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УДК 616.613-007.63-089.844-053.2  

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ПЛАСТИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ 

ПРИ ВРОЖДЕННОМ ГИДРОНЕФРОЗЕ У ДЕТЕЙ 

Ю.М. Ахмедов, Ф.Ш. Мавлянов, Д.Д. Курбанов, И.Ю. Ахмедов 

Самаркандский областной детский многопрофильный медицинский центр 

Самаркандский Государственный Медицинский институт 
 

Ключевые слова: врожденный гидронефроз, дети, пластические операции, почки. 

Таянч сўзлар: туғма гидронефроз, болалар, пластик операциялар, буйрак 

Keywords: inborn hydronephrosis, children, plastic surgeries, kidneys. 

Обследовано 173 больных с врожденным гидронефрозом в возрасте от 2 мес. до 15 лет, мальчиков было 128, 

девочек – 45. Из 123 больных, которым были проведены реконструктивно-пластические операции на лоханоч-

но-мочеточниковом сегменте (ЛМС), контрольное обследование в катамнестический период произведено у 

115 пациентов (90 мальчиков, 25 девочек) в сроки от 6 месяцев до 16 лет. Проведены цветное допплеровское 

картирование (ЦДК) почечных сосудов, импульсно-волновая допплерография (ИВДГ) мочеточникового-

пузырного выброса и морфологические исследования ЛМС и биоптатов пораженной почки. Для определения 

сохранности почечной паренхимы и мониторинга за ее ростом и развитием в послеоперационном периоде це-

лесообразно применение выше указанных методов диагностики с целью прогнозирования течения и исхода 

врожденного гидронефроза. 

ТУҒМА ГИДРОНЕФРОЗ БИЛАН ТУҒИЛГАН БОЛАЛАРДА ПЛАСТИК ОПЕРАЦИЯЛАР 

НАТИЖАЛАРИНИ ПРОГНОЗЛАШТИРИШ 

Ю.М. Ахмедов, Ф.Ш. Мавлянов, Д.Д. Курбанов, И.Ю. Ахмедов 

Самарқанд вилоят болалар кўп тармоқли тиббиёт маркази 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

Туғма гидронефроз билан 173 нафар 2 ойдан 15 ёшгача болалар текширилди. Улардан 128 нафари ўғил бола-

лар, 45таси қиз болалар. Пиелоуретерал сегментидаги реконструктив-пластик операциялар ўтказилган 123 

беморлардан 115 нафарида (90та ўғил болалар, 25та қиз болалар) 6 ойдан 16 йилгача катамнестик даврда кон-

трол текшириш ўтказилди. Буйрак томирларини рангли допплерли манзаралаш, импульс-тўлқинли допплеро-

графия ва буйрак паренхимаси ҳамда жом-сийдик найи сегментининг морфологик манзарасини ўрганиш 

ўтказилди. Буйрак паренхимасини сақланганлиги ҳақида унинг ривожланиши ва усиши мониторингини туғма 

гидронефроз натижаларини аниқлаш учун операциядан кейинги даврда қўллаш мақсадга мувофиқдир.  

FORECASTING OF RESULTS OF PLASTIC SURGERIES AT THE INBORN 

HYDRONEPHROSIS AT CHILDREN 

Yu.M. Akhmedov, F.Sh. Mavlyanov, D.D. Kurbanov, I.Yu. Akhmedov 

Samarkand regional children’s multi-profile medical center 

Samarkand state medical institute 

173 patients with inborn hydronephrosis aged from 2 months till 15 are inspected, boys was 128, girls - 45. From 123 

patients to whom reconstructive plastic surgeries on the pelvis-ureteric segment (PUS) have been performed, control 

inspection during the katamnestic period is made at 115 patients (90 boys, 25 girls) in terms from 6 months till 16. 

Color Doppler mapping of renal vessels, pulse and wave doppler echocardiography of ureteric-vesical emission and 

morphological researches PUS and bioptats of the affected kidney are carried out. For determination of safety of renal 

parenchyma and monitoring of its growth and development in the postoperative period reasonablly use is higher than 

the specified diagnostic methods for the purpose of forecasting of current and outcome of inborn hydronephrosis.  

Актуальность. Характерной особенностью врожденного гидронефроза (ВГ) у детей 

являются сопутствующие пороки развития почечной паренхимы, проявляющейся наруше-

нием строения и отставанием морфологической зрелости почечной ткани от хронологиче-

ского возраста больного [4,7,8]. 

Успешный опыт использования цветового допплеровского картирования и импульсно-

волновой допплерометрии для оценки состояния почечной паренхимы у детей при острой и 

хронической почечной недостаточности, гемолитико-уремическом синдроме, воспалитель-

ных заболеваний почек в плане информативности и достоверности, подтверждает его диа-

гностическую значимость [1,2,6]. 

Вопрос изучения ренального периферического сопротивления остается дискутабель-

ным, несмотря на достаточное количество работ в этой области. Изучая почечную гемоди-

Оригинальная статья 
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намику у детей с обструктивными процессами в ЛМС, одни авторы демонстрируют отсут-

ствие достоверной разницы между индексом Пурселота (RI) и пульсативным индексом (PI), 

другие отдают предпочтение RI, считая этот параметр более ценным в связи с существен-

ной разницей его в норме и при обструкции [6,9]. 

В отечественной и иностранной литературе мало данных об изменениях допплерогра-

фических характеристик почечного кровотока и мочеточниковых выбросов мочи у детей с 

врожденным гидронефрозом до и после операции в различные сроки. Нет также данных о 

сопоставлении морфологических характеристик почечной ткани и резецированных ЛМС с 

результатами допплерографических исследований кровотока почечных артерий и мочеточ-

никово-пузырного выброса мочи [3,5]. 

В связи с этим, на наш взгляд является актуальным детальное изучение почечного 

кровотока, мочеточнико-пузырного выброса мочи и сопоставление данных параметров с 

морфологической картиной, для выявления критериев оценки функционального состояния 

почек, ЛМС до и после операции, сохранности и роста почечной паренхимы, а также для 

прогнозирования течения и исхода врожденного гидронефроза у детей. 

Материалы и методы исследования. С 2000 по 2014 гг. находилось на лечении 173 

детей с врожденным гидронефрозом в возрасте от 2 мес. до 15 лет. Мальчиков было 128, 

девочек – 45 (Таблица 1). 

пол ребенка 
возраст детей 

abs % 
до 1 года 1-3 года 3-7 лет 7-11 лет 12- 15лет 

мальчики 19 25 26 36 22 128 (74) 

девочки - 7 16 9 13 45 (26) 

аbs 19 32 42 45 35 173 
% 11 18,5 24,3 26 20,2 100 

В зависимости от степени заболевания дети были разделены на три группы: I-степени 

-18, II-степени-53, III-степени-102 детей. Левосторонний гидронефроз был у 102 детей, пра-

восторонний – у 49, двухсторонний – у 22 больных, гидронефроз единственной почки отме-

чен у 5 больных. 

Из 123 больных, которым были проведены реконструктивно-пластические операции 

на ЛМС, контрольное обследование в катамнестический период произведено у 115 пациен-

тов (90 мальчиков, 25 девочек) в сроки от 6 месяцев до 16 лет. 

Как видно из таблицы 2 из 115 обследованных пациентов 26 – дети дошкольного воз-

раста, 53 – дети до 15 лет и 36 больных старше 15 лет. 

возраст 

детей 

кол-во 

детей 

кол-во 

почек 

Сроки наблюдения за больными 

6 мес-1 

год 
До 2 лет До 3 лет До 5 лет 

До 10 

лет 

До 16 

лет 

1-3  

Года 
5 5 3 1 1 - - - 

3-7 лет 21 26 7 6 4 3 1 - 

7-11 лет 24 31 9 5 4 4 2 - 

11-15 лет 29 33 5 5 4 2 11 2 

Старше 

15 лет 
36 41 7 1 1 3 13 11 

Всего 

(%) 

115 

100% 
136 

31 

27% 

18 

15,6% 

14 

12,2% 

12 

10,4% 

27 

23,5% 

13 

11,3% 

Таблица 1. 

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ДЕТЕЙ С ГИДРОНЕФРОЗОМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОЛА И ВОЗРАСТА. 

Таблица 2.  

СРОКИ НАБЛЮДЕНИЯ ЗА БОЛЬНЫМИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 

Ю.М. Ахмедов, Ф.Ш. Мавлянов... 
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Таблица 3.  

ПОКАЗАТЕЛИ МОЧЕТОЧНИКО-ПУЗЫРНОГО ВЫБРОСА У ДЕТЕЙ  

С ГИДРОНЕФРОЗОМ ДО И ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ В КАТАМНЕЗЕ 

С целью постановки диагноза и оценки эффективности хирургической коррекции при-

меняли клинические, лабораторные, рентгено-радиологические, рентгено-

планиметрические, ультразвуковые методы исследования, а также цветное допплеровское 

картирование почечных сосудов, импульсно-волновую допплерографию мочеточниково-

пузырного выброса и морфологические исследования ЛМС и биоптатов пораженной почки. 

Определение мочеточниково-пузырного выброса мочи путем импульсно-волновой 

допплерографии производилось у 151 больного (70 детей до операции и 81 ребенок в раз-

личные сроки после операции) при помощи ультразвуковой диагностической установки 

US6 134 A c допплеровской приставкой (Toshiba, Japan), с использованием линейных датчи-

ков 3,75, 8 МГц. Цветное допплеровское картирование (ЦДК) почечных артерий производи-

лось у 60 больных (30 детей до и 30 после операции) при помощи ультразвукового аппарата 

SonoScape SSI-5000 с допплеровской приставкой с использованием конвексных датчиков 

3,5-5 МГц. 

Морфологические исследования биоптатов почек и резецированных ЛМС, получен-

ных во время операции, проводились 48 больным. Биоптаты почек получали пункционным 

путем, ЛМС резецировали в пределах здоровых тканей, которые определялись визуально 

интраоперационно. 

Статистическую обработку полученных результатов проводили общепринятыми мето-

дами [Лакин Г.В., 1980]. 

Результаты и их обсуждения. Анализ сопоставления данных ИВДГ и морфологиче-

ской картины резецированных ЛМС показал, что чем больше выражена обструкция, тем 

меньше значения показателей мочеточнико-пузырного выброса. 

При сравнении допплерограмм в послеоперационном периоде наибольшую значи-

мость имели показатели через 6 месяцев - 3 года и свыше 3 лет. Поэтому для удобства ин-

терпретации данных дети, обследованные в различные сроки катамнеза, были объединены в 

две группы.  

При сравнительном анализе показателей мочеточнико-пузырного выброса у детей с 

ВГ до операции и после операции в сроки от 6 мес. до 3 лет и свыше 3 лет выявилось досто-

верное увеличение всех показателей импульсно-волновой допплерографии в катамнестиче-

ском периоде после реконструктивно-пластических операций (р=<0,003,р=<0,001) (Таблица 

3). 

Степень ВГ 
Показатели мочеточниково-пузырного выброса 

V max. V min. V ср. 
Кол.выб. в 

мин 
Прод.одн. 
выброса 

До операции 
n.=70 

0,13±0,02 0,07±0,02 0,10±0,02 2,5±0,5 1,6±0,3 

После операции 
От 6 мес до 3 лет 

n.= 36 
0,24±0,03 

**** 
0,14±0,02 

** 
0,19±0,02 

**** 
4,4±0,4 

*** 
4,2±0,3 
***** 

Свыше 3 лет 
n.= 45 

0,28±0,02 
***** 

0,16±0,02 
**** 

0,22±0,02 
***** 

4,5±0,5 
*** 

4,5±0,2 
***** 

После реконструктивно-пластических операций, при катамнестическом обследовании, 

сопоставление данных ИВДГ в зависимости от морфологической картины резецированного 

ЛМС, показало: отсутствие склеротических и декомпенсаторно-атрофических изменений в 

стенке мочеточника приводит к более раннему восстановлению уродинамики и благоприят-

ному исходу заболевания. 

Регистрируемые выбросы были в виде непрерывной остроконечной волны, имеющей 

двухволновой характер, допплерограмма имела вид схожий с нормальным мочеточниково-
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Рис.1. Допплерограмма выброса мочи у детей после операции с гипо-  

и диспластическими изменениям в ЛМС. 

Рис. 2. Допплерограмма выброса мочи у детей после операции с атрофическими и 

склеротическими изменениям в ЛМС 

Таблица 4. 

ПОКАЗАТЕЛИ ИМПУЛЬСНО-ВОЛНОВОЙ ДОППЛЕРОГРАФИИ У 

ДЕТЕЙ С ВГ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 

В ЛМС ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 

пузырным выбросом (рис 1). 

До операции было установлено, что признаки прогрессирующего склероза и атрофии 

усугубили нарушенную уродинамику и привели к дискинетическим явлениям в мочеточни-

ке и прогрессированию гидронефроза. Поэтому, у детей со склеротическими и атрофиче-

скими изменениям в ЛМС, в послеоперационном периоде была характерна допплерограмма 

в виде одноволнового выброса имеющей прерывистый характер (рис.2). 

Значения допплерограммы после операции у детей со склеротическими и атрофиче-

скими изменениям в ЛМС, в зависимости от выраженности изменений также как до опера-

ции оставались достоверно ниже (р<0,01), чем показатели мочеточниково-пузырного выбро-

са у детей с гипо- и диспластическими изменениями (таблица 4), но выше чем у них же до 

операции. 

Изменения в ЛМС 
Показатели мочеточнико-пузырного выброса 

Vmax 
(ср) 

Vmin 
(ср) 

Vср 
(ср) 

кол. выб.
(ср) 

прод.выб 
(ср) 

Гипо-
диспластические 

0,27±0,02 0,16±0,02 0,22±0,02 4,0±0,5 4±0,3 

Склеротические, атро-
фические 

0,21±0,02 
*** 

0,13±0,02 
*** 

0,17±0,02 
*** 

3,0±0,5 
  

3,1±0,2 
*** 

Ю.М. Ахмедов, Ф.Ш. Мавлянов... 
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Цветное допплеровское картирование почечных артерий были изучены у 30 больных с 

врожденным гидронефрозом после операции в сроках от 6 месяцев до 3-х лет и свыше 3-х 

лет. 

При обследовании выявилось достоверное увеличение показателя резистивного индек-

са RI в магистральной почечной артерии (р<0,05, р<0,01), по сравнению с дооперационным. 

В сегментарных артериях существенных различий не обнаружено. PI в катамнестическом 

периоде после реконструктивно-пластических операций с дооперационным различий не 

имел. 

После пластики ЛМС, при катамнестическом обследовании, сопоставление данных 

ЦДК в зависимости от морфологической картины биопсийного материала паренхимы пора-

женной почки, показало следующее (таблица 5). 

Изменения в 
паренхиме почки 

Показатели ЦДК 
Магистральная артерия Сегментарные артерии 

RI PI RI PI 
Инфильтрация 

нейтрофильными лей-
коцитами и 

лимфоцитами 

0,78±0,02 
**** 

0,92±0,02 0,74±0,02 0,94±0,02 

Белковая дистрофия и 
очаговый некроз 

0,89±0,03 0,98±0,03 0,79±0,02 0,97±0,03 

Таблица 5.  

ПОКАЗАТЕЛИ ЦДК У ДЕТЕЙ С ВГ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ 

МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ПОРАЖЕННОЙ ПОЧКИ 

Там, где по данным морфологического исследования в межуточной ткани почки опре-

делялась инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами и лимфоцитами, при ЦДК отмеча-

лось значительное улучшение почечного кровотока, что указывает на сохранность и разви-

тие почечной паренхимы (рисунок 3). 

Рис. 3. Допплерограмма почечного кровотока у детей после операции 

с инфильтративными изменениями в почке  

Если же в эпителии извитых канальцев отмечалась белковая дистрофия и очаговый 

некроз, то восстановление почечной гемодинамики в послеоперационном периоде было не-

значительным (рисунок 4). 

Выводы. Таким образом, данные комплексного УЗИ позволяют судить о состоянии 

паренхимы почки, а главное охарактеризовать микроциркуляцию почки и составить впечат-

ление о состоянии уродинамики. Для оценки уродинамики с целью дифференциальной диа-

гностики пиелоэктазии и гидронефроза при динамическом наблюдении детей целесообраз-

но проводить ультразвуковое исследование мочеточниковых выбросов. Уменьшение всех 

показателей мочеточнико-пузырного выброса зависит от степени ВГ, наличия в стенке 

Оригинальная статья 
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ЛМС и мочеточника склеротических и атрофических изменений. Данные импульсно-

волновой допплерографии являются диагностическим критерием позволяющим определить 

степень уродинамических нарушений при ВГ у детей, что немаловажно при выборе хирур-

гической тактики и прогнозировании результатов оперативного лечения ВГ. 

Прогрессирующее повышение индекса резистентности на уровне магистральных и 

сегментарных почечных артерий при гидронефрозе свидетельствует об ухудшении функции 

почек и является показанием для оперативного вмешательства. 

Детальное изучение морфологических изменений выявило: гипо- и диспластические 

нарушения в ЛМС соответствуют нейтрофильной инфильтрации почечной паренхимы. 

Наличие атрофии и склероза в стенке ЛМС сопровождалось белковой дистрофией и очаго-

вым некрозом извитых канальцев почки. Сопоставление параметров почечного паренхима-

тозного кровотока и потоков мочи с данными гистологического обследования показало, что 

чем меньше выражены склероз и атрофия ЛМС и дистрофия с очаговым некрозом почечной 

паренхимы, тем быстрее и лучше происходит восстановление как уродинамики на уровне 

вновь созданного пиелоуретерального соустья, так и ангиоархитектоники пораженной поч-

ки в послеоперационном периоде. Для определения сохранности почечной паренхимы и мо-

ниторинга за ее ростом и развитием в послеоперационном периоде целесообразно примене-

ние выше указанных методов диагностики с целью прогнозирования течения и исхода 

врожденного гидронефроза. 
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УДК: 616-006.33.07:611-018 

АНАЛИЗ ДИНАМИКИ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ  

РАКА ЖЕЛУДКА ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 

М.Т. Ачилов, А.Р. Акрамов, Х.Х. Холмаматов, Н.С. Урозов 

Самаркандский Областной онкологический диспансер 

Самаркандский Государственный медицинский институт 
 

Ключевые слова: рак желудка, динамика заболеваемости, диагностика, клинические проявления. 

Таянч сўзлар: ошқозон раки, ўлим кўрсаткичи, касалликни кечиши, диагностика, клиник белгилар. 

Key words: Stomach cancer, mortality, diagnosis, clinical signs. 

Рак желудка является одним из самых часто встречающих заболеваний в онкологии. Актуальность его заклю-

чается также в том, что характерна высокая летальность и поздняя диагностика. Рак желудка часто встречает-

ся в пожилом и старческом возрасте. Клинические признаки рака желудка неспецифичны и разнообразны, что 

затрудняет диагностику. 

КЕКСАЛАРНИ ВА КАТТА ЁШЛИЛАРНИ ОШҚОЗОН РАКИ БИЛАН КАСАЛЛАНИШИ ВА 

КЛИНИК КЕЧИШИНИНГ ДИНАМИК АНАЛИЗИ 

М.Т. Ачилов, А.Р. Акрамов, Х.Х. Холмаматов, Н.С. Урозов 

Самарқанд вилоят онкология диспансери 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

Онкологик касалликлар ичида ошқозон раки биринчи ўринда туради ва энг кўп тарқалган касалликлар 

қаторига киради. Муаммони долзарблиги ошқозон ракидан ўлим курсаткичи юқори эканлиги ва касалликни 

кеч аниқланишидир. Ошқозон раки кўпинча кексаларда ва катта ёшлиларда аниқланади. Ошқозон раки носпе-

цифик ва турли хил клиник кўринишга эга бўлиб диагностика машаққат талаб этади. 

ANALYSIS OF DYNAMICS OF INCIDENCE AND CLINICAL CURRENT 

CARCINOMA OF THE STOMACH OF ADVANCED AND SENILE AGE 

M.T. Achilov, A.R. Akramov, X.X. Xolmamatov, N.S. Urozov 

Samarkand regional oncological dispensary 

Samarkand state medical institute 

Stomach cancer is one of the most common tumor in oncology practice. High level of mortality and late diagnosis 

make this topic more actual than others. The stomach cancer occur in elderly and old men. The clinical signs of the 

stomach cancer are unspecific and various which make difficult to diagnosis. 

Введение. В современной онкологии рак желудка (РЖ) является одним из самых ча-

сто встречающихся заболеваний в большинстве стран мира. Одним из главных факторов, 

определяющих высокую летальность от рака желудка, является его поздняя диагностика, 

когда распространенность процесса соответствует III-IV стадиям. Пятилетняя выживае-

мость в этой группе (III-IV стадия) пациентов составляет не более 12% [Аксель Е.М., Да-

видов М.И. 2002; Давидов М.И. и др. 2008; Мерабишвили В.М. 2012; Grundmann R.T. et 

al.2009], в то время как при I стадии процесса этот показатель колеблется в пределах 90-

95% [Давыдов М.И. и соавт.,2000; Давидов М.И. и др.2001; Давидов М.И.2005; Kim H.J. et 

al. 2005; Liang Y.X. et al. 2013]. В этой связи, важным является поиск новых подходов в 

области диагностики его ранних форм. Кроме этого, в современной онкологии остаются 

до конца нерешенными вопросы максимально точной оценки степени распространения 

рака желудка и его дифференциации с новообразованиями других гистологических типов 

в целях выбора адекватного и эффективного метода лечения [Щепотин И.Б., Эванс С.Р. 

2000; Кибарова Г.Р., 2009; Мозеров С.А. и др.2016; Haberman C.R. et al. 2004]. Важным 

прогностическим фактором служит степень дифференцировки опухоли и ее тип роста. Ле-

чение диффузно-инфильтрирующих опухолей менее эффективно, чем четко очерченных 

неязвенных поражений. 

В последние десятилетия клиническими особенностями РЖ являются увеличение 

частоты его агрессивных форм: низкодифференцированных опухолей с инфильтративной 

формой роста и ранним лимфогенным метастазированием [Чиcсов В.И., Дарьялова С.Л. 

2000; Давидов М.И., 2004; Волков М.Ю. 2014; Kwee R.M., Kwee T.C. 2009]. 
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Диаграмма 2. 

Соотношение городского и сельского 

населения больных при РЖ  

Таблица 1. 

Возраст больных РЖ 

Диаграмма 1. 

Динамика заболеваемости РЖ.  

Количество больных – 296 

Цель работы: Изучить динамику частоты заболеваемости, степени распространения и 

клиническое течение рака желудка по данным Самаркандского областного онкологического 

диспансера.  

Материалы и методы: В основу исследования положен ретроспективный анализ ис-

торий болезни и амбулаторных карт диспансерного наблюдения 296 больных, обследован-

ных и получивших лечение в Самаркандском областном онкологическом диспансере с 2013 

по 2015 годы.  

Все больные в амбулатории и стационаре проходили клинико-лабораторное (анамнез, 

осмотр, анализы крови) и инструментальное (ультразвуковая диагностика (УЗД), рентгено-

логические, эндоскопические - фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС) с биопсией, 

мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ), магнитно-резонансная томография 

(МРТ) исследования. До операции при помощи ФЭГДС с биопсией и после оперативного 

вмешательства выполняли морфологическую 

верификацию опухоли.  

Результаты исследования: Анализ 

динамики заболеваемости показал: в 2013 

году число зарегистрированных в Самар-

кандском Онкологическом Диспансере боль-

ных было – 57; в 2014 году – 63; в 2015 году - 

105. Повторно обратившиеся больные – 71. 

Как видно из диаграммы №1 с 2013 по 

2015 годы отмечается неуклонный рост забо-

леваемости РЖ по Самаркандской Области, 

как среди мужчин, так и среди женщин.  

Изучение возраста больных показало, 

что этот показатель колебался с 18 лет по 91 

года. Средний возраст больных был – 54,5 

лет. При этом до 50 лет было – 35,1%, с 51 до 

70 лет – 45,2% и более 70 лет – у 19,7% боль-

ных. Мужчины составляли – 67%, женщины 

- 33%, соотношение 2:1; сельское население - 

72%, городское – 28% (Таблица 1, диаграмма 

2). 

Изучение жалоб больных и клиниче-

ские проявления РЖ представлены в таблице 

2. Как видно из таблицы самыми частыми 

жалобами больных были боль в эпигастрии, 

тошнота, изжога, отсутствие аппетита и по-

теря веса. Хотя рвота, головокружение, про-

грессирующие боли в животе и мелена также 

имели важное значение в клинических про-

явлениях РЖ. 

Такой важный показатель характерный 

для РЖ, как анемия наблюдалась у 278 

(93,9%) из 296 больных, легкая степень - у 65 

(23,4%), средняя степень - у 167 (60,1%) и 

тяжелая степень - у 46 (16,5%) больных 

(таблица 3). 

Возраст Количество 

больных 

Процентное 

соотношение 

До 50 лет 104 35,1% 

51-70 лет 134 45,2% 

71 год  

и больше 

58 19,7% 

Изучение методов диагностического исследования постановки диагноза РЖ показало 

(Таблица 4), что при постановке диагноза РЖ часто применялись общепринятые методы 
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Таблица 4. 

Методы диагностического  

исследования РЖ  

Таблица 3. 

Анемия у больных РЖ 

Таблица 2. 

Клинические симптомы больных РЖ 

№ Симптомы Число больных Показатель 

1. Боль в эпигастрии 282 95.3% 

2. Тошнота 245 82.8% 

3. Анорексия 228 77% 

4. Потеря массы тела 214 72.3% 

5. Рвота 131 44.3% 

6. Головокружения 105 35.5% 

7. Изжога 234 79.1% 

8. Дисфагия 45 15.2% 

9. Мелена 68 22.9% 

10. Запор 54 18.2% 

11. Метеоризм 40 13.5% 

12. Прогрессирующие боли в животе 105 35.5% 

13. Желтушность склер и кожных покров 12 4.1% 

14. Быстрая утомляемость 59 19.9% 

 Анемия  

Легкая  65  23,4% 

Средняя  167  60,1% 

Тяжелая  46 16,5%  

как, гастроскопия (ФЭГДС), рентгеноско-

пия, рентгенография желудка и УЗД ис-

следование.  

Как видно из таблицы 5, при по-

ступлении в онкологический стационар 

из 296 обследованных нами пациентов 

более чем у половины - у 165 (55,8%) 

больных была установлена III и IV стадия 

РЖ. 

Изучение распределения больных 

по критерию Т международной классифи-

кации ТNM показало, как видно из диа-

граммы 3 у 92 (31%) больных было выяв-

лен Т3.  

Обсуждение. По последним данным 

в мире раком желудка заболевает более 

1,3 млн. человек в год. Заболеваемость 

мужчин в 2 раза выше, чем у женщин. В 

структуре онкологической заболеваемо-

сти в России он занимает 3-е место 

(первое – рак легкого, второе – рак кожи), 

в Республике Узбекистан РЖ занимает 2-

е место (первое место – рак молочной же-

лезы) [Мерабишвили В.М. 2012; Гусейно-

ва А.З. и др. 2014; Grundmann R.T. et al. 

1. Гастроскопия (ЭГДФС) 274 92,6% 

2. Рентгенография желудка 164 55.4% 

3. Рентгеноскопия желудка 250 84.5% 

4. Ультразвуковое 

    исследование 
278 93.9% 

5. Компьютерная томография 97 32.8% 

6. МРТ 66 16.6% 

7. Онкомаркеры 41 13.9% 
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Диаграмма 3 

Распределение больных по критерии Т  

международной классификации ТNM (2011г.)  

Количество больных -296 

Таблица 5. 

Распределение больных РЖ по стадиям 

Количество больных - 296 

2009]. Средний возраст больных РЖ 

составляет 65,5 лет, пик заболеваемо-

сти приходится на возраст 75-79 лет 

[Давидов М.И., Ганцев Ш.Х., 2010]. 

Больные пожилого и старческого воз-

раста составляют почти половину всех 

заболевших РЖ - 43,4% [Селчук В.Ю., 

Никулин М.П., 2002; Харченко В.П. и 

др. 2009; Мерабишвили В.М., 2011; 

Liang Y.X. et al. 2013]. Полученные 

нами данные показывают, заболевае-

мость РЖ по Самаркандской Области 

за 2013-2015 гг. имеет прогрессивный 

рост, как среди мужчин, так и женщин. 

Средний возраст заболеваемости был 

54,5% и при этом 64,9% больных было 

старше 50 лет. Соотношение мужского 

и женского пола 2:1, сельское населе-

ние болело в 3,5 раза больше чем го-

родское население. 

Клинические признаки рака же-

лудка неспецифичны и разнообразны (у 

60% больных рак желудка обнаружива-

ют при обследовании по поводу других 

Стадии Количество больных В % отношении 
I стадия 56 18,9% 
II стадия 75 28,3% 
III стадия 92 31,1% 
IV стадия 73 24,7% 

заболеваний или при профилактическом осмотре). Больных обычно беспокоят беспричин-

ный дискомфорт и боли в области эпигастрия. Уменьшение массы тела отмечают 80% боль-

ных, быстрое насыщение при еде — 65%, анорексию — 60%. У 50% больных бывает дис-

фагия и рвота. Данные, выявляемые при физикальном осмотре, обычно свидетельствуют о 

развитой стадии заболевания. Во многих случаях заболевание развивается медленно и 

скрыто, так что в ранних стадиях больные могут не предъявлять никаких жалоб или же эти 

жалобы соответствуют жалобам, характерным для хронического гастрита, существовавше-

го у пациентов в течение многих лет. Первые симптомы рака желудка часто соответствуют 

так называемому синдрому малых признаков, описанному А.И. Савицким. Боли при раке 

желудка не относятся к числу его ранних симптомов и свидетельствуют, как правило, об 

уже запущенной стадии заболевания. Появление крайне интенсивных, мучительных болей 

наблюдается при прорастании рака желудка в соседние органы (поджелудочную железу и 

другие), метастазы в кости. Нередким симптомом рака желудка служит лихорадка, связан-

ная с распадом и инфицированием первичного опухолевого узла [Давидов М.И. 2004; Бре-

хов Е.У. и др.2007; Кащенко В.А. и др. 2013; Бесова Н.С. и др. 2014]. 

По данным нашего исследования самыми частыми жалобами больных были боль в 

эпигастральной области, тошнота, изжога, отсутствие аппетита и потеря веса. Хотя рвота, 

головокружение, прогрессирующие боли в животе и мелена также имели немаловажное 

значение в клиническом проявлении РЖ. Симптомы запущенности процесса: прорастание 

опухоли в пищевод - дисфагия была – у 15,2%, симптомы метастазов в печени - желтуш-

ность склер и кожных покров – у 4,1% больных. 

Диагностическая роль лабораторных исследований при РЖ невелика. При ранней не 

осложненной форме РЖ изменения в крови обычно не наблюдаются. Частым проявлением 

рака желудка в лабораторных анализах является анемия. Она, как правило, развивается вто-

рично вследствие постоянных кровопотерь, недостаточности ассимиляции пищевых ве-

ществ, в частности железа при ахлоргидрии, и интоксикации организма. Для диагностики 
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рака желудка применяются РЭА (раково-эмбриональный антиген) и Са 19—9 (углеводный 

антиген). Они являются индикатором распространенности процесса и могут служить в каче-

стве дополнительного объективного критерия в комплексной диагностике, прогнозирова-

нии и при контроле лечения. [Назаренко Г.И., Кишкун А.А.,2006].  

«Золотым стандартом» диагностики рака желудка является сочетанное применение 

рентгенографии и эндоскопии с последующим обзорным ультразвуковым исследованием 

брюшной полости на предмет выявления лимфогенных метастазов, асцита и метастазов ра-

ка в печень [Власов П.В. 2000; Труфанов Г.Е. и др.2005; Портной Л.М. и др.2007; Гусейнов 

А.З. и др. 2014]. При постановке диагноза РЖ нами применялись общепринятые методы ис-

следования: эндоскопия (ФЭГДС), рентгеноскопия, рентгенография желудка и УЗД. 

Серьезной проблемой является также поздняя диагностика РЖ, и, следовательно, не-

своевременное начало лечения. В большинстве стран РЖ I -II стадии диагностируется менее 

чем у 20% больных, а в европейской части России число случаев раннего выявления РЖ 

составляет лишь 5,5%. Чаще всего диагноз РЖ устанавливают на поздних стадиях: IV ста-

дия - у 42,6 - 50,0% больных, III стадия - у 31,3% [Старинский В.В., 2004, Михайлов М.К., 

2010]. У обследованных нами пациентов более чем у половины - у 165(55,8%) больных был 

установлена диагноз в запущенных стадиях - в III стадии (31,1%) и IV стадии (24,7%) РЖ, 

что имеют относительно близкие показатели с литературными данными. 

Таким образом, по данным Самаркандского онкологического диспансера заболевае-

мость РЖ имеет неуклонный рост, больные пожилого и старческого возраста составляют - 

64,9%. Самыми частыми и ранними симптомами РЖ, были боль разной интенсивности в 

эпигастральной области и анемия. Более половины больных - 55,8% поступают в онкологи-

ческий диспансер в запущенных III-IV стадиях. Диагностике РЖ требуется совершенствова-

ние современных методов, что является одной из актуальных задач. Полноценное использо-

вание существующих методов лабораторно-инструментальных исследований позволяет 

своевременно диагностировать РЖ. 
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УДК 616-073.248 

ЗНАЧЕНИЕ ТРАДИЦИОННОЙ РЕНТГЕНОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 
А.А. Ашуров, А.Б. Рахматов, А.С. Бобоёров 

Самаркандский Государственный медицинский институт 
 

Ключевые слова: Бронхиальная астма, полипозиционная рентгенограмма, диагностика, паренхимы, интер-

стиция, бронхи, лечение. 

Таянч сўзлар: Бронхиал астма, полипозиционал рентгенограмма, ташҳис, бемор, интерстициум, бронхлар, 

даволаш. 

Key words: Asthma, polypositional X-ray diagnostics, parenchyma, interstitial, bronchial tubes, treatment. 

Анализированы результаты полипозиционной рентгенографии лёгких 74 больных с бронхиальной астмой. Из 

них у 20 больных давность заболевания до 5 лет и у 54 больных свыше 5 лет. Установлено, что в раннем пери-

оде бронхиальной астмы рентгенологическая картина лёгких не отличается от обычного фона или выявляются 

признаки гипервентиляции. 

Рентгенологические изменения в лёгких наблюдаются при длительном течении астмы: в паренхиме (100%), 

интерстиции (86%), бронхах (36%), как сопутствующие изменения в лёгких или осложнения астмы. 

ОДАТДАГИ РЕНТГЕНОГРАФИЯНИ БРОНХИАЛ АСТМАНИ ТЕКШИРИШДАГИ МОҲИЯТИ 

А.А. Ашуров, А.Б. Рахматов, А.С. Бобоёров 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

Бу полипозиционал натижалари бронхиал астма билан 74 беморларнинг ўпка рентгенография таҳлили. Касал-

лик давомийлиги билан уларни 20 бемор 5 йил давомида 54 беморларда 5 йилга қадар. Бронхиал астма эрта 

даврида ўпка радиологик расм нормал фондан кузатилган эмас, деб белгиланган у ёки гипервентиляцион бел-

гилари очиб берди. 

Радиографик ўзгаришлар ўпка кузатилгани билан узоқ муддатли тенденциялари астма билан бемор (100%), 

учинчи оралиғи (86%), бронхит (36%) билан боғлиқ, ўзгаришлар ўпка ёки астма асоратлар. 

THE VALUE OF TRADITIONAL RADIOGRAPHY IN TNE DIAGNOSIS OF ASTHMA 

A.A. Ashurov, A.B. Rakhmatov, A.S. Boboyorov 

Samarkand state medical institute 

We analyze the results of X-ray light polypositional 74 patients with bronchial asthma. Of these, 20 patients with dis-

ease duration of 5 years and in 54 patients over 5 years. It was found that in the early period of asthma lung X-ray pat-

tern is not marked from the usual background or identify signs of hyperventilation. 

X-ray changes in the lungs are observed with long-term course of asthma in the parenchyma (100%), interstitial 

(86%), bronchitis (36%) as the concomitant changes in the lungs, or complications of asthma. 

Бронхиальная астма (БА) является серьёзной глобальной медико-социальной пробле-

мой, относящейся к числу наиболее распространённых заболеваний. В мире насчитывается 

около 300 млн. человек страдающих астмой, что составляет 5% населения планеты [1,9]. 

При неэффективном лечении, может значительно ограничиваться повседневная жизнь па-

циентов и даже приводит к смерти [5]. 

Бронхиальная астма представляет собой заболевание с чёткими клиническими, физио-

логическими и морфологическими особенностями. Основными симптомами болезни явля-

ются эпизодические приступы удушья или одышки, чаще по ночам свистящие хрипы, ощу-

щение тяжести в грудной клетке, а также кашель. Важным клиническим маркером БА явля-

ется исчезновение симптомов, спонтанно или после лечения бронходилататорами и проти-

вовоспалительными препаратами. Также оценивается анамнез заболевания, особенно аллер-

гологический, наличие провоцирующих факторов, отягощённая наследственность [2,4,7]. 

В диагностике бронхиальной астмы используется целый ряд методов: оценка анамне-

за, клинические симптомы, функциональные и генетические исследования. На сегодняшний 

день «золотым стандартом» в диагностике и мониторировании БА является спирометриче-

ское исследование (спирография, пикфлоуметрия, бодиплетизмометрия), однако они не 

полностью отражают распространённую картину заболевания.  

В диагностике бронхиальной астмы применение рентгенологических методов не рас-
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пространенно. По мнению некоторых авторов, они в основном служат для исключения 

осложнений астмы и проведении дифференциальной диагностики с другими заболевания-

ми лёгких [3]. При рентгенографии органов грудной клетки выявляются лишь косвенные 

признаки БА: увеличение объёма, повышение прозрачности лёгких и усиление легочного 

рисунка. Считается, что рентгенологические изменения минимальны и их трудно оценить 

[10]. До настоящего времени выяснение возможностей и значение общедоступной рентге-

нографии в диагностике БА остаётся актуальным. 

Цель: уточнить значение и диагностические возможности традиционной полипозици-

онной рентгенографии при бронхиальной астме.  

Материалы и методы: по материалам многолетних наблюдений, нами изучена рент-

генодиагностика БА 74 больных, в возрасте от 19 до 70 лет. Продолжительность заболева-

ния варьировалась от 10 месяцев до 24 лет. Мужчин было-29. Женщин -24. 29 больных про-

живали в городе, 25-в сельской местности. Давность заболевания у 20 больных от 1 года до 

5 лет, у 54-больных- свыше 5 лет. 

Результаты и обсуждения: Тщательный и целенаправленный анализ результатов 

рентгенологических исследований установил, что рентгенологическая картина лёгких у 

больных с бронхиальной астмой зависит от давности заболевания. У больных БА давно-

стью заболевания до 5 лет (20 человек), выраженные изменения в лёгких не выявлены и не 

отличаются от обычного легочного фона. В 17 (35%) случаях отмечается повышенная про-

зрачность легочных полей, легочной рисунок и тени корней лёгких структурные. Синусы 

свободные, состояние срединной тени и диафрагмы без особенностей. 

При рентгенологическом исследовании больных БА с давностью заболевания свыше 5 

лет (54 человека) у всех выявляется гипервентиляция и проявлялась эмфизема различной 

выраженности. У 11 (20%) больных характер эмфиземы генерализованный, грудная клетка 

бочкообразно деформирована, у 38 (70,4%) –долевой и у 5 (9,2%)- сегментарный. Долевая 

эмфизема часто выявлялась в правом лёгком, иногда- с двух сторон. 

Наряду с повышением прозрачности легочной ткани у всех пациентов отмечалась из-

быточность легочного рисунка, деформация и нечёткость контуров. Ситовидный легочный 

рисунок- в 5 (9,3%) случаях, сетчато-ячеистый- в 13 (24%), крупно-петлистый- в 5 (9,3%) и 

нодозно-ретикулярный- в 31 (57,4%). 

Изменение легочного рисунка сочеталось с очаговыми тенями. Распространённость 

очагов у 46 (85,8%) больных имела вид ограниченной диссеминации, у 5 (9,3%)- распро-

странённый характер в одном лёгком, а у 3 (5,5%)- двусторонние диффузные диссемина-

ции. Тенденция к слиянию очаговых теней регистрировалась у 12 (22%) пациентов. Чаще 

изменения выявлялись в прикорневых зонах, средних и нижних поясах одного или обоих 

лёгких. У 39 (72%) больных обнаружено понижение прозрачности легочных полей по типу 

“матового стекла” в субплевральных отделах. 

Современная концепция патогенеза БА связывает её с наличием персистирующего 

аллергического воспаления дыхательных путей, даже в период ремиссии заболевания. В 

ряде исследований показано что, несмотря на применение противовоспалительных препа-

ратов, у больных астмой сохраняются процессы ремоделирования бронхов и остаётся высо-

кий уровень бронхиальной реактивности. С другой стороны, доказана тесная связь между 

персистенцией воспаления и необратимыми морфологическими изменениями в стенке 

бронха при БА [6,8]. Изменения в бронхах проявлялись в виде “воздушной бронхограммы” 

в 18 (33%) наблюдениях и уплотнении поперечного сечения стенки бронхов - в 36 (70,24%). 

Паренхиматозно-интерстициальный рентгено-симптомокомплекс БА сочетался с из-

менениями корней лёгких, лимфатических узлов и диафрагмы. Тени корней у всех больных 

были расширены, в 26 (48%) случаях- с нечёткими контурами, в 25 (51%)-неструктурные, в 

16 (30%)-тяжистые. Аденопатия бронхопульмональных лимфатических узлов выявлена у 

52 (96%) больных. У 15 (28%) больных уплотнение междолевой плевры в виде пластиче-

ского (реактивного) плеврита обнаруживалось между верхней и средней долями. Плевро-
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диафрагмальные спайки выявлены у 15 (27,7%) больных. В отличие от других форм брон-

холегочного заболевания при БА нередко наблюдается одностороннее или двустороннее 

опущение диафрагмы (67%), уплощение и притупление косто-диафрагмальных синусов 

(55%) и их облитерация (17%). 

Изменения со стороны срединной тени проявлялись в виде “узкого сердца” у 14 (30%) 

больных, конфигурации сердца у 6 (11%) увеличены за счёт легочно-сердечной недостаточ-

ности.  

Наши исследования свидетельствуют, что в раннем периоде бронхиальной астмы 

рентгенологическая картина лёгких не отличается от обычного фона или проявляется повы-

шением прозрачности легочных полей, расширением объёма площади лёгких и обеднением 

легочного рисунка. Рентгенологические изменения в лёгких наблюдаются у больных с дли-

тельными течениями заболевания. 

Наиболее диагностически значимые признаки рентгенологического исследования у 

больных с БА давностью заболевания более 5 лет являются:  

-гипервентиляция генерализованного или ограниченного характера, преимущественно в 

верхних участках лёгких; 

- сетчато-ячеистое или нодозно-ретикулярное усиление и деформация легочного рисунка в 

средних и нижних отделах лёгких за счёт уплотнения межальвеолярных и межлобулярных 

перегородок; 

- наличие очаговых теней (инфильтрация, гранулема) периваскулярно-перибронхиальной, 

центрилобулярной, хаотичной локализации; 

- “воздушная бронхография” и мелкие кольцевидные тени в прикорневых участках, обу-

словленные инфильтративными или фиброзными уплотнениями поперечного сечения сте-

нок бронхов; 

- понижение прозрачности легочных полей по типу “матового стекла” в субплеральных зо-

нах лёгких; 

- реактивный (пластический) междолевой плеврит, чаще между верхней и средней долями 

правого лёгкого; 

- аденопатия бронхопульмональных лимфоузлов, гилит и перилилит; 

- опущение диафрагмы и плевродиафрагмальных сращений. 

Таким образам, для выявления патологических изменений в лёгких при БА домини-

рующее значение имеет рентгенологический способ лучевой визуализации. Однако приме-

нение традиционной полипозиционной рентгенографии как дополнительный метод иссле-

дования предпочтителен при длительном течении (позднее сроки) болезни для выявления 

осложнения астмы или сопутствующих изменений в лёгких, а также динамическом наблю-

дении общего состояния больных. 
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За последние годы отмечена тенденция к длительному (затяжному) течению гипер-

билирубинемии у новорожденных, получающих не только грудное, но и смешанное или 

искусственное вскармливание, когда продолжительность желтухи превышает физиологи-

ческие сроки [1,3]. Повышение сывороточной концентрации билирубина более 256 

мкмоль/л у доношенных свидетельствует о патологической природе этого явления и носит 

название неонатальной гипербилирубинемии [9,14,15].  

Непрямой билирубин является нейротоксическим ядом и при определенных услови-

ях (недоношенность, гипоксия, гипогликемия, и др.) вызывает специфическое поражение 

подкорковых ядер и коры головного мозга-билирубиновую энцефалопатию. Желтухи пе-

риода новорожденности, обусловленные накоплением в крови избыточного количества 

билирубина, встречаются часто и требуют проведения неотложных лечебных мероприя-

тий. По различным данным, на первой неделе жизни желтуха встречается у 25–50% доно-

шенных и у 70–90% недоношенных новорожденных [4,7,9,11,15]. Значимость роста часто-

ты неонатальной желтухи возрастает в связи с увеличением в последнее время в популя-

ции умственной отсталости и патологии нервной системы у детей, поскольку билирубино-

вая энцефалопатия в результате тяжелых форм неонатальной желтухи сопровождается 

значительными неврологическими расстройствами [1,2,3,9,12]. 

УДК:616.831:616.36-002.14:616-073.43-053.31 

ВЛИЯНИЕ ГИПЕРБИЛИРУБИНЕМИИ  

НА СТРУКТУРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА МЛАДЕНЦЕВ 

К.Р. Дильмурадова, Х.Н. Мухитдинова, Т.М. Абдусалиева 

Самаркандский Государственный медицинский институт 

Ташкентский институт усовершенствования врачей, 

Городская детская клиническая больница №1 г.Ташкента 
 

Ключевые слова: гипербилирубинемия, неонатальная желтуха, нейросонография, головной мозг. 

Таянч сўзлар: гипербилирубинемия, неонатал сариқлик, нейросонография, бош мия. 

Keywords: hyperbilirubinemia, respiratory infection, correlative relationship, neurosonography, brain. 

Авторами на основании анализа и оценки результатов нейросонографических исследований показано влияние 

гипербилирубинемии на структуры головного мозга младенцев, которое усиливается в условиях присоедине-

ния респираторной инфекции, пневмонии. Воспалительная реакция на инфекцию при гипербилирубинемии 

проявляется возникновением новых многочисленных корреляционных связей, характеризующих усиление 

компенсаторной активности функций органов и систем. 

ЧАҚАЛОҚЛАР САРИҚЛИГИ БОШ МИЯ СТРУКТУРАСИГА ТАЪСИРИ 

К.Р. Дильмурадова, Х.Н. Мухитдинова, Т.М. Абдусалиева 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

Тошкент шифокор малака ошириш институти 

№1 Тошкент шаҳар болалар клиник шифохонаси 

Мақолада хаммуалифлар томонидан ўтказилган анализлар хулосаси ва нейросонографик текширувлар 

натижасида маълум қилиндики, чақалоқларда неонатал сариқлигида бош мия ультратовуш структур 

хусусиятлари айнан билирубинли энцефалопатия, интоксикация билан боғлик. Бу ўзгаришлар респиратор 

инфекция ва пневмония ҳолатларида кучаяди. Гипербилирубине-мия ҳолатида организмни инфекцияга 

яллиғланиш реакцияси натижасида кўп сонли корреляцион алокалар пайдо бўлиб, организм орган ва тизимлар 

компенсатор фаолияти кучаяди. 

EFFECT OF HYPERBILIRUBINEMIA ON THE STRUCTURES OF THE BRAIN AT INFANTS 

K.R. Dilmuratova, Kh.N. Mukhitdinova, T.M. Abdusalieva 

Samarkand state medical institute 

Tashkent institute of improvement of physicians 

Tashkent city children №1 clinical hospital 

Method of Neurosonography shows the effect of hyperbilirubinemia on the infant brain structures, which is amplified 

in the conditions of accession of a respiratory infection, pneumonia. The inflammatory response to infection during 

hyperbilirubinemia manifested by appearance of numerous new correlations characterizing the strengthening of com-

pensatory activity of the organs and systems functions’. 
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Таблица 1. 

НЕЙРОСОНОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ 

(мм) 

Группы 
Параметры 

1 группа 

(n=37) 
2 группа 

(n=19) 
3 группа 

(n=6) 
4 группа 

(n=5) 
Здоровые 

(n=24) 
Возраст, дни 17,6±8,6 17,4±10,1 20,2±6,5 40,3±4,8 32±9 
Межполушарная щель 4,3±1,5 4,1±3,0 5,2±2,2 5,0±1,0 5±1,0 
Субарахноидальное про-

странство 
  
  

7,3±0,3 
  
  

  
  

 5,5±0,5 

Глубина правого переднего 

рога бокового желудочка 
5,1±1,5 2,9±0,4 5,0±0,5* 6,3±2,1* 3,5±0,5 

Глубина левого переднего 

рога бокового желудочка 
5,1±1,6 3,2±0,4 6,3±0,3* 6,7±2,1* 3,5±0,5 

Ширина 3 желудочка 4,0±1,0 2,6±0,9 4,5±1,8 4,7±0,9 3,5±0,5 
Ширина 4 желудочка 3,5±1,4 2,8±0,6 3,7±0,5 7,0±3,3* 3,5±0,5 
Большая цистерна 4,1±0,8 4,3±0,9 4,8±0,4 4,5±0,5 4,5±0,5 
Правый боковой желудочек 7,7±1,4* 7,3±1,4* 9,4±1,5* 10,1±1,3* 3,5±0,5 
Левый боковой желудочек 8,3±1,8* 7,1±0,9* 11,6±3,0* 8,1±1,2* 3,5±0,5 
Ассиметрия величин сплете-

ний 
2,7±0,3   7,7±0,1* 7,4±0,0* 4,5±0,5 

Межжелудочковое отвер-

ствие Монро 
3,0±0,1 

  
  

3,0±0,1 
  
  

Не визу-

ал. 
Глубина тел правого боково-

го желудочка 
3,3±1,0 2,7±0,2 4,6±1,5 5,5±1,1 3,5±0,5 

Глубина тел левого бокового 

желудочка 
3,6±1,3 2,8±0,2 5,4±1,6* 5,4±1,2 3,5±0,5 

Полость прозрачной перего-

родки 
5,0±1,3 6,9±1,8 5,4±0,8 

  
  

Не визу-

ал. 

Цель работы. Методом нейросонографии изучить структурные изменения головного 

мозга у детей при гипербилирубинемии. 

Материал и методы исследования. Изучены данные нейросонографии (НСГ) у 67 

детей в возрасте от 0 до 2 месяцев с неонатальной желтухой, полученные при использова-

нии аппарата SonoScape 1000 секторным датчиком с частотой 7,5 МГц. Средний уровень 

непрямого билирубина крови составил 355,0±55,0 ммоль/л, прямой только у 2 детей соста-

вил 10,0-15,0 ммоль/л, у остальных соответствовал нулю. Из них неонатальная желтуха (без 

сопутствующих заболеваний) была выявлена у 37 (1 группа); в сочетании с респираторной 

инфекцией -19 (2 группа): в том числе с: пневмонией-11, ОРИ-7, бронхитом-1; в сочетании 

с перинатальным поражением нервной системы (ППНС) – 6 (3 группа); осложнившаяся 

синдромом диссеминированного внутрисосудистого свёртывания (ДВС-синдром) – 5 детей

(4 группа). Контрольную группу составили 24 ребёнка идентичного возраста без поражений 

центральной нервной системы и желтухи. Все обследованные больные родились доношен-

ными от отягощенных беременности и родов, госпитализированы были с диагнозом неона-

тальная желтуха. Больные с родовой травмой и иммунной желтухой в разработку не вклю-

чались. 

Результаты и обсуждение. Изменения нейросонографических показателей у детей 

при неосложненной неонатальной желтухе (1 группа) заключались в увеличении глубины 

правого и левого передних рогов бокового желудочка в среднем до 5,1±1,5 мм, увеличении 

правого бокового желудочка почти в два раза (7,7±1,4 мм), увеличении левого бокового же-

лудочка в среднем до 8,3±1,8 мм, увеличении межжелудочкового отверстия Монро в сред-

нем до 3±0,1 мм и полости прозрачной перегородки до 5±1,3мм (таблица 1). Выявленные 
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отклонения характерны для повышения внутрижелудочкового давления (боковых желудоч-

ках) с увеличением отверстия Монро, возможно, компенсаторного характера, поддерживав-

шего более интенсивный отток ликвора в связи с повышением внутрижелудочкового давле-

ния.  

Во 2 группе больных (в условиях присоединившейся респираторной инфекции) глуби-

на обоих передних рогов бокового желудочка не изменилась, но оказались увеличены раз-

меры правого и левого бокового желудочков почти вдвое (правого - 7,3±1,4мм и левого – 

7,1±0,9 мм) при неизменности глубины тел обоих боковых желудочков. Также увеличилась 

полость прозрачной перегородки в среднем до 6,9±1,8 мм. Увеличение субарахноидального 

пространства (7,3±0,3 мм) во 2 группе детей свидетельствовало об отеке мозга. 

У больных 3 группы значительно увеличились правый боковой (9,4±1,5мм) и левый 

боковой (11,6±3,0 мм) желудочки, увеличилась ассиметрия величин сплетений в среднем до 

7,7±0,1 мм. Также оказались увеличенными межжелудочковое отверствие Монро, глубина 

тел правого бокового желудочка, глубина тел левого бокового желудочка, полость прозрач-

ной перегородки. Эти изменения свидетельствовали о наиболее выраженных отклонениях 

от нормы структурных характеристик головного мозга (боковых желудочков, межжелудоч-

ковых протоков, полости прозрачной перегородки.  

Нейросонография детей 4 группы (неонатальная желтуха, осложнившаяся ДВС-

синдромом) позволила диагностировать достоверное увеличение показателей глубины пра-

вого переднего рога бокового желудочка, глубины левого переднего рога бокового желу-

дочка, ширины 3 желудочка, ширины 4 желудочка, правого и левого боковых желудочков, 

ассиметрию величин сплетений, увеличение межжелудочкового отверстия Монро, увеличе-

ние глубины тел правого и левого боковых желудочков. Таким образом, наиболее выражен-

ные структурные изменения по данным НСГ выявлены в группах детей с ППНС и ДВС-

синдромом, что соответствовало выраженности отклонений неврологической симптомати-

ки в данных группах исследуемых пациентов. 

При сравнительном анализе нейросонографических показателей больных 1 и 2 групп 

существенных отличий не выявлено (таблица 2). Как видно из представленных в таблице 2 

данных, при отсутствии существенных различий в клинико-лабораторных показателях меж-

ду изучаемыми группами детей ультразвуковое исследование головного мозга позволило 

обнаружить в 1 группе исследуемых младенцев увеличение правого бокового желудочка на 

42% (р<0,05), левого бокового желудочка на 143% (р<0,05), межжелудочкового отверстия 

Монро до 3,0±0,1 мм, полости прозрачной перегородки до 5,0±1,3мм по сравнению с нор-

мой. Таким образом, ультразвуковые особенности структуры головного мозга младенцев 

при неонатальной желтухе обусловлены именно билирубиновой интоксикацией – энцефа-

лопатией, которые усугубляются при присоединении респираторной инфекции, пневмонии. 

При анализе корреляционных взаимосвязей в 1 группе обследованных детей обнару-

жена умеренная положительная связь уровня прямого билирубина и ширины 4 желудочка

(0,4327), сильная прямая корреляция между уровнем гемоглобина и количеством эритроци-

тов (0,9313). 

Отмечалась прямая связь между уровнем лейкоцитоза и альбумина (0,6794), тромбо-

цитами и концентрацией общего белка (0,4575), возможно, обусловленная изменениями, 

связанными с реологией крови. Однако, умеренная обратная зависимость АЛТ от количе-

ства тромбоцитов (-0,5145) может быть прогностическим знаком неблагоприятного значе-

ния уменьшения количества тромбоцитов в крови. Выявлена незначительная прямая зави-

симость роста количества тромбоцитов от увеличения межполушарной щели (0,5801), от 

глубины правого переднего рога бокового желудочка (0,6117), от увеличения правого боко-

вого желудочка (0,7458) и глубины тела правого бокового желудочка (0,6549). Таким обра-

зом, выявленные корреляции были умеренны и, возможно, нестабильны при изменении 

условий гомеостаза, то есть обратимы.  

Присоединение инфекции с развитием системной воспалительной реакции на фоне 
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Таблица 2. 

КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ  

Группы 
Показатели 

1 группа 

(n=37) 
2 группа 

(n=19) 
Здоровая 

(n=24) 
Возраст, дни 15,7± 7,3 14,0±5,5 32,0±9,0 
Количество койко-дней 8,3±3,2 11,3±3,2 - 
Гемоглобин, г/л 130,7±15,0 131,1±15,8 130,2±9,0 
Эритроциты, х 1012\л 4,4±0,5 4,4±0,6 4,1±0,5 
Цветной показатель 0,9±0,03 1,4±0,5 0,9±0,01 
Гематокрит, % 46,4±4,5 48,5±1,5 48,4±2,5 
Лейкоциты,х109\л 7,3±1,7 7,9±1,9 6,3±1,1 
Палочкоядерные,% 3,7±1,9 3,8±1,9 3,2±1,1 
Сегментоядерные,% 29,7±8,2 37,7±9,0 29,7±4,2 
Эозинофилы,% 3,8±2,8 4,3±2,9 2,8±0,8 
Лимфоциты,% 62,1±8,7 54,1±8,1 54,1±5,7 
Моноциты,% 2,3±0,6 2,6±1,6 2,1±0,6 
СОЭ, мм\ час 3,6±1,1 4,4±1,7 3,1±1,1 
Тромбоциты, 109 /л 225,4±43,9 230, ±47,8 227,4±53,9 
Общий белок, г/л 54,7±6,4 56,0±6,1 55,7±4,4 
АЛТ, ммоль/л 9,2±1,9 9,7±1,5 10,2±2,9 
Глюкоза, ммоль\л 3,5±0,7 3,4±0,5 3,5±0,1 
Мочевина, ммоль/л 3,8±1,5 3,9±1,3 4,8±1,5 
Непрямой билирубин, ммоль/л 333,5±89,1 238,6±96,6 18,2±3,5 
Прямой билирубин, ммоль/л 4,7±6,9 1,3±2,5 4,7±6,9 
Межполушарная щель, мм 4,4±1,6 4,4±3,2 5±1.0 
Глубина правого переднего рога бокового желу-

дочка, мм 
5,2±1,6 4,4±1,6 5,5±0,5 

Глубина левого переднего рога бокового желу-

дочка, мм 
5,4±1,5 4,0±0,7 3,5±0,5 

Ширина 3 желудочка, мм 4,1±1,0 4,5±1,7 3,5±0,5 
Ширина 4 желудочка, мм 3,6±1,5 3,1±0,6 3,5±0,5 
Большая цистерна, мм 4,1±0,8 4,0±0,7 3,5±0,5 
Правый боковой желудочек, мм 7,7±1,4* 7,0±0,6* 4,5±0,5 
Левый боковой желудочек, мм 8,5±1,7* 6,7±0,7* 3,5±0,5 
Межжелудочковое отверстие Монро, мм 3,0±0,1 2,0±0,05 Не визуал. 
Глубина тела правого бокового желудочка, мм 3,3±1,1 2,9±0,5 3,5±0,5 
Глубина тела левого бокового желудочка, мм 3,7±1,3 2,9±0,3 3,5±0,5 
Полость прозрачной перегородки, мм 5,0±1,3 6,9±1,6 Не визуал. 

значительной гипербилирубинемии (2 группа) существенно повлияло на характер корреля-

ционных связей. Так, стали достоверно значимыми корреляционная связь между количе-

ством лейкоцитов и уровнем АЛТ (0,8645), количеством тромбоцитов и концентрацией об-

щего белка (0,8644), уровнем АЛТ (0,9456), мочевины крови (0,8699). А также усилилась 

прямая корреляционная зависимость между количеством тромбоцитов и размером межпо-

лушарной щели (0,7559), глубиной правого переднего рога бокового желудочка (0,8645), 

глубиной левого переднего рога бокового желудочка (0,8456), шириной 3 желудочка  

(-0,8659), величиной правого бокового желудочка (0,8220), размером левого бокового желу-

дочка (0,7030), глубиной тела правого бокового желудочка (0,7820). Итак, присоединение 
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системной воспалительной реакции к инфекции вызвало значительное усиление негативно-

го влияния тромбоцитоза на структуру головного мозга младенцев на фоне желтухи. То 

есть, билирубиновая интоксикация способствует повышению ранимости тканей головного 

мозга при воспалительной реакции. Сравнительно большее значение при этом имеет коли-

чество тромбоцитов в крови. Таким образом, при исходно нормальном количестве тромбо-

цитов в крови при гипербилирубинемии, по-видимому, следует избегать факторов, увели-

чивающих тромбоцитоз, таких как сгущение крови при эксикозе, потере воды, введение 

препаратов крови, стимуляторов тромбоцитопоэза. 

Наслоение воспалительной реакции на инфекцию при гипербилирубинемии вызвало 

исчезновение умеренно выраженных корреляционных связей, выявленных в 1 группе боль-

ных. При этом возникли новые, сильные корреляции между клинико-лабораторными пока-

зателями, характеризовавшими формирование взаимосвязанной мобилизации компенсатор-

ных механизмов при системной воспалительной реакции организма. Это вызвало усиление 

влияния изменений параметров крови на структурные характеристики головного мозга 

младенцев. Следует подчеркнуть, что значительное увеличение количества и выраженно-

сти корреляционных связей происходили при относительно стабильных абсолютных пока-

зателях и анализов крови, и структуры головного мозга во 2 группе. 

Наслоение воспалительной реакции на гипербилирунемию во 2 группе детей вызвало 

также появление обратной корреляции между уровнем гемоглобина крови и количеством 

лейкоцитов (-0,7783), эозинофилов (-0,8985), общим белком (0,7321), уровнем АЛТ  

(-0,8656), шириной 4 желудочка (-0,8030), величиной большой цистерны (-0,9934), разме-

ром правого бокового желудочка (-0,8634), полостью прозрачной перегородки (0,7252); ко-

личеством эритроцитов и СОЭ (-0,8012), уровнем АЛТ (-0,8720), СОЭ и мочевиной крови 

(-0,7564), глубиной правого переднего рога бокового желудочка (-0,8564), величиной 3 же-

лудочка (0,7985), большой цистерной мозга (-0,7569), правым боковым желудочком  

(-0,8703), СОЭ и левым боковым желудочком (-0,7455), глубиной тела правого бокового 

желудочка (-0,9608). Воспалительная реакция на инфекцию еще до увеличения 

количественных показателей крови уже вызывала усиление, имевших место и появление 

новых корреляционных связей, обусловленных воспалительной реакцией на инфекцию. 

При этом сохранялись изменения, вызванные гипербилирубиновой энцефалопатией.  

Выводы. 1. Изменения НСГ в группе больных с неонатальной желтухой характеризо-

вались преимущественным увеличением обоих боковых желудочков мозга с увеличением 

межжелудочкового отверстия Монро и полости прозрачной перегородки, что свидетель-

ствовало о повышении внутрижелудочкового давления, обусловленного билирубиновой 

энцефалопатией. 

2. Воспалительная реакция на инфекцию при выраженной гипербилирубинемии про-

является возникновением новых многочисленных корреляционных связей, характеризую-

щих усиление компенсаторной активности функций органов и систем. 
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УДК: 616-001.72:615.47 

ПРИЧИНЫ НАРУШЕНИЯ КОНСОЛИДАЦИИ ПЕРЕЛОМА КОСТЕЙ ГОЛЕНИ ПРИ 

ПРИМЕНЕНИИ ВНЕОЧАГОВОГО КОМПРЕССИОННО-ДИСТРАКЦИОННОГО 

ОСТЕОСИНТЕЗА И ПУТИ ИХ ПРЕДУПРЕЖДЕНИЯ 

С.Ю. Ибрагимов, Х.Ж. Саматов 

Самаркандский Государственный Медицинский институт,  
 

Ключевые слова: перелом костей голени, компрессионно-дистракционный остеосинтез, слабая 

консолидация, несращения ,ложный сустав. 
Таянч сўзлар: Болдир суякларининг синиши, компрессияловчи-дистракцияловчи остеосинтез, битмаслик, 

сохта бўғим  

Key words: fracture of bones of shin, compression distraction osteosynthesis, weak consolidation, failures of union, 

pseodarthrosis. 

В статье представлены результаты лечения 540 больных с переломами костей голени с применением компрес-

сионно-дистракционного остеосинтеза по Илизарову. Больные разделены на две группы. В первую группу 

включены 486 больных. Им применена одномоментная ручная репозиция отломков и фиксация их аппаратом 

Илизарова из 4 колец. Оставшиеся после смещения отломки сопоставлены в аппарате постепенно. 80% случа-

ев сращения переломов наступило в срок, а у 20 % пациентов наблюдалась слабая консолидация, несращения 

переломов и ложные суставы. Вторую группу составил 54 больных. Им была произведена полная репозиция 

отломков под контролем ЭОП и фиксированы в аппарате Илизарова из 4 колец. 

В лечении второй группы пациентов особое внимание уделено на полное сопоставление костных отломков и 

жесткой фиксации их в аппарате. У всех пациентов второй группы сращение перелома наступило в сроки, 

кроме одного, у которого наблюдались сопутствующие заболевания – ожирение III степени и сахарный диа-

бет. 

Положительные результаты получены у пациентов второй группы, где сразу произведены полная репозиция и 

жесткая фиксация отломков до сращения перелома. 

БОЛДИР СУЯКЛАРИНИНГ ДИАФИЗИНИНГ СИНИШЛАРИДА КОМПРЕССИЯЛОВЧИ-

ДИСТРАКЦИЯЛОВЧИ ОСТЕОСИНТЕЗНИ ҚЎЛЛАШДА БИТИШНИ БУЗИЛИШИНИ САБАБЛАРИ 

С.Ю. Ибрагимов, Х.Ж. Саматов  

Самарканд Давлат тиббиёт институти 

Мақолада 540 та беморларда болдир суякларини диафизар синиқларида Илизаров бўйича ўтказилган 

остеосинтез натижалари келтирилган. Беморларни 2 та гуруҳга бўлиб ўрганилган. Биринчи гуруҳга кирган 486 

та беморларда синган суяк бўлакларини бир вақтни ўзида жойлаштиришга харакат қилиниб, 4 ҳалқадан 

иборат Илизаров қурилмасида маҳкамланган. Жойлашмай қолган суяк бўлакларини аста-секинлик билан 

қурилма ёрдамида жойлаштирилган. Суякларни битиши 80 % беморларда ўз вақтида бўлган. Битмаслик, секин 

битиш ва сохта бўғимлар 20 % ида кузатилган. Иккинчи гуруҳга кирган 54 та беморда суяк бўлаклари ЭОП 

ёрдамида бир вақтни ўзида яхши жойлаштирилиб, 4 ҳалқадан иборат Илизаров қурилмасида маҳкамланган. 

Суяк бўлакларини янада маҳкам ушлаб туриш мақсадида синиқ чизиғига яқин бўлган 2 та ҳалқани периферик 

ва марказий суяк бўлакларидан 3 тадан кегай (спица) ўтказилиб маҳкамланган. 

Иккинчи гуруҳга кирган беморларнинг биттасидан (ҳамроҳ касалликлар: семизлик III-даражаси, қандли 

диабет кузатилган) ташқари ҳаммасида суякларнинг битиши ўз вақтида бўлган. 

Буни сабабини суяк бўлакларини ўз вақтида яхшилаб жойлаштириш ва битганга қадар қаттиқ маҳкам ушлаб 

туриш билан боғланади.  

THE CAUSES OF VIOLATIONS OF THE SHIN BONE FRACTURE CONSOLIDATION WITH THE USE 

EXTRAFOCAL COMPRESSION DISTRACTION OSTEOSYNTHESIS  

AND WAYS OF THEIR PREVENTION 

S.Yu. Ibragimov, Kh.J. Samatov 

Samarkand state medical institute 

There results of osteosynthesis of tibia by Ilizarov in 540 patients are mentioned in the article. Patients were examined 

by dividing them into 2 groups. In 486 patients who were in the first group, it was tried to insert broken bones were at 

once, they were attached to the Ilizarov installation consisting of 4 rings. The part of bones that was impossible to in-

sert at once, were inserteded gradually with the help of the installation. In 80% of patients the bones grew together in 

time. In 20% there was a slow fusion not fusion and false joints. 

In 54 patients who were in the second group, the bones were inserted at the same time with the help of IIT, and are 

attached to the installation of the Ilizarov. 

In all Patients who were in the second group but one (he had concomitant diseases, obesity -III degree, diabetes) bones 

have grown together during. The reason of the fact that the bones were inserted at the same time and were strongly 

attached to the seam. 
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Актуальность. В настоящее время среди компрессионно - дистракционных аппаратов 

наибольшее распространение получил аппарат Г.А Илизарова, с помощью которого дости-

гается устойчивая фиксация отломков и постепенная дозированная репозиция их - без обна-

жения зоны перелома. Значительное число научных публикаций и клиническая практика 

свидетельствуют о щироких возможностях чрескостного компрессионно - дистракционного 

остеосинтеза аппаратом Илизарова [А.В. Каплан и Д.И Черкесзаде, 1977; А.Д. Ли и И.П. 

Левен, 1977; А.Б. Баратов и др., 2003; Н.Н. Толипов и др., 2010; Д.Д Джаббаров и др., 2012; 

С.У. Асилова и др., 2014]. 

Вместе с этим широкое применение этого метода остеосинтеза выявило ряд осложне-

ний (от 7 до 56,4 %) в виде нагноения спиц, слабой консолидации места перелома, несраще-

ния его и даже образования ложного сустава [А.П Охотский и др., 1977; А.Н Симановский и 

др., 1977; В.А Иванцов и др., 2008]. 

Процесс восстановления кости зависит от ряда общих и местных факторов. У подавля-

ющего большинства больных несращение переломов, в основном, зависит от местных фак-

торов [А.В. Каплан, 1979].  

Одни авторы этих осложнений связывают с врачебными ошибками, другие нарушени-

ями тактики и ведения больных, третьи с плохим качеством выпускаемых медицинской 

промышленностью аппаратов. 

Результаты многолетнего применения чрескостного внеочагового компрессионно - 

дистракционного остеосинтеза при переломах костей голени в травматологическом отделе-

нии Самаркандской областной больницы ортопедии последствия травматологии свидетель-

ствует о наличии пациентов с нарушением консолидации переломов. 

Цель исследования. Изучить причины нарушения консолидации переломов голени 

при применении чрескостного компрессионно-дистракционного остеосинтеза аппаратом 

Илизарова. 

Материалы и методы исследования. Проведено сравнительное изучение результа-

тов 540 больных с диафизарными переломами костей голени пролеченных с применением 

аппарата Илизарова. 

Больные были разделены на 2 группы. Первую группу составили 486 больных проле-

ченных в 2012-2014 гг. Из них 286 (59%) мужчин и 200 (41%) женщин. Среди этих постра-

давших 152 (31%) были в возрасте до 25 лет, 213 (43%) - до 40 лет, 121 (25%) - старше 40 

лет. У 330 (68%) были закрытые переломы, у 156 (32%) - открытые. Смещение костных от-

ломков отмечено у 480 (98%) пострадавших. У 95 (20%) больных наблюдались различные 

сопутствующие заболевания. У 380 больных наблюдались свежие переломы, а у 106 боль-

ных—несвежие. В первые дни поступления после обезболивания произведена ручная репо-

зиция отломков и фиксирована в аппарате Илизарова состоящем из 4-х колец. Оставшиейся 

отломки смещения, если они имелись, устранены постепенно в аппарате. 

Средние сроки фиксации аппаратом составили 3,5 месяца. 

Результаты исследования. У 79 (16%) больных наблюдалось замедленное сращение 

перелома (срок лечения больше 5 месяцев), а у 18 (4%) - определились несросшийся перело-

мы и ложные суставы. Указанные осложнения в основном наблюдались у тех больных у ко-

торых недостигнуто полное сопоставление отломков, неподвижность их, имелись погреш-

ности в технике наложения аппарата (наложение колец аппарата на разном расстоянии от 

линии перелома) и у тех больных у которых наблюдались сопутствующие заболевания 

(анемия, сахарный диабет). Кроме этого у подавляющего большинства этих больных 

наблюдались высокоэнергетические травмы, где значительно повреждаются мягкие ткани и 

параоссальные структуры. Кроме вышеуказанных у 18 пациентов были применены нестан-

дартные аппараты Илизарова. 

Из осложнений аппаратного лечения следует указать и на воспаления мягких тканей 

вокруг спиц аппарата. Среди наших пациентов они наблюдались у 25 (5%). Эти осложнения 

возникали в основном у тех больных, где спицы аппарата были недостаточно натянуты и 
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были нарушения ухода за аппаратом. 

Во вторую группу вошли 54 больных с различными диафизарными переломами ко-

стей голени, пролеченных в период 2015-1016 гг. 

Возраст больных был от 20 до 52 лет.  

Мужчин было 39 (72%), женщин 15 (28%). Открытые переломы были у 21 (39%) паци-

ента, закрытые переломы у 33 (61%). Смещение костных отломков отмечено у 49 (90,7%). У 

46 (84,7%) больных были свежие переломы, а у 8 (15,3%) - несвежие. У 14 (25,9%) больных 

наблюдались различные сопутствующие заболевания. 

При оказании помощи данной группе больных учитывали допущенные недостатки в 

лечении пациентов первой группы. 

При переломах без дефекта кости основной причиной несращения является плохое 

сопоставление отломков, несоответствующая и слишком кратковременная иммобилизация 

[А.В. Каплан, 1979]. В лечении данной группы пациентов особое внимание обратили на 

достаточное сопоставление отломков под контролем ЭОП и жесткой фиксации их. С этой 

целью два кольцы аппарата, находящиеся ближе к линии перелома, фиксированы тремя 

спицами через центральный и периферический отломки. 

Выводы. Средние сроки фиксации аппаратом составили 2,5 месяца. 

У 2 пациентов наблюдалось воспаление вокруг спиц, которые ликвидированы консер-

вативными методами лечения и они на результатах лечения переломов не отразились. У од-

ного пациента, который страдал ожирением III –степени и сахарным диабетом отмечена 

слабая консолидация перелома. Сращение перелома у него наступило в течение 9 месяцев. 

Ближайшие и отдаленные результаты лечении у всех больных этой группы хорошие. 

Таким образом сравнительный анализ показал, что выполнение основных требований 

к аппаратному лечению - одномоментная полная репозиция отломков и жесткая фиксация 

их до сращения, делает метод эффективным, о чем свидетельствуют полученные нами по-

ложительные результаты лечения больных второй группы. 
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УДК: 616.135.22-67.5 

СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ ДИАГНОСТИКИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ГРИБКОВЫХ 

РИНОСИНУСИТОВ 

М.Т. Насретдинова, А.А. Хайитов, Ш.С. Салимова 

Самаркандский Государственный медицинский институт 
 

Ключевые слова: риносинусит, грибковая инфекция, микологическое исследование. 

Таянч сўзлар: риносинусит, замбуруғли инфекция, микологик текшириш. 

Keywords: rhinosinusitis, fungal infection, mycological culture. 

Проведено обследование 58 пациентов с хроническим риносинуситом (ХР) в возрасте от 16 до 65 лет. Выявле-

ны различные формы грибкового риносинусита у 43(14,4%) обследованных пациентов с ХР: мицетома 

(грибковый шар) околоносовых пазух (58%), поверхностный синоназальный микоз (14%), хронический инва-

зивный грибковый синусит (4,7%), ХР, ассоциированный с грибковой инфекцией (23%). В результате миколо-

гического культурального исследования в 67% случаев выявлены грибы рода Aspergillus, в 27,9% — грибы 

рода Candida. 

ЗАМБУРУҒЛИ РИНОСИНУСИТЛАРНИНГ ТУРЛИ ШАКЛЛАРИНИ  

ДИАГНОСТИКАСИНИ ТАКОМИЛЛАШТИРИШ 

М.Т. Насретдинова, А.А. Хайитов, Ш.С. Салимова 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

16 ёшдан 65 ёшгача бўлган сурункали риносинусит (СР) билан 58 бемор текширилди. Текширилган 

беморларнинг 43 (14,4%) нафарида замбуруғли риносинуситнинг турли шакллари аниқланди: бурун ён 

бўшлиқлари мицетомаси (58%), юзаки синоназал микоз (14%), сурункали инвазивли замбуруғли синусит 

(4.7%), замбуруғли инфекция билан биргаликда кечувчи СР (23%). Микологик текширишнинг натижасига 

қараганда 67% ҳолатларда aspergillus, 27,9% - Candida турдаги замбуруғлар аниқланди. 

THE ROLE OF FUNGAL INFECTION IN THE ETIOLOGY OF RHINOSINUSITIS 

M.T. Nasretdinova, A.A. Hayitov, S.S. Salimova 

Samarkand state medical institute 

The examination 298 patients with chronic rhinosinusitis (CR) in the age of from 16 till 65 years were conducted. 

Identified various forms of fungal rhinosinusitis in 43 patients — 14.4% of the surveyed patients with CR: miсetoma 

(fungal ball) of the paranasal sinuses (58%), superficial sinonasal mycosis (14%), chronic invasive fungal sinusitis 

(4,7%), CR associated with the fungal infection (23%). As a result of mycological culture in 67% of cases identified 

fungi of the genus Aspergillus, in 27,9% — fungi Candida. 

Введение. За последние десятилетия отмечен существенный прогресс в диагностике 

и лечении заболеваний дыхательных путей, в частности различных форм синусита — па-

тологии, которой страдает свыше 20% населения планеты [1,4]. Достижения в области им-

мунологии, генетики, результаты фундаментальных исследований приблизили исследова-

телей к решению многих проблем, связанных с возникновением и развитием патологиче-

ских изменений в тканях на клеточном, молекулярном уровне. Создание новых фармако-

логических препаратов, открытие более совершенных антибиотиков позволило успешно 

бороться с различными видами инфекционных возбудителей. Внедрение в практику мик-

рохирургической техники, разработка малоинвазивных способов хирургического вмеша-

тельства, определили качественно новый подход к лечению синуситов. Однако ни новые 

молекулы, ни современная хирургическая техника не уменьшили процент заболеваемости 

населения этой патологией [3]. Более того, в последние годы отмечен существенный рост 

синуситов, вызванных нетипичными возбудителями, сапрофитной флорой, в частности 

грибковой, которая в условиях здорового микробиоценоза слизистых оболочек обычно не 

приводит к воспалению [2,4]. Первые описания микозов околоносовых пазух относятся к 

концу XIX века. В 1883 году P. Shubert, а затем в 1889 году J. Mackenzie и Н. Siebermann 

опубликовали наблюдения грибковых поражений верхнечелюстных пазух, вызванных 

грибками рода Aspergillus. Аспергиллез лобной пазухи был впервые описан в 1933 году 

W. Adams. Все авторы подчеркивали исключительную редкость подобных наблюдений. 

За последнее десятилетие распространенность грибкового синусита значительно возросла. 

По данным J.B. Taxy (2006), у 6-12% пациентов, страдающих хроническим синуситом, 
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при культуральном или гистологическом исследовании обнаруживают грибковые элементы. 

По данным отечественных авторов, более чем у половины больных хроническим синуситом 

выявлены грибы или грибково-микробные ассоциации [1,2]. У многих пациентов наблюда-

ются стертые субклинические формы. Возможность развития именно грибкового пораже-

ния должна приниматься во внимание при обследовании пациентов с неясными, трудно 

поддающимися лечению, активно развивающимися формами заболевания полости носа и 

околоносовых пазух. Часто течение острого бактериального синусита осложняется присо-

единением грибковой инфекции после двух и более курсов антибактериальной терапии, что 

редко диагностируется практикующим врачом из-за неосведомленности. 

Наиболее частой причиной развития микозов полости носа и околоносовых синусов 

являются грибы рода Cаndida, Aspergillus, многие авторы придают значение грибам рода 

Penicillum. Плесневые микромицеты Alternaria, Rhizopus, Absidia встречаются реже. Неред-

ко хронический синусит бактериальной этиологии предшествует грибковой инфекции. В 

таких случаях при культуральном исследовании секрета из полости носа или пазухи можно 

обнаружить миксты бактерий в ассоциации с условно-патогенными грибами. При микро-

скопии в околоносовых пазухах находят некротические массы, мицелий гриба с инвазией в 

ткани или без нее [6,7]. В качестве причин, вызывающих развитие грибкового воспаления, 

прежде всего стоят состояния, сопровождающиеся иммунологической недостаточностью: 

первичный иммунодефицит, сахарный диабет, СПИД, онкопатология, аутоиммунные про-

цессы и др. [3,8]. В пожилом или раннем детском возрасте грибковые воспаления могут раз-

виваться в связи с неустойчивостью комменсальной флоры, населяющей слизистые оболоч-

ки респираторного и желудочно-кишечного тракта. Длительная антибактериальная терапия, 

прием цитостатиков, глюкокортикостероидов также способствуют развитию грибковой ин-

фекции. 

Из всех форм синуситов грибковой этиологии чаще всего встречаются поверхностный 

синоназальный микоз, хроническая форма инвазивного грибкового синусита и грибковый 

шар (мицетома) околоносовых пазух [6]. Грибковый шар верхнечелюстной пазухи часто 

имеет одонтогенную природу и вызывается попаданием пломбировочного материала в 

верхнечелюстную пазуху во время пломбирования верхнего ряда зубов. Однако в послед-

ние годы грибковый шар стали обнаруживать и в других околоносовых пазухах — лобной и 

клиновидной. В этих случаях одной из причин колонизации грибка может быть недостаточ-

ная аэрация околоносовых пазух в связи с аномальным строением остеомеатального ком-

плекса, нарушение функции мерцательного эпителия в результате хронического воспале-

ния, благоприятствующие застою слизи [4,8]. В большинстве клинических наблюдений 

грибковый шар представляет собой неинвазивную форму грибкового синусита. Между тем 

в некоторых случаях благоприятное течение может осложниться проявлениями агрессивно-

сти грибковой инфекции и переходом заболевания в инвазивную стадию. В связи с этим 

при хирургическом вмешательстве необходимо производить биопсию патологически изме-

ненных тканей с гистологическим исследованием [3]. 

Эндоскопическая диагностика полости носа и околоносовых пазух занимает важное 

место при обследовании пациентов со всеми формами хронического синусита [7,8]. Нали-

чие полипов, аномалий анатомических структур, характер содержимого играют определен-

ную роль в постановке диагноза и определения тактики лечебных мероприятий. При по-

верхностном синоназальном микозе грибковые колонии определяются на поверхности сли-

зистой оболочки в виде корок, иногда напоминающие по внешнему виду заплесневелый 

хлеб. Часто это является характерным симптомом присоединения грибковой инфекции по-

сле различных хирургических вмешательств, манипуляций, длительного присутствия там-

пона или интубационной трубки. Кроме характерных налетов, можно также обнаружить тя-

гучий мукозный экссудат — аллергический муцин, мягкие творожистые массы (от белого 

цвета до коричневого или черного), коричневатые конкременты, гранулематозные массы в 

полости носа или доступных для осмотра околоносовых пазухах. Эндоскопия полости носа 
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и околоносовых пазух позволяет также произвести прицельную биопсию тканей, что может 

оказаться высокоинформативным исследованием на дооперационном этапе. 

Обзорная рентгенография околоносовых пазух является малоинформативной. В неко-

торых случаях о наличии грибкового шара можно предположить по имеющимся гиперден-

сивным включениям в проекции пазух на фоне общего снижения пневматизации. Более до-

стоверную информацию можно получить при использовании рентгенокомпьютерной томо-

графии (РКТ) околоносовых пазух. В одной, реже в нескольких околоносовых пазухах об-

наруживаются гиперденсивные включения различного диаметра, находящиеся в центре ме-

нее плотного образования. Часто мягкотканное образование заполняет весь просвет пазухи 

или выходит за ее пределы. При других формах грибкового синусита находки РКТ могут 

быть неспецифичными, характерными для диффузного полипоза или секреторного воспали-

тельного процесса [6,8]. Деструкция костной ткани, распространение воспалительного про-

цесса на смежные области указывает на инвазивный характер процесса, что требует прове-

дение дифференциальной диагностики со злокачественным новообразованием. 

При хирургическом вмешательстве также целесообразно проведение гистологическо-

го исследования, при котором можно обнаружить гифы или мицелий гриба, а также опреде-

лить глубину поражения тканей: проникновение грибка в глубокие слои слизистой оболоч-

ки с вовлечением сосудистой стенки, что указывает на инвазивный характер грибкового 

воспаления. 

Окончательно этиология заболевания, а также верификация грибкового возбудителя 

подтверждаются при культуральном микологическом исследовании. 

Цель исследования: повышение эффективности диагностики различных форм гриб-

кового синусита. 

Материал и методы исследования: под нашим наблюдением находилось 58 пациен-

тов с хроническим синуситом в возрасте от 16 до 65 лет, 28 женщин и 30 мужчин. По ре-

зультатам культурального микологического исследования была установлена грибковая 

этиология заболевания у 43 пациентов. В работе было использовано комплексное диагно-

стическое обследование, включающее клиническое обследование с выяснением факторов 

риска в анамнезе, характера и тяжести течения заболевания. Осмотр ЛОР-органов включал 

проведение эндоскопии полости носа и околоносовых пазух с применением ригидных и 

фиброэндоскопов диаметром 2,8 и 4,0 мм с нулевой, 30- и 70-градусной оптикой. Для рент-

генологического обследования была использована цифровая объемная томография околоно-

совых пазух. Культуральное микологическое исследование содержимого полости носа и 

околоносовых пазух выполнено с применением среды Сабуро и среды Чапека для плесне-

вых грибов. Иммунологическое обследование включало исследование иммунного статуса. 

Было произведено гистологическое исследование фрагментов слизистой оболочки носа и 

околоносовых пазух, взятых у 25 пациентов во время эндоскопического исследования.  

Результаты исследования и их обсуждение: В результате обследования пациентов с 

хроническим риносинуситом были выявлены различные формы грибкового синусита у 

14,4%. Грибковый шар обнаружен у 25 пациентов (58%). Локализация в верхнечелюстной 

пазухе отмечена у 22 больных (88%), в лобных — у одной пациентки (4%) и в клиновидной 

пазухе — у двух пациенток (8%). Диагноз поверхностный синоназальный микоз был по-

ставлен 6 пациентам (14%): 2 женщинам и 4 мужчинам. Хронический инвазивный грибко-

вый синусит был выявлен у 2 пациентов женского пола (4,7%). Хронический риносинусит, 

ассоциированный с грибковой инфекцией, установлен у 10 пациентов (23%): 3 мужчин и 7 

женщин. Из данных анамнеза было выяснено, что 5 пациентов (11,6%) страдали сахарным 

диабетом различной степени тяжести. 2 пациента (4,6%) получали длительно кортикостеро-

идную терапию по поводу бронхиальной астмы. 3 пациента (7%) отметили неблагоприят-

ные условия работы, связанные с повышенной влажностью, наличием плесени в помеще-

нии. 9 пациентов (20,9%) перенесли более 2 курсов антибиотикотерапии. 20 пациентов с 

мицетомой верхнечелюстной пазухи (46,5%) перенесли сложное пломбирование верхнего 
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ряда зубов. 3 пациентам (3%) были выполнены хирургические вмешательства в полости но-

са несколько недель назад. При эндоскопии полости носа обнаружены следующие патоло-

гические изменения: сухие гнойные корочки на слизистой полости носа, напоминавшие 

плесневый налет — 6 пациентов (14%), тягучий мукозный секрет — 14 пациентов (32,6%), 

гранулезные воспалительные изменения или мелкие полипы в среднем носовом ходе — 16 

пациентов (37%), некротические массы в среднем носовом ходе были обнаружены у 4 паци-

ентов (9%), в клиновидной пазухе — у 2 (4,7%) и в верхнечелюстной пазухе — у 6 пациен-

тов (14%). Один из характерных признаков грибкового поражения был выявлен у 51% паци-

ентов, 2 и более риноскопических признака было обнаружено у 27%. Наиболее информа-

тивной в диагностике грибкового воспаления рентген-компьютерная томография околоно-

совых пазух была в случаях с грибковым шаром околоносовых пазух, где признаки грибко-

вого поражения были достаточно характерны: мягкотканное образование, в центре которого 

расположено более плотное рентгеноконтрастное включение. При других формах грибково-

го синусита РКТ позволяла судить о характере и распространенности воспалительного про-

цесса, наличии анатомических особенностей полости носа и околоносовых пазух. При мик-

роскопическом изучении мазков из полости носа и околоносовых пазух мицелий грибка 

был выявлен только у 36 пациентов. Посев на культуры был более результативным. Мице-

тома (грибковый шар), по данным культурального исследования, была представлена гриба-

ми рода Aspergillus fumigatus в 19 случаях (76%), Aspergillus niger — в 3 (12%), Aspergillus 

flavus — в 2 (8%), Candida albicans — в 1 случае (4%). У пациентов с поверхностным сино-

назальным микозом при культуральном исследовании были выявлены грибы рода Candida в 

3 случаях (50%), Aspergillus fumigatus — в 2 (33%), Penicillum — в 1 случае (17%). При хро-

ническом бактериальном синусите в ассоциации со стрептококковой и стафилококковой 

флорой были высеяны грибы рода Candida у 8 пациентов (80%), у двух обнаружен Aspergil-

lus fumigates (20%). Грибковая флора у пациентов с инвазивной формой была представлена 

в одном случае Aspergillus fumigates, в другом — родом Mucor. Исследование иммунного 

статуса пациентов с мицетомой и поверхностным микозом околоносовых пазух не выявило 

достоверных патологических изменений. Наиболее выраженные нарушения иммунного ста-

туса по сравнению с референтными значениями отмечены в случаях с хроническим инва-

зивным грибковым синуситом: снижение абсолютного (0,41±0,14 р<0,001) и относительно-

го (24,1%±0,8 р<0,01) количества CD4+ Т-лимфоцитов, снижение показателей соотношения 

CD4+/СD8+, относительного количества CD3+ Т-лимфоцитов (48,6%±1,5 р<0,01). Исследо-

вание средних показателей гуморального звена иммунитета выявило снижение показателей 

сывороточного IgG (17,3±1,7) и IgМ (2,65±0,8) при нормальных значениях IgА. Отмечалось 

также значительное нарушение фагоцитарной активности нейтрофилов: снижение фагоци-

тарного числа (2,22 ±0,13 Р<0,05) и фагоцитарного индекса (32,3 ±1,2 р<0,001, стимулиро-

ванного НСТ-теста — 28,3 ±1,8 (р<0,001) и фагоцитарного резерва (5,1±2,8 р<0,001). В слу-

чаях хронического риносинусита, ассоциированного с кандидозной инфекцией у 85% паци-

ентов наблюдались нарушения Т-клеточного звена: снижение показателей CD3+, CD4+, со-

отношения CD4+/СD8+, и фагоцитарной активности нейтрофилов, что при согласовании с 

клиникой указывало на развитие вторичной иммунологической недостаточности. Гистоло-

гическое исследование слизистой оболочки околоносовых пазух у 6 пациентов с мицетомой 

околоносовых пазух (24%) и у пациентов с хроническим синуситом бактериально-

грибковой этиологии выявило различной степени воспалительные изменения с присутстви-

ем полиморфноядерных лейкоцитов, эозинофилов, лимфоцитов, плазматических клеток и в 

5 случаях — мицелия гриба. Грибковая инвазия с поражением глубоких слоев и вовлечени-

ем сосудов была обнаружена у 2 пациентов, что подтвердило клинические данные инвазив-

ного грибкового процесса.  

Выводы: 

1. Грибковое поражение околоносовых пазух встречается у 14% пациентов с хрониче-

ским риносинуситом. В 67% случаев выявлены грибы рода Aspergillus, в 27,9% — грибы 
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рода Candida. 

2. Среди факторов риска, выявленных у пациентов с грибковым синуситом, наиболее 

значимыми являлись нерациональная антибактериальная терапия в 20,9%, сахарный диабет 

в 11,6%, ятрогенные причины в 49,5% и неблагополучная экологическая обстановка в 7% 

случаев. 

3. Комплексное обследование пациентов с подозрением на грибковое поражение носа 

и околоносовых пазух с использованием клинического, эндоскопического, микологическо-

го, рентгенологического (РКТ), гистологического исследования повышает уровень диагно-

стики заболевания. 

4. Иммунологическое обследование выявило снижение показателей клеточного и гу-

морального звена иммунитета, снижение фагоцитарной активности нейтрофилов у пациен-

тов с инвазивной формой грибкового риносинусита. В случаях с хроническим риносинуси-

том, ассоциированным с грибковой инфекцией — нарушение клеточного звена и фагоци-

тарные дисфункции. В случаях мицетомы (грибкового шара) и поверхностного синоназаль-

ного микоза достоверных нарушений иммунного статуса не выявлено. 

5. Гистологическое исследование помимо морфологических изменений воспалитель-

ного и деструктивного характера позволяет выявить инвазивное грибковое поражение. 
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Мавзунинг долзарблиги: ҳомиладор аёлларнинг ўпка туберкулёзи (Тб) билан 
касалланиши ҳозирда долзарб мавзу ҳисобланади. Тб қўзғатувчиси (Кох таёқчаси, 1982й) 
аниқлангандан буён бу касаллик натижасида 200 млндан ортиқ инсон оламдан кўз юмди. 
Дунё статистик маълумотларига кўра, ҳар йили 8-10 млн инсон Тб билан касалланади ва 2-3 
млн инсон оламдан кўз юмади [1,2]. Улардан 900 000 аёллар ва 300 000 болалардир. Тбдан 
ўлимнинг 98% ривожланаётган мамлакатлар аҳолисига тўғ ри келади. Ўзбекистонда ҳар 
йили, қарийб 18-20 минг нафар киши сил касаллиги билан оғрийди ва 2 мингдан кўпроқ 
бемор вафот этади [6,7]. Тб аёллар орасида инфекцион ва паразитар касалликлар ичида 
ўлим кўрсатгичи бўйича биринчи ўринни эгаллаб [Melissa Aberline et al., 2005], ҳозиргача 
бутун дунёда долзарб тиббий-ижтимоий муаммолигича қолмоқда [1,2]. Тб билан касалла-
ниш ҳомиладор аёлларда кўп учраб, бутун аҳолига нисбатан олинганда (100 000тага) 
Карелия республикасида 100 000тага 72та, ҳомиладорлар орасида 100 000тага 106тага тўғри 
келади. ЖССТ тахминига мувофиқ, агар эпидемияни назорат остида ушлаб турилмаса, 2000
-2020 йиллар оралиғида деярли 1 млрд инсон зарарланиши, 200млнни касалланиши ва 35 
млн инсон тб натижасида ҳалок бўлиши мумкин [8]. Эндемик регионларда Тб билан касал-
ланиш ҳомиладорлар орасида 0,1%га етади [3,4,5].  

Ишнинг мақсади: Тб касаллигига чалинган ҳомиладор аёлларда ҳомиладорлик ва 
туғруқни қулай олиб боришни ишлаб чиқиш. 

Текширув усули ва материали: 2014-2016 ёилларда Самарқанд шаҳар 3-сонли 
туғруқ комплексида ҳамда Тб диспансерида ўпка Тб билан касалланган 15та ҳомиладор 
аёлни проспектив усулда текширув олиб борилди. 

Текширув вазифаси: ўпка Тб билан касалланган аёлларда ҳомиладорлик ва туғруқни 
кечишини ўрганиш мақсадида ретроспектив ва проспектив беморларни 2 гуруҳга бўлиб 
тахлил қилдик. Бунда I-гуруҳга (ретроспектив беморлар) 15та бемор аёл, II-гуруҳга 
(проспектив) 15та бемор аёл киритилди. Ўртача ёш I-гуруҳда 26,14±1,02 йил, II-гуруҳда 
25,21±1,05 йил. Йиғилган акушерлик анамнезини тахлил қилганиминизда I-гуруҳда 
биринчи ҳомиладорликдан 4 (26,7%) нафар, тақослов гуруҳида 6 (40,0%) нафар, қайта 
ҳомиладорликдан 11 (73,3%) ва 9 (60,0%) нафарга тўғри келди. Биринчи туғувчилардан 6 

UDK: 618.2:616-079.002.5 

ЎПКА ТУБЕРКУЛЁЗИ БИЛАН КАСАЛЛАНГАН ҲОМИЛАДОР АЁЛЛАРНИНГ 

ПРОСПЕКТИВ ТЕКШИРУВИ 

Ф.Б. Суванова, С.Т. Джурабекова, Б.Б. Негмаджанов, В.О. Ким, И.М. Вафаева 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 
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Ҳозирги кунда туберкулёз—бутун жаҳон соғликни сақлашнинг энг долзарб муаммолардан бири. Бизнинг 

юртимизда ва чет мамлакатларда олиб борилган социал текширишлар шуни курсатики, туберкулёз билан 

чалинган аёллар жамиятнинг социал ва экономик юқотишларга сабаб бўлмоқда. Ўпка туберкулёзи 

ҳомиладорлик ва туғрук вақтида актуал муаммолардан хисобланади.  

ПРОСПЕКТИВНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН С ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ 

Ф.Б. Суванова, С.Т. Джурабекова, Б.Б. Негмаджанов, В.О. Ким, И.М. Вафаева 

Самаркандский Государственный медицинский институт 

В настоящее время туберкулез - одна из самых актуальных и в то же время недооцениваемых проблем здраво-

охранения в мире. Специальные исследования, проведенные в нашей стране и за рубежом, показали, что ту-

беркулез у женщин приводит к серьезным социальным и экономическим потерям для общества. Проблема 

туберкулеза легких является актуальной особенно в период беременности и родов. 

PROSPECTIVE RESEARCH OF PREGNANT WOMEN WITH PULMONARY TUBERCULOSIS 

F.B. Suvanova, S.T. Djurabekova, B.B. Negmadjanov, V.O. Kim, I.M. Vafayeva 

Samarkand state medical institute 

Now tuberculosis - one of the most actual and at the same time underestimated health care problems in the world. The 

special researches conducted in our country and abroad have shown that tuberculosis at women leads to serious social 

and economic losses for society. The problem of pulmonary tuberculosis is actual especially during pregnancy and 

childbirth. 
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(40,0%) ва 7 (46,7%), қайта туғувчилардан 9 (60,0%) ва 8 (53,3%) нафарга тўғри келди.  
Оғирлашган акушерлик анамнези бўлган I-гуруҳда 3 (20,0%) - аёлларда атрифициал 

аборт, 2 (13,3%) - ривожланмаган ҳомиладорлик, 4 (26,7%) нафарида ўз-ўзидан 
ҳомилатушиш, 7 (46,7%) нафарида муддатдан олдинги туғруқ, II-гуруҳда 1 (6,7%) нафарида 
ҳомиладорлик суний аборт, 2 (13,3%)тасида муддатдан олдинги туғруқ билан якунланган. 
Ҳомиладорларда анамнез, клиник-лаборатор текширув таҳлили, ўпка рентгенографияси, 
сил микобактериясининг бактериоскопик таҳлили, УТТ ўтказилди. 

Текширув натижалари: I-гуруҳда 2 (13,3%) нафарида—фаол Тб жараёни, қолган 13 
(86,7%) - нофаол шакли аниқланди. II-гуруҳда 15 (100%) - нофаол шакли аниқланди. 
Ҳомиладолик вақтида камқонлик асорати I-гуруҳда таққослов гуруҳига нисбатан 2,5 
маротаба кўп учради. Ўпка Тб билан касалланган аёлларда преэклампсия 1,4 марта кўпроқ 
аниқланди. Ҳомиладорларнинг I-гуруҳида ҳомиладорлар эрта токсикози 9 (60,0%), ҳомила 
тушиш хавфи 12 (80,0%), муддатдан олдинги туғруқ хавфи 11 (73,3%) нафарида аниқланди, 
II-гуруҳга (33,3%, 26,7% ва 6,7%) нисбатан, бу Тб интоксикациясининг таъсири билан 
боғлиқ. Бундан ташқари фаол туберкулёзда ҳомиладорлик асоратлар частотаси нофаол 
туберкулёзга нисбатан кўп учраши аниқланди. 

Қоғоноқ олдинги сувларининг туғруқдан олдин кетиши 8 (53,3%), сувнинг эрта 
кетиши 6 (40,0%) нафарида, II-гуруҳда (26,7% ва 13,3%) нафарида учраган. Тб билан 
оғриган ҳомиладор аёлларни даволашда I-гуруҳда қуйидаги препаратлардан 
фойдаланилган: изониазид, рифампицин, этамбутол, пиразинамид. II-гуруҳ бемор 
ҳомиладор аёлларга изониазид+пиридоксин препаратлари бирга буюрилди. ЭПП маълумот-
ларига кўра ҳомиладорлик вақтида касаллик аниқланса ва ҳомиладорликни сақлаш 
имконияти мавжуд бўлса махсус комплекс даво олиб борилади. I-гуруҳда туғруқ 2 (13,3%) 
кесар кесиш операцияси йўли билан якунланган. Операцияга кўрсатма: 30 ёшдан катта 
бўлган биринчи туғувчи аёл ҳамда узоқ муддатли бепуштлик ва бачадондаги чандиқ 
туфайли бачадон носозлиги. II-гуруҳда 1 (6,7%) нормал жойлашган йўлдошнинг вақтидан 
олдин ажралиши кузатилган. Юмшоқ туғруқ йўлларининг йиртилиши II-гуруҳга қараганда I
-гуруҳда кўпроқ кузатилган, бу ҳолат ўпка туберкулёзи бўлган ҳомиладорларнинг даво 
муолажаларини номунтазам олгинлиги сабабли туғруқнинг тез ва кучли кечиши билан 
боғлиқ. 

Хулоса: Бизнинг фикримизча ўпка туберкулёзи бўлган ҳомиладорларда муддатдан 
олдинги туғруқнинг юзага келиш сабаби ўпка-юрак етишмаслиги натижасида тўқима 
гипоксиясининг таъсири, шунингдек туберкулёз интоксикацияси гипоксия ва 
гипоксемиянинг кучайтиришидир. Юзага келган сурункали гипоксия натижасида 
организимда сут кислотасининг йиғилиши ва бачадоннинг қисқарувчанлик хусусиятининг 
ошишига сабаб бўлиб, туғруқнинг 1-2-даврини тезлашувига олиб келади. Шундай қилиб 
олиб борилган текширувлар натижасида ўпка Тб билан касалланган ҳомиладор аёллар 0,1% 
мурожаат қилганлиги қайд қилинди ва касалликнинг ҳомиладорлик билан бирга кечиши 
ҳомиладорлик ва туғруқга салбий таъсир қилиши аниқланди. Бундай беморлар 
фтизиогинеколог назоратига муҳтож. 

 
 

Фойдаланадилган адабиётлар: 

1. Белозерова.А.С. Туберкулез и беременность. Петрозаводск, 2014. 

2. Гадаев А. Умумий амалиёт врачлари учун маърузалар туплами. Тошкент. 2014. 199-214в. 

3. Гошовская А.В. Современные подходы к лечению беременных, больных туберкулезом (обзор лит.) // 

Буковинский медицинский вестник. 2009. № 1. С.114-116. 

4. Корандо Н.В. Проблема невынашивания беременности у пациенток, больных туберкулезом легких 

(обзор лит.) // Буковинский медицинский вестник. 2010. № 4. С.154-158. 

5. Ковганко П.А., Степнова С.В., Ковганко А.А. К вопросу о состоянии новорожденных детей матерей, 

больных туберкулезом легких // Украшський пульмонолопчний журнал. 2003. №2. С.205-206. 

6. Мухторов Д.З. Сил касаллиги. Бухоро, 2005. 

7. Стрижакова А.Н. Беременность и туберкулез органов дыхания // Акушерство. Курс лекций. 2009. №24. 

8. Убайдуллаев А.М. Сил касаллиги. Тошкент, 2009. 80-125в. 

 

F.B. Suvanova, S.T. Djurabekova,... 



Доктор ахборотномаси № 4—2016 

34 
 

 

Буйрак усти бези туғма дисфункцияси (БУБТД) (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]. 

Пренатал даврда 17-КС ва 17-ОКСнинг ортиқча миқдорда ишлаб чиқарилиши туфайли, 

туғилганда аёллар ташқи жинсий аъзолари маскулинизацияси, бутун ҳаёти давомида 

глюкокортикоидларни қабул қилиши кераклиги, шунингдек бу препаратларнинг 

етишмовчилиги ёки ортиқча дозаларда қабул қилиниши билан боғлик асоратлар ҳозиргача 

ҳал этилмаган муаммолардан биридир. 

Ишнинг мақсади: Буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган беморлар 

ҳолатинини баҳолаш. 

Текширув усули ва материали: Қуйилган мақсадга эришиш учун 2011-2016 

йилларда Самарқанд Вилоят Кўп Тармоқли Марказий Болалар Шифохонасида ва 

Самарқанд Шаҳар 3-сон туғруқ комплексида даволанган 20 та БУБТД бўлган беморларда 

текширув олиб борилди.  

Текширув натижалари: Мурожаат қилиб келган ўсмир қизларнинг асосий 

УДК: 618.1:616-053.45 

БУЙРАК УСТИ БЕЗИ ТУҒМА ДИСФУНКЦИЯСИ БЎЛГАН ЎСМИР ҚИЗ БОЛАЛАР 

ҲОЛАТИНИ БАҲОЛАШ 
С.Б. Тургунова, С.Т. Джурабекова, Б.Б. Негмаджанов, Г.Б. Арзиева, В.О. Ким  

Самарқанд Давлат медицина институти 

№2 Акушерлик ва гинекология кафедраси 
 

Ключевые слова: врожденная дисфункция коры надпочечников, дефицит 21-гидроксилазы, девочки, под-

ростки, заместительная гормональная терапия. 

Таянч сўзлар: буйрак усти бези туғма дисфункцияси, 21-гидроксилазаси етишмовчилиги, қиз болалар, 

ўсмирлар, ўрин босувчи гормонал терапияси. 

Key words: congenital disfunction of adrenal cortex, 21-hydroxylase deficiency, adolescent, girls, replacement hor-

monal therapy. 

Буйрак усти бези туғма дисфункцияси (БУБТД) нисбаттан кўп учрайди ҳамда буйрак усти функциясининг 

етишмовчилиги, жинсий ривожланишнинг бузилиши билан кечади. Қиз болаларда вақтида қилинган ўрин 

босувчи гормонал терапия ўтказилмаса репродуктив функциясининг (бепуштлик, ҳомиланинг 

кўтараолмаслиги) бузилишларига олиб келиши мумкин. БУБТД вақтида диагностик қилиниши ва даволаниши 

қизларнинг жинсий ҳаёт сифатини ва тўлиқ, социал мослашувини таъминлайди. 

ОЦЕНКА СОСТОЯНИЙ ДЕВОЧЕК ПОДРОСТКОВ С ВРОЖДЁННОЙ ДИСФУНКЦИИ КОРЫ 

НАДПОЧЕЧНИКОВ 

С.Б. Тургунова, С.Т. Джурабекова, Б.Б. Негмаджанов, Г.Б. Арзиева, В.О. Ким 

Самаркандский Государственный медицинский институт 

Кафедра акушерства и гинекологии №2 

ВДКН встречается относительно часто и проявляется надпочечниковой недостаточностью, нарушением поло-

вого развития. Без соответствующей заместительной гормональной терапии у девочек может привести к нару-

шению репродуктивного здоровья (бесплодие, невынашивание беременности). Своевременные диагностика и 

лечение ВДКН позволяют обеспечивать хорошее качество жизни и полную социальную адаптацию. 

ASSESSMENT OF CONDITIONS OF GIRLS OF TEENAGERS FROM THE INBORN DYSFUNCTION OF 

THE ADRENAL CORTEX 

S.B. Turgunova, S.T. Djurabekova, B.B. Negmadjanov, G.B. Arzieva, V.O.Kim 

Department of obstetrics and gynecology №2. 

Inborn dysfunction of adrenal cortex meets (IDAC) rather often and is shown by adrenal insufficiency, disturbance of 

sexual development. Without the corresponding replacement hormonal therapy at girls can bring to disturbance of 

reproductive health (infertility, pregnancy not incubation). Timely diagnosis and treatment of IDAC allows to provide 

high quality of life and full social adaptation. 
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Жадвал 2.  

Беморларда ўтказилган хирургик даво. 

Расм 1. Гинеколог кўригида клитор гипертрофияси 

Prader классификацияси буйича:  

Жадвал 1.  

БУБТД бўлган беморлар шикояти. 

шикоятлари қуйидагича эди: 

беморларнинг барчасида 

ҳайз циклининг турлича 

бузилиши, 10 (50%) 

нафарида ҳайз циклининг 

йўқлиги, 5 (25%) нафарида 

клитор катталашуви, 5 (25%) 

нафарида сут безларининг 

ривожланмаганлигидан 

шикоят қилишган (Жадвал 

1). Мурожаат қилган 

беморлардан 0,5% ини 

Шикоятлар % 

Ҳайз циклининг бузилиши 100% 

Клиторнинг катталашиши 35% 

Танасида ортиқча миқдорда жунланиш 60% 

Сут безларининг суст ривожланиши орқада қолиши 60% 

Иккиламчи жинсий белгилар вақтидан олдин 

ривожланиши 

45% 

Хайз циклининг йуқлиги 10% 

Бепуштлик 30% 

буйрак усти бези туғма дисфункцияси бўлган беморлар ташкил этди. Текширилаётган 

беморлар ёши таҳлил қилинганда, 11-20 ёшгача бўлган беморлар 71% ни ташкил қилди. 

Анамнезидан: I ҳомиладорликдан туғилганлар 4та (20%), II ҳомиладорликдан 8 та 

(40%), III ҳомиладорликдан 6 та (30%), IV ҳомиладорликдан 2 та (10%) ташкил қилди. Бу 

беморларнинг оналарида муддатидаги туғруқ 15 тасида (75%), муддатдан олдинги туғруқ 5 

(25%)тасида кечган, 

Қизларда ҳайз циклининг характери: аменорея – 10 (50%), альгодисменорея - 4 (20%), 

гипоменорея – 6 (30%), БУБТД қизларда ҳайз циклининг меъёрий кечиши, БУБларида 

андрогенлар ортиқча ишлаб чиқарилишининг супрессияси ҳамда андроген ва эстрогенлар 

балансининг нормал сақланиши билан боғлиқдир. Шунинг учун ҳайз циклининг характери 

касалликнинг компенсациясида қўшимча критерий бўлиб ҳисобланади ва ўрин босувчи 

гормонал терапияда дозалар 

танлашда ёрдам беради [1,3]. 

Беморларда сут безлари 

ривожланиши қуйидагича: Ма 1 – 7 

(35%) нафарида, Ма 2 – 8 (40%) 

нафарида, Ма 3 – 5 (25%) нафарида 

аниқланган. Бошқарилмайдиган 

гиперандрогения туфайли, 

гонадотропинлар ва супрессияси ва 

гипоэстрогенизм ривожланади, бу 

ўз навбатида жинсий ривожланишдан (сут безларининг кеч ривожланиши, бачадон 

гипоплазияси, бирламчи аменорея) орқада қолишга сабаб бўлади [2]. 

Гинеколог кўригида 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%) (1 расм). 

Буйрак усти бези КТси-7 (35%) кишида ўтказилган ва буйрак усти бези гиперплазияси 

аниқланган.  

Сийдикда 17 ОП микдори – 2.9 – 16.2 нмоль/л (ўртача 8 нмоль/л), сийдикда 17 КС 

миқдори – 0.6-37.4 мг/сут (ўртача 9 мг/сут) ни ташкил этган.  

Операция % 
клиторэктомия 10 (50%), 

урогенитал синусни кесиш 5 (25%) 

вульвовагинопластика 4 (20%) 

қинга кириш йулини шакллантириш 1 (5%) 

Ректал текширувда бачадон 

ўлчами ва консистенцияси 

аниқланди, ва у қуйидагича: 

бачадони нормал ўлчамда – 6 (30%) 

беморда, бачадон гипоплазияси – 

13 (65%) беморда, бачадон 

пайпасланмаслиги–1 (5%) беморда 

кузатилган.  

С.Б. Тургунова, С.Т. Джурабекова,... 
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Жадвал 3.  

Беморларга буюрилган дексаметазон дозалари: 

Асосий даво 

сифатида барча 

беморларга хирургик даво 

ўтказилган: клиторэктомия 

– 10 (50%), урогенитал 

синусни кесиш – 5 (25%), 

вульвовагинопластика – 4 

  Операциядан 

олдин 

Операция 

вактида 

Операциядан 

кейин 

11-14ёш 0.25мг 0.5мг 0.25мг 

15-16ёш 0.35мг 0.75мг 0.35мг 

17-20ёш 0.5мг 1.0мг 0.5мг 

(20%), қинга кириш йулини шакллантириш – 1(5%) (Жадвал 2). Беморлар операциядан 3-, 4

- ўрниларидан туришган. Операциядан кейин беморларда ҳеч қандай асоратлар 

кузатилмаган. 

Ўрин босувчи гормонал терапия сифатида беморларга глюкокортикостероидлар 

(дексаметазон, преднизолон) қўлланилган.  

Хирургик даводан олдин ва сўнг 20 нафар бемордан ўз ҳоҳишига кўра 18 (90%) 

нафарида ўрин босувчи гормонал терапия ўтказилган. Дориларни дозалаш индивидуал 

равишда буюрилди, яъни операциядан олди ва кейин адренал криз олдини олиш мақсадида 

дексаметазон дозалари оширилди (Жадвал 3). 

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 лаборатор 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, глюкокортикоидлар 

дозасини 2-3 баробар ошириш лозим [5]. 

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. Барча мурожаат қилган беморлардан 0,5%ини буйрак усти бези туғма 

дисфункцияси бўлган беморлар ташкил этиб, улардан 71%ни 11-20 ёшгача бўлган қизлар 

ташкил қилди. 

2. Текширувда репродуктив тизим ҳолати: аменорея– 9 (45%), альгодисменорея- 6 

(30%), гипоменорея – 5(25%). Клитор гипертрофияси Prader классификацияси бўйича 

текширувда: 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 туғри 

даволаш усулини танлаш, репродуктив функцияни сақлашга ёрдам беради. Мурожаат 

қилган беморларнинг барчасида буйрак усти бези УТТси ёки R-графиясини, қонда 17-КС ва 

17-ОКС миқдорини аниқлаш лозим. 

Хирургик даволашдан кейинги асоратлар олдини олиш мақсадида операциядан олди 

ва операциядан кейин глюкокортикостероидлар билан даволашни оптимал дозаларини 

танлаш.  
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РОЛЬ ЛУЧЕВЫХ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ ПРИ  

ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ ТАЗОБЕДРЕННОГО СУСТАВА  

ДО И ПОСЛЕ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИЯ 

Д.К. Худойбердиев, Я.А. Ахмедов 

Самаркандский Государственный медицинский институт 
 

Ключевые слова: Рентгенография, мультиспиральная компьютерная томография, эндопротез, тазобедренный 

сустав. 

Таянч сўзлар: Рентгенография, мультиспирал компьютер томография, эндопротез, сон-чаноқ бўғим. 

Keywords: Roentgenography, multispiral computer tomography, endoprosthesis, hip joint. 

Эндопротезирование - оперативное лечение заболеваний и повреждений тазобедренного сустава. Проблема 

профилактики осложнений и их негативных последствий является сегодня чрезвычайно актуальной [1]. Одна-

ко роль различных лучевых методик в выявлении неблагоприятных последствий и осложнений эндопротези-

рования суставов изучена недостаточно. Проанализированы результаты клинико-диагностических и лучевых 

исследований 40 больных с патологией тазобедренного сустава. Использованы лучевые методы исследования 

– рентгенография, мультиспиральная компьютерная томография. На дооперационном этапе основной задачей 

являлось выявление патологии сустава, определение показаний и планирование оперативного вмешательства. 

Основными параметрами рентгенологической оценки исходов эндопротезирования были положение и взаимо-

отношение компонентов эндопротеза, состояние костной ткани, а также костного цемента вокруг чашки и 

ножки протеза. Комплексное использование рентгенологических методик (рентгенографии и спиральной ком-

пьютерной томографии) позволяет уточнить и дополнить семиотику изменений костной ткани на уровне верт-

лужной впадины и проксимального отдела бедренной кости после эндопротезирования. 

СОН-ЧАНОҚ БЎҒИМИДАГИ ПАТОЛОГИК ЎЗГАРИШЛАРИНИ ЭНДОПРОТЕЗГАЧА ВА 

ЭНДОПРОТЕЗДАН КЕЙИНГИ НУРЛИ ТАШҲИСЛАШНИНГ ЎРНИ 

Д.К. Худойбердиев, Я.А. Ахмедов 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

Эндопротезлаш сон чаноқ бўғимида жарроҳлик амалиёти аралашувини талаб этадиган даволаш, асоратлари ва 

уларнинг салбий оқибатларини олдини олиш муаммоси бугунги кунда жуда муҳим [1]. Бироқ, салбий 

таъсирини аниқлаш, турли радиатсия технологияси ва эндопротезлар асоратлари ролини ўрганиб қилинмаган. 

Сон-чаноқ бўғими патологияси билан 40 нафар беморларнинг клинико-диагностик ва радиологик тадқиқот 

натижаларини ўргандик. Бунда рентгенография ва кўп кесимли компютер томографиясидан фойдаланилди. 

Оператсиядан олдинги босқичда, асосан жарроҳлик аралашувига кўрсатма ва қўшимча патологик 

ўзгаришларни аниқлаш режалаштирилди. Бўғим косаси атрофида жойлашган компонентлар, суяк тўқимаси ва 

суяк сементи ўрни ва ўзаро муносабати эндопротезлаш натижаларини радиологик баҳолашнинг асосий 

кўрсатгичидир. Рентгенологик текшириш комплекси (рентгенография ва мультиспирал компьютер 

томография) ёрдамида суяк тўқимасидаги ўзгаришлар семиотикасини аниқлашнинг қўшимча имконини 

беради.  

ROLE OF BEAM DIAGNOSTIC METHODS AT PATHOLOGICAL CHANGES OF THE HIP JOINT BE-

FORE ENDOPROSTHESIS REPLACEMENT 

D.K. Khudoiberdiyev, Ya.A. Akhmedov 

Samarkand state medical institute 

Endoprosthesis replacement - operational treatment of diseases and damages of hip joint. The problem of prevention of 

complications and their negative effects is extremely actual [1] today. However the role of different beam techniques 

in identification of adverse effects and complications of endoprosthesis replacement of joints is studied insufficiently. 

Results of clinic and diagnostic and beam researches of 40 patients with pathology of hip joint are analyzed. The used 

beam methods of research - roentgenography, multispiral computer tomography. At presurgical stage the main objec-

tive was detection of pathology of joint, definition of indications and planning of operative measure. Situation and 

relationship of components of endoprosthesis, condition of bone tissue, and also bone cement round cup and leg of 

prosthesis were key parameters of radiological assessment of outcomes of endoprosthesis replacement. Complex use 

of radiological techniques (roentgenography and spiral computer tomography) allows to specify and add semiotics of 

changes of bone tissue at the level of acetabular hollow and proximal department of femur after endoprosthesis re-

placement. 

В современной травматологии и ортопедии много внимания уделяется патологии 

крупных суставов, которая сопровождается снижением качества жизни пациентов, их вре-

менной нетрудоспособностью и инвалидизацией [4]. Лечение тяжелых повреждений, при-
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обретенных или врожденных заболеваний тазобедренного сустава методом эндопротезиро-

вания позволяет в короткие сроки достигнуть стойкого положительного реабилитационного 

эффекта и существенно повысить функциональные возможности заинтересованной конеч-

ности [2,3]. Параллельно с увеличением количества операций эндопротезирования суставов 

растет и количество осложнений. Проблема профилактики осложнений и их негативных 

последствий является сегодня чрезвычайно актуальной [1]. Однако роль различных луче-

вых методик в выявлении неблагоприятных последствий и осложнений эндопротезирова-

ния суставов изучена недостаточно. 

Цель исследования - усовершенствование лучевой диагностики в оценке изменений 

тазобедренного сустава до и после эндопротезирования. 

Материал и методы исследования. Проанализированы результаты клинико-

диагностических и лучевых исследований 40 больных с патологией тазобедренного сустава. 

Использованные лучевые методы исследования – рентгенография, мультиспиральная ком-

пьютерная томография (МСКТ). Обзорная рентгенография тазобедренных суставов в пря-

мой и боковой проекциях выполнена на аппарате KXO-50 (Toshiba, Япония). Во время ис-

следования больной лежал на спине, нижние конечности были вытянуты вдоль стола. Ис-

следуемая конечность ротировалась на 10-12° кнутри. Фокусное расстояние - 70 см. Техни-

ческие условия: kV-66, mAs-60. 

Результаты исследования. Как известно, эндопротезирование - оперативное лечение 

заболеваний и повреждений тазобедренного сустава, которое на современном этапе разви-

тия травматологии и ортопедии является радикальным и эффективным. Данный высокотех-

нологичный способ оперативного лечения патологии тазобедренного сустава с клинических 

позиций следует рассматривать как многоэтапный процесс, на каждом этапе которого реша-

ются различные диагностические задачи. Отбор пациентов в группы наблюдения осуществ-

лялся по определенным диагностическим критериям патологий тазобедренного сустава и 

составили: вторичный деформирующий остеоартроз тазобедренного сустава (50%), первич-

ный диспластический коксартроз (5%), перелом шейки бедренной кости (36%), асептиче-

ский некроз головки бедренной кости (5%), ложный сустав шейки бедренной кости (2%), 

переломы вертлужной впадины и головки бедренной кости (2%). 

Рентгенография была выполнена у всех пациентов. Стандартная рентгенография вы-

полнялась перед операцией, в раннем послеоперационном периоде и в динамическом 

наблюдении. После оперативного лечения пациенты проходили лучевое обследование 

непосредственно после операции и спустя 3 месяца. Перед планированием операции эндо-

протезирования тазобедренного сустава пациентам выполнялась рентгенография двух тазо-

бедренных суставов в прямой проекции, затем выполнялась рентгенография пораженного 

тазобедренного сустава в прямой и аксиальной проекции (если у пациента не было выра-

женного болевого синдрома). 

При анализе рентгенограмм уделялось внимание изучению количественных и каче-

ственных признаков: форма и взаимоотношение суставных концов костей, их поверхность, 

наличие краевых костных разрастаний, структура костной ткани. В прямой проекции оцени-

вали вертлужную впадину, форму головки, шейки, верхний, наружный и внутренний конту-

ры бедренной кости. 

На дооперационном этапе основной задачей являлось выявление патологии сустава, 

определение показаний и планирование оперативного вмешательства. В ходе исследования 

определяли характер выявленных патологических изменений, их распространенность. 

МСКТ была выполнена 13 пациентам. На завершающем этапе проводили сопоставление 

результатов МСКТ с клиническими данными и результатами цифровой рентгенографии. 

Был произведен анализ полученных данных, а также оценка диагностической эффективно-

сти рентгенографии и МСКТ.  

По рентгенограммам и компьютерным томограммам определяли размеры проксималь-

ного отдела бедренной кости и вертлужной впадины. На рентгенограммах тазобедренного 
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сустава в 2 проекциях, как и на компьютерных томограммах изучали количественные и ка-

чественные признаки: форму и взаимоотношение суставных концов костей, их поверх-

ность, структуру костной ткани. В прямой проекции компьютерная томограмма повторяла 

рентгенологическое исследование и не несла какой-либо дополнительной диагностической 

информации. Особенностью этого метода являлась возможность послойного сканирования 

в горизонтальной плоскости всех тканей, попадающих в срез. При оценке верхних отделов 

головок бедренных костей и наиболее нагружаемой части вертлужной впадины применя-

лась многоплоскостная и ЗD-реконструкция изображения. 

Рентгенологически деформирующий остеоартроз тазобедренного сустава III стадии, 

выявленный у 20 больных, характеризовался резкими изменениями всех элементов сустава. 

Суставная щель была значительно сужена, местами не прослеживалась или определялась с 

трудом. По краям головки бедренной кости и вертлужной впадины имели место выражен-

ные костные разрастания размером до 3,3 ±2,1 мм. Хрящевая губа вертлужной впадины в 

100% была обызвествлена. МСКТ давала возможность детализировать характер и распро-

страненность структурных изменений, оценить взаимоотношение суставных концов. Тон-

кие компьютерные срезы позволили выявить небольшие кистовидные просветления 

(размером 1—2 мм) в надацетабулярной области, а также небольшие участки склероза, ко-

торые на рентгенограммах не визуализировались. 

После оперативного вмешательства рентгенологически оценивалось качество техни-

ческого исполнения имплантации, пространственное положение эндопротеза в тканях, оце-

нивалось изменение структуры костной ткани с учетом данных предыдущих рентгеновских 

исследований, выявлялись послеоперационные осложнения. Основными параметрами рент-

генологической оценки исходов эндопротезирования были положение и взаимоотношение 

компонентов эндопротеза, состояние костной ткани, а также костного цемента вокруг чаш-

ки и ножки протеза. После эндопротезирования начинается взаимодействие имплантата с 

костной тканью, которое можно рассматривать как динамичный процесс, сопровождающий 

больного в течение всей жизни, когда возникают значительные изменения, связанные с но-

выми биомеханическими условиями, структурная перестройка кости и окружающих мягких 

тканей. 

Визуализировались изменения со стороны контралатерального сустава. Возможности 

интерпретации полученных данных были ограничены в оценке состояния эндопротеза и 

прилегающих костных структур в виду наличия множества артефактов от металлоконструк-

ций. 

По данным МСКТ дополнительно оценивалось состояние параартикулярных мягких 

тканей. Показаниями к МСКТ после эндопротезирования являлись: болевой синдром в об-

ласти оперированного сустава; парапротезный перелом бедренной кости; асептическая не-

стабильность компонентов эндопротеза. 

При МСКТ-исследовании вокруг металлической чашки, головки и ножки эндопротеза 

определялись артефакты. МСКТ выше верхнего контура металлических частей протеза 

обеспечивала визуализацию костной ткани со всеми имеющимися изменениями. Артефакты 

отсутствовали вокруг пластиковой чашки, а также не распространялись на коллатеральный 

сустав, что обеспечивало достаточную его оценку. В ранние сроки после операции при по-

мощи рентгенографии были выявлены такие осложнения, как перипротезные переломы у 1 

больного, вывихи головки протеза из чашки у 2-х больных, что согласуется с данными ли-

тературы [1].  

Признаки этих осложнений достоверно диагностировались при помощи стандартной 

рентгенографии. Однако, в публикациях выделена еще одна большая группа осложнений, 

включающая асептическую нестабильность компонентов эндопротеза, посттравматический 

остеомиелит, гематомы и гетеротопическую оссификацию, выявление которых по результа-

там рентгенографии вызывало значительные трудности [5]. Учитывая это должен приме-

няться комплексный подход в выборе методов лучевой диагностики. 
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Как видно рентгенография и МСКТ - рентгенологические методы исследования, 

неравнозначные по своей диагностической информативности, лучевой нагрузке и стоимо-

сти. Диагностическая эффективность спиральной компьютерной томографии превышает 

диагностическую эффективность рентгенографии в диагностике патологии тазобедренного 

сустава при эндопротезировании. Поэтому сопоставление возможностей и целесообразно-

сти отдельного или комплексного применения этих методик представляется актуальным и 

необходимым. 

Выводы. Таким образом, требуется усовершенствование системного подхода в выбо-

ре метода лучевой диагностики для более ранней и точной диагностики осложнений после 

эндопротезирования крупных суставов. Комплексное использование рентгенологических 

методик (рентгенографии и спиральной компьютерной томографии) позволяет уточнить и 

дополнить семиотику изменений костной ткани на уровне вертлужной впадины и прокси-

мального отдела бедренной кости после эндопротезирования. 
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THROMBOCYTOPENIA AND PREGNANCY 

U.D. Dadajonov, B.B. Negmadjanov, Sh.M. Fattoeva, M.Kh. Gulamova 

Samarkand state medical institute 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

Тромбоцитопениялар бир гуруҳ патологик ҳолатлар ёки синдромлар бўлиб, уларда 

периферик қонда тромбоцитлар сони меъёр кўрсатгичдан пастлиги, яъни 150*109/л дан 

камайиши билан кечади. Тромбоцитопениялар геморрагик диатезлар гуруҳи ичида ўлим 

кўрсатгичи бўйича юқори ўринни эгаллайди. Турли маълумотларга қараганда, 100000 

аҳоли орасида 15-20 ҳолда учрайди. 

Ҳозирги замон тасаввурига кўра тромбоцитопениялар қуйидагилар сабабли юзага 

келиши мумкин: 

А) қизил суяк кўмигида тромбоцитлар ишлаб чиқариш ҳажми камайиши; 

Б) уларнинг томирларда ёки талоқда секвестрацияси (тез парчаланиши); 

В) суюлтириш; 

Г) парчаланишнинг кучайиши ёки кўп истеъмол қилиниши. 

 

ТРОМБОЦИТОПЕНИЯЛАР ТАСНИФИ 

(W.Beck, 1985) 

Ишлаб чиқаришнинг камайиши: 

А. Мегакариоцитлар пролиферацияси камайиши: 

 Токсик агентлар: радиация , инфекция; 

 Конститутционал омиллар (Фанкони анемияси ва бошқалар); 

 Идеопатик апластик анемия; 

 Тунги пароксизмал гемоглобинурия; 

 Миелофтиз (ўсмалар, фиброз ва бошқалар. 

Б. Ноэффектив тромбоцитопоэз: 

 Мегалобластик анемия; 

 Ди Гульелмо синдроми; 

 Оилавий тромбоцитопения. 

В. Қайта тақсимланишнинг бузилиши: 

 Талоқ заҳарланиши. 

 Миелоид метоплазия, лимфомалар, Гоше касаллиги. 

Г. Суюлтириш: 

 Массив гемотрансфузиялар; 

 Деструкциянинг кучайиши. 

Д. Истеъмол тромбоцитопенияси: 

 Титқис – синдроми; 

 Васкулитлар; 

 Тромботик тромбоцитопеник пурпура (Мошковиц касаллиги). 

Тромбоцитларни ишлаб чиқарилишининг камайиши энг аввало суяк қизил кумигида 

мегакариоцитлар миқдорининг камайиши шу билан бирга туғма тромбоцитопенияларнинг 
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кўпчилик қисми ёки беморлар оналарининг кенг тарқалган тиазидлар, толбутамид, 

стероидлар каби дори воситаларини қабул қилгани ёки унинг вирусли инфекция билан 

касаллангани билан аниқ боғлиқ. 

 

ТУҒМА ТРОМБОЦИТОПЕНИЯЛАРНИНГ АСОСИЙ ТУРЛАРИ. 

Туғма тромбоцитопениялар: 

 Альпорт синдроми; 

 Бернар – Сулье синдроми. 

Тромбопоэтиннинг туғма танқислиги: 
 Фанкони анемияси; 

 Кулранг тромбоцитлар синдроми; 

 Мей – Хегглин аномалияси; 

 Вискот –Олдрич синдроми. 

Қизил кўмикнинг туғма инфильтрацияси:  

 Туғма лейкемиялар; 

 Туғма ретикулоэндотелиоз; 

 Туғма мукополисахаридоз. 

Туғма гранулематоз касаллиги: 

Она қуйидаги дориларни қабул қилганда– 

 Этанол; 

 Тиазидлар; 

 Толбутамид; 

 Стероидлар (эстерогенлар ёки преднизолон). 

Она инфекциялари – 

 Цитомегаловирус; 

 Гепатитлар; 

 Қизилча; 

 Сувчечак. 

Кўпинча тромбоцитопенияларда қизил кўмикда мегакариоцитлар миқдори камайиши 

билан бирга гемопоэзнинг бошқа бузилишлари кузатилади (масалан апластик анемияда 

қизил кўмик гипоплазияси). Аксинча, мегалобластик анемия, шунингдек, туғма оилавий 

тромбоцитопенияларда тромбоцитопенияларнинг ривожланиши ноэффектив 

тромбоцитопоэз билан боғлиқ бўлиши мумкин, бу клиник томондан қизил кўмикда 

мегакариоцитлар сонининг ошиши билан ва уларнинг мегалобластоидлик тенденцияси 

билан намоён бўлади. 

Қайта тақсимланиш тромбоцитопениясининг асосий талабларидан бири 

спленомегалия бўлиши мумкин. Бу кўп миқдорда тромбоцитлар секвестрацияси ҳолатида 

уларнинг сонининг камайишига олиб келади. Аммо қизил кўмик тўла қонли функциясини 

бажариши ҳолатида тромбоцитлар сонининг критик камайиши ва бу билан боғлиқ бўлган 

геморрагик диатез бундай беморларда ривожланмаслиги мумкин. Хусусан бундай ҳолат 

баъзи миелопролифератив касалликларда қизил кўмик тромбоцитларни кўп миқдорда 

ишлаб чиқаргани сабабли уларнинг сони қонда нафақат камаяди, балки беморда яққол 

спленомегалия намоён бўлса ҳам кўпаяди. 

Қонда тромбоцитлар миқдорининг камайиши шунингдек қайта массив консерваланган 

қон (маълумки унда тўлақонли тромбоцитлар бўлмайди) қуйиш ҳолатларида ҳам учрайди. 

Бу ҳолатда томбоцитопения қизил кўмик керакли миқдорда тромбоцитларни ишлаб 

чиқармагунча сақланиб туради. Аввал белгилаб қуйилгани каби одам органларида нормал 

гемостазни қўллаб туриш учун унча кўп бўлмаган тромбоцитлар миқдори керак. Ҳолбуки 

уларнинг кўп парчаланиши ёки ишлатилиши ҳолатларида қонда қизил кўмикнинг 

компенсатор имкониятлари етарли бўлмайди ва бу тромбоцитопенияга олиб келади. 

Тромбоцитларни кўп миқдорда истеъмол қилиш ва (ёки) парчаланишининг асосий 
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сабаблари қуйида тақдим қилинган. Шартли равишда улар иммун ва ноиммун сабабларга 

бўлинади. 

Тромбоцитларнинг кўп миқдорда истеъмол қилиниши ва (ёки) парчаланиши 

сабаблари: 

А. Ноиммун табиатли: 

Б. Иммун табиатли: 

Туғма: 

 Онаси дори қабул қилган бўлса; 

 Аллоиммун неонатал тромбоцитопения; 

 Неонатал инфекциялар; 

 Онасида иммун тромбоцитопеник пурпура мавжуд; 

 Дори индукцияси туфайли иммун тромбоцитопения; 

 Посттрансфузион пурпура. 

Ноиммун тромбоцитопениялар баъзи юрак-томир тизими касалликларида юрак ва 

томирлар эндотелиал қавати шикастланиши билан боғлиқ қилиш, масалан баъзи 

цитостатиклар, гепарин, ёки ТИТҚИС синдромида, гиперспленизмда ва гемодиализда. 

Ўз навбатида иммун тромбоцитопениялар туғма ва орттирилган бўлиши мумкин, 

антителолар ҳосил бўлиши механизмини ҳисобга олганда эса улар қуйидаги гуруҳларга 

бўлинади: 

1. Изоиммун ёки аллоиммун тромбоцитопениялар, бу гуруҳга тромбоцитларнинг 

парчаланиши ёки 

а) уларнинг бирор бир қон гуруҳи бўйича мос келмаслиги ёки  

б) реципиентга бегона тромбоцитлар қўйилиши агар унда илгари тромбоцитларга 

қарши антителолар мавжуд бўлиши билан боғлиқ бўлса. 

2. Трансиммун антителоларнинг барча (плацентар тўсиқ орқали) илгари иммунизация 

қилинган онадан ўтиши билан боғлиқ. 

3. Гетероиммунтромбоцитнинг антиген стуктураси бузилиши бирламчи вирус, дори 

ёки гаптен роли ўйновчи агент таъсири билан боғлиқ. 

4. Аутоиммун лимфоид тизим толерантлиги узилиши туфайли лимфоцитлар олдин 

ўзгармаган ўз тромбоцитларига қарши антителолар ишлаб чиқара бошласа. 

Иммун тромбоцитопениялар орасида дорилар қабул қилиш билан боғлиқ касалликлар 

муҳим ўрин эгаллайди. 

Иммун тромбоцитопенияларни чақирувчи дори воситалари. 

А. Асосий гуруҳ: 

 Юрак-томир касалликлари; 

 Аортокоронар шунтлаш; 

 Титқис синдроми; 

 Дорилар истеъмол қилиш; 

 Эклампсия, Преклампсия; 

 Гемодиализ; 

 Гемолитико-уремик синдроми; 

 Гиперспленизм; 

 Инфекциялар; 

 Томир протезлари; 

 Буйрак касалликлари; 

 Мошковец касаллиги. 

1. олтин тузлари 

2. феннил бутадион 

3. мишьяк 

4. гепарин 

5. альфа метилдопа 

6. фенопрофен 

7. хинидин 

8. блеомицин 

9. клинорил 

10. дефинилгидантоин 

11. хлорпропамид 

12. хинин 

13. сульфаниламидлар 

14. ацетазоламид 

15. ПАСК 

16. индометацин 

17. ампициллин 

18.цетамифен 

19. аспирин 

20. изониазид 

21. тиметидин 

22. гипотиазид 

23. толбутамид 

24. антозолин 

25. окифенбутазон 

26. триметоприм 

27. диазоксид 
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Б. Қўшимча гуруҳ. 

Бу ҳужайралар комплементни фиксация қилганлиги туфайли улар циркуляциясидан 

макрофаглар билан четлаштирилади. Шунинг учун дорилар билан сенсибилизация 

қилинган беморлар бир томондан тромбоцитлар миқдори камайганини, иккинчи томондан 

унинг дорини қабул қилишни тўхтатгандан кейин қонуний ошганини қайд қиладилар.  

Бу қоидадан дифенин мустасно бўлиш мумкин, уни қабул қилгандан кейин 

метоболизми суст ва организмдан чиқарилиши узоқ давом этиши туфайли, айниқса давомли 

ва турғун тромбоцитопениялар ривожланиши билан кечади. Юқорида кўрсатиб ўтилган 

тромбоцитопеник омиллар орасида алоҳида диққатга сазовори гепарин бўлиб, у 

тромбоцитларга билвосита (иммун механизмлар орқали) ва ҳамда бевосита таъсир 

кўрсатиши мумкин. Бу ҳолатда гепарин юборилиши фонида баъзан тромбоцитопения 

бўлишига қарамасдан, у гепарин юборилиши тўхтатилса бартараф бўладиган тромб 

шаклланиши мумкин. 

Янги туғилган чақалоқларда тромбоцитопенияларнинг пайдо бўлиши кўпинча сепсис 

ва ТИТҚИС синдромида қўшилиб келиши билан боғлиқ. Аммо баъзи ҳолларда она 

тромбоцитларида соғлом одамларда 96 -98% учрайдиган (PLA-1)- пластинанинг 

(тромбоцитнинг) антигени мавжуд бўлмаслиги мумкин. Шунинг учун ҳам PLA-1-негатив 

она, PLA-1 позитив бола тромбоцитларига нисбатан антитело синтез қилиши мумкин. 

Бундай антителоларни плацентар тўсиқ орқали ўтказиб юбориб, у янги туғилган 

чақалоқларда ўтиб кетувчи тромбоцитопенияни шакллантириш учун ҳамма шароитни 

яратади. Бундай янги туғилган чақалоқнинг бош миясига қон қўйилишига мойиллик 

мавжудлиги туфайли, у туғилгандан биринчи кунидан бошлаб тромбоцитар масса 

қўйилишига муҳтож. Бундай бола учун идеал тромбоцитлар донори фақат PLA-1 негативли 

антитело мавжуд плазма қўйлиши учун абсолют хавфсиз она тромбоцитлари катта 

аҳамиятга эга. Антитромбоцитар антителолар бундай болалар қонидан ҳийла тез (13-28 

кунлар) тромбоцитларни мўътадилланишига сабаб бўлади. Аммо онаси ҳомиладорлик 

вақтида сенсибилизация қилган, улар унча оғир бўлмаган тромбоцитопениялар 

ривожланишига ҳар қандай режали қон трансфузиясидан кейин келажакда ҳам 

мойилдирлар. 

Камдан кам ҳолларда PLA-1 негатив индивидларда навбатдаги гемотрансфузиядан 

кейин 7-10 кун ўтгандан кейин оғир тромбоцитопения ривожланади. Бундай реакциянинг 

механизми охиригача ўрганилмаган. Қуйиладиган қондаги PLA-1 антиген PLA-1 негатив 

тромбоцитлар устига адсорбция қилиниб, кейинчалик антителолар билан парчаланиши 

тахмин қилинади. 

Одатда қонда тромбоцитлар миқдори 10-14 кун ичида меъёрлашади, бу қоннинг 

кўрсатилган антигендан тозаланиши билан боғлиқ. Ниҳоят камдан кам ҳолларда туғма 

1. Аллопуринол 

2. Нитроглицерин 

3. Антипирин 

4. Цефалексин 

5. Параметадион 

6. Нововиоцин 

7. Хлордиазепеноксид 

8. Пенициламин 

9. Клонезепам 

10. Диазепам 

11. Примидон 

12. Фенитоин 

13. Гентамицин 

14. Пропилтиоурацил 

15. Линкомицин 

16. Имипрамин 

17. Натрий салицилат 

18. Тиогуанин 

19. Левамизол 

20. Спиринолактон 

21. Мепробамад 

22. Лидокаин 

23. Тиоурацил 

24. Стрептомицин 

25. Метициллин 

26. Тобрамицин ва 

бошқалаp 

28. фуросемид 

29. пенициллин 

30. цефалотин 

31. рифампицин 

32. барбитуратлар 

33. дигитоксин 

34. окситетрациклин 
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тромбоцитопенияларда вазиятни назорат қилиб бўлмайди ва ўлим билан тугалланади.  

Иммун тромбоцитопения. Иммун тромбоцитопения ёки тромбоцитопеник пурпура 

кўп учрайдиган қоннинг иммун табиатли касаллиги ҳисобланади. Унинг асосида 

иммуноглобулинлар ҳосил бўлиб кейинчалик тромбоцитлар юзасида фиксация қилиниб 

уларнинг ретикулоэндотелиал тизими ҳужайраларида тезда парчаланишга жавобгар. 

Иммун тромбоцитопенияда (ИТП) шикастловчи омил гуморал табиати, шунингдек 

унинг трансплацентар тўсиқдан ўтиши ҳақидаги тахминлар анча вақт илгари қилинган. Бу 

хулосага асос бўлиб ИТП билан оғриган оналардан туғилган янги чақалоқларда ўтиб 

кетувчи тромбоцитопенияларни кузатишга хизмат қилади. Бу гипотезанинг ажойиб тасдиғи 

Берлингтон ва бошқаларнинг экспериментларида соғлом кўнгиллиларга ИТП билан оғриган 

беморлардан олинган плазмани инфузия қилинганидан кейин вақтинча тромбоцитлар 

миқдорининг камайиши очиқ равшан кўрсатилган. Яқин вақтларда трмбоцитларга 

фиксация қилинган IgG ни ўлчашни ҳеч қандай усули йўқ эди шунингдек унинг миқдорини 

сезгир техникасини ишлаб чиқиш бир томондан ИТП га маъсул механизмларни тушуниш 

соҳасининг жадал прогрессига олиб келган бўлса иккинчи томондан бу гуруҳга бундан 

олдин номаълум қатор тромбоцитопенияларни киритиш сабаб бўлган.  

Амалиётда учрайдиган кўпгина тромбоцитопениялар юқорида қайд этилганидек 

иммун тромбоцитопениялардир. Кузатишлар ва текширшлар бу ҳолат ўзгаришларига 

иммун тизимдаги тенгликнинг бузилиши оқибатида келиб чиқиши тасдиқланган 

[Собиров.Д.М Фармонқулов Ҳ.Қ, 2008]. Гуморал иммунитет Т ва В лимфоцитлар ва 

моноцитлар иштирокида амалга оширилиши маълум. Организмда ташқи ёки ички 

антигенлар пайдо бўладиган бўлса уларнинг сонига кўра организмда шу миқдорда 

антителолар ишлаб чиқарилади ва антигенларни йўқотади. Бу жараёнда Т-лимфоцит 

антиген тўғрисида маълумот йиғади, миқдорини аниқлаб В –лимфоцитга лозим бўлган 

антиген характери ва унинг миқдори бўйича антитело ишлаб чиқаришга сигнал беради. 

Шунингдек гуморал иммунитетда моноцитлар ҳам қатнашади. Моноцитлар фагоцитар 

ҳужайра бўлиб антигенларни фагоцитоз қилиб организмга тушган антиген детерминантни 

(яъни антигенлик хусусиятини намоён қиладиган қисми) тўғрисидаги маълумотни йиғиб 

мембранасидан чиқаради. Бу хусусияти билан антигенлар тўғрисидаги маълумотни олишда 

Т-лимфоцитга ёрдам беради. Т –лимфоцит бу тўпланган маълумотни ҳам олиб В-

лимфоцитга тўлиқ маълумот етказади. Кейинги жараён одатда антигенлар камроқ бўлган 

ҳолда иммун реакциянинг тўла бўлишини таъминлайди. В-лимфоцитлар устида 

антителолар антиген характерига ва сонига мос ишлаб чиқарилади. Антителолар тўлиқ 

ишлаб чиқарилгач Т- лимфоцитнинг антитело ишлаб чиқартирадиган хелпер фракцияси 

ишини Т-супрессор фракцияси таъсирида тўхтатилади. Тромбоцитопения касаллиги пайдо 

бўлишида айнан шу Т супрессорнинг кичик таъсир кўрсатадиган қисми ташқи ёки ички 

омиллар таъсирида жароҳатланади. Бу ҳолатда иммун реакциялар охиригача, яни кичик Т 

супрессор жароҳат олиши муносабати билан антителаларнинг тўлиқ тўхтатилиши 

бўлмайди. Бунинг оқибатида иммун реакциялар давомийлиги давом этади. Демак, бемор 

организмида ортиқча антителолар пайдо бўлади. Антиген сонига мос ҳосил бўлган 

антителолар антиген билан иммун комплекс хосил қилиб унинг йўқотгандан кейин 

организмга салбий таъсир этади. Бу таъсир антитела ишлаб чиқаришга сабаб бўлган 

антигенларга ўхшаш ўз организмидаги антигенларга таъсир кўрсата бошлайди. 

Тромбоцитопенияларда тромбоцит антигени идиоспецификлиги ишлаб чиқарадиган 

антитела спецификлигига яқин бўлса тромбоцитга таъсир қилиб, унинг мембранасидаги 

ўхшаш антигенлар билан бирикиб иммунокомплекс ҳосил бўлади. Бу комплекс оқибатида 

тромбоцитларнинг муддатдан олдин парчаланиши содир бўлади. Тромбоцитопения юзага 

келади. 

Тромбоцитопениялар вирус (грипп, гепатитлар B, C, D, сувчечак, инфекцион 

мононуклеоз, қизилча, тепки, цитомегаловирус), бактериялар таъсирида пайдо бўлиши 

аниқланган. Амалиётда ҳамма инфекцияларда тромбоцитопения ривожланиши мумкин. 
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Тимэктомия қилинган инсонлардаги тромбоцитопенияларда Т-лимфоцит фаолиятидаги 

ўзгариш антигенларнинг ўзлигини фарқлашдаги хатоси учун келиб чиқади деган гумон бор. 

Т супрессорлар қуйидаги касалликларда жароҳатланиши аниқланган:  

-тизимли қизил югурукда 

-ювенил ревматоид полиартритда 

-метилдопа (допегит ва бошқа) дориларни қабул қилганда 

Ундан ташқари тромбоцитопенияларнинг қатор идиопатик кўринишлари мавжуд: 

генетик дефектлар ва генетик мойилик ҳолатларида. Кечиш характери бўйича аутоиммун 

тромбоцитопенияларнинг ўткир, қайталанувчи, сурункали шакллари фарқланади. 

Касалликнинг ўткир шакли кўпроқ болаларга хос бўлиб, ўғил ва қизболаларда бирдай 

тенг кузатилади. У кўпинча мавсумий вирус касалликлари билан оғриш фонида (қиш-

баҳор) шу жумладан типик болалар ўткир респиратор касалликларида намоён бўлади. 

Пурпуранинг намоён бўлиши ва инфекция билан оғриш оралиқ вақти, одатда икки ҳафтани 

ташкил қилади, касалликнинг ўртача давом этиши 1-2, лекин 6 ойдан кўп эмас. 

Касалликнинг ўткир шакли сурункали шаклига нисбатан анча эсон–омонлик билан 

кечса ҳам ўлим ҳолатлари, айниқса глюкокртикоидлар билан даволашдан бош тортилган 

ҳолатда, унча кам учрамайди. Ундан ташқари тахминан ИТП билан оғриган беморларнинг 

чоракида кечиш сурункалашади. 

ИТП нинг сурункали шакллари билан кўпинча катта ёшдаги одамлар оғрийдилар, 

аёллар эркакларга нисбатдан икки марта кўпроқ. Баъзан касаллик 30 йил ва ундан узоқ 

давом этади. Ремиссия асосан тромбоцитлар сонининг нормаллашишига кўра 

гемморагияларнинг йўқолишидан иборат. 

ИТП нинг қайталанувчи шакллари катта ёшдаги одамларда ҳам ва болаларда ҳам 

кузатилади. Қонда одат бўйича тромбоцитлар миқдори бу касалларда олти ой давомида 

мўътадиллашади, кўрсатилган даражада 3 ой кам бўлмаган кўп йиллар муддатгача тўхтаб 

туради. Бу даврда нафақат қайталанишлар, шунингдек тўлиқ ремиссиялар кузатилади. 

 

Ҳомиладорлик ва ИТП. 

Тромбоцитопения синдроми 5-10% ҳомиладорларда қайд қилинади ва қатор 

гематологик, шунингдек ногематологик сабаблар оқибатида келиб чиқади. Даволашни 

бошламасдан олдин ИТП ва қуйида келтирилган ҳомиладорларда кузатиладиган ҳолатлар 

орасида дифференциал ташҳис аниқ ўтказилиши шарт: 

Гестацион тромбоцитопения (75%) гемодилюция ва тромбоцитлар фаоллашиши ва 

клиренсининг ошиши даволашни талаб этмайди. 

Преэкламсия HELLP синдром билан; 

Бактериал ва вирусли инфекциялар (гепатитлар ва ОИТС); 

ТИТҚИС сабабли истеъмол тромбоцитопенияси; 

Тромботик тромбоцитопеник пурпура; 

Гемолитик – уремик синдром; 

Тизимли қизил (югирик); 

Антифосфолипид синдром; 

Дори-дармонлар асорати натижасида юз берган трмбоцитопния; 

Қоннинг тизимли касалликлари. 

ИТП 100 -10000 аёлнинг 1 тасида ҳомиладорлик пайтида илк бор намоён бўлади. ИТП 

билан оғриган ҳомиладорларда анамнез тўплаганда қайталаниши ёки қўзиши мумкин. Ҳар 

қандай тромбоцитопения айниқса 80.0*109/л дан кам бўлса ҳомиладор аёлда ИТП борлиги 

тахмин қилинса шу касалликка хос режали текшириш шарт. Айниқса ҳомиладорларга хос 

бўлган гестацион тромбоцитопения, преэкламсия, HELLP синдром билан ТИТҚИС, АФЛС 

ва бошқалар инкор этилиши керак [2,4,6]. 

Трепанобиопсия ўтказилиши шарт эмас, антитромбоцитар антителолар даражасини 

аниқлаш ташҳис қўйишга ёрдам бермайди [2,4,6]. ИТП билан оғриган беморлар ҳомиладор 
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бўлишига қарши кўрсатма йўқ. ИТП да акушерлик кўрсатмаси бўлмаса, фақат 

тромбоцитопения ва геморрагик синдром туфайли ҳомиладорликни тўхтатиш мумкин эмас. 

Ҳомиладорликни режалаштириш унинг ижобий кечишининг энг муҳим шартларидан 

биридир. Ҳомиладорликнинг бошланиши клиник компенсация ҳолатида ўтиши керак, яъни 

геморрагик синдром йўқлиги ва тромбоцитлар сони 50.0*109/л дан юқори бўлиши бу 

ҳомила бўлмасдан олдинги даволаш босқичларида эришилиши ёки ГКСнинг кичик 

дозалари билан даволаб туриш, масалан преднизалон 10-15 мг дозада аста секин 

камайтириш билан. ИТПнинг оғир резистент шакллари билан оғриган аёллар ҳомиладор 

бўлишдан олдин тўлиқ адекват даволаш курсидан ўтишлари ва ҳомиладорлик касалликнинг 

ремиссия ёки асосий касалликнинг клиник гематологик компенсацияси даврига тўғри 

келишини режалаштириш керак.ИТП нинг оғир ва рефрактер шаклларида ҳомиладорлик 

она ва бола соғлиғи учун ўта хавф билан боғлиқлигини бемор ва унинг эри, 

қариндошларини огоҳ қилиб қўйиш керак. Энг яхшиси қон ва унинг препаратлари 

қуйишдан олдин бемор ва унинг яқин қариндошларидан олинадиган ёзма равишда тилхат 

олиш ва уни касаллик варақасига ёпиштириб қўйиш керак. 

 

ИТП ва бошқа тромбоцитопениялар билан оғриган ҳомиладор аёлларни олиб 

бориш (кузатиш). 

Ҳамма ИТП ва бошқа тромбоцитопениялар билан оғриган ҳомиладор аёллар 

гинеколог ва гематологнинг биргаликда кузатувида бўлиши шарт, туғишдан олдин эса 

акушер ва анестезиолог ҳам бўлиши шарт. Туғиш жараёнида 1-режада (ўринда) – 

акушерлик статуси яъни ҳолати кейин бемор ҳолати (геморрагик синдром, тромбоцитлар 

сони) ва бошқа касалликлар [2,4,6,10,11]. 

Тромбоцитопения аниқланган ҳомиладор аёлни динамик кузатиш тез – тез 

қайталаниши частотаси беморнинг клиник ҳолати билан аниқланади. У туғиш муддатлари 

яқинлашиши билан олиб борилади. Тромбоцитопениянинг гестацион генези тахмин 

қилинган бўлса қон кўрсатгичларининг мониторинги гинеколог кузатувчи даврийлиги 

бўйича (ўртача 1-ойда 1-марта). ИТП мавжуд бўлса ёки бу касаллик борлигига жиддий 

шубҳа туғилса кузатиш муддатлари 2-ҳафтагача қисқартирилади. Тромбоцитопения 

80.0*109/л дан кам бўлса, айниқса ҳомиладорликнинг III-триместрида умумий қон таҳлили 

ҳар ҳафтада ўтказилиши шарт. 

 

Даволашни буюришга кўрсатмалар. 

Даволашни буюришдан мақсад тромбоцитлар миқдорини, ҳомила ва ҳомиладор 

аёлнинг хавфсизлигини, ҳамма керакли муолажаларни амалга ошириш учун минимал 

даражага кўтаришдан иборат. Ҳомиладорликнинг дастлабки биринчи икки триместри 

кечиши даврида даволашни буюришга кўрсатмалар қуйидагилардир [1,3,9]. 

Турли даражада намоён бўлишган геморрагик синдром. 

Тромбоцитлар миқдори 20-30*109/л дан кам бўлса. 

Тромбоцитлар даражаси 50.0*109/л дан баланд шунингдек 30-50.0*109/л ва геморрагик 

синдром намоён бўлмаса ҳомиладорларга махсус даво буюриш шарт эмас. Томирларни 

мустаҳкамловчи дицинон, натрий этамзилат, аскорутин, фитотерапия билан даволаш 

етарли. 

 

ИТП билан оғриган ҳомиладорларни даволаш. 

ИТП билан оғриган ҳомиладор аёлларни даволаш учун қўлланиладиган препаратлар, 

ҳомиладор бўлмаган ИТП билан оғриган аёлларга ҳам буюрилади. Бу ГКС турли 

дозировкада, ВИИГ(ВВИГ) ишлатилади, спленэктомия камдан кам ҳолларда ўтказилади 

[2,3,9]. Ритукцилаб, циклоспорин, имуран уларнинг узоқ муддатдан кейин таъсири ва 

тератогик асорати бўлишини исботи йўқлиги туфайли қўлланилиши мақсадга мувофиқ 

эмас. Ҳомиладорларга тромбопоэтин миелитикларини қўллаш ман этилган. 
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I – триместр 

Геморрагик синдром йўқлиги Гморрагик синдром ёки тромбоцитлар < 

10,0*109/л 

Кузатиш + томир мустаҳкамловчи терапия ВИИГ (0.4г\кг); ГКС(0.5 мг/кг ёки кичик 

дозаларда) 

II – триместр 

Геморрагик синдром 

йўқлиги 

Геморрагик синдром ёки тромбоцитлар 

<10*109/л 

Қон кетиши 

Кузатиш+томир 

мутаҳкамловчи теапия 

ВИИГ(0.4г/кг); ГКС (0.5мг/кг ёки 10-30 мг) Спленэктомия

(Трансторакал) 

III – триместр 

Геморрагик синдром 

йўқлиги 

Геморрагик синдром 

ёки тромбоцитлар 

<10*109/л 

Туғруқ қабул 

қилишдан олдин 

Қон кетиши 

Кузатиш+томир 

мутаҳкамловчи теапия 

ВИИГ(0.4г/кг); ГКС 

(0.5мг/кг ёки 10-30 мг) 

Дастурларни 

идентификацияси: 

ВИИГ(2г/кг); ГКС (60-

50-40-30-20-10-5 мг - 

тўхтатиш); ГКА 

парэнтерал;  

ВИИГ + ГКС 

ЯМП (янги 

музлатилган плазма) 

Туғруқ 

Геморагик синдром ёки тромбоцитлар <50.5*109/л (Туғруқ қабул қилишдан олдин) 

ВИИГ (1г/кг жами); 

ГКС парэнтерал; 

ВИИГ+ГКС; 

ЯМП 1л дан кам эмас. 

ИТП да ҳомиладорлик ва туғруқни олиб бориш алгоритми 1-чизмада тақдим 

қилинган  

Илк бор ИТП ташҳиси қўйилган аёллар учун ва қўзиш даврида биринчи қатор препаратлари 

ВИИГ ва ГКС ҳисобланади. ВИИГ 1марта 400 мг/кг тана массаси ҳисобида дозада 

юборилади. Дозалар жами бевосита самарасига қараб аниқланади ва муолажалар сони 2-5 

гача тебранади. ВИИГ нинг курс максимал дозаси 2 гр/кг бадан массасини ташкил этадиган 

самара бермаса трансторакал спленэктомия ўтказиш мумкин. ГКС билан даволаш 

геморрагик синдромни йўқотиш ва тромбоцитлар миқдорини хавфсиз концентрациясига – 

30,0 * 10 9/л ва ундан юқори доза 0,5 мг/кг ёки 10 – 30 мг суткасига ичишга йўналтирилган. 

ГКС буюриш ҳомиланинг 16 ҳафталик муддатигача тавсия этилмайди [6,9]. 

Ҳомиладорликнинг II тримсетерида ВИИГ ва ГКС самара бермаса яна тезкор ёрдам 

сифатида трансторокал спленэктомия ўтказиш мумкин. Тромбоцитопениянинг сақланиб 

қолиши ёки камайиши III триместрда ва бевосита туғруқ қабул қилиш вақтида даволаш 

дастурини интенсифакация қилишни талаб қилади: ВИИГ ни 2 гр/кг дозада (2-5 инфузия) 

юборишни ёки орал ГКС терапия ўртача ёки кичик дозада қисқа курслар билан 

преднизолонни жуда қисқа (7-10 кунлик) курс ўтказиш мумкин (60 мг-50мг-40мг-30мг-25 

мг – 20 мг – 15 мг – 10 мг – 5 мг - тўхтатиш). Бу геморрагик синдромни тез олдини олади ва 

бемор аёлнинг ҳолатини яхшилайди. ГКС нинг юқори дозалари оғир гестоз ривожланиши 

хавфи борлиги туфайли ўринсиз. Спленэктомия бу даврда қўлланиши мумкин эмас [6]. 

Туғруқ пайтида қон кетишининг кучайиши ва яқин туғруқдан кейинги кетишларда ЯМП ни 

1000 мл кам бўлмаган ҳажмда қўллашга кўрсатма бор. ИТП ни даволашда қўлланиладиган 

бошқа препаратларни ҳомиладорларга буюришга руҳсат берилмайди [5,6,9]. Исботланиш 

даражаси. 
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Туғруқни бошқариш йўллари. 

Туғруқни бошқариш йўли фақат акушерлик кўрсатмаларга асосланиб аниқланади 

[5,6,10,12]. Гематологик кўрсатмаларга асосланмайди. Туғруқни нормал қон кетмасдан 

ўтказиш учун тромбоцитлар концентрацияси 50,0 * 109/л дан юқори бўлиши лозим. ИТП 

ҳомиладорлик даврида кесар кесишига қарши кўрсатма бўлолмайди.  

Оғриқсизлантириш. 

Эпидурал анестезия тромбоцитлар концентрацияси 80,0 *109/л дан юқори бўлса 

мумкин.  

Болани эмиздириш. 

Болани кўкрак билан эмиздириш онани ВИИГ билан даволангандан кейин ГКС ларни 

туғруқдан олдин парентерал юборилгандан ва туғруқ жараёнида, шунингдек перорал етарли 

кичик дозада ГКС (масалан преднизолон 10-15 мг/сут) [6,8,12] руҳсат берилади. 
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ULTRASOUND DIAGNOSTICS VARICOCELE 
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Samarkand state medical institute 

Варикоцеле известно с древних времен. Еще Цельс в I веке н. эр. описал клинические 

симптомы, характерные для этого заболевания, причем особый акцент он сделал на частом 

сочетании варикоцеле с уменьшением в объеме яичка с той же стороны [3,5]. 

Проблема варикоцеле, ввиду огромной социальной значимости, входит в число про-

грамм, разрабатываемых ВОЗ. Это связано с несколькими обстоятельствами: во-первых, не-

смотря на кажущуюся безобидность состояния, варикоцеле является причиной мужского 

бесплодия приблизительно в 40% случаев; во-вторых, это довольно широко распространен-

ное заболевание среди мужчин молодого (трудоспособного) возраста, этиология, патогенез, 

диагностика и лечение которого до конца еще не выяснены; в-третьих, в ряде стран мира 

больные с выраженными проявлениями варикоцеле признаются негодными к военной служ-

бе, кроме того, существующие методы оперативного лечения не всегда избавляют больного 

от бесплодия [1,4]. 

К этиологическим факторам страдания относят: врожденное отсутствие или недоста-

точность клапанов яичковой вены, слабость венозных стенок гроздевидного сплетения, впа-

дение левой яичковой вены в левую почечную вену под прямым углом; нефроптоз 

(опущения) левой почки, отхождение левой яичковой вены от почечной вены под прямым 

углом (с правой стороны она впадает в нижнюю полую вену под косым углом), сдавление 

почечной вены между аортой и верхней брыжеечной артерией (аорто-мезентериальный 

пинцет), опухоли почки. В результате повышается гидростатическое давление и кровь об-

ратным током попадает в венозную сеть яичка. В 5-10% случаев обратный ток крови в яич-

ко происходит по системе наружной семенной (кремастерной) вены - экстрафуникулярное 

варикоцеле. Развитию варикоцеле способствует большое число венозных сплетений мошон-

ки с наличием множества сосудистых связей между ними, врожденная слабость сосудистой 

стенки, повышенное давление крови в венах малого таза или мошонки, хронические запоры 

или диарея, поднятие тяжестей, напряжение мышц брюшного пресса и т.п. [2,6]. 

В норме обратному току крови по венам препятствует клапанный аппарат. При расши-

рении вен клапаны несостоятельны, в результате чего кровь совершает маятникообразные 

движения. В итоге кровоток замедляется, температура яичка выравнивается с температурой 

тела, и функция яичка угнетается. 

Обычно варикоцеле быстро развивается в период полового созревания и больше не 

прогрессирует. В 90% случаев развивается слева, но в 50% случаев сочетается с правосто-

ронним. Крайне редко одна степень варикоцеле переходит в другую. Варикозно расширен-

ные вены в верхней половине мошонки в виде пучка червей увеличиваются в размерах в 

вертикальном положении тела, а в горизонтальном спадаются (проба Вальсальвы) [8,10]. 

Больные отмечают боли или неприятные ощущения в яичках тянущего, давящего ха-

рактера, чувство тяжести в мошонке после тяжелых физических нагрузок, полового акта, 

тепловых процедур или длительных периодов вертикального положения тела. При переходе 

в горизонтальное положение боли проходят. Независимо от стадии заболевания у половины 
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мужчин жалобы отсутствуют. 

Если раньше состояние венозной и артериальной гемодинамики изучали с помощью 

ангиорентгенологических исследований, то в настоящее время широко применяют ультра-

звуковые методы с возможностью использования допплерографии и визуализации кровото-

ка в сосудах, что значительно изменило подход к диагностике варикоцеле. Появление в 

клинике ультразвуковых приборов нового поколения, оснащенных высокочастотными дат-

чиками, разработка новых методологических приемов сделали возможной визуализацию 

анатомических структур мошонки, что еще 15-20 лет назад считалось мало реальным. Од-

нако на сегодня практические врачи отделений (кабинетов) ультразвуковой диагностики 

недостаточно осведомлены в вопросах ультразвуковой диагностики и дифференциальной 

диагностики заболеваний органов мошонки. В настоящей статье мы попытались воспол-

нить этот пробел [11,12]. 

Подготовка перед УЗИ органов мошонки не требуется. Проведение УЗИ органов мо-

шонки осуществляется линейным датчиком в положении стоя и лежа на спине. Варикозное 

расширение вен имеет характерные ультразвуковые признаки: в проекции мошоночного 

отдела семенного канатика, верхне-латеральных и задне-нижних отделах яичка определя-

ются множественные расширенные трубчатые анэхогенные структуры извитой или узлова-

той формы. Различают три степени заболевания. 

Варикоцеле I степени, или невыраженное. В этом случае заболевание нельзя диагно-

стировать только при внешнем осмотре; венозная масса имеет диаметр менее 1 см, но при 

пробе Вальсальвы легко выявляется рефлюкс. 

Варикоцеле II степени, или умеренно выраженное. Варикоцеле можно обнаружить 

при внешнем осмотре; при пальпации при пробе Вальсальвы определяется группа вен об-

щим диаметром от 1 до 2 см. 

Варикоцеле III степени, или выраженное. У больных этой группы варикоцеле разли-

чимо на расстоянии в виде расширенных вен мошонки; при пальпации во время пробы 

Вальсальвы определяются вены общим диаметром более 2 см. 

Клинически выраженное варикоцеле является наиболее легко распознаваемой и кор-

ригируемой причиной бесплодия у мужчин. К сожалению, мало известно о субклиническом 

(не пальпируемом) варикоцеле и его связи с бесплодием. Клиническое варикоцеле встреча-

ется у 15-20% мужского населения и у 39% имеется бесплодие. Субклиническое варикоцеле 

не является расширением вен гроздьевидного сплетения. Частота субклинического варико-

целе при бесплодии мужчин велико. Существует ряд методов диагностики субклинического 

варикоцеле: термография, радионуклидное исследование, флебография, ультразвуковые ме-

тоды исследования [13,15]. 

Для диагностики субклинического варикоцеле были определены следующие парамет-

ры ультразвуковой допплерографии: 

1) максимальный диаметр вены свыше 3 мм (от 0 до 3 баллов); 

2) наличие сплетений более 4 расширенных вен (от 0 до 3 баллов); 

3) изменение скорости крови при пробе Вальсальвы от 2 см/сек до 10 см/сек (от 0 до 3 

баллов) и определение ретроградного тока крови (рефлюкса). 

При оценке от 3 до 5 баллов варикоцеле считается незначительным. Умеренно выра-

женное варикоцеле — при оценке от 5 до 7 баллов, и значительно выраженное варикоцеле 

— при оценке свыше 7 баллов. 

Количество баллов с субклиническим варикоцеле набирается в основном за счет изме-

нения скорости потока крови при пробе Вальсальвы. В то время как при клиническом вари-

коцеле сумма баллов набирается за счет максимального диаметра вен и суммы сплетения 

расширенных вен. Это дает основание полагать, что гроздьевидные сплетения являются 

только вершиной айсберга, который не дает представления об истинных размерах его в 

нарушении гемодинамики [5,9]. 

У больных с субклиническим варикоцеле не имеется патологического расширения 
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гроздьевидного сплетения. В то же время скорость потока крови при пробе Вальсальвы 

больше 10 см/сек, имеется ретроградный ток крови, что указывает на значительные гемоди-

намические нарушения. 

В генезе варикоцеле особую роль играет увеличение венозного давления, которое 

определяется объемом притекающей крови, а также состоянием тонуса вен, показателями 

внутрибрюшного давления и другими факторами. В норме давление в яичковой вене у здо-

ровых мужчин не превышает 84 мм.вод.ст. (по методу Вальдмана) или составляет менее 8 

мм.рт.ст., а у больных с варикоцеле - достигает 240 мм.вод.ст. Разница давления между ле-

вой почечной и нижней полой венами у больных варикоцеле в горизонтальном положении - 

в среднем 3,8 мм.рт.ст., а в полувертикальном - 7,8 мм.рт.ст. Абсолютное венозное давле-

ние в левой почечной вене при левостороннем варикоцеле колеблется в пределах 12,6-1,5 

мм.рт.ст., при нормальных показателях в горизонтальном положении — 6,6-10,4 и верти-

кальном - не выше 14,1 мм.рт.ст [4,10].  

Методом УЗИ с допплерографией и ЦДК сосудов были изучены максимальный диа-

метр скротальных вен, состояние венозного сплетения, сумма диаметра до 6 венозных ство-

лов сплетения, а также продолжительность и амплитуда потока крови в покое и при 

натуживании. С применением УЗИ диагностировано интратестикулярное расширение вен 

яичка у больных варикоцеле. При максимальном диаметре вены 3 мм и более чувствитель-

ность метода составила 53% и специфичность 91%, что сравнимо с физикальными исследо-

ваниями. При диаметре вен более 4 мм чувствительность была равна 93% и специфичность 

- 85% [8,14]. 

При ультразвуковом сканировании в реальном масштабе определяются размеры яичка 

и его эхогенность. Доказана прямая связь степени варикоцеле с уменьшением объема яич-

ка: чем выше степень, тем меньше объем. Оценка размеров и объема яичек, их характери-

стика дают важную информацию о морфофункциональном состоянии яичек, что имеет про-

гностическое значение. Суммарный объем яичек у обследуемых нами групп составил: у 

здоровых справа – 16,2±0,34, слева –17,1±0,42 мл; у больных варикоцеле справа – 

15,8±,038, слева 14,6±0,46 мл. У больных варикоцеле III степени наблюдалось явное умень-

шение суммарного объема яичек - 11,8±0,27 мл. 

При обычном скротальном сканировании расширенные вены гроздевидного сплетения 

представлены в виде множественных эхонегативных структур овальной или округлой фор-

мы разного диаметра, которые имеют разную степень выраженности и протяженность. Они 

занимают разное положение по отношению к яичку, чаще всего окутывают яичко почти со 

всех сторон. Диаметр мошоночной части семенной вены при варикоцеле I степени составил 

до 3 мм, при II степени – 3,1-5 и при 3-й – 5,1-7,0 мм (иногда до 9 мм). В норме диаметр вен 

гроздьевидного сплетения при ультразвуковом исследовании не превышает 2 мм. Достовер-

ность диагностики варикоцеле методом ультразвукового исследования составляет в сред-

нем 62%, в том числе при I степени заболевания – 56%, при II – 71% и при III степени вари-

коцеле – 56% [10,12]. 

Существенная разность при натуживании была выявлена между показателями макси-

мального диаметра семенной вены (МДСВ) у пациентов с субклиническим или клиниче-

ским варикоцеле и контрольной группой. У пациентов с субклиническим варикоцеле пока-

затель максимальной скорости кровотока (МСК) составил 18 см/с, что было достоверно ни-

же, чем при рефлюксе, обнаруженным проявлением варикоцеле (24 см\с) . Разделяя пациен-

тов с клинической и субклинической формами варикоцеле авторы выявили три подгруппы: 

с рефлюксом до 3 с при натуживании, с рефлюксом 3-5 с и с рефлюксом свыше 5 с. Взаимо-

связь показателей МСК можно наблюдать в исследуемых трех подгруппах. МСК был досто-

верно выше у пациентов с субклинической и клинической формами варикоцеле. В группе с 

субклинической формой варикоцеле только 5% имели рефлюкс короче чем 3 с, 88% имели 

рефлюкс от 3 до 5 с и остальные 15% показали рефлюкс больше 5 с. У больных клиниче-

ской формой только 1 % имел рефлюкс до 3 с, 69% пациентов имели рефлюкс от 3 до 5 и у 
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оставшихся 30% —более чем 5 с.  

Флебография и проба Вальсальвы в ряде случаев не способны подтвердить существо-

вание субклинического варикоцеле, в таких случаях УЗЦД всегда помогает установить пра-

вильный диагноз. Известно, что в ортостатическом положении, максимальный диаметр 

скротальных вен пациента достигает приблизительно 4 мм. У здоровых лиц при натужива-

нии в венах гроздьевидного сплетения (подобно всем периферийным венам) отмечается 

слабый обратный ток крови или полное его отсутствие. У пациентов с варикозным расши-

рением вен семенного канатика поперечный диаметр вены может достигать 9-10 мм [7,8]. 

Особый интерес представляет направление тока крови в покое и степень обратного 

сброса крови по венам гроздьевидного сплетения при натуживании. При допплерографии в 

покое наблюдают разные варианты кровотока в венах гроздьевидного сплетения. У одних 

больных никакой кровоток не регистрируется, у других, наоборот, при дыхательных движе-

ниях заметен слабовыраженный кровоток. Кровообращение в тестикулярной венозной си-

стеме осуществляется путем переменного перемещения крови в антеградном и ретроград-

ном направлениях. Поток крови усиливается или ослабевает в зависимости от конкретных 

гидродинамических условий. 

Ретроградный кровоток провоцируется функциональными нагрузочными пробами. 

Особенно демонстративно он выявляется в вертикальном положении больного, что дает ос-

нование говорить об ортостатическом характере патологии. Причиной тому, возможно, яв-

ляется влияние гидродинамических факторов, которые приобретают доминирующее значе-

ние при ослаблении биологических механизмов регуляции регионарного кровообращения 

тестикул. 

Антеградное кровообращение преобладает в горизонтальном положении пациента. В 

покое контур допплеровского спектра антеградного потока имеет неровные очертания, что 

является отражением его неравномерности и нестабильности. Артерио-венозное шунтиро-

вание, обнаруженное в 16,2% случаев, сопровождается пульсацией вен. Допплеровский 

спектр при этом приобретает волнообразную форму. В клиностазе ретроградный кровоток 

обычно выявляется на высоте вдоха при задержке дыхания. Допплеровский спектр переме-

щается на другую сторону от изолинии, совершая своеобразный реверс. При спокойном ды-

хании антеградное направление восстанавливается, спектр потока возвращается на прежнее 

место. Напряжение мышц брюшного пресса может оказывать аналогичное воздействие 

[7,13]. 

В режиме ЦДК антеградные и ретроградные потоки крови окрашиваются в разные 

цвета. Смена направления кровотока сопровождается изменением цвета, что является объ-

ективным свидетельством реверсивного кровотока.  

Субклинические формы заболевания проявляются рефлюксом крови в нерасширенное 

гроздьевидное сплетение. Его полнокровные сосуды видны при скротальном сканировании 

на фоне функциональных нагрузочных проб в виде мелких тубулярных структур непра-

вильной формы. 

Как известно, у здоровых и у больных варикоцеле после операции обратный сброс 

крови при натуживании либо отсутствует, либо кратковременный и выражен очень слабо, 

не превышая, как правило, 0,050 м/с. У основной части (90%) больных варикоцеле I степени 

скорость обратного сброса крови по венам гроздьевидного сплетения при натуживании до-

ходила до 0,150 м/с, II степени – до 0,300 и III степени – свыше 0,300 м/с. Степень выражен-

ности обратного сброса крови свидетельствует о степени венной гипертензии, тестикуляр-

ной недостаточности и состоянии венозных коллатералей [9,15]. 

Обратный сброс крови при натуживании является очень ценным критерием при оцен-

ке результатов операции. Отсутствие сброса крови в послеоперационном периоде указывает 

на адекватное прерывание обратного тока крови по семенной вене и отсутствие рецидива 

или наоборот. 

Ультразвуковое исследование с использованием допплерографии позволило опреде-
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лить два типа варикоцеле, которые различаются на спектрограммах. При первом типе 

(«стоп-тип») спектрограмма имеет обычный пологий вид. При втором типе («шунт-тип») 

спектрограмма регистрирует антеградный и ретроградный кровоток. Этот тип кровотока 

возникает в том случае, если имеется активный сброс крови по венам семявыносящего про-

тока и кремастерной вене [4,9]. 

При изучении регионарной гемодинамики в сосудах яичек нельзя забывать об одной 

важной проблеме. Это пути оттока венозной крови, особенно от сплетений левого яичка 

при ретроградном кровотоке по левой яичковой вене. В настоящее время известно два ос-

новных направления – по кремастерному венозному сплетению и по венозному сплетению 

семявыносящего протока. Учитывая анатомические особенности строения этих сплетений, 

наиболее вероятным является преимущественный сброс крови по первому из них в левую 

половую поверхностную наружную вену или нижнюю надчревную вену – приток наружной 

подвздошной вены. При выраженном варикоцеле – массивном сбросе венозной крови по 

венозным сплетениям семенного канатика – в сброс крови может вовлекаться и венозное 

сплетение семявыносящего протока, отток крови по которому осуществляется в венозные 

сплетения малого таза. В связи с этим возникает возможность варикозного расширения вен 

этого сплетения и венозного застоя в нем, что может отразиться на функции органов, дрени-

руемых ими, в частности на функции придаточных половых желез. Этот процесс легко диа-

гностируется при обычном ультразвуковом исследовании. 

Установлено, что у больных с "пинцет" - синдромом переднезадний диаметр у ворот 

почек оказался равным 10,0±2,0 мм и в области "пинцета"-1,9±1,0 мм, а у здоровых — соот-

ветственно 7,2±1,8 и 2,3±0,6 мм. Пиковая скорость кровотока у больных в области ворот 

ЛПВ составила 14,2±2,5 и у "пинцета" - 110,7± 35,8 см/с, а у здоровых лиц - соответственно 

18,6+3,7 и 50,9 ±27,9 см/с. Имеются и другие сообщения о гематурии, протеинурии и боле-

вом симптоме в левой поясничной области, обусловленных аорто-мезентериальным 

"пинцетом" [14,15]. 

Как видно из выше изложенного, регионарная венная гемодинамика стала доступной 

для углубленного изучения благодаря внедрению в андрологическую практику ультразву-

ковой допплерографии. Она используется в качестве метода динамического контроля на 

этапах диагностики и лечения больных и позволяет внести определенные дополнения во 

взгляды на патофизиологию варикозного расширения вен семенного канатика.  

Внедрение УЗЦД значительно сокращает время необходимое для исследования мор-

фологии яичка, их объема и гемодинамики, а также появилась возможность исследования 

скорости кровотока в сосудах органов мошонки. В течение нескольких минут, пользуясь 

этим неинвазивным методом, врач может получить всю информацию о больном, которая 

несколько лет назад потребовала бы применения инвазивных методов (флебографии или 

сцинтиграфии). Результаты УЗИ, УЗЦД позволяют немедленно интерпретировать патологи-

ческую ситуацию, так же как и при оценке скорости кровотока. 

Параметры цветной ультразвуковой допплерографии дают возможность безошибочно 

диагностировать субклиническое варикоцеле, степень патологического процесса и опреде-

ление типа гемодинамических нарушений. Это наиболее информативный и точный метод 

диагностики субклинического варикоцеле, которое в большинстве случаев сопровождается 

бесплодием. Поэтому проведение цветной ультразвуковой допплерографии у больных с 

бесплодием должно стать правилом. Массовые обследования школьников с применением 

цветного ультразвукового допплера будут способствовать раннему выявлению субклиниче-

ского варикоцеле. 
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ПРОСТАТА БЕЗИ САРАТОНИ ВА РАК ОЛДИ КАСАЛЛИКЛАРИНИ ДИАГНОСТИКА ҚИЛИШ 
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Ш.Р. Хасанов, Н.М. Рахимов, А.Т. Тошов 
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DIAGNOSTIC POSSIBILITIES TO DETECT PRECANCEROUS DISEASE OF PROSTATE  

AND PROSTATE CANCER 

Sh.R. Khasanov, N.M. Rahimov, A.T. Toshov 

Samarkand state medical institute 

Трудности ранней диагностики, связанные с недостатками существующих методов, 

стимулируют поиск новых, более совершенных диагностических критериев. 

Несмотря на внедрение в клиническую практику новых методов диагностики, про-

блема раннего выявления аденокарциномы предстательной железы остается весьма нере-

шенной [20]. 

Существует настоятельная необходимость в разработке методов, которые могли бы 

обеспечить раннее выявление заболевания и значительно повысить эффективность лече-

ния [2]. В связи с этим проблема выявления рака простаты на ранних стадиях является 

весьма актуальной.  

Основными методами диагностики служат пальцевое ректальное исследование, 

определение концентрации ПСА в крови и трансректальное УЗИ предстательной железы с 

последующим морфологическим исследованием. Чаще всего РПЖ локализуется в перифе-

рической зоне простаты и может быть обнаружен при пальпации простаты через прямую 

кишку. В отличие от нормальной простаты и доброкачественной гиперплазии предста-

тельной железы (ДГПЖ), участки РПЖ имеют плотную консистенцию, иногда 

“хрящевидной” плотности. При выполнении ПРИ необходимо обращать внимание на раз-

меры предстательной железы, ее консистенцию, симметричность, наличие продольной 

бороздки, необходимо отмечать все участки уплотнения, их размеры и локализацию, рас-

пространение опухоли в сторону стенок таза, семенных пузырьков или верхушки проста-

ты и диафрагмы таза. При наличии хронической задержки мочи иногда можно пальпиро-

вать переполненный мочевой пузырь выше простаты. Имеется большая доля субъективиз-

ма в оценке распространенности РПЖ на основании ПРИ, это исследование часто недо-

оценивает или переоценивает местное распространение опухоли и слабо коррелирует с 

фактическим объемом опухоли и ее патологической стадией [7]. Кроме того, имеются и 

другие патологические процессы, которые сопровождаются уплотнением железы, такие, 

как гранулематозный простатит, склероз и конкременты простаты. При остром простатите 

также могут отмечаться очаговые уплотнения в железе, которые требуют динамического 

наблюдения после противовоспалительного лечения. 

Пальцевое ректальное исследование. При обнаружении патологии при ПРИ пока-

зана биопсия простаты. Такая тактика приводит к диагностике РПЖ в 15-25% случаев [3]. 

Частота выявления РПЖ при подозрительном ПРИ зависит от уровня ПСА, достигая 33-

83% при повышенном ПСА. При ПСА ниже 4 нг/мл ПРИ выявляет рак в 4-11% случаев 

[8]. Это довольно существенный риск РПЖ, поэтому при подозрении на рак при ПРИ по-

казана биопсия, вне зависимости от уровня ПСА. Показано, что ПРИ пропускает до 50% 

раков, которые выявляются в результате биопсий, выполненных по поводу повышения 

ПСА [3]. Кроме того, ПРИ как правило выявляет достаточно большие по размеру РПЖ в 
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более распространенной стадии, когда проведение радикального лечения не показано. 

С появлением реакции на ПСА роль ПРИ в диагностике РПЖ существенно измени-

лась и стала, на первый взгляд, менее заметной, что дало основание некоторым специали-

стам считать этот метод достоянием истории. Однако в ситуациях, когда уровень ПСА 

остаѐтся в пределах нормы, этот метод позволяет выявить рак предстательной железы и 

предположить стадию заболевания [2]. Большинство новообразований ПЖ локализуются в 

периферической зоне и могут быть выявлены при ПРИ, если их объем достигает 0,2мл и 

более. Вместе с тем пальцевое исследование прямой кишки самый простой, дешевый и без-

опасный метод обследования в диагностике заболеваний предстательной железы, в том чис-

ле и рака. Более того, ПРИ остается обязательным методом не только для диагностики, но и 

для дифференциальной диагностики ряда заболеваний ПЖ, в том числе доброкачественной 

гиперплазии простаты, ее острых и хронических инфекционно-воспалительных заболева-

ний. 

Данные, полученные при пальпации, не всегда легко интерпретировать, но малейшее 

подозрение на любое из заболеваний является веским основанием для дальнейшего обсле-

дования больного. В среднем, только у одной трети пациентов с наличием пальпируемых 

участков, подозрительных на РПЖ, впоследствии морфологически верифицируют злокаче-

ственную опухоль [22]. Немаловажную роль играет то, что достоверность ПРИ зависит от 

квалификации и опыта врача.  

Простатический специфический антиген (ПСА) — опухолевый маркёр, определе-

ние которого проводится в сыворотке крови, применяющийся для диагностики и наблюде-

ния за течением рака простаты и аденомы простаты — доброкачественной гиперплазии 

предстательной железы (ДГПЖ). ПСА является органоспецифическим маркёром, а не мар-

кёром, связанным с каким-либо конкретным заболеванием предстательной железы. ПСА с 

начала определения его концентрации в крови в конце 1980-х годов с диагностической це-

лью, вызвал революционные изменения в скрининге рака предстательной железы, особенно 

его ранних форм, которые подлежат радикальному лечению.[2] 

Простатический специфический антиген является полипептидом, состоящим из 237 

остатков аминокислот, имеет несколько дисульфидных мостиков. Белок гликозилирован и 

вырабатывается как нормальными, так и опухолевыми клетками выводных протоков желёз 

простаты [1]. Простатический специфический антиген является протеазой химотрипсиново-

го типа, эта ферментативная функция необходима для разжижения эякулята [1]. В норме 

небольшое количество простат-специфического антигена поступает в эякулят и секрет про-

статы и очень незначительное количество попадает в кровь. К экстрапростатическим источ-

никам относят парауретральные железы, молочную железу и амниотическую жидкость [1]. 

В сыворотке крови простатический специфический антиген находится в виде следую-

щих форм: 

 свободный 

 связанный с α-1-антихимотрипсином 

 связанный с α-2-макроглобулином. 

Учитывая особенности лабораторной диагностики, рутинно определяют две формы—

свободный и связанный с α-1-антихимотрипсином, которые в сумме составляют показатель, 

который носит название «общий ПСА». 

Уровень ПСА в качестве независимого показателя является более достоверным про-

гностическим фактором рака, чем выявление подозрительных участков методами ПРИ и 

ТРУЗИ [4]. Единые международные стандарты для диагностических приборов, измеряю-

щих уровень ПСА не установлены. Уровень ПСА является непрерывным параметром, т.е. 

чем выше его значение, тем больше вероятность наличия РПЖ (табл.1). В исследовании 

I.M. Thompson et al. (2004), проведенном в США, были подтверждены данные о том, что у 

многих мужчин РПЖ может присутствовать, несмотря на низкий уровень ПСА в сыворотке 

крови [4]. В таблице 1 представлено соотношение между наличием РПЖ и уровнем ПСА в 
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Таблица 1. 

Риск РПЖ при низком уровне ПСА.  

сыворотке крови у 2950 мужчин, которые в течение 7 лет вышеуказанного исследования 

имели нормальный уровень ПСА и отсутствие патологических изменений при ПРИ. 

Эти данные подтверждают актуальность вопроса понижения порогового уровня ПСА 

[9]. До настоящего момента получено данных, на основании которых можно было бы опре-

делить оптимальное пороговое значение ПСА для выявления непальпируемого, но клиниче-

ски значимого РПЖ. Было предложено использовать некоторые модификации значения 

ПСА в сыворотке, которые могут повысить специфичность этого показателя для ранней ди-

агностики РПЖ, а именно: возрастные нормы, плотность ПСА, плотность ПСА переходной 

зоны и молекулярные формы ПСА. Средним нормальным уровнем ПСА считается 4 нг/мл. 

Кроме того, следует учитывать возрастные нормы уровня маркера: в возрасте 40-49 лет–0-

2,5нг/мл, 50-59 лет – 0-3,5 нг/мл, 60-69 лет – 0-4,5 нг/мл, 70-79 лет – 0-6,5 нг/мл [10]. 

Трансректальное ультразвуковое исследование (ТРУЗИ). Ультразвуковое исследо-

вание нашло очень широкое применение в диагностике многих заболеваний предстательной 

железы, в том числе и рака. Золотым стандартом в диагностике РПЖ стало ТРУЗИ. Совре-

менные трансректальные ультразвуковые датчики обеспечивают очень высокое качество 

изображения и позволяют детально визуализировать структуру простаты, окружающих ее 

органов и тканей, а также прицельно взять биопсию из измененного участка железы. Неиз-

мененная предстательная железа при ультразвуковом исследовании имеет треугольную 

форму. Основание железы обращено к прямой кишке, а верхушка - к шейке мочевого пузы-

ря. Наибольший размер железы в поперечном направлении составляет 40-45 мм, в передне-

заднем направлении он равен 20-27 мм, в продольном - 35-45 мм. На ультразвуковых томо-

граммах различаются центральная и периферическая зоны простаты, которые обычно зани-

мают большую часть предстательной железы [19]. Широкое применение ультразвукового 

исследования обусловлено, прежде всего, высокой диагностической эффективностью, до-

ступностью и безопасностью метода. Ультразвуковое исследование эффективно при дина-

мическом контроле и оценке эффективности лечения [16]. Благодаря исследованиям J.Е. 

McNeal (1983), в предстательной железе выделено несколько зон, отличающихся по морфо-

логическому строению: периферическая зона (70,0-75,0% объема), центральная (20-25%), 

переходная (5-10%) и парауретральная зона (менее 1%). Эти данные послужили основой 

ТРУЗИ, предлагаемого в качестве метода скрининга РПЖ [24]. 

Ультразвуковое исследование ПЖ проводится также в виде трансабдоминального ис-

следования. Основными его преимуществами являются удобство выполнения, легкая пере-

носимость пациентами, возможность сочетания с ПРИ и одновременное исследование моче-

вого пузыря. К недостаткам относятся низкая разрешающая способность из-за удаленности 

железы от поверхности датчика, необходимость наполнения мочевого пузыря перед иссле-

дованием и плохая визуализация верхушки органа из-за интерпозиции симфиза. Кроме то-

го, это исследование не дает полноценного отображения структуры ПЖ, однако позволяет 

судить о количестве остаточной мочи и состоянии верхних мочевых путей. Одновременно с 

этим, после выявления РПЖ оно позволяет оценить степень поражения забрюшинных лим-

фатических узлов. Поэтому трансабдоминальная ультрасонография применяется главным 

образом для уточнения стадии процесса и выбора метода лечения, когда диагноз рака уже 

Уровень ПСА, нг/мл Риск РПЖ 
0-0,5 6,36% 
0,6-1 10,1% 
1,1 -2 17,0% 
2,1 -3 23,9% 
3,1 -4 26,9% 
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установлен. На ранних этапах диагностики используется преимущественно ультразвуковое 

исследование ПЖ трансректальным датчиком, что позволяет получать ценную информацию 

о возможном наличии опухолевых очагов, их размерах, количестве и локализации. Преиму-

щество этого доступа включает возможность визуализации всего объема простаты, в том 

числе и капсулы, и наиболее точное измерение ее размеров. Анатомическое расположение 

железы у стенки прямой кишки дает возможность детального изучения всех структур орга-

на: центральной и периферической зон, капсулы, простатической части уретры, семенных 

пузырьков, взаимоотношение железы со стенкой прямой кишки, перипростатической клет-

чаткой, мочевым пузырем [17]. Практически единственным недостатком этого доступа яв-

ляется невозможность применения его при некоторых заболеваниях прямой кишки 

(обострение геморроя, стриктура или трещина анального отверстия), а также после опера-

ций на промежности. Опухоль, как правило, имеет гипоэхогенный характер и в 68% случаев 

развивается из периферических отделов железы. Транзиторная зона является источником 

опухоли у 24% больных, из центральной зоны развивается не более 8% злокачественных 

новообразований. В ранней стадии (Т1-Т2) у 75% пациентов единственным ультразвуковым 

признаком рака простаты, как правило, является изменение структуры ее паренхимы в виде 

наличия одного или нескольких узлов неправильной формы и пониженной эхогенности, ло-

кализующихся в периферической зоне. В остальных наблюдениях обнаруживаются неспе-

цифические диффузные изменения паренхимы ПЖ, кальцинаты, кисты и ее гиперплазия. В 

поздних стадиях (ТЗ-Т4), когда распознавание РПЖ клинически не представляет затрудне-

ний, наблюдаются дополнительные эхографические его признаки: увеличение передне-

заднего размера, наружная асимметрия органа, локальные выбухания и нечеткость наруж-

ного его контура [19]. Способность визуализировать центральную и транзиторную зоны де-

лают ТРУЗИ незаменимым в выявлении предполагаемых очагов опухолевого роста, распо-

ложенных на значительном расстоянии от периферических отделов железы, то есть очагов, 

которые не могут быть обнаружены пальпаторно. С другой стороны, этот метод обеспечи-

вает визуализацию явно неопухолевых процессов (камни ПЖ, очаги кальциноза капсулы у 

больных туберкулезом), симулирующих картину рака при ПРИ. Позволяя выявить вовлече-

ние в патологический процесс капсулы предстательной железы, парапростатической клет-

чатки, семенных пузырьков, мочевого пузыря и прямой кишки, метод ТРУЗИ оказывает су-

щественную помощь в уточнении местного распространения опухоли [16]. 

Относительно новые возможности визуализации ПЖ – цветовая ультразвуковая ан-

гиография. Одной из самых значительных и перспективных технологий в медицинской ви-

зуализации сегодня считается технология создания трехмерных изображений [16]. 

Последние разработки в области матричных датчиков, внедрение новых ультразвуко-

вых принципов обработки нелинейных сигналов, применение эхоконтрастных препаратов 

сделали возможным получение высококачественных 3D-изображений. 3D-ТРУЗИ демон-

стрирует высокую эффективность в стадировании РПЖ и даже превосходит магнитно-

резонансную томографю в отношении дифференциальной диагностики ограниченных и ло-

кализованных форм РПЖ, особенно, если это касается гипоэхогенных образований. Изоэхо-

генные и гиперэхогенные опухоли требуют более детального исследования [23]. 

Трепанбиопсия. Биопсия. Следующим логичным этапом диагностики РПЖ является 

биопсия предстательной железы, позволяющая получить морфологическое подтверждение 

диагноза, определить степень распространенности, злокачественности рака по Глисону, 

наличие рецепторов андрогенов в опухоли и оценить эффективность различных методов 

лечения. 

Показанием для назначения биопсии является патологический уровень ПСА и/или по-

дозрительные участки, выявляемые во время ПРИ. Так же при назначении биопсии следует 

учитывать возраст пациента, возможные сопутствующие заболевания и осложнения. Высо-

кий уровень ПСА, выявленный в одном исследовании, не является прямым показанием к 

биопсии. Необходимо повторно определить уровень ПСА через несколько недель в стан-
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дартных условиях (то есть без эякуляции и без манипуляций, таких как катетеризация, ци-

стоскопия и при отсутствии инфекции мочеполовых путей), в той же диагностической лабо-

ратории с использованием тех же методов. 

В настоящее время проведение биопсии предстательной железы под контролем уль-

тразвука является стандартным методом диагностики. Хотя, при биопсии ПЖ используется 

преимущественно трансректальный способ, некоторые урологи производят ее трансперине-

ально [13]. Частота обнаружения рака при помощи трансперинеальной биопсии ПЖ сопо-

ставима с частотой обнаружения при трансректальной биопсии [25]. Показаниями для про-

ведения повторной биопсии являются: увеличивающийся или стабильно высокий уровень 

ПСА, подозрительные участки, выявленные при ПРИ, атипичная мелкоацинарная пролифе-

рация. Оптимальный срок проведения повторной биопсии не установлен. Чем позднее про-

водится повторная биопсия, тем выше частота обнаружения РПЖ. Наличие простатической 

интраэпителиальной неоплазии высокой степени, без дополнительных исследований, боль-

ше не рассматривают в качестве показания к повторной биопсии. Наличие множественных 

очагов простатической интраэпителиальной неоплазии, выявленных в нескольких биопта-

тах, считается основанием для ранней повторной биопсии [6]. Заболеваемость РПЖ, выяв-

ляемая при помощи повторной сатурационной биопсии, варьируется от 30 до 43%, и зави-

сит от количества столбиков, полученных при предыдущих биопсийных исследованиях 

[12]. При первичной биопсии забор ткани выполняется в периферических отделах предста-

тельной железы. Секстантная биопсия больше не считается эффективной. При объеме пред-

стательной железы в 30-40 см3 необходимо взять не менее 8 столбиков. С увеличением ко-

личества столбиков более 12, точность анализа существенно не меняется [5]. По результа-

там Британского исследования по диагностике и лечению РПЖ была рекомендована 10-

точечная биопсия. Проведение диагностической трансуретральной резекции ПЖ вместо по-

вторных биопсий нецелесообразно. Частота обнаружения рака при этом методе не превы-

шает 8%, что свидетельствует о его неэффективности при диагностике рака. Четкие показа-

ния для биопсии семенных пузырьков пока не определены. При уровне ПСА >15-20 нг/мл 

биопсия показана, только если ее результаты будут иметь решающее значение при опреде-

лении лечения. При этих значениях ПСА вероятность прорастания опухоли в семенные пу-

зырьки составляет 20-25%. Первичная биопсия с забором ткани переходной зоны характе-

ризуется очень низкой частотой обнаружения РПЖ, поэтому забор ткани переходной зоны 

следует проводить только при повторной биопсии [26]. Тонкоигольная аспирационная 

биопсия менее эффективна, чем трансректальная толстоигольная биопсия под контролем 

ТРУЗИ. При помощи трансректальной толстоигольной биопсии можно более точно опреде-

лить сумму баллов по Глисону и размер опухоли. Широкое внедрение новых методов в кли-

ническую практику меняет привычные диагностические алгоритмы. Не всегда просто вы-

брать такой метод исследования, чтобы при минимальной стоимости получить максималь-

ную информацию и избежать осложнений. Таким образом, в настоящее время ведутся ак-

тивные исследования, направленные на совершенствование ранней диагностики РПЖ. 
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УДК 616.6-018.69 

ФЕТОПЛАЦЕНТАРНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ  

КАК ТЯЖЕЛОЕ ОСЛОЖНЕНИЕ ГЕСТАЦИИ 

Д.Н. Абдуллаев, М.Д. Абдуллаева, Ф.И. Зокиров, Д.Н. Абдуллаева 
Самаркандский Государственный медицинский институт, 

Кафедра акушерства и гинекологии ФУВ 

 

Ключевые слова: фетоплацентарная недостаточность, частота, диагностика, лечение, профилактика 

Таянч сўзлар: фетоплацентар етишмовчилик, учраши, ташхислаш, даволаш, профилактика  

Keywords: placental insufficiency, frequency, diagnosis, treatment, prevention. 

Фетоплацентарная недостаточность (ФПН) представляет собой одну из важнейших проблем акушерства и 

перинатологии. Функциональная несостоятельность плаценты служит основной причиной гипоксии, задержки 

роста и развития плода, его травм в процессе родов, обусловливает высокую частоту заболеваемости новорож-

денных, служит причиной нарушений физического и умственного развития ребенка. В структуре перинаталь-

ных потерь на долю ФПН приходится 47%, и эта цифра не имеет тенденции к снижению (Радзинский В.Е., 

Фукс А.М. 2016; Хофмейер Д.Ю. 2010; Caplan C.G. et al. 2007). 

Данная статья содержит данные о фетоплацентарной недостаточности, ее частоте, диагностике, лечении и пу-

тях профилактики. 

ФЕТОПЛАЦЕНТАР ЕТИШМОВЧИЛИК ҲОМИЛАДОРЛИКНИНГ ОҒИР АСОРАТИ СИФАТИДА 

Д.Н. Абдуллаев, М.Д. Абдуллаева, Ф.И. Зокиров, Д.Н. Абдуллаева 

Самарқанд Давлат тиббиёт институти 

Фетоплацентар етишмовчилик акушерлик ва перинатологиянинг долзарб муаммоларидан бири ҳисобланади. 

Функционал тўлиқ шаклланмаган йўлдош ҳомила гипоксияси, ўсиши ва ривожланиши, йўлдошнинг тўғруқ 

вақтида шикастланиши, чақалоқларнинг кўп касалланиши ва ақлий ҳамда жисмоний ривожланишининг 

бузилишига сабаб бўлади. Перинатал йўқотишларнинг 47% фетоплацентар етишмовчиликка тўғри келсада, бу 

соннинг пасайишига майиллик кузатилмаган (Радзинский В.Е., Фукс А.М. 2016; Хофмейер Д.Ю. 2010; Caplan 

C.G. et al. 2007). 

Бу мақолада фетоплацентар етишмовчиликнинг учраши, ташхиси, даволаш усуллари ва профилактикасининг 

тамойиллари кўрсатиб ўтилган. 

FETOPLACENTAL INSUFFICIENCY AS HEAVY COMPLICATION OF GESTATION 

D. Abdullayev, M. Abdullayeva, F. Zokirov, D. Abdullayeva 

Samarkand state medical institute 

Fetoplacental insufficiency (FPN) represents one of the most important problems of obstetrics and perinatology. Func-

tional insolvency of placenta serves as basic reason of hypoxia, growth inhibition and fetation, its injuries in the course 

of childbirth, causes the high frequency of incidence of newborns, serves as the reason of disturbances of physical and 

intellectual development of the child. In structure of perinatal losses 47% fall to the share of FPN, and this figure does 

not tend to decrease. 

This article provides information about placental insufficiency, its frequency, diagnosis, treatment and prevention 

guidelines. 

ОБМЕН ОПЫТОМ 

Частота развития ФПН при осложненной беременности высока. При невынашивании 

беременности эта патология диагностируется от 50 до 77%, при гипертензивных состояни-

ях в 25-75%, у женщин с антифосфолипидным синдромом (АФС) - в 74%. У беременных, 

перенёсших вирусную и бактериальную инфекцию ФПН наблюдается более чем в 60%, 

при экстрагенитальной патологии - в 25-45%. При беременности, полученной в результате 

экстракорпорального оплодотворения и переноса эмбриона ФПН развивается в 72% 

[Айламазян Э.К., Кулаков В.И. и др., 2015; Aardema et al. 2001]. 

По классификации М.В. Федоровой и Е.П. Калашниковой (1986) выделяют первич-

ную и вторичную плацентарную недостаточность. 

Первичная (ранняя) ФПН развивается до 16 недель. Возникновение ее связано с 

нарушением эмбриогенеза, имплантации, генетическими особенностями, инфекционными 

факторами, ферментативной недостаточностью и др. 
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Вторичная ФПН развивается после 16 недель. Возникновение ее в основном обуслов-

лено влиянием экзогенных факторов на беременную женщину. Вторичная ФПН развивается 

на фоне сформировавшейся плаценты и осложненного течения беременности [Серов В.А., 

Сухих Г.Т. 2014; Стрижаков А.Н. и др. 2003]. 

Как первичная, так и вторичная плацентарная недостаточность могут иметь острое и 

хроническое течение. Острая ФПН чаще всего возникает вследствие обширных инфарктов 

и преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты, при этом наступает ги-

бель плода и прерывание беременности. Хроническая ФПН является следствием осложнен-

ного течения беременности, например, угрозы прерывания беременности, гипертензивных 

состояний, перенашивания, экстрагенитальной патологии, генитального инфантилизма. 

В клинической практике важно различать относительную (компенсированная, субком-

пенсированная) и абсолютную (декомпенсироанная) ФПН. 

Компенсированная ФПН (фаза устойчивой гиперфункции) развивается при угрозе 

прерывания беременности и нетяжелых формах гипертензивных состояний, хроническом 

пиелонефрите в случае если эти осложнения успешно поддаются медикаментозной коррек-

ции. 

Субкомпенсированная ФПН (фаза начавшегося истощения компенсаторных механиз-

мов) обычно наблюдается у женщин, у которых осложненное течение беременности разви-

вается на фоне экстрагенитальной патологии. Указанные изменения отмечают и при пере-

нашивании беременности, длительном течении легких форм гипертензивных состояний, 

гипертонической болезни I-II стадии и при ревматических пороках сердца с признаками 

нарушения кровообращения. 

При сохраненных компенсаторных реакциях в плаценте беременность может закон-

читься своевременными родами жизнеспособным и здоровым ребенком. Однако возможна 

и внутриутробная задержка развития плода. При неблагоприятной акушерской ситуации 

такая форма ФПН способствует развитию гипоксии плода. 

Декомпенсированная ФПН характеризуется срывом компенсаторно-

приспособительных реакций и наиболее часто развивается при тяжелых формах гипертен-

зивных состояний. Исходом данной патологии являются внутриматочная задержка развития 

плода (ВЗРП), хроническая гипоксия и гибель плода. 

К основным звеньям патогенеза ФПН относятся нарушения маточно-плацентарного и 

плодово-плацентарного кровообращения. 

Доказано, что при физиологически протекающей беременности за счет инвазии тро-

фобласта в стенки спиральных артерий плацентарные сосуды утрачивают мышечно-

эластическую структуру, лишаются способности к сокращению, находятся в состоянии ди-

латации и не реагируют на сокращающие стимулы. Это обстоятельство обеспечивает равно-

мерное поступление кислорода и питательных веществ к плоду. Рефрактерность сосудов 

плаценты и системы кровообращения матери в целом к вазопрессорам обеспечивается за 

счет возрастающей продукции эндотелиальных факторов релаксации — простациклина и 

оксида азота. Именно они обеспечивают системную вазодилатацию и снижение артериаль-

ного давления по мере прогрессирования беременности [Радзинский В.Е. 2010; Faye-

Peterson O.M. et al. 2006]. 

Патология плацентарного кровообращения развивается в тех случаях, когда инвазив-

ная способность трофобласта снижена или процесс инвазии охватывает спиральные сосуды 

неравномерно. При этом в сформировавшихся плацентарных сосудах частично сохраняется 

гладкомышечная структура, адренергическая иннервация и, следовательно, способность ре-

агировать на вазоактивные стимулы. Таким образом, участки плацентарных сосудов, сохра-

нившие эндотелиальные и гладкомышечные элементы, становятся мишенью, для действия 

медиаторов, циркулирующих в кровотоке. Структурные изменения, происходящие в сосу-

дах в ответ на их расслабление и сокращение, лежат в основе нарушения плацентарного 

кровообращения. 
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Факторы риска по развитию ФПН подразделяются на 6 групп: 

 Социально-бытовые:  возраст старше 30 лет, высокие психоэмоциональные нагрузки, 

профессиональная вредность, алкоголь, курение, наркотики, недостаточное питание, 

тяжелый физический труд; 

 Соматические: гипертоническая болезнь, сахарный диабет, сердечно-сосудистые забо-

левания, заболевания легких, заболевания крови; 

 Акушерско-гинекологические: инфантилизм, пороки развития матки, опухоли, нару-

шения менструального цикла, повышенная репродуктивная активность, привычное 

невынашивание, антенатальная гибель плода или рождение маловесных детей в 

анамнезе; 

 Осложнения беременности: гестоз, угрозы прерывания, многоплодная беременность, 

предлежание плаценты, урогенитальные инфекции; 

 Врожденная или наследственная патология, воздействие радиации. 

 Особую группу риска по развитию плацентарной недостаточности представляют бере-

менные женщины, носители условно-патогенных возбудителей, имеющие высокий 

индекс инфекционных заболеваний в анамнезе. 

Клиническим проявлением ФПН, как известно, является синдром задержки развития 

плода (СЗРП), встречающийся в 27,4% и хроническая гипоксия плода, выявляемая по дан-

ным А.Н. Стрижакова в 12,8%. 

 

ДИАГНОСТИКА ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Для оценки функции плаценты, состояния плода у женщин во время беременности 

производится: 

 регулярное клиническое наблюдение, 

 динамическое ультразвуковое обследование в I, II и III триместрах, 

 допплерометрия, 

 определение содержания хорионического гонадотропина (ХГ), плацентарного лактоге-

на (ПЛ), эстриола, кортизола и α-фетопротеина в сыворотке крови, 

 исследование системы гемостаза, 

 определение содержания окситоциназы, общей и плацентарной щелочной фосфатаз в 

сыворотке крови, 

 исследование экскреции эстриола с мочой. 

В последние годы незаменимым методом диагностики патологических состояний пло-

да является его ультразвуковое исследование. 

Прогностически неблагоприятными в плане развития плацентарной недостаточности 

являются диагностируемые в I триместре: 

 низкая имплантация плодного яйца, 

 отставание от гестационного срока в размерах, 

 нечеткая визуализация эмбриона, 

 наличие участков отслойки хориона. 

Сохранение пульсирующего характера кровотока в вене пуповины после 10 недель 

беременности в 80% наблюдений сочетается с перинатальными потерями (ранней ФПН). 

Только в 7,3% случаев при сохранении пульсирующего характера кровотока в вене пупови-

ны отмечается нормальное развитие плода [Selam B. et al. 2000]. 

Показателями неблагополучия в системе мать - плацента - плод во II и III триместрах 

беременности являются: уменьшение размеров головки, живота, конечностей плода по дан-

ным ультразвуковой фетометрии. По данным эхографического исследования, о формирова-

нии синдрома задержки роста плода по симметричному типу свидетельствует равномерное 

отставание фетометрических параметров на 2 нед. и более. Отставание размеров живота и 

грудной клетки при адекватном приросте костей и размеров головы плода указывает на 

асимметричную форму СЗРП. Для уточнения формы СЗРП используют измерение окружно-
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стей головки и живота с последующим расчетом коэффициентов пропорциональности раз-

вития. Окружность живота плода (ОЖ) для диагностики СЗРП является основным показате-

лем. Прирост ОЖ менее 10 мм за 14 дней свидетельствует о замедлении темпов роста пло-

да. 

Особенности локализации плаценты, ее структура и величина, степень зрелости пла-

центы имеют большое значение в установлении ФПН. Несоответствие толщины и степени 

зрелости плаценты сроку гестации (истончение плаценты, при её биометрии, (до 2 см) или 

утолщение (свыше 5 см) в последний месяц беременности) свидетельствует о развивающей-

ся плацентарной недостаточности. 

Одним из основных методов диагностики ФПН во II и Ш триместрах беременности 

является ультразвуковая допплерометрия, при которой проводят комбинированное исследо-

вание кровотока в маточно-плацентарном, плодово-плацентарном и плодовом звеньях си-

стемы мать - плацента - плод. При этом необходимо учитывать состояние как артериально-

го, так и венозного кровотока. 

О наличии ФПН свидетельствует: повышение индексов сосудистого сопротивления 

(пульсационного индекса, индекса резистентности, систоло-диастолического отношения) в 

маточных артериях и артериях пуповины (нарушения гемодинамики IА и IБ степеней), од-

номоментно в пуповинной артерии и маточных сосудах (II степень). О критическом состоя-

нии плодово - плацентарного звена фетоплацентарной системы (III степень нарушения пло-

дово - плацентарного кровотока) свидетельствует отсутствие диастолического компонента 

кровотока или его ретроградное направление. 

Для адекватной оценки степени тяжести ФПН наиболее информативно определение 

сосудистого сопротивления в аорте и средней мозговой артерии плода (т.е. непосредствен-

но в плодовых сосудах) и учет данных кардиотокографического исследования. Кроме того, 

наиболее точно компенсаторные возможности сердечно-сосудистой системы плода отража-

ют показатели кровотока в его крупных венах (в венозном протоке и нижней полой вене 

плода). 

Гормональную активность фетоплацентарного комплекса оценивают по содержанию 

плацентарного лактогена, хорионического гонадотропина, альфа-фетопротеина, эстриола, 

кортизола в сыворотке крови пациенток радиоиммунологическим и иммуноферментным 

методами. Снижение гормонов плацентарного комплекса по сравнению со средним значе-

нием для любого срока беременности следует расценивать как истощение гормональной 

функции, как свидетельство ФПН. При ФПН содержание плацентарного лактогена в сыво-

ротке крови снижается на 50%, снижение концентрации эстриола в крови на 40-50% расце-

ниватся как критическое. 

Необходимо отметить, что без исследования системы гемостаза невозможна адекват-

ная оценка состояния фетоплацентарной системы. 

Таким образом, диагноз ФПН ставится на основании комплексного учета данных не-

скольких основных взаимодополняющих методов исследования принятых в акушерской 

клинике. Показателями неблагополучия в системе мать - плацента - плод являются: умень-

шение размеров головки, живота, конечностей плода по данным ультразвуковой фетомет-

рии, несоответствие толщины и степени зрелости плаценты сроку гестации, выраженные 

нарушения кровотока в венозном протоке и нижней полой вене плода, снижение уровня 

гормонов, продуцируемых плацентой и надпочечниками плода, признаки внутриутробного 

страдания плода по данным кардиотокографии, нарушения в системе гемостаза [Семенова 

Т.В., Аржанова О.А. и др. 2014; Стрельцова В.Л., Маркова Л.О. и др. 2014]. 

 

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

КРИТЕРИИ ПРОВЕДЕНИЯ АНТЕНАТАЛЬНОЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ ФПН 

Принадлежность пациентки к группе высокого риска по развитию суб - и декомпенси-

рованной форм ФПН. 
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Клинические,  ультразвуковые и допплерометрические симптомы ФПН. 

Фармакотерапия ФПН включает в себя следующие группы препаратов: 

 препараты, способствующие расслаблению мускулатуры матки (β-адреномиметики, 

спазмолитики); 

 препараты, улучшающие микроциркуляцию и реологические свойства крови 

(антиагреганты, ангиопротекторы, антикоагулянты); 

 препараты, корригирующие обменные нарушения (смеси аминокислот, белки); 

 препараты, повышающие устойчивость головного мозга и тканей плода к гипоксии 

(антигипоксанты, нейропротекторы). 

Помимо лекарственных препаратов пациенткам, принадлежащим к группе высокого 

риска по развитию ФПН, рекомендуется режим bed rest (отдых на левом боку днем не менее 

2 часов в день), полноценное сбалансированное питание. 

При компенсированной ФПН проводят обычные антигипоксические мероприятия 

(оксигенотерапия) и обеспечивающие клеточные процессы пластическим и энергетическим 

материалом. Наиболее эффективный метод лечения начальных проявлений ФПН является 

применение курантила, активатора клеточного метаболизма - актовегин в сочетании с β-

миметиками. 

Субкомпенсированные формы ФПН подлежат интенсивной терапии, включающей 

спазмолитики и вазоактивные препараты: (теофиллин, эуфиллин, трентал, папаверин, но-

шпа), антиагреганты (курантил), β-адреномиметики (алупент, партусистен, гинипрал), сти-

муляторы биосинтеза белка (токоферола ацетат, эссенциале); применение инстенона, пи-

роцетама, актовегина. [Радзинский В.Е., 2011; Degaris, 2001]. 

Хроническая декомпенсированная ФПН не поддающаяся комплексной терапии, при 

наличии жизнеспособного плода является показанием к кесареву сечению. 

Показанием к срочному родоразрешению путем операции кесарева сечения (КС) явля-

ется: обнаружение кардиотокографических признаков тяжелой гипоксии плода (спонтанные 

децелерации на фоне монотонного ритма и низкой вариабельности, поздние децелерации 

при окситоциновом тесте), критическое состояние плодово-плацентарного кровотока в до-

ношенном сроке беременности (III степень нарушения гемодинамики), выраженные нару-

шения кровотока в венозном протоке и нижней полой вене плода (пульсационный индекс в 

венозном протоке более 0,7 в доношенном сроке беременности, процент реверсного потока 

в нижней полой вене 27,5 - 29%). 

В плановом порядке КС показано при снижении вариабельности базального ритма, 

числа акцелераций, их амплитуды и продолжительности; гемодинамических нарушений 

плодово-плацентарного кровотока II степени при наличии двусторонних изменений, при 

СЗРП в сочетании с гипертензивными нарушениями), перенашиванием беременности. 

Способы профилактики и лечения плацентарной недостаточности также зависят от 

своевременной диагностики и лечения сопутствующих заболеваний и осложнений беремен-

ности, ее вызывающих. 
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В ПАМЯТЬ О ВЕЛИКИХ 

ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА МАХМУДЖОНА АХМЕДОВИЧА АХМЕДОВА 

 

Выдающийся детский хирург Республики, ученый, вы-

пускник Самаркандского государственного медицинско-

го института, профессор кафедры факультетской детской 

хирургии Самаркандского медицинского института, док-

тор медицинских наук, Заслуженный деятель науки, За-

служенный работник здравоохранения Узбекистана, Ма-

хмуджон Ахмедович Ахмедов родился 27 декабря 1926 

года. 

М.А. Ахмедов является основоположником детской хи-

рургии в Зарафшанской долине Узбекистана. Уроженец 

Китабского района Кашкадарьинской области Узбекиста-

на, после окончания средней школы на золотую медаль, в 

1946 году поступил в Самаркандский медицинский ин-

ститут. Завершив учебу в институте, в 1952 году посту-

пил в клиническую ординатуру, далее в 1955 году был 

зачислен в аспирантуру на кафедру факультетской хи-

рургии этого же института. 

С самого начала своей научной деятельности М.А. Ахмедов работал под руковод-

ством патриарха хирургии Узбекистана, ученика А.Д. Сперанского, заведующего кафедрой 

общей хирургии СамМИ проф. Ф.М. Голуба и всю последующую жизнь он находился под 

влиянием этого замечательного ученого и человека, и стремился быть достойным своего 

учителя. 

Через 5 лет после окончания института в 1957 году, проведя серию кропотливых экс-

периментов, он блестяще защищает кандидатскую диссертацию «Регенерация поврежден-

ного нерва при применении дийодированного кетгута и нового гемостатического средства - 

лагохилуса». 

В 1956 году М.А. Ахмедов избирается ассистентом, а с 1964 года проходит по конкур-

су на должность доцента кафедры факультетской хирургии СамМИ. В 1966 году, под руко-

водством ректора СамМИ, Заслуженного врача Узбекистана доцента М.Н. Хаитова и своего 

учителя Заслуженного деятеля науки Узбекистана проф. Ф.М. Голуба, впервые организовы-

вает курс детской хирургии, который в 1970 году сформировался в полноценную самостоя-

тельную кафедру. Проф. М.А. Ахмедов был бессменным руководителем, сначала курса, а 

затем кафедры детской хирургии (одной из первых в Республике, после Ташкента), в тече-

ние почти 30 лет. 

Его докторская диссертация на тему «Восстановление поврежденного нерва при алло- 

и ксенопластике его дефекта в условиях радиационного поражения», выполненная под ру-

ководством заслуженного деятеля науки Узбекистана проф. Ф.М. Голуба, академика У.А. 

Арипова, заслуженного деятеля науки РСФСР Рязанского медицинского института, проф. 

Л.С. Сутулова, защищенная в 1971 году является актуальной и сейчас, когда радиация вхо-

дит в нашу повседневную жизнь, и эта научная работа является примером научной прозор-

ливости его учителей. Доказательством важности проводимых исследований являлись вы-

ступления М.А. Ахмедова на международных, всесоюзных и республиканских конференци-

ях в Одессе (1961г.), Саратове (1963г.), Ленинграде (1964г.), Братиславе (1965г.), Тбилиси 

(1966г.), Чебоксарах (1976г.), Москве (1981г.), Ташкенте (1986г.). С момента избрания заве-

дующим кафедрой детской хирургии особенно ярко проявляется его талант исследователя, 

хирурга, педагога и воспитателя, организатора здравоохранения. Колоссальная работоспо-

собность, неиссякаемая энергия, целеустремленность, настойчивость в достижении постав-
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ленной цели, умение сплотить коллектив во имя идеи воплощается в докторские и канди-

датские диссертации. Зрелый хирург, опытный организатор, он весь свой опыт и знания 

направляет на улучшение учебного процесса, заботливо воспитывает подрастающие кадры, 

готовит научных работников и педагогов. За короткий период, наладив научные связи с ка-

федрами и центрами детской хирургии в Ташкенте, Душанбе, Алма-Ате, Ростове-на-Дону, 

Ленинграде с академиком Г.А. Баировым и особенно в Москве с академиком Ю.Ф. Исако-

вым, Э.А. Степановым и В.А. Гераськиным, он создает Самаркандскую школу детских хи-

рургов. В период заведования кафедрой, в течение 30 лет, благодаря усилиям М.А. Ахмедо-

ва защищено 10 докторских и 19 кандидатских диссертаций. Под его непосредственным ру-

ководством защищено 6 докторских и 10 кандидатских диссертаций. 

Будучи хирургом от бога, М.А. Ахмедов впервые в Зарафшанской долине блестяще 

проводил сложные хирургические вмешательства на органы грудной клетки (легких, маги-

стральных сосудах), брюшной полости (печени, поджелудочной железе, кишечниках) и ре-

конструктивно-пластические операции мочевыводящей системы (почках, мочеточниках, 

мочевом пузыре) у детей, в результате чего был признан среди коллег профессионалом сво-

его дела. Идя по тернистому пути науки, М.А. Ахмедов проложил дорогу для своих учени-

ков. Создал Самаркандскую школу детских хирургов и воспитал высококвалифицирован-

ных специалистов в области хирургических болезней детского возраста. 

Одним из первых в республике М.А. Ахмедов начал разрабатывать вопросы лазерной 

хирургии у детей, использование этого вида излучения в диагностике и лечении различных 

заболеваний. По его инициативе на базе ОДММЦ был создан «Центр лазерной хирургии». 

В результате плодотворной работы центра под руководством проф. М.А. Ахмедова были 

защищены 1 докторская и 2 кандидатские диссертации, посвященные актуальным вопросам 

лазерной хирургии в хирургии детского возраста. 

Им было опубликовано около 500 научных работ, в том числе 308 журнальных статей, 

17 учебно-методических пособий, 10 учебно-методических статей, 7 изобретений, 14 рацио-

нализаторских предложений, 7 публицистических работ посвященных актуальным пробле-

мам детской хирургии. Являлся редактором 6 сборников научных трудов. 

Профессор М.А. Ахмедов является известным педагогом, внесшим существенный 

вклад в организацию учебного процесса СамМИ. Организация кафедры, составление и 

внедрение адаптированных учебных программ по детской хирургии, формирование творче-

ского педагогического коллектива, создание благожелательной и требовательной атмосфе-

ры наряду с высокой культурой и сохранением мудрых традиций Востока снискали глубо-

кое уважение к кафедре, сотрудникам со стороны коллектива института и студентов. Бу-

дучи заместителем декана педиатрического факультета, в период с 1972 по 1980 год М.А. 

Ахмедов многое сделал для укрепления дисциплины, оптимизации учебного процесса, 

внедрения эффективных технологий преподавания. Студенты всегда любили и любят про-

фессора М.А. Ахмедова за его справедливость, открытость, доступность, светлый ум и 

неутомимую энергию. 

Созданный им на кафедре студенческий научный кружок привлекает студентов своей 

неординарностью, возможностью участия в проведении серьезных научных разработок, 

опубликования результатов исследований в сборниках. Работы студентов кружка много-

кратно включались в программы Всесоюзных и Республиканских научных конференций 

СНО и были удостоены наград: 4 золотые, 4 серебренные, 4 бронзовые медали и дипломы 

оргкомитетов Всесоюзных конференций, что является итогом кропотливой селекционной 

работы среди студентов, бережного и серьезного отношения профессора к их работе. 

Будучи главным детским хирургом, с 1966 по 1987 годы, профессор М.А. Ахмедов 

внес неоценимый вклад в организацию детской хирургической службы в Самаркандской 

области и во всей Зарафшанской долине. Создав первую клинику детской хирургии, он 

энергично берется за подготовку кадров детских хирургов, добивается субординатуры и ин-

тернатуры по детской хирургии, проводит научно-практические семинары в областях и рай-
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онах, разъясняет необходимость дифференцированного подхода и знания особенностей хи-

рургического лечения детей. В каждом хирургическом отделении требует выделения врача 

ответственного за лечение детей и приглашает этих врачей в свою клинику для усвоения 

необходимых знаний по детской хирургии. Большинство врачей – детских хирургов Самар-

кандской, Навоинской, Бухарской, Кашкадарьинской и других областей считают себя уче-

никами профессора М.А. Ахмедова. 

За плодотворный труд профессор М.А. Ахмедов был награжден в 1964 году медалью 

«Отличник здравоохранения». В апреле 1970 года был награжден медалью «За доблестный 

труд», в 1980 году ему было присвоено почетное звание «Заслуженный работник здраво-

охранения Узбекистана», в 1985 году награжден медалью «Ветеран труда». В 1990 году - 

присвоено почетное звание «Заслуженный деятель науки Республики Узбекистана». В 1996 

году избран членом Ассоциации детских хирургов России. В 2007 году за большие заслуги 

в развитии детской хирургии награжден званием – «Почетный член Российской ассоциации 

детской хирургии». 

М.А. Ахмедов был хорошим семьянином, воспитал четверых детей. Профессор М.А. 

Ахмедов был человеком высочайшей культуры, доброй души, как ученый, педагог и много-

плановый хирург известен не только в Центральной Азии, но и в государствах СНГ и даль-

него зарубежья. Огромен авторитет М.А. Ахмедова не только среди детских хирургов, но и 

всех хирургов Узбекистана. 

18 декабря 2010 года перестало биться сердце Махмуджона Ахмедовича Ахмедова, он 

похоронен на кладбище Шахи-Зинда в Самарканде. Светлая память о выдающемся детском 

хирурге, ученом, замечательном человеке, нашем друге и учителе навсегда сохранится в 

наших сердцах. Его не забудут и те, кто еще многие годы будут учиться на его примере и 

его трудам этой сложной и прекрасной профессии – детский хирург. 

Ректорат Самаркандского Государственного медицинского института, редакция 

журнала «Вестник врача», друзья и ученики. 

 

В память о великих 
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА УКТАМ КАРИМОВНЫ ВАХОБОВОЙ 
 

10 ноября 2016 г. на 88 году ушла из жизни 

заслуженный деятель науки Республики Узбекистан, 

доктор медицинских наук, профессор Уктам Каримовна 

Вахобова. 

У.К. Вахобова родилась 28 октября 1928 г. в 

г.Маргилан Ферганской области. В 1950г. с отличием 

окончила Самаркандский медицинский институт, 

обучалась на кафедре госпитальной терапии в 

клинической ординатуре и аспирантуре, где и 

сформировалась как врач-терапевт. В 1957г. успешно 

защитила кандидатскую диссертацию, в 1959г. была 

избрана доцентом кафедры пропедевтики внутренних 

болезней, в 1961-1965гг. заведовала этой кафедрой. В 

последующие годы Уктам Каримовна концентрирует свое 

внимание на проблеме распространенности, диагностики, 

лечения и профилактики артериальной гипертонии и 

ишемической болезни сердца среди жителей села 

Республики Узбекистан и они легли в основу ее докторской диссертации (1972г.). В 1973г. 

ей присвоено ученое звание профессора. По инициативе профессора У.К. Вахобовой в 

СамМИ организована кафедра терапии педиатрического факультета и она с 1973 по 2005гг. 

заведовала этой кафедрой, с 2006г. до последних дней жизни работала профессором этой 

кафедры. 

Талант Уктам Каримовны Вахобовой как организатора, ее энергия и 

профессиональный опыт особо проявились в годы ее деятельности проректором по учебной 

работе (1961-1966гг.) и на должности ректора Самаркандского медицинского института 

(1966-1981гг.). Наряду с огромной научной и педагогической деятельностью Уктам 

Каримовна активно участвовала в общественной жизни страны - в 1958-1966 гг. она дважды 

избиралась депутатом Верховного Совета СССР. 

Под руководством профессора У.К. Вахобовой защищены 10 кандидатских 

диссертаций, ею опубликовано более 200 научных работ. Научная, педагогическая и 

организаторская деятельность Уктам Каримовны достойно отмечены высокими 

правительственными наградами – орденами «Мехнат шухрати» и «Эл-юрт хурмати», ей 

присвоено звание «Заслуженный деятель науки Республики Узбекистан». 

Уктам Каримовна Вахобова завоевала любовь и уважение всех кто имел возможность 

общаться с ней, обаятельная и красивая женщина, добрый и отзывчивый человек, 

замечательная мать детей, которые пошли по ее стопам. Ушла из жизни выдающийся врач и 

учитель, всю свою жизнь посвятившая Самаркандскому медицинскому институту, где она 

заслуженно и искренне пользовалась уважением коллектива. Светлая память о профессоре 

Уктам Каримовне Вахобовой навсегда сохранится в наших сердцах. 

Ректорат Самаркандского Государственного медицинского института, редакция 

журнала «Вестник врача», друзья и ученики. 
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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 либо отправленный по электронной почте. 

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ 

1. На первой странице статьи должна быть виза руководителя и печать направляющего учреждения, 

на последней странице - подпись всех авторов с указанием имени и отчества, фамилии, ученой сте-

пени, 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, резуль-

таты 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. До-

пускается оформление иллюстраций в формате JPEG. Подписи к ним оформляются в порядке нуме-

рации 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 допус-

каются. В статье должна использоваться система единиц СИ. Аббревиатуры в названии статей 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 скобках с 

указанием их порядкового номера, согласно списку. При составлении списка литературы указыва-

ются: для книг - пример: Ревич Б.А. «Горячие точки» химического загрязнения окружающей среды 

и здоровье населения России. М., 2007. 192 с.; для журнальных статей - пример: Аюпова Ф.М. Им-

мунологические аспекты воспалительных заболеваний гениталий у девушек с хроническим пиело-

нефритом // Медицинский журнал Узбекистана. 1996. №4. С. 86-88.; для статей из сборников - при-

мер: Громбах С.М. Актуальные вопросы изучения состояния здоровья детей и подростков // Про-

блемы охраны здоровья детей дошкольного и школьного возраста. М., 1981. С. 9-19.; для авторефе-

ратов диссертаций - пример: Мартыш Н.С. Применение эхографии в ряде гинекологических заболе-

вании детей и юношеского возраста // Автореф. дисс. …. канд. мед. наук. М.,1984. 18 с. Ответствен-

ность за правильность и достоверность данных, приведенных в списке литературы, возлагается на 

авторов. Статьи оформленные не по стандарту к публикации не допускаются. 

11. Объем статей для рубрик "Клинические исследования", "Экспериментальные исследования", 

"Обзор литературы" и "Лекции" не должен превышать 8-10 страниц, включая таблицы, иллюстра-

ции и список литературы. Для рубрик "Обмен опытом" и "Случай из практики" - не более 4-5 стра-

ниц. 

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 принимают-

ся. Статьи не соответствующие настоящим требованиям рассмотрению не подлежат. Рукописи авто-

рам не возвращаются. Отправка статей по электронной почте допускается в порядке исключения - 

только по согласованию с редакцией. 
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