


O’ZBEKISTON RESPUBLIKASI O’ZBEKISTON RESPUBLIKASI   
SOG’LIQNI SAQLASH VAZIRLIGISOG’LIQNI SAQLASH VAZIRLIGI  

********************************************  
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ   

РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАНРЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН  
   

DOKTOR AXBOROTNOMASI 
 

ВЕСТНИК ВРАЧА  

Учредитель: 
Самаркандский  
Государственный  

медицинский институт и  
Фонд содействию развития  
медицинских технологий  

«Ибн Сино» 

№ 4 
2015 yil 

UCH OYLIK  
ILMIY–AMALIY JURNAL 
1997 yilda t.f.d. J.A. Ahtamov  

tomonidan tashkil etilgan  

ЕЖЕКВАРТАЛЬНЫЙ 
НАУЧНО–ПРАКТИЧЕСКИЙ  

ЖУРНАЛ 
Основан в 1997 году 

д.м.н. Дж.А. Ахтамовым  

Главный редактор  
А.М. Шамсиев 

Зам. главного редактора 
Б.Б. Негмаджанов 

Технический редактор 
В.О. Ким 

Редакционная коллегия: 
Ю.М. Ахмедов,  
У.К. Вахабова,  

М.Х. Каттаходжаева,  
З.Б. Курбаниязов,  
А.М. Мамадалиев,  
Ф.Г. Назыров, 
А.Т. Сафаров,  

А.М. Хаджибаев,  
Г.А. Хакимов,  
Н.М. Шавази,  
А.А. Юсупов 

QUARTERLY SCIENTIFIC  
AND PRACTICAL JOURNAL 

Founded in 1997  
by ph.d. J.A. Akhtamov  

СОДЕРЖАНИЕ 
СТАТЬИ 

А.Р. Акрамов, М.Т. Ачилов, Х.А. Валиев, Д.Б. Рахма-
тов, Б.А. Бойкобилов, М.М. Ахмедов 
Алгоритмы диагностики и оптимизация лечения нефроб-
ластомы у детей 3 
С.А. Аллазов 
Варикоцелени коррекция қилиш масалалари 8 
С.А. Аллазов, Ж.А. Дарханов, У.М. Мансуров 
Диагностические и лечебные стандарты при осложнен-
ных формах варикоцеле 11 
С.А. Аллазов, Р.Р. Гафаров 
Оценка методов обработки ложа аденомы простаты с 
целью гемостаза при аденомэктомии 15 
М. Амонова, Г.Ш. Элтазарова, Д.И. Тугизова 
Бачадондан ташқари ҳомиладорликнинг эрта диагно-
стикаси 18 
Ю.М. Ахмедов, Ф.Ш. Мавлянов, У.Х. Хайитов, И. 
Ахмедов 
Уретерогидронефроз у детей 22 
М.Н. Долиев, Г.Э. Тулакова, Ф.М. Анарбаев 
Эффективность лазеркоагуляции центральной серозной 
хориоретинопатии 26 
Д.З. Жалалова, Э.Э. Хасанов, Г.Э. Тулакова, Ф.М. 
Анарбаев, А.У. Кушаков 
Применение ксенотрансплантата при центральной хо-
риоретинальной дистрофии 28 
А.М. Зарипов, Б.Б. Негмаджанов 
Эндометриоидные кисты яичников как причина беспло-
дия 30 
Д.И. Ишкабулов, К.Р. Дильмурадова, Н.А. Каримова 
Организация медицинского обслуживания детей с неф-
ропатиями по семейному принципу 32 
М.М. Мамурова, Ш.А. Рузиева, Ш.С. Олланова, С.З. 
Хакимова, А.Т. Джурабекова 
Клинико-неврологические особенности хронических 
цереброваскулярных заболеваний, обусловленных арте-
риальной гипертензией, у пациентов молодого возраста 38 
Б.Б. Негмаджанов, С.А. Ахмедова 
Современные аспекты диагностики цитомегаловирусной 
инфекции в акушерстве и перинатологии 42 
Р.М. Самибаев, И.Н. Мамурова, Г. Шодиев 
Дисциркуляторная энцефалопатия и синдром хрониче-
ской усталости 46 



 

Редакционный совет: 
М.К. Агзамов, Ф.А. Акилов,  
М.М. Алиев,  Б.К. Алтиев,  

Д.А. Асадов, Ж.А. Атакулов,  
М.А. Гафур-Ахунов, И.Е. Герасимюк,  

З.А. Гиясов, М.Д. Джалилова,  
С.И. Исмаилов, Х.К. Карабаев,  

Б.А. Магрупов,  Х.М. Маматкулов,  
И.М. Мухамедов, С.Н. Наврузов,  

 М.Р. Рустамов, И.Т. Саломов,  
П.У. Уринбаев, Х.Т. Хамраев,  

М.Р. Худайбергенов, Ж.А. Шамсиев,  
Р.Х. Шарипов, А.Ш. Шодиев,  

 Ш.А. Юсупов 

Адрес для переписки:  
Республика Узбекистан, 140100, 

г.Самарканд, ул.Амира Темура, 18. 
Телефон: 998-97 9291009 

 E–Mail:  
vestnikvracha.vv@gmail.com 

Журнал перерегистрирован в  
Самаркандском областном  

управлении печати и информации  
18 января 2007 года  

(регистрационный № 09-35). 
Распространяется бесплатно 

Издание является некоммерческим, что 
закреплено в Уставе журнала. Издание 
не имеет спонсоров, в основу функцио-
нирования заложен принцип самооку-
паемости. Привлеченные средства на-
правляются исключительно на компен-
сацию издательских и почтовых затрат. 
Редакционные, корректорские работы 

выполняются безвозмездно.  

Сдано в набор 20.11.2015.  
Подписано в печать 17.12.2015.  

Формат А 4. Гарнитура  
Times New Roman. 

Объём 11,8 усл. п.л. Тираж 100 экз.  
Отпечатано в   

Институте археологии АН РУз  
Заказ № 379.  

г. Самарканд, ул. В. Абдуллаева, 3  

Ш.И. Тоштемиров, Ш.Ш. Салохитдинова, Л.Р. Ахта-
мов, С.З. Хакимова, А.Т. Джурабекова 
Когнитивные нарушения при болезни Паркинсона 49 
С.Б. Тургунова, Б.Б. Негмаджанов, С.Т. Джурабекова, 
Э.Х. Шопулатов 
Буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган ўсмир қиз 
болалар ҳолатини ретроспектив баҳолаш 53 
М.А. Хайдаров, Д.Х. Жуманиязов, Б.М. Мамасолиев, 
А.М. Одилов, Б.Б. Пардаев, С.А. Усмонов 
Проблемы хирургического лечения переломов шейки 
бедренной кости у пожилых пациентов методом эндопро-
тезирования 57 
Н.А. Юсупова, А.А. Юсупов, М.А. Юсупова, Г.К. Яку-
бов 
Распространенность диабетической ретинопатии по дан-
ным глазного центра ООО «А.А. Юсупов» города Самар-
канд 60 
Ш.Н. Якубов, А.И. Хасанов, М.Н. Мирзаев 
Комплексное лечение одонтогенных флегмон подчелюст-
ной области с применением узкоспектральных инфра-
красных излучателей 63 

ОБМЕН ОПЫТОМ 
С.А. Аллазов 
Препараты Лагохилуса как гемостатики при аденомэкто-
мии простаты 67 
Д.Н. Абдуллаев, С.Э. Махмудова, М.Д. Абдуллаева 
Принципы лечения, профилактики и вопросы контрацеп-
ции при железодефицитной анемии у женщин репродук-
тивного возраста 72 
З.А. Насирова, Х.Х. Хамраев, А.Т. Сафаров 
Репродуктив ёшидаги тухумдонида ўсмасимон 
ҳосилалари бор аёлларни олиб бориш тактикаси 79 

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
С.А. Аллазов 
Мультиорганная операция 84 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
Ф.Н. Атаева, Н.И. Закирова, Д.Д. Камалова 
Плацентарная недостаточность и внутриутробная задерж-
ка развития плода – современные методы диагностики 88 
Ф.М. Бердиева, Б.Б. Негмаджанов, С.Т. Джурабекова, 
Г.Т. Раббимова 
Кардиоинтервалография при угрожающих преждевре-
менных родах 93 

В ПАМЯТЬ О ВЕЛИКИХ 
А.М. Шамсиев, Б.П. Ахмедов, Б.Б. Негмаджанов, 
Ю.М. Ахмедов 
Аъзам Таирович Пулатов – хирург, ученый, педагог  
(1928-2007) 98 
Памяти Ж.И. Ишкабулова 101 



Doctor axborotnomasi № 4—2015 

3 

Введение: Опухоль Вильмса, или нефробластома, происходит из развивающихся тканей 
почек. Это высоко злокачественная эмбриональная опухоль. Она является наиболее частым 
злокачественным новообразованием мочеполового тракта у детей и составляет 7,8 случаев 
на миллион детей в возрасте от 1 до 14 лет [10,11,13,14]. Средний этот показатель в таких 
странах, как Финляндия, Швеция, США, Австралия, Италия, Голландия и Великобритания 
равняется 7,3. При этом наибольшее значение его было зарегистрировано в Финляндии (9,5) 
и наименьшее — в Великобритании (5,1) [10,11,13,18].  

По данным Института детской онкологии ОНЦ РАМН (Москва), нефробластома встреча-
ется у 20% детей с солидными новообразованиями (исключая опухоли ЦНС). Наиболее час-
то она встречается у детей до 5 лет (75%) и в некоторых случаях может быть врожденной. 
Частота нефробластомы среди мальчиков и девочек примерно одинакова. В структуре зло-
качественных опухолей у детей нефробластома занимает 4-е место, уступая гемобластозам 
(40%), новообразованиям ЦНС (15%) и саркомам мягких тканей (8%) [7,10,11,16]. 

Дооперационная диагностика нефробластомы (определение локализации и размеров опу-
холи, взаимоотношения новообразования с окружающими органами и тканями) является 
важнейшим моментом при выработке стратегии и тактики терапии заболевания. Примене-
ние для диагностики новейших высокоинформативных научно-технических технологий 
(УЗИ, экскреторная урография, ангиография, МСКТ и МРТ) не решает проблему выявления 
нефробластомы полностью [1,3,4,5,6,11]. 

В настоящее время современные методы химиотерапии позволили значительно улуч-
шить общую и безрецидивную выживаемость пациентов с опухолью Вильмса. Большая 
роль отводится дооперационной химиотерапии, которая способна уменьшить размеры опу-
холи, предотвратить разрыв капсулы опухоли во время операции, сделать оперативное вме-
шательство менее травматичным. Оценка лекарственного патоморфоза опухоли активно 
используется и в настоящее время, так как является важным показателем эффективности 
терапии [1,15,17]. Поэтому исследование посвященных в этом направление  является акту-
альной в детской онкологии.  

Цель работы – оптимизация методов диагностики и значение лекарственного патомор-
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BOLALARDA NEFROBLASTOMANING DIAGNOSTIKASI VA  
DAVOLASHNING OPTIMAL ALGORITMI 

Nefroblastoma bolalarda eng kup uchraydigan usmalardan biridir. Vilms usmasiga shubha qilinganda, tashxisni tasdiqlash va kasal-
likni organizmga tarqalganligini belgilash uchun, bir nechta tahlil va tekshirishlarni qullash lozim. Bu savollarga javob olgandan 
sung optimal davo usullarini rejalashtirish mumkin. Davodan keyingi potomorfozni o’rganish - muhum prognoz omillardan biri 
bulib xisoblanadi. Neoad’yuvant davoning effektivligi patomorfoz bilan belgilanadi. Bu usmaning progress bosqichlariga aniqlik 
kiritishga, adekvat davo usullarini va kasallik prognozini tug’ri baxolash imkonini beradi. 

ALGORITHM OF DIAGNOSTIC AND OPTIMIZATION OF TREATMENT  
CHILDREN’S NEPHROBLASTOMAS 

A.R. Akramov, M.T Achilov, H.A. Valiev, D.B. Rahmatov, B.A. Boykobilov, M.M. Ahmedov 
Nephroblastoma is one of the most often tumor in children. In concern of Wilm’s tumor it is necessary to provide different analysis 
and examinations in order to prove diagnosis and clarify the level of dissemination in body. After take answer to question we can 
start to plan of optimal treatment’s tactic. Treatment pathomorphosis is one of the important factor of prognosis. The results of non-
adjuvant therapy were analyzed by the depending of pathomorphosis. It gives possibility in each case to clarify the level of tumor  
progression, adequately chose treatment method and correctly assess prognosis.  

Tayanch so'zlari: Nefroblastoma, optimizasiya diagnostikada, neoad’yuvant davo usuli, davodan keying patomorfoz. 
Keywords: Nephroblastoma, diagnostic algorithm, non-adjuvant treatment method, treatment pathomorphosis. 
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фоза для оценки эффективности неоадъювантной полихимиотерапии (нео-ПХТ - предопе-
рационную) при нефробластоме у детей II-IIIстадией.  

Материалы и методы: В основу исследования положены сведения из историй болезни, 
амбулаторных карт диспансерного наблюдения 28 больных детей нефробластомой, полу-
чивших лечение в Самаркандском областном онкологическом диспансере с 2003 года по 
2015 годы. Больным установлен диагноз на основании общих физикальных методов диагно-
стики (анамнеза, объективного осмотра, пальпации), лабораторных методов исследования 
крови, цитологического исследования мочи на атипичные клетки, УЗИ, экскреторной уро-
графии, МСКТ. Все больные после дообследования, установки диагноза и стадирования 
процесса получали неоадъювантную полихимиотерапию (нео-ПХТ) от одного до четырех 
последовательных курсов по схеме VAC (винкристин+доксарубицин+циклофосфан). Кур-
совую дозу химиопрепаратов рассчитывали по общепринятым стандартам. Интервалы меж-
ду курсами составляли 3 недели. В случаях развития побочных эффектов или осложнений в 
виде проявлений местной и системной токсичности дозы редуцировали или временно пре-
кращали курс. Контроль эффективности лечения осуществляли после окончания очередно-
го курса нео-ПХТ (клиническое исследование, УЗИ). Всем больным детям после достиже-
ния частичной или полной регрессии опухолевого процесса было проведено оперативное 
вмешательство - радикальная нефрэктомия. Распространенность опухолевого процесса и 
развитие лекарственного патоморфоза определялись при патогистологическом исследова-
нии операционного материала по схеме, предложенной Лавниковой Г.А. [15]. 

Результаты исследования. Полученные результаты исследования показали, что сред-
ний возраст больных был – 4 года. При этом до 2 лет – 9 больных (32%), 2-3 года – 10 боль-
ных (35%), 3-7 лет – 8 больных (30%) и старше 7 лет - 1 больной (3%). (Табл. 1). 

Частота нефробластомы среди мальчиков - 13 (46%) и девочек - 15 (54%) больных, что 
было примерно одинаково. Среди пациентов из сельского населения было 26 (93%) боль-
ных детей, городских – 2 (7%) детей. У 15 (54%) больных детей была поражена левая, а у 13
(46%) больных - правая почка (Диаграмма №1).  

У всех больных при пальпации обнаружена опухоль в области пораженной почки, при 
этом на боль в опухоли жаловались 21 больных детей, гематурия наблюдалась - у 5 больных 
детей (Табл. №2). 

Из всех 28 (100%) больных у 12 (42,8%) 
проведено цитологическое исследование мо-
чи на атипичные клетки, при этом у 8 боль-
ных обнаружены характерные для нефробла-
стомы атипичные клетки. У 16 (57,2%) боль-
ных этот важный и простой метод исследова-
ния не проведен. УЗД исследование проведе-
но всем больным, при этом размеры обнару-
женной опухоли в среднем составляли 
11х9,4см. Экскреторная урография также 
проведена 20 (71,4%) больным, у 8 (29%) 

Диаграмма №1 

Таблица №1 

Распределение больных по возрасту 

Возраст  Процентное соотношение 

0-2 лет  9  32% 

2 - 3 года  10  35% 

3 - 7 лет  8  30% 

старше 7 лет  1  3% 

Количество больных  
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больных этот необходимый метод не использован. При этом экскреторная урография пока-
зала, что у 16 (57,2%) больных пораженная почка не функционировала, 4 больных детей обе 
почки функционировали. КТ исследование проведено также 20 (71,4%) больным. Результа-
ты КТ исследования показали, что у всех 20 обследованных больных пораженные почки той 
или иной степени были видны, хотя экскреторная урография у 4 больных показала функ-
циони–рующие почки. Размеры обнаружен–ной опухоли в среднем составляли 12,2х10,1см.  

Всем больным детям после предоперационной неоадъювантной полихимиотерапии было 
произведено оперативное вмешательство - радикальная нефрэктомия. Оценка по критерию 
рТ у исследуемых больных показала рТ1, а рТ4 не была диагностирована, у 21 больных де-
тей (75%) был рТ3, у 4 детей (14%) рТ2 и у 3 больных (11%) было – рТх, размеры опухоли 
определить было невозможно. По критерию рN у исследуемых больных детей с нефробла-
стомой рNо было у 18 больных, что составляло (64,5%), рNх у 2 (7%) больных, рN1 у 28,5 
(%) больных детей.  

С морфологической точки зрения, нефробластома представляет собой смесь эпителиаль-
ных и стромальных (мезенхимальных) элементов в различных пропорциях.  

Гистологическая картина разнообразна, но всегда имеются клетки двух типов: эпители-
альные и соединительнотканные. Морфологическим критерием нефробластомы является 
обязательное присутствие в почке недифференцированной опухолевой ткани находящейся 
на разных уровнях развития [1,13,18]. При анализе гистологических вариантов нефробла-
стомы после операции было выявлено у 16 (57,1%) больных - мехенхимиальная опухоль, у 
8 (28,6%) больных детей - эпителиального происхождения, а у 4 (14,3%) больных недиффе-
ренцированная форма. 

Патогистологическая оценка лечебного патоморфоза операционного материала после 
неоаъювантной полихимиотерапия у 10 (35,7%) больных нефробластомой детей показало, 
что лекарственный патоморфоз I степени не обнаружен ни у одного больного. Патоморфоз 
II степени – у 4 (40%) больных, III степени – у 3 (30%) больных и IV степени – у 3 (30%) 
больных. (Работа по оценке лекарственного патоморфоза начата в 2014 году и в настоящее 
время продолжается). Из 28 (100%) больных детей нефробластомой после операции 23
(82,1%) больных получали адъювантную полихимиотерапия по схеме VAC 
(винкристин+доксарубицин+циклофосфан), 17 (60,7%) больных детей получали лучевую 
терапию в ложе опухоли в суммарной очаговой дозе - 40 Грей. 

Таким образом, ретроспективный анализ амбулаторных карт и историй болезни детей 
нефробластомой, показало что более 85% больных детей получали комплексное лечение 
(неоадъювантная полихимиотерапия + операция - радикальная нефрэктомия + лучевая тера-
пия в ложе опухоли + адъювантная полихимиотерапия) и анализ отдаленных результатов 
показал, что 13 (46%) больных живут более 5 лет. 

Обсуждение результатов. В настоящее время общепризнана комплексная терапия детей, 
больных нефробластомой, включающая оперативное удаление опухоли, лучевое и интен-
сивное лекарственное лечение [8,9,14]. Предоперационная химиотерапия облегчает выпол-
нение радикальной операции и уменьшает частоту разрыва опухоли [12,13]. В последние 
годы достигнуты большие успехи в лечении опухоли Вильмса. Более чем 80% пациентов 
могут быть полностью излечены. Важным прогностическим фактором является степень рас-

Исследование Количество больных Результаты исследования 

При пальпации обнаружено опухоль 28 28 

Гематурия 28 5 

Боль в области опухоли 28 21 

Таблица №2 
Результаты физикального исследования больных детей нефробластомой 
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пространения опухолевого процесса. Коэффициент выживаемости уменьшается от I стадии 
к IV-ой [10,11,14]. 

Несмотря на все успехи современной медицинской визуализации в области диагностики 
нефробластом, доля детей с III - IV стадиями процесса очень велика. Она составляет по дан-
ным разных авторов, от 30 до 75% среди всех больных с опухолью Вильмса [10,11,16]. Вы-
явление нефробластом часто бывает поздним, так как клинические симптомы только на 
поздних стадиях позволяют заподозрить опухоль. Среди симптомов болезни, побудивших 
родителей обратиться за медицинской помощью, наиболее частыми являются увеличение 
размеров живота (81,8%) и боли в животе (73,6 %), т.е. признаки уже запущенных стадий 
опухоли Вильмса [6,8,10,11]. Поэтому диагностическая ценность этих симптомов в выявле-
нии нефробластомы у детей невелика. В то же время, преимущество современных диагно-
стических методов заключается в их возможностях выявлять опухоли на ранней стадии раз-
вития, что позволяет выбрать оптимальную тактику лечения и определяет лучший прогноз. 
При использовании современных методов диагностики приходится «ломать» сложившуюся 
в сознании практических врачей привычную схему обследования больных - от простого ме-
тода исследования к сложному [14,16]. Внутривенная урография и ультразвуковое исследо-
вание брюшной полости и забрюшинного пространства являются самыми необходимыми 
для диагностики этого вида опухоли. Используя эти два метода, опухоль Вильмса может 
быть диагностирована в 95% случаев до оперативного вмешательства. УЗИ брюшной по-
лости и забрюшинного пространства является необходимым и первым исследованием, кото-
рое должно выполняться во всех случаях обнаружения опухоли в животе у детей. Это ис-
следование является простым, быстрым и неинвазивным. УЗИ используется и для оценки 
эффекта проводимого лечения. Этот метод является основным в период наблюдения за па-
циентом после завершения программы лечения. Внутривенная урография - очень информа-
тивный диагностический метод. На урограмме можно определить размеры и локализацию 
опухоли, изменения со стороны чашечно-лоханочного аппарата, который чаще всего дефор-
мирован, сдавлен. Особое внимание должно быть обращено на функционирование второй 
почки, что прекрасно оценивается по урограммам. В последние годы в диагностике опухоли 
Вильмса широко используется КТ брюшной полости. Она может заменить УЗИ и внутри-
венную урографию. Этот метод весьма полезен в сомнительных случаях. Минимальное по-
ражение второй почки, метастатическое поражение печени, поражение парааортальных 
лимфоузлов, распространение процесса по нижней полой вене могут быть выявлены только 
на МСКТ. В связи с этим исследования последних лет рекомендуют КТ как обязательный 

1.Общие физикальные методы исследования (жалобы, анамнез, объективный осмотр, пальпация 
и др.). 

2. Общий анализ крови с тромбоцитами; анализ мочи; определение уровней креатинина, оста-
точного азота, щелочной фосфатазы; уровней катехоламинов. 

3. Сбора мочи - изучить функцию почек, наличие гематурии и опухолевых клеток. 

3. Ультразвуковая томография - установить наличие внутрипочечной опухоли, кисты или жид-
кости. Осмотр противоположной почки. 

4. Рентгенография грудной клетки - исключить наличие метастазов в легких. 

5.Экскреторная внутривенная урография - выявить расположение опухоли, наличие деформа-
ции и смещения внутрипочечных канальцев и чашечек, функции почек. 

6. Компьютерная томография брюшной и грудной полостей. 

7. Чрезкожная аспирационная пункционная биопсия опухоли и последующее морфологическое 
исследование пунктата. Этот метод использовать только в сомнительных случаях. 

Таблица №3 
Обязательные исследования для установления диагноза нефробластомы у детей 
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диагностический метод. В последние годы магнитно-резонансная томография наряду с 
МСКТ занимает одно из ведущих мест [3,5,9,10,14]. 

Заключение. Таким образом, исходя из этих рассуждений с целью оптимизации методов 
диагностики рекомендуем следующие обязательные исследования для установления диаг-
ноза нефробластомы у детей (Табл. №3). 

Для оценки эффективности неоадъювантной полихимиотерапии и для создания индиви-
дуального плана лечения каждому больному, прогнозирования заболевания после опера-
ции, также мы рекомендуем изучить лекарственный патоморфоз при нефробластомах у де-
тей. 
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Кириш. Варикоцеле ёрғоқ чигалсимон веналарининг кенгайиши касаллиги бўлиб, 
кўпинча чап томонда ривожланади (85% гача). Кўп ҳолларда болалар ва ўсмирларда учраса 
ҳам, вақтида диагноз қўйилмаганлиги сабабли асосан чақирув комиссияси врачлари 
кўригида топилади. 
Уруғ тизимчаси веналари варикоз кенгайиши патогенезида қоннинг тескари 

қайтишининг аҳамияти бор, тестикуляр венада клапанлар туғма бўлмаслигидан буйрак 
веналари босими натижасида веноз гипертензияда келиб чиқади (бирламчи варикоцеле). 
Баъзан чап буйрак венаси йўли торайишидан ҳам келиб чиқиши мумкин (иккиламчи 
варикоцеле), ёки артерио-веноз оқмалар ва шунингдек қорин парда орти соҳаси фиброзидан 
ҳам келиб чиқиши мумкин [1]. 
Шуни таъкидлаш муҳимки, эркак кишилар бепуштлиги сабаблари орасида варикоцеле 

39% дан 50% гача кузатилади [2,10], шунингдек суб- ва инфертиллик профилактикасида, 
варикоцелени аниқлаш ва даволаш социал нуқтаи назардан муҳим ҳисобланади. 
Маълумки, ҳозиргача умумий хирургия ва урология бўлимларида тестикуляр венани 

чапдан пастки учлигидан боғлаб қўйиш – Иваниссевич операцияси (1918) қўлланилади 
[3,11] (расм 1).  
Кўпчилик хирург ва урологлар асосий усул деб шу операцияни танлашган, лекин 

касаллик қайталаниши 30% гача ҳолатларда кузатилмоқда. Узоқ натижаларни кузатиш 
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ВОПРОСЫ КОРРЕКЦИИ ВАРИКОЦЕЛЕ 
В статье, признавая значение операции Иваниссевича в коррекции варикоцеле, показано преимущество современных хи-
рургических и микрохирургических методов. Среди последних микрососудистая коррекция успешно проведена у 72 боль-
ных путем наложения реверсионного тестикуло-сафенного анастомоза. Из них у 69 была достигнута декомпрессия прокси-
мальной части яичковой вены и в 3 случаях - одновременно в дистальной и проксимальной частях. У 18 больных рецидив 
после операции Иваниссевича был устранен также про помощи данной операции. У 17 больных с первичной и вторичной 
формами бесплодия отмечалось восстановление репродуктивной функции после наложения тестикуло-сафенного венозно-
го анастомоза. 

VARICOCELE CORRECTION METHODS 
S.A. Allazov  

In the article recognizing the importance of Ivanissevich`s operation in varicocele repair, has been shown the rule of modern surgi-
cal and microsurgical techniques. Among the recent correction of micro vascular successfully performed in 72 patients by imposing 
reverse testicle-saphenous anastomosis. In 69 patients had been reached decompression of the proximal part of the testicular vein in 
3 cases - both in the distal and proximal portions. In 18 patients relapsed after Ivanissevich`s operation was also eliminated by per-
forming this operation. In 17 patients with primary and secondary forms of infertility recovery of reproductive function after impo-
sition of the testicle-saphenous venous anastomosis has been observed. 

Ключевые слова: варикоцеле, репродукция, бесплодие, операция Иваниссевича, микрохирургия, тестикуло-сафенный 
анастомоз. 
Key words: varicocele, reproduction, infertility, Ivanissevich`s operation, microsurgery, testicle-safenny anastomosis. 

А  Б 
Расм 1. Иваниссевич операцияси (Капто А.А. буйича, 2014) [16]:  

А-мояк венасини ажратиб олиш, Б-мояк венасини 2та кискичлар орасида кесиш 
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шуни кўрсатдики, бу операция ҳамма вақт ҳам патогенетик жиҳатдан асосланавермайди ва 
физиологик эмас. Шунингдек қайталанишдан ва буйрак вена етишмовичлигининг олдини 
ололмайди [5]. Таклиф этилган проксимал тестикуло-сафен ва тестикуло-илиакал 
анастомозлар анатомик ва услубий қийин ҳисобланади. Биринчи ҳолатда (расм 2) катта 
тери ости венасининг реверсион қисмини пупарт бойламаси остидан чов канали орқали 
қорин парда ости бўшлиғидан чуқур ўтказиш керак ва қорин кўндаланг ва ички қийшиқ 
мушаклари остида анастомоз қўйиш керак, бунда анастомоз шубҳасиз тромблар билан 
бекилишига мойилдир. Иккинчи ҳолда (расм 3) тестикуло-илиакал анастомозни «учма-ён» 
қўйиши услубий жиҳатдан жуда мураккаб бўлиб, чап умумий ёнбош вена ҳаракатчанлиги 
туфайли операцион яра тубида катта қийинчиликлар туғилади. Ушбу анастомозни 
функционал имкониятини (яроқлигини) идентификация қилиш амалий жиҳатдан жуда 
қийин ва кўпинча улар тромблар билан тиқилиб қолади [5]. 
Варикоцеле жарроҳлик давосининг ҳар хил замонавий усуллари мавжуд: тестикуляр ве-

нани боғлаш ёки боғлаб кесиш, томир анастомозини қўйиш, склеротерапия ва эмболизация, 
лазер нури ёрдамида юқори частотали ёки ўта юқори частотали электромагнит майдони ёр-
дамидаги электрокоагуляция ва ҳоказо [4,5]. 
Сўнгги йилларда амалиётга янги технологиялар киритилиши натижасида варикоцеленинг 

лапароскопик даволаш усуллари ҳақида маълумотлар пайдо бўлди. 
В.Г. Кондаков ва М.И. Пыков [4] 268 та беморда мояк вена томирлари хирургик ишлови-

нинг самарадорлигини асослашди, бу операция Иваниссевич операциясининг кенгайтирил-
ган вариантидир. Операция тестикуляр вена бўйлаб кесиш, бойлаш ва унинг шохчаларини 
ҳамда коммуникант томираларини боғлашдан иборат бўлиб, варикоцелега олиб келувчи па-
тологик ренотестикуляр қон айланишни бартараф қилади (ёки олдини олади). Авторлар 
бундай операция рецидивга ва бошқа асоратларга олиб келувчи анатомик асос қолмайди 
деб ҳисоблашади, ваҳоланки асоратларнинг олдини олиш актуал масала бўлиб қолмокда. 
Бизнинг фикримизча ортиқча радикализм тестикуляр веноз оқим варикоз кенгайган томир-
ларнинг флебэктомияси ва бошқа асоратлар билан ҳам хавфлидир. Жумладан, артериал қон 
келишининг камайиши ёки артериал қон келишининг редукцияланиши ва мояк гипоксияси-
нинг ошиши каби асоратлар ҳам кузатилиши мумкин [6-15]. 
Жаррохатланиш, операциядан кейинги кўп асоратлар: тромбоз, қон кетиш ва гематома, 

мояк пардалар истисқоси варикоцеледа микрохирургик замонавий операциялар 
ўтказилганида камроқ юзага чиқади. 
Мақсад. Варикоцелени микрохирургик коррекция қилишнинг устунликларини 

ўрганишдан иборат. 

Расм 3. Проксимал тестикуло-илиакал веноз 
анастомоз (Лопаткин Н.А. буйича,1986) 

Расм 2. Проксимал тестикуло-сафен веноз 
анастомоз  

(Бытка П.Ф. ва Крипе Г.М. буйича, 1976) 
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Материал ва тадқиқот усуллари. 1991 йилдан бошлаб уруғ тизимчаси веналарининг 
варикоз кенгайишини микрохирургик реконструкция қилиш билан Самарқандда биринчи 
бўлиб қўлланилди [9]. 
Реверсион тестикуло-сафен анастомоз қўйиш йўли билан микротомирли коррекция 72 

нафар беморларда бажарилди. Улардан 69 тасида мояк венасининг проксимал қисмида ва 3 
ҳолатларда биратула дистал ва проксимал қисмида декомпрессияга эришилди. 

7-44 ёшдаги 196 бемор текширилди. Улардан 14 нафари 10 ёшгача, 159 бемор 20 ёшгача, 
12 бемор 30 ёшгача, 11 бемор 40 ёшдан ошган беморлардир. 20 ёшгача бўлган беморлар-
нинг кўп кузатилиши ҳарбий чақирув комиссиясининг фаол ишлаши билан боғлиқдир. 
Натижалар ва уларнинг таҳлили. Беморлар умумклиник ва инструментал текшириш-

лардан ўтказилди. Чап буйрак венаси торайиши, дистал қисми диаметри кенгайишлари 
ультратовушли сканерлаш билан текширилди. 181 бемор операция қилинди, 15 бемор турли 
сабаблар билан операциялардан воз кечишган. 92 беморда Иваниссевич операцияси 
ўтказилди. Охирги вақтда тестикуло-сафен реверсивланган анастомоз қўйиш ёрдамида май-
да томирли коррекция 89 беморда ўтказилди. Улардан 69 беморда проксимал томондан, 3 
беморда мояк веналари ҳам проксимал, ҳам дистал тиззаларида декомпрессия ўтказилди. 
Ушбу операция устунликлари патогенетик асосланганлигида бўлиб, чап буйрак венасида 
флебогипертензия декомпрессиясини чақириб, варикоцеле рецидиви профилактикасини 
таъминлайди, шунингдек: макро-микрогематурия, буйрак-вена етишмовчилиги каби асорат-
ларнинг ҳам олдини олади.  
Иваниссевич операцияси ўтказилган беморлардан 18 нафарида бир йил ичида рецидив 

кузатилган. Ушбу беморларнинг ҳаммасида тестикуло-сафен микротомирли реконструктив 
микрохирургик анастомоз қўйиш операцияси ўтказилди. Узоқ натижалар ижобий чиқди, 
ушбу операциялардан кейин юқоридаги асоратлар кузатилмади. 
Ультратовуш текширишида 41 беморда операциядан кейин чап буйрак венаси диаметри-

нинг 4-6 ммга, бир беморда операциядан кейинги яқин вақтда 10 ммга ва узоқ вақт кузатиш 
давомида 12 ммга (операциягача 24 мм бўлган) камайиши кузатилди. Шуни таъкидлаш ке-
ракки, бирламчи ва иккиламчи бепуштлиги бор беморлардан 17 нафари операциядан кейин 
фарзандли бўлишган. 
Хулоса. Шундай қилиб, замонавий модификацияланган микрожарроҳлик коррекциялов-

чи реконструктив операция–тестикуло–сафен анастомоз қўйиш патогенетик асосланган 
бўлиб, асоратларнинг олдини олиш бўйича қатор устунликларга ҳам эгадир. 
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Введение. Законодательные пробелы, в области юридического урегулирования медицин-
ских обязательств, приводят к тому, что решение всех спорных моментов медицинских от-
ношений проводится в пользу пациента, но не врача, вроде как «врач всегда виноват», 
«врач всегда должен» (Мазин П.В. и соавт., 2004). При такой ситуации приобретает особый 
смысл руководствоваться стандартами медицинских услуг, стремясь определить минималь-
ный объем клинического исследования, алгоритмы лечения, этапность оказания помощи. 
Стандартизация особенно важна в области неотложной медицины, в том числе урологии 
(Аллазов С.А., Аллазов Х.С., 2008; Аллазов С.А. и соавт., 2008; Аллазов С.А., 2015). 
Стандарт (от англ. standard – норма, образец, мерило) в широком смысле слова – образец, 

эталон, модель, принимаемые за исходные для сопоставления с ними других объектов 
(Бойцов В.В., 1976; УМЭ, 2004). Следовательно, стандартизация – процесс установления и 
применения стандартов, т.е. совокупности нормативно-технических документов, регламен-
тирующих комплекс норм, правил, требований к объекту стандартизации, утверждаемых 
компетентным органом (Бабаян В.В. и др., 1985). Последнее особенно необходимо в усло-
виях широкого использования проверенных методов лечения, эффективность которых дока-
зана в адекватных клинических исследованиях, соблюдая принципы доказательной медици-
ны (Власов В.В., 2000; Гайбуллаев А.А. и др., 2008). 
Попытки создания стандартов в медицинской практике могут вызвать возражения у сто-

ронников индивидуализированного подхода, но в любом случае стандарты значительно ус-
коряют процесс диагностики и лечения экстренных больных (Заманов Ю.Р., Хайдаров Г.А., 
2004; Ахтамов Дж.А., Аллазов С.А., 2005). По мнению авторов, все зависит от возможно-
стей лечебного учреждения, его финансирования, оснащения, квалификации врачей. В ка-
кой-то степени это компенсируется ускорением процесса диагностики и лечения, проводи-
мых по стандартам. 
Цель. Определение необходимости и пользы диагностических и лечебных стандартов по 

наиболее значимым экстренным урологическим заболеваниям и синдромам. 
Материал и методы исследования. Самые последние «Стандарты», составленные в 
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ВАРИКОЦЕЛЕНИНГ АСОРАТЛАНГАН ШАКЛЛАРИДА  
ТАШХИС ВА ДАВОЛАШ СТАНДАРТЛАРИ 

Муаллиф ташҳисий ва даволаш стандартларининг шошилинч тиббиёт ва урологиядаги аҳамиятига урғу берган. 
Шошилинч («Буйрак санчиғи», «Гематурия» ва бошқ.) ва режали («Варикоцеле») зудлик ҳолатлари (оғриқ синдроми, вена 
деворининг ёрилиши, тромбоз, флебит ва бошқ.) билан асоратланган касалликлари мавжуд 99 нафар беморлар мисолида 
тез тиббий ёрдам тармоқлари яратилишининг ташҳис қўйиш ва зудлик билан урологик ёрдам кўрсатишидаги ўрни ва 
аҳамияти таъкидланган. Агар варикоцеле бўйича умумий операция қилинган беморлар орасида зудлик билан кўрсатма 
қўйилганлар 0,1%, шошилинч кўрсатма 0,8% ни тез тиббий ёрдам тармоғи пайтда зудлик билан операцияга кўрсатма 0,1%, 
шошилинч кўрсатма 0,8%ни ташкил қилган бўлса, бу хизмат амалиётга киритилгач, таалуқ равишда 6,6 ва 12,4% га етди. 

DIAGNOSTIC AND TREATMENT STANDARDS IN COMPLICATED FORMS OF VARICOCELE 
S.A. Allazov, J.A. Darkhanov, U.M. Mansurov  

The author emphasizes particular importance of diagnostic and treatment standards in the field of emergency medicine and emer-
gency urology. On examples of emergency («Renal colic», «Hematuria», etc.), as well as planned («Varicocele») diseases, compli-
cated with emergency conditions (pain, rupture of the vein wall, thrombosis, phlebitis and others.) in 99 patients stated role of crea-
tion the emergency medical aid network in rapid diagnosis and emergency urological curative measures. If from total number of 
patients operated for varicocele before the emergency medical service appearance emergency indications were 0,1%, deferred – 
0,8%, in the period of emergency medical service functioning these figures appear, respectively 6,6% and 12,4%. 

Таянч сўзлар: варикоцеле, асоратлар, шошилинч ёрдам,стандартлар, ташхис ва даволаш.  
Key words: varicocele, complications, emergency aid, standards, diagnostic, therapeutic. 
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2014 году, касаются исключительно экстренных урологических состояний и заболеваний: 
«Почечная колика», «Гематурия», «Острые гнойные заболевания почек и мочевых путей» и 
т.д. Так, в разделе «Почечная колика» отражены заболевания, приводящие к этому экстрен-
ному синдрому (табл. 1). 
Ниже приводим в качестве примера составленные нами стандарты, казалось бы по наибо-

лее плановому заболеванию (Степанов В.Н., Кадыров З.А., 2001) – варикоцеле, которое при 
осложненных формах превращается в «экстренное», в крайнем случае, «неотложное», 
«отсроченное» (табл. 2). 
Результаты и обсуждение. С 1973 по 2015 гг. нами выполнены операции по Иваниссе-

вичу (перевязка и рассечение внутренних яичковых вен) у 934 больных. Осложнения, при-
давшие этому заболеванию экстренный или неотложный характер, имели место у 99 паци-
ентов (14,1%) (табл. 3). 
Выводы. Необходимо отметить, что ускоренной диагностике и оказанию экстренной, 

срочной или отсроченной помощи при варикоцеле способствовало создание сети экстрен-
ной медицинской помощи (СЭМП) в нашей Республике. Ибо благодаря последней у врачей 

№ 
Характер  
патологии 

Диагностические  
мероприятия 

Тактика лечения и  
объем оказываемой  

помощи 

Средний 
койко-день 

А. Почечная коли-
ка: МКБ или 
другие состоя-
ния или заболе-
вания 

Клинический осмотр 
Общий анализ крови 
Бак. посев мочи 
Креатинин, мочевина крови 
УЗС почек, мочеточников, 
мочевого пузыря 
Обзорная и экскреторная 
урография 
Определение мочевой ки-
слоты, кальция, фосфора, 
магния или спектральный 
анализ камня 

 Тепловые процедуры 
 Спазмолитики, анальгетики 
 Различные виды блокад 
 Антибактериальная терапия 
 При неэффективности -
катетеризация мочеточника, 
пункционная нефростомия 
или операция по поводу при-
чинного заболевания 

1-3 дня 

Таблица 1. 
Почечная колика 

№ 
Характер 
патологии 

Диагностические мероприятия 
Тактика лечения и 
объем оказываемой 

помощи 

Средний 
койко-
день 

А. Болевой 
синдром: 
интенсив-
ные боли 
колющего 
характера и 
жжение в 
яичке, при-
обретаю-
щие харак-
тер неврал-
гии 

• Изучение жалоб и сбор анамнеза 
• Осмотр и пальпация наружных 
половых органов в покое и с нагруз-
кой 
• Общие анализы и биохимические 
исследования 
• Спермограмма 
• Обзорная уроскопия 
• Экскреторная уроскопия (-графия) 
• УЗС с допплерографией и цвето-
вое допплеровское картирование 
(ЦДК) сосудов 

Консервативные  
методы 

• Ограничение физиче-
ской нагрузки и дли-
тельного стояния 
• Устранение метеориз-
ма 
• Регулярный стул 
• Исключение длитель-
ного напряжения брюш-
ной стенки 
• Холодовые ванны для 
органов мошонки 

Амбула-
торное 
лечение 
или 

1-3 дня 

Таблица 2.  
Варикоцеле (осложненное) 
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№ Осложнение Абс. кол-во % 

1. Болевой синдром: интенсивные боли колющего характера и 
жжение в яичке, приобретающие характер невралгии 

89 9,5 

2. Разрыв стенки вены:  
а) с образованием гематомы 
б) с образованием варикозного узла в мошонке 

 
4 

25 

 
0,4 
2,7 

3. Тромбозы 6 0,6 

4. Флебиты 3 0,3 

5. Ятрогенные:  
а) кровотечения после операции 
б) перевязка и рассечение мочеточника 

 
5 
1 

 
0,5 
0,1 

 Всего 132 14,1 

Таблица 3. 
РАСПРЕДЕЛЕНИЕ БОЛЬНЫХ ПО ХАРАКТЕРУ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ВАРИКОЦЕЛЕ 

    • Гистоморфологическое исследова-
ние резецированного участка семен-
ной вены 

• Лапароскопические 
операции 

  

В. В. Узлова-
тое расши-
рение вен в 
сочетании с 
воспали-
тельными 
изменения-
ми в веноз-
ных узлах 

• Изучение жалоб и сбор анамнеза 
• Измерение температуры тела 
• Осмотр и пальпация мошонки и ее 
органов, определение болезненно-
сти венозных узлов 
• Общие анализы и биохимические 
исследования 
• УЗС с допплерогра-фией и цвето-
вое допплеровское картирование 
(ЦДК) сосудов 

Консервативные мето-
ды 

• Постельный режим 
• Устранение метеориз-
ма 
• Антибиотики 
• Антикоагулянты и 
фибринолитики 

  

5-7 дней 

Г. Тромбозы, 
флебиты 

• Изучение жалоб и сбор анамнеза 
• Измерение температуры тела 
• Осмотр и пальпация наружных 
половых органов 
• Общие анализы и биохимические 
исследования 
• Определение показателей сверты-
вающей системы крови 
• УЗС с допплерогра-фией и цвето-
вое допплеровское кртирование 
(ЦДК) сосудов 

Консервативные мето-
ды 

• Постельный режим 
• Антибиотики 
• Антикоагулянты и 
фибринолитики и тром-
болитические препараты 
• Обезболивающие и 
жаропонижаю-щие 

  

5-7 дней 

Д. Ятрогенные 
(кровотечен
ие после 
операции, 
перевязка 
мочеточни-
ка) 

• Изучение жалоб и сбор анамнеза 
• Осмотр послеоперационной раны 
• Пульс и А/Д в динамике 
• Общий анализ крови: количество 
эритроцитов и гемоглобина 
• Определение показателей сверты-
вающей системы крови 
• УЗС верхних мочевых путей и по-
чек 
• Обзорная и экскреторная уроско-
пия (-графия) 
• Катетеризация мочеточника  

• Ревизия с окончатель-
ной остановкой кровоте-
чения 
• Восстановление цело-
стности и проходимости 
мочеточника 

До 10 
дней 
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начала формироваться настороженность и «чутьё» экстренности и неотложности даже в от-
ношении такого заболевания, как варикоцеле. 
Так, если в 1973-1999 гг. (до возникновения СЭМП) из общего числа оперированных по 

поводу варикоцеле экстренные показания составляли 0,1%, а отсроченные – 0,8%, то в пе-
риод функционирования СЭМП (2000-2015 гг.) эти показатели выглядят соответственно 
6,6% и 12,4%. 
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32-33. 
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при варикоцеле // Проблемы экологии здоровья, фармации и паразитологии. М., 2008. С. 229-230. 
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урологическими заболеваниями. Ташкент, 2008. С. 123. 
8. Заманов Ю.Р., Хайдаров Г.А. Доказательная медицина: основы стандартов лечения. Очерки становления и развития 

экстренной медицинской помощи в Самарканде. Ташкент, 2004. С. 267-284. 
9. Мазин П.В., Битеев В.Х., Пономарев Г.Е. Предмет урологии в свете современной специфики государственного и пра-

вового регулирования медицинских отношений // Урология. 2004. №5. С. 76-80. 
10. Стандарт. Стандартлаш. Узбекистон миллий энциклопедияси. 8-жилд. Ташкент, 2004. С. 55. 
11. Стандарты в экстренной урологии (под ред. Ахтамова Дж.А. и Аллазова С.А.). Самарканд, 2005. С. 27. 
12. Стандарты оказания экстренной стационарной медицинской помощи по нозологиям, (состояниям) в соответствии с 

МКБ-10 // Урология. Острые заболевания органов мочеполовой системы у взрослых. Ташкент, 2014. 
13. Степанов В.Н., Кадыров З.А. Диагностика и лечение варикоцеле. М., 2001. 
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Введение. Чреспузырная аденомэктомия (операция Фуллера-Фрейера-Федорова) в про-
шлом производилась в основном тампонированием ложа простаты, что считалось надеж-
ным способом гемостаза в ложе аденомы. Однако в связи с инфицированием мочевых путей 
и вторичным заживлением надлобковой послелоперационной раны при тампонировании, на 
смену ему пришли ушивание сосудов ложа (Harris, 1934) и съемные швы на ложе (Гельфер 
П.Н. и соавт., 1959). Эти способы также имеют недостатки, а именно: деформируется и 
ишемизируется шейка мочевого пузыря, что приводит в послеоперационном периоде к не-
держанию мочи, а в отдаленном периоде – к образованию предпузыря (Лопаткин Н.А., 
1982). Поэтому в последнее время более популярными становятся фармакологические спо-
собы гемостаза при аденомэктомии, основанные на обработке ложа гемостатическими пре-
паратами с непрерывнвм гидравлическим отмыванием его от фибринолитических фермен-
тов с ориентацией на физиологическое сокращение шейки мочевого пузыря. 
Цель. Изучение эффективности гемостаза после аденомэктомии настоем лагохилуса и 

его преимущества по сравнению с тампонированием, низведением и ушиванием ложа аде-
номы. 
Материал и методы. В разные годы нами применены разнообразные способы гемостаза 

при аденомэктомии: тампонирование ложа, ушивание хирургической капсулы и ложа, съем-
ные швы на ложе (низведение шейки мочевого пузыря) и в настоящее время – фармакологи-
ческий способ (обработка ложа настоем лагохилуса опьяняющего). 
Под наблюдением было 490 больных, оперированных традиционным образом по поводу 

доброкачественной гиперплазии простаты. 
Возраст больных колебался: 50-60 лет–32 больных, 7-70 лет - 189, 71-80 лет - 260, 81 и 

старше – 19 больных. 
Результаты и обсуждение. Проведены следующие оперативные вмешательства: чреспу-

зырная аденомэктомия с тампонированием ложа – 398 (из них 272 - одномоментная, 126 - 
двухмоментная), с наложением съемных швов - 58, ушиванием ложа - 22 больных и опера-

УДК 616-006.55.65-002 
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Самаркандский государственный медицинский институт 

Самаркандский филиал Республиканского научного центра  
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АДЕНОМЭКТОМИЯ ПАЙТИДА ПРОСТАТА АДЕНОМАСИ ЎРНИГА ГЕМОСТАЗ МАҚСАДИДА ИШЛОВ БЕ-
РИШ УСУЛЛАРИНИ БАҲОЛАШ 

Простата бези хавфсиз гиперплазияси пайтида гемостазга эришиш аденомэктомиянинг мураккаб ва қийин босқичи 
эканлиги кўрсатилган. Аденомэктомия бажарилган 490 нафар беморларда турли усуллар билан (тампон қилиш – 398 
бемор, олиб ташланадиган чокларда тортиш – 58, аденома ўрнини тикиш – 22, лагохилус дамламасини ишлатиш – 12 
бемор) гемостаз қилиш натижаларининг таҳлили аденома ўрни лагохилус билан ишлов бериш ва қовуқнинг 
гидростатик ювиш бу маҳаллий гемостатикнинг қатор устунликларини кўрсатади. Шу билан бирга аденомэктомиядан 
кейин тампонлаш, ипларда тортиш, тикиш натижасидаги деформациялардан фарқли ўлароқ бунда қовуқ 
бўйинчасининг (аденома ўрни соҳаси) табиий қисқаришига ва шаккланишига оптимал шароит яратилади. 

EVALUATION OF THE METHODS OF THE BED OF ADENOMA PROCESSING WITH  
THE PURPOSE OF HEMOSTASIS IN PROSTATE ADENOMECTOMY 

S.A. Allazov, R.R. Gafarov  
It has been shown the complexity and difficulty of hemostasis as an important stage of prostate adenomectomy in benign pros-

tate hyperplasia. Based on the hemostasis results study in prostate adenomectomy at 490 patients with variety of ways (tamponage 
of the bed of adenoma - 398 patients, removable sutures imposition - 58, suturing of the bed - 22, using lagochilus water infusion - 
12 patients) shows that processing of the bed of adenoma with lagochilus and hydrostatic irrigation of the bladder has a number of 
advantages of this local hemostatic. In addition, optimal conditions for natural reduction and formation of the bladder neck (the bed 
of adenoma) after adenomectomy are being created in compare with strains after tamponage, bringing down or suturing. 

Таянч сўзлар: простата безининг хавфсиз гиперплазияси, аденомэктомия, гемостаз, лагохилус. 
Keywords: benign prostate hyperplasia, adenomectomy, hemostasis, lagochilus. 
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Рис. 1-8. Этапы аденомэктомии с обработкой ложа 10%-ным настоем лагохилуса 

Рис. 1. Вскрытие мочевого пузыря 
Рис. 2. Пальцевая энуклеация аденоматозных 

узлов простаты 

Рис. 3. Удаление аденомы простаты Рис. 4.Обработка ложа 10%-ным  
настоем лагохилуса 

Рис. 5. Установление дренажных трубок Рис. 6. Ушивание раны стенки мочевого пузыря 

Рис. 7. Послойное ушивание послеоперационной 
раны 

Рис. 8. Промывная жидкость (прозрачная, 
имеется незначительная примесь крови) 
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ция с гемостазом при помощи настоя лагохилуса (зайцегуба) опьяняющего - у 12 больных. 
Исторически настой и настойку лагохилуса (зайцегуба) опьяняющего с успехом применяли 
при носовых, геморроидальных, маточных кровотечениях, во время оперативных вмеша-
тельств, в частности при аденомэктомии. Правда, предварительные данные по единичным 
случаям Шорлуян П.М. (1957) и Мамышева М.М. (1957) при применении лагохилуса для 
обработки ложа аденомы после аденомэктомии не решает проблему. 
Был использован свежеприготовленный стерильный 10%-ный настой лагохилуса 

(зайцегуба) опьяняющего. Техника операции заключается в следующем: после энуклеации 
аденомы ложе тут же тампонируется сухой стерильной салфеткой, которая прижимается к 
ложу в течение 2-3 минут. Далее, удалив салфетку, к ложу прикладывается салфетка, смо-
ченная 10%-ным настоем лагохилуса и слегка прижимается к раневой поверхности ложа, 
для чего мы приспособили большой ложкообразный зажим, применяющийся для захвата 
опухоли мочевого пузыря на уровне ножки. Если после удаления салфетки ложе не крово-
точит, через уретру проводим две дренажные трубки (узкая и широкая). Операционная рана 
ушивается и полость мочевого пузыря непрерывно орошается раствором стерильной дезин-
фицирующей жидкости (рис. 1-8).  
В отличие от Мамышева М.М. и Шорлуян П.М. к этой жидкости мы также добавляем 

настой лагохилуса в пропорции 10:1 мл. Если кровотечение продолжается, то процедуру 
обработки ложа лагохилусом можно повторить 3-4 раза. Обычно после этого кровотечение 
прекращается. В обратном случае можно применять какой-либо механический способ окон-
чательного гемостаза (съемные швы, ушивание, в крайнем случае - тампонирование). 
У всех наших 12 больных удалось добиться гемостаза обработкой ложа лагохилусом и 

гидростатическим орошением мочевого пузыря.  
Выводы. Настой лагохилуса (зайцегуба опьяняющего) является надежным местным ге-

мостатиком для остановки кровотечения при аденомэктомии. При этом создаются опти-
мальные условия для естественного сокращения и формирования шейки мочевого пузыря 
после аденомэктомии, время пребывания больных в стационаре укорачивается на 3-4 дня, 
уменьшаются расходы на операционные материалы. 
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РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА ВНЕМАТОЧНОЙ БЕРЕМЕННОСТИ 
За последние годы внематочная беременность является одним из наиболее часто встречающихся заболеваний, которое 

не только угрожает жизни женщины, а также приводит к нарушению дальнейшей репродуктивной функции. 

EARLY DIAGNOSTICS OF ECTOPIC PREGNANCY 
M. Amonova, G.S. Eltazarova, D.I. Tugizova 

In recent years, ectopic pregnancy is one of the most common diseases, not only threatens female life, and also leads of further 
disruption of reproductive function. 

Ключевые слова: внематочная беременность, диагностика, ретроспективный, проспективный, хорионический 
гонадотропин. 
Keywords: ectopic pregnancy, diagnostics, retrospection, prospection, chorionic gonadotropin.  

Мавзуни долзарблиги: Бачадондан ташқари ҳомиладорлик (БТХ) кейинги йилларда 
тобора кўпроқ учраётган касаллик бўлиб, нафақат бемор аёл ҳаётига хавф солади, балки 
аёлнинг кейинги ҳаётида репродуктив функция бузилишига олиб келади (Айламазян Э.К., 
Рябцева И.Т. 2013 й). 
БТХ нинг диагностикаси ва даволаш гинекология амалиётида долзарб муаммолардан би-

ридир. Эрта муддатларда касалликка ташҳис қўйиш учун қондаги хорион гонадотропин 
(ХГ) бета-суббирликлари (субъединица) ни аниқлаш лозим бўлади. Қонда 10 МЕ/л хорион 
гонадотропин бўлади. Агар орадан 48 соат ўтиб, такрорий текшириш ўтказилганда ХГ 
(бета-суббирликлари даражаси 2 баравардан зиёд кўпайса, бунда БТХ бўлиши мумкин. Бу 
усул гинекология амалиётида тобора кўп қулланилмокда. Қийин вазиятларда диагностик 
лапароскопиядан фойдаланиш мумкин. Фақатгина кучли битишмали жараён бўлганда ёки 
кўп қон йўқотилган ҳолларда катта лапаротомия бажарилади (Гриля В.И., Назаренко Т.С 
1998 й). 
Шундай қилиб, клиник амалиётда БТХ диагностика қилиш ва замонавий технологиялар-

ни жорий этиш мазкур патологияга амалий ёндошувни бутунлай ўзгартирди. Аммо шу би-
лан бирга БТХ ўз вақтида ташҳислаш ва шошилинч ёрдамни ўз вақтида ташкил этиш маса-
ласи ҳам ўз долзарблигича колмокда. 
Шунинг учун, биз мазкур диссертацияда қуйидаги мақсадни ўз олдимизга қўйдик: 
Ишнинг мақсади: РШТЁИМСФ гинекология бўлимида стационар шароитда бачадондан 

ташқари ҳомиладорликда диагностик тадбирларининг самарадорлигини ошириш. 
Текшириш усули ва материаллари: Тадқиқот учун РШТЁИМСФ гинекология 

бўлимида бачадондан ташқари ҳомиладорлик билан 50 та бемор олинган. Улардан 20 таси I 
гуруҳ (асосий ёки проспектив), 30 таси эса II гуруҳ (ретроспектив) ни ташкил этади. Про-
спектив гуруҳдаги беморларни клинико-биохимик текшириш РШТЁИМСФда ва махсус 
лабаратор таҳлиллар «Sangzor» диагностика маркази лабароториясида ўтказилди. 
Текшириш вазиваси: РШТЁИМСФ гинекология бўлимида 2013-2015 йилларда ётган 

касаллар сони ва уларга нисбатан БТХ фоизи (жадвал №1). 
Тадқиқот изчиллиги махсус тузилган саволнома орқали таъминланган. Унда бемор анам-

нези, ўтказган гинекологик ва соматик касалликлари, оператив аралашувлар менструация 
бошланиши, уни регулярлиги, давомийлиги оғриқли ёки оғриқсиз кечиши, менструал қон 
миқдори, жинсий ҳаёт регуляр ёки регуляр эмаслиги, контрацепциядан фойдаланиши, 
ҳомиладорликни сони каби маълумотлар киритилган. 



Doctor axborotnomasi № 4—2015 

19 

Расм 2. БТХ да оғриқ синдромининг  
характери 

Жадвал № 1 
Аёллар сони 2013 2014 2015 
Жами ётган беморлар сони, 1096 1106 1062 
Шу жумладан, кишлок ахолиси 712 760 756 
БТХ ташхиси куйилганлар сони 14 11 9 
ва фоизи 1,3% 1,0% 0,8% 
лапароскопик операция 12 10 9 
килинганлар сони 85,7% 90,9% 100% 

Расм 1 

Беморларни ёшига қараб 3 та гуруҳга бўлинган 1- гуруҳ 19-25 ёш; 2 - гуруҳ 26-31 ёш: 3-
гуруҳ 32-37 ёш. БТХ ни ёшга қараб учраши қуйидаги диаграммада келтирилган (расм 1). 
Кўриниб турибдики БТХ ни энг кўп учраши 26-31 ёшда кузатилаган. Буни бу даврда жин-
сий активлик нисбитан юқори бўлиши, жинсий йўл билан юқувчи касалликлар юқиш хав-
фи юқорилиги, жинсий аъзоларда кўпроқ оператив аралашувлар (бачадонни қўл билан тек-
шириш, бачадон бўшлиғини кириш, кесар кесиш операцияси) шу даврда кўп бўлиши бу 
кўрсаткичлар бўлишига сабаб бўлиши мумкин. 
Тадқиқот натижалари: Биз беморларни қабул қилинган вақтидаги диагноз ва стационар 

кузатувдан кейин қўйилган клиник диагнози ўртасидаги фарқни аниқлаш учун кузатув 
олиб бордик. Бунинг учун иккала гуруҳдаги БТХ кузатилган беморлардаги турли гинеколо-
гик касалликларни ўрганиб чиқдик БТХ диагнозини бошқа клиник тасдиқланган гинеколо-
гик касалликлар билан қўшилиб келиши I гуруҳдаги 20 та аёлдан 11 тасида, II гуруҳдаги 30 
та аёлдан 22 тасида кузатилди. Кўпинча беморлар клиник диагнозида иккита ёки учта гине-
кологик касаллик қўшилиб келган. Жинсий аъзолардаги сурункали яллиғланиш фонида 7
(35%), бачадон бўйни эрозияси ва эндоцервицитда 5 та (25%) БТХ ривожланган. БТХ га ўз 
вақтида диагностика қўйиш асосан ривожланаётган ёки най аборти типидаги билинарсиз 
клиника билан кечаётган вақтида қийинчилик туғдирган. Биз кузатган иккала гуруҳда ҳам 
диагностик қийинчилик туфайли беморларга диагноз қўйиш анча қийинчилик туғдирди. 
Энг кўп кузатиладиган белги - қорин пастидаги оғриқнинг характери тўғрисидаги маълу-

мотлар қуйидагича (расм 2): қорин пастида дардсимон оғриқ ретроспектив гуруҳда 3 та, 
проспектив гуруҳда 4 та беморда, қорин пасти ва белда ухтин-ухтин дардсимон оғриқлар 
эса мос равишда 7 ва 4 тадан беморда кузатилган, бу беморларда БТХ га диагноз қуйиш ан-
ча қийинчилик туғдирган, кейинчалик уларда ривожланаётган (узилмаган) БТХ ташҳиси 
қўйилган. Ретроспектив гуруҳдаги 20 нафар, асосий гуруҳдаги 12 нафар бемор эса ўткир 
қорин белгилари билан мурожаат этган, уларда қорин пасти ва белда ўткир ханжар санчган-



Doctor axborotnomasi № 4—2015 

20 

Расм 3. Геморрагик синдромнинг пайдо 
бўлиш муддати 

Расм 5. 

дек оғриқ кузатилган. Уларга диагноз қўйиш 
катта қийинчилик туғдирмади, УТТ ва орқа 
гумбаз пункцияси асосида уларга бачадондан 
ташқари ҳомиладорлик диагнози қўйилди. 
Учраши бўйича иккинчи ўринда жинсий 

йўллардан қонли ажралма келиши бўлиб, у 
асосий гуруҳда 12 та, ретроспектив гуруҳда 
19 та беморда кузатилган. Кузатишлардан 
маълум бўлишича, қон келиши фақатгина 
БТХ бузилгандан кейин бошланади. Ўткир 
қорин белгилари пайдо бўлгандан сўнг қон 
келиши бошланган вақтгача бўлган муддат 
қуйидаги диаграммада кўрсатилган (расм. 3). 

Кейинги босқич УТТ бўлиб, у асосий гуруҳдаги беморларнинг барчасида, ретроспек-
тив гуруҳда эса 27 та (90%) беморда ўтказилган. 
УТТ асосида БТХ га муваффакиятли диагноз қўйиш ретроспектив гуруҳда жами 27 бе-

мордан 21 тасида (77,8%), асосий гуруҳда 16 (80%) беморда кузатилган. Ретроспектив  
гуруҳдаги 3 та (11,1%), асосий гуруҳдаги 2 та (10%) беморда тухумдон кистаси мавжудлиги 
диагноз қўйишни қийинлаштирган ва БТХ назардан четда қолган. Шунингдек, ретроспек-
тив гуруҳдаги 1 та эндометриоз ҳолати ҳам янглиш диагноз қўйишга сабаб бўлган. Ҳар ик-
кала гуруҳда 2 тадан беморга хато равишда гидросалпинкс диагнози қўйилган (расм 4). 
Ниҳоят, энг ишончли диагностика, айни пайтда даволаш усули бу - лапароскопия бўлиб, 

у ретроспектив гуруҳдаги беморларнинг 27 таси ва асосий гуруҳдаги аёлларнинг 19 тасида 
бажарилган, жами 4 та беморда лапоротомия усули ўтказилган. Бунга сабаб бу беморлар 
қорин бўшлиғидаги битишмали жараёндир (расм 5).  
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Введение. Среди урологических заболеваний в детском возрасте аномалии почек состав-
ляют от 10 до 35%. Высокий процент врожденной патологии органов мочевыделительной 
системы в детском возрасте отмечают и зарубежные авторы, по их наблюдениям они соста-
вили от 0,5 до 7,5 случаев на 1000 новорожденных. Уретерогидронефроз (УГН) является 
одним из наиболее частых заболеваний в детской урологической практике. Такое широкое 
распространение заболевания, частые осложнения в виде хронической почечной недоста-
точности, пионефроза, потери функции органа определяют необходимость пристального 
внимания со стороны врачей к вопросам своевременной диагностики и рационального хи-
рургического лечения уретерогидронефроза [1,2,3,4,7,8]. Хирургическое лечение УГН край-
не сложно и постоянно обсуждается на страницах медицинской печати. Результаты опера-
тивного лечения неутешительны, по данным различных авторов, в связи с частым обостре-
нием и обструктивного пиелонефрита, и сужения вновь созданного мочеточнико-пузырного 
соустья в 6-70% случаев наблюдается удовлетворительный и неудовлетворительный ре-
зультаты [4,5,6].  
Материалы и методы. За период с 1993 по 2005 гг. на базе Детской Областной Много-

профильной клинической больницы в отделении детской хирургии на обследовании и лече-
нии находилось 83 ребенка с уретерогидронефрозом. В зависимости от причины заболева-
ния дети были разделены на две группы. В первую группу вошли 48 детей с обструктивным 
уретерогидронефрозом, вторую группу составили 35 детей с рефлюксирующим уретерогид-
ронефрозом (таб. 1). Возраст детей составил от 6 месяцев до 15 лет. 
Левосторонний уретерогидронефроз был выявлен у 26 больных, у 22 – диагностировано 

правостороннее поражение пузырного отдела мочеточника, и 35 детей патология носила 
двусторонний характер. 
Всем детям было произведено комплексное урологическое обследование помогающее 

выявить степень уродинамических нарушений: анамнез, выявление мочевого синдрома 
(проба Зимницкого, Аддиса-Какковского, посев и общий анализ мочи). Биохимические ана-
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БОЛАЛАРДА УРЕТЕРОГИДРОНЕФРОЗ 
1993 йилдан 2005 йилгача Самарқанд вилоят болалар кўп тармоқли клиник шифохонаси базаси болалар хирургияси 
бўлимида уретерогидронефроз ташҳиси билан 83 нафар болалар текширилиб даволанган. Уретрогидронефроз клиник ман-
зараси буйрак паренхемаси ва сийдик йўлларидаги яллиғланиш жараёни даражасига боғлиқдир. 83 нафар боладан 68 нафа-
рида оператив даволаш амалга оширилди. Бунда сийдик найи резекцияси ва кейинги навбатда уни сийдик пуфагига анти-
рефлюкс ҳимоя билан реимплантация қилинди. 45 нафар беморда катамнестик текширишлар 3 ойдан 3 йил муддатгача 
ўтказилди.  Шундан 36 беморда яхши натижага эришилди. 
Уретерогидронефрозни фақат хирургик йўл билан даволаш мақсадга мувофиқ. Таклиф қилинган операция - сийдик найи 
резекцияси ва кейинги навбатда уни сийдик пуфагига антирефлюкс ҳимоя билан реимплантация қилиш билан бирга буй-
рак функционал ҳолати ва сийик найи динамик фаоллиги сақланганлик даражасини эътиборга олиш мақсадга мувофиқ. 

CHILDREN WITH URETEROHYDRONEPHROSIS  
Y.M Ahmedov, F.S. Mavlyanov, U.H. Haitov. I. Akhmedov 

During the period from 1993 to 2005 based Regional Children's Multidisciplinary Clinical Hospital in the department of pediatric 
surgery in the examination and treatment were 83 children with ureterohydronephrosis. The clinical picture ureterohydronephrosis 
depends largely on the severity of the inflammatory process in the renal parenchyma and urinary tract. Of the 83 children 68 were 
conducted surgery. Preference was given to resection of the ureteral orifice followed by reimplantation of the ureter into the bladder 
with antireflux protection follow-up examined 45 children in a period of 3 months up to 3 years. In 36 patients had a good result 
ureterohydronephrosis only with operative treatment.Surgery is considered to be the choice of resection of the ureteral orifice fol-
lowed by reimplantation of the ureter into the bladder with antireflux protection and mandatory considering the functional safety of 
the kidneys and the degree of preservation of the dynamic activity of the ureter. 

Таянч сўзлар: оператив даволаш, реимплантация, уретерогидронефроз 
Keywords: reimplantation of the ureter, surgery, ureterohydronephrosis, urinary tract 
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лизы, рентген-радиологические методы, полипозиционная ультразвуковая эхография, доп-
плерография, цистоуретероскопия.  
Результаты: Анализ клинических проявлений и жалоб послуживших причиной обраще-

ния в стационар показал, что при обструктивном уретерогидронефрозе независимо от воз-
раста детей ведущими жалобами оказались боли в области живота и мочевой синдром (рис. 
1). 
При рефлюксирующем уретерогидронефрозе были выявлены различия в клинике и жало-

бах в зависимости от возраста. Дети до года в клинику обращались в основном с жалобами 
на боли в области живота. Как видно из рисунка №2 после 3-х лет у детей появляется выра-
женный мочевой синдром, а у детей 7-11 лет появляются жалобами на боли в области пояс-
ницы. 
Клиническая картина уретерогидронефроза во многом зависит от степени выраженности 

воспалительного процесса в почечной паренхиме и мочевыводящих путях. Хронический 
обструктивный пиелонефрит отмечался практически у всех больных, периодическое обост-
рение последнего наблюдалось у 85% детей. Зависимость присоединения инфекции от воз-
раста детей и причины уретерогидронефроза не выявлена. 
Как видно из рисунка 3, у больных с уретерогидронефрозом с этиологически значимой 

бактериурией было выявлено 7 штаммов, из которых наибольший удельный вес составило 
семейство энтеробактерий. Среди них ведущее место занимала Escherichia coli 30%, высе-
ваемая в монокультуре и в ассоциации с другими микроорганизмами. 
Обсуждение: Из 83 детей 68 было произведено оперативное лечение. До стабилизации 

состояния операция отсрочена 15 детям с ХПН, гипотрофией, анемией. С целью нормализа-
ции уродинамики проводились реконструктивно-пластические операции на мочеточнико-
пузырном сегменте. Предпочтение отдавалось резекции устья мочеточника с последующей 

Причина  
УГН  

СТЕПЕНЬ УГН  

1степень  2 степень  3 степень 

м д м д м д 

Обструктивный 2 0 4 2 24 16 48 

Рефлюксирующий 0 0 4 2 12 17 35 

Итого 2 0 8 4 36 33 83 

Всего 2 12 69     

Всего  

Рисунок 1. Клинические симптомы обструк-
тивного УГН у детей в зависимости от 

возраста 

Рисунок 2. Клинические симптомы рефлюк-
сирующего УГН у детей в зависимости от 

возраста 

Таблица№ 1.  
Распределение детей с УГН в зависимости от пола причины и степени заболевания 
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реимплантацией мочеточника в мочевой 
пузырь с антирефлюксной защитой (таб.2). 
При выборе вида операции опирались на 

функциональное состояние почки и степень 
сохранности динамической активности мо-
четочника. Противопоказанием к реконст-
руктивно-пластическим операциям считали 
утрату функции почек вследствие необра-
тимых деструктивных изменений паренхи-
мы. В связи с полной утратой функции поч-
ки 6 больным произведена первичная неф-
руретерэктомия и 5 – геминефруретерэкто-
мия. 
Принимая во внимание способность мочеточника к резкому растяжению под влиянием 

ретенции мочи и не менее разительному сокращению после устранения обструкции, что яв-
ляется особенностью мочеточника у детей преимущественно раннего возраста, произведена 
неоимпланатция мочеточника без обуживания, если диаметр его не превышал 1см. Если мо-
четочник имел диаметр 2см и более, то он обуживался на протяжении 3-5см до размера 
10,5см в диаметре и неоимплантировался в мочевой пузырь с проведением в подслизистом 
слое на 2 – 2,5см. Обязательным являлось соблюдение соотношения между диаметром и 
длиной подслизистого отдела мочеточника как 1:2 или 1:2,5. 
Катамнестически обследовано 45 детей в сроки от 3 мес. до 3лет. У 36 больных наблю-

дался хороший результат, т.е. значительное улучшение эвакуаторной способности мочеточ-
нико-пузырного сегмента и динамической активности верхних мочевых путей, отсутствие 
пузырно-мочеточникового рефлюкса, уменьшение дилатации чашечно-лоханочной системы 
и мочеточника. У 6 больных был удовлетворительный и у 3 – неудовлетворительный функ-
циональный результат.  
Выводы: Анализ полученных результатов позволяет отметить ряд особенностей клини-

ческой картины врожденного уретерогидронефроза, в зависимости от возраста больных. У 
детей раннего возраста клиническая картина находится в прямой зависимости от степени и 
причины уретерогидронефроза. У детей с обструктивным уретерогидронефрозом независи-
мо от возраста больных, ведущими симптомами являются боли в животе и мочевой син-
дром. У детей с рефлюксом до 3-х лет преобладают симптомы со стороны желудочно-
кишечного тракта, нарушения физического развития. У детей до 8 лет преобладают симпто-
мы болей в животе. И у пациентов старшей возрастной группы преобладают боли в поясни-
це с мочевым синдромом. Результаты исследований позволили выявить, среди 7 выделен-
ных штаммов удельный вес микроорганизмов из семейства энтеробактерий оставался веду-
щим. Удельный вес Escherichia coli составил 30%. 
Лечение уретерогидронефроза только оперативное, операцией выбора считается резек-

Операции Обструктивный 
УГН 

Рефлюксирующий 
УГН 

Итого 

Политано-Леадбеттера 4 2 6 
Коэна 9 10 19 
В модификации клиники 10 13 23 
Геминефруретерэктомия 5  5 
Нефруретерэктомия 1 5 6 
Уретеролизис 7  7 
Ликвидация клапана  2 2 
Всего 36 32 68 

Таблица №2.  
Виды реконструктивно-пластических операций выполненных у детей с УГН 

Рисунок 3. Пейзаж микрофлоры мочи у 
детей с УГН до операции 
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ция устья мочеточника с последующей реимплантацией мочеточника в мочевой пузырь с 
антирефлюксной защитой и обязательным учетом функциональной сохранности почки и 
степени сохранности динамической активности мочеточника. 
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МАРКАЗИЙ СЕРОЗ ХОРИОРЕТИНОПАТИЯ КАСАЛЛАРДА 
ЛАЗЕРКОАГУЛЯЦИЯНИ ТАЪСИРИНИ ЎРГАНИШ 

Марказий сероз хориоретинопатия касалларни лазеркоагуляция усули ёрдамида даволаш орқали кўз функциясини тез 
тикланишини оптик когерент томография текширувида кўриш мумкин. Оптик когерент томография пигментли эпителий 
ва тур парданинг сероз кўчишини аниқлашда ва ҳолатини баҳолашда, субретинал суюқликнинг миқдорини динамикасини 
ўзгаришини тез ва аниқ кузатишда, ҳаттоки унинг тўлиқ резорбция бўлиш фиксациясини кўрсатади. Шунинг учун ҳам 
марказий сероз хориоретинопатия диагностикасида оптик когерент томографиянинг ўрни каттадир. 

THE EFFECTIVENESS OF LASER PHOTOCOAGULATION AT CENTRAL  
SEROUS CHORIORETINOPATHY 

M.N. Doliyev, G.E. Tulakova, F.M Anarbayev 
Abstract. According OCT and visometry data evaluation of the effectiveness of laser photocoagulation at central serous chorioreti-
nopathy .Three patients with central chorioretinopathy have dynamic monitoring of the retina using OCT during medical treatment 
and after laser coagulation of leakage zones.The use of laser photocoagulation in patients with central serous chorioretinopathy in 
the absence of therapeutic treatment for 1-2 months has led to the rapid recovery of the architectonics of retina, and made possible 
to avoid irreversible changes in the neuroepithelium, improve the quality of vision. 

Таянч сўзлар: марказий сероз хориоретинопатия, оптик когерент томография, пигмент эпителий 
Key words: retina pigment epithelium (RPE), macular edema, optical coherence tomography (OCT) 

Актуальность. Центральная серозная хориоретинопатия (ЦСХ) - это хориоретинальное 
заболевание, имеющее многофакторную этиологию, сложный патогенез и взаимосвязь с 
системными процессами в организме. Оно характеризуется развитием серозной отслойки 
нейросенсорной сетчатки, локальной или мультифокальными областями фильтрации 
жидкости на уровне ретинального пигментного эпителия (РПЭ) с преимущественным 
поражением макулярной области [1]. 
В настоящее время ЦСХ занимает четвертое место по распространенности среди другой 

патологии глазного дна после возрастной макулярной дегенерации, диабетической ретино-
патии и окклюзии ветви центральной вены сетчатки [1]. 
Несмотря на множество публикаций, посвященных проблеме патогенеза ЦСХ, единого 

мнения о механизме развития заболевания нет. Наиболее распространенной является теория 
хориоидальной дисфункции, согласно которой основной причиной повреждения вышележа-
щего слоя клеток РПЭ у больных с идиопатической ЦСХ является локальное повышение 
проницаемости хориокапилляров[2]. При этом длительная гидродинамическая нагрузка на 
РПЭ вызывает его генерализованное поражение с нарушением его барьерной и насосной 
функции, секрецией ионов и развитием обратного тока жидкости в хориоретинальном на-
правлении. Происходит скопление жидкости в субэпителиальном пространстве и формиро-
вание серозной отслойки РПЭ. В ходе дальнейшего прогрессирования заболевания наруша-
ется целостность РПЭ, формируются микроразрывы и точечные дефекты, ведущие к посту-
плению жидкости в субретинальное пространство с развитием отслойки нейроэпителия сет-
чатки. Применение оптической когерентной томографии в этом случае позволяет опреде-
лить локальную отслойку нейроэпителия и/или пигментного эпителия сетчатки [3].  
Цель-по данным ОКТ и визометрии оценить эффективность лазерокоагуляции при ЦСХ.  
Материалы и методы. Выполнены на кафедре офтальмологии СамМИ, на базе 

отделения офтальмологии Глазного центра ООО «А.А. Юсупов» и клинике «Био Нур» в 
период с 2014 по 2015 годы. Все пациенты были в трудоспособном возрасте, социально 
активные. Клинические исследования проведены у 32 больных (40 глаз) с различными ста-
диями ЦСХ. Среди них женщин было 19 (61,4%), мужчин - 13 (38,6%), средний возраст со-
ставил 40 ± 5,67.  
При офтальмологическом обследовании пациентов проводился сбор анамнеза, 

определялись наследственный характер заболевания. Причинами их обращения были 
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нечеткость изображения, расплывчатость объекта перед глазом в течение последних 
нескольких недель. Для оценки клинической симптоматики проводили общее 
офтальмологическое обследование: визиометрия, рефрактометрия, тонометрия, 
биомикроскопия, периметрия и, прямая и непрямая офтальмоскопия в условиях 
медикаментозного мидриаза.  
Острота зрения варьировала от 0.7 до 1.0. Периметрия была в пределах нормы. При 

офтальмоскопии –патологический округлый рефлекс в центре глазного дна. Оптическая 
томорафия указывала на локальную отслойку нейроэпителия. 
После первичного осмотра было рекомендовано консервативное лечение: Sol. Emoxypini 
1.0% - 0,5 мл, дексаметазона по 0,5 мл ежедневно, в течение 7-10 дней; в таблетках дици-
нон, аскорутин по 1 таб. 3 раза в день в течение 1 мес., индометацин по 1 таб. 3 раза в тече-
ние 10 дней, диакарб по ½ таб.3 раза в день – 3 дня. Седативная терапия – корвалол по 15 
кап. 3 раза в день (2 недели) с соблюдением щадящего труда и быта. Через 4 недели после 
лечения данные ОКТ макулярной области оставилась без динамики. 
Результаты исследования: Классическая тактика выжидания при центральной серозной 

хориоретинопатии подразумевает наблюдение в течение 4-6 месяцев. Учитывая, что 
медикаментозная терапия в течение месяца не имела положительного результата, а 
представленные пациенты были молодого и среднего возраста, социально активные и 
работающие люди, было решено провести лазеркоагулюцию сетчатки в точке просачивания 
зелено-желтым лазером с длиной волны 532 нм (2-4 импульса). 
Через 10 дней после лазеркоагуляция по данным ОКТ архитектоника сетчатки у всех па-

циентов нормализовалась. Для восстановления обменных процессов и улучшения утилиза-
ции продуктов метаболизма в нейроэпителии, которые были нарушены в результате дли-
тельного гидростатического давления субретинальной жидкостью, назначались препараты, 
содержащие каротиноиды на 3-4 месяца. 
Через 2-4 недели у пациентов полностью исчез зрительный дискомфорт. Повторно паци-

енты обследовались через 4-6 месяцев. Данные ОКТ и визиометрии у всех были стабильны. 
Выводы: лазерное лечение привело к достоверному улучшению остроты зрения, что 

подтверждает эффективность лазерной коагуляции при определенных формах центральной 
серозной хориоретинопатии. Это поможет избежать необратимых изменений в нейроэпите-
лии, основываясь на данных ОКТ. 
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МАРКАЗИЙ ХОРИОРЕТИНАЛ ДИСТРОФИЯДА КСЕНОТРАНСПЛАНТАТНИ ҚЎЛЛАШ 
Марказий хориоретинал дистрофияда ҳар хил даволаш турларини таъсирини ўрганганда, шуни айтиш мумкинки: 
медикаментоз даво устунлик томонлари бўлгани билан, у тез кўриш қобилиятини тиклай олмайди. Шунинг учун бизнинг 
давога медикаментоз даво ўрнига ксенотрансплантат қўлланилди. Ксенотрансплантатни афзаллиги шундаки, у кўриш 
қобилятини тез тиклайди ва рецидивларни олдини олади. 

THE USAGE OF KSENOTRANSPLANTATE AT CENTRAL CHORIORETINAL DYSTROPHY 
D.Z. Jalolova, E.E. Хаsаnоv, G.E. Tulakova, F.М. Anarbayev, А.U. Kushakov 

Learning of effectiveness of ksenotransplantate in patients with various forms of central chorioretinal dystrophy, we can mention 
that having advantages of medicamentous, it cannot renew eye vision. That is why in our treatment we use medicamentous treat-
ment with ksenotransplantate. The advantage of ksenotransplantate is, it renews eye vision faster and protects from relapses. 

Таянч сўзлар: Ксенотрансплантат, марказий хориоретинал дистрофия, оптик когерент томография. 
Keywords: central chorioretinal dystrophy, ksenotransplantate,optical coherence tomography (OCT) 

Актуальность: Центральная хориоретинальная дистрофия (ЦХРД) является наиболее 
распространенной формой поражения глазного дна у лиц пожилого возраста [2], приводя-
щей к слабовидению и слепоте. Тяжесть заболевания обусловлена центральной локализаци-
ей процесса и двусторонним характером поражения. В связи с увеличением продолжитель-
ности жизни отмечается значительный рост частоты ЦХРД за последнее десятилетие[1]. С 
другой стороны, следует отметить «омоложение» данного заболевания и нередкое его выяв-
ление у лиц более молодого возраста[3]. ЦХРД является актуальной и нерешенной пробле-
мой современной медицины, что обусловлено ее распространенностью и тяжелым исходом, 
а также отсутствием в настоящее время эффективных методов лечения. 
Цель работы: Изучение эффективности ксенотрансплантата у пациентов центральной 

хориоретинальной дистрофией. 
Материал и методы: Под наблюдением находились 20 пациентов (35 глаз) в возрасте от 

40 до 71 года со следующими видами патологии: центральная хориоретинальная дистрофия 
(ЦХРД) экссудативно-геморрагическая форма - 1-я группа 10 пациентов (18 глаз); Сухая 
форма - 2-я группа 10 пациентов (17 глаз). Комплекс обследования включал: офтальмо-
скопия, А-Б сканирование, визометрию, периметрию, ЦПЗ, тонометрию, оптическую коге-
рентную томографию (ОСТ). 
При ЦХРД на глазном дне офтальмоскопически определялись мелкие дистрофические 

очаги, сосуды сужены, умеренно склерозированы у 5-ти больных; умеренный отек, мелкие 
геморрагии—у 5-ти больных. Острота зрения в пределах 0,5-0,6 отмечена на 4 глазах, 0,6-
0,7 - на 11 глазах, 0,8-0,9 - на 3-х глазах. По данным периметрии и ЦПЗ относительные ско-
томы в центре определялись на 10 глазах, абсолютные - на 3-х глазах. Сужение границ поля 
зрения выявлено на 2- х глазах. Ксенотрансплантат вводили в интравитреальное простран-
ство. Обследование проводили до лечения и после окончания лечения. 
Результаты и обсуждение. Большинство (92 %) больных 1 группы после проведенного 

лечения отмечали улучшение остроты зрения, повышение устойчивости к зрительной на-
грузке, также повышение общего самочувствия. У пациентов с центральной хориоретиналь-
ной дистрофией на фоне монотерапии лютеин - комплексом острота зрения увеличилась в 
среднем на 0,1. 
У 5 пациентов с экссудативно-геморрагической формой ЦХРД наметилась тенденция к 

разрешению патологического процесса. Выявляемое при офтальмоскопии и ОСТ уменьше-
ние отека сетчатки и количества точечных геморрагии сопровождалось повышением остро-
ты зрения на 0,1, уменьшением размера центральной скотомы. У 5 пациентов с "сухой" 
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формой ЦХРД на протяжении 2 месяцев наблюдалась стабилизация патологического про-
цесса, при офтальмоскопии было отмечено увеличение калибра ранее суженных артерий. 
Выводы: Ксенотрансплантат можно использовать в лечении дистрофических заболева-

ний глазного дна с целью улучшения и стабилизации зрительных функций, также в качест-
ве профилактического средства у людей старше 40 лет. 
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ЭНДОМЕТРИОИДНЫЕ КИСТЫ ЯИЧНИКОВ  
КАК ПРИЧИНА БЕСПЛОДИЯ 
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БЕПУШТЛИК САБАБИ СИФАТИДА ЭНДОМЕТРИОИД КИСТАЛАР 
Гинекологик касаликлардан эндометриома социал ахамиятга эга булган касаликлардан бири хисобланади. Ушбу касал-

лик аелларда бепуштлик ва ногиронлик келтириб чикаради. Комплекс даво усули хозирги кунда энг макбул усул хисобла-
нади. 

ENDOMETRIOMAS AS A CAUSE OF INFERTILITY 
A.M. Zaripov, B.B. Negmadjanov 

Endometriomas are one of the social important gynecological disease. The woman with it may be infertility and invalid. The 
results of treatment showed that complex treatment more efficiency than monosurgecal. 

Таянч сўзлар: бепуштлик, эндометриома. 
Key words: Endometriomas, infertility. 

Наружный генитальный эндометриоз является одним из социально значимых гинеколо-
гических заболеваний, приводящих к нарушению репродуктивной функции, бесплодию и 
инвалидизации наиболее активной части женского населения. Среди всех локализаций на-
ружного эндометриоза поражение яичников занимает первое место и встречается у 70% 
больных. Однако клиническая диагностика эндометриоидной кисты яичников, в особенно-
сти начальных степеней его распространения у женщин с бесплодием значительно затруд-
нена в связи со сходством клинической симптоматики с другими заболеваниями. Распро-
страненность эндометриоза у женщин репродуктивного возраста, сложность выбора мето-
дов эффективного лечения, рецидивирующее течение заболевания побуждают не только к 
теоретическому изучению заболевания, но и разработке новых методов оценки эффективно-
сти лечения и прогноза заболевания, что направлено на сохранение здоровья и репродук-
тивной функции женщины.  

Цель исследования: Улучшение комплексной терапии эндометриоидных кист яичников 
у больных репродуктивного периода. 

Материалы и методы. Чтобы решить поставленные перед нами задачи, были обследова-
ны больные репродуктивного возраста с эндометриоидными кистами яичников, проходив-
шие лечение в родильном комплексе № 3 г.Самарканд. На протяжении последних 3 лет (с 
2012-по 2015 г.) было прооперировано и пролечено 50 больных с этой патологией. Крите-
рии исключения из программы исследования: наличие острой генитальной, тяжелой экстра-
генитальной патологии; злокачественных новообразований; беременности; варикозного 
расширения вен, сахарного диабета, ожирения. Было произведено разделение женщин с эн-
дометриоидными кистами яичников на две группы. Первая группа состояла из 30 пациен-
ток, получавших оперативное лечение вместе с назначением этинилэстрадиол 30мкг + дие-
ногест 2.0мг (Жанин) после операции. Вторая группа – больные, которые после операции не 
получали комбинированного лечения. Эффективность лечения оценивалась на основании 
характеристики болевого синдрома, менструального цикла, а также восстановления репро-
дуктивной функции. При обследовании использовали данные жалоб, анамнеза, клиники, 
лабораторно-инструментальных методов исследования. Возраст пациенток, проходивших 
лечение, составил: 1) Раннего репродуктивного периода с 18-24 г (26%) 2) Среднего репро-
дуктивного периода с 25-34 (74%). В зависимости от социального состояния: домохозяйки - 
28 (56%), работающие – 22 (44%). В зависимости от уровня образования: среднее образова-
ние - 28 (56%) ,среднее специальное - 9 (18%), высшее образование - 13 (26%). Кроме обще-
принятых клинических методов обследования пациенток, применялся ультразвуковой ме-
тод - сканирование органов малого таза на аппарате Mindray 3300. Всем пациенткам при 
поступлении, а также в послеоперационном периоде, в динамике проводилось данное об-
следование с использованием абдоминального датчика с частотой 3,5 МГц. Хирургическое 
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лечение лапаротомным доступом проводилось всем пациенткам с эндометриоидными кис-
тами яичников по общепринятой методике в зависимости от степени распространения пато-
логического процесса под эндотрахеальным наркозом. Гормональная терапия проводилась 
в послеоперационном периоде этинилэстрадиол 30 мкг + диеногест 2.0 мг (Жанин) в тече-
ние 63дней в непрерывном режиме. 

Результаты исследования. У обследованных больных отсутствовали осложнения свя-
занные с оперативным или гормональным лечением. Сравнительная оценка клинических 
симптомов после лечения у женщин, страдающих эндометриодными кистами яичников: 

Анализ результатов лечения женщин с эндометриоидными кистами яичников показал: 
тазовые боли при комбинированном лечении: 26 % женщин отмечали полное исчезновение 
болевого синдрома, 62 % – его значительное уменьшение, 12 % оценило эффект проведен-
ного лечения, как умеренное уменьшение болевого синдрома. В то время как 32% женщин 
получавшие монохирургическое лечение продолжали жаловаться на данный симптом; сим-
птомы дисменореи встречались у 20% женщин, в то время как при монохирургическом ле-
чении – 36% случаев; анализ фертильности показал, что наиболее лучшие результаты полу-
чены у женщин с первичным бесплодием. При комбинированном лечении у 52% женщин 
наступила беременность и монохирургическом - 38% , тогда как при вторичном 25% и 15% 
соответственно; симптом диспареунии уменьшился до 12% и 28% случаев соответственно. 

Заключение. Таким образом, результаты терапии показали, что наиболее эффективным 
методом лечения является хирургическое вмешательство с последующей гормональной те-
рапией. Это позволило улучшить фертильность женщин, уменьшить симптомы тазовых бо-
лей, дисменореи, диспареунии. Таким образом, изучение данных показал, что хирургиче-
ское лечение совместно с применением препарата Жанин ведет к улучшению состояния ка-
чества жизни женщин страдающих эндометриозом яичников. Полученные результаты сви-
детельствуют о перспективности проведенной терапии и улучшении качества жизни у жен-
щин страдающих эндометриозом яичников. 
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Клинические симптомы у  
женщин с эндометриодными  

кистами яичников 

1-я группа 
(операция + КОК), n=30 

2-я группа 
(операция), n=20 

Синдром тазовых болей 3(12%) 6(32%) 
Дисменорея 6(20%) 7(36%) 
Наступление беременности:  
1)Первичное 
2)Вторичное 

 
16(52%) 
11(38%) 

 
5(25%) 
3(15%) 

Диспареуния 4(12%) 6(28%) 
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НЕФРОПАТИЯЛИ БОЛАЛАРГА ТИББИЙ ХИЗМАТНИ ОИЛАВИЙ ТАМОЙИЛЛАР АСОСИДА ТАШКИЛ 
ЭТИШ 

Мақолада модда алмашинуви бузилишдан келиб чиққан нефропатияли 1 ой-дан 3 ёшгача бўлган 300 болани текшириш 
натижалари келтирилган. Ўтка-зилган текширишлар шуни кўрсатди: модда алмашинуви бузилиши натижа-сида 
ривожланувчи нефропатиялар ирсий детерминант патология бўлиб, эрта юзага чиқади ва оилавий тамойиллар асосида 
диспансеризация ўтказишни талаб этади. 

THE ORGANIZATION OF MEDICAL SERVICE ON A FAMILY PRINCIPLE FOR CHILDREN WITH NEPHROPA-
THY 

D. Ishkabulov, K.R. Dilmuradova, N.A. Karimova  
Results of the examination of 300 children with dysmetabolic nephropathy in age from 1 month to 3 years are shown in this article. 
The study showed that dysmetabolic nephropathies are genetically determine pathology with early-onset disorders that require 
medical examination on a family principle. 

Таянч сўзлар: модда алмашинуви бузилиши оқибатида ривожланган нефропатиялар, болалар, буйрак функциялари, 
генетик таҳлил, оилавий диспансеризация. 
Keywords: dysmetabolic nephropathy, children, kidney function, genetic analysis, family medical examination. 

Современная нефрология располагает значительной информацией о факторах риска раз-
вития нефропатий у детей, роли наследственных и внешнесредовых факторов, обосновании 
их дифференцированной дието- и медикаментозной терапии. Преобладающими в структуре 
нефропатий в настоящее время являются поражения почек обменного генеза [1], которые 
занимают до 40% заболеваний почек у детей, а у детей раннего возраста 71,6%, которые от-
личались латентным течением и зачастую случайной выявляемостью. Известно, что своеоб-
разным эколого-физиологическим условием, характеризующим климатические особенности 
аридной зоны, является длительная тепловая нагрузка [2]. При генетическом анализе коэф-
фициента предрасположенности к нефропатиям для аддитивного взаимодействия генов с 
пороговым эффектом по D. S. Falconer (1965) установлен высокий удельный вес 
(62,4±4,9%) генетического компонента при нефропатиях обменного генеза [3]. 

В целях ранней коррекции и профилактики манифестации нефропатий необходимы све-
дения об особенностях функциональной и метаболической адаптации и сезонной изменчи-
вости парциальных функций почек у детей раннего возраста из семей с отягощенным неф-
рологическим анамнезом. 

Цель работы. Разработать принципы ранней коррекции и первичной профилактики неф-
ропатий обменного генеза на основе семейного подхода к диспансеризации с учетом функ-
циональной адаптации почек у детей раннего возраста и особенностей климата Узбекиста-
на. 

Методы исследования. Согласно поставленной цели и для реализации выдвинутых за-
дач, нами обследовано 300 детей в возрасте от 1 мес. до 3 лет. Среди обследованных маль-
чиков было 156, девочек — 144. На первом этапе исследований проведены скриннинг-
тесты: на бактериурию (проба Грисса), кальциурию (проба Сульковича), общие сахара 
(проба Бенедикта), цистинурию (йодазидная проба), белок (сульфосалициловая проба) и ги-
пераминоацидурию (нингидриновый тест) в описании И. Тодорова. Проводилось изучение 
генеалогического и акушерского анамнеза, количественное исследование мочевого осадка, 
консультации специалистов, а также центильная оценка физического развития. Обследова-
ние осуществлялось в условиях специализированного нефрологического стационара. 
Фильтрационная функция почек оценивалась по клиренсу эндогенного креатинина. О ка-
нальцевых функциях судили по пробе Зимницкого, в том числе о функции проксимальных 
канальцев — по экскреции: аминокислот методом высоковольтного электрофореза (Э.А. 
Юрьева с соавт., 1973), кальция (комплексоно–метрическим способом по методу Хаклена и 
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Брабековой) и фосфора (калориметрическим методом с молибдатом аммония; о деятельно-
сти дистальных канальцев — по экскреции аммиака и титруемых кислот в описании И. То-
дорова (1963); о функции петли Генле — по осмолярности мочи криоскопическим методом 
на аппарате ОМК А-1Ц-01. Тубулярная реабсорбция фосфора (TRP) вычислялась по форму-
ле Nordin and Frazer (1954). 

С целью установления сезонных особенностей реагирования парциальных функций по-
чек в климатических условиях Узбекистана нами у 15 здоровых и 34 больных оксалатными 
нефропатиями детей раннего возраста изучено состояние аммонио-ацидогенеза при помощи 
ускоренной нагрузки по О.М. Wrong (1971) и J.О. Davies (1972) 3% хлористым аммонием из 
расчета 0,1 г на кг массы тела. В разные сезоны года с целью установления адаптационных 
реакций у 20 здоровых и 33 детей, больных дисметаболической нефропатией исследованы 
парциальные функции почек с применением 1 и 2% водной нагрузки в описании Р.И. Айз-
мана с соавт. (1981). 

Количественное определение оксалатов в суточной моче проводилось по методу Н.В. 
Дмитриевой (1966), уратов — по Гопкинсу в описании О.В. Травиной (1955), мочевая кис-
лота в крови и моче — методом Мюллера—Зейферта в описании В.Г. Колб и В.С. Камыш-
никова (1982). 

Генетический анализ проводился по материалам 340 родословных наблюдаемых нами 
пробандов. Коэффициент наследуемости предрасположенности к нефропатиям в наблю-
даемых семьях вычислялся по D.S. Falconer (1965). 

Результаты исследований обработаны на ЭВМ—ЕС-1022 по программе статистической 
обработки. Сравнение выборок проводилось по критерию Стьюдента с использованием ко-
эффициента парной корреляции. 

Результаты и обсуждение. На первом этапе обследования с использованием скрининг-
тестов положительные результаты выявлены у 817 детей (27,2%), что составило 272:1000 
обследованных. При этом распространенность салурии составила 113, эритроцитурии — 65, 
бактериурии — 48, лейкоцитурии — 32,1, протеинурии — 14: 1000 обследованных. Чаще 
встречалось сочетание эритроцитурии с салурией (40: 1000) и лейкоцитурии с эритроцит- и 
салурией (25:1000). Дети только с одной положительной качественной реакцией составили 
152: 1000, а сочетание различных положительных реакций встречалось с частотой 120:1000. 
Обращает на себя внимание превышение более чем в 3 раза положительных реакций на са-
лурию и эритроцитурию в летний период по сравнению с зимним. В зимний период преоб-
ладало сочетание лейкоцитурии с бактериурией. 

На II этапе удалось подтвердить наличие патологического мочевого синдрома у 222 об-
следованных, что составило 27,2% из числа выявленных на I этапе или 74: 1000 от детской 
популяции. Обследование по программе III этапа выявило у 71% детей раннего возраста 
обменные нарушения в виде гипероксалурии, уратурии, цистинурии, гиперкальциурии, 
фосфатурии. У 34,2% из них установлена салурия без мочевого синдрома (диатез), в 21,6% 
случаев отмечалось наслоение пиелонефрита, в 5,4% — интерстициального нефрита и в 
10,4% случаев — осложнение мочекаменной болезнью. Гипероксал- и уратурия у девочек в 
2 раза чаще осложнялась пиелонефритом. Напротив, у мальчиков в 2 раза чаще наблюда-
лось камнеобразование. Анализ родословных госпитализированных больных выявил семей-
ную отягощенность почечной патологией у 1647 из 2759 (59,7%), в 266 случаях — у родст-
венников I степени родства (9,6°/с). В связи с этим с целью выяснения соотносительной ро-
ли наследственных и средовых факторов в развитии отдельных форм нефропатий нами про-
веден генетический анализ с вычислением коэффициента наследуемости предрасположен-
ности (h2) по данным 340 родословных, где пробандом являлись дети раннего возраста 
(табл. 1). Коэффициент наследуемости предрасположенности по S. Falconer (1965) в выбор-
ке детей с нефропатией обменного генеза — 61,1±4,9% (от 48,1±8,4 до 89,8±11,42% в зави-
симости от степени родства к пробанду). Данный показатель в выборке больных с уратури-
ей составил 62,3±4,91, при оксалурии — 47,3±5,7%, в группе больных мочекаменной болез-
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нью и интерстициальным нефритом на фоне оксалатно-кальциевой и мочекислой кристал-
лурии — 74,6±5,34%. Во всех исследуемых выборках процент наследуемости предрасполо-
женности тем выше, чем ближе степень родства к пробанду, что не противоречит предполо-
жению об их мультифакториальной природе. С учетом наличия высокого коэффициента 
инбридинга, для оценки влияния кровнородственных браков на частоту нефропатий в попу-
ляции, нами проанализированы данные генеалогического анамнеза у 105 пробандов: по 35 
родословных из инбредных и неинбредных семей с нефрологической отягощенностью и 35 
родословных контрольной группы из семей без нефрологической отягощенности семейного 
анамнеза. Выявлено, что в I-й выборке общее число больных родственников составило 
31,2%, во II-й — 23,6%, тогда как в контрольной группе — 19,5%. Соотношение частоты 
нефропатий среди больных родственников указанных 3-х групп составило 21,3:16,5:1. В вы-
борке семей с инбридингом частота нефропатий имела отчетливую зависимость от степени 
родства с пробандом. Так, в инбредных семьях заболевания почек среди родственников I 
степени родства в 2,2 раза встречались чаще по сравнению с родственниками II степени 
родства и в 3,7 раза чаще по сравнению с родственниками III степени родства, в то время 
как в неинбредных — соответственно, лишь в 1,4 и 1,5 раза чаще, при отсутствии таких раз-
личий в контрольной выборке, что, по-видимому, объясняется накоплением в условиях ин-
бридинга патологического генетического груза. 

Данное предположение подтверждено при вычислении коэффициента наследуемости 
предрасположенности к нефропатиям (h2). Удельный вес генетической компоненты в ин-

Таблица 1. 
Анализ наследуемой предрасположенности к нефропатиям у детей (по D.S. Falconer, 1965) 

Показатели 
Нозологические группы и степень родства A N q h² SE% 

1 2 3 4 5 6 
Контроль (всего) n=38 В т.ч.  59 2294 0,0257   
 1 9 420 0,0214   
 2 26 828 0,6314   
 3 24 1046 0,0229   
Гломерулонефрит (всего ) п=36 В т.ч.  35 1015 0,0345 11,0 9,97 
 1 7  238 0,0294 41,3 17,45 
 2 20  541 0,0369 6,88 12.17 
 3 8  235 0,0339 6,08 15,62 
Дизметаболический нефрит (всего) п=266. В т.ч. 652 5764 0,1131 61,1 4,9 
. 1 233 1328 0,1755 89,8 11,42 
 2 284 2952 0,0962 48,2  6,64 
 3 135 1484 0,0909 48,06 8,4 
Уратурия (всего) п=81 В т.ч. 174 1516 0,1148 62,3 4,91 
 1  39  220 0.1773 82,02 20,8 
 2  91  942 0,0998 50,2 8,72 
 3  41  354 0,1158 60,1 11,16 
Гипероксалурия (всего) п=81 в т.ч.  191 2280 0,0838 47,3 5,7 
 1 76 526 0,1445 79,04 2,82 
 2 78 1208 0,646 30,2 8,71 
 3 37 546 0,0678 34,7 10,3 
Мочекаменная болезнь+интерсти-циальный неф-
рит (всего п=104) В том числе: 

287 1968 0,1458 74,6 5,34 

 1 118 582 0,2027 97,9 11,93 
 2 112 802 0,1396 67,5 10,11 

Примечание: А-количество больных в общей популяции; N-значение общей изучаемой популяции; h² -
коэффициент наследуемости предрасположенности; SE-стандартная ошибка предрасположен-
ности. 
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бредных семьях составил 66,5±6,76%, а в неинбредной выборке — 51,4±7,7%, что позволяет 
отнести родственный брак к существенным факторам риска высокой частоты нефропатий в 
популяции, которое необходимо учитывать при семейной диспансеризации. 

В семьях с гиперурикемическим интерстициальным нефритом повышение экскреции 
уратов отмечалось также среди больных (Р<0,001) и здоровых родственников (P<0,05). Ме-
таболическому типу гиперурикемии соответствовало достоверное повышение ксантинокси-
дазы. Так, ее активность в группе больных с интерстициальный нефритом составила 
302,2±28,2 ммоль/л-1/сек-1 при уровне у здоровых 110,0±12,2 (Р<0,001), у здоровых и боль-
ных нефропатиями сибсов — соответственно 292,7± 18,6 и 362,8±10,0 ммоль/л-1/сек-1 
(Р<0,001). Активность ксантиноксидазы у клинически здоровых родителей в среднем рав-
нялась 394,2±19,1, при контрольных значениях 180 ммоль/л-1/сек-1 (Р<0,001), а у -родителей 
с урикопатиями (подагра, нефропатий, гипертоническая болезнь) —471,0± ±13,6 ммоль/л-1/
сек-1. Между уровнем мочевой кислоты и ксантиноксидазы выявлена положительная корре-
ляция (г= 0,43). 

Проведенные исследования сезонных особенностей парциальных функций почек у здо-
ровых и больных с дисметаболической нефропатией выявили у здоровых детей раннего воз-
раста в летний период по сравнению с зимним снижение показателя минутного диуреза 
(0,23±0,03 мл/мин) за счет уменьшения скорости клубочковой фильтрации (90,8±4,7 мл/ 
мин/1,73м2). При этом достоверно увеличился клиренс кальция (0,89±0,08мл/мин/1,73м2, 
Р<0,05). Отмечалась стимуляция аммонио-ацидогенеза: экскреция аммиака составила в 
среднем 68,7±4,2 ммоль в сутки (P1=0,05) и титруемых кислот—92,1±4,8 ммоль/сутки 
(Р1<0,05). В отличие от здоровых детей у больных с отмеченными нефропатиями наблюда-
лось значительное повышение осмолярности мочи (P1<0,01), что сопровождалось снижени-
ем диуреза, экскреции аммиака, титруемых кислот (Р<0,05<0,001). Этому соответствовало 
снижение концентрационного индекса летом, увеличение клиренса кальция (1,94±0,12 мл/
мин/1,73м², Р<0,001). Снижение же их у больных с оксалатными и уратными нефропатиями 
в этот период, видимо, является проявлением дизадаптации канальцевого аппарата и созда-
ет предрасположенность к метаболическому ацидозу. 

У всех обследованных здоровых и больных детей после 1% водной нагрузки развивалась 
полиурическая реакция, выраженность которой зависела от возраста ребенка и характера 
патологии. Так, у здоровых детей в возрасте до 3-х лет отмечалось увеличение диуреза в 5 
раз по сравнению с исходным показателем, в то время как у детей старшего возраста в сред-
нем в 9 раз, а у больных раннего возраста с дисметаболическими нефропатиями — лишь в 3 

Таблица 2. 
Парциальные функции почек и экскреция с мочой нефротоксических метаболитов у здоровых 

и больных нефропатиями обменного генеза детей раннего возраста (М±м) 

Показатели 
группы 

обследованных  

Клирен-
сы 

TRP 
% 

Амиак 
ммоль/с 
1,73м² 

Титруе-
мая 
кисл. 
ммоль/
сут./ 

1,73 м² 

Оксалаты 
мкмоль/
сут. 

Ураты 
Креати-
нина 
мл/ 
сек/ 

1,73м² 

Фосфора 
мл/мин 
1,73м² 

Здоровые дети: п=30 1,6±0,3 7,5±3,0 88,2±17,1 46,5±8,3 51,0±9,8 110,0±30,5 2,94±0,24 
Гипероксал- и урату-
рия: п=56 

1,51±0,25 173±4,0 32,3±11,3 35,5±3,8 35,6±4,3 225,0±28,6 6,3±0,7 

Вторичные ДЗМН, 
пиело-нефрит: п=20 

1,1±0,1 30,3±3.9 40,0±12,0 32,5±3,0 25,0±4,25 220,0±25,0 6,28±0,64 

Мочекаменная бо-
лезнь: п=16 

1.3±0,2 21,3±5,4* 37,5±12,4* 27.6±4,2* 25,4±5,9* 
268,7±54,1*

* 
8,50±1,38*

** 
Примечание: достоверность различий по сравнению со здоровыми детьми * - Р< 0,05; ** - Р< 0,01; 
*** - Р< 0,001 

Cуточная 
экскре-
ция  
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раза. Так, через 2 часа после дачи водной нагрузки в летний период у детей с дисметаболи-
ческими нефропатиями выделилось 40—50% жидкости от количества введенной нагрузки, 
против 60—65% у здоровых детей. Восстановление диуреза у здоровых детей отмечалось 
через 2 часа, а у больных лишь через 3,5 часа. Максимальное снижение осмолярности мочи 
у больных дисметаболическими нефропатиями происходило позже (на 90-й минуте), чем у 
здоровых (на 60-й минуте), а восстановление его лишь на 150 минуте, так и не достигнув 
исходных цифр. 

Уровень гидроуретической реакции, наблюдаемый в зимний период при 1% водной на-
грузке, в жаркие периоды года был получен при проведении лишь 2% водной нагрузки, т. е. 
для стабилизации осмотических параметров мочи и вымывания конкрементообразующих и 
нефротоксических субстанций в период тепловой нагрузки требуется высокожидкостный 
режим, который в 2 раза превышает физиологические суточные потребности (200—250 мл/
кг массы тела в сутки), однако не более 10—15 мл/кг в час. 

Наблюдения с применением нагрузки хлористым аммонием у 15 здоровых и 14 больных 
оксалатными нефропатиями в различные сезоны года выявил отчетливое подавление функ-
ции аммонио-ацидогенеза в летний период у больных с дисметаболическими нефропатия-
ми: аммонийный коэффициент зимой у здоровых детей раннего возраста составил 58%, ле-
том - 56%, а у больных — 43% и 26%, соответственно. Состояние метаболического ацидоза 
у детей данной группы сохранялось по истечении 8 часов наблюдения, что указывает на не-
достаточную адаптационную способность функции почек и необходимость проведения кор-
регирующих ошелачивающих мероприятий. Эти особенности функционирования почек при 
нефропатиях обменного генеза должны быть учтены при обосновании дието-
медикаментозной их терапии. Сезонные изменения изучаемых параметров могут быть обу-
словлены также адаптивными изменениями, обмена. Показатели мочевой кислоты крови у 
50 пробандов раннего возраста с уратной нефропатией составил - 0,312±0,01 т.е. был выше, 
чем у 20 здоровых -0,242± 0,01 ммоль/л (Р<0,001). 

Контрольные исследования по эффективности лечебно-оздоровительных мероприятий 
проводились по результатам наблюдения за 102 больными, которые подразделялись на 4 
группы. В группе сибсов с изолированными биохимическими нарушениями в моче и кри-
сталлурией (24 детей) назначалась диетическая коррекция, высокожидкостный режим (I 
группа). Эти дети выявлены при целенаправленном исследовании семей, где имелись про-
банды с дисметаболическими нефропатиями. 

20-ти больным с транзиторным мочевым синдромом на фоне гипероксал- и уратурии без 
экстраренальных клинических проявлений проводилось лечение диетой с включением ме-
диаторов тканевого обмена (вит. В6 в дозе 40—50 мг в сутки, кокарбоксилаза, АТФ) и пре-
паратов, улучшающих растворимость и выведение нефротоксических и камнеобразующих 
метаболитов наряду с лечением ннтеркуррентных заболеваний, спровоцировавших появле-
ние мочевого синдрома (II группа). 28 больных с манифестными формами дисметаболиче-
ских нефропатий, помимо вышеуказанных дието-медикаментозных средств, дополнительно 
получали традиционную терапию, применяемую при лечении интерстициального нефрита, 
пиелонефрита и мочекаменной болезни, а также антиоксиданты: вит. А в дозе 1000 ед/год 
жизни в сутки и вит. Е в дозе 3 мг/кг массы тела в течение 3 недель (III группа). Часть боль-
ных с манифестными формами дисметаболических средств, наряду с витаминами А, Е по-
лучали ксидифон в дозе 10 мг/кг массы тела 2 раза в день в течение 20 дней (IV группа). 

У сибсов на стадии изолированной гипероксал- и уратурии диетотерапия и высокожид-
костный режим способствовали уменьшению экскреции оксалатов, уратов на 1/3 от исход-
ного уровня, возрастанию диуреза на 50%, нормализации рН мочи, восстановлению функ-
ции аммонио-ацидогенеза. Отсутствие клинической манифестации отмечалось у 85% на-
блюдаемых этой группы, что позволило диетическую коррекцию и повышенный питьевой 
режим отнести к мерам первичной профилактики обменных нефропатий. 
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У больных II группы отмечалось достоверное уменьшение экскреции мочевой кислоты, 
уратов (Р<0,05), тенденция к снижению экскреции оксалатов, фосфора, кальция, аммиака, 
титруемых кислот, тубулярной реабсорбции фосфора, уровня мочевой кислоты в крови и 
активности ксантиноксидазы (Р>0,05). Стойкая нормализация функции аммонио-
ацидогенеза, диуретической и осмоконцентрирующей функций почек произошла лишь к 6 
месяцу наблюдения. 

В IV группе больных, получавших наряду с антиоксидантами ксидифон, уже к концу 
первой недели лечения нормализовался мочевой синдром, исчезли кристаллурия, лейкоцит- 
и эритроцитурия, что свидетельствовало о противовоспалительном действии ксидифона. 
Улучшалась концентрационная функция почек, увеличивался суточный диурез. Экскреция 
оксалатов достигала уровня здоровых детей 112,6±18,4 ммоль/с (Р<0,01). Уровень аммиака 
возрастал до 46,2±4,0 ммоль/с при исходном 22,0±4,5 (Р<0,01), титруемых кислот до 
50,4±6,2 ммоль/с (Р<0,01), нормализовался клиренс кальция и фосфора, что, по-видимому, 
связано со способностью дифосфонатов связывать ионы кальция. Тубулярная реабсорбция 
фосфора достигала уровня у здоровых детей 88,0±12,5% (Р<0,05). Содержание ксантинок-
сидазы нормализовалось -109,0±16,8 по сравнению с исходным 302,6±18,2 ммоль/ л-1/сек-1 
(Р<0,001). Уровень мочевой кислоты в крови достиг показателя у здоровых детей (Р<0,001). 

Таким образом, проведенный клинико-биохимический и генеалогический анализ нефро-
патий обменного генеза позволяет высказаться о генетической детерминированности пато-
логии с ранней манифестацией, что диктует необходимость повышенной настороженности 
педиатров. 

Выводы: 
1. В процессе организации медицинского обслуживания по семейному принципу на пер-

вом этапе необходимо составлять «паспорт здоровья семьи». 
2. На втором этапе проводить установление путем генеалогического анализа наследст-

венных характеристик наблюдаемых семей, формирование групп для селективного скри-
нинга с учетом факторов риска. 

3. Реализация намеченной программы семейной диспансеризации (III этап) заключается 
в лечении больных, оздоровлении членов семьи, находящихся в пограничном состоянии, 
проведении профессиональной ориентации, плановых селективных исследований семей с 
использованием соответствующих служб. 

4. У детей раннего возраста, больных нефропатиями обменного генеза длительное тепло-
вое воздействие в летний период оказывает отягощающее влияние на осморегулирующую и 
аммонио-ацидогенетическую функции почек и требует коррекции высокожидкостным ре-
жимом. 
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ЁШ БЕМОРЛАРДА АРТЕРИАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯНИНГ  
СУРУНКАЛИ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯР КАСАЛЛИКЛАРДА КЕЧИШИНИНГ  

КЛИНИКО-НЕВРОЛОГИК ХУСУСИЯТЛАРИ 
ДЭ ни клиник кўринишлари орасида когнитив функциялар бузилиши катта аҳамиятга эга. Когнитив дисфункциялар намо-
ён бўлиши асосий қон томир кассалигининг оғирлик даражаси ва босқичига боғлиқ ҳолда, минимал дисфунциялардан то 
деменция даражасигача кўтарилиши мумкин. АГ I, II даражаси ва ЭАГ билан оғрийдиган ўрта ёшли беморларда когнитив 
бузилишларни тарқалиши қуйдагича: ДЭ I босқичи текширилган касалларни 1/3 қисмидан кўпроғида, ДЭ II босқичи эса 
2/3 қисмидан кўпроғида аниқланди. ЭАГ сабабли келиб чиққан ДЭ II босқичи АГ фонида келиб чиққанига нисбатан 
когнитив бузилишлар анча кўпроқ кузатилди. Сурункали цереброваскуляр кассалликларнинг асосий намоён бўлиш 
шаклларидан бири эмоционал бузилишлар ҳисобланади. 

CLINICAL NEUROLOGICAL FEATURES OF CHRONIC CEREBROVASCULAR DISEASE DUE TO HYPERTEN-
SION IN YOUNG PATIENTS 

M.M. Mamurova, S.A. Ruzieva, S.S. Ollanova, S.Z. Hakimova, A.T. Djurabekova 
Among appearance of DE has main meaning of cognitive functional destruction, expressed which can be overcame from minimal 
dysfunctions to dimension stage depending on stage process and main vascular diseases. Spreading of cognitive destruction  in 
young aged patients, who are suffering from AH I and II stages and EAH on the I stage of DE have been found in more than 1/3 
examined patients, on the II stage of DE is more than 2/3 examined patients. In patients with DE in the II stage, determined EAH 
CD were been more than in this stage patients’ with the AH. Main appearance of chronic cerebro- vascular diseases is emotional 
distraction. 

Таянч сўзлар: Артериал гипертензия, сурункали цереброваскуляр касалликлар, ёшлар. 
Keywords: arterial hypertension, chronic cerebrovascular disease, young age. 

Введение. Сосудистые заболевания головного мозга из-за высокой распространенности 
и тяжелых последствий для состояния здоровья населения представляют важнейшую меди-
цинскую и социальную проблему [Скворцова В.И., 2009; Суслина З.А., 2008, 2009; Захаров 
В.В., 2009; Fleminger S., Kopelman M.D., 2009]. 

В структуре цереброваскулярных заболеваний значительный вес имеют хронические 
формы сосудистых поражений головного мозга, которые в отечественной литературе тради-
ционно трактуются как дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) [Ощепкова Е.В., 2009; Кам-
чатнов П.Р., 2010]. 

Патогенез ДЭ обусловлен недостаточностью мозгового кровообращения в относительно 
стабильной форме или в виде повторных кратковременных эпизодов дисциркуляции, кото-
рые могут протекать бессимптомно или проявляться клинически. В условиях хронической 
гипоперфузии мозга механизмы компенсации истощаются, энергетическое обеспечение 
мозга становится недостаточным, в результате чего сначала развиваются функциональные 
расстройства, а затем и необратимые диффузные морфологические изменения мозга. Все 
это приводит к клиническим проявлениям хронической ишемии в виде субъективной и объ-
ективной симптоматики, возникающей из-за нарушения корково-стриарных и корково-
стволовых связей. 

В настоящее время, все больше внимания уделяется менее тяжелым КН. Это отражает 
современную тенденцию оптимизации максимально ранней диагностики и терапии когни-
тивной недостаточности [Левин О.С., 2010; Захаров В.В., Локшина А.Б., 2009; Катунина Е. 
А., 2010, 2011; Кадыков A.C., Шахпаронова Н.В., 2011]. 

Хронические цереброваскулярные расстройства развиваются постепенно, и пациенты 
часто обращаются за медицинской помощью в период, когда возможности лечения уже ог-
раничены. Диагностика на ранних стадиях существенно увеличивает шансы успешности 
профилактических и терапевтических мероприятий, что является социально важной задачей 
для профилактики ДЭ, инвалидизации населения, мозговых инсультов, сказывающейся на 
продолжительности и качестве жизни [Чуканова Е.И., 2010, 2011]. 
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Несмотря на многочисленные исследования, проблема течения и исходов различных кли-
нических вариантов хронической ишемии мозга не имеет однозначного решения, не суще-
ствует единых критериев оценки состояния больных, как в периоде клинической дестабили-
зации, так и на этапе реабилитации [Воробьева О.В., Тамарова Е.С., 2010; Максимова М.Ю., 
2011]. Имеется достаточное количество исследований, посвященных диагностике и лече-
нию цереброваскулярной патологии у пациентов пожилого возраста, в то время как данная 
проблема у молодых пациентов освещена недостаточно. 

Цель исследования: изучить клинико-неврологические особенности хронических це-
реброваскулярных заболеваний, обусловленных АГ, у пациентов молодого возраста. 

Материал и методы исследования. Под наблюдением находилось 145 пациентов с АГ, 
из них 45 человек - с АГ I степени (при АД 140/90 - 159/99 мм рт. ст.), 100 человек - с АГ II 
степени (при АД 160/100 - 179/109 мм рт. ст.) и 105 пациентов - с ЭАГ (при АД ниже 100/60 
мм рт. ст. в возрасте 25 лет и моложе, АД ниже105/65 мм рт. ст. в возрасте старше 30 лет). 
Средний возраст больных с АГ I и АГ II степени составил 38,3±0,45 года. Средний возраст 
больных с ЭАГ составил 35,9±0,56 года. 

Все больные были разделены на две группы в зависимости от состояния артериального 
давления (АГ и ЭАГ) и степени выраженности дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ I и 
ДЭ И). Среди больных с АГ диагноз дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) I стадии был 
установлен у 48 (33,1%) человек, ДЭ II стадии - у 97 (66,9%) человек. Среди больных с ЭАГ 
диагноз ДЭ I стадии был установлен у 38 (36,2%) человек, ДЭ II стадии - у 67 (63,8%) чело-
век. В обеих группах преобладали больные с ДЭ II стадии в возрасте 36-45 лет (59,3% и 
50,5% соответственно). Наименьшее количество больных с дисциркуляторной энцефалопа-
тией отмечено в обеих группах в возрасте 18-25 лет (9,6% и 12,5% соответственно). И если 
при ДЭ, обусловленной АГ, мужчин и женщин было практически поровну (51% и 49%), то 
в группе больных, где ДЭ была обусловлена ЭАГ, статистически достоверно (Р<0,001) пре-
обладали женщины (93,3% и 6,7%). 

Все пациенты прошли комплексное обследование, при этом использовались следующие 
методы: стандартный клинический, включавший сбор жалоб и анамнеза заболевания, опи-
сание объективного, неврологического статуса, биохимические (общий анализ крови и мо-
чи, глюкоза крови, коагулограмма, липидограмма, креатинин, мочевина крови и др.), ЭКГ, 
УЗИ сердца, суточное мониторирование АД, нейрофизиологические ЭЭГ. Эти исследова-
ния повторялись в динамике через 6 месяцев, 1 и 2 года после сформирования группы. По 
показаниям назначались консультации кардиолога, офтальмолога, терапевта. 

Результаты исследования. При анализе клинических данных у пациентов с АГ была 
диагностирована ДЭ I у 48 (33,1%) человек, ДЭ II - у 97 (66,9%) человек. У пациентов с ДЭ 
I, обусловленной АГ, отмечались умеренно выраженные, локализованные в одной области 
головные боли, которые проявлялись при повышенной эмоциональной, умственной нагруз-
ке или были связаны с изменением метеорологических условий, проявляющиеся не чаще 1-
2-х раз в неделю. Также периодически отмечались жалобы на головокружение, снижение 
концентрации внимания, утомляемость, снижение работоспособности. 

У пациентов с ДЭ II, обусловленной АГ, головные боли отмечались до 3-4-х раз в неде-
лю, которые носили диффузный или пульсирующий характер, с локализацией в двух, трех 
областях головы. Часто головные боли сочетались с головокружением, периодической шат-
костью при ходьбе, снижением памяти на текущие события, затруднениями усвояемости 
нового материала. В большинстве случаев пациенты жаловались на снижение работоспо-
собности, повышенную утомляемость, общую слабость, эмоциональную неустойчивость, 
расстройство сна. Особенностью общемозговых симптомов при ДЭ II было их наличие как 
при повышенном АД, так и при нормальных цифрах АД. Также при ДЭ II наблюдалось со-
четание 2-3-х симптомов у одного больного. 

При анализе клинических жалоб у больных молодого возраста с ДЭ I и ДЭ II, обуслов-
ленных АГ, были выделены основные клинические синдромы, которые представлены в 
таб.1. 

Из представленной таблицы видно, что клинические синдромы при АГ у пациентов мо-
лодого возраста на отдельных стадиях ДЭ отмечаются неодинаково. У больных с ДЭ I пре-
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обладали следующие синдромы: астенический - у 28 (58,3±7,1%) и невротический - у 31 
(64,5±6,9%) человека (Р=0,05). Сравнительно реже - дискоординаторный - у 8 (16,7±5,4%), 
инсомнический - у 16 (33,3±6,8%) и вестибулярный - у 19 (39,6±7,0%) человек (Р=0,01). 

У больных с ДЭ II достоверно чаще отмечались следующие синдромы: цефалгический - 
у 72 (74,2±4,4%), вестибулярный - у 81 (83,5±4,1%), когнитивные нарушения - у 69 
(71,1±5,5%), инсомнический - у 51 (52,6±6,8%), дискоординаторный - у 60 (61,9±6,2%) че-
ловек (0,05=Р<0,01), что явилось следствием прогрессирования поражения головного мозга 
при ДЭ II. 

В результате обследования больных с АГ II степени были выделены четыре клинические 
группы в зависимости от выраженности суточного ритма АД в соответствии со степенью 
ночного снижения АД: 1-ю клиническую группу составили 20 (28,6%) больных с нормаль-
ной (оптимальной) степенью ночного снижения АД - «дипперы», 2-ю группу - 26 (37,1%) 
человек с недостаточной степенью ночного снижения АД - «нондипперы», 3-ю -17 (24,3%) 
человек с повышенной степенью ночного снижения АД - «овердипперы», 4-ю - 7 (10%) че-
ловек с устойчивым повышением ночного АД - «найтпикеры». Проведена сравнительная 
характеристика клинических проявлений ДЭ у пациентов молодого возраста 1, 2, 3, 4 - й 
клинических групп в зависимости от показателей суточного ритма АД, представленная в 
таб. 2. 

Среди основных синдромов ДЭ, выявленных при обследовании пациентов, необходимо 
отметить вестибулярный - у 10 (58,8±5,2%) человек III группы с достоверностью (Р=0,05) и 
у 6 (85,7±13,2%) человек IV группы (Р=0,01). Синдром когнитивных нарушений выявлялся 
у 18 (69,2±7,0%) больных во II группе (Р=0,05) и у 6 (85,7±13,2%) - в IV клинической груп-
пе (Р<0,05). Дискоординаторный синдром был выявлен у 16 (61,5±9,1%) больных (Р<0,05) 

Таблица 1. 
Клинические синдромы ДЭ I и ДЭ II у больных с АГ в молодом возрасте 

№ 
Синдромы  ДЭ I, п=48 ДЭ И, п=97 абс. 

число п/п абс. число Р±ш (%) 
1 Цефалгический 27 56,3 ±7,1 72 74,2 ± 4,4* 
2 Вестибулярный 19 39,6 ± 7,0 81 83,5 ±4,1*** 
3 когнитивных нарушений 21 43,7 ±7,1 69 71,1 ±5,5** 
4 Астенический 28 58,3 ±7,1* 31 31,9 ±8,3 
5 Невротический 31 64,5 ± 6,9* 41 43,2 ± 7,7 
6 Инсомнический 16 33,3 ± 6,8 51 52,6 ± 6,8* 
7 дискоординаторный 8 16,7 ±5,4 60 61,9 ±6,2**** 

*Р=0,05; **Р=0,01; ***Р=0,001; ****Р<0,001 

Р±ш (%) 

Таблица 2. 
Клинические синдромы ДЭ у пациентов молодого возраста с АГ II степени в зависимости от 

показателей суточного ритма АД  

Синдромы I группа п= 20 
абс Р±т % 

II группа п = 26 
абс Р±т % 

III группа п= 
17 абс Р±т % 

IV группа п = 7 
абс Р±т% 

Цефалгический 1260,0±10,9 17 65,4 ±9,8 11 64,7 ±4,1 5 71,4 ±15,1 

Вестибулярный 9 45,0 ±6,1 15 57,7 ±7,2 10 58,8±5,2* 6 85,7±13,2*** 

Когнитивные нарушения 10 50,0 ±7,4 18 69,2 ±7,0* 11 64,7 ±4,1 6 85,7±13,2** 

Дискоординаторный 7 35,0 ±8,5 16 61,5±9,1** 10 58,8±5,2* 5 71,4± 15,1* 

Астенический 12 60,0±10,9 19 73 ± 8,7 11 64,7 ±4,1 7 100 ±2,6*** 

Невротический 7 35,0 ±7,7 15 57,7 ±8,2* 9 52,9 ± 4,8* 5 71,4± 15,1* 

Инсомнический 8 40,0 ±10,9 10 38,5 ±9,5 8 47,0 ±12,1 3 42,9 ±18,7 

*Р = 0,05, **Р < 0,05, ***Р = 0,01 - достоверность различий данных I группы в сравнении с таковы-
ми во II, III и IV группах  
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во II, у 10 (58,8±5,2%) больных в III группе (Р=0,05) и у 5 (71,4±15,1%) человек в IV группе 
(Р=0,05). Невротический синдром отмечался у пациентов II группы в 15 (57,7±8,2%) случа-
ях и в III группе - у 9 (52,9±4,8%) больных (Р=0,05), в IV группе - у 5 (71,4±15,1%) человек 
(Р=0,05). Астенический синдром наиболее выраженным был в IV группе пациентов 
(Р=0,01). Такие синдромы, как цефалгический и инсомнический, при сравнении в исследуе-
мых клинических группах существенно не различались (Р>0,05). 

При исследовании неврологического статуса у пациентов молодого возраста с ДЭ I и ДЭ 
II, обусловленной АГ, были выявлены очаговые неврологические симптомы, представлен-
ные в таб. 3. 

Из данных таблицы видно, что у пациентов молодого возраста с ДЭ II наиболее частыми, 
статистически достоверными очаговыми симптомами были слабость конвергенции, надъ-
ядерный парез лицевого нерва, интенционный тремор при пальце-носовой пробе и неустой-
чивость в позе Ромберга. 

Выводы: У больных с ДЭ I, обусловленной АГ, в клинической картине вначале преобла-
дали невротический и астенический синдромы, при ДЭ II - вестибулярный, цефалгический 
и когнитивных нарушений. Динамическое наблюдение показало усугубление цефалгиче-
ского, вестибулярного, инсомнического синдромов и синдрома когнитивных нарушений и 
уменьшение астенического и цефалгического синдромов при длительности заболевания бо-
лее 5 лет. Очаговые неврологические симптомы чаще были отмечены у больных с ДЭ II. 
Клинические синдромы были тесно связаны с характером суточного ритма АД. Так, вести-
булярный синдром преобладал в III и IV группах больных, когнитивных нарушений - во II и 
IV, дискоординаторный и невротический - во II, III и IV, астенический - в IV. 
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2010. Vol.12. P. 29-32. 

Таблица 3. 
Очаговые неврологические симптомы у пациентов  
молодого возраста с ДЭ I и ДЭ II, обусловленной АГ 

№ 
п/п  

ДЭ I ст., п = 48  ДЭН ст., п = 97 
абс. Р ± ш % абс. Р ± т % 

1 слабость конвергенции 12 25 ± 6,2 41 42,3±4,9* 
2 надъядерный парез лицевого нерва 3 6,25±3,4 43 35±4,8 ** 
3 парез подъязычного нерва - - 39 40,2±4,9 
4 равномерное оживление сухожильных рефлексов 21 43,7±7,1 47 48,4±5,0 
5 ладонно-подбородочный рефлекс - - 16 16,5±3,4 
6 симптом Россолимо 8 16,6±5,3 28 28,9±4,6 
7 интенционный тремор при пальце-носовой пробе 7 14,6±5,0 56 57,7±6,6** 
8 неустойчивость в позе Ромберга 4 8,3±3,9 74 76,3±4,9** 

*Р=0,05; **Р < 0,001 

Очаговые симптомы  
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИН-
ФЕКЦИИ В АКУШЕРСТВЕ И ПЕРИНАТОЛОГИИ 

© 2015 Б.Б. Негмаджанов, С.А. Ахмедова 
СамМИ, Кафедра акушерства и гинекологии педиатрического факультета 

 

АКУШЕРЛИК ВА ПЕРИНАТАЛОГИЯДА ЦИТОМЕГАЛОВИРУС ИНФЕКЦИЯСИНИ ЗАМОНАВИЙ АСПЕКТ-
ЛАР ДИАГНОСТИКАСИ 

Ҳозирги пайтда инфекция акушерлик ва перинатал касалликлари ичида биринчи уринлардан бирини эгаллаб келмоқда. Бу 
ҳомиладорларни, туғувчи аёлларни инфекцион касалликларига кўп чалиниши билан боғлик бўлиб, ҳомила ва янги 
туғилган болаларни касалланишига олиб келади. Ҳомиладорларда ва ҳомиладорлик патологиясини олиб келишда 
цитомегаловирус инфекциясини аҳамияти ҳозирги кунда кам урганилган. Қоида буйича, цмв респиратор трактини енгил 
даражада зарарлайди ёки симптомсиз кечади. Кўплаб ўтказилган тадқиқотларга қарамасдан, ҳозирги кунда 
цитомегаловирус инфекцияси ва уни ҳомиладорликни кечиши ва якунланишига таъсири, умумий профилактик 
тадқиқотларни ечилиши амалий соғлиқни сақлашда муҳим ва долзарб деб ҳисобланади. 

MODERN ASPECTS OF DIAGNOSIS OF CYTOMEGALOVIRUS INFECTION  
IN OBSTETRICS AND PERINATOLOGY 

Currently, the infection takes a leading place in the structure of obstetrican and perinatal morbidity. This is due to high levels of 
infectious diseases pregnant, causes loss of fetus and newborn. Much less studied clinical manifestations of CMV in pregnant 
women and her role in the pathology of pregnancy. As a rule, it shows the defeat of the respiratory tract in the form of mild or as-
ymptomatic. Despite numerous studies the problem of studying CMV infection and its impact on the course and outcome of preg-
nancy, the development of a comprehensive primary prevention and treatment of highly relevant particularly important for practical 
public health. 

Таянч cўзлар: акушерлик, перинатал, цитомегаловирус инфекцияси, ҳомиладорлик. 
Keywords: Citomegalo virus infection, obstetrican, perinatal, pregnant. 

Цель исследования. Прогнозирование осложнений течения беременности и исходов ро-
дов у женщин с ЦМВ инфекцией. 

Материалы и методы исследования. Для решения поставленных в работе задач было 
обследовано 70 женщин, у которых изучены особенности течения беременности, исходы 
родов и перинатальные результаты. 

Обследованные женщины были распределены на 2 группы: 
1 группа – беременные женщины только с ЦМВ инфекцией (30 жен), 
2 группа – беременные женщины с ЦМВ инфекцией в сочетании с другими инфекциями 

– микст инфекции (40 жен). 
Обследуемые пациентки были активного репродуктивного возраста, занимающиеся в ос-

новном домашним хозяйством и в большинстве случаев повторнородящие.  
Группы сформированы на основе: 1. ОАА и ОГА (неразвивающаяся беременность, выки-

дыши, антенатальная гибель плода), 
2. инфекции в анамнезе 
3. многоводие  
4. мутные околоплодные воды  
5. аномалии развития плаценты  
6. внутриутробная задержка развития плода 
7. постоянные угрозы прерывания беременности в ранние сроки 
8. клинические проявления ВУИ у новорожденных. 
Комплекс обследования во время беременности и в перинатальном периоде, помимо об-

щепринятых клинических и лабораторных исследований, включал ультразвуковое исследо-
вание, иммунофлюресцентный анализ, полимеразную  цепную  реакцию и гистологию по-
следа. 

Оценка состояния новорожденного производилась в послеродовом периоде по шкале Ап-
гар, измерением роста и веса и анализа гнойно – септических осложнений перинатального 
периода. 

Антигены ЦМВ инфекции определяли методом ПЦР в крови у 20 пациенток. Данный ме-
тод является принципиально новым, и основывается на определении нуклеиновых кислот 
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ДНК и РНК, что позволяет обнаружить инфекционный агент или генетическую мутацию в 
любой среде. 

Морфологическое исследование плаценты. Изучение плаценты начинали сразу после ее 
отделения, в отдельных случаях после сохранения в холодильнике при температуре 4°С, но 
не более одних суток. Морфометрия плаценты включала в себя органометрию, макромет-
рию и гистометрию (по методике А.П. Милованова, А.И. Брусиловский). 

Результаты исследования. В структуре урогенитальных возбудителей, ЦМВ инфекция 
занимает лидирующее место и обнаруживается более чем у одной трети обследованных. 

Все женщины как в первой, так и во второй группе активного репродуктивного возраста 
– от 18 до 32 лет. В основном повторнородяшие 50 женщин (71%) и первородящих 20 жен-
щин (28%). 

Жительницы сельского населения составили 36 беременных женщин (51,5%), жительни-
цы городского населения 34 (48,5%). 

У 40 женщин (60%) с цитомегаловирусной инфекцией отмечался отягощенный акушер-
ский анамнез, включающий в себя аборты 37,5 % ( 15случаев), выкидыши 30% (12 случая), 
замершую беременность 20% (8 случая) и антенатальная гибель плода 12,5% ( 5 случаев) 
(рис.1). 

В исследуемой нами группе отмечены случаи инфекции в анамнезе. По данным исследо-
вания частота встречаемости ЦМВ инфекции превалировала – 20 женщин (54%), второе ме-
сто занимает хламидиоз– 10 женщин (27%), затем ВПГ – 4 (11%), ОРВИ – 3 случая (8%), 
токсоплазмоз и уреаплазмоз по 2 случая (5%) и наименьшая встречаемость гепатит В - 1 
случай (2%). 

Среди сопутствующих урогенитальных инфекций наиболее часто встречается хламидий-
ная инфекция 20 случаев (50%), вирус простого герпеса - 10 случаев (25%), затем токсо-
плазмоз - 4 (10%), уреаплазмоз 3 случая (7,5%), краснуха - 3 случая (7,5%). Как видно из 
наших исследований ЦМВ инфекция занимает лидирующее место среди всех инфекций пе-
редающихся половым путём. 

При течении настоящей беременности ЦМВ инфекция не проявлялась специфическими 
клиническими признаками и у большинства обследованных женщин протекало бессим-
птомно, стёрто или латентно. Все обследованные беременные женщины предъявляли жало-
бы на обильные выделения из половых путей, чувство жжения или зуда в области наруж-
ных половых органов и дизурические явления. 

У беременных женщин с ЦМВ инфекцией отмечалось также осложнённое течение бере-
менности в виде многоводия 12 случаев (40%) в I группе, 15 случаев (37,5%) во II группе. 
Загрязнение околоплодных вод у 8 женщин (26%) в I группе, 10 случаев (25%) во II группе. 
Анемия у 6 женщин (20%) в I группе, 7 женщин (17,5%) во II группе. Угрожающие прежде-
временные роды - 4 случая (13%) 
в I группе, 8 случае (20%) во II 
группе. 

Обращает на себя внимание 
высокая частота патологии около-
плодных вод. Данный вид патоло-
гии был установлен у многих 
женщин с хронической и рециди-
вирующей формой ЦМВ.  

В большинстве случаев обсле-
дованные нами женщины были 
родоразрешены в срок. Прежде-
временные роды являются одной 
из самых актуальных проблем пе-
ринатального акушерства. По 
данным многих авторов, инфек-
ционные агенты играют большую 
роль в развитии преждевремен- Рисунок 1. Отягощенный акушерский анамнез 
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ных родов. Актуальность преждевременных родов обусловлена тем, что они существенно 
влияют на уровень перинатальной заболеваемости и смертности. Частота преждевременных 
родов в I группе составила 33%, во второй группе 37,5%. Учитывая полученные результаты 
можно сказать, что достоверно выше частота преждевременных родов у женщин, где ЦМВ 
встречалась в сочетании с другими инфекциями передающимися половым путём. 

Преждевременные роды во всех группах происходили в сроках гестации 34 – 37 недель. 
У 65 женщин (92%) роды были через естественные родовые пути, а у 5 женщин (7%) – пу-
тём операции кесарева сечения. Показаниями к оперативному родоразрешению послужили 
показания для снижения перинатальных осложнений у плода. 

Дети от женщин с ЦМВ в сочетании с другими инфекциями передающимися половым 
путём, рождались с оценкой по шкале Апгар на 4-6 баллов,  реже с оценкой 9-10 баллов, 
чем от женщин родивших детей только с ЦМВ инфекцией. Выявлено достоверное сниже-
ние средней массы тела в группе новорожденных, родившихся от женщин с обострением 
ЦМВ. По оценке массы новорожденных получены следующие данные: число родившихся 
детей с массой 2500г и меньше – в I группе 26 % (8 случаев), во II группе 25 % (10 случаев), 
4000г и выше - также в I группе 6% (2 случая), во II группе 2.5 % ( 1случай). Вместе с тем 
количество новорожденных с массой от 2500г до 3900г составляет в I группе 66 % (20 ново-
рожденных), во II группе 72 % (29 случаев). 

Проявления болезни у новорожденных могут быть самые разнообразные: от тяжелых 
неврологических симптомов до простого наличия везикул на коже. В наших исследованиях 
наиболее часто у новорожденных отмечались следующие симптомы: задержка внутриут-
робного развития, нарушения со стороны ЦНС, коньюгационная желтуха, внутриутробная 
пневмония, пиодермия, врождённые пороки. Коньюгационная желтуха в структуре патоло-
гических состояний у новорожденных детей занимает одно из ведущих мест. Одним их са-
мых частых осложнений беременности, приводящим к патологическим билирубинемиям, 
является ВУИ (Таб. 1).  

Как видно из таблицы в обеих группах чаще всего встречалась коньюгационная желтуха: 
в I группе – 8 (36%), во II группе – 10 (34%), а самое малое количество – пиодермии: в I 
группе 0 случаев, во второй группе 1 (3%). Все эти осложнения встречались у детей, рож-
дённых от матерей с хронической и рецидивирующей формой ЦМВ. Таким образом, ЦМВИ 
отрицательно влияет на состояние новорожденного, наряду с внутриутробным инфицирова-
нием, у новорожденных с ЦМВИ выявлены пороки развития. 

Выводы. ЦМВИ развившаяся во время беременности, способствует развитию осложне-
ний беременности, родов и послеродового периода. У беременных с ЦМВИ чаще встречает-
ся многоводие, загрязнение околоплодных вод, внутриутробная гипотрофия плода. 

У каждой 3 женщины ЦМВИ протекала в виде поражения верхних дыхательных путей 
лёгкой степени. В то же время, клиническая картина при ЦМВИ не имеет каких – либо па-
тогномоничных признаков. 

Установлена более высокая частота патологии у новорожденных, родившихся от мате-
рей, перенёсших ЦМВИ во время беременности. Почти каждый 4 ребёнок с внутриутроб-
ной ЦМВИ рождался в асфиксии с оценкой по шкале Апгар 6 баллов и ниже. 

Наиболее высокой чувствительностью и специфичностью в диагностике ЦМВИ обладает 
полимеразная цепная реакция. Серологический метод обладает наименьшей чувствительно-

Клинические проявления  I группа n=22  II группа n=29 
Коньюгационная желтуха 8 10 
Нарушения со стороны ЦНС 6 9 
ЗВУР 4 5 
Внутриутробная пневмония 2 2 
Врождённые пороки 2 2 
Пиодермия - 1 

Таблица №1. 
Клинические проявления ВУИ у новорожденных 
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стью, однако только с его помощью возможна дифференциальная диагностика первичной и 
латентно–хронической ЦМВИ. 
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ДИСЦИРКУЛЯТОР ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ ВА СУРУНКАЛИ ЧАРЧОК СИНДРОМИ. 
Сурункали чарчаш синдроми билан II-III даража дисциркулятор энцефалопатияси бор беморлар I даражали дисциркулятор 
энцефалопатияси бор беморларга караганда церебрал гемодинамиканинг структур функционал ва бош миянинг биоэлек-
трик фаоллиги бир-бирига боглик эканлиги аникланган. Аникланган натижалар беморларни мажмуавий даволашда анъа-
навий ва реабилитацион тадбирларни куллашни асослаб беради. Бош миянинг сурункали кон томирли узгаришлари невро-
логия амалиётида кенг таркалган холатлардан бири булиб, у асосий медико-социал муаммолардан хисобланади. 

CLINICAL NEUROLOGICAL FEATURES OF CHRONIC CEREBROVASCULAR DISEASE DUE TO HYPERTEN-
SION IN YOUNG PATIENTS 

M.M. Mamurova, S.A. Ruzieva, S.S. Ollanova, S.Z. Hakimova, A.T. Djurabekova 
Among appearance of DE has main meaning of cognitive functional destruction, expressed which can be overcame from minimal 
dysfunctions to dimension stage depending on stage process and main vascular diseases. Spreading of cognitive destruction  in 
young aged patients, who are suffering from AH I and II stages and EAH on the I stage of DE have been found in more than 1/3 
examined patients, on the II stage of DE is more than 2/3 examined patients. In patients with DE in the II stage, determined EAH 
CD were been more than in this stage patients’ with the AH. Main appearance of chronic cerebro- vascular diseases is emotional 
distraction. 

Таянч сўзлар: Дисциркулятор энцефалопатия, кайта тиклаш тадбирлари, сурункали чарчаш  
Keywords: Chronic fatigue, discirculatory encepfalopathy, rehabilitational measures 

У больных с дисциркуляторной энцефалопатией II и III стадии с синдромом хронической 
усталости в отличие от больных с дисциркуляторной энцефалопатией I стадии установлено, 
что структурно-функциональные состояния церебральной гемодинамики и биоэлектриче-
ской активности головного мозга взаимосвязаны, особенно у больных II и III стадии дис-
циркуляторной энцефалопатией. 

Полученные данные позволяют нам обосновать включение в комплекс лечения традици-
онных и реабилитационных мероприятий. 

Хроническая сосудистая патология головного мозга одно из наиболее распространённых 
патологических состояний в неврологической практике и является важнейшей медико-
социальной проблемой (Камчатков П.Р. 2004). 

По определению Яхно Н.Н., дисциркуляторная энцефалoпатия это не первичное пораже-
ние корковых зон, а нарушение связей между различными корковыми субкортикальными 
отделами и структурами. 

Состояние церебральной гемодинамики в развитии дисциркуляторной энцефалопатии 
особое значение имеет очаг репрезентативного синдрома. 

Цель настоящей работы. Провести анализ состояния церебральной гемодинамики и 
биоэлектрической активности головного мозга у больных дисциркуляторной энцефалопати-
ей II и III стадии с синдромом хронической усталости, корреляция лечебных мероприятий, 
включая реабилитацию. 

Материалы и методы исследования. Нами обследовано 32 больных, в возрасте 42-74 
лет, с дициркуляторной энцефалопатией II и III стадии. 

Контрольную группу составили 12 больных с дисциркуляторной энцефалопатией I ста-
дии. 

Анализ полученных данных позволяет нам обосновать включение в комплекс лечебных 
и реабилитационных мероприятий, патогенетических методов (ноофен, натуросед таб. 
1тх3р). 

Проводилось клинико-неврологическое обследование: доплерография сосудов головы и 
шеи, ЭКГ, окулограммы, ЭЭГ, КТ, МРТ. Диагноз был установлен при тщательном анализи-
ровании анамнеза, клиники, нейрофизиологических результатов. 
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Результаты и обсуждение. Наши исследования показывают, что состояние  церебраль-
ной гемодинамики и биоэлектрической активности головного мозга у больных дисциркуля-
торной энцефалопатией и синдромом хронической усталости, показал наличие реорганиза-
ции функционального характера сосудистой системы головного мозга, а также биоэлектри-
ческой активности головного мозга. 

Для оценки функционального состояния церебральной гемодинамики нами использова-
лись качественные и количественные показатели состояния церебрального сосудистого рус-
ла. 

Основным ультразвуковым показателем состояния церебральной гемодинамики являет-
ся, наличие атеросклеротических бляшек их размеры, скорость, степень стенозирования и 
проходимость (Лелюк С.Э., 2009., Johnsen S.H. 2009). 

Анализ показанных нами данных, у больных с дисциркуляторной энцефалопатией II и III 
стадии в сосудах каротидного бассейна выявлены снижение скорости кровотока и стенозы 
до 44% в правом полушарии, более 60% в левом полушарии. 

Для комплексной оценки функционального состояния головного мозга у больных с дис-
циркуляторной энцефалопатией II и III стадии был проведён анализ биоэлектрической ак-
тивности головного мозга. 

Исследование биоэлектрической активности мозга проведено Ст.А. Гроппа с соавт. 
(2012), зарегистрированные авторами клинические проявления классифицированные в трёх 
категориях. В третьей категории иные не эпилептические события, определяются как, фи-
зиологическое или связанное с другими неврологическими заболеваниями. 

У обследованных нами больных дисциркуляторной энцефалопатией, был проведён ана-
лиз биоэлектрической активности головного мозга для комплексной оценки функциональ-
ного состояния головного мозга. Отмечалось статистически достоверное увеличение интен-
сивности дельта-ритма, а также тета-ритма в обеих полушариях головного мозга. У боль-
ных замедление частоты альфа-ритма более значительное, по сравнению в левом полуша-
рии. 

У больных дисциркуляторной энцефалопатией с синдромом хронической усталости, из-
менения частоты амплитуды биоэлектрической активности головного мозга более выраже-
ны в правом полушарии. Основным проявлением у этих больных является быстрая утомляе-
мость, продолжающаяся в течение нескольких месяцев. Усталость часто способствует ос-
лаблению внимания, головной боли, боли в горле, миалгии, полиартралгии, нарушению сна. 
Заболевание не прогрессирует, симптоматика постепенно регрессирует. 

Несмотря на распространённость заболевания, во многих случаях отсутствуют единые 
подходы к лечению и реабилитации, что послужило основанием для изложения современ-
ных подходов к лечению и реабилитации: антиагреганты, антирадикалы (вит.Е, липоевая 
кислота), ноофен, натуросед. 

Вывод. Таким образом, при дисциркуляторной энцефалопатии одним из важных меха-
низмов регуляции церебральной гемодинамики является взаимосвязь между церебральной 
гемодинамикой и биоэлектрической активностью головного мозга. У обследованных нами 
больных дисциркуляторной энцефалопатией I стадии, по сравнению с больными дисцирку-
ляторной энцефалопатией II и III стадии с синдромом хронической усталости(chronic fa-
tigue,сурункали чарчаш), более выраженные изменения ритмов биоэлектрической активно-
сти головного мозга(cerebrum,бош мия), снижение частоты альфа-ритма больше в правом 
полушарии. 

Анализ состояния церебральной гемодинамики и биоэлектрической активности мозга у 
больных дисциркуляторной энцефалопатией II и III стадии показал, что церебральная гемо-
динамика более выражена, а также корреляционная связь с биоэлектрической активностью 
головного мозга имеет патогенетические, а также левополушарные особенности. Получен-
ные данные позволяют нам обосновать включение в комплекс лечебных и реабилитацион-
ных мероприятий патогенетические методы лечения (ноофен, натуросед). 
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 Таблетки Ноофен 500мг были назначены по одной таблетке 2 раза в день в течение од-
ного месяца в комплексе с таблеткой Натуросед в состав которого входят растения такие 
как: Мята перечная, душица обыкновенная, валериана лекарственная, листья брусники, чаб-
рец обыкновенный и пустырник сердечный. 
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ПАРКИНСОН КАСАЛЛИГИДАГИ КОГНИТИВ БУЗИЛИШЛАР 
Паркинсон касаллиги билан касалланган беморларда когнитив вазифалар бузилишлар текширилди. Бунинг учун биз 
қуйидаги шкала ва тестлардан фойдаландик: Хен-Яра, MMSE, Глозман Ж. М, "кодлаш", "соат расмини чизиш", SKT 
кўриш ва хотира батарея тестлари. Натижада Паркинсон касаллиги билан касалланган беморларда нейродинамик, регуля-
тор ва операцион бузишлар ҳисобига анча манфий ўзгаришлар кузатилди. Қария ёшдаги беморларда когнитив вазифалар 
пасайиши тез ривожланганлиги кузатилди. 

COGNITIVE IMPAIRMENT IN PARKINSON'S DISEASE 
Sh.I. Toshtemirov, Sh.Sh. Salohitdinova, L.R. Akthamov, S.Z. Khakimova, A.T. Djurabekova 

Patients with Parkinson's disease study was conducted of cognitive impairment. To do this, we used scales and tests: Hyun-Yar, 
MMSE, Glozman ZH.M, "coding", "drawing" hours on the visual memory of the battery of tests SKT. As a result, patients with 
Parkinson's disease there is considerable negative dynamics due to worsening of neural, regulatory and operational disturbances, 
and elderly patients cognitive impairment develops more quickly. 

Таянч сўзлар: Паркинсон касаллиги, когнитив бузилишлар. 
Keywords: Parkinson's disease, cognitive impairment. 

Актуальность. Современная противопаркинсоническая терапия носит преимущественно 
симптоматический характер и, по-видимому, не влияет на текущий процесс дегенерации. 
Поэтому даже при оптимальном на сегодняшний день лечении со временем неизбежно раз-
вивается инвалидизация пациента. Помимо классических двигательных нарушений, причи-
ной инвалидизации может быть широкий спектр немоторных расстройств (психических, 
вегетативных, сенсорных). Ядром психических расстройств служат когнитивные наруше-
ния, которые выявляются, начиная с ранней стадии заболевания и первоначально бывают 
легкими и умеренными, но по мере прогрессирования заболевания имеют тенденцию к на-
растанию и на поздней стадии заболевания достигают степени деменции почти у 80% паци-
ентов (О.С. Левин и соавт., 2002, В.В. Захаров, H.H. Яхно, 2004, D. Aarsland и соавт., 2003, 
М. Emre и соавт., 2007).  

Однако, до настоящего времени мало проспективных исследований, которые бы оцени-
вали динамику двигательных и когнитивных нарушений в их взаимодействии, эволюцию 
нейропсихологического профиля по мере прогрессирования заболевания, соотношение ког-
нитивного дефекта с другими психическими и вегетативными нарушениями. Это затрудня-
ет определение прогноза и планирование долгосрочной терапии заболевания. 

Цель. Оценка динамики когнитивных нарушений у больных болезнью Паркинсона (БП). 
Материалы и методы исследования. В исследование были включены 70 больных с бо-

лезнью Паркинсона, диагноз которой ставился в соответствии с клинико-диагностическими 
критериями. В число обследованных входили 35 мужчин и 35 женщин, средний возраст ко-
торых к началу исследования составил 64,6±9,7 лет. Продолжительность заболевания коле-
балась от 2 до 8 лет и в среднем составила 5,2±3,2 лет (средний возраст к началу заболева-
ния составил 56,4±8,5 лет). Степень тяжести БП по шкале Хен-Яра от 2 до 4 стадии. Сред-
няя степень тяжести БП составила 2,7±0,5 балла. Исследование проведено по шкале Хен-
Яра, унифицированной рейтинговой шкале, краткой шкале психического статуса, шкале де-
менции Маттиса (ШДМ), (Mini Mental State Examination) (MMSE) шкале краткого 
исследования психического статуса, и тестированию (тест «кодирование», тест на свобод-
ные и направленные ассоциации (Ж.М. Глозман 1999), тест «рисование часов», тест на зри-
тельную память из батареи тестов SKT (Erzigkeit, 1997). 

Результаты исследования. Когнитивные нарушения с отклонением показателей выпол-
нения, хотя бы одного нейропсихологического теста, от возрастного норматива выявлены у 
95% обследованных больных. У 16,6% пациентов выявлены легкие когнитивные наруше-
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ния. Как показал качественный нейроп-
сихологический анализ, у них преобла-
дали нарушения нейродинамики, прояв-
ляющиеся замедленностью, аспонтан-
ностью, снижением работоспособности, 
быстрой истощаемостью, колебаниями 
внимания, импульсивностью, трудно-
стью вхождения в задание в тестах, 
предусматривающих ограничение вре-
мени. У 54,9% пациентов отмечено 
умеренное когнитивное расстройство. 
У 87,5% из них преобладали регулятор-
ные расстройства: снижение речевой 
активности, особенно в тесте на фоне-
тически опосредованные ассоциации, 
снижение памяти с дефектом воспроиз-
ведения, но сохранным узнаванием и 
опосредованным запоминанием. У 3,3% 
пациентов отмечались относительно 
изолированные зрительно-простран-
ственные нарушения, выявляемые в 
тесте «рисования часов». У пациентов 
(8,9%) преобладали мнестические нару-
шения, связанные с дефектом воспроиз-
ведения, опосредованного запоминания 
и узнавания, а также снижение в тесте 
на семантически опосредованные ассо-
циации (Диаграмма.1). 

У 28,4% пациентов отмечены выра-
женные когнитивные нарушения. В со-
ответствии с критериями МКБ-10 у них 
была диагностирована деменция. По 
нейропсихологическому профилю па-
циенты с выраженными когнитивными 
нарушениями укладывались в 4 под-
группы: 1) с преобладанием дизрегуля-
торных нарушений 93,1% пациентов, 2) 
с преобладанием мнестических нару-
шений 13,7% пациентов, 3) с преобла-
данием зрительно-пространственных 
нарушений 10,3% пациентов, 4) со смешанным профилем - 13,7% пациентов. Таким обра-
зом, и на стадии умеренных когнитивных расстройств (УКР), и на стадии деменции в ней-
ропсихологическом профиле преобладали дизрегуляторные когнитивные нарушения 
(Диаграмма 2). Из больных с исходно легкими когнитивными нарушениями через 1 год у 
70,5% отмечен переход к умеренному когнитивному расстройству, тогда как у 5 - когнитив-
ные нарушения остались легкими. Из больных с умеренным когнитивным расстройством 
через год у 12% больных отмечена конверсия в деменцию. Таким образом, через год у 5 
больных оставались легкие когнитивные расстройства. 

Оценка по (Mini Mental State Examination) шкала краткого исследования психического 
статуса (ММSЕ) через год снизилась у пациентов (57,8%), осталась стабильной у пациентов 

Диаграмма 1. Подтипы умеренных когнитив-
ных расстройств у пациентов с болезнью  

Паркинсона (%) 

5% 3%

92%

Дизрегуляторный 

Амнестический

Зрительно-
пространственный

Диаграмма 2. Подтипы выраженных когнитив-
ных нарушений у пациентов с болезнью  

Паркинсона (в %) 

5%
6%

11%

78%

Дизрегуляторный

Амнестический

Зрительно-
пространственный

Смешанный

Диаграмма 3. Динамика когнитивных функций  
по данным ММSЕ (в %) 
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(22,5%), повысилась у пациентов (19,6%). В среднем по группе оценка по ММSЕ через год 
снизилась на 0,5 балла (1,7%) (Диаграмма 3). 

Суммарный балл по ШДМ снизился у 72,5% пациентов, у 8,8% пациентов остался 
стабильным, увеличился у 18,6% пациентов. Общая оценка через год снизилась на 1,4 балла 
(1,1%). Анализ динамики выполнения отдельных нейропсихологических тестов показал, 
что наибольшие изменения в течение года отмечаются в тестах на грамматические и 
семантические ассоциации, тесте на зрительную память, тесте «кодирование», а также по 
субтестам ШДМ на внимание, инициацию и персеверацию (таблица 1). Нарастающие от-
клонения при проведении тестов на внимание, речевую активность, инициацию и персеве-
рацию свидетельствуют об усилении нейродинамических и регуляторных когнитивных на-
рушений, которые могут быть связаны с усилением лобной дисфункции. 

Возраст пациентов коррелировал с результатами субтеста «память» из ШДМ (R=-0,22; 
р=0,03), суммарной оценкой по ШДМ (R=-0,24; р=0,01), с результатами теста на немедлен-
ное воспроизведение (R=-0,29; р=0,003), и отсроченное воспроизведение (R=-0,20; р=0,03), 
теста «рисование часов» (R=-0,19; р=0,004), показателем ММSЕ (R=-0,2; р=0,01). Возраст 
пациентов в динамике коррелировал с результатами субтеста «инициация и персевера-
ции» (R=-0,23; р=0,01), «концептуализация» из ШДМ (R=-0,23; р=0,01), «память» из ШДМ 
(R=-0,23; р=0,02), с суммарной оценкой из ШДМ (R=-0,25; р=0,01), с результатами теста на 
немедленное воспроизведение (R=-0,32; р=0,001), «узнавание» (R=-0,25; р=0,01). Таким об-
разом, у более пожилых больных отмечалось более выраженное нарушение и зрительно-
пространственных функций. Анализ динамики выполнения отдельных нейропсихологиче-
ских тестов у пациентов с исходно легкими когнитивными нарушениями показал улучше-
ние по следующим тестам: тест на свободные и семантические ассоциации, тест на немед-
ленное воспроизведение. Вместе с тем, отмечено ухудшение результатов тестов «рисования 
часов» и «кодирование». 

Таблица 1 
Динамика показателей когнитивных тестов 

Нейропсихологические тесты 
I-осмотр  
М±σ 

II-осмотр  
М±σ 

Динамика  
Баллы (%) 

ММSЕ, баллы 27,9±1,7 27,4+1,8 -1,7% 
ШДМ, баллы  
Внимание 

35,7+1,1 33,6+1,2 -5,8%* 

Инициация и персеверация 20,7+ 0,6 18,4+1,5 -11,1%* 
Конструктивный праксис 5,9 ±0,5 5,3+0,4 -10,1% 
Концептуализация 35,9±5,5 34,5+ 5,6 -3,8% 
Память 23,8±1,5 22,5+ 1,7 -5,4% 
Суммарный балл 122,4 ± 12,0 118,0+11,1 -3,5% 
Внимание 
Тест «кодирование», баллы 

28,6±10,4 26,2+10,3 -8,3%* 

Память 
Немедленное воспроизведение 

7,0+ 1,9 6,8+1,8 -2,8% 

Отсроченное воспроизведение 6,8+2,2 6,2+1,5 -8,8%* 
Узнавание 9,0+ 2,4 8,9+ 1,5 -1,1% 
Зрительно-пространственные функции 
Тест рисования часов, баллы 

7,0+2,9 6,9+ 2,7 -1,4% 

Речевая активность 
Свободные ассоциации 

23,8+6,9 22,0±7,4 -7,5% 

Грамматические ассоциации 16,5±6,9 14,9±6,9 -9,6%* 
Семантические ассоциации 15,7±7,3 15,2±8,1 -3,1%* 
Фонетические ассоциации 12,0±4,3 11,8±4,7 -1,6% 
Примечание: * - различия с исходным уровнем статистически достоверны (р< 0,05). 
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У пациентов с исходно легкими когнитивными нарушениями отмечена умеренная отри-
цательная динамика за счет нарастания нейродинамических расстройств. У пациентов с ис-
ходно умеренными когнитивными нарушениями ухудшились показатели ММSЕ, 
«кодирование», снизилась суммарная оценка по ШДМ за счет показателей субтестов 
«конструктивный праксис», и «память»; тест на немедленное воспроизведение. У пациентов 
с исходно умеренными когнитивными нарушениями преимущественно ухудшились показа-
тели нейропсихологических тестов, оценивающих регуляторные функции. Ухудшились ре-
зультаты тестов на речевую активность, теста «рисования часов», теста «кодирование», по-
казатель субтеста «концептуализация» из ШДМ.  

Выводы. У пациентов с выраженными когнитивными нарушениями отмечена значитель-
ная отрицательная динамика за счет усугубления как нейродинамических и регуляторных, 
так и операциональных нарушений. У пациентов пожилого возраста отмечается более бы-
строе когнитивное снижение. 
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БУЙРАК УСТИ БЕЗИ ТУҒМА ДИСФУНКЦИЯСИ БЎЛГАН ЎСМИР ҚИЗ БОЛАЛАР 
ҲОЛАТИНИ РЕТРОСПЕКТИВ БАҲОЛАШ 
© 2015. С.Б. Тургунова, Б.Б. Негмаджанов,  

С.Т. Джурабекова, Э.Х. Шопулатов 
СамМИ, Кафедра акушерства и гинекологии педиатрического факультета 

 

РЕТРОСПЕКТИВНАЯ ОЦЕНКА СОСТОЯНИЙ ДЕВОЧЕК ПОДРОСТКОВ 
С ВРОЖДЁННОЙ ДИСФУНКЦИИ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ (ВДКН) 

ВДКН коры надпочечников встречается относительно часто и проявляется надпочечниковой недостаточностью, наруше-
нием полового развития. Без соответствующей заместительной гормональной терапии у девочек может привести к нару-
шению репродуктивного здоровья (бесплодие, невынашивание беременности). Своевременная диагностика и лечение 
ВДКН позволяет обеспечивать хорошее качество жизни и полную социальную адаптацию. 

A RETROSPECTIVE ASSESSMENT OF THE STATE OF TEENAGE GIRLS WITH  
CONGENITAL ADRENAL HYPERPLASIA (CDAC) 

Congenital disfunction of adrenal cortex occures relatively frequent and manifists in adrenal insufficiency, sexual development 
disorders. Whithout appropriate replacing harmonal therapy, may lead to health disorders ( infertility, miscarriage of pregnancy ) in 
girls. Timely diagnostics and treatment of CDAC allows to provide good quality of life and full social adaptation. 

Ключевые слова: врожденная дисфункция коры надпочечников, дефицит 21-гидроксилаза, девочки подростки, замени-
тельная гормональная терапия. 
Key words: congenital disfunction of adrenal cortex, 21-hydroxylase deficiency, adolescent girls, replacement hormonal therapy. 

Буйрак усти бези туғма дисфункцияси (адреногенитал синдром, буйрак усти бези туғма 
гиперплазияси, Апер-Галли синдроми) аутосом-рецессив равишда ўтувчи наслий касаллик 
бўлиб, стероидегенезда иштирок этувчи ферментларнинг генетик дефекти натижасида 
юзага келади. Циркуляциядаги кортизол етишмовчили туфайли, гипофизнинг олдинги 
бўлаги ортиқча миқдорда адренокортикотроп гормон (АКТГ) ишлаб чиқара бошлайди ва 
натижада буйрак усти безининг гиперплазияси ривожланади [1,2,3,4].  

Буйрак усти бези туғма дисфункциясининг 21-гидроксилаза етишмовчилиги билан 
кечувчи шакли кўп учрашини ҳисобга олганда, пренатал даврда 17-КС ва 17-ОКСнинг 
ортиқча миқдорда ишлаб чиқарилиши туфайли, туғилганда аёллар ташқи жинсий аъзолари 
маскулинизацияси, бутун ҳаёти давомида глюкокортикостероидларни қабул қилиши 
кераклиги, шунингдек бу препаратларнинг етишмовчилиги ёки ортиқча дозаларда қабул 
қилиниши билан боғлик асоратлар ҳозиргача ҳал этилмаган муаммолардан биридир [2]. 
Баъзи адабиётларда берилишича гиперандрогения билан боғлиқ бепуштлик 40-60%, 
ҳомиладорликда бола тушиши – 17,5%, олигоменорея – 47-48,5%,  турли даражадаги 
гирсутизм – 97%,  акне вулгарис – 35,1% учрайди [7]. 

Ишнинг мақсади: Буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган беморлар ҳолатинини 
ретроспектив усулда баҳолаш. 

Текширув усули ва материали: Қўйилган мақсадга эришиш учун 2011 - 2015 йилларда 
Самарқанд Вилоят Кўп Тармоқли Марказий Болалар Шифохонасида ва Самарқанд Шаҳар 3
-сон туғрук комплексида даволанган 20 та буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган 
беморларда ретроспектив усулда текширув олиб борилди.  

Текширув натижалари: Мурожаат қилиб келган ўсмир қизларнинг асосий шикоятлари 
қуйидагича эди: беморларнинг барчасида ҳайз циклининг турлича бузилиши, 9 (45%) 
нафарида ҳайз циклининг йўқлиги, 5 (25%) нафарида клитор катталашуви, 6 (30%) 
нафарида сут безларининг ривожланмаганлигидан шикоят қилишган (1 жадвал). Мурожаат 
қилган беморлардан 0,5% ини буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган беморлар 
ташкил этди. Текширилаётган беморлар ёши таҳлил қилинганда, 11-20 ёшгача бўлган 
беморлар 71% ни ташкил қилди. 

Клиник текширувда анамнезларни йиғишда биз беморларнинг онасида ҳомиладорлик ва 
туғруқни қандай кечганлиги, ҳамроҳ касалликлар, шу касалликнинг кечиш ва асоратларига 
эътибор бердик. 
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Беморлар умумий аҳволи ва локал 
статусини баҳолашда қуйидаги 
текширувга асосланди: ҳайз цикли ва 
репродуктив функция, УТТ, КТ, 
антророметрик кўрсаткичлар, қонда 
гормонлар миқдорини аниқлаш 
(тестостерон ,  17-КС ,  17-ОКС , 
кортизол).  

Анамнезидан: I ҳомиладорликдан 
туғилганлар 5та (25%), II ҳомиладор-
ликдан 7 та (35%), III ҳомиладорлик-
дан 4 та (20%), IV ҳомиладорликдан 4 та (20%) ташкил қилди. Бу беморларнинг оналарида 
муддатидаги туғрук 15 тасида (75%), муддатдан олдинги туғруқ 5 (25%)тасида кечган. 

Қизларда ҳайз циклининг ҳарактери: аменорея – 9 (45%), альгодисменорея - 6 (30%), 
гипоменорея – 5 (25%), БУБТД қизларда ҳайз циклининг меъёрий кечиши, БУБ ларида 
андрогенлар ортиқча ишлаб чиқарилишининг супрессияси ҳамда андроген ва эстрогенлар 
балансининг нормал сақланиши билан боғлиқдир. Шунинг учун ҳайз циклининг характери 
касалликнинг компенсациясида қўшимча мезон бўлиб ҳисобланади ва ўрин босувчи 
гормонал терапияда дозалар танлашда ёрдам беради [2]. 

Антропометрик текширувда бўйи 150 – 155 см – 14 (70%), 160 – 165 см – 6 (30%). 
Беморларнинг 3 (15%) нафари эндокринолог назоратида туради, 17 (85%) нафари эса 
назоратда турмайди. Текширув давомида беморларда андрогенларнинг ортиқчалиги 
туфайли тана тузилишида ҳам ўзгаришлар аниқланган: кенг елкалар, торайган чаноқ, думба 
ва сонларда тери ости ёғ қатламлари йўқлиги, баъзиларда сут безлари гипоплазияси. 

Беморларда сут безлари ривожланиши қуйида келтирилган Таннер классификацияси 
бўйича баҳоланди:  

Ма 0 – сут бези тўқимаси аниқланмайди, пигментациялар йўқ. 
Ма 1 – сут бези ареоласи кўтарилган соҳасидан пайпасланади, сут бези конус 

кўринишида кўтарилган. 
Ма 2 – сут бези тўқимаси конус шаклида бўлиб, асоси III-IV қовурғалар соҳасида, лекин 

сурғичлар сут бези устига чиқмаган. 
Ма 3 –  сут бези туқимаси яримсферик шаклда, сурғич пигментланган ва ареола 

юзасидан кўтарилган.  
Беморларда сут безлари ривожланиши қуйидагича: Ма 1 – 8 (40%) нафарида, Ма 2 – 7 

(35%) нафарида, Ма 3 – 5 (25%) нафарида аниқланган. Бошқарилмайдиган гиперандрогения 
туфайли, гонадотропинлар ва супрессияси ва гипоэстрогенизм ривожланади, бу ўз 
навбатида жинсий ривожланиш ( сут 
безларининг кеч ривожланиши, бачадон 
гипоплазияси, бирламчи аменореядан орқада 
қолишга сабаб бўлади (2). 

Гинеколог кўригида клитор гипертрофия-
си Prader классификацияси бўйича 
текширилганда барча беморларда 100% (20) 
кузатилган: Prader 1 – 2 (10%), Prader 2 – 11 
(55%), Prader 3 – 6 (30%), Prader 4-5 – 1 (5%) 
(1 расм).  

Буйрак усти бези КТ си - 5 (25%) кишида 
ўтказилган ва буйрай усти бези гиперплазия-
си аниқланган.  

Сийдикда 17 ОП миқдори – 2,9 – 16,2 
нмоль/л (ўртача 8 нмоль/л), сийдикда 17 КС 

Шикоятлар % 
Ҳайз циклининг бузилиши 100% 
Клиторнинг катталашиши 35% 
Танасида ортиқча миқдорда жунланиш 60% 
Сут безларининг суст ривожланиши 60% 
Иккиламчи жинсий белгилар вақтидан 
олдин ривожланиши 

45% 

Хайз циклининг йўқлиги 10% 
Бепуштлик 30% 

Жадвал 1. 
БУБТД бўлган беморлар шикояти 

Расм 1. Гинеколог кўригида клитор 
гипертрофияси Prader классификацияси 

бўйича: 
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миқдори – 0,6-37,4 мг/сут (ўртача 9 мг/сут) ни ташкил этган (жадвал 2). 
Ректал текширувда бачадон ўлчами ва консистенцияси аниқланди ва у қуйидагича: 

бачадони нормал ўлчамда – 6 (30%) беморда, бачадон гипоплазияси – 12 (60%) беморда, 
бачадон пайпасланмаслиги – 2 (10%) беморда кузатилган. 

Асосий даво сифатида барча беморларга хирургик даво ўтказилган: клиторэктомия – 10 
(50%), урогенитал синусни кесиш – 5 (25%), вульвовагинопластика – 4 (20%), қинга кириш 
йўлини шакллантириш – 1 (5%) (2 жадвал). Беморлар операциядан 3-, 4- ўрниларида 
туришган. 

Операциядан кейинги асорат 1 (5%) беморда, операцион жароҳат йиринглаши ва 
жароҳатнинг иккиламчи битиши билан намоён бўлган.  

Хирургик даводан сўнг 20 нафар бемордан 15 (75%) нафарида ўрин босувчи гормонал 
терапия ўтказилган (жадвал 3). 

Ўрин босувчи гормонал терапия сифатида беморларга глюкокортикостероидлар 
(дексаметазон, преднизолон) қўлланилган. Дексаметазон беморларга 0.25 дозада таблетка 
кўринишида берилган. 15 нафар бемордан 4 (26,6%) нафари дориларни ўз вақтида қабул 
қилмаганликлари туфайли касаллик белгилари қайталаниши кузатилган.  

Глюкокортикостероидларнинг даво самараси организмда кортизол дефицитини 
тўлдиришдир. Препарат дозаси ҳар бир беморга индивидуал тайинланади ва бутун ҳаёти 
давомида қабул қилиниши лозим. Гормонал терапия самарадорлиги жисмоний ва жинсий 
ривожланиш,  шунингдек лабаратор кўрсаткичларга асосланади. [2] Берган маълумотларга 
кўра, УБГТ 8 ёшдан кеч бошланган 13 нафар қизчалардан, фақатгина 6 нафарида 11-16 
ёшида сут безлари суст ривожланган ва фақат икки нафаридагина ҳайзга ухшаш реакциялар 
кузатилган. Стресс ҳолатлари ёки интеркуррент касалликлар фонида, глюкокортико-
стероидлар дозасини 2-3 баробар ошириш лозим. 

Ноадекват ўрин босувчи гормонал терапия туфайли, яъни дозани ошириб юбориш ёки 
камайиши ножўя асоратларга (тана вазнининг ошиши, иштаҳанинг кўтарилиши, Иценко-
Кушинг синдроми, хирургик пластик операциядан сўнг клиторнинг қайта ўсиши, суяк 
ўсишининг бузилиши) сабаб бўлиши мумкин. 

Хулосалар: 1. Буйрак усти бези туғма дисфункцияси сўнгги йилларда тез-тез учрайдиган 
касалликлар қаторига кириб, аёллар репродуктив соғлиғига (ҳайз циклининг бузилиши, 
бепуштлик) жиддий таъсир қилмоқда. Касалликни ўз вақтида аниқлаш ва буйрак усти бези 
етишмовчилигини ўз вақтида компенсациялаш, жинсий ривожланишдаги четланишларни 
коррекциялаш, беморларга юқори сифатли яшаш, фертилликни ва жамиятнинг тўла 
сифатли аъзоси бўлиб яшашини таъминлайди. 

Сийдикда 17 ОП миқдори  Сийдикда 17 КС миқдори 

Нормада: 
4.5-17.7 нмоль/л 

2.9 – 16.2 нмоль/л  
(ўртача 8 нмоль/л) 

Нормада: 
10-25 мг/сут 

0.6-37.4 мг/сут  
(ўртача 9 мг/сут) 

Жадвал 2. 
Гормонал текширувда: 

Операция % 

Клиторэктомия 10 (50%), 

Урогенитал синусни кесиш 5 (25%) 

Вульвовагинопластика 4 (20%) 

Қинга кириш йўлини шакллантириш 1 (5%) 

Жадвал 3.  
Беморларда ўтказилган хирургик даво: 
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2. Беморлардан 0,5-1% ини буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган беморлар 
ташкил этиб, улардан 71% ни 11-20 ёшгача бўлган қизлар ташкил қилди. 

3. Текширувда репродуктив тизим ҳолати: аменорея – 9 (45%), альгодисменорея - 6 
(30%), гипоменорея – 5 (25%). Клитор гипертрофияси Prader классификацияси бўйича 
текширилганда барча беморларда 100% (20) кузатилган: Prader 1 – 2 (10%), Prader 2 – 11 
(55%), Prader 3 – 6 (30%), Prader 4-5 – 1 (5%). 

Беморларнинг ўз вақтида мурожаат қилиши, касалликни эрта аниқлаш ва тўғри даволаш 
усулини танлаш, репродуктив функцияни сақлашга ёрдам беради. Мурожаат қилган 
беморларнинг барчасида буйрак усти бези УТТ си ёки R-графиясини, қонда 17-КС ва 17-
ОКС миқдорини аниқлаш лозим. 

Хирургик даволашдан кейинги асоратлар олдини олиш  мақсадида операция олди ва 
операциядан кейин глюкокортикостероидлар билан даволашни оптимал дозаларини 
танлаш.  

Буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган беморларни диспансер назоратига олиш ва 
бир йилда икки маротаба текширувдан ўтказиш лозим. 
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ПРОБЛЕМЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ ШЕЙКИ БЕДРЕННОЙ 
КОСТИ У ПОЖИЛЫХ ПАЦИЕНТОВ МЕТОДОМ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИЯ. 

© 2015. М.А. Хайдаров, Д.Х. Жуманиязов, Б.М. Мамасолиев,  
А.М. Одилов, Б.Б. Пардаев, С.А. Усмонов  

Реабилитационный центр инвалидов г.Самарканд,  
Объединенная узловая больница в станции Самарканд 

 

КАТТА ЁШЛИ ВА ҚАРИ БЕМОРЛАРДАГИ СОН СУЯГИНИНГ  
БЎЙИНЧАСИДАН СИНГАНДА ТОТАЛ ЭНДОПРОТЕЗЛАШ УСУЛИ БИЛАН  

ХИРУРГИК ДАВОЛАШНИНГ МУАММОЛАРИ 
Ушбу мақолада катта ёшли ва қари беморлардаги сон суягининг бўйинчасидан синганда тотал эндопротезлаш усули билан 
хирургик даволашнинг муаммолари кўриб чикилган. Мақолалада келтирилган маълумотлар клинико – статистик маълу-
мотлар бўлиб, 2011 ва 2014 йиллар оралигида даволанган касаллардир. 

THE PROBLEMS OF SURGICAL TREATMENT OF FEMORAL NECK  
FRACTURES IN THE ELDERLY BY ENDOPRONESIS 
M.A. Khaydarov, D.Kh. Jumaniyazov, B.M. Mamasoliev, 

A.M. Odilov, B.B. Pardaev, S.A. Usmonov 
Old age, presence of comorbidities in patients with hip fracture weighting surgical treatment, however despite with risk of post 
operation complication endopronesis is method of choice. Conservative treatment is ineffective and shown only in cases compen-
sated comorbidity. Local complication occurring in the early post operative period were due to behavior peculiarities burdened. 
Somatic status, all cases were successfully cropped. The development of the instability of femoral components in the remote period 
of observation was not recorded. Pelvis instability develops as a result of technical errors implant bad preparation and cementation 
defects. 

Таянч сузлар: сон суяги буйиндан синиши, эндопротезлаш, кекса ва кариларда, остеопороз, операциядан кейинги давр.  
Keywords: fracture of the femoral neck, arthroplasty, elderly age, postoperative period.  

В связи со значительной распространенностью, большой частотой переломов прокси-
мального отдела бедренной кости (в частности переломы шейки бедренной кости (ШБК) 
составляют 25% в структуре всех переломов) актуальность данной проблемы современной 
травматологии и ортопедии очевидна. Пропорционально демографическим тенденциям рас-
тет количество пострадавших с переломами шейки бедренной кости. Проблема лечения 
больных с переломами проксимального отдела бедренной кости перешла из разряда меди-
цинских к медико–социальным, что подтверждено рядом авторов и статическими данными. 
Увеличение количества людей пожилого и старческого возраста заставляет нас уделить зна-
чительное внимание этой проблеме. В США ежегодно регистрируется 350000 случаев пере-
ломов проксимального отдела бедренной кости, а в странах Западной Европы – 500000 слу-
чаев в год. В 90% случаев такие проблемы случаются у людей старше 65 лет, у трети жен-
щин старше 65 лет в анамнезе имеется минимум один остеопоротический перелом. Суммар-
ный риск остеопоротических переломов у женщин старше 50 лет составляет 39,7%, а у муж-
чин - 13.1%. Приемлемым методом в лечении переломов шейки бедренной кости, особенно 
у людей пожилого и старческого возрастов, в настоящее время является тотальное эндопро-
тезирование тазобедренного сустава. При консервативном методе лечения переломов про-
ксимального отдела бедренной кости, пожилые пациенты оказываются прикованным к кро-
вати, что обуславливает обострение сопутствующей соматической патологии ввиду гиподи-
намии. Известно, что консервативное лечение переломов шейки бедренной кости у пожи-
лых пациентов в 100% случаев приводит к несращению и формированию ложного сустава. 
В большинстве случаев, при нестабильных переломах ШБК остеосинтез, так же приводит к 
несращению, в связи с чем у пожилых больных не применяется. Однако, несмотря на коли-
чество вариантов остеосинтеза, процент неудовлетворительных результатов остается высо-
ким, что послужило основанием более широкого использования метода эндопротезирова-
ния у пациентов пожилого возрастов.  

Цель работы. Изучить проблемы эндопротезирования при переломах шейки бедренной 
кости у пациентов пожилого возраста и старческого возрастов, определить пути их реше-
ния.  
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Материалы и методы. Изучены результаты хирургического лечения 89 пациентов с пе-
реломами шейки бедренной кости, поступивших в отделение травматологии с 2011 по 2014 
годы, пролеченных методом тотального эндопротезирования тазобедренного сустава (ТЭ, 
ТБС). Все пациенты были старше 50. Основным критерием включения в группу исследова-
ния явился возраст пациентов, при этом средний возраст составил 72 года. Причинами пере-
ломов ШБК явилась бытовая травма 86%, ДТП - 14%, в большинстве случаев у пациентов 
отмечали рентгенографические признаки остеопороза. 

Систематизацию клинических случаев проводили согласно классификации Garden R.S: 
Garden1- 3%, Garden2 – 15%, Garden3 – 47%, Garden4 – 35% случаев. Несмотря на характер 
переломов в изучении возрастной группы во всех случаях было выполнено тотальное эндо-
протезирование тазобедренного сустава цементной фиксации. В случаях стабильного пере-
лома ШБК показанием к операции являлся фактор с возможностью максимально ранней 
полноценной осевой нагрузки на оперированную конечность. Кроме того, ранняя активиза-
ция после эндопротезирования позволяла предотвратить обострение сопутствующих сома-
тических заболеваний. Длительность стационарного лечения составила в среднем до 7 дней. 
Использовали клинический, рентгенологический и статистический методы исследования. 

В предоперационном периоде проводилось обследование пациента согласно стандартно-
му протоколу предоперационной подготовки, включая дооперационную коррекцию сопут-
ствующей соматической патологии. 

Для профилактики венозного тромбоэмболизма с первого дня поступления в стационар 
пострадавшим назначали или инъекционные антикоагулянты, выполняли эластичное бинто-
вание нижних конечностей. Эндоротезирование тазобедренного сустава протезами выпол-
няли под спинномозговой анестезией в положении пациента на боку. Во всех случаях ис-
пользовали боковой доступ к тазобедренному суставу. 

Основные технические элементы вмешательства были традиционными для цементного 
протезирования. Важным аспектом использования данной имплантационной системы у по-
жилых пациентов в условиях выраженного остеопороза было максимальное сохранение ко-
стной ткани в проксимальном и дистальном отделе бедренной кости за счет двух этапов 
техники обработки интрамедуллярного канала двумя видами рашпиля (дистальный и про-
ксимальный): костная ткань не удалялась, а импактировалась. Для цементной техники ис-
пользовалась ножка из кобальтового сплава с гладкой поверхностью, что способствовало 
формированию цельной цементной мантии. Дистальный централизатор и боковые фланцы 
позволяли сориентировать и ротационно стабилизировать ножку протеза в интрамедулляр-
ном канале. С помощью А-остеопрофайлеров подготавливалась кость в метафизарной об-
ласти, задавались ось и угол антиверсии, что формировало имплантационное ложе для бед-
ренного компонента. С помощью В–остепрофалеров подготавливалась область дистальной 
фиксации ножки протеза. Форма проксимальной части В–остеопрофайлера соответствовала 
дизайну проксимальной части ножки, а его размер определял размер имплантат.  

Результаты и обсуждения. В ходе оперативного вмешательства возникали проблемы 
цементной имплантации чашки протеза на фоне остеопороза – 8 случаев, образования про-
трузионного дефекта вертлужной впадины при обработке ее фрезой - 3 случая и излишняя 
медиализация тазового компонента от 3 до 9 мм с проникновением в таз костного цемента - 
2 случая.  

Для решения данной проблемы мы при подготовке имплантационного ложа для тазового 
компонента у пожилых больных перестали использовать электросиловой инструментарий. 
Фрезой необходимо работать вручную, с постоянным мониторингом состояния дна верт-
лужной впадины и сохранением костной структуры полулунной поверхности. В случаях 
излишней медиализации имплантационного ложа и его протрузии, до введения цемента, 
медиальный дефект стали заполнять секторным трансплантатом из резецированной головки 
бедренной кости. При имплантации бедренного компонента в случаях цилиндрической фор-
мы бедренного канала прилагаемая к имплантационной системе пластиковая «пробка для 
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цемента» не предотвращала растекание цемента по каналу. При выраженном остеопорозе и 
цилиндрической форме канала стали использовать двойную дозу цемента, при этом бедрен-
ный канал перекрывали массивной костной пробкой, приготовленной из резецированной 
головки бедренной кости. 

В обязательном порядке в ране после завершения операции устанавливали 2 дренажа: 
один в полость сустава, второй под широкую фасцию бедра. На вторые сутки после опера-
ции всех пациентов активизировали, поднимали на ноги, обучали передвижению по палате 
при помощи ходунков. Разрешали полную нагрузку на оперированную конечность. Косты-
ли пожилым пациентам не рекомендовали. Выполняли регулярные перевязки до заживле-
ния раны, лечебной гимнастикой пациенты занимались под контролем методиста ЛФК, про-
водилась симптоматическая терапия. Ближайшие результаты лечения были оценены до 6–
ти месяцев после операции у всех (100%) больных. Отличные и хорошие результаты были в 
85%, удовлетворительные - 17%, неудовлетворительные - 3% случаев. 

В ближайшем послеоперационном периоде в 3 случаях развились осложнения: тромбо-
эмболия легочной артерии (ТЭЛА)- 1 , вывих головки протеза -2. Гнойно – воспалительных 
осложнений не было за счет грамотного использования антибиотиков.  

В случае ТЭЛА, несмотря на проводимую тромбопрофилактику (в предоперационном 
периоде инъекции клексана 0.4 мг подкожно 1 раз в день, в послеоперационном периоде 
эластичное бинтование нижних конечностей, клексан 0.4 подкожно минимум трехкратно в 
течение всего периода послеоперационного наблюдения), закончилось летальным исходом.  

В случае вывихов головки протеза связываем с нарушением рекомендации пациента от-
носительно возможной амплитуды движении и исключения приведения бедра. При условии 
стабильного и правильного позиционирования компонентов эндопротеза, в случае вывиха 
головки протеза из впадины, в условиях стационара, под наркозом выполнялось закрытое 
вправление, поврежденная конечность в обязательном порядке фиксировалась в тазобед-
ренной повязке с заданным углом сгибания на период до 4 недель. Рецидивов вывиха не от-
мечено. 

Заключение. Пожилой возраст, наличие сопутствующей патологии у больных с перело-
мами шейки бедра утяжеляют проведение хирургического лечения, однако, несмотря на 
риск послеоперационных осложнений, эндопротезирование является методом выбора. Кон-
сервативное лечение малоэффективно и показано только в случаях некомпенсированной 
сопутствующей патологии. Локальные осложнения, имеющие место в раннем послеопера-
ционном периоде были обусловлены поведенческими проблемами пациентов и особенно-
стями их отягощенного соматического статуса, во всех случаях были успешно купированы. 
Развитие нестабильности бедренных компонентов в отдаленном периоде наблюдения не 
отмечено. Нестабильность тазового компонента развилась в результате технической по-
грешности подготовки имплантационного ложа (протрузия) и дефектов цементирования. 
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МЧЖ «А.А.ЮСУПОВ» КЎЗ КАСАЛЛИКЛАРИ МАРКАЗИ ТАҲЛИЛИГИ АСОСАН ДИАБЕТИК РЕТИНОПА-
ТИЯНИНГ САМАРҚАНД ШАҲРИДА ТАРҚАЛИШИ 

Тақриз. «А.А. Юсупов» номли кўз касалликлари марказига мурожаат қилган 18880 та беморлар текширилди. Ушбу бемор-
лардан 384 (2%) кишига диабетик ретинопатия аниқланди. 48,6 % беморларда диабетик ретинопатиянинг пролифератив 
даври аниқланди. Диабетик ретинопатия ва ушбу касалликнинг пролифератив даври авж олиши 60-65 ёшда кўпроқ учра-
ши қайд этилди. Текшириш натижаcидан аниқландики халқга оммавий скрининг текшириш программаси ўтказиш зару-
рияти хақида далолат беради. Юқорида қайт этилган текширишлар, диабетик ретинопатиянинг бошланғич даврини 
аниқлашга кўмак беради. 

THE PREVALENCE OF DIABETIC RETINOPATHY ACCORDING TO THE OPTIC CENTER OF "A.A.YUSUPOV" 
THE CITY OF SAMARKAND 

N.A. Yusupova, A.A. Yusupov, M.A. Yusupova, G.K. Yakubov 
Summary. In the ophthalmic center '' A.A.Yusupov '' we examined 18880 patients, 384 (2%) of whom were diagnosed as diabetic 
retinopathy (DR).Proliferative stage of DR was found in 48.6 % of patients. On average, the rapid development of disease observed 
in age from 60-65 years. At this age the number of patients with proliferative stage prevailed. The findings suggest the need for and 
feasibility of population screening programs that may help identify the DR in the early stages of its development.  

Таянч сўзлар: Диабетик ретинопатия, диабетик ретинопатиянинг скрининги. 
Key words: diabetic retinopathy, screening diabetic retinopathy. 

Актуальность. Диабет является четвертой по важности причиной преждевременной 
смерти в развитых странах мира [по данным ВОЗ]. Происходящее при диабете нарушение 
углеводного обмена приводит к разным патологиям, в том числе органа зрения. При диабе-
тической ретинопатии (ДР) происходят микрососудистые изменения, которые при запущен-
ных стадиях могут привести к слепоте и инвалидизации больных трудоспособного возраста 
[1,2,10]. Несмотря на бурное развитие цивилизации, многие больные страдающие сахарным 
диабетом не знают о возможных осложнениях своего заболевания, и/или это ошибка неква-
лифицированных врачей, которые не предупредили больных о дальнейших осложнениях 
диабета [2], так как от момента развития ретинопатии до установления диагноза может 
пройти в среднем 10-12 лет [7]. Своевременное выявление и проведение лечения на ранних 
стадиях диабетической ретинопатии позволяют остановить прогрессирование диабетиче-
ской ретинопатии. Программа скрининга ДР имеет цель выявления пациентов на ранних 
стадиях заболевания, когда они еще могут быть эффективно пролечены [9,12]. Широкомас-
штабные скрининговые обследования населения Самарканда до настоящего времени не 
проводились. Это единственный путь раннего выявления диабетической ретинопатии. 

Цель исследования: Проведение скрининга диабетической ретинопатии больным с са-
харным диабетом в популяции Самарканда.  

Задачи исследования: 
1. Изучить распространенность и факторы риска развития диабетической ретинопатии, 

больным с сахарным диабетом в популяции Самарканда для оценки их прогностического 
значения. 

2. На основании полученных данных разработать наиболее оптимальный алгоритм на-
блюдения этих больных с целью предотвращения осложнений сахарного диабета.  

Материал и методы исследования: Нами обследовано 18880 больных с сентября 2013 
по сентябрь 2015г обратившихся в глазной центр ООО «А.А.Юсупов». Среди обследован-
ных выявлено 384 (2%) больных с сахарным диабетом. Все полученные в ходе исследова-
ния данные фиксировались в разработанной нами статистической карте. 

Комплексное офтальмологическое обследование больным с сахарным диабетом включа-
ло: сбор жалоб и анамнеза заболевания, измерение остроты зрения (при аномалии рефрак-
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ции с коррекцией после авторефрактометрии), измерение внутриглазного давления, гонио-
скопия при повышении внутриглазного давления или наличии рубеоза на радужке, офталь-
москопия в состоянии медикаментозного мидриаза с использованием специальных линз, 
биомикроскопия[8]. 

Специальные методы исследования: Фотографирование глазного дна на фундус каме-
ре [8,11]. Этот метод уникален тем, что состояние глазного дна может увидеть сам пациент. 
Принципиальным отличием этого аппарата являются большая скорость исследования, а так-
же высокие технические возможности для неквалифицированного врача офтальмолога [1]. 
По состоянию картины глазного дна можно определить срок прогрессирования диабетиче-
ской ретинопатии. Это облегчает врачу объяснить пациенту о его заболевании, осложнении 
и последствии.  

УЗИ-исследование (В-скан)  
Результаты исследований: Женщин – 220 человек (57.3%) 
Мужчин – 164 человек (42.7%), Возраст - От 18 - 70 лет (Рис.1). 
Состояние глазного дна оценивалось по общепринятой классификации Kohner E. и Porta 

M. принятая ВОЗ в 1992 году [10] .  
По нашим исследованиям данное заболевание имело следующее процентное соотноше-

ние по стадиям: 
Непролиферативная ретинопатия (диабетическая ретинопатия I) — характеризовалась 

наличием в сетчатой оболочке глаза патологических изменений в виде микроаневризм, экс-
судативных очагов и отёка сетчатки. 

НПДР I - 148 (39.2 %);  
Препролиферативная ретинопатия (диабетическая ретинопатия II) — характеризова-

лась наличием венозных аномалий, большим количеством твёрдых и «ватных» экссудатов, 
интраретинальными микрососудистыми аномалиями (ИРМА), множеством крупных рети-
нальных геморрагий. 

ППДР II - 49 (12.7%);  
Пролиферативная ретинопатия (диабетическая ретинопатия III) — характеризовалась 

неоваскулеризацией диска зрительного нерва, кровоизлиянием в стекловидное тело, отслой-
кой сетчатки.  

ПДР III - 187 (48.6%);  
По вышеуказанным данным самый высокий процент отмечается на III стадии пролифера-

тивной ДР. 
По данным академика Ефимова А. С., при офтальмологическом исследовании 5 334 лиц 

с сахарным диабетом ретинопатия различной степени выраженности выявлена у 55,2% па-

Рис.1. Статистические данные ДР  
по возрастным критериям Рис. 2. Возрастные критерии по степеням 
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циентов (I стадия — 17,6%, II стадия — 28,1%, III стадия — у 9,5%). Полная потеря зрения 
среди всех обследованных составила около 2%[5].  

В вышеуказанной диаграмме приведены наши данные (рис.2). Среди больных основную 
часть составляли лица старших возрастных групп, в среднем от 60 до 65 лет. Пролифератив-
ная стадия превалировала именно в этом возрасте. Динамика распространенности ДР среды 
этих возрастных групп свидетельствует о том, что наиболее высокий риск развития ДР и 
прогрессирования заболевания имеют лица старших возрастных групп. Надо отметить, что 
отчетливый подъем заболеваемости начинается после 55-60 лет, в связи с чем, в сферу скри-
нинговых мероприятий должны попадать лица, достигшие этого возраста.  

Результаты обследований:  
1. Больных, обратившихся с пролиферативной стадией ДР превалируют (48.6%), так как 

они обращаются после проявления клинических симптомов. 
2. Наиболее частое распространение ДР отмечается при длительности заболевания от 10 

до 15 лет от начала заболевания [3,7]. 
3. Пол больных не влияет на распространенность ДР. Достоверно чаще встречается среди 

женщин, чем среди мужчин (соответственно 56.2% и 43.8 %)[4,6]. 
4. Наиболее высокий уровень развития заболевания отмечался в возрасте от 60-65 лет. 

Пролиферативная стадия превалировала именно в этом возрасте. 
Выводы: 
1. Полученные данные свидетельствуют о необходимости и целесообразности программ 

скринингового обследования населения, так как проведение скринингового метода исследо-
вания позволило бы наиболее полно и в ранние сроки выявить диабетическую ретинопатию 
и факторы, влияющие на ее прогрессирование у больных сахарным диабетом. 

2. Выявление наиболее значимых факторов риска развития заболевания позволяет разра-
ботать рекомендации для врачей общей практики и эндокринологов по необходимому алго-
ритму офтальмологического обследования и наблюдения за пациентами. 

3. Раннее выявление диабетической ретинопатии дает возможность своевременно и в 
полном объеме назначить адекватную терапию, что позволит замедлить прогрессирование 
диабетической ретинопатии и снизить уровень инвалидности от осложнений сахарного диа-
бета. 

4. Сохранение зрительных функций улучшает качество жизни лиц, страдающих сахар-
ным диабетом и снижает экономические затраты государства на лечение тяжелых осложне-
ний диабета. 
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ҚИСҚА СПЕКТЕРЛИ ИНФРАКИЗИЛ НУРЛАТИШ БИЛАН ЖАҒОСТИ СОҲАСИ ОДАНТОГЕН ФЛЕГМОНА-
СИНИ КОМПЛЕКС ДАВОЛАШ. 

Мутахассисларнинг йирингли инфекциялар устида олиб борилаётган самарали ишларига қарамасдан, одонтоген 
яллиғланишларни диагностикаси, давоси, профилактикаси, асорати тўлиғича ечимини топмаган, шу боис яхши самара 
берувчи даволаш усуллар устида илмий ишлар олиб боришни тақоза этади. Ишнинг мақсади: қисқаспектерли инфрақизил 
нурлатиш билан жағости соҳаси одантоген флегмонасини комплекс даволашни яхшилаш. Материал ва усуллар: текши-
ришлар икки гуруҳда 18-60 ёшгача бўлган 36 та беморда ўтказилади. Текшириш натижалари: иккала гуруҳда ўтказилган 
даволаш усулларидан кейин Staphlococcus aureus топилган. Хулоса: натижалар шуни кўрсатдики, қисқаспектрли 
инфрақизил нурлатишни комплекс даволашда Дексан Л антисептиги билан қўллаш, жарохатда потаген микрофлораларни 
миқдорини камайтиради, ҳамда стационар даволаш муддатини қисқартиради. 

COMPREHENSIVE TREATMENT OF ODONTOGENIC ABSCESSES  
MAXILLOFACIAL NARROW SPECTRAL USING INFRARED EMITTERS 

Sh.N. Yakubov, A.I. Hasanov, M.N. Mirzaev 
In spite of the active work experts various fields of science on the problem of purulent infection, many questions relating to the 
diagnosis, treatment and prevention of odontogenic inflammatory diseases and their complications not yet been resolved and re-
quire further study in order to develop better and more effective treatments. Objective: to improve the comprehensive treatment of 
odontogenic abscesses maxillofacial narrow spectral using infrared emitters. Material and methods: the study was conducted in two 
groups of 36 patients, aged 18 to 60 years. Results: in both groups, the study carried out after the treatment was found Staphlococ-
cus aureus. Summary and conclusions: the results shows that the application and postoperative narrow spectral infrared rays in 
combination with antiseptic Deksan L (DL) that earns reduce pathogenic organisms in the wound, also reduces the patient treat-
ment. 

Таянч сўзлар: флегмона, юз-жағ, жағости, антисептик, дексан Л. 
Key words: abscess, maxillofacial, antiseptic, deksan L. 

Одонтогенные флегмоны челюстно - лицевой области остаются актуальной проблемой 
на сегодняшний день. Несмотря на активную работу специалистов самых различных сфер 
науки над проблемой гнойной инфекции, многие вопросы, касающиеся диагностики, лече-
ния и профилактики одонтогенных воспалительных заболеваний и их осложнений, еще не 
решены и требуют дальнейшего изучения, с целью выработки более совершенных и эффек-
тивных методов лечения [1,3,4]. До настоящего времени более 40 % коек стоматологиче-
ских стационаров занимают больные с воспалительными процессами челюстно-лицевой об-
ласти [2,5]. За последние десятилетия в гнойной хирургии сформировалась схема комплекс-
ного лечения данных заболеваний. Общепринятым считается хирургическое лечение с уст-
ранением причинного фактора и санацией очага инфекции [2,3,4]. Одним из ведущих ком-
понентов общего медикаментозного лечения воспалительных заболеваний челюстно-
лицевой области является антибактериальная терапия. Ее основной принцип - сохранение 
средних терапевтических концентраций препарата в крови, органах и тканях организма. 
Врачами используются стандартные схемы антибактериальной терапии, описанные в инст-
рукциях по их применению. Клинические наблюдения показали, что включение в арсенал 
терапии ультразвуковых колебаний низкой частоты обеспечивает более быстрое очищение 
раны, созревание грануляций и позволяет подготовить рану к закрытию в более ранние сро-
ки [2,3,4]. 

Однако не снижающаяся частота тяжелых случаев и грозных осложнений является пред-
метом постоянного исследования хирургов-стоматологов [4,5]. Физические факторы при 
лечении больных с воспалительными процессами ЧЛО (челюстно-лицевой области) позво-
ляют стимулировать иммунобиологические реакции организма, снизить явления общей и 
местной сенсибилизации, изменить нервно-гуморальные процессы в организме и патологи-
ческом очаге, усилить локальное действие лекарственного вещества. Таким образом, слож-
ность патогенеза данной патологии – наличие микробного фактора, угнетение иммунологи-
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ческого статуса, интоксикация, микроциркуляторные нарушения, общая и местная гипоксия 
и т.д. обуславливают разнообразие методов лечения. Традиционные методы введения анти-
биотиков не всегда могут обеспечить их достаточную концентрацию в воспалительном оча-
ге, а применение ударных доз, как было указано выше, приводит к развитию ряда осложне-
ний: лекарственной интоксикации и аллергии, подавлению иммунных систем организма 
[5,6,7]. 

Следует отметить, что препараты, применяемые для местного лечения, предназначены 
для использования в дегенеративно-воспалительной фазе, т.е. для очищения раны от гнойно
-некротических и фибринозных масс [3,4]. 

Однако анализ материальных данных показывает, что до настоящего времени отсутству-
ет чёткое представление для установления правильной дозировки и продолжительности ле-
чения тем или другим препаратом. Недостаточно изучены биохимические и биофизические 
изменения в организме больных с ГВЗ ЧЛО, а анализ изменений в гнойной ране проводится 
в основном трудоёмкими микробиологическими методами исследований [5,6,7]. 

Обобщая приведенные данные литературы, можно прийти к заключению, что сущест-
вующее разнообразие применяемых методов лечения больных с ГВЗ ЧЛО свидетельствует 
о сложности данной патологии и о том, что клиницисты не всегда бывают удовлетворены 
результатами проводимого лечения. Это обстоятельство обусловлено малоизученностью 
ряда вопросов патогенеза, и следовательно, существует перспектива разработки новых па-
тогенетически обоснованных подходов к лечению этой патологии [3,4,5]. 

Цель работы: Улучшить комплексное лечение одонтогенных флегмон подчелюстной 
области с применением узкоспектральных инфракрасных излучателей. 

Материал и методы исследования: Для решения поставленной цели нами было прове-
дено обследование 36 больных, в возрасте от 18 до 60 лет с одонтогенной флегмоной подче-
люстной области, поступивших в клинику на 7-10день после начала заболевания. В день 
поступления в стационар после сбора анамнеза проведения общеклинических исследований 
под наркозом, по показаниям удаляли причинные зубы, вскрывали гнойный очаг, промыва-
ли рану растворами антисептиков и дренировали. Исследуемые больные были распределе-
ны на 2 группы: первая группа – (n=17) в течение недели получала традиционное лечение, 
которое заключалось в назначении антибактериальной, симптоматической, дезинтоксикаци-
онной, десенсибилизирующей, общеукрепляющей терапии и со второго дня - местно инфра-
красные лучи в течение 10 дней. Вторая группа - (n=19) наряду с традиционным лечением 
со второго дня местно, в течение 10 дней облучались узкоспектральными инфракрасными 
лучами серии RC, GI, ZB, KL и KB по схеме Р.Х.Рахимова в комплексе с антисептиком Дек-
сан Л (ДЛ) [2,4,7]. Анализ от больных забирали: на 1, 5 и 8 сутки после операции. У всех 
больных производился качественный и количественный анализ микрофлоры гнойных ран 
по общепринятым микробиологическим методикам [5,6]. Полученные результаты статисти-
чески обработаны методом вариационной статистики с использованием пакета прикладных 
программ для IBMPCAT.  

Результаты исследования показали, что при поступлении наиболее характерными кли-
ническими признаками были боль, асимметрия лица за счет припухлости, гиперемия кож-
ных покровов, наличие инфильтрата и флюктуации. К 5-6 дню лечения при традиционном 
лечении: частично сохранилась слабость, выделения гноя из раны, припухлость и увеличе-
ние регионарных лимфатических узлов. При применении узкоспектральных инфракрасных 
лучей в комплексном лечении одонтогенных флегмон подчелюстной области к 4-5 дню ле-
чения исчезали боли, отека мягких тканей, уменьшалось отделяемое из раны.  

У 36 исследуемых больных с одонтогенной флегмоной челюстно-лицевой области, в 
гное было выделены грамположительные, грамоотрицательные бактерии и дрожжеподоб-
ные грибы рода Candida. Общие статистические данные по результатам бактериологиче-
ских исследований представлены в таблице №1. Как показывают полученные данные, мик-
рофлора раны при одонтогенных флегмонах подчелюстной области была разнообразной и 
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включала в себя, как патогенные, условно-патогенные, так и сапрофитные микроорганизмы. 
Роль всех этих микроорганизмов не однозначна в патогенезе гнойной раны. К примеру, 
St.еpidermidis, Candida, E.coli являются представителями нормальной микрофлоры кожи и 
слизистых оболочек. При анализе результатов бактериологического посева установлено, 
что из гноя выделялись бактерии одного вида (моноинфекция) и ассоциации нескольких 
микроорганизмов. В моноинфекции (52%) чаще встречались St. aureus, Str. epidermidis, 
St.pyogenes, E coli, St. hemolyticus. В ассоциациях (48%) чаще всего присутствовали грампо-
ложительные кокки, грамотрицательные бактерии и сапрофиты. При исследовании перед 
выпиской, в отделяемом из раны выделялись представители нормальной микрофлоры кожи.  

У больных c одонтогенной флегмоной подчелюстной области в гное чаще высевались 
стафилококки и стрептококки (Таблица №2). Изучение количественных параметров микро-
организмов у этих больных показывает, что из анаэробной флоры большую часть составили 
пептострептококки, количество которых составило 7,85±0,24 Lg КОЕ/мл гноя. Количество 
факультативной флоры также было значительным и среди них основную массу составили 
стафилококки - 6,64±0,45 Lg КОЕ/мл, стрептококки - 5,10±0,28 Lg КОЕ/мл, самые низкие 
показатели у микробов относящихся к роду протей. На фоне традиционного лечения к 5-6 
дню выделения из раны, по отношению к исходным данным, уменьшились в следующем 
порядке: бактериоиды на 46,9%, пептострептококки на 58%, синегнойная палочка на 40,2%, 
стафилоккок золотистый на 50,4%, стафилоккок эпидермис на 40,4%, стрептоккок пиоген-
ный на 46,3%, стрептоккок гемолитический на 44,2%, эшерихии на 39,8% и протеи на 
32,7%. Однако количество грибов рода Candida не уменьшается, а наоборот имеет тенден-
цию к росту до 7-8 дня. 

Наиболее интересные данные получены нами при использовании узкоспектральных ин-
фракрасных лучей в комплексном лечении больных с одонтогенными флегмонами подче-
люстной области. В количественном отношении произошла положительная динамика в сто-
рону снижения числа микроорганизмов. После 4-го сеанса применения узкоспектральных 
инфракрасных лучей в комплексе с антисептиком Дексан Л (ДЛ) на гнойную рану в подче-
люстной области, резко снизилось количество всех микроорганизмов - грамотрицательных 
энтеробактерий и грамположительных кокков (р<0,05). Грибы рода Candida снизилось до 
минимальных титров (1,00 Lg КОЕ/мл) и полностью элиминировали перед выпиской (к 8 
дню), кроме Stеpidermidis, который как представитель нормальной микрофлоры кожи, высе-
вался ниже критического уровня. 

Выводы: 1. Применение узкоспектральных инфракрасных лучей в комплексном лечении 
с антисептиком Дексан Л (ДЛ) одонтогенных флегмон подчелюстной области, способствует 

Таблица 1.  

Спектр микроорганизмов, выделенных из гноя одонтогенных флегмон  
челюстно-лицевой области 

№ Наименование микроорганизмов Флегмоны n-36  
 Общее количество анаэробов n-45 100% 
1 Бактериоиды n-17 37,8 
2 Пептострептококки n-16 35,6 
3 Синийгнойная палочка n-12 26,6 
 Общее количество аэробов n-105 100% 
1 Стафилакокк золотистый  n-20 19,3 
2 Стафилакокк эпидермис n-14 13,3 
3 Стрептококк пиогенный n-12 11,4 
4 Стрептококк гемолитический n-18 17,1 

5 Эшерихии n-15 14,2 
6 Грибы рода Кандида n-14 13,3 
7 Протеи n-12 11,4 
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раннему исчезновением признаков интоксикации, местных признаков гнойного процесса 
(исчезновение боли, отека мягких тканей, уменьшение отделяемого из раны и ее раннее 
очищение). 

2. Включение в комплексное лечение одонтогенных флегмон подчелюстной области уз-
коспектральных инфракрасных лучей в комплексе с антисептиком Дексан Л (ДЛ) на гной-
ную рану в подчелюстной области влияет, как на качественный, так и на количественный 
состав микрофлоры, что проявлялось в значительном снижении (в 2 раза) высеваемости фа-
культативной флоры на пятые сутки. 
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Таблица 2 

Количественная характеристика изменений микрофлоры гноя одонтогенных флегмон 
подчелюстной областитканей при различных способах лечения  

(LgM±m, KOE/мл) 

№  Группы микробов  
Количество микробов на 1мл гноя у больных  

1 день n-36 
исход.показ. 

При традиционном лечении 
n-17  

При предложенном лече-
нии n-19  

5-день 8-день 5-день 8-день 

1. Бактериоиды 7,72±0,63 6,24±0,44 4,10±0,31* 2,54±0,52* - 
2. Пептострепток-ки 7,85±0,24  6,47±0,51 3,30±0,21* 1,47±0,12* - 
3. Синийгн.палочка 7,25±0,37 6,30±0,41 4,34±0,65* 2,75±0,42* - 

Общее количество аэробов      
1. Стафил.золотист. 6,64±0,45 5,40±0,38 3,30±0,12* 1,22±0,24* - 
2. Стафил.эпидерм. 5,82±0,42 4,15±0,27 3,47±0,14* 1,87±0,21* 0,25±0,1 
3. Стрепт. пиоген. 5,10±0,28 4,34±0,18 2,74±0,21* 1,34±0,28* - 
4. Стрепт. гемолит. 4,80±0,43 3,53±0,45 2,68±0,16* 1,15±0,26* - 
5. Эшерихии 3,32±0,20 2,90±0,12 2,0±0,21* 1,68±0,34* - 
6. Гр.родаКандида 3,15±0,32 3,67±0,32 4,10±0,29* 1,76±0,25* - 
7. Протеи 2,82±0,18 2,45±0,23 1,90±0,14* 1,64±0,18* - 

Общее количество анаэробов  
  

n – количество обследованных детей 
* - Р<0,05. Достоверность по отношению к контролю.  
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«Как богат растительный мир 
и как бедно мы его используем» 

Академик Н.И. Вавилов.  
 
Среди природных лекарственных ресурсов, произрастающих в Узбекистане и в некото-

рых Республиках Центральной Азии и обладающих гемостатическими свойствами, самым 
известным и изученным является растение рода лагохилус (Lagochilus) и его вид лагохилус 
опьяняющий (Lagochilus inebrians) [9,12]. 

Остается актуальной проблемой применение в урологической практике гемостатических 
препаратов из местных сырьевых растениевых ресурсов. 

В этом аспекте заслуживает внимания разработка и внедрение в практику гемостатиче-
ского препарата лагоден. Разработан способ гемостаза отечественным гемостатическим 
препаратом «лагоден» в эксперименте и клинике [11]. По данным авторов он довольно бы-
стро переходит из кровеносного русла в ткани, аккумулируется в почках, печени и мозге и 
выводится из организма с фекалиями (39,5%) и через органы мочевыделительной системы 
(43%). Зайнутдиновым У.Н и соавт. [9] изучено сравнительное содержание лагохилина в 
лекарственном растении лагохилусе опьяняющем, дикорастущего и культивируемого в На-
воинской области республики (табл.1). 

В этом смысле привлекательным является, как нам кажется, еще один препарат – настой 
и настойка из лагохилуса, разрешенный Фармакологическим комитетом Министерства 
здравоохранения СССР ещё 8 января 1955 г., как кровоостанавливающего средства препара-
тов лагохилуса, а в последующем - как и седативного средства [1]. 
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ПРОСТАТА АДЕНОМЭКТОМИЯСИ ПАЙТИДА ЛАГОХИЛУС ПРЕПАРАТЛАРИНИНГ ГЕМОСТАТИК СИФА-
ТИДА ҚЎЛЛАНИЛИШИ 

Шарҳда лагохилус гангитувчи дори воситаларининг (дамлама, эритмаларда ва таблетка ҳолида) тиббиётнинг турли 
соҳаларида, жумладан урологияда қўлланилиш тарихи очиб берилган. Бу маҳаллий фармакологик гемостаз усулнинг 
бошқа усуллардан афзаллиги кучли гемостатик таъсири ҳамда қулайлиги бошқа усулларга нисбатан, яъни тампонлаш, 
тикиш ҳамда аденома ўрнини ва қовуқ бўйинчасини пастга тортишдан устунлиги билан белгиланади. Ёввоий ҳолда ўсувчи 
лагохилус гангитувчи ўсимлигидан тайёрланадиган доривор моддалардан аденомэктомия пайтида гемостаз мақсадида 5-
10% сувли дамлама ва 12% алкоголли дамлама ҳисобланади, гарчи улар қаторида таблеткали ва эритмали шаклларини ҳам 
қўшиб қўллаш мумкин. Бу йўналишда катта хизмат қилган олим ва урологлар ҳам объектив баҳоланган. 

LAGOCHILUS INTOXICATING DRUGS 
AS HEMOSTATICS IN PROSTATE ADENOMECTOMY 

S.A. Allazov  
The review disclosed the history of development and usage of drugs (infusion, tincture in solution and tablets) made from Lagochi-
lus intoxicating in various fields of medicine, particularly in urology. Marked the advisability of such a pharmacological method of 
local hemostasis after husking the adenomatous node associated with a strong hemostatic effect, speed and convenience compared 
with other methods such as tamponage, suturing and bringing down the bed of adenoma and bladder neck. Studying the evolution 
of extracting and use of drugs made from agrestic plant Lagochilus intoxicating states that most convenient and reliable method of 
hemostasis in adenomectomy is still local application of 5-10% - water infusion and 12% - alcohol solution of Lagochilus, although 
not excluded combination with the tablet form. Objectively evaluated the merits of individual scientists and urologists in this story. 

Таянч сўзлар: Аденомэктомия, лагохилус, гемостаз.  
Keywords: adenomectomy, lagochilus, hemostasis. 
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Как свидетельствует автор, в свое время об этом было высказано, что «за последние де-
сятилетия выявлено замечательное лекарственное растение лагохилус или зайцегуб – 
Lаgochilus inebrians Bunge из семейства губоцветных, дающий кровоостанавливающий эф-
фект превосходящий по силе известных до сих пор кровоостанавливающих средств».  

К интересным открытиям последнего времени нужно отнести изучение замечательного 
растения - Lаgochilus inebrians Bunge». Из этого лекарственного растения получены и разра-
ботаны разнообразные препараты гемостатического характера для внутривенного и перо-
рального применения – гель, салфетки, коллагеновые пленки [13]. 

Лагохилус (син. Lagochilus Inebrians Bunge - лат., заячья губа опьяняющая – русск., ган-
гитувчи бозулбанг или бангидевона – узб., товшандодак – туркм.) многолетнее растение вы-
сотой 25-40 см, произрастает в подгорных равнинах и низких предгорьях, на галечниках и 
выносах рек, по щебенистым склонам, в полынно – злаковых и полынно – разнотропных 
группировках цветет в июне – августе, плодоносит в июле – сентябре (рис.1).  

Распространен в Центральной Азии (Памиро – Алай, Узбекистан, в основном в Самар-
кандском, Навоинском, Бухарском, Кашкадарьинском и Сурхандарьинском вилоятах). Ис-
пользуются цветки и листья, в меньшей степени – стебли, собираемые в период цветения и 
после него.  

Зайцегуб опьяняющий включен в «Красную книгу» Узбекистана. Поэтому его на про-
мышленном уровне заготавливать нельзя. В настоящее время он культивируется для лечеб-
ной цели. В народной медицине Туркменистана отвар заячьей губы опьяняющей использу-
ют как кровоостанавливающее средство.  

Настой, настойка и сухой экстракт в таблетках растения применяются в научной медици-
не в качестве профилактических и лечебных средств при различных кровотечениях 
(травматических, маточных, геморроидальных, легочных, носовых и др.)  

На основе лагохилина синтезирован лекарственный препарат лагоден, обладающий кро-
воостанавливающим действием, и его раствор в ампулах используется в медицине с этой 
целью.  

Лагохилус опьяняющий содержит дитерпеновый спирт лагохилин, эфирное масло, ду-
бильные и смолистые вещества, небольшое количество азота (2,38%), большое количество 
безазотистых экстрактивных веществ, кальций, магний, 20 различных микроэлементов 
(кобальт, стронций, титан, золото, 
мышьяк, редкоземельные и другие 
элементы, каротин, витамины К, С, 
органические кислоты [9,10].  

По утверждению авторов, алка-
лоид лагохилин впервые был от-
крыт в дикорастущем колючем по-
лукустарнике - Lagochilus Inebrians 
Bunge (семейство губоцветных, 
Labiate) Г.В Лазурьевским и А.С. 
Садыковым ещё в 1939 г. и выделен 
М.М. Абрамовым и Г.В. Лазурьев-

Таблица 1.  

Количественное содержание суммы экстрагированных веществ и лагохилина 

Дикорастущий лагохилус  

Содержание экстрагиро-
ванных веществ, % 

Содержание  
лагохилина, % 

Содержание экстраги-
рованных веществ, % 

Содержание лагохи-
лина, % 

12,06 1,83 14,35 2,15 

Культивированный лагохилус  

Рис.1. Зайцегуб опьяняющий (Лагохилус 
опьяняющий) Lagochilus Inebrians Bunge 
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ским в 1948 г. Содержание лагохилина составляло 3% по отношению к сухому веществу. 
Его формула определена как С22Н40N2O3H20. Это слабое основание, не образующее солей. 
Лагохилин представлает собой игольчатые белые кристаллы с температурой плавления 106-
107°С, хорошо растворимые в спирте и ацетоне, и плохо – в воде. Как водные, так и спирто-
вые растворы лагохилина прозрачны, бесцветны и имеют своеобразно горьковатый и не-
сколько вяжущий вкус. Пользуются в основном 5-10% водные настои и 12% алкогольная 
настойка, готовящиеся по VIII Государственной фармакопее. 

Препараты лагохилуса опьяняющего с успехом применяются при травматических, носо-
вых, легочных, желудочно-кишечных, геморроидальных кровотечениях, а также при гемо-
филиях А, В, С. Соответственно широк и диапазон клинической сферы препарата: хирур-
гия, урология, гинекология, гематология, терапия, неврология, офтальмология, оторинола-
рингология, дерматология.  

Механизм «универсального» гемостатического действия препаратов лагохилуса опья-
няющего при различных кровотечениях объясняется в связи с некоторыми его свойствами: 
ускорение процесса свертывания крови, уменьшение проницаемости сосудов, снижение 
уровня артериального давления, седативность и анальгезивность. 

Начиная ещё с 1955 года, кроме водного настоя и спиртовой настойки, разрешенных Ми-
нистерством здравоохранения СССР к применению в лечебной практике, в аптечной прода-
же появились таблетки с сухим экстрактом лагохилуса, предложенные И.Э. Акоповым и 
Н.А. Громовой. Ими же разработан также новогаленовый ампулированный препарат для 
парентерального введения «Лагохилен» (авторское свидетельство № 271719 от 12 марта 
1970 г), который одобрен фармакологическим комитетом Министерством здравоохранения 
СССР [1]. 

Местное гемостатическое действие лагохилуса было изучено М.М. Мамышевым и П.М. 
Шорлуян в 1957 г. и в клинике, правда в одиночных случаях при операции аденомэктомии, 
как известно, сопровождающейся зачастую интенсивным кровотечением. При обкладыва-
нии к кожной ране и временном (5-10 минут) тампонировании ложа аденомы достигается 
остановка кровотечения. 

Но в последнее время, в связи с увлечением консервативными, малоинвазивными мето-
дами лечения и технологиями почти забыто использование гемостатических растительных 
препаратов при традиционной (открытой) аденомэктомии, к которой в более трети случаев 
приходится прибегать в практической урологии [2,3,6,7,14,15,16,17,18]. 

В этом смысле привлекательным является, как нам кажется, настой и настойка из лагохи-
луса, разрешенные фармакологическим комитетом Министерства здравоохранения СССР 
ещё 8 января 1955г., как кровоостанавливающее средство препаратов лагохилуса, с успехом 
использованного и для гемостаза при аденомэктомии простаты [4,5,8,12]. 

Только на днях появилась интересная научная работа в этом направлении: выделен, по-
лучен и апробирован новый лекарственный препарат «лаговин» из растения Lagochilus ine-
brians [8]. Как известно, ещё в 50-60 годы прошлого века из этого растения был получен ди-
терпеноид «лагохилин». Препарат лагохилин в эксперименте и при внутривенном введении 
животным активизирует плазменные ингибиторы, подавляет активность проактиваторов 
фибринолиза, что приводит угнетению фибринолитической активности крови, которое и 
требуется для гемостаза в области раневой поверхности ложа удаленной аденомы простаты. 
Другим положительным эффектом лагохилина является ускорение образования активного 
тромбопластина, что происходит в связи с увеличением концентрации и повышением ак-
тивности VII, IX, XI и XII факторов свертывания крови и тромбоцитов. Этот препарат имеет 
некоторые недостатки, ограничивающие его применение в медицине, а именно, не раство-
ряется в воде. Последнее устранено при разработке нового препарата – лагоден, для внутри-
венного введения, путем многократного химического превращения. Этот единственный, 
созданный учеными Республики Узбекистан, гемостатик резорбтивного действия, по гемо-
статической эффективности не уступающий новым аналогам («Лагоден»: Временная Фар-
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макопейная статья (ВФС) 42-2037-91). Од-
нако получение этого препарата трудоём-
кий процесс, который требует использова-
ния дорогостоящих растворителей, катали-
заторов, т.е. технологически многоступен-
чатый.  

Далимовым Д.Н. и соавт. [8] методом 
молекулярного капсулирования разработан 
гемостатик для внутривенного введения на 
основе лагохилина – лаговин, который от-
личается простотой по своему методу получения, безопасностью и не уступает по гемоста-
тическому эффекту отечественным и зарубежным аналогам, как например дицинону. Со-
гласно статистически достоверным результатам экспериментальных исследований на раз-
личных животных (кролики, крысы, мыши), основанным на показаниях количества адгезии 
и агрегации тромбоцитов в периферической крови, ретракции сгустка, гематокрита, време-
ни кровотечения и резистентности капилляров сосудисто-тромбоцитарный гемостаз превос-
ходит показатели применения дицинона, о чем свидетельствует терапевтический индекс 44, 
развивающийся для дицинона, а для лаговина - 14.  

Завершением разработок новых препаратов из лагохилуса по-видимому, к данному мо-
менту является «Лагохин ТМ», произведенный в таблетках по лицензии Novatio UK Limited 
(Великобритания) с 2008 года (регист. №000311). Сочетание в составе крапивы двудомной, 
пастушьей сумки, горца змеиного, тысячелистника и татарника способствует многополяр-
ной гемостатической активности, но не приводящей к образованию тромбов. 

Имеющиеся дубильные вещества в составе таблеток Лагохина ТМ, взаимодействуя с 
белками плазмы, закупоривают поврежденные мелкие сосуды и капилляры, что кстати не-
обходимо для гемостаза на раневой поверхности ложа аденомы.  

Таким образом, эволюция выделения лекарственных препаратов из дикорастущего рас-
тительного сырья лагохилуса опьяняющего можно изобразить в виде следующих этапов 
(алгоритм): 

Из них до сих пор для гемостаза при аденомэктомии наиболее удобным, надежным и 
экономичным является местное применение настоя и настойки лагохилуса, хотя не исклю-
чается сочетание их с таблетированными препаратами и в растворе. 

В перспективе изучение и разработка новых форм гемостатических коллагеновых пленок 
на основе производного лагохилина учеными РСЦХ им. академика В. Вахидова и института 
Биоорганической химии АН РУз [11]. 
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РЕПРОДУКТИВ ЁШДАГИ АЁЛЛАРДА ТЕМИР ТАНКИСЛИК КОНТРАЦЕПЦИЯСИ САВОЛЛАРИ БИЛАН  
ДАВОЛАШ АСОСЛАРИ ВА ПРОФИЛАКТИКАСИ 

Бу мақолада ЖССТ тавсияномаларига кўра, хамда эффектив перинатал парвариш тамойилларига таянган холда 
ҳомиладорлик ҳисобига келиб чиккан темир танкислиги камконлиги билан касалланган аёлларда ҳомиладорлик ва тугрук-
ни олиб бориш, камқонликни даволаш, тугрукдан кейинги контрацепция билан камраш ва профилактика тамойиллари 
курсатилган. 

THE PRINCIPLES OF TREATMENT, PREVENTION AND QUESTIONS OF CONTRACEPTION IN THE IRON DEFI-
CIENCY ANEMIA IN WOMEN OF REPRODUCTIVE AGE 

This article describes the principles of treatment, prevention and contraception in iron deficiency anemia in women of reproductive 
age and this article included WHO recommendation for the introduction of pregnancy and childbirth during iron deficiency anemia.  

Таянч cўзлар: Даволаш, контрацепция, профилактика, репродуктив ёш, темир танкислиги анемия, ҳомиладорлик. 
Keywords: Contraception, iron deficiency anemia, prophylactic, treatment, reproductive age. 

«Ее лицо было бледным, как после 
кровотечения, каждое движение  

сопровождалось учащением сердцебиения, 
артерии на висках пульсировали, а при  
попытках танцевать или подняться по  

лестнице возникала одышка  
(Lange Medicinalium Epistolarum  

Miscellanea Basel Oporinus 1554: 74) 
 
Анемия во время беременности остается достаточно распространенной во многих регио-

нах, и поэтому занимает значительное место в причинах материнской заболеваемости и 
смертности. Частота анемий беременных довольно высока и колеблется от 30 % до 80%, по 
данным одних авторов (Митерев Ю.Г., Валова Г.М., Замчий А.А. 1991 г., Протопопова Т.А. 
2012). По данным других авторов частота ЖДА у беременных в мире колеблется от 25 до 
50%, в развивающихся странах - от 35 до 75%, а в развитых составляет 18-20% (Коноводова 
Е.Н., Бурлев В.А. 2012, Серов В.Н., Бурлев В.А., Коноводова Е.Н. 2008, Pasricha S.R., 
Flecknoe–Brown S.C., Allen K.J. et al. 2010). Около 90% всех анемий у беременных 
приходится на долю железодефицитной (ЖДА). В республике Узбекистан анемия является 
распространенной патологией среди женщин фертильного возраста и детей (Азимова Д.А., 
Таджиева А.А. и др. 2004). В результате дефицита железа страдают умственная, физиче-
ская, неврологическая, терморегулятивная функции; нарушаются поведение и способность 
к обучению; снижаются толерантность к физическим нагрузкам и познавательные способ-
ности (Протопопова Т.А. 2012, Breymann C., Honeger C. 2010). 

По данным ВОЗ, в мире около 2 млрд человек страдают в той или иной форме дефици-
том железа, большинство из них женщины и дети (WHO 2007). 

Изменения при ЖДА, приводящие к обменным, волемическим, гормональным, иммун-
ным нарушениям у беременных, способствуют развитию акушерских осложнений, частота 
которых находится в прямой зависимости от степени тяжести анемии. На ранних сроках 
высок риск невынашивания беременности. Дефицит железа у беременных способствует 
увеличению частоты преждевременных родов, плацентарной недостаточности, угрозы пре-
рывания беременности, СЗРП, аномалий родовой деятельности, инфекционных осложнений 
и гипогалактии у родильниц. При наличии тяжелой формы ЖДА возможно развитие аку-
шерской патологии в виде кровотечений в родах и послеродовом периоде. Кроме того, не-
достаточное депонирование железа в антенатальном периоде является одной из причин раз-
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вития дефицита железа и анемии у новорожденных, отставания в психомоторном и умст-
венном развитии детей первых лет жизни (Коноводова Е.Н., Бурлев В.А. 2012, Barroso F., 
Allard S., Kahan B.C. 2011). За весь гестационный период на кроветворение расходуется 500 
мг железа, потребность плода составляет 300 мг, плаценты - 200 мг, а в родах и при лакта-
ции теряется 400 мг., суммарный расход железа составляет 1400 мг. (Шехтман М.М., Барха-
това Т.П. 2002) 

За период беременности и кормления ребенка каждая женщина теряет более 1400 мг же-
леза. Во всех этих случаях восстановление нормального содержания железа происходит 
очень медленно, т.к. его всасывание в кишечнике ограничено. Всасывание микроэлемента 
происходит преимущественно в двенадцатиперстной кишке и некоторых отделах тощей 
кишки, где у взрослого человека из пищи усваивается около 1-2 мг в сутки. Организм в пер-
вую очередь насыщает железом гемоглобин, а лишь потом все остальные ферменты, поэто-
му уровень гемоглобина в пределах нормативных значений в составе крови еще не означа-
ет, что в организме достаточно железа. Могут иметь место скрытые ЖДС (предлатентный и 
латентный дефициты железа), которые затрагивают многие стороны здоровья, а также соци-
альную активность, но часто недооцениваются, т.к. женщины с хронической анемией при-
спосабливаются к постепенному уменьшению запасов железа. (Коноводова Е.Н., Бурлев 
В.А., Тютюнник В.Л. 2011) Постановка диагноза манифестного дефицита железа основыва-
ется на клинических и гематологических признаках, среди которых снижение гемоглобина 
считается ведущим, также учитывается среднее содержание гемоглобина, его концентрация 
в эритроците, гипохромия эритроцитов, их микроцитоз и анизохромия (Вахромеева С.Н., 
Денисова С.Н. 2006, Серов В.Н., Бурлев В.А., Коноводова Е.Н. и др. 2010, Белокриницкая 
Т.Е., Кузник Б.И. 2003, Ребров Б.А., Реброва О.А., Комарова Е.Б. и др. 2010). С учетом 
уровня гемоглобина ЖДА, как и другие формы анемий, подразделяется на анемию тяжелой, 
средней и легкой степени. Степени тяжести анемии (По классификации ВОЗ 2014 г). 

1. Легкая – гемоглобин  90-109 г/л, гематокрит – 38% 
2. Средняя –гемоглобин 70-89 г/л ,гематокрит 24-37% 
3. Тяжелая – гемоглобин 40- 69 г/л , гематокрит 13-23 % 
4. Очень тяжелая – гемоглобин меньше 40 г/л , гематокрит меньше 13%. 
Норма содержания сывороточного железа в крови 8,9 – 28,6 мкмоль/л. Вместе с тем кли-

нические признаки тяжести анемии (симптомы гипоксического характера) не всегда соот-
ветствуют степени тяжести анемии по лабораторным критериям. Клинические проявления 
анемии: утомляемость, слабость, возможна потеря аппетита, одышка и отеки, из-за наруше-
ния активности миелопероксидаз лейкоцитов возникают нарушения иммунитета. При тяже-
лой анемии нарушается основная функция эритроцитов - доставка кислорода к тканям орга-
низма и возникающие при анемии патологические изменения связаны, прежде всего с ги-
поксией. Удовлетворительное состояние плода отмечается только при нетяжелых формах 
анемии. Выраженный дефицит железа способствует увеличению риска преждевременных 
родов, задержке роста плода. Следует отметить, что плод не испытывает недостаток в ионах 
железа, т.к. оно активно транспортируется через плаценту от матери. Однако, при тяжелом 
дефиците железа у матери, особенно в последние два месяца беременности, новорожденные 
склонны к ранним детским анемиям, инфекциям пищеварительной системы и дыхательных 
путей (Бугланов А.А., Саяшина Е. В., Тураев А.Г. 2007) 

Причины, приводящие к дефициту железа: 
1. Алиментарная - малое количество железа в составе употребляемой пищи;  
2. Постгеморрагическая - длительная кровопотеря (частые роды, аборты, меноррагии, 

геморрой, носовые и др.);  
3. ЭГЗ (заболевания почек, ЛОР, ревматизм, ССЗ). Период роста и развития;  
4. Повышенная потребность в железе во время беременности, родов и периода грудного 

вскармливания (1000-1500 мг железа);  
5. Глистные инвазии, инфекции (ВИЧ, токсоплазмоз, бруцеллез, и др.); 
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6. При недостаточном количестве железа в употребляемой пище и не употреблении пре-
паратов железа потребность плода восполняется путём запаса железа в организме матери.  

7. Врожденный дефицит железа. Экологические и производственные факторы. 
Патогенетическая терапия ЖДА включает препараты железа, которые являются средством 

выбора для коррекции дефицита железа и уровня гемоглобина. Им следует отдавать пред-
почтение перед пищевыми продуктами, содержащими железо. В большинстве случаев для 
коррекции дефицита железа в отсутствие специальных показаний препараты железа следует 
назначать внутрь в связи с лучшей переносимостью и удобством применения. В настоящее 
время предпочтение отдают препаратам, содержащим двухвалентное железо (лучше абсор-
бируются в кишечнике по сравнению с препаратами трехвалентного железа), суточная доза 
которого составляет 100-300 мг. Назначать более 300 мг Fe2+ в сутки не следует, т.к. объем 
его всасывания при этом не увеличивается. Эксперты ВОЗ также рекомендуют применять 
препараты с замедленным выделением Fe2+ в связи с лучшей абсорбцией и высокой перено-
симостью. Следует отметить, что для правильности выбора препарата железа необходимо 
учитывать количество микроэлемента в каждой таблетке препарата. Препарат должен обла-
дать, пролонгированным действием, что сокращает частоту приема и хорошо переносится 
больными. Расчет суточной и курсовой дозы препарата производится с учетом степени тя-
жести анемического синдрома, висцеральных поражений, уровня сывороточного железа 
(Гайдукова С.М., Видиборец С.В., Колесник И.В. 2001). 

Препараты железа для парентерального введения следует использовать только по специ-
альным показаниям: неэффективность пероральной терапии тяжелой формы ЖДА; наруше-
ние всасывания железа при заболеваниях ЖКТ; индивидуальная непереносимость солей же-
леза; обострение язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки. Это связано с 
тем, что препараты для парентерального введения могут вызывать аллергические реакции 
из-за значительного количества быстро- ионизируемого железа в отсутствие необходимого 
содержания трансферрина, способного его связывать. Поступающее в организм лекарствен-
ное железо депонируется в виде ферритина и гемосидерина, лишь затем мобилизуясь для 
образования гемоглобина. Суточная доза Fe2+ для профилактики заболевания составляет 50-
60 мг. Для лечения выраженной анемии - 100-120 мг Fe2+. Ежедневный прием препаратов 
предпочтительней, чем еженедельный (Казакова Я.М. 2003). 

Кроме того, при лечении ЖДА необходимо назначение сбалансированной диеты, в кото-
рой в достаточном количестве и оптимальных сочетаниях содержатся необходимые пище-
вые ингредиенты, в том числе достаточное количество железа и белка. Максимальное коли-
чество железа, которое может всосаться из пищи, составляет 2,5 мг/сут. Энергетическая 
ценность пищи должна быть увеличена на 10% за счет белков, фруктов, овощей. Мясо со-
держит железа больше, чем печень. Потребление жиров следует ограничить, т.к. они снижа-
ют желудочную секрецию и процессы всасывания железа в кишечнике (Kochhar P.K., Kaun-
dal A., Ghosh P. 2012). 

Необходимо отметить, что в настоящее время с успехом применяются для лечения и про-
филактики ЖДА у беременных и кормящих матерей комплексные средства рекомендован-
ные ВОЗ в 2014 году содержащие витамины и микроэлементы, представителями которых 
являются препараты гинотардиферон, гемофер пролонгатум, сорбифер дурулес. Эффект от 
лечения препаратами железа наступает постепенно, в связи с чем терапия должна быть дли-
тельной. Повышение уровня ретикулоцитов (ретикулоцитарный криз) отмечается на 8-12-й 
день при адекватном назначении препаратов железа в достаточной дозе, концентрации ге-
моглобина - к концу 3-й нед. Нормализация показателей красной крови наступает только 
через 5-8 нед. лечения. При этом общее состояние больных улучшается гораздо раньше. Та-
ким образом, основными принципами лечения ЖДА являются коррекция причин, лежащих 
в основе дефицита железа и устранение не только анемии, но и дефицита железа в крови и 
тканях. Пациенты должны быть информированы, что компенсация дефицита железа и кор-
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рекция ЖДА не могут быть достигнуты только с помощью специальных диет (Серов В.Н., 
Бурлев В.А., Коноводова Е.Н. 2010). 

Как известно, во время беременности возникает гемодилюционная анемия так как, объём 
циркулирующей крови при беременности увеличивается в среднем на 30%, при этом ско-
рость и величина прироста объёма плазмы выше, чем форменных элементов: объем плазмы 
увеличивается не меньше, чем на 40%, а масса красных клеток увеличивается на 18-25% 
(при условии достаточного исходного уровня железа). Поэтому к 32-й неделе происходит 
физиологическое снижение уровня гемоглобина, вследствие так называемой физиологиче-
ской гемодилюции. В результате увеличения ОЦК развивается гемодилюционная анемия. 
Наряду с физиологической гидремией, прогрессирующее снижение эритроцитов и гемогло-
бина при беременности связано с истинным дефицитом железа. Повышение образования 
эритропоэтина приводит к компенсаторному увеличению абсолютного количества эритро-
цитов, однако анемия при этом полностью никогда не коррегируется (WHO 2007). 

Состояние гиперкоагуляции связано с повышением концентрации факторов свертывания 
крови и препятствует чрезмерной кровопотере в родах, но в то же время предрасполагает к 
возникновению тромбоэмболий. Восполнение возможно, если запасы не истощены из-за 
обильных и длительных менструаций предшествующих беременности или следующих друг 
за другом беременностей, кровотечения в течение беременности, многоплодная беремен-
ность - способствуют истощению депо железа (Bencaiova G., von Mandach U., Zimmermann 
R. 2009). 

Если имеются признаки истинного дефицита железа, показана терапия препаратами же-
леза (Гайдукова С.М., Видиборец С.В., Колесник И.В.). В то же время имеется мало данных 
относительно популяций, где превалирует алиментарная анемия вследствие недостаточного 
поступления с пищей железа и фолатов. Женщины всегда чувствуют себя лучше, когда уве-
личивается концентрация гемоглобина. У женщин с полноценным питанием редко возника-
ют проблемы с низким гемоглобином (Milman N. 2012). 

Рекомендуемая пища: мясо, рыба, яйца, зелень, цитрусовые. Чай, кофе, большое количе-
ство злаков и молочных продуктов уменьшает всасывание железа.  

За исключением истинной анемии (ниже 70 г/л.) лучшие перинатальные исходы соответ-
ствуют более низким уровням гемоглобина, традиционно считавшимся патологически низ-
кими. Если необходимо, железо назначается по 2 мг/кг массы в сутки, ежедневно, в течение 
3-6 месяцев. Оценивают уровень Hb всех беременных женщин при первом посещении и в 
28 недель.  

При анемии легкой степени и у женщин, входящих в группу риска WHO рекомендует: 60 
мг железосодержащего препарата (1тх2р) и 0,5 мг Фолиевая кислота - 90 дней. Диагноз ане-
мия легкой степени ставится при 100-109 г/л при первом посещении, 100-104 г/л в 32 неде-
ли, умеренная анемия 70-99 г/л, тяжелая анемия менее 70 г/л. При уровне гемоглобина ниже 
100 г/л до 20 недель беременности и наличии клинических признаков, регулируют рацио-
нальность питания (Khalafallah A.A., Dennis A.E., Ogden K. Et al. 2012). 

Через 2 недели, при отсутствии эффекта, проводится лабораторное исследование 
(количество эритроцитов, цветовой показатель, гематокрит). После подтверждения диагно-
за назначают препараты железа пролонгированного действия, натощак (Lozoff B. 2007). 

В сроках 26-34 недели беременности при уровне Hb ниже 100 г/л при отсутствии клини-
ческих признаков анемии регулируют питание, назначение препаратов железа необязатель-
но (физиологическая гемодилюция, «физиологическая анемия беременных») (Казакова 
Я.М. 2003). При уровне гемоглобина ниже 70 г/л при наличии клинических признаков ане-
мии также регулируют питание, необходима терапия препаратами железа пролонгированно-
го действия, после консультации гематолога. Накануне родов препараты железа при легкой 
и умеренной анемии желательно не назначать. Дополнительное исследование уровня гемо-
глобина в крови беременных женщин проводится при появлении клинических признаков 
анемии. Учитывая чувствительность и специфичность теста по определению гемоглобина 



Doctor axborotnomasi № 4—2015 

76 

разными методами, диагноз анемии должен выставляться в совокупности с клиническими 
признаками анемии. В случае выставления диагноза анемии мероприятия проводят в сле-
дующей последовательности (Шехтман М.М., Бархатова Т.П. 2002, Бугланов А.А., Саяшина 
Е.В., Тураев А.Г. 2004, WHO 2014, Breymann C., Honegger C., Holzgreve W., Surbek D. 2010): 

1. Коррекция диеты в соответствии с принципами рационального питания, особенно, ис-
ключение приема чая, кофе и жидкости во время еды (жидкости употребляются без ограни-
чений, по желанию, до еды и через 1,5-2 часа после еды) 

2. Примерный дневной рацион беременной женщины с дефицитом железа должен содер-
жать 120-200 г мяса, или рыбы, 1 яйцо, до 1 кг молочных продуктов (сыр, творог, кефир), 
800 г овощей и фруктов, часть из которых должна быть в сыром виде, 1 раз в неделю – пе-
чень.  

3. Обследование на наличие паразитарных инвазий. 
4. Назначение препаратов железа и фолиевой кислоты (при дефиците фолиевой кисло-

ты). 
5. Направление на специализированное обследование в соответствующее учреждение 

(терапевт, паразитолог, гематолог и др.). 
6. Применять препараты для перорального применения. Парентеральные препараты не 

ускоряют лечение анемии, могут вызвать побочные реакции (ДВС-синдром, и анафилакти-
ческий шок, гемосидероз печени плода). 

7. Лечение препаратами железа следует сочетать с такими микроэлементами , как селен, 
йод, цинк, медь, марганец, поскольку микроэлементы оказывают существенное влияние на 
течение ЖДА. 

8. При ЖДА не следует прибегать к гемотрансфузии без жизненных показаний. 
9. Не прекращать ферротерапию после нормализации содержания гемоглобина и эритро-

цитов. Препараты железа следует назначать на протяжении всего гестационного периода и 
лактации.  

10. При неэффективности лечения или прогрессировании клинических признаков на-
правляют в соответствующий уровень помощи - клинику второго и третьего уровня 
(гематолог, терапевт).  

11. В послеродовом периоде и в течение 4-6 месяцев после родов надо наблюдать за со-
стоянием женщин, страдавших анемией во время беременности, продолжать антианемиче-
скую терапию. 

12. Парентеральное (в/в и в/м) введение препаратов железа представляет опасность и 
применяется только при невозможности перорального приема препаратов железа и только в 
стационарных условиях.  

13. Парентеральное введение противопоказано без контроля сывороточного железа в свя-
зи с риском развития гемосидероза печени. 

14. Дозировка назначаемых препаратов определяется индивидуально с учетом клиниче-
ских признаков. 

15. При анемии тяжёлой степени (Hb-60г/л и ниже) в стационаре помимо качественного 
питания нужно бороться с гипопротеинемией. С этой целью в неделю 1-2 раза, всего 3-4 
раза рекомендованы белковые препараты и после консультации гематолога переливание 
эритроцитарной массы 2-3 раза или рекомбинантного эритропоэтина по 2000 ЕД подкожно, 
№ 5 инъекций (Wulff M., Ekstrom E.–C. 2003). 

16. При любой степени анемии роды вести с иглой вене. При анемии тяжелой степени 
помимо этого приготовить компоненты крови и плазму. Активное ведение 3 периода родов. 
С первого дня послеродового периода нужно продолжать лечение анемии. При тяжелой сте-
пени тяжести анемии родильницам помимо препаратов железа и поливитаминов рекомендо-
вано переливание эритроцитарной массы или рекомбинантного эритропоэтина по 2000 ЕД 
подкожно, № 3-5 инъекций, космофер в неделю 1-2 раза. 
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Состояние женщины наблюдается в роддоме, затем в амбулаторных условиях (Митерев 
Ю.Г., Валова Г.М., Замчий А.А. 2002). Вопрос о пролонгировании беременности решается 
совместно с гематологом (Shao J., Lou J, Rao R. еt al 2004-2009). Противопоказания к про-
лонгированию беременности: 

1. ЖДА хроническая 3 степени 
2. Гемолитическая анемия 
3. Гипо- и аплазия костного мозга 
4. Лейкоз 
5. Болезнь Верльгофа с частыми обострениями 
Рекомендуются методы контрацепции для восстановления здоровья женщины (3 года 

между родами). Подбор метода контрацептива индивидуально. При анемии желательно ис-
пользование низкодозированных КОК и\или ЧПК. Вставление ВМС в 20-40 дни послеродо-
вого периода рекомендовано в следующих случаях: 

1. После заживления промежности и шейки матки; 
2. Если не наблюдается повышение температуры в послеродовом периоде; 
3. После лечения кольпита и цервицита, при 2 степени чистоты влагалища. 
Профилактика ЖДА прежде всего требуется беременным с высоким риском развития 

данного заболевания. К ним относятся: женщины, ранее болевшие анемией; женщины с 
хроническими инфекционными заболеваниями или экстрагенитальной патологией; много-
рожавшие женщины; беременные с уровнем гемоглобина в I триместре менее 70 г/л; бере-
менные с многоплодием; беременные со рвотой, преэклампсией; женщины, у которых в те-
чение многих лет имели место длительные менструации (Серов, В.Н., Бурлев В.А., Коново-
дова Е.Н 2008, Choudhury N., Aimone A., Hyder S.M., Zlotkin S.H. 2012). В настоящее время 
с целью профилактики анемии ВОЗ предлагает 60 мг/сут. железа + 400 мкг/сут. фолиевой 
кислоты беременным во II и III триместрах во всех регионах (Bencaiova G., Burkhardt T., 
Breymann C. 2009, Pasricha S.R., Flecknoe–Brown S.C., Allen K.J. et al. 2010). Цель профилак-
тики заключается в уменьшении распространенности во время беременности железодефи-
цитных состояний(ЖДС) и тех неблагоприятных последствий для женщины и плода, кото-
рые они могут вызвать.  
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РЕПРОДУКТИВ ЁШИДАГИ ТУХУМДОНИДА ЎСМАСИМОН ҲОСИЛАЛАРИ БОР 
АЁЛЛАРНИ ОЛИБ БОРИШ ТАКТИКАСИ 
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СамМИ ВМОФ факультети Акушерлик ва гинекология кафедраси  

 

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОК С ОПУХОЛЕВИДНЫМИ  
ОБРАЗОВАНИЯМИ ЯИЧНИКОВ В РЕПРОДУКТИВНОМ ВОЗРАСТЕ 

Краткий обзор приведенных данных дает представление о том, что, несмотря на многочисленность исследований, до 
настоящего времени отсутствует цельная концепция этиологии и патогенеза опухолевидных образований яичников, а 
разнообразие клинических характеристик являются свидетельством многокомпонентности и многофакторности 
заболевания. Поскольку работ в этом плане недостаточно, и они носят противоречивый характер, представляется 
необходимым более углубленное изучение данной проблемы. 

MODERN MANAGEMENT OF PATIENTS WITH 
OVARIAN TUMOR FORMATION IN THE REPRODUCTIVE AGE 

Z.A. Nasirova, H.H. Hamraev, A.T. Safarov. 
The overview of the followings provides that despite numerous research works at the present days there is no concept of the etiol-
ogy and pathogenesis of tumor and ovarian formations and a variety of clinical characteristics are evidence of multidimensional and 
multifactorial diseases. The work in this point is not enough completed, and they are controversial, it is necessary more in-depth to 
research the problem. 

Ключевые слова: киста, консервативное лечение, овариэктомия, оперативное лечение, опухолевидное образование, 
пункция, репродуктивный возраст, яичник. 
Keywords: cyst, conservative treatment, ovariectomy, operative treatment,tumourlike formation, punction, reproductive age, ovar-
ian. 

Охирги ўн йил ичида тухумдонлар ўсмасимон ҳосилалари частотасининг ошиши унинг 
диагностика ва даволаш методларини мукаммаллаштиришни тақозо қилади [1,4]. 
Тухумдонлар кисталари ҳамма овариал ўсмаларининг 17% ташкил қилиб, улардан 70,9% и 
ретенцион кисталар ҳиссасига тўғри келади. Бу нозологик форма 55,2% ҳолатларда 18 
ёшдан 35 ёшгача бўлган аёлларда учрайди [2,8]. Репродуктив ёшидаги аёллар орасида, 
айниқса ургент гинекологияда аъзони олиб ташловчи оператив муолажаларнинг кўпайиши, 
тухумдон ўсмасимон ҳосилалари дифференциал диагностикасини ва даволашнинг 
долзарблигини яна бир бор тасдиқлайди. Ҳозирги замон адабиётларида тухумдонлар 
кисталари мавжуд аёлларни олиб бориш ҳақида бир қанча маълумотлар кўрсатилган. 
Даволашнинг аъзони сақловчи консерватив ва эндовидеохирургик усуллари 
ривожланмоқда. Тухумдонлар ўсмасимон ҳосилалари аниқланганда баъзи бир авторлар 
гипофиз гонадотроп функциясини нормаллаштирувчи ёки гормонал фонни сусайтирувчи 
даво ўтказиш лозимлигини айтишади [2]. Шу вақтнинг ўзида бошқа олимлар киста 
ривожланишига эстроген - гестаген препаратларнинг таъсири йўқ деб айтишади, уларнинг 
фикрича асоратланмаган ҳолатларда функционал ҳосиланинг табиий сўрилишини динамик 
тарзда кузатиш керак [3,8]. Ўлчамига қараб тухумдон ўсмасимон ҳосилаларининг 60% 
ҳолларда ўзидан - ўзи сўрилиш ҳоллари кузатилган [4,7]. Тухумдонлар кистоз 
ҳосиларининг частотаси икки кузатув даври оралиғида 40% га камайганлиги маълум [6,10]. 
D. Levin ва ҳаммуаллифларнинг фикрига кўра, динамик эхография натижасида тухумдон 
ўсмасимон ҳосилаларининг спонтан регресси 60,6% да кузатилган. Бу вақтда тухумдон 
ўсмасимон ҳосилаларини ультратовуш текшириш натижасида динамик тарзда кузатиб, 
консерватив даво олиб бориш фойдасиз оператив амалиётлар олдини олади. 

3-4 ойдан зиёд персистенцияловчи тухумдонлар кистоз ҳосилалар масаласи ҳозирги 
замонда олимларни ўйлантириб келаётган муаммолардан бири ҳисобланади. Бир томондан, 
бу вазият тухумдон чин ўсмаси борлигини кўрсатса, бошқа томондан, ретенцион 
ҳосиланинг узоқ давом этиши бўлиши ҳам мумкин. 

Кўпгина авторлар, тухумдонлар спонтан эволюцияси имкониятини ҳисобга олиб, бу 
касалларни динамик кузатиш зарурлигини ўқтиришади. Аммо тухумдонлар кисталарини 
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турлича даволаш усуллари вақтида ҳам, унинг рецидив бериш хавфи мавжуд. Н.И. 
Николаева тухумдонлар ўсмасимон процессларининг рецидивини 46,6% ҳолатларда 
кузатган [5]. 

В.Н. Серов ва Л.И. Кудрявцева маълумотлари бўйича, тухумдонида ўсмасимон 
ҳосилалари бор аёлларни консерватив даволаш уч этапда олиб бориш керак: биринчидан бу 
касалларни уч ой давомида кузатиб, кейин яллиғланишга қарши ва гормонал даволаш 
муолажалари ўтказиш керак [8,12]. Олиб борилган даволанишдан эффект бўлмаса, кистоз 
ҳосила пункция қилиниб, цитологик текширилади ва пунктатда СА - 125 ва эстрадиол 
миқдори аниқланади. 

Тухумдонида кистоз ҳосила мавжуд аёлларга орал контрацептивлар буюрилганда 80% 
ҳолатларда кистоз ҳосила сўрилиши кузатилган (1). Гормонал терапия билан бир вақтда 
физиотерапия буюрилган, айниқса ёш аёллларга фолликуляр кисталарни даволаш учун  
магнит ва лазеротерапия, электрофорез ишлатилган [3]. Умуман ўсмасимон ҳосилаларни 
медикаментоз даволашга яллиғланишга қарши терапия (антибиотиклар, яллиғланишга 
қарши ностероид препаратлар, энзимотерапия, сўрилувчи терапия, иммунотерапия) ва 
прогестерон билан даволаш киради. Аммо консерватив терапия ҳар доим ҳам самара 
бермайди [5]. Охирги йилларда кўпгина авторлар тухумдонлар кисталарини эхография 
ёрдамида пункция қилиб даволаш самарадорлиги яхшилигини ўқтиришмоқда [2,7]. Бошқа 
бир авторларнинг фикрига кўра, олинган суюқликни пункция қилиб, цитологик текшириш 
82% ҳолларда аниқ ташҳис қўйиш имкониятини беради, деб таъкидлашади [5,11]. А.Н. 
Стрижаков ва б. авторларнинг фикрича, УТТ орқали тухумдон кисталарини пункция қилиш 
70% ҳолатларда лапаротомия олдини олади. Бунда 33% аёлларда киста рецидивида такрор 
пункция ўтказилиб, такрор пункциядан кейин яна пайдо бўлган ҳолатларда оператив 
амалиёт ўтказилган. Бошқа авторлар бу процедурани бажариш вақтида киста бўшлиғига 
физиологик эритма, 3% ли водород перекиси, иммозимаза, 70% ли спирт, 3% ли йод, 
антибактериал препаратлар ва метатрексат каби суюқликлар жўнатишган [13]. 

Ростовдаги Акушерлик ва гинекология  Илмий Тадқиқот Институтида С.О. Дубровина ва 
В.И. Орлов томонидан тухумдонлар кисталари пункцион склеротерапиясига бағишланган 
илмий ишлар олиб борилди [8,9]. Авторлар томонидан бирламчи ва рецидивланган 
кисталар пунктатида доминант фолликулага нисбатан гормонлар концентрациясининг 
камайиши кузатилган. Аммо ҳозирги вақтгача овариал ҳосила пункцияси мунозараларга 
учрамоқда. Баъзи бир авторлар кистоз ҳосилани  пункция қилиб, кистоз бўшлиқни ювиб, 
овариоскопия қилиш мақсадга мувофиқлигини ўқтиришади [12,15]. Бошқа авторлар эса, 
пункцияни киста яхши бўлгач ўтказиш керак, деб айтишади. Аммо киста суюқлиги 
пунктати цитологияси билан гистологик текшириш натижалари ҳамма вақт ҳам бир - 
бирига мутаносиб бўла олмайди. Лекин, цитологик методнинг прогностик қиймати 20-30% 
дан ошмаган, сезувчанлиги - 25% ни, спецификлиги - 90% ни ташкил қилган; ёлғон мусбат 
натижалар частотаси - 1-2% ни ташкил қилган [4,9]. Бу билан бир вақтда цитологик 
текшириш гистологик текшириш натижалари билан мос келмай, 60% ҳолларда ёлғон 
негатив натижалар берган [7]. Л.В.Адамян, В.И.Кулаков каби авторлар фикрига кўра, 
ультратовуш сканерлаш назорати остида тухумдон ўсмасини пункцион биопсия қилиш 
текшириш вақтида капсула бутунлигини бузиб, унинг ичидаги суюқликнинг қорин 
бўшлиғига тушишига ва касаллик прогнозининг ёмонлашувига олиб келади [1,5,11]. 

А.Н. Стрижаков маълумотларига кўра, тухумдонлар ўсмасимон ҳосилари пунктатининг 
цитологик текшириш натижаларининг диагностик аниқлиги патологик процесснинг 
характерига боғлиқ бўлиб, 85% дан 100% гача фарқ қилади [7]. Тека - лютеин ва 
фолликуляр кисталарни кистомалардан дифференциал диагностика қилишда кистоз 
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суюқликдаги эстрадиол миқдорини аниқлаш керак, тухумдонлар функционал кисталарида 
эстрадиол миқдори анча юқори бўлади [5]. 

Ҳозирги вақтда тухумдонида ўсма ва ўсмасимон ҳосилалари мавжуд беморларни 
хирургик даволаш вақтида лапароскопиянинг қўлланилиши юқори эффективликка эга, 
чунки бу усул ёрдамида ёш аёллар репродуктив потенциалини сақлаб, орган сақловчи 
муолажа ўтказиш мумкин. Бунга: тухумдонлар биопсияси, резекцияси, киста энуклеацияси, 
бир томонлама овариоэктомия, аднексэктомия операциялари мисол бўлади [6,9,14]. 
Ўсмирларда хирургик даво ўтказиш тажрибасидан келиб чиққан ҳолда, баъзи авторлар [2] 
фикрича, уларда органни максимал даражада сақловчи, кам травматик операциялар ўтказиб, 
уларнинг репродуктив тизими потенциалини сақлаш керак. Интраоперацион лапароскопик 
эхографиянинг информативлиги ҳақида ҳам кўпгина илмий ишлар мавжуд [4]. А.С. 
Гаспаров ва б. муаллифларнинг фикрига кўра, тухумдонида яхши сифатли ўсмалари бор 
аёлларга аргоноплазмали коагуляция ўтказилганда, биополяр коагуляция ўтказилган 
касалларга нисбатан кам травматик кечган [2]. 

Тухумдон бутунлигини тиклаш бўйича ҳам турли олимларнинг фикри турлича: баъзи 
авторлар яра юзасига бир нечта фиксация қилувчи чоклар қўйиш кераклигини таъкидласа, 
бошқа авторлар эса аъзонинг тез тикланиши учун жароҳатни очиқ ҳолда қолдириш керак, 
деб таъкидлашади. Тухумдонлар ўсмасимон ҳосилаларида бажарилган органни сақловчи 
операциялар оқибати таҳлил қилинганда, оператив муолажалар натижасида ретенцион 
ҳосилалар пайдо бўлиши ва ўсмалар рецидивининг шаклланиши юқори хавфи мавжуд 
бўлган. Е.М. Чацкис маълумотларига кўра, тухумдон зарарланган соҳасининг 
резекциясидан сўнг ўсма процессининг рецидиви тахминан 50% аёлларда 6,6 йилдан кейин 
кузатилган бўлса, бир томонлама овариоэктомиядан кейин иккинчи тухумдонда ўсманинг 
ривожланиши - 11% беморларда 8 йилдан сўнг учраган [9]. Зарарланган тухумдон 
резекциясидан кейин ўсма рецидивининг бунчалик кўп учраши ўсма тўқимасининг 
қолдирилган бўлиши мумкинлиги билан тушунтирилади. 

Ҳозирги замон гинекологиясида асосан иккита тенденция бўйича даво чоралари олиб 
борилади: биринчидан, репродуктив тизим аъзоларини максимал даражада сақлаш ва 
иккинчидан, жарроҳлик амалиёти травматизмини  камайтириш. Аёл “ҳаёт сифати” ни 
олдингидай сақлаш факторларига ҳам ҳозирги кунда катта эътибор берилмоқда. Аммо бу 
билан бирга, оператив амалиётлар ҳажми асоссиз равишда баъзи жойларда кўпайган [6], 
репродуктив ёшдаги аёлларда ўтказилган кузатувлар натижаси шуни кўрсатдики, 61,5% 
беморларда бир томонлама тухумдон резекцияси, бир томонлама оварио- ва аднексэктомия 
операциялари ўтказилган. Тухумдонини сақлаш мумкин бўлган ҳар учта аёлдан биттасида 
тотал овариоэктомия бажарилган, аммо аъзоси сақланган аёллар кейинчалик кузатилганда 
саратон ривожланиш хавфи ошмаган [3,4]. Тухумдонлар ретенцион кисталари ва яхши 
сифатли ўсмаларида энг кўп бажариладиган жарроҳлик амалиётидан бири бир томонлама 
аднексэктомия операцияси ҳисобланади [1,8,10]. 

Режали гинекологик амалиётида интервенцион эхография ва лапароскопия энг яхши 
усуллар туркумига кириб, бачадон ортиқларини олиб ташлаш операцияларини камайтириб, 
даволаш натижаларини яхшилайди. Шошилинч гинекологик амалиётда эса буралиб қолган 
ретенцион кисталарнинг деторсияси учун трансвагинал пункциядан кейин лапароскопик 
деторсия орқали кистанинг резекциясини ўтказиш дискуссион масалалардан бири 
ҳисобланади. З.Д. Каримов ва ҳаммуаллифларнинг фикрига кўра, тухумдон ўсмасимон 
ҳосилаларининг шошилинч ҳолатлар структурасига кисталарнинг ёрилиши, буралиб 
қолиши ва киста бўшлиғига қон қуйилиш ҳолатлари киради. Аёл ёши ва паритетини 
ҳисобга олиб, тухумдонлар ўсмасимон ҳосилалари табиатини ўрганиб, оператив жарроҳлик 
амалиёти частотасини камайтириб, аъзони сақлаб қолиш ҳозирги замон гинекологиясининг 
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муҳим вазифаларидан бири ҳисобланади. Ретенцион кисталари туфайли шошилинч 
ҳолатлар туркумига кирувчи  аёлларнинг учдан бир қисм беморларда ургент терапия 
“консерватив” терапия (пункцион метод) ўтказилган, ретенцион кисталар ёрилиши 50,4% да 
кузатилган. Тухумдонлар ретенцион кисталари ёрилишида баъзи бир авторлар УТТ ва 
бачадон орти соҳасини пункция қилиб, макроскопик баҳолаш лозимлигини ва қон кетиш 
ёки кетмаслигини кузатиш кераклигини таъкидлашади. Агар қон кетиш кўп бўлмаса (150,0-
200,0 мл), гемодинамика стабил бўлса, қон кетиш давом этиши белгилари бўлмаса, бундай 
касалларни консерватив олиб бориш мумкин [14]. 

Охирги йилларда тухумдонлар ўсмасимон ҳосилалари туфайли бажарилган 
операцияларнинг реабилитацион чора - тадбирлари муҳокама қилиниб, репродуктив 
функциянинг сақланишига кўп эътибор берилмоқда [6]. 35 ёшдан кейин оператив амалиёт 
ўтказилган беморларни реабилитация қилиш уч этапда олиб бориш тавсия этилади. Бу чора 
тадбирларнинг асосий принципи даволашни узлуксиз тарзда олиб бориш, онкологик 
жиҳатдан эҳтиёткор бўлиш, реабилитация программасини ишлаб чиқишда индивидуал 
ёндашув, диспансер назорати остига олиш кабиларни ўз ичига олади. 

Шундай қилиб, турли адабиётлар маълумотларига таяниб, хулоса қилиш мумкинки, 
ҳозирги вақтда тухумдонлар ўсмасимон ҳосилалари муаммосини ечиш учун, бу 
касалликларни эрта ташҳислаб, ўсманинг гистотипини аниқлаш ва касалларни индивидуал 
олиб бориш методларини ишлаб чиқиш лозим. Бунда перспектив йўналишлардан бири 
трансвагинал ультратовуш текшириш методининг гормонал, цитологик, иммунологик 
методлар билан биргаликда олиб бориш мақсадга мувофиқ ҳисобланади. Турли хил, 
баъзида бир бирига қарама – қарши усулларни қўллаш кўп олимларнинг баҳсига сабаб 
бўлмоқда. Айниқса, бу патологияда касалларни олиб бориш тактикаси, операция техникаси, 
жарроҳлик амалиётининг ҳажми ҳақида кўп мунозаралар мавжуд. Оператив 
гинекологиянинг умумий масалаларидан кўпи дискуссияга сабаб бўлмоқда, буларга: янги 
технологиялар (лазер, крио-, электро-, аргон) нинг ишлатилиши, чандиқ касаллиги 
профилактикасида тусиқ ва материаллларнинг вазифаси, механик тикув асбоблари ва чок 
материали, тухумдон тўқимасининг перитонизация қилиш усуллари мисол бўла олади. 

Юқорида келтирилган маълумотларнинг турлича бўлишига қарамай, ҳозирги вақтгача 
тухумдонлар ўсмасимон ҳосилаларининг этиологик ва патогенетик концепциясининг 
йўқлигини, бу касалликнинг турлича клиник характеристикаси эса ушбу патологиянинг кўп 
компонентли ва факторли эканлигини яққол кўрсатиб беради. Бу масштабда олиб борилган 
тадқиқотларнинг етарли бўлмаслиги ва кўп мунозараларга сабаб бўлиши ушбу муаммони 
янада чуқур ўрганишга даъват этади. 
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МУЛЬТИАЪЗОЛАР ЖАРРОХЛИГИ 
Мультиаъзолар жарроҳлиги – бу бир ёки бир неча касаллик туфайли иккита ва ундан кўпроқ аъзоларда ягона наркоз 
остида турли мутахассисликларга таалуқли жарроҳлар томонидан бир босқичда ўтказиладиган амалиётдир. Ўт пуфагида 
(холецистэктомия), чов каналида (герниотомия), простата безида (аденомэктомия), сийдик чиқариш каналида (уретра 
туннелизацияси) олиб борилган жарроҳлик амалиёти келтирилган турли аъзоларда умумий наркоз остида бир нечта 
жарроҳлик амалиётини бажариш вақтни тежаш жиҳатдан рационал, кам жароҳатли, организм гомеостазини камроқ 
ўзгартирадиган жарроҳлик ҳисобланади.  

MULTI-ORGAN SURGERY 
S.A. Allazov  

Multi-organ operations are performed on two or more organs in one step on about one or more diseases. Have been described the 
case of multi-organ gallbladder (cholecystectomy), inguinal canal (herniotomy), prostate (adenomectomy), and urethra 
(tunnelisation of the urethra) surgery, held under single anesthesia by different surgeons of relevant specializations. Performing 
multiple operations on different organs under single general anesthesia is considered to be rational in the terms of time saving, low 
trauma and violations of homeostasis. 

Таянч сўзлар: мультиаъзолар жарроҳлик, холецистэктомия, герниотомия, аденомэктомия, уретра туннелизацияси. 
Keywords: multi-organ surgery, cholecystectomy, herniotomy, prostate adenomectomy, tunnelisation of the urethra. 

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 

Мультиорганные операции – это хирургические вмешательства на двух и более органах 
выполняемые в один этап по поводу одного или нескольких заболеваний. Эти хирургиче-
ские вмешательства чаще выполняются хирургами, онкологами, трактуя как комбинирован-
ные операции [1,3,4]. 

Выполнение нескольких операций на разных органах через один доступ под общим нар-
козом (симультанные операции) считаются рациональными в смысле экономии времени, 
малой травматизации, наименьших нарушений гомеостаза организма. Однако осуществле-
ние нескольких операций на разных органах и системах организма, соблюдая принцип 
мультимодальности, хотя и через разные доступы, но в течение одноразового наркоза также 
считается рациональным [1,2]. 

Больной Г.Х., 76 лет, госпитализирован по экстренным показаниям 26.09.2014 г. в экс-
тренное хирургическое отделение Самаркандского филиала РНЦЭМП. 

Жалобы при поступлении на резкие боли в правом подреберье, тошноту, рвоту, сухость 
во рту, затрудненное мочеиспускание с выделением мочи по каплям, выпячивание в левой 
паховой области, слабость. 

Анамнез: больным себя считает в течение 4 суток, заболевание связывает с употреблени-
ем жирной пищи. В связи с усилением болей в подреберье и ухудшением мочеиспускания 
доставлен в Самаркандский филиал РНЦЭМП каретой скорой помощи. В 1994 г. произведе-
на операция герниотомия по поводу правосторонней паховой грыжи. В 2013 г. – операция 
лапаротомия, аппендэктомия. В течение последних 2 лет отмечается наличие левосторон-
ней вправимой паховой грыжи. 

Объективно: состояние больного средней степени тяжести. Кожные покровы и видимые 
слизистые оболочки бледноватые. В легких везикулярное дыхание, тоны сердца ясные, 
ритм правильный. АД 140/70 мм рт. ст., пульс 80 ударов в минуту, удовлетворительного на-
полнения и напряжения. Язык влажный, покрыт белым налетом. Живот симметричный, 
участвует в акте дыхания. На передней брюшной стенке по белой линии живота от симфиза 
до пупка определяется старый послеоперационный рубец размерами 20,0х0,5 см. В правой 
паховой области также имеется послеоперационный рубец размерами 10,0х0,5 см. При 
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пальпации определяется болезненность и ригидность мышц. Симптомы Ортнера-Грекова, 
Мерфи положительные. Пальпируется дно желчного пузыря, отмечается болезненность. Пе-
чень не увеличена, селезенка не пальпируется. В левой паховой области при натуживании 
появляется припухлость размерами 5,0х0,6 см, мягко-эластической консистенции, безболез-
ненная, при надавливании вправляется в брюшную полость. Область почек без изменений, 
почки не пальпируются. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Мочеис-
пускание затрудненное, в течение последних 2-х суток не может мочиться. При катетериза-
ции отмечается непреодолимое препятствие в задней части уретры. 

УЗИ: желчный пузырь размерами 84х47 мм, толщина стенки 6 мм, в области шейки име-
ется конкремент, холедох – 6 мм. Стенка мочевого пузыря 3,5 мм, количество остаточной 
мочи 650 мл, размеры простаты 61х47х66 мм. 

Общий анализ крови: Hb 98,0 г/л; ц.п. 0,9; эрит. 3,8 х 1012; лейк. 5,4 х 109; п. 2%; с. 60%; 
эоз. 2%; лимф. 26%; мон. 4%; СОЭ 11 мм/ч. 

Биохимический анализ крови: креатинин - 110,0 мкмоль/л; мочевина – 5,6 ммоль/л; били-
рубин 19,3 мкмоль/л. 

Клинический диагноз: Желчнокаменная болезнь. Острый калькулезный обтурационный 
холецистит. Доброкачественная гиперплазия предстательной железы II степени. Стриктура 
уретры. Задержка мочеиспускания. Левосторонняя прямая скользящая грыжа. Атеросклеро-
тический кардиосклероз. 

03.10.2014 г. произведена мультиорганная операция на желчном пузыре, паховом канале, 
предстательной железе, мочеиспускательном канале. Наркоз: общий интубационный. Дли-
тельность мультиорганной операции 2 часа 15 мин: 1015-1230. 

Названия операций и их краткие протоколы: 
1. Лапароскопическая холецистэктомия, дренирование брюшной полости (оператор: хи-

рург-лапароскопист, к.м.н. Асомов Х.Х.).  Произведен разрез кожи выше пупка. Установлен 
10 мм троакар и наложен пневмоперитонеум. Введен троакар и лапароскоп. Установлены 
дополнительные троакары в правом подреберье. При ревизии желчный пузырь полностью 
окутан большим сальником. Установлены 5 мм и 10 мм троакары в эпигастрии в типичных 
местах. Желчный пузырь тупо выделен из сальника, последний увеличен в размерах, напря-
женный, стенки отечные, в области шейки определяется фиксированный камень. Желчный 
пузырь пунктирован, эвакуирована застойная желчь. Выделен пузырный проток, последний 
диаметром 0,4 см. Холедох не визуализируется. На пузырный проток наложена 0/2 клипса и 
проток пересечен. На пузырную артерию наложена 0/1 клипса и пересечена. Желчный пу-
зырь выделен из ложа. Произведена холецистэктомия. Желчный пузырь извлечен через эпи-
гастральный прокол (рис. 1). 

Рис. 1. Макропрепарат: желчный пузырь. 
Рис. 2. Грыжевой мешок с сигмовидной киш-

кой. 
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Подпеченочная область обработана спир-
том. К ложу желчного пузыря подведена дре-
нажная трубка, которая выведена через про-
кол в правом подреберье. Ревизия органов 
брюшной полости и органов малого таза. 
Другой патологии не выявлено. 

2. Герниотомия (оператор: абдоминаль-
ный хирург, к.м.н. Абдуллаев У.Б.). Парал-
лельно и на 2 см выше паховой связки над 
грыжевым выпячиванием произведен разрез 
кожи длиной  10 см, гемостаз. Наружное па-
ховое кольцо расширено до 3-4 см, вскрыт 
паховый канал, из окружающих тканей выде-
лен грыжевой мешок, вскрыт. Грыжевым со-
держимым является сигмовидная кишка (рис. 
2). 

Грыжевой мешок полностью отделен от элементов семенного канатика, наложен кисет-
ный шов изнутри грыжевого мешка, завязан. Остатки грыжевого мешка иссечены, культя 
погружена в брюшную полость. Задняя стенка пахового канала укреплена по методу Басси-
ни.  

3. Аденомэктомия (оператор: уролог, проф. Аллазов С.А.). Произведен разрез кожи, под-
кожной жировой клетчатки и апоневроза над лоном по срединной линии длиной 7 см. Гемо-
стаз. Раздвинуты мышцы, обнажена передняя стенка мочевого пузыря. Пузырь увеличен в 
объеме, напряжен, переходная складка отодвинута кверху. Передняя стенка мочевого пузы-
ря взята на держалки, пузырь вскрыт, выделился 1 л мутной мочи. При ревизии обнаружен 
эндовезикальный рост аденомы предстательной железы, произведена субкапсулярная энук-
леация аденомы предстательной железы (рис. 3), гемостаз.  

4. Туннелизация уретры (оператор: уролог, проф. Аллазов С.А.). При попытке провести 
катетер через уретру отмечалось препятствие в задней части уретры. С помощью бужа-
проводника произведено шинирование задней части уретры. В мочевой пузырь установлен 
катетер Фолея размером 18 Fr. Рана мочевого пузыря ушита. Послойное ушивание раны. 

Через сутки после операции: общее состояние относительно удовлетворительное. АД 
110/70 мм рт. ст., пульс 88 ударов в 1 мин. Общий анализ крови: Hb 76,0 г/л; ц.п. 0,9; эрит. 
3,0 х 1012; лейк. 12,0 х 109; п. 5%; с. 70%; эоз. 5%; лимф. 28%; мон. 4%; СОЭ 20 мм/ч. 

Общий анализ мочи: прозрачность - прозр., цвет - светло-красный,  белок -  0,12 ; лейк. – 
сплошь, эрит. в бол. кол. Повязки незначительно промокли. Язык влажный, слегка обложен 
белым налетом. Живот симметричный, участвует в акте дыхания, не вздут, при пальпации 
мягкий, болезненный в области послеоперационной раны. Перитонеальные симптомы не 
определяются. По дренажу из правой подпеченочной области выделилось около 20-30 мл 
серозной жидкости. Мочевой пузырь постоянно промывается раствором фурациллина. Про-
мывная жидкость слегка окрашена кровью. Газы еще не отошли.  

Послеоперационное течение без особенностей. Дренажная трубка из брюшной полости 
удалена на 3-й день после операции. Тампон из ложа аденомы удален на 3-й день. Дренаж-
ная трубка над лобком удалена на 5-й день. Уретральные дренажные трубки удалены  на 12-
й день, после чего у больного восстановилось мочеиспускание через естественные мочевые 
пути. Раны зажили первичным натяжением. 

При осмотре через 2 месяца общее состояние больного удовлетворительное, самочувст-
вие улучшилось. Мочеиспускание через естественные мочевые пути, свободное,  3-4 раза в 
сутки. 

Таким образом, соблюдение принципа мультиорганных операций, в нашем случае – хо-
лецистэктомия, грыжесечение, аденомэктомия и туннелизация уретры способствует упро-

Рис. 3. Макропрепарат:  
аденоматозные узлы. 



Doctor axborotnomasi № 4—2015 

87 

щению всей операции, проводимой под одним наркозом, сокращению времени нахождения 
в стационаре и финансовых затрат. 
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

Плацентарная недостаточность [ПН] - клинический синдром, обусловленный морфо-
функциональными изменениями в плаценте и нарушениями компенсаторно-
приспособительных механизмов, обеспечивающих функциональную полноценность орга-
на. Она представляет собой результат сложной реакции плода и плаценты на различные па-
тологические состояния материнского организма и проявляется в комплексе нарушений 
транспортной, трофической, эндокринной и метаболической функций плаценты, лежащих в 
основе патологии плода и новорожденного [1,5,8,12,21]. 
Плацентарная недостаточность (первичная и вторичная) имеет острое или хроническое 

течение. Острая ПН возникает как следствие обширных инфарктов плаценты и преждевре-
менной отслойки нормально расположенной плаценты с образованием ретроплацентарной 
гематомы, в результате чего наступает гибель плода. Хроническая ПН наблюдается у каж-
дой третьей беременной группы высокого риска перинатальной патологии. Хроническая 
ПН развивается рано и протекает длительно, вследствие нарушения компенсаторно-
приспособительных механизмов в сочетании с циркуляторными расстройствами, инволю-
тивно- дистрофическими изменениями и воспалением или обострением, связанными с забо-
леванием женщины во время беременности [6,9,13]. 
В настоящее время целесообразно в акушерской практике выделять компенсированную, 

субкомпенсированную и декомпенсированную формы ПН. Данная классификация основана 
на степени отставания роста плода, наличии и выраженности признаков хронической внут-
риутробной гипоксии плода, степени гемодинамических нарушений в системе мать-
плацента-плод, выраженности нарушений гормональной функции плаценты, эффективно-
сти проводимого лечения [15,22,31]. По данным литературы, почти 60% случаев ВУЗР кли-
ническими методами не выявляется. Без применения дополнительных методов обследова-
ния удается диагностировать только 25% ВУЗР, а при подозрении на ВУЗР в ходе дальней-
шего обследования диагноз подтверждается лишь у одной из трех беременных. 

Для комплексной оценки состояния плода, степени его страдания и компенсаторных воз-
можностей при плацентарной недостаточности большое значение имеет исследование его 
гемодинамики. 
Практическую значимость для получения полного представления о состоянии гемодина-

мики плода имеют изучение кровотока в сосудах головного мозга, грудной аорте, венозно-
го возврата к сердцу. 
Нервная ткань наиболее чувствительна к недостатку кислорода. При снижении парци-

ального давления кислорода в крови, поступающей к головному мозгу, изменяется и его 
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кровообращение. Допплерометрическое исследование мозгового кровообращения плода 
возможно во всех основных артериях большого мозга. При плацентарной недостаточности 
в ответ на внутриутробную гипоксию у плода включается универсальный защитно-
приспособительный механизм централизации кровообращения. При этом в сосудах рези-
стентность кровеносных сосудов возрастает, а кровоснабжение 
головного мозга усиливается.  

Большое значение в диагностике плацентарной недостаточности придается допплеромет-
рическому исследованию маточно-плацентарного и плодового кровотока. Исследование 
кровотока в маточно-плацентарном и плодовом звеньях имеет исключительно важное зна-
чение, поскольку выявляет нарушения на доклиническом уровне, что позволяет провести 
своевременную профилактику плацентарной недостаточности. При качественном исследо-
вании кровотока основное значение имеет не абсолютная величина скорости движения кро-
ви, а соотношение между скоростью кровотока в разные фазы сердечного цикла. Наиболее 
часто используются систоло-диастолическое отношение, пульсационный индекс, индекс 
резистентности [10,14,30]. Повышение сосудистого сопротивления периферического сосу-
дистого русла отражается в первую очередь снижением диастолического компонента кро-
вотока, что приводит к повышению численных значений указанных индексов. Данные, по-
лученные в результате многочисленных исследований, убедительно показали, что доппле-
рометрическая оценка КСК в артерии пуповины является высокоинформативным методом 
оценки плодово-плацентарного кровотока, функционального состояния плода, диагностики 
плацентарной недостаточности и прогнозирования перинатальных исходов [4,5,12,29]. При 
патологических кривых скоростей кровотока в маточных артериях в 24 недели беременно-
сти задержка внутриутробного развития плода в третьем триместре была отмечена в 22% 
наблюдениях, тогда как при нормальных кривых только в 5,7%. При нарушении кровотока 
в одной маточной артерии ВУЗР выявляется в среднем в 13%, а в обеих в 40% наблюдений. 
Таким образом, полученные в результате многочисленных исследований [4,5,9,13,25], 

убедительно показали, что допплерометрическая оценка кровотока в артерии пуповины яв-
ляется высокоинформативным методом оценки плодово-плацентарного кровотока, функ-
ционального состояния плода, диагностики плацентарной недостаточности и прогнозирова-
ния перинатальных исходов. 
УЗ-фетометрия считается одним из самых надежных источников пренатальной диагно-

стики в акушерской практике [9,10,16,23]. При изучении фетометрических показателей ос-
новное внимание уделяют бипариетальному размеру головки плода, окружности живота, 
длине бедра. Диагностика ВУЗР основывается на показателях массо- ростового соотноше-
ния, поэтому в настоящее время используются формулы для определения массы тела и оце-
ночные индексы [2,5,7]. 
Исходя из результатов ультразвукового исследования возможно определение и формы 

ВУЗР [симметричная или асимметричная], которые характеризуются разными соотноше-
ниями показателей фетометрии [длина бедра/окружность живота, длина бедра/окружность 
головки плода]. 
Возможно формирование смешанной формы ВУЗР, характеризующейся непропорцио-

нальным отставанием всех показателей фетометрии при наиболее выраженном отставании 
размеров живота. На основании данных фетометрии возможно определение степени тяже-
сти синдрома задержки роста плода. При I степени отставание показателей фетометрии от 
нормативных составляет 2 недели, II степени 3-4 недели, III степени - свыше 4 недель. Сте-
пень тяжести внутриутробной задержки роста коррелирует со степенью тяжести фетопла-
центарной недостаточности и неблагоприятными перинатальными исходами. 
Характеристика околоплодных вод играет важную роль в диагностике фетоплацентарной 
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недостаточности. Характерным является формирование маловодия, а появление эхогенной 
взвеси может указывать на примесь мекония в водах, вследствие выраженной гипоксии 
плода. Изменение объема и характера околоплодных вод может наблюдаться при некото-
рых пороках развития плода, при восходящем внутриутробном инфицировании, перенаши-
вании беременности [2,3,8,12]. 
Эхографическое исследование плода необходимо дополнять методами функциональной 

оценки состояния фетоплацентарной системы. Поэтому для диагностики ВУЗР необходимо 
проводить функциональную оценку состояния системы мать-плацента-плод с помощью 
кардиотокографии, ультразвуковой допплерометрии, по сумме данных биофизического 
профиля плода. 
Одним из наиболее широко распространенных методов функциональной оценки состоя-

ния плода является кардиотокография. Наряду с показателями сердечной деятельности пло-
да данный метод позволяет регистрировать двигательную активность плода и сократитель-
ную функцию матки. Наиболее широко применяется нестрессовый тест, который оценивает 
характер сердечной деятельности плода в естественных условиях. При наличии синдрома 
задержки роста плода нестрессовый тест в 12% выявляет тахикардию плода, в 28% сниже-
ние вариабельности базального ритма, 28% вариабельные децелерации и 13% поздние де-
целерации. 
Однако, в связи со сроками формирования миокардиального рефлекса [32 недели] визу-

альная оценка кардиотокограммы возможна только в третьем триместре беременности. Ис-
пользование автоматических компьютерных анализаторов кардиотокограмм позволяет из-
бежать визуального субъективизма при оценке кривых сердечной деятельности плода и по-
высить диагностическую ценность метода. В настоящее время широко используется компь-
ютерная обработка данных кардиотокографии с подсчетом индекса - показатель состояния 
плода [ПСП] по методике Демидова В.Н. и основанный на системе оценки кардиотоко-
грамм.  
В последние годы широкое распространение получило определение биофизического 

профиля плода. Данный тест включает комплекс эхографических параметров, оцененных с 
помощью балльной шкалы [от 0 до 2 баллов]: количество околоплодных вод, двигательная 
активность и мышечный тонус плода, его дыхательные движения, а также результаты не-
стрессового кардиотокографического теста. 
Важную информацию о состоянии плода несет его двигательная и дыхательная актив-

ность. Наличие регулярных повторяющихся движений плода при наличии мекония в около-
плодных водах является фактором риска развития аспирационного синдрома. Особенно не-
благоприятным прогностическим фактором считается длительный период дыхания типа 
"gasping"- удушье. 
Оценка в 8-10 баллов свидетельствует о нормальном состоянии плода, 7-8 баллов - о на-

чальных признаках внутриутробного страдания плода, 5-6 баллов - о выраженном страда-
нии, менее 5 баллов - о тяжелом состоянии плода. Однако, принципы анализа параметров 
биофизического профиля плода не в полной мере отвечают принципам ранней диагностики 
страдания плода. Прогностическая ценность этого метода ниже по сравнению с допплеров-
ским определением кровотока в сосудах фетоплацентарной системы. Проводится ряд ис-
следований, в которых набор определяемых параметров дополняется оценкой объема око-
лоплодных вод, структурности плаценты, а также оценкой кровотока в фетоплацентарной 
системе. Расширение параметров биофизического профиля плода способствует улучшению 
прогностической значимости метода, но одновременно усложняет его проведение и интер-
претацию результатов. 
В диагностике ВУЗР существенное значение принадлежит к ультразвуковой плаценто-
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графии, которая позволяет определить ее локализацию, структуру и величину. Появление 
второй стадии зрелости плаценты до 32 недель гестации, а третьей - до 36 недель свиде-
тельствует о преждевременном ее созревании [21,24,30]. 
В патогенезе ВУЗР нарушение плодово-плацентарного кровотока может быть как пер-

вичным, так и вторичным. При ряде заболеваний и осложнений беременности - внутриут-
робное инфицирование, диабет беременных и резус-сенсибилизация - первично нарушается 
плодовый кровоток. Первоначально патологический спектр регистрируется в артериях пу-
повины [без нарушения кровотока в маточных артериях].  
Однако, в подавляющем большинстве наблюдений осложненной беременности и экстар-

генитальных заболеваний начальным этапом развития патологического процесса является 
нарушение маточно-плацентарного кровотока с постепенным вовлечением в патологиче-
ский процесс плодово-плацентарного звена.  
Таким образом, анализ литературы показывает, что для диагностики синдрома задержки 

развития плода в современных условиях необходимо применить комплекс диагностических 
процедур, некоторые из которых могут иметь и прогностическое значение. 
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ҲОМИЛА ТУШИШ ХАВФИНИ КАРДИОИНТЕРВАЛОГРАФИЯДА ЎРГАНИШ 
Хозирги кунда кардиоинтервалграфия акушерлик амалиётида ўз ўрнини топмоқда. Кардиритимнинг секин тўлқинли жара-
ёнлари ва қон айланишининг бошқа кўрсатгичларига асосланиб қуланилаётган янги компъютер технологиялари, шифокор 
амалиётининг ўзилмас қисми бўлиб қолмоқда ва тиббиётга чуқур кириб келмоқда. 

CARDIOINTERVALOGRAHY- THREATENING PRETERM LABOR 
F.M. Berdieva, B.B. Negmadjanov, S.T. Djurabekova, G.T. Rabbimova 

Currently Cardioentervalography finds more and more supporters in obstetric practice. New diagnostic computer technology, based 
on the analysis of slow wave processes of heart rate and other indicators, hemodynamics, become an integral part of medical prac-
tice , and reflect trends in integrative medicine. 

Таянч сўзлар: Кардиоинтервалография, ҳомиладорлик, кардиореспиратор тизими. 
Keywords: Cardiointervalograhy, pregnancy, cardiorespiratory sistem. 

Абсолютно все органы и системы нашего организма находятся под постоянным нервно - 
гуморальным контролем. Тесный симбиоз симпатического и парасимпатического отделов 
вегетативной нервной системы и гуморальных влияний обеспечивает достижение опти-
мальных результатов в плане адаптации к изменяющимся условиям внутренней и внешней 
среды. Отклонения, возникающие в регулирующих системах, предшествуют гемодинамиче-
ским, метаболическим, энергетическим нарушениям и, следователь но, являются наиболее 
ранними признаками неблагополучия пациента. Сердечный ритм является индикатором 
этих отклонений, а потому исследование вариабельности ритма сердца имеет важное про-
гностическое и диагностическое значение при самой разнообразной акушерской патологии. 

До сегодняшнего дня не решалась проблема установления первичного источника колеба-
ний. Дело заключалось в смешанном (афферентно эфферентном) составе блуждающего нер-
ва. Было неясно, связаны ли дыхательные волны ритма сердца с периодическими измене-
ниями афферентных импульсаций от механорецепторов легких и барорецепторов крупных 
артерий, либо эти волны - результат автоматической деятельности клеток дыхательного 
«центра», расположенного в продолговатом мозгу. Локализация и автоматический характер 
активности нейронов бульбарного отдела, связанных с дыханием, были известны к тому 
времени после работ Флуранса (1973г) 

В акушерстве самые ранние исследования включали оценку вариабельности ритма серд-
ца плода для характеристики его состояния [21]. Здесь так же, как и у постинфарктных 
больных, прогрессивное уменьшение ВРС или же отсутствие вариабельности фетального 
ритма сердца являлось неблагоприятным признаком в отношении риска смерти плода [20]. 
В другой работе, посвященной влиянию фармакологических средств [19], был отмечен диф-
ференцированный эффект вегетотропных (скополамин, атропин), антиэпилептических пре-
паратов и глюкозы. В частности, введение глюкозы вызывало усиление фетальной ВРС и 
использовалось как тест для выявления дистресса плода [15]. 

Сущность спектрального анализа кардиоритма, его различные варианты и характер полу-
чаемых графических представлений в виде спектров и соответствующих им кардиотахо-
грамм приведены в многочисленных работах; [Марпл-мл С, 1990; Malliani А., 1995; Миро-
нова Т.Ф., Миронов В.А.Э 1998; Флейшман А.Н., 1999; Рагозин А.Н., 2000; Хаютин В.М., 
Лукошкова Е.В., 2000 и др.]. 

Ритм сердца определяется способностью специализированных клеток проводящей систе-
мы сердца спонтанно активироваться - это так называемое свойство сердечного автоматиз-
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ма, Регуляция сердечного ритма в физиологических условиях является результатом ритми-
ческой активностипейсмекеров синусового узла (СА-узла) и модулирующего влияния веге-
тативной и центральной нервной системы, ряда гуморальных и рефлекторных воздействий. 

В норме основное модулирующее действие на сердечный ритм оказывает вегетативная 
нервная система (ВНС). При этом симпатический отдел стимулирует деятельность сердца, а 
парасимпатический — угнетает ее. Центральная нервная система контролирует относитель-
ные уровни активности симпатического и парасимпатического отделов по механизму обрат-
ной связи. 

Парасимпатическая система регуляции считается высокочастотной системой регуляции. 
Её медиатором является ацетилхолин. Он быстро разрушается холинэстеразой. Колебания 
активности парасимпатической системы порождают изменения сердечного ритма с часто-
той 0,15-0,4 Гц и более, формируя так называемые быстрые (высокочастотные) волны (HF - 
highfrequency). Повышение симпатической активности вызывает увеличение ЧСС. Норадре-
налин, освобождающийся из симпатических нервных окончаний, повышает частоту спон-
танных возбуждений автоматических клеток СА-узла. При стимуляции сердечных симпати-
ческих нервов ЧСС начинает повышаться; латентный период составляет 1-3 секунды. Уста-
новившийся уровень ЧСС достигается лишь через 30-60 секунд после начала стимуляции 
симпатических волокон. 

После прекращения стимуляции симпатических волокон хронотропный эффект посте-
пенно исчезает, и ритм возвращается к контрольному уровню. Таким образом, симпатиче-
ская система регуляции кровообращения является медленной системой регуляции. Соответ-
ственно и волны, обусловленные колебанием симпатической системы, называются медлен-
ными (низкочастотными) волнами (LF - lowfrequency). [9,11,20]. 

Универсальным индикатором компенсаторно-приспособительных реакций организма 
является сердечнососудистая система, которая тонко отражает состояние регуляторных ме-
ханизмов и адаптационные возможности [Жемайтите Д.И.1982, Вейн А.М. 19991, Баевский 
P.M. 1999, Флейшман А.И.2005]. 

Принципиальные теоретические и практические положения о возможности использова-
ния реакций сердечно-сосудистой системы для оценки функционального состояния орга-
низма впервые изложены в работах Парина В.В., 1966; Баевского P.M. 1979. Флейшмана 
А.Н. 1994. 

Анализ вариабельности сердечного ритма (ВРС) основан на расчетах ряда статистиче-
ских показателей, которые рекомендованы и утверждены Европейским Обществом кардио-
логии и Североамериканским обществом кардиостимуляции и электрофизиологии (2000), а 
также других показателей, применявшихся ранее [Баевский P.M. 2001]. 

В настоящее время метод кардиоинтервалографии находит все больше сторонников в 
акушерской практике. 

Вопросы адекватной оценки механизмов регуляции в организме женщины во время бере-
менности, а также проблемы, связанные с их нарушением, возникновением состояний деза-
даптации и развитием патологических процессов, являются чрезвычайно актуальными в 
акушерстве [1,2,4,6,8,9]. Новые диагностические компьютерные технологии, основанные на 
анализе медленных волновых процессов кардиоритма и других показателей гемодинамики, 
становятся неотъемлемой частью врачебной практики и отражают интегративные тенден-
ции в медицине [1,2,9]. 

Беременность и др. процессы развития в норме сопряжены с устойчивым нарушением 
гомеостаза, т.е. по определению, с болезнью. Подобное противоречие - «норма как болезнь» 
- чрезвычайно характерно для всего процесса беременности, начиная от имплантации и раз-
вития бластоцисты, представляющей собой в иммунологическом отношении аллотранс-
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плантат, и до значительных изменений углеводно-липидного обмена, соответствующих 
формально картине преддиабета и гиперхолестеринемии. Подобные сдвиги в организме бе-
ременной являются физиологическими, т.е. соответствуют определенному представлению о 
норме. Оценивая те или иные физиологические изменения, прежде всего, следует ответить 
на вопрос, являются ли эти сдвиги адаптивными, компенсаторными либо отражают форми-
рующийся патологический процесс. Известно, что при нормальном течении беременности в 
организме происходят глубокие изменения в системах кровообращения, дыхания и тканево-
го метаболизма. Причиной адаптивных сдвигов является гормональная деятельность пла-
центы представляющего сосудистый бассейн низкой резистентности. 

Наиболее общим и ранним признаком формирования гестационных осложнений в опре-
деленной мере является состояние патологической инверсии адаптивных изменений, кото-
рые наблюдаются при нормальной беременности. 

До настоящего времени не существует четкой концепции об адаптационных стресс-
реакциях организма беременной в норме и патологии. 

В работах Захарова И.С. (2003) показано что при беременности, осложнённой прекламси-
ей регуляторные нарушения в организме матери возникают еще до этапа появления клини-
ческих симптомов. Была разработана <<прогностическая карта риска>> возникновения пре-
кламсии на основе клинических и параклинических данных, которые позволяли индивиду-
ально определить вероятность возникновения . 

Адаптационные реакции у беременных с физиологическим течением беременности обес-
печивают динамическое равновесие между симпатическим и парасимпатическими отделами 
ВНС, при этом выделяют 4 типа адаптации – от удовлетворительной до срыва адаптацион-
ных механизмов [Г. Селье 1960].  

Прогнозирование и профилактика осложнений гестационного процесса у матери являет-
ся актуальной проблемой современного акушерства. Изучение и оценка адаптации материн-
ского организма и плода к родовому стрессу могут способствовать ее решению [8,10]. Ре-
зервные и дублирующие механизмы адаптации организма [Саркисов Д.С. 1987; Мамиев 
О.Б. 1998; Ушакова Г.А., Рец Ю.В. 2008X5,8,9], не всегда можно учесть при планировании 
акушерской тактики у беременных и рожениц. В связи с этим далеко не всегда у женщин с 
явной соматической патологией роды бывают осложненными, а у практически здоровых 
беременных нельзя гарантировать их нормальный исход. 

Параметры, которые характеризуют реакции системы кровообращения, принадлежат к 
информативным критериям функционального состояния организма и являются индикато-
ром адаптивных ответов. 

Оправданным и перспективным методом оценки состояния функциональных систем бе-
ременных является метод кардиоинтервалографии (КИГ). Метод КИГ основан на анализе 
процессов вариабельности сердечного ритма [Баевский Р.М.,1999г, Астахов А.А. 2007, 
Флейшман А.Н.2005]. Исследования реакции сердечно-сосудистой системы матери и плода 
при беременности являются перспективными в акушерстве. Имеются единичные работы в 
этом направлении. 

Породнова О. Ю. (2006) изучила регуляцию кардиоритма матери, плода и новорожденно-
го при физиологической беременности их прогностическое значение. Влияние вегетативной 
регуляции на сердечнососудистую систему роженицы в процессе нормального и осложнен-
ного течения родов изучали И.С.Сидорова и др. 1997. 

Карась И. Ю. и соавторы (2004) выявили, что при угрозе преждевременных родов пока-
затели вегетативной регуляции сердечного ритма у матери свидетельствовали о преоблада-
нии парасимпатического звена регуляции 70% снижении компенсаторных возможностей и 
антистрессовой устойчивости организма. 
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Показано, что при различных клинических формах аномалий родовой деятельности име-
ло место снижение активности центрального контура в управлении сердечным ритмом, по-
вышение или доминирование автономного контура регуляции, низкое энергетическое обес-
печение родового процесса. 

Автор выделил четыре типа адаптации беременных к родам – от удовлетворительной до 
срыва адаптации к родовому стрессу. Изучены адаптационные процессы у женщин с ожире-
нием и гестозом. 

Изучено прогнозирование адаптационного ответа у беременных с угрозой невынашива-
ния, по их мнению, симпато-вагусный индекс у беременных женщин существенно превы-
шал этот показатель в контроле, что указывало на значительную активацию тонуса симпа-
тичного отдела автономной нервной системы. 

Наряду с классическими методами диагностики состояния ВНС применяют математиче-
ский анализ вариабельности сердечного ритма [Баевский P.M. 1984], Этот метод основан на 
изучении процессов управления ритмом сердца со стороны ВНС при помощи КИГ. Теоре-
тической предпосылкой КИГ является концепция о сердечно-сосудистой системе как инди-
каторе компенсаторно-приспособительной деятельности целостного организма. Это обу-
словлено тем, что изменения ритма сердечных сокращений является универсальной реакци-
ей организма на любую нагрузку. Частота сердечных сокращений отражает конечный ре-
зультат многочисленных регуляторных влияний на систему кровообращения, сложившийся 
в процессе онто- и филогенеза. Информация о том, как сформирован гомеостаз, какова сте-
пень адаптации основана на представлении о волновой структуре сердечного ритма и зако-
дирована в последовательности кардиоциклов. 

Таким образом, исследование вариабельности сердечного ритма с помощью компьютер-
ных технологий (спектральный анализ) позволяют обнаружить основные изменения кар-
диоритма. На основании функциональной и математической оценки системы вариабельно-
сти сердечного ритма возможно построение модели функционирования организма беремен-
ной и роженицы. Изменения биоритмологических показателей в большинстве случаев ста-
новится возможным не только проведение наиболее рациональной и патогенетически обос-
нованной терапии осложнений беременности и родов, но и их прогнозирование, а также на-
значене соответствующих профилактических мероприятий. 
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В память о великих: 
 

АЪЗАМ ТАИРОВИЧ ПУЛАТОВ – ХИРУРГ, УЧЕНЫЙ, ПЕДАГОГ  
(1928-2007) 

А.М. Шамсиев, Б.П. Ахмедов, Б.Б. Негмаджанов, Ю.М. Ахмедов 
 
Азам Таирович Пулатов родился 15 ию-

ня 1928 г. в Самарканде в семье служащего. 
С 1950 по 1996 г. работал в Таджикском 
государственном медицинском университе-
те им. Абу Али ибн Сино и прошел путь от 
простого ординатора до профессора - окон-
чил I Московский медицинский институт 
им. М. Сеченова (1949), клинический орди-
натор кафедры госпитальной хирургии тад-
жикского медицинского института им. Абу 
Али ибн Сино (1949-1951), аспирант (1951-
1954), ассистент (1954-1956), доцент кафед-
ры госпитальной хирургии (1956-1964). 
доктор медицинских наук (1963), профес-
сор (1966), заслуженный деятель науки Рес-
публики Таджикистан (1974), отличник 
здравоохранения СССР (1976), член-кор-
респондент Академии наук Таджикистана 
(1985). 

Под его руководством в 1964 г. были ор-
ганизованы детская хирургическая служба 
Таджикистан кафедра детской хирургии 
Таджикского государственного медицин-
ского университета им. Абу-Али ибн Сино. 

Организованная Азамом Таировичем 
Пулатовым детская хирургическая служба 
стала источником науки и практики, подго-
товки научно-педагогических кадров, прак-
тических врачей -детских торакальных, абдо-
минальных, неонатальных хирургов, детских 
урологов, анестезиологов и реаниматологов. 
Ими также созданы областные центры, меж-
районные и районные детские хирургические 
отделения, которые круглосуточно оказыва-
ют консультативную, неотложную или экс-
тренную помощь детям в критических ситуа-
циях в любых регионах республики наряду с 
четкой работой службы санитарной авиации. 

В 1993 г. по предложению профессора 
А.Т. Пулатова в Республике Таджикистан на 
базе клиники детской хирургии впервые был 
организован Центр амбулаторной хирургии 
детского возраста (ЦАХДВ) с выполнением 
плановых оперативных вмешательств по 
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принципу детского хирургического стацио-
нара одного дня (ДХСОД). 

Профессор А.T. Пулатов разработал ряд 
новых оригинальных методов оперативных 
вмешательств на органах грудной и брюш-
ной полости, а также в забрюшинном про-
странстве, основанных на принципах макси-
мального щажения больного ребенка и пора-
женного органа, проведения органосохра-
няющих и реконструктивно-восстанови-
тельных операций. 

Самоотверженный труд детского хирурга, 
организатора здравоохранения педагога и 
ученого снискали ему любовь и уважение 
медицинских работников, научной общест-
венности и населения республики, а резуль-
таты проводимых возглавляемым им коллек-
тивом научных исследований обеспечили 
известность далеко за пределами СНГ. 

Азам Таирович Пулатов с 1964 по 1996 г 
занимал должность заведующего кафедрой 
детской хирургии Таджикского государст-
венного медицинского университета, в 1965-
1985 гг был главным хирургом Минздрава 
Таджикистана, с 1987 по 1993 г - главным 
редактором журнала «Здравоохранение Тад-
жикистана» А.Т. Пулатов председатель Рес-
публиканского хирургического общества 
1973-1996гг., член редакционной коллегии 
журнала «Вестник хирургии им. И.И. Греко-
ва» С 1997 до 2007 г. А.Т. Пулатов работал в 
НИИ педиатрии НЦЗД РАМН главным науч-
ным сотрудником в отделе неотложной дет-
ской хирургии и травматологии. 

Перу ученого принадлежит более 550 на-
учных работ по проблемам общей и детской 
хирургии, в том числе 10 монографий. Под 
его руководством выполнены 35 кандидат-
ских и 3 докторские диссертации Под его ре-
дакцией изданы более 10 сборников трудов 
кафедры детских хирургических болезней 
ТГМИ им. Абу Али инб Сино и Республи-
канской клинической больницы №3 (ныне 
Национальный Медицинский центр Республики Таджикистан), материалы симпозиумов, 
научных конференций хирургов Таджикистана и Республик Средней Азии, и Казахстана. 
А.Т. Пулатов является автором 12 методических рекомендаций для врачей детских-
хирургов, анестезиологов и реаниматологов.  

Основные оригинальные труды:  
· Развитие хирургии в Таджикистане. Душанбе «Ифрон», 1987, с.141. 
· Хирургия эхинококкоза у детей. Ленинград «Медицина», 1983, с.186. 
· Уролитиаз у детей. Ленинград «Медицина», 1990, с.207. 

Москва 2006 г. Профессора А.Т. Пулатов; 
К.С. Ормантаев; Ш.Т. Салимов. 

Съезд детских хирургов Узбекистана. Про-
фессора А.Т. Пулатов; М.А. Ахмедов (2005г), 

Ташкент. 
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· Эхинококкоз в детском возрасте. БПВ. 
Москва «Медицина», 2004, с.204. 

А.Т. Пулатов по праву считается осново-
положником детской хирургической помо-
щи, анестезиологии и реанимации Республи-
ки Таджикистан. Им создана таджикская 
школа детских хирургов. 

Пулатов Азам Таирович - доктор меди-
цинских наук, профессор, заслуженный дея-
тель науки Таджикской ССР. член-
корреспондент Академии наук Таджикиста-
на, действительный член Международной 
ассоциации хирургов мира, почетный член 
Ассоциации детских хирургов России, почет-
ный член Общества хирургов Москвы и Мос-
ковской области, известный в мире ученый и 
организатор детской хирургической службы. 

Нельзя не подчеркнуть личные качества 
профессора Пулатова как человека и товари-
ща, всегда исключительно гуманного и чут-
кого, простого в общении, доступного и дру-
желюбного, готового с теплотой откликнуть-
ся на чужие трудности. 

А.Т. Пулатов является целой эпохой в развитии отечественной детской хирургии и меди-
цинской науки и по праву считается золотым фондом республики. 

27 июля 2007 г. Азам Таировича Пулатова не стало. Он был похоронен в г. Мытищи Мо-
сковской области. 

Дела великих никогда не исчезают, потому что созданные ими шедевры вечны как и тру-
ды, школы, ученики, спасенные жизни. Мы сподвижники и ученики, друзья – ценим, лю-
бим, помним и уважаем. 

Москва 
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА Ж.И. ИШКАБУЛОВА 
 

27 сентября 2015 года в возрасте 74 лет 
ушел из жизни доктор медицинских наук, 
профессор Жанхураз Ишкабулович Ишкабу-
лов. 

Ж.И. Ишкабулов родился 10 июля 1941 
года в Галляаральском районе Самарканд-
ской области. По окончании средней школы 
поступил на педиатрический факультет Таш-
кентского медицинского института, который 
окончил в 1966 году. Проработав 1 год педи-
атром в сельской участковой больнице Гал-
ляаральского района, в 1967-1968 годах ус-
пешно прошел клиническую ординатуру по 
педиатрии в Самаркандском медицинском 
институте. С 1967 года по 1980 год Жанхураз 
Ишкабулович работал ассиcтентом, а затем 
доцентом кафедры педиатрии СамМИ. В 
1971 году успешно защитил кандидатскую 
диссертацию, а в 1981 году докторскую дис-
сертацию «Заболевания почек у детей в усло-
виях жаркого климата Узбекистана». Под его 
руководством в 1981 году была организована 
кафедра педиатрии №2 в Самаркандском Го-
сударственном медицинском институте и до 2012 года Жанхураз Ишкабулович был её бес-
сменным руководителем, а затем профессором той же кафедры. 

Всю свою жизнь Жанхураз Ишкабулович активно передавал свои знания молодым учё-
ным, врачам. Под его руководством защищено 3 докторских диссертации и 13 кандидатских 
диссертаций. В настоящее время его ученики работают практически во всех странах СНГ. 
Являясь основоположником детской нефрологии в республике Узбекистан, Жанхураз Иш-
кабуловичем опубликовано более 400 печатных работ: из них 2 учебника, 2 монографии, 
более 40 учебно-методических пособий.  

По инициативе Ж.И. Ишкабулова в г. Самарканд организованы 2 детских нефрологиче-
ских отделения: детской городской больнице №1 и областной детской многопрофильной 
больнице. За годы своей деятельности работал деканом по производственной практике и 
интернатуре, проректором по лечебной работе СамМИ, начальником управления здраво-
охранения Хокимията Самаркандской области. 

Жанхураз Ишкабулович отличался высокой эрудицией, умением глубоко анализировать 
факты, наблюдательностью и развитым клиническим мышлением, простотой и вниматель-
ным отношением к больным, доброжелательностью к людям и скромностью. 
Многочисленные ученики и коллеги, ректорат и редколлегия журнала «Вестник врача» 

выражают искренние соболезнования родным и близким Жанхураза Ишкабуловича. 
Скорбим и помним! 
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ 
Для направления статьи в редакцию необходимо представить: 
1. Сопроводительное письмо от учреждения, в котором выполнена работа. 
2. Распечатанный вариант статьи в двух экземплярах. 
3. Электронный вариант статьи на CD диске 
 

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ 
1. На первой странице статьи должна быть виза руководителя и печать направляющего учрежде-

ния, на последней странице - подпись всех авторов с указанием имени и отчества, фамилии, уче-
ной степени, звания, почтового адреса, контактного телефона и адреса электронной почты для 
переписки. 

2. В начале статьи указывают: название, инициалы и фамилии авторов, наименование учреждения, 
где выполнена работа (без сокращений). 

3. Текст печатается на одной стороне листа А4, шрифт Times New Roman, размер 12, с одинарным 
интервалом между строк, ширина полей 2 см, в текстовом редакторе WORD. 

4. Структура оригинальной статьи должна быть следующей: введение, материалы и методы, ре-
зультаты и их обсуждение, заключение или выводы, список цитируемой литературы. 

5. Таблицы должны иметь заголовок. В тексте следует указать ссылку на таблицу, не допускается 
повторение данных, приведенных в ней. 

6. Иллюстрации (фотографии, рисунки, схемы) должны быть контрастными и четкими. На обороте 
фотографии обозначают верх и низ, ставится номер рисунка, фамилия автора и название статьи. 
Допускается оформление иллюстраций в формате JPEG. Подписи к ним оформляются в порядке 
нумерации на отдельной странице. В тексте следует указать ссылку на иллюстрацию. 

7. Формулы (физические, математические, химические) визируются авторами на полях. 
8. Сокращения, кроме общепринятых (физических, химических, математических) величин не до-

пускаются. В статье должна использоваться система единиц СИ. Аббревиатуры в названии ста-
тей не допускаются, а в тексте они должны расшифровываться при первом упоминании. 

9. К статьям необходимо приложить рефераты и ключевые слова на русском, узбекском и англий-
ском языках с указанием названия, авторов, организации как на первой странице. Текст реферата 
объемом не более 150 слов должен отражать основные положения статьи.  

10. Все статьи должны иметь УДК.  
11. Для статей в рубрику "Обзор литературы" и "Случай из практики" реферат не обязателен. 
10. В списке литературы цитируемые авторы перечисляются в алфавитном порядке (сначала на рус-

ском, затем на иностранных языках). Ссылки на авторов в тексте приводятся в квадратных скоб-
ках с указанием их порядкового номера, согласно списку. При составлении списка литературы 
указываются: для книг - пример: Ревич Б.А. «Горячие точки» химического загрязнения окру-
жающей среды и здоровье населения России. М., 2007. 192 с.; для журнальных статей - пример: 
Аюпова Ф.М. Иммунологические аспекты воспалительных заболеваний гениталий у девушек с 
хроническим пиелонефритом // Медицинский журнал Узбекистана. 1996. №4. С. 86-88.; для ста-
тей из сборников - пример: Громбах С.М. Актуальные вопросы изучения состояния здоровья 
детей и подростков // Проблемы охраны здоровья детей дошкольного и школьного возраста. М., 
1981. С. 9-19.; для авторефератов диссертаций - пример: Мартыш Н.С. Применение эхографии в 
ряде гинекологических заболевании детей и юношеского возраста // Автореф. дисс. …. канд. 
мед. наук. М.,1984. 18 с. Ответственность за правильность и достоверность данных, приведен-
ных в списке литературы, возлагается на авторов. Статьи оформленные не по стандарту к публи-
кации не допускаются. 

11. Объем статей для рубрик "Клинические исследования", "Экспериментальные исследования", 
"Обзор литературы" и "Лекции" не должен превышать 8-10 страниц, включая таблицы, иллюст-
рации и список литературы. Для рубрик "Обмен опытом" и "Случай из практики" - не более 4-5 
страниц. 

12. Редколлегия оставляет за собой право редактировать, исправлять и сокращать статьи, без иска-
жения их сути. Статьи, ранее опубликованные или направленные в другие журналы, не прини-
маются. Статьи не соответствующие настоящим требованиям рассмотрению не подлежат. Руко-
писи авторам не возвращаются. Отправка статей по электронной почте допускается в порядке 
исключения - только по согласованию с редакцией. 
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