, если же этой 
тенденции не наблюдается, то возможен рецидив 
опухоли. Стойко повышенные уровни CA-125 указы-
вают на отсутствие ответа на адъювантную терапию 
и необходимость смены химиотерапии (ХТ). Уровни 
СA-125 через 3 месяца после операции отражают 
эффективность ответа на ХТ и являются достаточно 
надёжным прогностическим фактором выживаемо-
сти у этих больных [8,17]. Появление положитель-
ных маркеров в этих случаях опережает клиниче-
ские признаки рецидива на 3-6 месяцев. У больных 
с карциномой слизистой оболочки яичников, уровни 
CA-125 обычно находятся в пределах нормы, но об-
наруживаются антигены, ассоциированные с раком 
ЖКТ. Повышение концентрации CA 72-4 и CA 19-9 
наблюдается примерно в 50-70% случаях у больных 
РЯ [10]. 

Злокачественные герминогенные опухоли часто 
продуцируют опухолевые маркеры, которые способ-
ствуют диагностике, а также показывают ответ на 

проведённую ХТ и возможное появление рецидивов 
при диагностическом мониторинге после выписки 
из стационара. Наиболее часто в онкологических 
клиниках используют в этих целях СA-125, АФП и 
ХГЧ. АФП является гликопротеином, который про-
дуцируется в желточном мешке плода в утробе ма-
тери, также в печени после рождения ребёнка [9,10]. 
Уровни АФП в сыворотке крови повышены при опу-
холях желточного мешка, герминативных опухолях 
смешанных тканей и при незрелых тератомах. ХГЧ 
в первую очередь признан онкомаркером персисти-
рующей трофобластической карциномы и хориони-
ческого эпителия. В то же время, его уровень повы-
шается и в репродуктивных тканях, когда опухоли 
содержат изолированные гигантские клетки син-
цитиотрофобласта. Наиболее редкими видами рака 
женской репродуктивной сферы являются рак вульвы 
и влагалища. Изучение концентрации онкомаркеров 
у больных с этими злокачественными новообразова-
ниями имеет ограниченное клиническое значение в 
связи с отсутствием специфических и чувствитель-
ных диагностических онкомаркеров [3,25].

Рак молочной железы. При метастатическом 
РМЖ диагностическую ценность имеют следующие 
сывороточные онкомаркеры: РЭА, CA19-9, CA-125, 
CA15.3 и ТПА. При последующем наблюдении за 
больными РМЖ обычно используются СА 15-3 и 
РЭА, но, к сожалению, низкие уровни онкомаркеров 
не исключают возможности развития отдаленных 
метастазов [32].

Различные моноклональные антитела реагиру-
ют с муциноподобными белками с высокой молеку-
лярной массой, которые расположены в опухолевых 
клетках молочной железы. К ним относятся CA 15.3, 
муциноподобный карцинома-ассоциированный ан-
тиген (MCA), CA 549, муцин РМЖ (BCM). CA 15.3 
представляет собой сывороточный муциноподобный 
ассоциированный с опухолью гликопротеин, имею-
щий соответствующий иммунодоминантный эпитоп 
внеклеточной части мембраносвязанного муцина 
MUC-1. Он имеет молекулярную массу 300 кДа и 
распознается двумя моноклональными антителами: 
115 D8 и DF3. CA 15.3 является наиболее широко ис-
пользуемым муциноподобным антигеном при РМЖ 
[18,32]. 

MCA представляет собой сывороточный му-
циноподобный гликопротеин (молекулярная масса 
350-500 кДа). Моноклональное антитело, которое 
тестирует его, распознает повторяющийся эпитоп в 
пептидной части молекулы MCA. СА-549 представ-
ляет собой высокомолекулярный муцин (молекуляр-
ная масса 400–500 кДа), распознаваемый двумя раз-
ными моноклональными антителами – BCAE 549 и 
BCAN 154 [11].

ТПА образован простой цепью с молекуляр-
ной массой от 22 до 23 кДа и, вероятно, состоит из 
протеолитических фрагментов цитокератина 8, 18 
и 19. ТПА продуцируется на поздних S и G2 фазах 
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клеточного цикла и его позитивность связана с бы-
строй клеточной пролиферацией. ТПА распознается 
моноклональными антителами против эпитопа М3. 
Фрагмент цитокератина 21.1 (CYFRA 21.1) пред-
ставляет собой фрагмент цитокератина 19 с низкой 
молекулярной массой (3 кДа), распознаваемой двумя 
моноклональными антителами: KS19.1 и BM12.21. 
Мегалобластная анемия, почечная недостаточность, 
поражение печени, инфекционные легочные и ауто-
иммунные заболевания, кисты яичников, эндометри-
оз, доброкачественная опухоль молочной железы по-
ражения, использование оральных контрацептивов, 
беременность и лечение с помощью G-CSF являются 
распространенными причинами увеличения СА 15.3 
[11,32]. 

РЭА представляет собой гликопротеин и состоит 
из 45% белка и 55% углеводов, которые участвуют в 
клеточной адгезии. CA 15.3 представляет собой угле-
водсодержащий белковый антиген трансмембран-
ного гликопротеина MUC-1, который, по-видимому, 
ингибирует лизис опухолевых клеток и уменьшает 
межклеточные взаимодействия. Эти два опухоле-
вых маркера широко используются для контроля 
эффективности лечения РМЖ [28].

Члены семейства MUC-1 являются наиболее 
широко используемыми сывороточными 
онкомаркерами РМЖ, но поскольку они имеют 
сходную диагностическую чувствительность, ма-
ловероятно, что использование более одного ан-
тигена MUC-1 даст какие-либо преимущества. 
Однако измерение РЭА может дать дополнительную 
информацию. По этой причине комбинация одного 
маркера MUC-1 и РЭА является рекомендуемой 
панелью сывороточных маркеров у больных РМЖ. В 
то же время, отсутствие у них органоспецифичности 
и опухолеспецифичности, а также низкая чувстви-
тельность, особенно на ранних стадиях заболевания, 
обычно делают недействительным использование 
онкомаркеров как для скрининга, так и для ранней 
диагностики [28,32]. 

Низкий уровень онкомаркеров у больных с по-
дозрением на РМЖ никогда не исключают наличие 
злокачественного новообразования. Тем не менее, 
определение онкомаркеров может дополнять стади-
рование пациента: высокие уровни СА 15.3 (напри-
мер, 1,50 ЕД/мл) и/или РЭА (например, 1,20 нг/мл) 
у пациенток с подозрением на локализованное забо-
левание предполагают наличие непредвиденного ме-
тастатического поражения [23,28]. Чувствительность 
онкомаркеров значительно выше у пациенток с запу-
щенным заболеванием и наличием рецидива заболе-
вания. СА 15.3 и РЭА бесполезны в ранней диагно-
стике локорегионарного рецидива, для которого кли-
ническое обследование имеет преимущество. Однако 
у 40-50 и 50-70% больных с отдаленными метастаза-
ми обнаруживаются аномальные уровни РЭА и CA 
15.3. Одновременное использование обоих маркеров 
позволяет осуществлять раннюю диагностику метас-

тазов (преимущественно в кости и печень) у 60-80% 
больных РМЖ. Используя комбинации нескольких 
маркеров (например, СА 15.3, РЭА и цитокератины), 
можно повысить чувствительность не менее, чем у 
90% пациенток с отдаленными метастазами [23]. 

Наследственные генетические факторы. 
Диагноз ПМЗН свидетельствует о высокой предрас-
положенности данных больных к развитию «клас-
сических» наследственных раков или онкологиче-
ских патологий. Наследственный синдром РМЖ и 
РЯ представляет собой наследственную опухоль, 
которая может быть окончательно диагностирована 
путем выявления мутации зародышевой линии гена 
BRCA1 или BRCA2. Женщины, которые несут мута-
ции в генах BRCA1/2, имеют значительно повышен-
ный риск развития РМЖ и РЯ по сравнению с общей 
популяцией [2,26]. Предыдущие исследования пока-
зали повышенный риск развития РШМ и рака легких 
при мутациях в гене LKB1. Кроме того, по данным 
Izmajłowicz B. et al. (2014), а также Zhai C. et al. 
(2018), злокачественные новообразования молочной 
железы или гениталий были тесно связаны с раком 
легких и колоректальным раком (КРР) [14,34]. Более 
того, было подтверждено, что мутации BRCA1 также 
повышают риск развития КРР. Аналогичным обра-
зом, мутации в генах MSH2, MSH6, MLH1, PMS1 и 
PMS2, могут увеличить риск развития рака эндоме-
трия, РЯ и КРР, что приводит к синдрому Линча [27].

Хотя молекулярная таксономия РМЖ, основан-
ная на профилировании экспрессии генов, протеоми-
ке, числе копий ДНК, хромосомных и мутационных 
изменениях, метилировании и микроРНК, расшири-
ли наши знания о РМЖ, его биологии, клиническое 
применение этих данных остается ограниченным. 
Внедрение секвенирования нового поколения (NGS) 
или массового параллельного секвенирования (MPS), 
открыло новые возможности для расшифровки мо-
лекулярной картины РМЖ и определения новых 
терапевтических целей. Эти молекулярные методы 
обещают улучшить диагностику, прогнозирование 
исхода заболевания, а также индивидуальный подход 
в выборе терапии для отдельных пациентов. Однако 
их клиническая ценность все еще находится в стадии 
изучения [33,34].

Метод NGS показал, что частоты мутаций, об-
наруженные в РМЖ ниже, чем в некоторых других 
видах рака, таких, как рак легких, плоскоклеточная 
карцинома или уротелиальная карцинома мочевого 
пузыря, но сходны с таковыми при светлоклеточном 
РЯ и раке почек. Мутации точки соматического драй-
вера и/или изменения числа копий, были идентифи-
цированы как минимум в 40 генах при РМЖ с мак-
симум шестью мутировавшими генами в отдельной 
молочной железе, хотя в 28 случаях из 100 показали 
наличие единственного драйвера. Семь из этих 40 ге-
нов – TP53, ERBB2, FGFR1, PIK3CA, MYC, CCND1 
и GATA3 были мутированы более, чем в 10% случа-
ев, и они составляли 58% мутаций-драйверов [7,33].
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NGS также продемонстрировал пространствен-
ные и временные внутриопухолевые гетерогенности 
РМЖ на уровне, превышающем обычные ожидания. 
Различная степень внутриопухолевой генетической 
гетерогенности была выявлена при РМЖ даже в от-
сутствие явной гистологической фенотипической 
гетерогенности. Трижды негативные и базальнопо-
добные опухоли, как правило, имеют большую вну-
триопухолевую гетерогенность по сравнению с не-
базальноподобными опухолями. Мутации в общих 
генах-драйверах, таких как TP53, PIK3CA и PTEN, 
обычно обнаруживаются с высокой частотой, а не-
сколько соматических мутаций присутствуют лишь 
у отдельных раковых клеток [22]. NGS анализ также 
показал, что разница соматических мутаций, обнару-
женная между первичным РМЖ и его метастазами, 
а также между отдельными областями в пределах 
первичной опухоли, не идентичны, что дает допол-
нительные доказательства того, что генетически 
РМЖ изменяется в течение развития заболевания. 
Эта клональная генетическая гетерогенность может 
объяснить резистентность некоторых видов РМЖ к 
проводимой терапии [33]. 

Новые или потенциально новые маркеры РМЖ 
включают гены BRCA1/2 для отбора больных с вы-
соким риском развития наследственного РМЖ, наря-
ду с определением активатора и ингибитора уроки-
назы плазминогена для оценки прогноза у пациенток 
с отрицательным поражением лимфатических узлов. 
Результаты генетического анализа больных, а также 
опухоли, включая их клиническую оценку, позволят 
применять более индивидуализированный и персо-
нифицированный подход в диагностике и терапии 
больных РМЖ [15]. 

Синдром наследственной предрасположенности 
к РМЖ составляет около 15% случаев этого заболева-
ния. В то время как специфическая патогенная мута-
ция идентифицируется только в 30% случаев, наибо-
лее часто мутации находятся в BRCA1 или BRCA2. 
Мутации зародышевой линии BRCA1/2 влияют на 
все стадии лечения РМЖ, от стратегий скрининга, 
принятия хирургических решений до профилактики 
и лечения РМЖ и терапевтических возможностей 
при его распространенной форме. Примерно 80% 
случаев, связанных с семейным РМЖ, связаны с од-
ним геном наследственной предрасположенности к 
РМЖ и РЯ, BRCA1 и BRCA2 [26,33]. Помимо РМЖ, 
эти гены связаны с повышенным риском РЯ, предста-
тельной железы и поджелудочной железы. Однако, 
несмотря на связь с наследственной предрасполо-
женностью, соматические патологические мутации 
в BRCA1/2 крайне редки при спорадическом РМЖ 
[26]. 

Частота и спектр мутаций в генах BRCA1/2 де-
монстрируют значительные различия между этниче-
ской группой и географическим регионом, вероятно, 
из-за взаимодействия между различным образом 
жизни и генетическими характеристиками. Профили 

семейного анамнеза могут предсказать мутацию 
BRCA1 или BRCA2, в основном те, которые харак-
теризуются наличием родственников первой степени 
с РЯ или РМЖ, а также молодым возрастом при по-
становке диагноза и двусторонним возникновением 
опухоли. Эти предикторы были бы полезны при ге-
нетическом консультировании и принятии решений 
о генетическом тестировании, но они все еще имеют 
ограниченную ценность, поскольку значительное ко-
личество мутаций BRCA1/2 наблюдается в семьях с 
РМЖ без таких факторов риска [19,24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Многие авторы связывают повышенную 

частоту ПМЗН женской репродуктивной системы 
с увеличением частоты гормонозависимых 
опухолей. В то же время, имеется мало сообщений 
о пациентках женского пола с ПМЗН при РМЖ или 
злокачественными новообразованиями гениталий. 
Важную роль в диагностике гинекологических 
злокачественных новообразований играют такие 
маркеры, как CA-125, РЭА, АФП, SCC-Аg, ХГЧ. В то 
же время, низкий уровень онкомаркеров у больных 
с подозрением на РМЖ никогда не исключают 
наличие злокачественного новообразования, так-
же диагноз ПМЗН не может быть точно оценен 
путём лабораторного определения единственного 
маркера. В различных исследованиях 
подтверждается чрезвычайно сильная связь между 
опухолями молочной железы, матки и яичников. 
Наследственный генетический синдром РМЖ и РЯ 
представляет может быть диагностирован путем 
выявления мутации зародышевой линии генов 
BRCA1/2. Внедрение метода секвенирования нового 
поколения (NGS) произвело революцию в генетике и 
геномике РМЖ и, как ожидается, поможет в персона-
лизированном лечении больных РМЖ. Дальнейшее 
развитие молекулярных методов исследования 
обещает улучшить диагностику ПМЗН женской 
репродуктивной системы, прогнозирование исхода 
заболевания, а также индивидуальный подход в вы-
боре терапии для отдельных пациенток. 
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РАЗЛИЧИЯ В СОДЕРЖАНИИ ЦИТОКИНОВ И ПОЛОВЫХ 
ГОРМОНОВ У ЛИЦ, ЖИВУЩИХ С ВИЧ (ЛЖВ) НА ФОНЕ  
И БЕЗ АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ

Бегишева Р.Р., Залялиева М.В., Мирахмедова Н.Н. 
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз 

ХУЛОСА
ОИВ инфекциясини айнан ривожланган даврида 

цитокин ва гормонларнинг балансини бузилиши на-
моен бўлади. 

Тадқиқот мақсади. ИФНγ ва ИЛ-10 цитокин-
ларининг ҳолатини баҳолаш, уларнинг жинсий гор-
монлар билан ўзаро боғлиқлигини ОИВ билан яшовчи 
шахслар (ОБЯШ), АРВ терапия қабул қилган ва қил-
маган аел ва эркакларда ўрганиш. 

Материал ва усуллар. 25-45 ешгача, касалликни 
2-чи ва 3-чи босқичида бўлган 80 нафар ОБЯШ (38 
нафар – эркак, 42 – аёллар) текширувдан ўтказилди. 
Эстрадиол ва тестостерон жинсий гормонлар ва 
ИФНγ билан ИЛ-10 цитокинлар ўрганилди. 

Натижалар. АРВТ олмаган ОБЯ эркакларда 
ИФНγ-ни концентрацияси ошиши ва тестостерон 
билан корреляцияси (r= +0,77) аниқланди. АРВ даво 
олмаган ОБЯ аел ва эркакларда ИЛ-10 жинсга алоқа-
сиз бўлган ошиш аниқланди. АРВТ олганларда ИФНγ 
ва ИЛ-10 цитокинларни, ҳамда эстрадиол билан те-
стостерон жинсий гормонлар кўпайиши ва уларнинг 
боғликлиги кучайиши тенденцияси кузатилди.

Калит сўзлар: ОИВ, ОБЯШ, жинсий гормонлар, 
цитокинлар, ИФНγ, ИЛ-10.

SUMMARY
In HIV infection, against the background of progres-

sive immunodeficiency, there are disturbances in the bal-
ance of cytokines and hormones.

The aim of the study was to assess the state of cyto-
kines IFNγ and IL–10, their relationship with reproduc-
tive hormones (estradiol, testosterone) in PLHIV men 
and women with and without ARVT.

Research materials and methods. 80 PLHIV (38 
men, 42 women) aged 25-45 years were examined at the 
2nd and 3rd clinical stages of HIV infection, of which 
29% of men and 28% of women were on ARVT. The re-
productive hormones estradiol and testosterone and cy-
tokines IFNγ and IL-10 were studied.

Results. An increase in the concentration of IFNγ 
was found in PLHIV men without ARVT, correlating with 
testosterone (r= +0.77). In PLHIV men and women with-
out ARVT, an increase in IL-10 was detected without gen-
der differences. Against the background of ARVT, there 
is a tendency to normalization of the levels of cytokines 
IFNγ and IL-10, the reproductive hormones estradiol and 
testosterone and the relationship between them in both 
men and women.

Keywords: HIV, PLHIV, reproductive hormones, cy-
tokines, IFNγ, IL-10.

Одной из важнейших регулирующих систем ор-
ганизма является иммунная, обеспечивающая защи-
ту организма от чужеродных агентов. Именно вирус 
иммунодефицита человека (ВИЧ) поражает имму-
нокомпетентные клетки, что сказывается на течении 
ВИЧ/СПИД заболевания и качестве их жизни. При 
ВИЧ- инфекции, кроме повреждения Т-клеточного 
иммунитета и активации всех звеньев гуморального 
иммунитета, наблюдаются нарушения баланса цито-
кинов и функционирования цитокиновой сети [2; 3; 
7; 9]. 

Дисбаланс цитокинов оказывает решающее вли-
яние на силу ответа иммунной системы на всех эта-
пах взаимодействия вируса с клетками человека и 
определяет распространение ВИЧ в организме, ско-

рость формирования иммунодефицита, проявления 
оппортунистических инфекций и в целом, течение и 
прогноз заболевания. Применение антиретровирус-
ной терапии (АРВТ), увеличивает качество и про-
должительность жизни большинства ЛЖВ, однако 
многие вопросы остаются малоизученными. Одним 
из таких вопросов является сравнительный ана-
лиз показателей цитокинов в зависимости от пола, 
раздельно у ЛЖВ мужчин и женщин на фоне и без 
АРВТ. Цитокины регулируют слаженное функциони-
рование практически всех систем в организме, в том 
числе эндокринной. Снижение уровня половых гор-
монов у женщин и мужчин ЛЖВ является областью 
с возрастающей клинической значимостью, посколь-
ку половые гормоны отвечают за нормальный обмен 
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практически всех веществ в организме, и особенно 
синтез белковых структур. Давно известно, что с 
наступлением менопаузы у женщин и возрастного 
андрогендефицита у мужчин начинается старение 
организма. ВИЧ- инфекция приводит к нарушениям 
менструальной функции [5,7,8,9], снижает общую 
фертильность женщин. Гипогонадизм чаще наблюда-
ется у мужчин с прогрессирующим течением ВИЧ, а 
АРВТ повышала уровень тестостерона [6]. Учитывая 
регулирующую роль цитокинов на все системы орга-
низма целью исследования явилась оценка состоя-
ния цитокинов ИФНg и ИЛ-10, их взаимосвязь с по-
ловыми гормонами (эстрадиол, тестостерон) у ЛЖВ 
мужчин и женщин на фоне и без АРВТ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследовано 80 ЛЖВ (42 женщины, 38 мужчин) 

в возрасте 25-45 лет на 2-й и 3-й клинических ста-
диях ВИЧ- инфекции, из них 29% мужчин и 28% 
женщин находились на АРВТ. Все ЛЖВ состояли на 
учете в Республиканском Центре по борьбе со СПИД. 
Контрольную группу составили 29 практически здо-
ровых лиц аналогичного возраста и пола (18 женщин, 
11 мужчин). Забор крови у женщин проводили в фол-
ликулярную фазу цикла. Были использованы образ-
цы крови исследуемых с их добровольного согласия. 
Диагноз ВИЧ- инфекции устанавливали на основа-
нии клинико- лабораторных исследований методом 
ИФА и подтвержденных методом иммуноблоттинга. 
Клиническую стадию ставили по количеству CD4+ Т- 

лимфоцитов. Концентрации гормонов эстрадиола и 
тестостерона в сыворотке крови определяли методом 
твердофазного ИФА стандартным диагностическим 
набором фирмы ХЕМА (РФ) согласно инструкции 
производителя. Определение содержания цитоки-
нов ИФНg и ИЛ-10 проводили в сыворотке крови 
ЛЖВ с помощью наборов реагентов ООО «Вектор-
Бест» (Новосибирск, РФ) твердофазным иммуно-
ферментным анализом согласно инструкции произ-
водителя. Статистический анализ проведен методом 
вариационной статистики с применением критерия 
t Стьюдента с использованием пакета прикладных 
программ Statistik 6,0.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные результаты представлены в таблице 

1. Установлено, что концентрация провоспалитель-
ного цитокина ИФНg у ЛЖВ без АРВТ как мужчин, 
так и женщин превышала данные контрольной груп-
пы (р<0,001). Анализ, проведенный в зависимости от 
пола показал, что у мужчин уровень ИФНg был в 1,7 
раза выше, чем у женщин. На фоне АРВТ наблюда-
лось снижение концентрации провоспалительного 
цитокина ИФНg – у мужчин в 3,4 раза ((р<0,01), у 
женщин в 1,3 раза (р> 0,05). Необходимо отметить 
широкий размах индивидуальных значений ИФНg 
как для мужчин, так и для женщин без АРВТ, что 
связано с развитием у них оппортунистических ин-
фекций.

Таблица 1
Содержание цитокинов в крови ЛЖВ мужчин и женщин

Группы обследо-
ванных

ИФНg (пг/мл) ИЛ-10 (пг/мл)
без АРВТ на фоне АРВТ контроль без АРВТ на фоне АРВТ контроль

Мужчины
(n= 38) 37,1±7,8 10,9±4,3 1,1±0,5 9,92±1,8 8,67±1,5 4,2±0,8

Женщины
(n= 42) 22,9±7,4 17,3±2,4 2,0±0,4 15,4±4,3 7,6±1,7 4,3±0,7

Уровень противовоспалительного цитокина ИЛ-
10 у мужчин и женщин превышал данные контроль-
ной группы – у мужчин в 2,3 раза (р> 0,05), у женщин 
в 3,6 раза (р< 0,05). На фоне АРВТ содержание ИЛ-10 
снижалось у мужчин незначительно, а у женщин в 2 
раза (р> 0,05).

Установлено повышение соотношения провос-
палительного цитокина ИФНg к ИЛ-10 у ЛЖВ без 

АРВТ в 3,7 раза у мужчин и в 2,3 раза у женщин. 
Снижение соотношения ИФНg к ИЛ-10 до 1,3 и 1,5 
(в контроле 0,3 и 0,5 соответственно у мужчин и жен-
щин) свидетельствует об эффективности проводимой 
АРВТ.

Результаты исследования половых гормонов 
представлены в таблице 2.

Таблица 2
Показатели содержания гормонов эстрадиола и тестостерона у ЛЖВ мужчин и женщин на фоне и без АРВТ

Группы обследо-
ванных

Эстрадиол (нг/мл) Тестостерон (нг/мл)
без АРВТ на фоне АРВТ контроль без АРВТ на фоне АРВТ контроль

Мужчины
(n =38) 37,8±12,7 44,7±10,3 86,8±11,3 28,6±3,4 32,2±2,5* 21,1±2,8

Женщины
(n =42) 78,9±12,6 108,2±14,4 119,6±16,9 1,43±0,15 1,3±0,1 1,5±0,07

Примечание: * - р< 0,05. 

Отмечен широкий размах индивидуальных зна-
чений половых гормонов у ЛЖВ обоего пола. У ЛЖВ 

мужчин концентрация эстрадиола как на фоне прие-
ма АРВТ, так и без неё выявлялась ниже контроль-
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ных значений в 2,0 раза и в 2,3 раза соответственно 
относительно контроля. У женщин без АРВТ наблю-
далось снижение эстрадиола относительно контроля 
в 1,5 раза, на фоне АРВТ повышалось почти до кон-
трольных значений. Наблюдалась активация выра-
ботки тестостерона на фоне ВИЧ- инфекции на 2-й 
и 3-й стадиях заболевания. Возможно, что изменения 
в уровне половых гормонов у мужчин связаны с дей-
ствием ВИЧ на метаболизм тестостерона в тканях 
мишенях.

Таким образом, нами отмечено, что АРВТ умень-
шает выработку цитокинов и способствует улучше-
нию показателей гормонов.

Корреляционный анализ между показателями 
цитокинов и половыми гормонами, проведенный раз-
дельно у мужчин и женщин, выявил высокую поло-
жительную связь ИФНg с тестостероном (r= +0,77) 
и обратную средней степени с эстрадиолом (r= -0,34) 
у мужчин, не принимающих АРВТ. На фоне приема 
АРВТ отмечается выраженное снижение коэффици-
ента корреляции для ИФНg с тестостероном до пока-
зателей контроля (r= -0,04), для ИФНg с эстрадиолом 
изменений не обнаружено (r= -0,32, в контроле r=0,2). 
Значимых изменений во взаимосвязи ИЛ-10 с тесто-
стероном и эстрадиолом как без, так и на фоне АРВТ 
не отмечено, они находились на уровне контроля.

У женщин не принимающих АРВТ, выявлены 
незначительные слабой степени взаимосвязи ИФНg с 
тестостероном (r= +0,25) и отсутствие с эстрадиолом. 
На фоне АРВТ установлена обратная средней степе-
ни взаимосвязь с тестостероном (r= -0,51) и эстради-
олом (r= -0,49). У женщин без приема АРВТ не выяв-
лено взаимосвязи ИЛ-10 с эстрадиолом (r= -0,14), в 
контроле (r= +0,4), на фоне АРВТ отмечено восста-
новление взаимосвязи (r= +0,52). У женщин без при-
ема АРВТ выявлялась обратная взаимосвязь ИЛ-10 с 
тестостероном почти как в контроле (r= -0,34 и r= -0,5 
соответственно). На фоне проводимой АРВ терапии 
связь снижалась в 2,2 раза. Необходимо подчеркнуть, 
обеспеченность нормальным уровнем гормонов не-
одинаково изменяется у ЛЖВ мужчин и женщин, у 
одних сохраняется, у других уменьшается, что спо-
собствует прогрессированию течения ВИЧ- инфек-
ции. Известна тесная взаимосвязь половых гормо-
нов у мужчин и женщин с высшими регулирующи-
ми центрами головного мозга. Определение уровня 
гормонов гипофиза и надпочечников обнаруживает 
их высокую активацию у ЛЖВ [1]. Так повышение 
уровня пролактина при ВИЧ/СПИД действует как 
антагонист тестостерона и эстрадиола и вызывает 
их снижение почти у половины пациентов. Видимо 
существуют и другие механизмы, влияющие на вы-
работку половых гормонов у ЛЖВ. 

Таким образом, анализируя полученные данные 
можно сделать вывод, что почти у половины ЛЖВ 
мужчин репродуктивного возраста без АРВТ наблю-

дается значимое повышение провоспалительного 
цитокина ИФНg, положительно коррелирующее с те-
стостероном и отрицательно – с эстрадиолом. Такой 
выраженной закономерности для ЛЖВ женщин без 
АРВТ не обнаружено. На фоне АРВТ происходит 
тенденция к нормализации уровней тестостерона и 
эстрадиола и цитокинов ИФНg и ИЛ-10 у ЛЖВ муж-
чин и женщин.
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ПРОДУКЦИЯ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ЦИТОКИНА ИЛ-1Β 
ПРИ СОЧЕТАННЫХ ГЕРПЕСВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЯХ  
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ

Абдукодирова М.К.1, Рахманкулова З.Ж.1, Камалов З.С.2  
1Ташкентский педиатрический медицинский институт,  
2Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Актуальность. Внутриутробные герпесвирусные инфекции продолжают занимать лидирующие позиции 
в патологии перинатального периода и могут привести к срыву адаптационно-компенсаторных механизмов 
организма плода и новорожденного.

Цель исследования. Изучить содержание провоспалительного цитокина ИЛ-1β у новорожденных детей 
при сочетанных герпесвирусных инфекциях. 

Материал и методы. Всего обследовано 88 новорожденных, из них основную группу составили 58 детей 
с ВУИ, контрольную группу - 30 практически здоровых доношенных детей. Концентрацию ИЛ-1β определя-
ли методом твердофазного иммуноферментного анализа. Статистическая обработка материала проведена по 
методу Фишера-Стьюдента. 

Результаты. Новорожденные основной группы были разделены на 3 подгруппы: 1-ю составили - 17 детей 
с ВПГ, 2-ю - 16 новорожденных с ЦМВ, 3-ю - 25 новорожденных с сочетанной ВПГ+ЦМВ. Уровень ИЛ-1β, 
полученный из сыворотки пуповинной крови у новорожденных в группе с сочетанной инфекцией, статисти-
чески значимо выше по сравнению со всеми остальными группами детей с ВУИ, и существенно отличается 
от показателей группы контроля. Содержание ИЛ-1β у новорожденных с сочетанной ВПГ+ЦМВ инфекцией 
в среднем составило 485,2±18,5 пг/мл, ВПГ - 237,2±12,9 пг/мл, с ЦМВ - 253,5±26,19 пг/мл, а в контроле - 
194,7±8,17.

Выводы. Таким образом, полученные данные показывают, что у новорожденных детей с сочетанными 
герпесвирусными инфекциями продукция провоспалительного цитокина ИЛ-1β резко возрастает.

ИММУНОГЛОБУЛИНОТЕРАПИЯ ПРИ ТЯЖЕЛОМ ТЕЧЕНИИ 
COVID-19

Абдуллаев Р.Б., Шамсутдинова М.И., Сабитходжаева С.У. 
Ташкентская медицинская академия Ургенчский филиал

Введение. Известно, что COVID-19 - это инфекция, специфического лечения которого еще не найдено. 
Так, применение внутривенного иммуноглобулина (ВВИГ) показало положительные результаты для предот-
вращения опасных для жизни инфекций у пациентов с иммунодефицитом и аутоиммунными/воспалительны-
ми состояниями. 

Материалы и методы исследования. Были проанализированы стационарные данные и назначены ВВИГ 
32 пациентам, из них 20 (55,6%) мужчин, 12 (44,4%) женщин, находившимся на лечении в Зангиота-2. Всем 
пациентам была назначена ВВИГ терапия препаратом «Октагам», Австрия. Большая часть пациентов, полу-
чавших препарат, были люди пожилого 24(75 %) и старческого 8(25%) возраста, а средний возраст пациентов 
составлял 68±3,54 лет. 

Результаты исследования. Практически у всех обследованных пациентов прослеживались признаки 
гипервоспаления/цитокинового шторма. На фоне применения ВВИГ наблюдалось увеличение общего числа 
лимфоцитов в 2,4 раза при лимфоцитопении, тромбоцитов в 2,9 раз при тромбоцитопении, количество лейко-
цитов уменьшилось в 1,6 раз, а среди маркеров воспаления снижался уровень СРБ и D-димера. 

Заключение. У обследованных больных наблюдалась спонтанная достоверно высокая продукция провос-
палительных цитокинов. ВВИГ назначалась пациентам как с высокой, так и низкой продукцией цитокинов. 
При этом у пациентов с тяжелым течением COVID-19, получавшим курс лечения ВВИГ, наблюдалось сокра-
щение времени пребывания в стационаре, снижалась потребность в искусственной вентиляции легких. 
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ИЗУЧЕНИЕ МАКРОЭЛЕМЕНТНОГО БАЛАНСА В ВОЛОСАХ  
У ВЗРОСЛЫХ И ДЕТЕЙ ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Ахмеджанова З.И.1, Ахмеджанов Р.И.1, Урунова Д.М.2, Каримов Д.А.3 
1Институт иммунологии и геномики человека АН РУз, 
2РСНПМЦЭМИПЗ, 
3Ташкентский государственный стоматологический институт

Введение. Макроэлементы и микроэлементы участвуют практически во всех биохимических процессах в 
организме человека, влияют на рост и развитие организма, процессы дыхания, кроветворения, иммуногенеза, 
репродукции.

Цель исследования. Изучить содержание макроэлементов Na, Cl, K, Ca в волосах ВИЧ-инфицированных 
взрослых и детей.

Материалы и методы. Обследованы 50 взрослых и 35 ВИЧ-инфицированных детей, состоящих на учете 
в РЦ по борьбе со СПИДом с подтвержденным диагнозом, клиническими и лабораторными методами ИФА 
и иммуноблотинга. Определение макроэлементов в волосах проводили нейтронно-активационным методом в 
Институте Ядерной физики АН РУз. 

Результаты исследований показали, что содержание Na, Cl, K, Ca в волосах, ВИЧ-инфицированных па-
циентов, были ниже референсных значений как у взрослых, так и у детей. Содержание всех исследованных 
макроэлементов у детей было ниже, чем у взрослых. При этом наибольшее выраженное снижение в волосах 
ВИЧ-инфицированных пациентов наблюдалось в содержании Калия – в 3 раза, а концентрации Na, Са, Сl так-
же были снижены, но в меньшей степени. Снижение макроэлементов в разной степени определялось на всех 
стадиях заболевания.

Заключение. Проведенные исследования показали, что у ВИЧ-инфицированных как взрослых, так и де-
тей наблюдается снижение макроэлементов Na, Cl, K, Ca, что усугубляет течение заболевания, работу иммун-
ной, ферментативной и антиоксидантной систем организма, что определяет необходимость своевременной 
коррекции дефицита макроэлементов, начиная с бессимптомной стадии заболевания.

ҲАРБИЙ ХИЗМАТЧИЛАРДА COVID-19 ДАН КЕЙИНГИ СОН 
СУЯГИ АСЕПТИК НЕКРОЗИНИНГ РИВОЖЛАНИШИДА 
ХОЛЕСТЕРИН ВА УНИНГ ФРАКЦИЯЛАРИ АЛМАШИНУВИНИНГ 
РОЛИ

Байжанов А.К.1, Мухитдинова И.Р.2, Ибрагимова Н.Х.2, Хамидова У.Э.1 
1РИЭМЮПКИАТМ Вирусология илмий-тадқиқот институти,  
2Ўзбекистон Республикаси Ҳарбий госпитали, Тошкент 

Кириш. COVID-19 дан кейинги сон суяги бошчасининг асептик некрози ҳарбий хизматчиларда кўп қайд 
қилиниб, ногиронлик боис 20% ҳолатда беморлар хизматдан четлаштирилади (Djeyson R., 2021). Бу касаллик-
нинг ҳарбий хизматчиларда кўп учраши жисмоний юкламаларнинг юқорилиги билан боғлиқдир (Tomofumi P., 
2021). SARS-CoV-2нинг репликатив фаоллиги липид алмашинуви билан бевосита боғлиқдир (Iddir M., 2020; 
Ghaffari S., 2020).

Тадқиқотнинг мақсади. Асептик некроз ташҳисланган ҳарбий хизматчилар қонида холестерин ва унинг 
таркибий қисмларини таҳлил қилиш. 

Тадқиқот материали ва усуллари. Тадқиқотда COVID-19 дан кейинги асептик некроз билан даволана-
ётган 30 бемор асосий гуруҳни, 37 бемор назорат гуруҳини ташкил қилди. Беморларда умумий холестерин, 
юқори (ЮЗЛП-ХС), паст зичликдаги липопротеин-холестерин (ПЗЛП-ХС) ўрганилди. 

Натижалар. Асептик некроз беморларда тос-сон бўғимида оғриқ, ҳаракат чекланиши, оқсаш билан на-
моён бўлади. Бу беморларда назоратга нисбатан умумий холестерин (мос равишда 4,70±1,36 ва 4,18±1,65 
ммоль/л, p= 0,15), β-ЛП (мос равишда 5,20±1,33 ва 4,68±1,54 ммоль/л, p= 0,22) ва ЮЗЛП-ХС (мос равишда 
1,07±0,20 ва 1,23±0,31 ммоль/л, p= 0,46) бўйича фарқ кузатилмади. Асосий гуруҳда назорат гуруҳига нисба-
тан ПЗЛП-ХС (мос равишда 5,03±1,55 ва 3,02±1,06 ммоль/л) бўйича ишончли статистик фарқ қайд қилинди 



119

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №2, 2024 г.

(Р <0,05). 
Хулоса. Шундай қилиб, асептик некроз билан оғриган беморларда ПЗЛП-ХСнинг юқори бўлиши бу кўр-

саткичнинг COVID-19 дан кейинги сон суяги бошчасининг асептик некрози ривожланишида роли мавжудли-
гини кўрсатади.

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ 
И COVID-19: ПОРАЖЕНИЕ МИОКАРДА ПРИ ВИРУСНЫХ 
ИНФЕКЦИЯХ

Галиева Г.А., Мирсаева Г.Х. 
Башкирский государственный медицинский университет

Республика Башкортостан – эндемичный очаг геморрагической лихорадки с почечным синдромом (ГЛПС), 
и нами проводились исследования сердечно-сосудистой системы у больных ГЛПС, однако в связи с многочис-
ленными фактами поражения миокарда при COVID-19 представляет интерес изучение поражения миокарда в 
сравнительном аспекте. 

Цель исследования: провести сравнительное изучение основных клинических и электрокардиографиче-
ских признаков поражения миокарда при ГЛПС и COVID-19. 

Материалы и результаты. Проведен сравнительный анализ клинических данных, ЭКГ и тропонинового 
теста у пациентов с ГЛПС (n=62) и пациентов с COVID-19 (n=30) среднетяжелой и тяжелой формами.

На ЭКГ у больных ГЛПС выявляются синусовая брадикардия, признаки перегрузки правого предсердия у 
20% пациентов с поражением легких, у больных COVID-19 удлинение интервала QT в 13,3% случаев, в одном 
случае острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST. Тропониновый тест был положительным у двух 
пациентов в каждой группе. 

Заключение . Поражение миокарда при обеих инфекциях, хантавирусной и новой коронавирусной, имеет 
как общие черты, обусловленные системной воспалительной реакцией, электролитными нарушениями, так и 
важные различия. Среди них – развитие острого коронарного синдрома (инфаркта миокарда), который суще-
ственно влияет на прогноз у пациентов с COVID-19.

ПЕРВЫЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ 
СТРОМАЛЬНЫХ КЛЕТОК ПРИ КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ С ЯЗВЕННЫМ КОЛИТОМ 

Ёрлаев Н.Ф., Шамсутдинов М.М. 
Термезский филиал ТМА 

Актуальность. Применение традиционных методов терапии язвенного колита (ЯК) позволяет достичь 
стойкой ремиссии в 20-30%, при комбинированной терапии - в 50% случаев. 

Цель работы - оценить эффективность экзосомальной терапии в комплексном лечении ЯК. 
Материалы и методы. Больные были разделены на 2 группы. Сравнительную группу составили 22 боль-

ных, которые получали стандартную противовоспалительную терапию (СПВТ) препаратами 5-аминосалици-
ловой кислоты (5-АСК) и глюкокортикостероидами (ГКС). Основную группу составили 18 пациентов поми-
мо СПВТ, получали экзосомы, производства компании CEllGENIC, США. Экзосомы вводили виде систем-
ной внутривенной инфузии в течение 40-60 минут в дозе 1,5-2 млн на кг массы тела. (патент № DGU 22856 
Разработка клеточной технологии персонализированного лечения ЯК). Критерием эффективности терапии у 
больных ЯК являлась ремиссия заболевания в течение 6 мес. 

Результаты. В обеих группах больных ЯК исходный индекс Мейо составили 10,44±0,21 балла в основ-
ной и 9,56±0,42 в сравнительной группе соответственно. Через 3 месяца после начала лечения клиническая и 
эндоскопическая ремиссия наблюдалось у 16 (72,3%) больных сравнительной группы и 17 (94,4%) больных 
основной группы. Индекс Мейо составили 2,24±0,14 балла в основном и 3,18±0,22 в сравнительной группе. 
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Через 6 месяцев у 5 (22,3%) больных сравнительной группе возник рецидив заболевания, а в основной группе 
рецидивы не наблюдались. 

Заключение. Включение экзосомальной терапии в стандартную противовоспалительную терапию ЯК по-
вышает эффективность противовоспалительной терапии на 22% и начало индукции ремиссии, способствует 
увеличению продолжительности ремиссии заболевания, снижает в 2 раза риск повторной атаки ЯК. 

ОЦЕНКА СОДЕРЖАНИЯ ВИТАМИНА D У ДЕТЕЙ ПРИ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Жураева З.Р.1, Ахмеджанова З.И.2, Ахмеджанов Р.И. 2 
1Клиника Ташкентского педиатрического медицинского института, 
2Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Введение. Витамин D потенциально может влиять на течение легочных инфекций, что обусловлено его 
способностью воздействовать на клеточный и гуморальный иммунитет. 

Цель исследования: определить содержание витамина D (25-(ОН) D) у детей с воспалительными заболе-
ваниями органов дыхания и изучить его влияние на течение болезни. 

Материалы и методы исследования. В исследовании приняли участие 50 больных, госпитализирован-
ные в отделении пульмонологии клиники ТашПМИ. Средний возраст детей составил 6,2±3,1 год. Из них 30 
больных с диагнозом внебольничной пневмонии средней тяжести составили I группу, 20 детей с бронхитами 
- II группу. Уровень 25-(ОН) D в сыворотке крови исследован с помощью метода высокоэффективной жид-
костной хроматографии на анализаторе Liason Dia Sorin Pleutschland GmbH Germany. 

Результаты исследования. Средний уровень 25-(ОН) D у детей I группы составил – 29,9±8,4 нг/ мл, у II 
группы – 38,5±6,6 нг/ мл. В I группе у 27,4% больных был выявлен дефицит витамина D, у 50% его недоста-
точное содержание, у 22,6% нормальное содержание. Во II группе у 11,4% детей наблюдался дефицит вита-
мина D, у 32,3% - его недостаточное содержание, у 56,1% - нормальное. Выявлена связь уровня витамина D с 
площадью поражения легких на рентгенограммах и влияние его содержания на течение и исход болезни. При 
низком уровне 25-(ОН) D наблюдались более обширные поражения легких и затяжное течение заболевания с 
осложнениями. 

Заключение. Дефицит витамина D можно считать фактором тяжелого течения и неблагоприятного исхода 
инфекционных заболеваний легких. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЦИТОКИНОВ ВО ВЛАГЕ ПЕРЕДНЕЙ КАМЕРЫ  
У ПАЦИЕНТОВ С МИОПИЕЙ ВЫСОКОЙ СТЕПЕНИ

Зайнутдинов Н.Н.1, Каримова М.Х.1, Камилов Х.М.2, Камалов З.С.3 
1Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
микрохирургии глаза, 
2Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников, 
Кафедра офтальмологии, 
3Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Миопия эта одна из часто встречаемых видов аномалии рефракции, которая приводит к необратимым 
органическим изменениям органа зрения с последующей слепотой. 

Цель. Исследовать изменения уровня цитокинов - Matrix Metalloproteinaza (MMP-1) и Matrix 
Metalloproteinaza (MMP-2) во влаге передней камеры у пациентов с миопией высокой степени.

Материал и методы. Результаты обследования включали 30 пациентов с миопией высокой степени (от 
- 6.50 Д и до - 18.5 Д) в возрасте от 20 до 45 лет. Среди пациентов 56,7 % женщины, 43.3% мужчины. Всем 
пациентам провели общие и специализированные офтальмологические обследования. Цитокины во влаге пе-
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редней камеры были определены с использованием ИФА метода. 
Результаты. Было выявлено статистически достоверное (p <0,05) повышение показателей цитокинов 

MMP-1 (4.7 раза больше) и MMP-2 (2.1 раза больше) во влаге передней камеры у пациентов с миопией высо-
кой степени в сравнении с контрольной группой эмметропией. Найдена достоверная положительная корреля-
ционная связь между уровнями цитокинов MMP-1, MMP-2 и длиной оси глазного яблока, которая характерна 
для миопии высокой степени.

Заключение. В сравнении с контрольной группой, повышение концентрации цитокинов MMP-1 и MMP-2 
во влаге передней камеры глаз у пациентов с миопией высокой степени доказывает, что при увеличении длины 
оси глазного яблока геометрически прогрессирует концентрация цитокинов из-за растяжения склеры. 

NON-SPECIFIC PROTECTION FACTORS AND THE CYTOKINE 
SYSTEM IN POSTOPERATIVE VENTAL HERNIAS

Zuparov K.F., Mamarajabova G.S., Toshmatova S.S. 
Tashkent Pediatric Medical Institute

Abstract. Incisional ventral hernias (POVH) account for up to 20-22% of all external abdominal hernias and are 
second in frequency after inguinal ones.  Over 5% of all laparotomies are complicated by the formation of postoper-
ative ventral hernias. 

The aim of the study was to study acute phase proteins and levels of pro- and anti-inflammatory cytokines in 
patients with incisional ventral hernias.

Materials and methods of research. In the period 2021-2022, a prospective study was performed in 80 pa-
tients with postoperative ventral hernias.  The study included 15 men (18.8%) with an average age of 56±2.46 years 
and 65 women (81.2%) with an average age of 60±1.32 years.  The control group consisted of 30 healthy volun-
teers.  Immunological studies were carried out by determining the level of serum cytokines (IL-1β, TNF-α, and IL-4), 
C-reactive protein and lactoferrin by ELISA (Cytokin, St. Petersburg).

Results and conclusions of the study. The conducted studies showed how the initial immune status changes: 
the content of all studied pro-inflammatory cytokines and the level of IL-4 increase.  Thus, the concentration of IL-1β 
increases by 4.6, TNF-α by 7, and IL-4 by 3.6 times.  The level of C-reactive protein in patients with postoperative 
ventral hernias is 1.6 times higher than the control values (p<0.01), and the level of lactoferrin, one of the indicators of 
innate immunity and which is also an acute phase protein, is reduced (420.2±27  .3 ng/ml) compared with the values 
of the control group (536.2±32.4 ng/ml) i.e.  1.27 times.

Thus, the development of POVH is accompanied by an increase in the level of both pro-inflammatory and anti-in-
flammatory cytokines, as well as a multidirectional value of acute phase proteins, i.e.  indicate an imbalance between 
Th1 and Th2 types of immune response.

СВЯЗЬ ОЖИРЕНИЯ С СОДЕРЖАНИЕМ ВИТАМИНА D  
И С-РЕАКТИВНОГО БЕЛКА, КАК МАРКЕРА ХРОНИЧЕСКОГО 
ВОСПАЛЕНИЯ

Исламова М.С.1, Ахмеджанова З.И.2, Ахмеджанов Р.И.2 
1Ташкентский государственный стоматологический институт, 
2Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Введение. Известно, что метаболические нарушения при ожирении часто сочетаются с дефицитом вита-
мина D и провоцируют развитие хронического воспаления в тканях. 

Цель исследования: определить уровень витамина D и С-реактивного белка (СРБ), как показателя хрони-
ческого воспаления, у больных с ожирением.

Материал и методы. Обследовано 52 пациента в возрасте от 25 до 55 лет, имеющих ожирение 1 и 2 сте-
пени. Оценивались индекс массы тела (ИМТ), количество общего и висцерального жира биоимпедансным ме-
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тодом, СРБ иммунотурбидиметрически реактивами Byo-Systems, содержание витамина D в сыворотке крови 
иммунохемолюминисцентным методом. За нормальную обеспеченность витамином D принималось значение 
выше 30 нг/мл, за недостаток – 20 до 30 нг/мл, а за дефицит –ниже 20 нг/мл. Результаты статистически обра-
ботаны с помощью программ Microsoft Excel 2007.

Результаты исследования. 27 обследованных имели ожирение I степени (ИМТ – 33,7 ± 0,4), 25 – II сте-
пени (ИМТ – 37,53 ± 0,6). У всех больных отмечено повышение висцерального компонента жировой ткани 
до 17,2 ± 0,7% и 19,06 ± 0,8% соответственно (p <0,01), что значительно превышает нормальные показатели. 
Содержание витамина D в сыворотке крови у обследованных с ожирением составляло 8,1 ± 1,1 нг/мл (p <0,05), 
что достоверно ниже нормальных показателей. Также у обследованных больных выявлено повышение уровня 
С-реактивного белка (7,8 ± 0,4 мг/л), который является одним из показателей хронического воспаления.

Выводы. Полученные результаты продемонстрировали, что лица с ожирением могут рассматриваться как 
потенциальная группа риска дефицита витамина D и вторичного хронического воспаления в тканях.

СКРЫТАЯ ПИЩЕВАЯ НЕПЕРЕНОСИМОСТЬ:  
ПЕРСПЕКТИВЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Касимова М.С., Салихова М.Ф., Зуфарова К.А., Хегай Т.Р. 
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз,  
ООО «Immunohealth Genesis», г. Ташкент

В современном мире вызывает интерес механизмы развития скрытой пищевой непереносимости (СПН), 
методы диагностики и потенциальные подходы к лечению, подчеркивая важность учета этого фактора в пита-
нии и здоровом образе жизни населения.

Цель исследования изучить реакцию гиперчувствительности замедленного типа к некоторым пищевым 
продуктам.

Методы и результаты. Нами проведена оценка распространенности СПН у 80 человек (из них 53 жен-
щин и 27 мужчин), средний возраст которых составил 42±5,6 лет. Анализ на СПН проводили методом ИФА те-
ста ELISA-IgG пищевых антигенов c обработкой в программе “ИммунохелсТМ”, размер стандартной выборки 
N≥90 пищевых антигенов. Наибольшие значимые показатели были отмечены в структуре молочных пищевых 
продуктов. Наиболее часто отмечалась СПН на белок коровьего молока, что в общем составило 60%, причем у 
46% людей отмечалась непереносимость к коровьему казеину, а у 25% СПН к молочной сыворотке, а у 18,7% 
пациентов отмечалась сочетанная СПН и к казеину и к молочной сыворотке. Относительно СПН к куриному 
яйцу было выявлено, что у 80% отмечается СПН к яичному желтку, а у 63,7% - к куриному белку. 

Заключение. У обследованных нами пациентов главным пищевым продуктом, при употреблении кото-
рых отмечаются скрытые пищевые реакции является цельное молоко и куриное яйцо, что среди клинических 
проявлений пищевой реакции гиперчувствительности у пациентов наиболее часто встречается в виде кожного 
синдрома. 

СТРУКТУРА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ У ЛИЦ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА, 
ПРОЖИВАЮЩИХ В Г. ТАШКЕНТЕ

Кдирбаева Ф.Р., Ахмеджанова З.И. 
Центр развития профессиональной квалификации медицинских работников при 
МЗ РУз,  
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз 

С возрастом повышается количество заболеваний, возникающих по мере старения организма. Комплекс 
изменений возникающих у пожилого человека сказывается на состояние здоровья, качестве жизни и имеет 
свои как экономические, так и социальные последствия. 

Цель. Исследование состояния лиц зрелого, пожилого и старческого возраста, проживающих в г. Ташкенте. 
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Материал и методы. Проведен анализ 110 лиц зрелого, пожилого и старческого возраста (женщины- 
86%, мужчин -14%), проживающих в г. Ташкенте. Все были обследованы клинически и лабораторно. У 88 лиц 
были проведены исследования крови иммуноферментным методом на выявления антител к микобактериям 
туберкулеза, ИЛ6. 

Результаты. Выявлено, что артериальная гипертензия обнаружена у 69%, ишемическая болезнь сердца - у 
71%, остеопороз - у 60%, сахарный диабет - у 21,7%, заболевания щитовидной железы были диагностированы 
у 17,3%, ожирение - у 43%, заболевания желудочно-кишечного тракта - у 92%, хронический бронхит у 13%, 
а острое нарушение мозгового кровообращения - у 8,6% пациентов. Положительный результат на антитела к 
туберкулезу выявлен у 4% обследованных, у 5 % результат был сомнительный. Анализ результатов на ИЛ-6 
выявил положительные значения у 10% обследованных. 

Заключение. Результаты исследований показывают, что доля сопутствующей патологии неуклонно рас-
тет с увеличением возраста. Антитела к микобактериям туберкулеза, ИЛ6 не всегда дают возможность выя-
вить конкретную патологию и правильно диагностировать, но в тоже время могут показать о возможных на-
рушениях, которые нужно более углубленно и расширенно исследовать для уточнения и постановки диагноза. 

ИЗУЧЕНИЕ КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ  
И ПЕРЕНОСИМОСТИ ФИТОСБОРА «ВЕНТРАП» У БОЛЬНЫХ 
С ХРОНИЧЕСКИМИ ГАСТРИТАМИ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
ДИСПЕПСИЕЙ

Махмудова Н.М. 
Республиканский научно-практический центр народной медицины

Функциональная диспепсия (ФД) снижает качество жизни пациентов от 30-40% и наблюдается у больных 
от 15-25% после проведенной стандартной эрадикационной терапии по данным различных авторов. 

Цель исследования. Клинико-инструментальная и биохимическая оценка цитопротективной эффектив-
ности и безопасности фитосбора «Вентрап».

Материалы и методы. Исследование проводилось в гастроэнтерологическом отделении РСНПМЦ тера-
пии и медицинской Реабилитации в течении 8 недель. Исследовано 40 пациентов в возрасте от 19 до 69 лет, 
средний возраст 35+16,5 с верифицированным диагнозом НР ассоциированный ХГ с ФД. Контрольная группа 
(КГ) больных принимала стандартную эрадикационную терапию в течение 10 дней. Основная группа (ОГ) 
больных на фоне аналогичной терапии в течение 4 недель также принимали фитосбор «ВЕНТРАП» по 370мг 
по 1 таблетке 3 раза в день. Контрольное тестирование на НР инфекцию проводили через 4 недели методом 
дыхательного уреазного С 14 теста. Антисекреторную эффективность препаратов оценивали топографиче-
ской рН-метрией в ацидогастрометре «АГМ-03».

Результаты и обсуждение. В КГ больных выраженность постпрандиального дистресс синдрома (ПДС) 
практически оставалась без изменений. У больных принимавших фитосбор «ВЕНТРАП» на фоне ЭТ динами-
ка клинических симптомов: эпигастрального болевого синдрома и синдрома эпигастрального жжения была 
снижена на 84%. Уменьшение чувства тяжести после еды на 60%, а чувства раннего насыщения на 71, 5%, 
достоверно. 

Заключение. Использование фитосбора «ВЕНТРАП» обладает комплексным положительным эффектом, 
как в отношении гастроцитопротективной, так и моторной функции желудка. 
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IMMUNE CORRECTION IN THE OUTPATIENT TREATMENT  
OF COVID-19

Mukhamadieva L.R.1, Mavzyutova G.A.2, Aleksandrovich N.V.3, Khasanova G.M.2 
1“Megi” Clinic, Ufa, Russian Federation, 
2Bashkir State Medical University, Ufa, Russian Federation, 
3A.I.Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Moscow, Russian 
Federation

Objective. To evaluate the clinical efficacy of including Azoximer bromide in the complex outpatient treatment 
for individuals with a confirmed diagnosis of COVID-19 with moderate to severe symptoms.

Patients and methods. This study included 40 patients who were treated for a novel coronavirus infection 
(COVID-19) in outpatient settings in Ufa in September to November 2021. Patients were divided into two groups: the 
study group (n = 20), where Azoximer bromide was included in the complex treatment, and the comparison group (n 
= 20), which received only standard therapy. The dynamics of clinical presentation and laboratory parameters charac-
terizing inflammation served as a criterion for assessing the effectiveness of treatment.

Results. The results of the study showed that patients receiving Azoximer bromide had relief of respiratory syn-
drome 3 days earlier than in the comparison group. Analysis of the manifestations of multisystem inflammatory 
syndrome revealed that the period of normalization of body temperature (<37°C) in patients receiving immunomod-
ulatory therapy was 13.20 ± 2.45 days versus 17.70 ± 2.53 days in the comparison group (p = 0.0001).The level of 
C-reactive protein decreased in both groups, amounting to 7.18 ± 3.06 mg/L and 3.744 ± 1.73 mg/L on day 17 of 
treatment in the study group and comparison group, respectively, which was more than 2 times lower than baseline 
levels in both groups.

Conclusion. Inclusion of Azoximer bromide in the complex treatment of patients with a novel coronavirus infec-
tion allows to achieve faster normalization of patients’ condition, which is accompanied by positive clinical dynamics. 
No adverse events were observed during medication administration.

ҲАРБИЙ ХИЗМАТЧИЛАР ОРАСИДА COVID-19 ДАН КЕЙИНГИ 
ОСТЕОНЕКРОЗ КАСАЛЛИГИДА ТРИГЛИЦЕРИДЛАР 
ВА ФОСФОЛИПИДЛАР АЛМАШИНУВИНИНГ ҲОЛАТИ

Мухитдинова И.Р.1, Байжанов А.К.2, Ибрагимова Н.Х.1, Хамидова У.Э.2 
1Ўзбекистон Республикаси ҳарбий госпитали, 
2РИЭМЮПКИАТМ Вирусология илмий-тадқиқот институти 

Кириш. Бугунги кунда COVID-19 дан кейинги коксартроз ва остеонекроз ҳарбий хизматчиларда, айниқса 
оддий аскарларда кўп учрамоқда (Baris K.G., 2022). Ушбу касалликлар патогенезида липид алмашинувининг 
роли бўйича тадқиқотлар етарли эмас. 

Тадқиқотнинг мақсади. Остеонекроз аниқланган ҳарбий хизматчиларда триглицеридлар ва фосфолипи-
длар кўрсаткичларини баҳолаш. 

Материал ва тадқиқот усуллари. Ҳарбий госпиталда COVID-19 ассоциирланган остеонекроз билан да-
воланаётган 31 нафар ҳарбий хизматчиларда триглицерид ва фосфолипид кўрсаткичлари ўрганилди. Ташҳис 
рентгенограммада тасдиқланди. Триглицеридлар биокимёвий, фосфолипидлар эса имунохемолюминесцент 
усулларда аниқланди. Барча текширувлар ҳарбий госпиталнинг лаборатория комплексида амалга оширилди. 

Тадқиқот натижалари. COVID-19 дан кейинги остеонекроз билан даволанаётган беморларда тос-сон 
бўғимида ҳаракат чекланиши 75% ҳолатда кузатилди. Беморлар қонида триглицеридларнинг ўртача қиймати 
3,99±1,25 ммоль/л ни ташкил қилди (меъёрий кўрсаткич 0,46-1,90 ммоль/л). Улар орасида 17,6% беморда 
ушбу кўрсаткич 4,8 ммоль/л дан юқори бўлди. Бу кўрсаткичнинг энг юқори даражада ошган мезонига тўғри 
келади (4,8 ммоль/л гача юқори ва 4,8 ммоль/л дан баланд бўлса энг юқори даражада ошганлик мезони қабул 
қилинган). Фосфолипидларнинг ўртача кўрсаткичи 386,6±49,6 мг/дл (меъёрда 100-200 мг/дл) ни ташкил қил-
ди. 41,1% беморда бу кўрсаткич 300 мг/дл ва 29,4% беморда эса 500 мг/дл дан юқори даражада аниқланди. 

Хулоса. COVID-19дан кейинги остеонекроз ривожланиши билан триглицерид ва фосфолипидлар кўрсат-
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кичи орасида бевосита боғлиқлик мавжуд. 

JINSIY A’ZOLAR GERPES INFEKTSIYASIDA ODAM ORGANIZMI 
IMMUN TIZIMI HOLATINI O’RGANISH

Nuraliev F.N. 
Toshkent tibbiyot akademiyasi Urganch filiali

Mavzuning dolzarbligi. Zamonaviy tibbiyotda infektsion patologiyalarning tarkibida herpes virusi infektsiyalari 
nixoyatda muhim ahamiyat kasb etmoqda. Virusologlar va davolovchi shifokorlarning inson gerpes virusi kasalliklariga 
bo’lgan katta qiziqishi, ushbu infektsiyaning epidemiologic o’rni va tibbiy- ijtimoiy ahamiyati bilan bog’liq.

Maqsad. Jinsiy a’zolar gerpes infektsiyasi bilan zararlanganda odam organizmi immun tizimi holatini o’rganish.
Material va uslublar. Tadqiqotimizda jami 34 nafar bemor 3 ta guruhga ajratilgan holda o’rganildi: 1-guruhga 

birlamchi oddiy genital gerpes virusi 1 tipi – 10 nafar, 2- guruhga birlamchi oddiy genital gerpes virusi 2 tipi – 18 
nafar va 3- guruh birlamchi bo’lmagan oddiy genital gerpes virusi 2 tipi tashhislangan bemorlar – 8 nafar. 

Natijalar. Jinsiy a’zolar terisini biopsiya natijalariga ko’ra, infektsiyadan keyin uzoq muddatli virusga qarshi 
davo o’tkazilishiga qaramay, o’zining funktsional holatini qayta tiklagan va tuzalgan shilliq qavatda oddiy genital 
gerpes virusiga xos bo’lgan - CD4+ va CD8+ T- xujayra aniqlandi. СD4+- limfotsitlar, bemorlarda sog’lom shaxslar 
parametrlariga nisbatan past bo’lgan – mos ravishda o’rtacha 28,36±0,65% ga qarshi 33,05±0,56%, СD8+- limfotsitlar 
esa nisbatan oshgani kuzatildi - bemorlarda bu ko’rsatkich o’rtacha 32,10±0,67%, sog’lomlarda o’rtacha 23,28±0,81% 
darajasida qayd etildi.

Xulosa. Bu holat, tashhislash jarayonida, oddiy genital gerpes virusi 2 tipi uchun aniqlanadigan antigen yo’qligida, 
doimiy immunologik xotira rezervuari sifatida ham yondashish mumkinligini ko’rsatadi. Bunday holat, nafaqat 
kasallik qo’zg’atuvchisining biologik xususiyatlariga, balki, avvalambor, bemor organizmining immun reaktivligi 
holatiga, makroorganizm va patogenning o’zaro ta’sirining tabiatiga ham bog’liqdir. 

СУРУНКАЛИ БУЙРАК КАСАЛЛИГИ БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА 
Т-ЛИМФОЦИТЛАР АҲАМИЯТИНИ ЎРГАНИШ

Нуралиев Н.А., Жуманиёзов Ж.С. 
Бухоро давлат тиббиёт институти

Мавзунинг долзарблиги. Тимусда дифференциация бўлувчи Т-лимфоцитлар (СD3+-ҳужайралар) ор-
ганизмда ҳужайравий иммунитетни таъминлаш баробарида иммун тизим фаолиятини бошқариб туришда 
муҳим аҳамият касб этади. Шу сабабли юзасида СD3+ ва уларнинг субпопуляциялари маркёрларига рецеп-
тор тутувчи Т-лимфоцитлар нисбий ҳамда мутлоқ миқдорларини аниқлаш иммун статусига баҳо бериш учун 
муҳимдир. 

Мақсад. Сурункали буйрак касаллиги (CБК) бўлган беморларда Т-лимфоцитлар аҳамиятини ўрганиш. 
Материал ва усуллари. Тадқиқотга 19 ёшдан 60 ёшгача бўлган 135 нафар СБК аниқланган беморлар жалб 
қилинди. Олинган натижалар статистик таҳлили анъанавий вариацион статистика усуллари ёрдамида тиб-
бий- биологик тадқиқотлар учун махсус қўлланиладиган дастурлар асосида персонал компьютерларда олиб 
борилди. Натижа. Олинган натижалар шуни кўрсатдики, соғлом шахсларда (назорат гуруҳи, n=20) СD3+-
лимфоцитлар 62,35±0,89% бўлгани ҳолда ўрганилаётган беморларда улар ўртача 43,72±0,56%ни ташкил этди, 
бу эса соғломлар кўрсаткичларидан 1,43 мартага кам деганидир (Р<0,05). СD3+-лимфоцитлар нисбий миқ-
дорининг беморларда ишонарли даражада камайиши уларда ривожланган патологик ҳолат билан изоҳланди. 

СБК ташҳисланган беморлар қонида СD4+-лимфоцитларни аниқлаш шуни кўрсатдики, беморларда бу 
кўрсаткич кам фоизда бўлса ҳам, аммо ишонарли тарзда соғлом шахслар параметрларига нисбатан паст бўл-
ган – мос равишда ўртача 30,43±0,57% га қарши 32,45±0,66% (1,07 мартагача камайиш, Р<0,05).

Хулоса. Шундай қилиб, СБК ташҳисланган беморлар қонида СD4+-лимфоцитларни аниқлаш шуни кўр-
сатдики, беморларда бу кўрсаткич кам фоизда бўлса ҳам, аммо ишонарли тарзда соғлом шахслар параметрла-
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рига нисбатан паст бўлган. СD4+ фоизининг пасайиши эса иммун тизим фаолиятига тўғридан- тўғри салбий 
таъсир қилади.

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯР ЕТИШМОВЧИЛИГИНИ БОШЛАНҒИЧ 
ДАВРИДАГИ ҲАРБИЙ ХИЗМАТЧИЛАРДА ВЕГЕТАТИВ 
ЕТИШМОВЧИЛИКЛАРНИ БАҲОЛАШ

Очилова Ҳ.Р.1, Муратов Ф.Ҳ.2 
1Ҳарбий госпитал,  
2Тошкент тиббиёт академияси неврология ва тиббий психология кафедраси

Кириш. Сўнгги йилларда цереброваскуляр касалликларнинг бошланғич етишмовчилиги ва сурункали 
шаклларининг эрта ривожланиши кенг тарқалмоқда ва уларни ўрганиш долзарб мавзу ҳисобланади. 

Тадқиқотнинг мақсади. Бош мияда қон айланиши бузилишини дастлабки белгилари аниқланган ҳарбий 
хизматчиларда вегетатив нерв тизими (ВНТ) функционал ҳолатини ўрганиш.

Текширув материаллари ва усуллари. ВНТ фаолиятини ўрганиш учун 40 нафар беморлар ва 20 нафар 
соғлом ҳарбий хизматчилар текширилди. Беморларнинг ўртача ёши 38,3±5,9 ёшга тенг бўлди. Барча текши-
рилувчиларда ВНТ фаолияти текширилди. ВНТнинг функционал ҳолатини ўрганиш Вейн жадвалидан фойда-
ланган ҳолда ўрганилди. Тадқиқот 74 вегетатив параметр, симпатик ва парасимпатик кўринишларнинг устун-
лик эҳтимолини ҳисоблаш асосида амалга оширилди. 

Текширув натижалари. Клиник текширув натижалари шуни кўрсатадики 36,7% беморларда тинч ҳо-
латда артериал гипертензия, 24,3% гипотензия, синус аритмия, пульснинг тахикардия кўринишида (42,7%), 
камроқ ҳолда брадикардия (17,8%) белгилари билан намоён бўлди. Схема ва сўровнома бўйича ўртача баллик 
даражаси 27,6 ва 18,4 ташкил этди. ВДнинг ўртача балли 36,3, сўровнома бўйича 26,7 баллни ташкил этиб, 
бу назорат гуруҳидан олинган натижалардан анча юқори. Даньини- Ашнер синамасига кўра, тинч ҳолатда 
асосий гуруҳда юрак уриши тезлиги назорат гуруҳига қараганда сезиларли юқори кўрсатган. Ушбу ҳолатда, 
синама вақтида асосий гурухда ЮҚС сонини пасайиш даражаси ўртача 8,7 дақиқага уриш (10,7%) ва назорат 
гуруҳида бир дақиқада 7,8 уриш (9,9%). 

Хулоса: ушбу натижалар асосий гуруҳда вегетатив реактивликни парасимпатик йўналишини кўрсатади. 
Асосий гуруҳда юрак уриши сезиларли даражада юқорилиги, ҳамда ортоклиностатик синама натижаларига 
кўра ҳам асосий ва назорат гуруҳидаги ҳарбий хизматчилар ўртасида сезиларли даражада фарқ аниқланди.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ АРТРОЗА КОЛЕННЫХ 
СУСТАВОВ 

Расулов Г.М., Хамдамов Б.З., Хамроев Ф.Ш. 
Национальный центр реабилитации инвалидов и протезирования

Актуальность. Применение плазмолифтинга при лечении артроза является инновационной методикой, 
позволяющей добиться регенерации пораженной соединительной ткани. 

Цель исследования. Определить эффективность применения различных методов лечения при лечении 
артрозов. 

Материалы и методы. 52 больным с диагнозом Гонартроз II-III стадии проведено обследование и лече-
ние в Национальном центре реабилитации инвалидов и протезирования. Пациенты первой группы (21 б-х) по-
лучали стандартную терапию, согласно рекомендациям ESCEO. Вторая группа (22 б-х) получала стандартное 
лечение с добавлением инъекций обогащенной тромбоцитами плазмы по схеме 1 процедура в неделю, всего 
5 на курс лечения. 

Результаты и обсуждения. Плазмолифтинг показал свою эффективность при лечении пациентов моло-
дого возраста с артрозами 1-2 степени. Больший положительный эффект в устранении боли в покое и при 
движении достигнут при использовании схемы лечения 2 группы. В 1 группе выраженность боли с исполь-
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зованием индекса WOMAC по параметру «боль» была на 12,54 мм больше, чем показателей 2 группы. Для 
второй группы был характерен стойкий эффект лечения в отношении разрешения скованности. Наибольшее 
увеличение объема движений выявлено во 2 группе пациентов, если вероятность достичь увеличения объема 
движений в коленном суставе у больных 1 группы была до 25% случаев, то во 2 группе такой шанс имели 
более 50% пациентов. 

Заключение. Показано, что при введении в сустав плазмы богатой тромбоцитами и факторами роста в 
значительной мере усиливают процессы репарации, освобождённый из обогащённой плазмы фибрин создаёт 
матрикс, который является основой для регенерации суставной ткани и имеет хорошую прогностическую 
значимость.

СТРУКТУРА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ У НЕДОНОШЕННЫХ 
ДЕТЕЙ, РОДИВШИХСЯ У МАТЕРЕЙ, ПЕРЕНЕСШИХ COVID-19 
РАЗЛИЧНОЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ

Рахманкулова З.Ж., Эльмуродова Ш.И., Абдукодирова М.К.  
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Актуальность. В настоящее время имеется недостаточное количество наблюдений о влиянии перенесен-
ной COVID-19, возникшей у беременных женщин, на состояние плода и новорожденного.

Цель исследования. Изучить структуру заболеваемости у недоношенных детей, родившихся у матерей, 
перенесших COVID-19 различной степени тяжести. 

Материалы и методы. Обследовано 38 детей, родившихся у матерей, перенесших во время беременности 
COVID-19 различной степени тяжести. Новорожденные были разделены на 2 группы: в 1-я - 20 детей, чьи 
матери перенесли легкое течение COVID-19, во 2-я - 18 детей, родившихся у матерей с тяжелым течением 
COVID-19. Статистическая обработка проведена по методу Фишера-Стьюдента. 

Результаты. У новорожденных детей 1-й группы РДС встречался в 60,±9,8% случаев, во 2-й группе - в 
77,8±9,1% случаев. Врожденная пневмония чаще развивалась у детей, чьи матери перенесли тяжелое течение 
COVID-19 - в 88,9±6,9% случаев, а среди детей 1-й группы - у 75,0±8,9% детей. ГИЭ также несколько чаще 
встречалась у детей 2-й группы - 94,4±5,1%, чем у детей 1-й группы - 90,0±6,1%. Анемия отмечалась у всех 
100% детей обеих групп. Важно также, что у детей 2-й группы в 16,7±7,9% случаев развился сепсис. 

Выводы. У новорожденных детей, чьи матери во время беременности перенесли COVID-19, в структуре 
заболеваемости наиболее часто встречаются анемия, ГИЭ, врожденная пневмония, РДС, асфиксия. При этом 
отмечено значительное преобладание последних у детей, родившихся у матерей, перенесших тяжелое течение 
коронавирусной инфекции. 

CHANGE OF LUNG TISSUE AND ENDOTHELIUM OF BLOOD 
VESSELS IN EXPERIMENTAL DIABETES

Sobirova D.R. , Usmanov R.D. 
Tashkent medical academy

Abstract. Diabetes mellitus is a common metabolic condition defined by hyperglycemia caused by insulin insuffi-
ciency or resistance, which can result in a variety of consequences including neuropathy, retinopathy, and nephropathy. 

The study aims to assess the morphological and morphometric alterations in blood vessel endothelium caused by 
utilizing alloxan tetrahydrate to induce an experimental model of diabetes in animals.

Materials and methods. Experimental studies were carried out on purebred white rats. 116 purebred white rats 
weighing 170-185 g were obtained. 

Results. In rats given alloxan to produce diabetes for 30 days, sustained hyperglycemia was seen in their blood 
under experimental settings. Following the decapitation of the rats, tissues from the blood arteries and lungs were re-
moved, and micropreparations were made from them. Light microscopy was used to examine the micropreparations. 
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The structural characteristics of the lung tissue of the rats on the 90th day of the experiment were almost no different 
from those of the animals on the 60th day of diabetes, which was confirmed by the data of morphometric measure-
ments: AW - 81.1 ± 0.3 μm, which is 17.0% compared to the control (R < 0 .05), the AIW was 49.2 ± 0.2 μm, which 
was 27.1% more than that of the control (R<0.05). AD indicator decreased by 9.3% (R<0.05).

Conclusions. The cytoarchitectonic and structural characteristics of main and secondary alveolar cells on the 
inner surface of the alveolar wall did not exhibit any significant alterations. The majority of alveolates have uniform 
sizes, and the nucleus has a medium-dark stain. The majority of alveolar gaps are clean, the cytoplasm is uniformly 
pink, and no signs of pathological fluid were seen. 

CHANGES IN BLOOD VESSEL ENDOTHELIUM AND LUNG TISSUE 
MORPHOLOGICALLY ASSOCIATED WITH EXPERIMENTAL 
DIABETES

Sobirova D.R. 
Tashkent medical Academy

Abstract. Diabetes' medical and societal relevance is indicated by the disease's devastating consequences, high 
degree of impairment, and high fatality rate. 

The study aims to investigate changes in the morphology and morphometry of the endothelium of pulmonary 
arteries in white rats, which are known as experimental diabetes mellitus under laboratory circumstances.

Materials and methods. Experimental studies were carried out on purebred white rats. 116 purebred white rats 
weighing 170-185 g were obtained. To conduct experimental studies, alloxan acetate buffer at a ratio of 11 mg%/100 
g of body weight was injected into the abdominal cavity of the experimental animals.The percentage indicators of 
the epithelial structures of the bronchial wall are found by the method of small-scale magnified point counting of the 
microscope. Later, the central diameters of the bronchial tubes are measured using an ocular micrometer. Taking into 
account that the germinal shape of the bronchial passages is usually round, two parameters were found: the maximum 
(a) and minimum (v) diameters of the bronchus and the germinal center.

Results. The mucous membrane epithelium covering the inner surfaces of the respiratory organs is composed of 
multilayered ciliated cylindrical epithelium. Three cell types make up 90% of the cell population: spindle cells, cili-
ated columnar cells, and basal cells.In rat trachea and lobar epithelium, bronchi are single or paired with long ciliated 
cells; On the 60th day, it was found that the surface density of ciliated cells was higher. Rats had a 14.2% decrease in 
the density of ciliated epithelium in the wall of large bronchi and 17.8% in small bronchi. On the 90th day, the surface 
area of the epithelial cover covered with ciliated cells decreased by 21-24%.

Conclusions. Given the prevalence of acute hemodynamic disturbances in the blood vessels and rear and lower 
regions of the lung tissue in diabetic patients, physiotherapeutic measures to enhance aeration in segments 2, 6, 8, 9, 
and 10 must be initiated as soon as the condition is detected. 

АНТИТРОМБИН III В КОНТЕКСТЕ COVID-19: ОТ ПАТОГЕНЕЗА 
К КОРРЕКЦИИ ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ, 
РАЗРАБОТКА НОВЫХ СТРАТЕГИЙ ЛЕЧЕНИЯ

Таджиева З.М., Сулейманова Д.Н. 
Республиканский специализированный научно-практический центр гематологии

В настоящее время известно, что течение и прогноз COVID-19 часто зависят от нескольких факторов, 
таких как возраст, сопутствующие заболевания, ожирение и конечно от факторов гемостаза.

Цель исследования: выявление факторов, усугубляющих течение COVID-19, и выявление лабораторных 
предикторов, которые могут помочь своевременно выявить ухудшение состояния пациента, независимо от 
клинического проявления болезни. 

Материалы и методы. Были исследованы 100 пациентов с тяжелым течением заболевания, госпитализи-
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рованных в специализированную клинику Зангиота1. 
Результаты исследования. Наша исследовательская группа попыталась найти устойчивые взаимосвя-

зи между факторами свертывающей и противосвертывающей систем, тяжестью заболевания и смертностью. 
Высокий уровень нейтрофилов (р<0,05), СОЭ, ферритина, фибриногена и D-димера (р<0,01), а также низкий 
уровень антитромбина III, протеина S и С определены нами в качестве предикторов тяжелого течения болезни.

Заключение. При тяжелом течении COVID-19 с кровотечениями – рекомендован концентрат протром-
бинового комплекса. При отсутствии такового рекомендована свежезамороженная плазма СЗП одногруппная 
в дозе 15мл/кг/сут. При тромботических осложнениях рекомендован концентрат антитромбина III, или при 
отсутствии такового, переливается СЗП одногруппная в дозе 10-15мл /кг/сут.

МАРКЕРЫ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО 
ИСХОДА ТЯЖЕЛОЙ КОАГУЛОПАТИИ ПРИ COVID -19

Сулейманова Д.Н., Таджиева З.М., Шамсутдинова М.И. 
Республиканский специализированный научно-практический центр гематологии, 
Ташкентская медицинская академия

Введение. Известно, что ухудшение состояния и смертность при COVID-19 происходит из-за патологиче-
ских механизмов, которые запускаются из-за наличия инфекционного процесса. 

Цель исследования. Своевременно выявить маркеры ухудшения состояния пациента независимо от кли-
нического проявления болезни. 

Материалы и методы. В исследование были включены 100 пациентов, проходивших лечение в реанима-
ционном отделении клиники “Зангиота-1”, Ташкент, Узбекистан с 1 апреля по 31 июля 2021 года.

Результаты исследования. У всех пациентов были изучены результаты анализов крови и биохимических 
тестов, СРБ, ИЛ-6, ферритина, D-димера, прокальцитонина, а также уровень антитромбина III, протеина S 
и С. У больных с тяжелым течением были отмечены высокий лейкоцитоз с лимфоцитопенией, моноцитоз и 
повышение СОЭ, также в биохимических анализах крови зафиксированы достоверно высокие показатели 
содержания глюкозы, кетонов, трансфераз, мочевины, креатинина (р<0,01). В специфических тестах наблю-
далось повышение содержания С-реактивного белка, D-димера и ИЛ-6, а также прокальцитонина (р<0,01), 
тромбинового времении фибриногена (р<0,05), тогда как уровень антитромбина III, протеина S и С оказались 
резко сниженными. 

Заключение. Все изученные параметры необходимо учитывать при ведении и лечении пациентов. 
Значительное изменение показателей можно рассматривать как предикторы тяжелого течения болезни. 

ТРЕВОГА И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ ПЕРЕНЕСШИХ 
COVID-19

Туйчиев Ш.Т., Абдуллаева В.К., Набиева У.П. 
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Актуальность исследования. Несмотря на завершение пандемии COVID-19, пациенты продолжают об-
ращаться с последствиями перенесенной инфекции. Согласно проведенному мета-анализу, у 34% пациентов 
выявлены симптомы тревоги, а у 30% - симптомы депрессии после перенесенной COVID-19 инфекции.

Цель: изучить тревожность и качество жизни у пациентов, перенесших COVID-19 инфекцию.
Материалы и методы исследования. В исследовании участвовали 2509 респондентов. Были исполь-

зованы методики: краткий опросник ВОЗ для оценки качества жизни и шкала оценки уровня тревожности 
Спилбергера-Ханина.

Результаты исследования и их обсуждение. Медиана возраста составила 22 года (от 20 до 45 лет). В 
структуре по полу 52% женщин и 48% мужчин. В группе перенесших COVID-19 72,21% испытывали высокую 
тревожность, что выше по сравнению с группой не перенесших COVID-19 41,71%. 
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При анализе результатов краткого опросника индекса качества жизни ВОЗ во всех сферах преобладали 
повышенный и средний уровень в обоих наблюдаемых группах. При этом в группе перенесших COVID-19 
индекс качества жизни был ниже 56%, по сравнению с группой не перенесших COVID-19 72%. 

Выводы. Применение психологических методик в комплексном исследовании обеспечило всесторонний 
анализ изучаемого феномена в соответствии с выделенными параметрами, а также учет особенностей выбор-
ки.

Выявление психосоматических симптомов играют значительную роль в изменении качества жизни, тече-
ния заболевания и эффективности терапевтических подходов лечения. Поэтому оценка этого вопроса требует 
дальнейшего изучения.

СОПУТСТВУЮЩИЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ  
У НОВОРОЖДЕННЫХ ДЕТЕЙ С РАННИМ СЕПСИСОМ

Тухтаева У.Д.1, Рахманкулова З.Ж.1 , Камалов З.С.2 ,  
1Ташкентский педиатрический медицинский институт,  
2Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Актуальность. Тяжелое течение сепсиса зачастую осложняется сопутствующей патологией.
Цель исследования. Изучить структуру сопутствующих заболеваний у новорожденных детей с ранним 

неонатальным сепсисом в зависимости от гестационного возраста. 
Материал и методы. Обследовано 129 новорожденных с ранним неонатальным сепсисом, из них 82 не-

доношенных и 47 доношенных детей. Исследования проведены в ГКДБ г.Ташкента №5. Статистическая обра-
ботка полученного материала проведена по методу Фишера-Стьюдента. 

Результаты. Наиболее частым фоном, на котором протекал ранний сепсис, у новорожденных была анемия, 
которая встречалась практически у всех недоношенных - 97,6±2,3%, а у доношенных – в 76,6±7,0% случаев. 
Желтуха у недоношенных встречалась в 82,9±5,4% случаев, а у доношенных несколько меньше - 74,5±5,1%. 
Задержка внутриутробного развития значительно преобладала среди недоношенных - 47,5±5,5%, а среди до-
ношенных она встречалась реже - 17,1±5,4%. У 42,6±5,4% недоношенных детей была диагностирована ги-
поксически-ишемическая энцефалопатия, в группе доношенных ГИЭ встречалась у трети детей - 29,7±6,6%. 
Перивентрикулярная лейкомаляция произошла у 13,4±3,7% недоношенных и у 8,5±4,0% доношенных детей 
с ранним сепсисом. 

Выводы. Таким образом, из полученных данных следует, что течение раннего неонатального сепсиса 
почти у всех недоношенных детей протекает на фоне анемии, также в 2,8 раза чаще, чем у доношенных детей 
осложняется ЗВУР и в 1.5 раза чаще патологией со стороны ЦНС, что в значительной мере предопределяет 
исход и прогноз основного заболевания. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
КОИНФЕКЦИИ ВИЧ/ТБ

Уббиниязова К.Т.1, Урунова Д.М.1, Ахмеджанова З.И.2 
1Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
эпидемиологии, микробиологии, инфекционных и паразитарных заболеваний, 
2Институт иммунологии и геномики человека АН РУз

Туберкулез является одним из самых распространенных заболеваний среди людей, инфицированных ви-
русом иммунодефицита человека (ВИЧ). 

Цель исследования: изучить клинико-эпидемиологические особенности пациентов с ВИЧ ассоцииро-
ванным туберкулезом в республике Каракалпакстан.

Материалы и методы исследования. Проведен ретроспективный анализ амбулаторных карт пациентов 
с ВИЧ ассоциированным туберкулезом, находящихся на диспансерном учете в РЦ по борьбе со СПИДом ре-
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спублики Каракалпакстан за период с 2016-2020 гг. 
Результаты исследования и их обсуждение. Показатели первичной заболеваемости ВИЧ/туберкулезом в 

республике Каракалпакстан в период с 2016 по 2020 годы сократились в 1,6 раза, с уровня 0,67 до 0,42 на 100 
000 населения. Среди пациентов преобладали мужчины 61,1%, женщин составили 38,9%. Возраст пациентов 
варьировал от 23 до 63 лет. Анализ клинических стадий установил, что 67,7% (40) были на 3 стадии, а 32,3% 
(19) на 4 клинической стадии ВИЧ. Очаговый легочной туберкулез был выявлен в 35,5%, инфильтративный- 
в 33,8%, диссеминированный в18,6%, кавернозный в 1,7% случаях. Туберкулезный спондилит поясничного 
отдела позвоночника у 5%, туберкулез тазобедренного сустава у 3,3%, туберкулезный аденит 5%, туберкулез 
бронхов, туберкулез брыжеечных и ретроперитонеальных лимфатических узлов, туберкулез ЦНС (туберку-
лезный менингит) отмечались в единичных случаях. 

Заключение. Результаты исследований показали, что ВИЧ ассоциированный туберкулез в большинстве 
случаев был у мужчин и проявлялся в виде легочной формы туберкулеза. 

ВЫЖИВАЕМОСТЬ ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ

Урунова Д.М.1, Ахмеджанова З.И.2, Ахмеджанов Р.И.2 
РСНПМЦЭМИПЗ1, 
Институт иммунологии и геномики человека АН РУз2

С увеличением продолжительности жизни возросло и количество заболеваний, сопровождающих ВИЧ 
инфекцию и отягощающих её течение. 

Цель исследования. Анализ выживаемости ВИЧ инфицированных пациентов в зависимости от длитель-
ности диспансерного наблюдения.

Материалы и методы. Все обследованные пациенты находились на учете в РЦ по борьбе со СПИДом с 
подтвержденным диагнозом, клинически и лабораторно методами ИФА и иммуноблотинга. Проведено ретро-
спективное исследование данных 458 умерших ВИЧ инфицированных пациентов, находившихся на диспан-
серном учете в Республиканском Центре по борьбе со СПИДом с 2000 по 2021 годы. 

Результаты. Длительность жизни после установления диагноза у 28,6% больных составляла от 1-го года 
до 5 лет, у 25,3% - от 6 до 10 лет, у 24,6% - от 11 до 15 лет и у 9,1% - от 15 до 20 лет. Во время смерти 11,5% па-
циентов находились на начальных стадиях, 88,5% на продвинутых стадиях ВИЧ инфекции (Р <0.05). Высокий̆ 
индекс коморбидности был ассоциирован с худшей выживаемостью пациентов. Оценка вирусной нагрузки 
через 13-20 лет после начала АРТ выявила вирусологическая эффективность у 95% пациентов. Однако не 
было обнаружено значимых различий в уровне CD4 лимфоцитов у пациентов, получавших АРТ более 13 лет.

Заключение. Анализ причин, приведших к смерти ВИЧ-инфицированного пациента, показал, что важ-
нейшей по своей значимости является проблема раннего выявления ВИЧ-инфекции, ВИЧ-ассоциированных 
и сопутствующих заболеваний, помимо исходного уровня CD4 лимфоцитов, другие причины влияют на им-
мунное восстановление.

CYTOKINE PROFILE IN BRONCHIAL ASTHMA DEPENDING ON 
THE DEGREE OF DISEASE CONTROL

Faizullaeva N.Ya., Mukhtorov Sh.M. 
Institute of Immunology and Human Genomics

Relevance. This is due to the definition of bronchial asthma as a chronic inflammatory disease of the respiratory 
tract and, as a consequence, to the widespread use of inhaled glucocorticosteroids (ICS) as basic anti-inflammatory 
drugs aimed at controlling the disease. However, GCS prescribed as anti-inflammatory drugs suppress the manifesta-
tions of inflammation without eliminating its causes, and intolerance to drug therapy or drug resistance often develops. 

The aim of the study. To determine the content of inflammatory mediators (IL1β, IL4, IL6, TNFα) in mixed 
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bronchial asthma from the perspective of controlling the course of the disease.
Materials and methods. The study included 89 people with a verified diagnosis of bronchial asthma of III - IV 

degree, mixed type: controlled course (n = 61) and uncontrolled course (n = 28). The control group consisted of 
practically healthy people. The concentration of cytokines (IL1β, IL4, IL6, TNFα) in blood serum was determined by 
enzyme-linked immunosorbent assay

Research results. Bronchial asthma is a chronic inflammatory disease and even in the absence of clinical man-
ifestations, the inflammatory process is persistent. This was reflected in the indicators of the studied cytokines. A 
significant increase in the concentrations of IL1β, IL4, IL6, TNFα was detected, regardless of the level of control in 
bronchial asthma. A study of the content of cytokines with uncontrolled course of bronchial asthma revealed a signifi-
cantly significant increase in the level of concentration of cytokines (IL4, TNFα) compared with the controlled course 
of the disease.

Thus, determining the concentration of IL4 and TNFα in blood serum can be used as an additional test to control 
inflammation in uncontrolled bronchial asthma.

THE ROLE OF CFTR GENE POLYMORPHISM IN THE 
DEVELOPMENT OF BRONCHIAL ASTHMA AND CHRONIC 
OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE OVERLAP

Fayzullaeva N.Ya., Raufov A.A., Kayumov A.A. 
Institute of Immunology and Human Genomics

Relevance. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD), despite modern advances in diagnosis and treatment, 
remains one of the most important health problems that causes significant economic and social damage every year.

The aim of the study. To study polymorphism of the CFTR gene in patients with severe forms of BA, COPD and 
combined BA + COPD.

Materials and methods. Patients were selected among patients who received inpatient treatment at the Department 
of Pulmonology and Allergology of the Bukhara Regional Multidisciplinary Clinic in the period 2019-2020. In order 
to study the genetic contribution of the CFTR gene to the development of the above lung pathologies in patients, we 
analyzed the 8 most common CFTR gene mutations associated with CF. Genotyping was carried out by RT-PCR using 
reagents "DNA-technology" (Moscow, RF).

Results. The results of genotyping based on the "case-control" analysis method showed that among patients with 
bronchial asthma, chronic obstructive pulmonary disease and combined forms of BA + COPD, heterozygous carriage 
of gene mutations was detectedCFTR_F508del/n, 3849+10kbC>T. In the other 6 mutations of the CFTR gene were 
not detected in more than one case. Mutation CFTR_F508del/n was detected in 6.67% (3 patients), 3849+10kbC>T 
in 2.22% (1 patient)

Conclusions. Thus, the association of markers F508del, 3849+10kbC>T of the CFTR gene established in our 
studies confirms the data of various authors that in patients with severe chronic diseases of the respiratory tract and 
lungs (BA, COPD, BA+COPD)Recently, mutations in the CFTR gene have been increasingly found, especially the 
F508 deletion in the heterozygous state.

АКТИВНОСТЬ НЕЙТРОФИЛОВ В ЗАВИСИМОСТИ  
ОТ УСТОЙЧИВОСТИ МИКРООРГАНИЗМА К 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ СЕПСИСОМ

Хайитов Д.Х. 
Бухарский государственный медицинский институт

Сепсис был и продолжает оставаться наиболее частой причиной летальных исходов в отделениях реани-
мации и интенсивной терапии. 

Материал и методы. Были исследованы образцы крови 34 пациентов (15 женщин, 19 мужчин, в возрасте 
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26–73 лет) больных сепсисом. Больные были разделены на две группы: в I группе -возбудители сепсиса были 
антибиотикорезистентные микроорганизмы, во II - микроорганизмы чувствительные к антибиотикам. Всем 
пациентам проводились стандартные методы диагностики (БАК посев крови, УЗИ брюшной полости, а также 
лабораторные исследования (лейкоформула, индекс соотношения нейтрофилов к лимфоцитам - ИСНЛ). 

Результаты. БАК посев крови показал, что у 8 (25,3%) исследуемых, возбудителями сепсиса были анти-
биотикорезистентные микроорганизмы, у оставшихся 26 (74,7%) выявлена чувствительность на определен-
ные виды антибиотиков (макролиды, цефалоспорины, бета-лактамы). Лейкоформула взятая у всех исследуе-
мых больных на 1,3 и 5 сутки, выявила достоверное увеличение общего количества лейкоцитов в I группе на 
45,4%, чем у пациентов II группы. Показатели поглотительной активности нейтрофилов (активность фагоци-
тоза) в I группе достоверно выше соответствующих показателей больных с сепсисом на 44,3 % чем в II группе. 
Результаты индуцированного и спонтанного НСТ-теста и фагоцитарное число у больных в I группе также 
повышены на 22,4%. Также наблюдалась тенденция к увеличению нейтрофильных внеклеточных ловушек в 
I группе на 22,8%. 

Заключение. При сепсисе, вызванном антибиотикоустойчивыми микроорганизмами, происходит более 
выраженная реакция первичного звена иммунитета. Необходимы дальнейшие исследования для определения 
патогенетических механизмов этого процесса.

HUMAN HERPES VIRUS TYPE 8 (HHV-8) В КОЖНЫХ БИОПТАТАХ 
БОЛЬНЫХ С КЛАССИЧЕСКИМ ТИПОМ САРКОМЫ КАПОШИ

Халидова Х.Р. 
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр 
дерматовенерологии и косметологии МЗ РУз

Введение. Human herpes virus type 8 (HHV-8) — открыт и идентифицирован молекулярными методами ис-
следования в биоптатах кожи больных саркомой Капоши (СК) и считается этиологическим фактором данного 
заболевания. В связи с чем этот вирус должен с высокой частотой обнаруживаться в различных биологических 
субстратах больного СК.

Целью данного исследования является обнаружение ДНК HHV-8 в биоптатах кожи у больных с класси-
ческим типом СК.

Материал и методы исследования. Методом ПЦР исследовали 35 биоптатов пораженной кожи больных 
с морфологически подтвержденным классическим типом СК. У 17 пациентов материалом послужили пятни-
сто-бляшечные элементы, у 10 – бляшечные, у 8 – узелковые элементы. 

Результаты. ДНК HHV-8 была обнаружена в 30 (85%) образцах. ДНК-последовательности HHV-8 не 
были выявлены у 5 пациентов с пятнистой стадией СК и с давностью заболевания менее 3 месяцев. У данных 
пациентов ДНК-последовательности HHV-8 были обнаружены в цельной крови и слюне.

Заключение. HHV-8 у больных СК в биоптатах пораженной кожи обнаруживается с высокой частотой 
(85%) и подтверждает вирусную концепцию заболевания. При сомнительной гистологической картине ПЦР 
может являться дополнительным методом в диагностике СК. Давность, стадия заболевания, фаза развития 
вируса, возможно, влияют на наличие вируса в отдельных биосубстратах. 

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ЭФФЕКТИВНОСТИ ДВУХ 
СЕРОЛОГИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ ЭХИНОКОККОЗА

Халиков К.М., Холмуродова Д.К., Саттарова Х.Г. 
Самаркандский государственный медицинский университет,  
НИИ МВИиПЗ имени Л.М.Исаева при Самаркандском государственном 
медицинском университете

Введение. Эхинококкоз является актуальной медицинской проблемой во всем мире, в том числе и для 
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Республики Узбекистан. По данным ВОЗ в эндемичных регионах заболеваемость превышает показатель 50 
человек на 100000 в год.

Целью работы явилось изучение серопозитивности населения при серологическом обследовании на эхи-
нококкоз на популяционном уровне и сравнительный анализ эффективности двух серологических методов 
диагностики эхинококкоза.

Материалы и методы. Проведено серологическое исследование сыворотки крови людей, проживающих 
в эндемических по эхинококкозу районах. В исследовании были изучены два метода: ИФА («Вектор Бест» 
Новосибирск, РФ.) и РНГА (реакция непрямой гемагглютинации) с эхинококковым диагностикумом (НИИ 
МВИиПЗ при СамГМУ по методу П.С.Барбан и А.Б.Иненжикову, 1969).

Результаты исследования. Специфичность при ИФА исследовании составила 65-68%, в то время как у 
РНГА – 78-80% (диагностический титр – 1:320). По специфичности РНГА оказалась выше в сравнении с ИФА 
(80-84% и 66-71% соответственно). Такую разницу мы связали с тем фактом, что диагностикум для РНГА мы 
готовили сами с использованием кист печени мелкого рогатого скота и положительной сыворотки больного 
человека, приготовленные в короткие сроки. А при применении ИФА мы использовали готовый фирменный 
лиофилизированный диагностический набор западного производства.

Заключение. Диагностическая ценность серологических методов исследований эхинококка повышается 
при использовании местных видоспецифичных антигенов.

ОЦЕНКА ЦИТОКИНОВОГО СТАТУСА У БОЛЬНЫХ С ЧЕРЕПНО-
МОЗГОВОЙ ТРАВМОЙ

Эшонов О.Ш. 
Бухарский государственный медицинский институт 

Цель исследования: оценка цитокинового статуса у больных с черепно-мозговой травмой (ЧМТ) средней 
и тяжелой степени тяжести при включении лимфотропной противоотёчной терапии в стандартное лечение.

Материалы и методы исследования. В работе произведена оценка уровня интерлейкинов (ИЛ)-1,-6,-8,-
10 и ФНО ИФА методом («Вектор-Бест», Россия) у 35 пациентов с ЧМТ средней и тяжелой степени тяжести, 
находящихся на стационарном лечении в нейро-реанимационном отделении Бухарского филиала РНЦЭМП. 
Критериями включения пациентов в исследование были: средний возраст пациентов от 31 года до 52 лет, 
отсутствие аритмий сердца, судорожных состояний в анамнезе, эпилепсии, тиреотоксикоза, аллергических и 
аутоиммунных заболеваний. Больные с ЧМТ были разделены на: 1-я группа контрольная - 15 больных, полу-
чавшие стандартное лечение согласно протоколу; 2-я группа основная - 20 больных, получавшие стандартное 
лечение согласно протоколу и дополнительно лимфотропную противоотёчную терапию. С целью противоот-
ёчной терапии с одной стороны субмастоидально подкожно введен раствор лидокаина 2%-1мл, дексаметазона 
4мг, 10% р-р глюкозы 3мл в одном шприце, всего 5 дней. (методика одобрена на заседание Комитета по этике 
МЗ РУз, протокол № 7 от 09.11.2023г). Оценка цитокинового статуса в обеих группах проведена в 1-е сутки, а 
также в динамике на 5-10-е сутки пребывания в отделение нейрореанимации.

Выводы. В контрольной группе больных с ЧМТ при стандартной терапии не отмечено достоверного сни-
жения уровня основных провоспалительных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-6 и ФНО. В основной группе с примене-
нием лимфотропной противоотечной терапии эти показатели были достоверно ниже. Поэтому целесообразно 
включение лимфотропной противоотечной терапии в стандартное лечение больных с ЧМТ средней и тяжелой 
степени тяжести.
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