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Анализ данных современной литературы свидетельствует о недостаточной изученности 

кандидоза гениталий у женщин, использующих гормональные контрацептивы [1, 5]. Не вы-

яснены особенности клинического течения кандидозного вульво-вагинита [3, 7], зависи-

мость его от дозы, продолжительности использования, а также от способа введения контра-

цептивных эстроген-гестагенных препаратов [2, 4, 6]. 

Цель исследования. Изучить биотоп влагалища у женщин, получавших гормональную 

контрацепцию. 

Материал и методы исследования. Основную группу составили 50 женщин, применяв-

ших комбинированные оральные контрацептивы. В зависимости от вида используемой кон-

трацепции все исследуемые женщины (основная группа) были разделены на две подгруппы: 

1-ю подгруппу составили 25 женщин, использующих низкодозированные оральные контра-

цептивы, содержащие 0,03 мг этинилэстрадиола (ээ) и 0,075 мг гестодена. Во 2-ю подгруп-

пу вошли 25 пациенток, получавших с терапевтической целью оральные эстроген-

гестагенные препараты в дозе 0,035 мг ээ и 2 мг ципротеронацетата. Контрольную группу 

составили 25 женщин, не получавших гормональную контрацепцию, использующих барьер-

ный метод. 

Результаты бактериоскопического и бактериологического исследования отделяемого 

влагалища у женщин до назначения гормональных контрацептивов приведены в таблице 1, 

из которой следует, что лактобациллы обнаружены у всех обследованных женщин. Кокко-

вую и палочковую микробиоту трудно дифференцировать в микроскопическом мазке по 

видовому признаку, она присутствовала в вагинальном мазке у 30 (60%) женщин основной 

и у 16 (64%) - контрольной группы (р> 0,05). 

Особое внимание было обращено на поиск дрожжеподобных грибов Candida spp., по-

скольку важно было не допустить в программу исследований пациенток, страдающих кан-

дидозом гениталий. 

Согласно полученным результатам, грибы рода Candida были выявлены в виде дрожже-

вых клеток у 18% женщин основной и у 20% - контрольной групп, а псевдомицелий — у 8% 
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Влияние современных гормональных контрацептивных средств на частоту возникновения кандидозного вуль-

во-вагинита недостаточно изучено. 

ГОРМОНАЛ КОНТРАЦЕПЦИЯ ҚАБУЛ ҚИЛАЁТГАН АЁЛЛАРНИНГ 

ВАГИНАЛ БИОТОПИ БУЙИЧА КОНТАМИНАЦИЯ 

Л.Р. Агабабян, С.Э. Махмудова 

Замонавий гормонал контрацептив препаратлари вулво- вагинал кандидозининг пайдо бўлишидаги таъсири 

ҳали тўлиқ ўрганилмаган. 

CONTAMINATION VAGINAL BIOTOPE IN WOMEN RECEIVING HORMONAL CONTRACEPTION 
L.R. Agababyan, S.E. Mahmudova 

To study the peculiarities of genital candidiasis prevention at the women of reproductive age, using combined oral 

contraceptives. According to the data, the estrogen component has significant value and influences the vaginal micro-

biocenosis 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. 
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и 4% пациенток соответственно, в концентрациях, не превышающих 102 -104  КОЕ/мл. Под-

тверждением отсутствия какой-либо воспалительной реакции является содержание лейко-

цитов в мазках, которое не превышало 10-12 в поле зрения. 

Бактериологическое исследование влагалищного отделяемого позволило выделить лак-

тобациллы у всех обследованных женщин в 100% случаев; бифидобактерии, повторяющие 

вегетацию лактобацилл, обнаружены в 14% случаев основной и в 12% - контрольной групп, 

стрептококки, энтерококки, стафилококки, составляющие оппортунистическую факульта-

тивно-резидентную микрофлору, выявлены соответственно у 12%, 16%, 78% женщин ос-

новной и 8%, 12%, 52% контрольной групп (р>0,05). Одним из важных маркеров дисбиоза 

влагалища является Gardnerella vaginalis, которая была обнаружена у 10% женщин основ-

ной группы, 16% — в контрольной. Рост дрожжеподобных грибов рода Candida зафиксиро-

ван в 16% и 24% посевах у женщин изучаемых групп (р>0,05) и не превышал допустимый 

уровень, характеризующий нормоценоз влагалища женщин репродуктивного возраста на 

фоне отсутствия клиники воспалительной реакции. 

Согласно современным представлениям, обильный рост лактобацилл играет роль факто-

ра, ограничивающего размножение дрожжеподобных грибов рода Candida, что объясняют 

механизмом адгезивной конкурентоспособности (Набережнев Ю.И., 2007). 

Контаминация вагинального биотопа у обследованных женщин (КОЕ/мл) до прие-

ма контрацептивов. В контрольной группе обследованных женщин концентрацию лакто-

бацилл > 106КОЕ/мл так же имели 80%. Бифидобактерии, относящиеся к ацидофильной 

апатогенной микробиоте и выступающие в качестве облигатно-резидентных микроорганиз-

мов выявлены в отделяемом влагалища в концентрациях > 105КОЕ/мл у 14% женщин ос-

новной и 12% контрольной групп (р>0,05). Факультативно-резидентная флора - стрептокок-

ки (зеленящий), энтерококки, стафилококки находились в вагинальных смывах в концен-

трациях, не превышающих 103-104КОЕ/мл. Так, Streptococcus viridans достигал указанную 

концентрацию у 12%, Enterococcus spp.- у 16%, Staphylococcus spp.- у 78% женщин основ-

ной группы. 

В группе контроля аналогичные характеристики соответствовали - 8%, 12%, 52%. Пред-

Таблица 1. 

СОСТОЯНИЕ МИКРОБИОЦЕНОЗА ВЛАГАЛИЩА У ОБСЛЕДОВАННЫХ 

ЖЕНЩИН ДО ПРИЕМА КОНТРАЦЕПТИВОВ  

Микроскопия   
Микробиоценоз 

Основная 

группа 

(n=50) 

Контрольная 

группа (n=25) 

Абс. % Абс. % 

Lactobacillus spp 50 100 25 100 

Дрожжевые клетки 2 4 5 20 

Псевдомицелий 1 2 1 4 

Кокки, палочки 31 62 15 60 

Бактериология Candida spp 8 16 6 24 

Lactobacillus spp. 50 100 25 100 

Bifidobacterium spp. 7 14 3 12 

Streptococcus viridans 6 12 2 8 

Enterococcus spp. 8 16 3 12 

Staphylococcus epidermidis 39 78 13 52 

Gardnerella vaginalis 5 10 4 16 
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ставленные данные указывают на то, что кокковая флора присутствует во влагалище каж-

дой обследованной женщины и не зависит от концентрации лактобацилл (Таблица 2). Зна-

чительно реже высеваются представители анаэробных палочек, среди которых обнаружены 

гарднереллы в концентрациях, не превышающих 104КОЕ/мл у 10% женщин основной груп-

пы (в контрольной - 16 %). 

Эти данные свидетельствуют о наличии у одной пятой обследованных пациенток бес-

Таблица 2. 

ВЛИЯНИЕ ВЕЛИЧИНЫ ЭСТРОГЕННОГО КОМПОНЕНТА КОК НА  

МИКРОБИОЦЕНОЗ ВЛАГАЛИЩА У ЖЕНЩИН, ПОЛУЧАВШИХ  

ГОРМОНАЛЬНЫЕ КОНТРАЦЕПТИВЫ (ПО ДАННЫМ МИКРОСКОПИИ)  

  I A группа I Б группа 

Через 1 мес. Через 3 мес. Через 1 мес. Через 3 мес. 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Candida spp. 5 20 6 24 10 40* 11 44* 

Lactobacillus.spp 25 100 24 96 25 100 25 100 

Bifidobacterium spp 4 16 5 20 4 12 5 20 

Streptococcus viridians 3 12 5 20 5 20* 7 28* 

Enterococcus spp. 4 16 5 20 6 24* 7 28* 

Staphylococcus epidermid-

is 
19 76 23 92 18 72* 20 80* 

Gardnerella 

Vaginalis 

4 16 6 24 5 20 7 28 

симптомного кандидозо-носительства. Через 1 месяц приема низкодозированного контра-

цептива произошли заметные изменения влагалищного микробиоценоза. Результаты микро-

скопии выявили несущественное уменьшение частоты обнаружения лактобацилл (88%) и 

увеличение палочек и кокков (до 88%). В то же время частота выявления почкующихся 

дрожжевых клеток (24%) и особенно псевдомицелия Candida spp. достоверно возросла 

(16%), Р<0,05. 

С помощью бактериологического исследования (Таблица 3) установлен 100%-й рост лак-

тобактерий, рост бифидобактерий обнаружен у 16% пациентов, что не отличается от исход-

ных величин. Кокковая флора значительных изменений не претерпевает: как стрепто-, энте-

ро-, так и стафилококки выявлены у пациенток, принимавших контрацептивы в течение ме-

сяца, в 12%, 16%, 76% случаев. Не изменилось и число женщин, у которых была обнаруже-

на Gardnerella vaginalis - 16%. Следует отметить некоторое увеличение числа женщин (от 

16% до 20%), у которых были выявлены грибы рода Candida spp. У пациенток, которые ис-

пользовали контрацептив с содержанием этинилэстрадиола - 0,035мг (I Б группа), наступи-

ли более существенные изменения состояния микробиоценоза влагалища. При бактериоско-

пии у всех женщин этой группы обнаружены лактобациллы; кокки и палочки выявлены у 

76% женщин, что несколько больше, чем до использования препарата (60%). Достоверно 

увеличилось число женщин, у которых обнаружены дрожжевые клетки (40%) и псевдоми-

Примечание. Различия между группами на 1 и 3 мес. наблюдения значимы при: *-р<0,05;**-р<0,01. 
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целий (24%). 

Рост лактобацилл зарегистрирован в отделяемом влагалища у всех женщин, несколько 

уменьшилась частота выделения бифидобактерий (от 16% до 12%, р<0,05). Отмечается су-

щественный рост кокковой микрофлоры (р<0,05) и отсутствие изменений частоты выявле-

ния гарднерелл (20% и 24%). Обращает на себя внимание увеличение числа пациенток, из 

отделяемого влагалища которых были выделены грибы Candida spp. (44% против 32%, 

р<0,05). Анализ степени обсемененности влагалища у женщин (таблица 4), получавших 

различные дозы эстроген-гестагенных препаратов показал, что если у женщин 1А группы 

через месяц применения препарата количество лактобацилл увеличилось и составило 88%, 

а количество бифидобактерий составило 16%, то в группе IБ эти показатели возросли соот-

Таблица 3. 

ВЛИЯНИЕ ВЕЛИЧИНЫ ЭСТРОГЕННОГО КОМПОНЕНТА КОК НА  

МИКРОБИОЦЕНОЗ ВЛАГАЛИЩА У ЖЕНЩИН, ПОЛУЧАВШИХ  

ГОРМОНАЛЬНЫЕ КОНТРАЦЕПТИВЫ  

(ПО ДАННЫМ БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ) 

Состав условно-

патогенной  

микрофлоры 

I А группа I Б группа 
Через 1 мес. Через 3 мес. Через 1 мес. Через 3 

мес. 
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Лактобактерии 22 88 18 72 23 92* 20 80* 
Почкующиеся 

дрожжевые  

клетки 

6 24 8 32 7 28 10 40* 

Псевдомицелий 4 16 16 64 6 24** 14 56* 
Кокки, палочки 22 88 25 100 21 84 24 96 

Примечание.*-различия между группами на 1 и 3 мес. наблюдения значимы при р<0,05. 

Таблица 4. 

ДИНАМИКА ОБСЕМЕНЕННОСТИ ВЛАГАЛИЩА У ЖЕНЩИН, ИСПОЛЬЗУЮ-

ЩИХ КОНТРАЦЕПТИВЫ С СОДЕРЖАНИЕМ ЭСТРОГЕНОВ 0,02МГ И 0,035МГ 

Микрофлора КОЕ/мл I А группа I Б группа 
Через 1 мес. Через 3 

мес. 
Через 1 

мес. 
Через 3 

мес. 
% % % % 

Candida spp. <104 
l04-l06 
>106 

20 
28 
16 

28 
32 
12 

28 
36 
24 

32 
40 
20 

Lactobacillus spp. >106 88 92 92 96 
Bifidobacterium spp. >105 16 20 20 24 
Streptococcus viri-

dans 
<103 8 4 12 16 

Enterococcus spp. <103 8 12 12 16 
Staphylococcus epi-

dermidis 
<104 44 40 52 60 

Gardnerella 

vaginalis 
<104 20 16 20 28 
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ветственно на 8% и 4% (р<0,05), т.е. увеличение эстрогенного компонента в препарате спо-

собствует возрастанию числа случаев обнаружения повышенного уровня ацидофильной 

микрофлоры. Кроме того, установлено некоторое усиление роста кокковой флоры в 1А 

группе пациенток, в то время как в 1Б группе это касалось лишь стафилококков; не выявле-

но выраженной динамики роста гарднерелл в обеих группах наблюдения. Через 1 месяц 

применения контрацептива количество пациенток 1А группы, у которых Candida spp. высе-

вали в концентрации < 104КОЕ/мл, уменьшилось до 20%, в то же время увеличилось число 

пациенток, у которых грибы Candida высевали в концентрации 104- 106КОЕ/мл до 28% и в 

концентрации > 106КОЕ/мл до 16%, что свидетельствовало о развитии кандидозного ваги-

нита у 64% пациентов. 

В 1Б группе наблюдения выявлена еще более выраженная тенденция колонизации поло-

вого тракта дрожжевыми грибами. В этой группе зафиксировано не только увеличение кан-

дидоносительства (до 28%), но выявлено 36% женщин, в микробиоценозе которых обнару-

жены грибы в концентрации l04-l06КОЕ/мл, и 24% женщин, имеюших выраженный рост 

грибов (>106КОЕ/мл). Таким образом, микробиоценоз 88% пациенток 1Б-ой группы харак-

теризуется высокой концентрацией дрожеподобных грибов рода Candida. 

Как видно из таблицы 4, аналогичные данные получены нами при сравнении состояния 

микробиоценоза у пациенток в конце третьего месяца применения эстроген-гестагенных 

препаратов. У женщин, составивших 1Б группу, по сравнению с 1А при микроскопии в 

большем проценте случаев обнаружены единичные дрожжевые клетки и псевдомицелий (р 

< 0,05), а также кокки и палочки. 

Культуральный метод позволил выявить у лиц, получавших 0,035 мг ээ, высокий рост 

стрептококков и стафилококков, а также грибов Candida spp.  

Количественная оценка микробиоценоза дала возможность обнаружить выраженный 

рост лактобацилл, у 60% женщин зафиксирован рост Candida spp. в концентрации 104-106 и 

> 106КОЕ/мл. 

Выводы. Полученные данные указывают на большое значение величины эстрогенного 

компонента, оказывающего влияние на микробиоценоз влагалища. Как показали результаты 

исследования, комбинированные оральные контрацептивы с содержанием этинилэстрадио-

ла 0,035мг в большей степени изменяют биотоп влагалищного отделяемого, чем микродози-

рованные препараты. 
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В настоящее время нейроонкологические заболевания представляют собой серьезную медико-социальную 

проблему [2, 6, 7]. 

В структуре общей онкологической заболеваемости удельный вес первичных опухолей головного мозга 

(ПОГМ) невысокий и варьирует от 0,7% до 2,3% [1, 3, 4, 5, 8]. Вместе с тем, высокая смертность и инвалиди-

зация больных, а также существующий уровень организации медицинской помощи, обязывает необходимость 

изучения эпидемиологических аспектов ПОГМ с целью  усовершенствования медицинской помощи больным 

с этой патологией. 

2004-2013 ЙИЛЛАРДА САМАРҚАНД ВИЛОЯТИДА БОШИДА БИРЛАМЧИ УСМАСИ БОР 

БЕМОРЛАРНИНГ ЯШОВЧАНЛИГИ 

И.М. Агзамов1, А.Ю. Улитин1, М.К. Агзамов2, З.У. Жандиев3, А.Ж. Хайитов3 

Хозирги вақтда нейроонкологик касалликлар жиддий тиббий ва ижтимоий муамо бўлиб ҳисобланмоқда. 

Онкологик касалликлар структурасида бирламчи бош мия усмалари (ББМУ) унча юқори бўлмаган 0,7% дан то 

2,3% гача бўлган миқдорни ташкил қилмоқда. 

SURVIVAL OF PATIENTS WITH PRIMARY TUMOURS OF THE BRAIN  

IN THE SAMARKAND AREA IN 2004-2013 

I.M. Agzamov1, A.Yu. Ulitin1, M.K. Agzamov2, Z.U. Jandiyev3, A.J. Khayitov3 

Now neurooncological diseases represent serious medico-social problem [2, 6, 7]. 

In structure of the general oncological incidence the specific weight of the primary tumors of brain (PTB) low also 

varies from 0,7% to 2,3% [1, 3, 4, 5, 8]. 

At the same time, high mortality and invalidism of patients, and also the existing level of the organization of medical 

care, obliges need of studying of epidemiological aspects of POGM for the purpose of improvement of medical care 

by the patient with this pathology. 

Введение. В Республике Узбекистан (РУз) исследований по выживаемости больных с 

ПОГМ до настоящего времени не проводилось. Это, в первую очередь, связано с тем, что 

канцер-регистры в РУз находятся на стадии становления. Поэтому вопросы изучения выжи-

ваемости больных с ПОГМ представляют большой научно-практический интерес как для 

РУз в целом, так и для отдельно взятых ее регионов. На примере Самаркандской области, 

второй по численности населения, по изучению показателей выживаемости ПОГМ можно 

косвенно судить и о выживаемости больных с данной патологией в РУз. 

Цель исследования: провести анализ выживаемости больных с ПОГМ в Самаркандском 

регионе с 2004 г. по 2013 г. и оценить роль факторов прогноза при этой патологии. 

Материалы и методы. Общая выживаемость и, вместе с тем, отдаленные результаты 

лечения больных с ПОГМ были исследованы у 535 оперированных пациентов с верифици-

рованными гистологическими диагнозами ПОГМ, в период с 2004 по 2013 гг. В исследова-

ние были включены пациенты, постоянно проживавшие в г. Самарканде и области на мо-

мент установления диагноза. 

Индивидуальные сведения о каждом пациенте заносились в созданную базу данных (БД). 

Рабочая БД содержала такие переменные как пол, возраст, район проживания, дата установ-
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ления диагноза, диагноз (согласно МКБ-10), клинические признаки манифестации заболева-

ния, локализация опухоли, характер проведенных оперативных вмешательств, морфологи-

ческий тип опухоли, степень ее злокачественности, клинико-неврологические особенности, 

объем и качество проведенной адьювантной терапии, дата и причины смерти и другие при-

знаки. 

Общая выживаемость рассчитывалась путем построения таблиц дожития и графически 

представлена с помощью метода Каплана-Майера. Различия в выживаемости при разделе-

нии по доступным в базе данных регистра исходным критериям факторов больного, харак-

теристик опухоли и методам лечения были определены лог-ранговым методом. Для анализа 

степени влияния на выживаемость исходных факторов была использована регрессионная 

модель пропорциональных рисков Кокса. 

Результаты исследования и обсуждения. Из 535 выявленных пациентов с ПОГМ за ис-

следуемый период на 31.12.2015 г. живы 244 (45,6%) пациента, умерли – 291 (54,8%). Пока-

затели кумулятивной выживаемости для всех больных с ПОГМ в Самаркандской области 

составили: однолетняя выживаемость – 76,3% (408 из 535 случаев), трехлетняя –  54,6% 

(292 из 535 случаев), пятилетняя – 48,6% (260 из 535 случаев). Медиана общей выживаемо-

сти составила 5 лет (рис. 1). 

Фу нкция выживаемости
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Рис.1. Кривая общей выживаемости пациентов с первичными опухолями голов-

ного мозга по Каплану-Мейеру (n=535) 

Из 262 мужчин за время наблюдения в живых остались 108 (41,2%), умерли – 154 

(58,2%), из 273 женщин в живых остались 136 (49,8%), умерли – 137 (50,2%). Показатель 

общей выживаемости у женщин оказался достоверно выше мужчин (p˂0,05). 

Из 90 детей в возрасте до 18 лет в живых осталось 38 (42,2%), при этом медиана выжива-

емости составила 4 года. 

Анализ общей выживаемости у взрослых пациентов различных возрастных групп пока-

зал, что она является самой высокой в возрастных группах 51-60 лет (51,7%) и 31-40 лет 
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(48,5%) (табл. 1). 

У пациентов свыше 60 лет общая выживаемость была ниже, чем у остальных больных 

Таблица 1. 

ВЫЖИВАЕМОСТЬ БОЛЬНЫХ С ПОГМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА 

Возрастные группы Кол-во больных Кол-во выживших Общая выживаемость 

до 18 лет 90 38 42,2% 

18-30 лет 103 45 43,7% 

31-40 лет 99 48 48,5% 

41-50 лет 114 52 45,6% 

51-60 лет 87 45 51,7% 

свыше 60 лет 42 16 38,1% 

Всего 535 244 45,6% 

(38,1%). При этом была выявлена обратная зависимость общей выживаемости пациентов от 

возраста (коэффициент корреляции Пирсона r = - 0,33; p=0,001). 

Тяжесть состояния имела большое значение: чем тяжелее оценивалось состояние боль-

ных до операции, тем ниже была выживаемость, что было статистически достоверно по 

критериям Хи-квадрат (p˂0,05). 

У больных со статусом ECOG 0-1, чье состояние оценивалось как компенсированное, об-

щая выживаемость составила 54,9%. Кумулятивная  однолетняя выживаемость составила 

88,1%, трехлетняя – 63,5%, пятилетняя – 57,4%. Медиана выживаемости у этих пациентов 

составила 7 лет. 

Фу нкция выживаемости (Kaplan-Meier)
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Рис. 2. Кривые общей выживаемости пациентов с первичными опухолями 

головного мозга по Каплану-Мейеру в зависимости от локализации 
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У больных со статусом ECOG 2-3, чье состояние оценивалось как субкомпенсированное, 

общая выживаемость составила 36,8%. Кумулятивная однолетняя выживаемость составила 

74,1%, трехлетняя – 46,8%, пятилетняя – 40,9%. Медиана выживаемости у этих пациентов 

составила 3 года. 

У больных со статусом ECOG 4, что соответствовало декомпенсированному состоянию, 

общая выживаемость составила 28,9%. Кумулятивная однолетняя выживаемость составила 

55,3%, трехлетняя – 34,2%, пятилетняя – 28,9%. Медиана выживаемости у этих пациентов 

составила менее 2-х лет. 

Локализация ПОГМ также имела определенное влияние на показатель выживаемости 

больных (рис. 2). Выживаемость в течение первого года после операции у больных с вне-

мозговыми ПОГМ составила 86,1%, с внутримозговыми – 69,9%. Трехлетняя выживаемость 

с внемозговыми опухолями составила 68,8%, с внутримозговыми – 47,2%, пятилетняя – 

64,5% и 36,2%, соответственно. 

Как видно при внемозговой локализации объемных образований выживаемость, начиная 

с первого года, была достоверно выше, чем при внутримозговой локализации, и данные раз-

личия были статистически достоверными по критериям Хи-квадрат (p˂0,05). Медиана вы-

живаемости у больных с внутримозговой локализацией составила 3 года, с внемозговой ло-

кализацией – медианы нет. 

Исследование показало, что морфология опухоли также оказывала определенное влияние 

на показатель общей выживаемости больных. Оказалось, что наиболее низкая выживае-

мость была у пациентов с нейроэпителиальными опухолями (p˂0,05), опухолями кроветвор-

ной системы и герминативно-клеточными опухолями (рис. 3). 

Выживаемость в течение первого года после операции у больных с нейроэпителиальны-

ми опухолями составила 68,8%, в течение 3-х лет – 46,7%, в течение 5-ти лет – 40,1%. Ме-

Фу нкция выживаемости (Kaplan-Meier)
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Рис. 3. Кривые общей выживаемости пациентов с первичными опухолями головного 

мозга по Каплану-Мейеру в зависимости от гистологической принадлежности. 
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диана выживаемости составила 3 года. Из 317 пациентов на момент окончания исследова-

ния живы 118 (37,2%). 

У больных с опухолями кроветворной системы однолетняя выживаемость составила 

85,7%, трехлетняя – 28,6%, пятилетняя – 21,4%. Медиана выживаемости составила 2 года. 

Из 14 пациентов на момент окончания исследования живы 3 (21,4%). 

Выживаемость в течение первого года после операции у больных с герминативно-

клеточными опухолями составила 80%, в течение 3-х лет – 60%, в течение 5-ти лет – 40%. 

Медиана выживаемости у этой группы составила 4 года. Из 10 пациентов на момент окон-

чания исследования живы 4 (40%). 

Выживаемость с опухолями черепных нервов, опухолями мозговых оболочек и хиазмаль-

но-селлярной области была намного выше. 

Так у больных с опухолями черепных нервов однолетняя выживаемость составила 89,5%, 

трехлетняя – 68,4%, пятилетняя – 63,2%. Медианы выживаемости нет в виду того, что более 

половины больных с этой гистологической группой живы. Из 19 больных на момент оценки 

общей выживаемости живы 12 (63,2%). 

Выживаемость в течение первого года после операции у больных с опухолями мозговых 

оболочек составила 85,6%, в течение 3-х лет – 70,6%, в течение 5-ти лет – 66,7%. Медианы 

выживаемости у этой группы больных также нет. Из 153 пациентов на момент окончания 

исследования живы 93 (62,1%). 

У больных с опухолями хиазмально-селлярной области однолетняя выживаемость соста-

вила 86,4%, трехлетняя – 68,2%, пятилетняя – 68,2%. Медианы выживаемости нет. Из 22 

больных на момент оценки общей выживаемости живы 14 (63,6%). 

Из данных, представленных на рис. 4 видно, что степень злокачественности опухолей 

имела большое влияние на показатели выживаемости больных. 

У пациентов с низкой степенью злокачественности (Grade I, II) показатель выживаемо-

сти, начиная с первого года наблюдения, был достоверно выше, чем у пациентов с высокой 

Рис. 4. Кривые общей выживаемости пациентов с первичными опухолями голов-

ного мозга по Каплану-Мейеру в зависимости от степени злокачественности 
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степенью злокачественности (Grade III, IV) (р˂0,05). Медиана выживаемости у больных с 

Grade III составила 3 года, с Grade IV – 2 года. У больных с Grade I медианы выживаемости 

нет – более половины пациентов на момент окончания исследования живы, с Grade II меди-

ана выживаемости составила 6 лет. 

Таким образом, с повышением степени злокачественности опухоли общая выживаемость 

становилась ниже, что было статистически достоверно по критериям Хи-квадрат (p˂0,05). 

Мы также изучили, как изменялась выживаемость в зависимости от вида проводимого 

лечения (рис. 5). 

Общая выживаемость в 1 подгруппе, где проводилось только оперативное лечение (248 

больных) составила 54,0% (134 больных). 

Во 2 подгруппе, где проводилось оперативное лечение и лучевая терапия (159 больных),  

общая выживаемость составила 43,4% (69 больных). 

В 3 подгруппе, где проводилось оперативное лечение и химиотерапия (36 больных), об-

щая выживаемость составила 22,2% (8 больных). 

В 4 подгруппе, где проводилось оперативное лечение, а также лучевая и химиотерапия 

(92 больных), общая выживаемость составила 35,9% (33 больных). 

Казалось бы, имеется несоответствие в полученных результатах. Получается, что прове-

дение адъювантной терапии не влияет на результаты лечения и показатель выживаемости 

намного выше у больных, которым проведено только оперативное лечение. На самом деле в 

1 подгруппе были больные с различной гистологической структурой. Так из 248 случаев, в 

2/3 случаях (161 случай) были больные с опухолями черепных нервов, мозговых оболочек и 

опухолями хиазмально-селлярной области, т.е. доброкачественными опухолями, и как ре-

зультат показатель выживаемости в этой подгруппе был выше, чем в других. Наиболее низ-

кая выживаемость наблюдалась у больных 3 подгруппы. На наш взгляд это было связано с 

тем, что из 36 случаев у больных, получившие химиотерапию в 28 (77,8%) случаях опухоли 

Рис. 5. Кривые общей выживаемости пациентов с первичными опухолями го-

ловного мозга по Каплану-Мейеру в зависимости от вида лечения 
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имели высокую степень злокачественности (Grade III и IV). Данный факт естественно мог 

влиять на выживаемость. 

Таким образом, полученные данные показали, что общая выживаемость пациентов с пер-

вичными опухолями головного мозга зависела от многих факторов. Так выживаемость у 

женщин была достоверно выше по сравнению с мужчинами, в молодых возрастных группах 

по сравнению со старшими. Общая выживаемость пациентов зависела от показателя объек-

тивного статуса по ECOG, т.е. от тяжести состояния больных, локализации по отношению к 

мозговому веществу, от степени злокачественности опухоли и вида проведенного лечения. 

Выводы. Кумулятивная однолетняя выживаемость у больных с первичными опухолями 

головного мозга составила 76,3%, трехлетняя –54,6%, пятилетняя – 48,6%. 

Прогностическими значимыми факторами, влияющие на общую выживаемость были пол 

и возраст пациентов, тяжесть состояния больных перед операцией, гистологическая принад-

лежность и степень злокачественности опухоли, а также вид проводимого лечения.  

Включение лучевой и химиолучевой терапии достоверно приводит к увеличению одно- и 

3-х летней выживаемости больных с ПОГМ. 
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СТЕПЕНЬ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОCТИ ОПУХОЛЕВОГО ПРОЦЕССА И ОЦЕНКА 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ПАТОМОРФОЗА ПРИ РАКЕ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
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Ключевые слова: рак молочной железы, гистологическая степень злокачественности (G-градация), неоадъ-

ювантная химиотерапия, лечебный патоморфоз. 

Таянч сўзлар: ko'krak saratoni,differensirovca darajasi, neoadyuvant davolash, davolash patomarfozi. 

Keywords: breast cancer, neoadjuvant treatment, pathomorphosis, histological type of malignancy (G, grade). 

Патоморфоз – один из важнейших факторов прогноза рака молочной железы.  

Рассмотрены значение определения гистологической степени злокачественности (Grade, G) и результаты нео-

адъювантного лечения в зависимости от патоморфоза. Это дает возможность в каждом случае конкретизиро-

вать степень прогрессии опухоли, адекватно выбирать методы лечения и правильно оценивать прогноз.  

KO'KRAK BEZI RAKIDA TERAPEVTIK PATOMORFOZNI  

BAHOLASH VA XAVFLI O'SMALAR JARAYONING DARAJASI 

A.R. Akramov, M.T. Achilov, L.Sh. Yorov 

Patomorfoz - ko'krak bezi saratonida eng muhim prognostik omillaridan biri xisoblanadi. Ko'krak saratonidagi usma 

xujairalarini xususiyatlari (G-grade) va neodyuvant ximioterapiyadan keying patomorfoz darajasi o'rtasidagi aloqa 

muhokama qilindi. Bu har qanday holatda sut bezi saratoni progressiyasi darajasini belgilash, tegishli muolajalarni 

to'g'ri tanlash va kasallik  oqibatini to'g'ri baxolashga imkon beradi. 

MALIGNANCY'S DEGREE OF TUMORAL PROCESS AND ASSESSMENT 

OF THE THERAPEUTIC PATHOMORPHISM AT THE BREAST CANCER 

A.R. Akramov, M.T. Achilov, L.Sh. Yorov 

Pathomorphosis - one of the most important prognostic factor for breast cancer. Reviewed the importance of detection 

histological grade of malignancy (Garde, G) and results of adjuvant treatment by the depending on pathomorphism. 

This makes it possible to specify in each case the degree of tumor progression, appropriately choosing the methods of 

treatments and correctly assess the prognosis. 

Введение. Рак молочной железы (РМЗ) – одна из актуальных проблем в онкологии 

в связи с высоким уровнем, постоянным ростом и омоложением заболеваемости. Раз-

витие и разработка новых методов, включающих разные виды консервативного лече-

ния, оперативное вмешательство, сочетание операции, адъювантных и неоадъювант-

ных способов химиотерапии и лучевой терапии, предполагают многостороннюю 

оценку предлагаемых методов (Думанский Ю.В. и соавт., 2004, Бондарь Г.В. и со-

авт., 2005). Исследование морфологических и патоморфологических изменений при 

РМЗ продолжается. Оценка лекарственного патоморфоза опухоли активно использу-

ется в настоящее время, так как является важным показателем эффективности тера-

пии (Акрамов А.Р. и соавт., 2014; Акрамов А.Р. и соавт., 2015; Ачилов М.Т. и соавт., 

2015). Полная морфологическая регрессия опухоли после неоадъюванного лекар-

ственного лечения является важнейшим фактором прогноза у больных раком молоч-

ной железы. Достоверно доказано, что при достижении полного патоморфоза в опу-

холи и лимфатических узлах значительно увеличиваются показатели общей и без ре-

цидивной выживаемости и снижается риск смерти. Проведение предоперационной 

полихимиотерапии (ПХТ) по сравнению с лучевой терапией обеспечивает большую 

частоту полных морфологических регрессий в опухоли и лучшие отдаленные резуль-

таты лечения пациенток раком молочной железы (Е.М. Рошин и др. 2010; Picci P. et 

al. 1997). 

При использовании различных схем неоадъювантной терапии достигается разный по вы-

раженности эффект в отношении патоморфоза, который зависит от гистологической степе-

ни злокачественности опухолевых клеток (G-градации), ее гистологического варианта, от 

стадии опухолевого процесса (Г. А. Лавникова и соавт. 1978; Лушников Е.Ф. 1993; Rubbia-
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Brandt L.. et al.2007). Достижение полного клинического ответа у 30-60% пациентов не сов-

падает с развитием полного патоморфоза (Краевский Н.А. и соавт. 1980; Семиглазов В.Ф., 

Семиглазов В.В., 2008; Mandard A.M.et al., 1994). Тем не менее, анализ патоморфологиче-

ских изменений, наряду с оценкой общей выживаемости, продолжают оставаться критерия-

ми оценивания эффекта терапии (Yonemura  Y., et al.1996). До 60% первичных обращений 

наблюдается на стадии развития заболевания, когда проведение оперативного лечения, уже 

невозможно. Как правило, эту группу составляют больные с местно-распространенными 

формами РМЖ, именно для них является наиболее актуальным применение предоперацион-

ной полихимиотерапии (нео-ПХТ) (Бондарь Г.В. и соавт., 2005; Е.М. Рошин и др., 2010). 

Цель работы – оценка гистологической степени злокачественности опухолевого процес-

са (G-градации) и лечебный патоморфоз при использовании в неоадъювантном режиме по-

лихимиотерапии рака олочной железы. 

Материалы и методы: В основу исследования положены сведения из историй болезней, 

амбулаторных карт диспансерного наблюдения 60 больных, получивших лечение в Самар-

кандском областном онкологическом диспансере с 2013 по 2016 годы. Всем пациенткам вы-

полняли трепан-биопсию опухоли и морфологическую верификацию, а также оценку диф-

ференцировки злокачественного процесса (G – градацию). Женщины были в возрасте от 30 

до 70 лет. Средний возраст больных составил – 52 года. Всем пациенткам в период обследо-

вания была произведена трепан-биопсия опухоли молочной железы при помощи аппарата 

«BARD» производства Мексики. Полученный материал был исследован морфологически и 

определена степень злокачественности опухолевых клеток (G-градация). Все больные после 

обследования и стадирования процесса, получали нео-ПХТ - четыре последовательных кур-

са по схеме CAF, FАС, CAF+FAC. Курсовую дозу химиопрепаратов рассчитывали по обще-

принятым стандартам. Интервалы между курсами составляли 3 недели. В случаях развития 

побочных эффектов или осложнений в виде проявлений местной и системной токсичности 

дозы редуцировали или временно прекращали курс. Контроль эффективности лечения осу-

ществляли после окончания очередного курса нео-ПХТ (клиническое исследование паци-

ентки, УЗИ, маммография). Всем пациенткам после достижения частичной или полной ре-

грессии опухолевого процесса было проведено оперативное вмешательство - радикальная 

мастэктомия по Маддену (РМЭ). Развитие лекарственного патоморфоза определялось при 

патогистологическом исследовании операционного материала по схеме, предложенной Лав-

никовой Г.А. (1979). 

Результаты исследования. У всех пациенток при распределении по критериям ТNM бы-

ло обнаружено, что 83% женщин были со второй стадией Т2N0-1М0, в 10 случаях - (17%) от-

мечена III стадия (диаграмма 1). 

Диаграмма 1 

Распределение больных по критерию Т международной классификации ТNM (2011г.).  
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Как видно из диаграммы 2 до неоадъювантой полихимиотерапии гистологически под-

твержденная степень злокачественности опухолевых клеток (G-градация) со второй и треть-

ей степенью было 31 больных из 38 пациенток, что составляет 81,5%. 

Ниже приведена микроскопическая картина степени злокачественности опухолевых кле-

ток (G-градация): G-1, G-2, G-3 сфотографированных наших больных (рис. 1, 2, 3): 

Диаграмма 2 

Гистологически подтвержденная степень злокачественности  

опухолевых клеток (G-градация) до неоадъювантной ПХТ.  

Рис. 1. Протоковый канцер G-1.  

Пациентка Х. М., 1975г.  

Д-з: Сancer левой молочной железы 

T2N0M0. 

Рис. 2. Протоковый канцер G-2 

Пациентка У. С., 1966г. 

Д-з: Сancer правой молочной железы 

T2N0M0. 

Общее количество больных – 60. Лечебный патоморфоз III степени после неоадъювант-

ной полихимиотерапии было оценено у 43 (72%) при II стадии (Т2N0-1M0) и у 10(17%) 

больных при III стадии (Т3N0-3М0) рака молочной железы (Диаграмма 3). 

Распределение больных по степени патоморфоза после неоадъювантной полихимиотера-
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Рис. 3 Протоковый канцер G-3  

Пациентка У.Г., 1958г. 

Д-з: Сancer левой молочной железы 

T2N0M0. 

пии при раке молочной железы (%-отношение). 

Ниже в рисунках - примерах показаны и даны 

характеристики степеням лечебного патоморфоза 

после неоадъювантной полихимиотерапии больных 

раком молочной железы, которые находились и по-

лучали лечение в Самаркандском Областном Онко-

логическом диспансере (рис. 4,5,6,7). 

Диаграмма 3. 

Распределение больных по степени патоморфоза 

после неоадъювантной полихимиотерапии при 

раке молочной железы (%-отношение). 

Рис. 4. Протоковый канцер. Патоморфоз I степени 

Пациентка Д. Г., 1975г. 

Д-з: Сancer правой молочной железы T2N0M0 

Рис. 5. Протоковый канцер. 

Патоморфоз II степени. 

Пациентка Б. Д., 1979г. 

Д-з: Сancer правой молочной железы 

T2N1M0. 

Патоморфоз I степени у 5 (8%) па-

циенток, более 50% опухолевой па-

ренхимы сохранено, структура опу-

холи не изменилась, в клетках появ-

лялся полиморфизм и дистрофия от-

дельных клеток, уменьшилась мито-

тическая активность. 

Патоморфоз II степени у 10 паци-

енток (17%) – сохранено 20–50% опу-

холевой паренхимы. Основная масса 

опухоли сохранялась. Наблюдались 

очаги регрессии в виде дистрофиче-

ских изменений клеток, участки 

некроза и наличие пикнотических 

ядер. Появлялись уродливые гигант-

ские лечебные клетки. 

Патоморфоз III степени обнаружен 

у 43 (72,0%) – до 20% паренхимы 

опухоли сохранялось в виде отдель-

ных очагов. Структура опухоли нару-

шена за счет фиброзного замещения 

или некроза. Остатки опухоли сохра-

нялись в виде разрозненных групп 

клеток с выраженными дистрофиче-

скими изменениями. 

Лечебный патоморфоз IV степени 
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выявлен у 2 (3,0%) женщин - наблюда-

ется полное исчезновение опухолевых 

клеток, обширные поля фиброза с еди-

ничными гигантскими многоядерными 

уродливыми клетками. Определялся 

след бывшей опухоли в виде гранулем 

вокруг роговых масс и очагов некроза, 

лишенных клеточных элементов. 

     Полученные количественные и ка-

чественные морфологические характе-

ристики инфильтрирующих карцином 

молочной железы, в условиях терапев-

тического воздействия на них, показы-

вают характерные изменения тех или 

иных структур опухоли, свойственных 

определенному виду предоперацион-

ного лечения. Неоадъюванная полихи-

миотерапия, оказывает системное вли-

яние на весь опухолевый клон, что, в 

свою очередь, снижает риск развития 

отдаленных метастазов. 

     Изучался лечебный патоморфоз у 

больных раком молочной железы при 

T2N0-1M0 стадии. На диаграмме 4 

обозначены (%) соотношения и общее 

количество больных – 50. 

     Оценки лечебного патоморфоза па-

циенток раком молочной железы II 

стадии T2N0-1M0: у 37 (74%) был об-

наружен патоморфоз III степени, что 

показано на диаграмме 4. 

     Изучен лечебный патоморфоз у 

больных раком молочной железы при 

T3N0-3M0 стадии. Оценка лечебного 

патоморфоза у больных раком молоч-

ной железы при T3N0-3M0 III стадии: 

патоморфоз III степени обнаружен у 6 

(60%) пациенток (диаграмма 5). 

     При изучении распределения боль-

ных T2N0-1М0 во второй стадии, полу-

чавшие неоадъювантную ПХТ по схе-

мам показано, что распределение боль-

ных по схемам CAF, FAC, CAF+FAC 

было почти одинаково (диаграмма 6). 

CAF, FAC, CAF+FAC показала, что 

схема FAC проявляет наилучшую эффективность. 

Оценка неоадъювантной полихимиотерапии использованные по стандартным схемам 

При этом НеоПХТ с использованием схемы CAF, из 16 больных у 11 (69%) был 

патоморфоз III степени (Диаграмма 7). 

Показатели лечебного патоморфоза у больных T2N0-1M0, во второй стадии получавшие 

НеоПХТ по схеме FAC соответствовали 88% (18) больных (Диаграмма 8). 

Рис. 6. Протоковый канцер. 

Патоморфоз III степени. 

Пациентка Э. Ш., 1976г. 

Д-з: Сancer левой молочной железы T2N1M0. 

Рис. 7. Протоковый канцер. 

Патоморфоз IV степени. 

Пациентка М. Х. 1963г. 

Д-з: Сancer левой молочной железы T2N1M0. 

Диаграмма 4. 
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Диаграмма 5. Диаграмма 6. 

Диаграмма 7. 

Показатели лечебного патоморфоза у больных T2N0-1M0 стадии, получавшие НеоПХТ 

по схеме СAF+FAC. Количество больных -15. Соответствовало - 67% (10) больных 

(Диаграмма №9). 

При изучении зависимости лечебного патоморфоза от степени злокачественности опухо-

левых клеток (G-градации), при раке молочной железы II стадии, показало, что G2, G3 бо-

лее склонны к лечебному патоморфозу III степени, а при раке молочной железы III стадии 

из-за недостаточного количества больных данные были не достоверными (Диаграмма №10). 

Обсуждение полученных данных. В настоящее время, неоадъювантная полихимиотера-

Диаграмма 8. 

пия является одним из важнейших компонен-

тов комплексного лечения рака молочной же-

лезы, основные задачи состоят в уменьшении 

объема первичного очага с целью улучшения 

условий для выполнения органо-сохранных 

оперативных вмешательств, в определении 

чувствительности опухоли in vivo и планиро-

вании адъювантной терапии на основании 

выраженности терапевтического патоморфо-

за. 

Исследования морфологических и пато-

морфологических изменений при раке молоч-

ной железы продолжаются более 50 лет. 

Оценка лекарственного патоморфоза опухо-

ли активно используется и в настоящее вре-

мя, так как является важным показателем эф-

фективности терапии. При использовании 

различных схем неоадъювантной полихимио-

терапии достигается разный по выраженно-

сти эффект в отношении патоморфоза, кото-

рый зависит от степени злокачественности 

опухоли, ее гистологического варианта 

(Лушников Е.Ф. 1977; Моисенко В.М. 2002). 

В данной работе проанализирован нами 

биопсийный и операционный материал у 60 

пациенток раком молочной железы, получав-

ших предоперационную неоадъювантную 

химиотерапию. До начала лечения была вы-
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полнена биопсия опухоли аппаратом 

"BARD". В биоптате определялись: гистоло-

гическая структура опухоли, степень ее зло-

качественности. В операционном материале 

изучался терапевтический патоморфоз. 

Степень злокачественности опухоли (G-

градация) является не только важным  

прогностическим фактором в отношении 

течения болезни, но и фактором предсказы-

вающим вероятность получения полного 

морфологического ответа в опухоли. Частота 

морфологических эффектов прямо пропорци-

ональна степени G-градации: при 1-й и 2-й 

степени злокачественности опухоли частота 

лечебного патоморфоза составляет всего 

10%, а при 3-й, 4-й степени злокачественности составляет до 90%. (Archer C.D. et all. 2003; 

Janjan N.A. et all., 1999). Известно, что наиболее чувствителен к воздействию цитостатиков 

пролиферирующий пул клеток, а также в S-фазе. Нами при изучение G-градации опухоле-

вых клеток у 19 (50%) больных  G2 и у 12(31,6%) больных было определено G3 степень 

злокачественности. 

В работе (Janjan N.A. et 

all.1999) было показано, что мак-

симальная  продолжительность 

жизни наблюдаются при полном 

патоморфозе, минимальная - при 

слабом или его отсут-ствии. Пол-

ная регрессия опухоли (IV сте-

пень по Лавниковой сопровожда-

ется максимальными показателя-

ми общей выживаемости: 3-, 5-, 

10-летняя выживаемость у паци-

енток этой группы равна 100%, 

92,3%, 83,1% соответственно. 

Напротив, при слабом патомор-

фозе общая выживаемость на ана-

логичных сроках составила 

57,8%, 42,3%, 28,7% соответ-

ственно. 

При оценке патоморфоза после 

неоадъювантной полихимиотерапии при раке молочной железы у 43 больных (72%) была 

III степень лечебного патоморфоза. При раке  

молочной железы II стадии (Т2N0-1Мо) эти показатели составляли – 74% (37) больных. 

При раке III стадии Т3N0-3М0 60%(6) больных. 

Таким образом, степень морфологического регресса является важнейшим фактором бла-

гоприятного прогноза, позволяющим улучшить отдаленные результаты лечения у больных 

раком молочной железы. 

На патоморфоз влияет использование различных схем неоадъюванной полихимиотера-

пии. Нами была изучена эффективность стандартных схем CAF, FAC, CAF+FAC неоадъ-

юванной полихимиотерапии, при этом распределение больных было почти одинаково. При 

раке молочной железы II стадии Т2N0-1М0 лечебный патоморфоз III степени был оценен у 

69% больных при схеме CAF, у 88% при схеме FAC и у 67% при схеме CAF+FAC. При раке 

Диаграмма 9. 

Диаграмма 10. 
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молочной железы III стадии Т3N0-3М0 патоморфоз III степени оценен во всех схемах, но из

-за недостаточного количества больных данные были недостоверными. 

При оценке лечебного патоморфоза в зависимости от степени злокачественности опухо-

левых клеток (G-градации) показано, что при раке молочной железы II стадии, G2, G3 более 

склонны к лечебному патоморфозу III степени. Это можно объяснить клеточным полимор-

физмом опухолевой ткани, так как в опухолевой ткани клетки находятся на разных фазах 

клеточного деления и дифференцировки. 

Таким образом, оценка степени злокачественности опухолевых клеток (G-градации) и 

патоморфоза опухоли при раке молочной железы является важнейшим критерием непосред-

ственной оценки эффективности предоперационной полихимиотерапии, позволяющим по-

высить радикальность. 

Выводы. 

1. Оценка эффективности неоадъювантной химиотерапии зависит от степени злокаче-

ственности рака - градация G, а также от степени лечебного патоморфоза у больных раком 

молочной железы. 

2. Оценка эффективности неоадъювантной полихимиотерапии при раке молочной желе-

зы показала, что стандартные схемы CAF, FAC и CAF+FAC почти одиноково эффективны, 

но схема FAC показала наилучшие результаты. 

3.  Эти показатели позволяют определить радикальность лечения, имеют значение для 

планировании послеоперационной адъювантной терапии на основе выраженности терапев-

тического патоморфоза при РМЖ. 

4. Также имеют значение для прогнозирования и составления индивидуальной лечебной 

программы после операции. 
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Репродуктивное поведение современной молодежи характеризуется ранним сексуальным дебютом, несерьез-

ным отношением к браку, редким использованием эффективных методов контрацепции, ранней беременно-

стью. Отмечается возрастание негативных тенденций в состоянии здоровья подростков [5, 6]. Вышеупомяну-

тое оказывает негативное влияние на здоровье молодых беременных женщин. Таким образом, частота ослож-

нений течения беременности и родов на фоне физиологической неготовности у юных первородящих намного 

выше, чем осложнения у женщин репродуктивного возраста, заканчивающиеся потерей матери. 

БИРИНЧИ МАРОТАБА ТУГУВЧИ ЁШ АЁЛЛАРДА ҲОМИЛАДОРЛИКНИНГ 

КЕЧИШИ ВА ТУҒРУҚ ОҚИБАТИ 

С.Т. Джурабекова, С.Ш Бобохолова 

Замонавий ёшларнинг ўзларини репродуктив тутиши эрта сексуал дебют, турмушига жиддий эътибор 

бермаслик, контрацепция усулларидан самарали фойдаланмаслик, эрта ҳомиладор бўлишлари билан 

характерланади. Усмирларнинг соғлиғида ҳам негатив ўзгаришлар кўзатилмоқда. Бу холат эса ёш 

ҳомиладорларга негатив таъсир кўрсатмоқда. Ёш тугувчиларнинг физиологик тайёр эмаслиги фонида, 

репродуктив ёшдаги аёлларда ҳомиладорлик ва туғруқни утишида асоратлар кўпайиши, оналар улимига 

сабаб бўлмоқда.  

PREGNANCY AND BIRTH OUTCOMES IN YOUNG NULLIPAROUS 

S.T. Djurabekova, S.Sh. Boboholova 

Reproductive behavior of modern youth is characterized by early sexual debut, non-serious attitude towards marriage, 

a rare use of effective methods of contraception, early pregnancy. Marked increase in negative trends in adolescent 

health. The above negative impact on the health of young pregnant women. Thus, the frequency of complications of 

pregnancy and childbirth on the background of physiological unpreparedness of young nulliparous for bearing a child 

is much higher than the complications in women of reproductive age, resulting in loss of a parent. 

Так, по данным РИАЦ МзРУз, общая заболеваемость детей в возрасте до 14 лет за по-

следние 5 лет возросла на 10,1%, подростков в возрасте 15–17 лет – на 14,3%, среди детей 

до 14 лет отмечается увеличение распространенности болезней крови и кроветворных ор-

ганов на 16,6%, болезней органов дыхания – на 11,2%, болезней мочеполовой системы – 

на 12,3%, системы кровообращения – на 9,8%. У подростков произошел рост заболеваемо-

сти по всем классам болезней, прежде всего по болезням системы кровообращения – на 

26,1%, крови и кроветворных органов – на 23,8%, болезням мочеполовой системы – на 

18,5%, органов дыхания – на 10,1%. На фоне роста соматической заболеваемости отмеча-

ется увеличение патологии органов репродуктивной системы у девочек-подростков. В 

структуре гинекологической заболеваемости у девочек в возрасте 10–17 лет ведущее ме-

сто занимают нарушения менструального цикла (НМЦ) и воспалительные заболевания 

органов репродуктивной системы. НМЦ у девочек в возрасте 10–14 лет стали регистриро-

ваться на 24% чаще, чем 5 лет назад, в возрасте 15–17 лет – на 22%, опухоли и опухоле-

видные образования – на 6%, пороки развития половых органов –на 1% [8]. Вышеуказан-

ное негативно сказывается на здоровье юных беременных. Так, частота осложнений бере-

менности и родов на фоне физиологической неготовности юных первородящих к вынаши-

ванию ребенка значительно превышает осложнения у женщин репродуктивного возраста, 

приводит к материнским потерям [4.7]. Данные мировой статистики по материнской 

смертности свидетельствуют о том, что величина этого показателя высока в начале и кон-

це репродуктивного возраста. По материалам исследо- ваний В.А. Тумановой и соавт. 

(2009), материнская смертность среди подростков 13–17 лет в 5–8 раз выше, чем в общей 



Doctor axborotnomasi № 3—2016 

25 
 

 

популяции. Изучение первичной медицинской документации умерших в г.Ташкенте и 

Таш.области матерей за период 2010–2012гг. показало, что на долю юных матерей при-

шлось 2,4%. Исследованиями установлено, что значительно чаще на учет по беременности в 

сроке до 12 недель встают первородящие в возрасте 18 лет и старше, для юных же перворо-

дящих наиболее характерна первая явка в женскую консультацию в сроке после 24 нед. 

Вследствие функциональной незрелости организма у юной первородящей течение беремен-

ности в большем проценте случаев осложнилось ранним токсикозом (17,2%, в популяции – 

10,1%), преэклампсией (гестозом) (39,1%, в популяции – 17,2%), угрозой прерывания бере-

менности (41%, в популяции – 8,9%), фетоплацентарной недостаточностью (71,9%), много-

водием (4,9%, в популяции – 2,3%), анемией (61,9%, в популяции – 45,9%) [2,5]. В родах 

чаще встречались такие осложнения, как аномалии родовой деятельности (18,1%, в популя-

ции – 7,1%), акушерские кровотечения (10,1%, в популяции – 6,3%) [6, 8]. 

В последние годы имеется тенденция к увеличению числа беременностей и родов среди 

подростков. Состояние подростков теснейшим образом связано с состоянием репродуктив-

ного здоровья матери, а подростки вступают в детородный процесс зачастую анатомически 

и физиологически незрелыми и социально не адаптированными. Течение беременности и 

родов у них характеризуется высоким процентом материнских и перинатальных осложне-

ний [1, 3, 9,10,11]. В доступной литературе имеется мало сведений о течении беременности 

и родов у юных первородящих женщин. 

Цель: Изучить особенности течения беременности и родов у юных первородящих. 

Материалы и методы: С целью выявления частоты и характера акушерских осложне-

ний нами проведено исследование 50 женщин - юных первобеременных в возрасте 16-17 

лет, родоразрешившихся в Самаркандском родильном комплексе №3, за период 2015г. 

Среди наблюдаемых нами беременных, жительницы города Самарканд составили 25 

(50%), остальные из сельской местности. По социальному положению беременные распре-

делились следующим образом: домохозяйки- 35 (70%), учащиеся- 15 (30%), в браке состоя-

ли 34(68%), из них регистрацию прошли лишь 9 (26,5%) пар, у остальных 27 (79%) - реги-

страции брака не было,16 (32%) – состояли во внебрачных отношениях. 

Результаты и их обсуждения: Юные первородящие из всех поступивших, составили 

1,4%. На диспансерном учёте в поликлинике состояли 33 (66%) женщины, из них 18 (36%) - 

регулярно посещали женскую консультацию, 15 (30%) - посещали её нерегулярно и 17 

(34%) - на учёте не состояли. Из соматического анамнеза было выявлено, что у наблюдае-

мых нами беременных отмечались перенесённые ранее ими простудные заболевания 

(ОРВИ/ОРЗ) – 19 (38%); вирусный гепатит – 11 (22%); эндокринная патология в частности 

это диффузное увеличение щитовидной железы - у 2(4%); ожирение I и II степени – 2 (4%), 

острый бронхит – 3 (6%), хронический тонзиллит – 2 (4%), хронический пиелонефрит – 10 

(20%), цистит – 5 (10%), аппендэктомия–6 (12%), тонзилэктомия-2 (4%). 

Наступление первой менструации отмечалось: у 3 (6%) с 10-11 лет, у 44 (88%) с 12-14 

лет, у 3 (6%) с 15 лет. Начало половой жизни с 12 лет – 1 (2%), с 13 лет – 1 (2%), с 14 лет – 5 

(10%), с 15 лет – 12 (24%), с 16 лет – 26 (52%), с 17 лет – 5 (10%). Средний рост беременных 

был равен 158,5 см, средний вес 61,5 кг. Беременность протекала на фоне анемии беремен-

ных у 30 (60%), на фоне угрозы прерывания – у 37 (74%), токсикоз первой половины бере-

менности – 15 (30%), преэклампсия лёгкой степени, тяжёлой степени – 7 (14%), многоводие 

– 10 (20%). 

У 44 (88%) женщин роды произошли через естественные родовые пути, остальные 6 

(12%) по абсолютным показаниям родоразрешились путём операции кесарево сечения. По-

казаниями к оперативному родоразрешению явились: ПОНРП – 1 (2%), эклампсия – 2 (4%), 

II ст. несоответствия головки с тазом – 2 (4%), миопия высокой степени – 1 (2%). Прежде-

временные роды отмечались у 7 (14%) беременных. Осложнения в родах: несвоевременное 

излитие околоплодных вод было у 18 (36%), слабость родовой деятельности – 18 (36%), I ст. 

несоответствия головки с тазом– у 12 (24%), роды крупным плодом 6 (12%), разрыв слизи-
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стой влагалища – у 16 (32%), глубокий разрыв стенок влагалища – у 6 (12%), разрыв шейки 

матки 1-2 ой степеней - 11 (22%), разрыв промежности 1,2 и 3 степеней - 14 (28%), дефект 

последа - 3 (6%), патология прикрепления плаценты - 1 (2%), преждевременная отслойка 

нормально расположенной плаценты - 1 (2%), гипотоническое кровотечение - 1 (2%). У 

юных рожениц часто применяли эпизиотомию – в 11 (22%) случаях, показанием к которой 

явилась высокая промежность - у 4 (8%), угрожающий разрыв промежности - у 7 (14%), а 

также было проведено ручное обследование полости матки - у 4 (8%), ручное отделение по-

следа - 1 (2%). Срок беременности при поступлении: 38-40 недель – 41(82%) случай, 28-37 

недель – 5(10%) случаев, 26-27 недель – 4(8%). С предвестниками родов поступило 11 

(22%), в первом периоде родов – 29 (58%), и во втором периоде родов поступило 10 (20%) 

юных первородящих. 

Выводы: беременность в юном возрасте чаще осложняется угрозой прерывания бере-

менности (74%), анемией беременных (60%), развитием ранних токсикозов (30%), преэк-

лампсией (14%). Роды осложняются слабостью родовой деятельности (36%), несвоевремен-

ным излитием околоплодных вод (36%), материнским травматизмом (62%) и клинически 

узким тазом (24%). Таким образом, отличительной чертой структуры материнской смертно-

сти среди юных женщин явился высокий удельный вес преэклампсии, экстрагенитальной 

патологии и септических осложнений, что обусловлено физиологической незрелостью адап-

тационных механизмов и наступлением незапланированной беременности на фоне низкого 

уровня здоровья девочек-подростков. Для преэклампсии у юных беременных характерно 

раннее начало, развитие на фоне экстрагенитальной патологии, тяжелое течение, что, зача-

стую является показанием для прерывания беременности и досрочного родоразрешения. 

Недооценка тяжести состояния беременных, запоздалая госпитализация, отсутствие преем-

ственности между женской консультацией и родильным домом и несвоевременном реше-

нии вопроса о родоразрешении еще более усугубляют ситуацию. Таким образом, юные бе-

ременные относятся к группе высокого риска по материнской смертности вследствие преэк-

лампсии и нуждаются в тщательном наблюдении, своевременном направлении на стацио-

нарное лечение и родоразрешении в учреждениях III уровня. 
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Ключевые слова: позвоночник, остеопороз, транскутанная, транспедикулярная, вертебропластика, кифопла-

стика. 

Tayanch so'zlar: umurtqa pog'onasi, osteoporoz, transkutan, transpedikulyar, vertebroplastika, kifoplastika. 

Key words: spine, osteoporosis, transcutaneous, transpedicular, vertebroplasty, kyphoplasty. 

В результате проведенного исследования авторы пришли к следующему выводу: транскутанная транспедику-

лярная вертебропластика и кифопластика при строгом соблюдении показаний и противопоказаний являются 

одними из наиболее эффективных, малоинвазавных, безопасных, экономически выгодных методов лечения 

при компрессионных переломах позвоночника на фоне остеопороза. 

OSTEOPOROZ FONIDA UMURTQA POG`ONASINI SIQILIB SINISHLARDA MINIMAL INVAZIV 

JARROHLIK DAVOLASH USULI 

S.Yu. Ibragimov, S.N. Pardayev, G.T. Amonov 

Maqolada 45 ta bemorda osteoporoz fonida umurtqa pog'onasining siqilib sinishlarida vertebroplastika va kifoplastika 

usullaridan foydalanildi. Shulardan 97,8% yaxshi natija olindi. 

Bu kuzatish natijasida mualiflar quyidagicha xulosaga kelishdi: Transkutan, transpedikulyar, vertebroplastika va kifo-

plastikaga kursatma va qarshi kusatmaga qat'iy rioya qilinsa, osteporoz fonida umurtqa pog'onasini siqilib sinishida 

eng samarali, minimal invaziv, xafsiz, iqtisodiy jihatdan samarali davolash usulidir. 

MINIMALLY INVASIVE METHOD OF SURGICAL TREATMENT OF SPINAL COMPRESSION 

FRACTURES ON BACKGROUND OF OSTEOPOROSIS 

S.Yu. Ibragimov, S.N. Pardayev, G.T. Amonov 

The article presents the analysis of results of treatment of 45 patients with compression fractures of the vertebral bod-

ies on the background of osteoporosis, methods of puncture vertebroplasty and kyphoplasty. Obtained 97.8% of good 

results.  

In the study the authors came to the following conclusion: transcutaneous transpedicular vertebroplasty and kypho-

plasty in strict compliance with indications and contraindications is one of the most effective maloinvazivnogo, safe, 

cost-effective methods for the treatment of spinal compression fractures on background of osteoporosis. 

Остеопороз – одна из серьезных проблем современной медицины, значимость которой 

возрастает по мере увеличения количества людей пожилого возраста (Булгакова С.В., 

2010). 

Одной из наиболее частых причин стойких болевых синдромов у людей пожилого и 

старческого возраста являются компрессионные переломы позвоночника на фоне остеопо-

роза (Миронов С.П., Родионова С.С., Андреева Т.М., 2010). 

Традиционное консервативное лечение этих повреждений включает назначение перо-

ральных анальгетиков и постельный режим, отсутствие ранней активизации из-за выра-

женного болевого синдрома приводят к развитию гипостатических пневмоний, флебо-

тромбозов, тромбоэмболии легочной артерии, может ещё в большей степени ускорить по-

терю костной массы (до 2% за неделю), прогрессирование остеопороза (Батлей В.Л., Лес-

няк О.М., Евстигнеева Л.П., 2005). 

В последние годы для лечения остеолитических поражений позвоночника опухолевого 

и неопухолевого (травмы, остеопороза) генеза зарубежом и в нашей стране все чаще при-

бегают к минимально инвазивным методикам с использованием костного цемента на ос-

нове полиметилметокрилата (Педаченко Е.Г., Кушаев C.В. 2005; Шотурсунов Ш.Ш. и др., 

2014; Пардаев C.Н. и др., 2014; Cotten A., Boutry N., Cortet B. et.al. 1998 ). 

Целью настояшей работы было поделиться опытом лечения компрессионных перело-
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мов позвоночникa на фоне остеопороза методом транскутанной транспедикулярной вертеб-

ропластики и кифопластики. 

Целью вертебропластики и кифопластики являются стабилизация тела поврежденного 

позвонка и купирование болевого синдрома. 

Принято считать, что существует три основных фактора снижения и изчезнования боли у 

пациентов, перенесших процедуру вертебропластики и кифопластики: механический, тер-

мический и химический. (Батлей В.Л., Лесняк О.М., Евстигнеева Л.П., 2005 ). 

Материал и методы. В Самаркандской областной больнице ортопедии, в последствие 

травмы, методом транскутанной транспедикулярной вертебропластики и кифопластики бы-

ли оперированы 45 больных с компрессионными переломами тел позвонков на фоне осте-

опороза. Возраст больных составлял от 40 до 83 лет. Среди них преобладали женшины – 

68,9% (31 наблюдение), мужчины составили 31,1% (14 наблюдений). 

Наиболее распространённой локализацией перелома был переходный отдел позвоночни-

ка Th XII – LI у 38 (84,4%) пациентов. 

Оценку состояния больных проводили по трём основным показателям: выраженности 

болевого синдрома, социальной активности пациентов и зависимости от анальгетиков. 

У всех больных выявлен локальный болевой синдром без неврологической симптомати-

ки. У 41 пациента болевой синдром имел стойкий, интенсивный характер. Все больные до 

поступления принимали обезболивающие препараты. У большинства пациентов отмечено 

значительное ограничение социальной активности. Продолжительность болевого синдрома 

до госпитализации составляла от 5 дней до 1,5 года. 

Все больные прошли комплексное обследование, включающее клинический анализ кро-

ви, рентгенографию, компьютерную томографию, магниторезонансную томографию и ла-

бораторные исследования. Показанием к выполнению транскутанной транспедикулярной 

вертебропластики и кифопластики было наличие компрессионного перелома тел (одного 

или нескольких) позвонков, на фоне остеопороза, I-II-степени с болевым синдромом без со-

путствующей эпидуральной компрессии. 

Транскутанная транспедикулярная вертебропластика – это минимально инвазивная про-

цедура, заключающаяся в чрескожном введении в тело пораженного позвонка рентгенокон-

трастного костного цемента – полиметилметакрилата с целью купирования болевого син-

дрома, предотвращения патологического перелома тел позвонков на фоне опухолевых про-

цессов предсуществующего остеопороза (Батлей В.Л., Лесняк О.М., Евстигнеева Л.П., 2005; 

Глазырин Д.И., Эйдлина Е.М. 2006); 

Кифопластика представляет собой операцию, в ходе которой в теле позвонка с помощью 

надувного баллона, введенного транскутанно транспедикулярно формируется полость, ко-

торая затем заполняется цементом (15 случаев). 

Вертебропластику и кифопластику проводили под местной анестезией транскутанно 

транспедикулярно с одной (14 случаев) и двухсторон (31 случай) вводили контрастный це-

мент фирмы “Stryker“-“ Simplex” c добавлением сульфат бария (1:10 частям сухого цемента) 

для приготовления и нагнетания цемента использовали троакары и системы PCD Stryker. В 

один позвонок вводилось от 5 до 10 см3 цемента. 

Во время операции тщательно следили за сердечно-сосудистой и дыхательной система-

ми. После завершения вертебропластики и кифопластики пациенты находились на операци-

онном столе, не меняя положения в течение 20-30 минут до застывания костного цемента. 

После перевода в палату, на следующий день, больным разрешали вставать на ногу. 

В до- и послеоперационном периодах проводили, при необходимости, лечение сопут-

ствующих заболеваний (они наблюдались почти у всех пациентов), лечебную гимнастику, с 

профилактической целью антибактериальную терапию. Активизация пациентов проводи-

лась в первые сутки после операции. 

В двух случаях вертебропластики отмечено асимптоматичное, незначительное истечение 

цемента за пределы тела позвонка. 



Doctor axborotnomasi № 3—2016 

29 
 

 

Одна больная через месяц после вертебропластики обратилась с жалобами на сильные 

боли в месте введения цемента. Было проведено МРТ исследование. Установлен диагноз 

дисцита. После проведенного соответствующего лечения, в течение недели, выписана в 

удовлетворительном состоянии на амбулаторное лечение. 

Развитие этих осложнений в первое время нашей работы было связано с техническими 

погрешностями в ходе операции. 

У больных, леченных методом кифопластики экстравазация цемента и другие осложне-

ния не наблюдались. 

По данным литературы редкость осложнения при кифопластике объясняется более мед-

ленным и низким давлением заполнением цементом образованной полости в теле позвонка. 

Кроме этого, наверно, под давлением надувного баллона костные балочки губчатой кости 

тела позвонка, сдавливаясь образуют как бы защитную стенку, закрывающую трещины и 

щели, способствующих выходу цемента за пределы позвонка. Такое объяснение в доступ-

ной нам литературе не встречалось. 

У 12 (26,7%) пациентов в течение 2-3 дней наблюдались местные мышечные боли в ме-

сте введения троакара и иглы. 

Приводим пример: больная С., 65 лет обратилась в больницу с жалобами на боль в пояс-

ничном отделе позвоночника, усиливающийся в вертикальном положении тела и при физи-

ческой нагрузке. Длительность болевого синдрома в поясничном отделе позвоночника око-

ло 1 года, усиление боли отмечено пациенткой в последние 3 месяца. Боль требует регуляр-

ного приема анальгетиков. После клинического, рентгенологического и КТ установили диа-

гноз: остеопороз позвоночника, компрессионный перелом L1 позвонка II степени. Признаки 

неврологического дефицита отсутствовали. 

Больной было выполнена транскутанная транспедикулярная вертебропластика L1 позвон-

ка. Введено 7 мл костного цемента. Боль прекратилась на второй день. Результаты диагно-

стики при МРТ до и после вертебропластики представлены на рисунке 1,2. 

Рис.1. Больная С. 65 лет диагностическая рентгенография:  

компрессионный перелом LI-позвонка 

Период наблюдения за пациенткой после вертебропластики – 20 месяцев. Болевой син-

дром отсутствует, качество жизни хорошее, больная вернулась к прежнему уровню актив-

ности. 

Результаты лечения. Почти у всех больных в течение 1-2 дней наблюдалось резкое сни-

жение или полное исчезновение болевых симптомов. Ближайшие результаты у всех боль-

ных были хорошие: они возвращены в обычной социальной жизни, трудовой деятельности. 

Оценка отдаленных результатов от 6 мес до 1,5 года, проводилась клинико- рентгенологи-

чески при контрольных осмотрах. При этом был использован европейский опросник каче-

ства жизни – 5 направлений: мобильность самообслуживания, бытовая активность, боль и 
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Рис.2. Больная С. 65 лет контрольная рентгенограмма после введения 

костного цемента 

дискомфорт, тревога и депрессия. 

У 44 (97,8%) пациентов отмечен хороший результат, а только у одной, у которой наблю-

дался дисцит в послеоперационном периоде, зафиксирован удовлетворительный результат 

вертебропластики и кифопластики. 

Заключение. Таким образом, наши наблюдения еще раз подтверждают, что транскутан-

ная транспедикулярная вертебропластика и кифопластика при строгом соблюдении показа-

ний и противопоказаний являются одним из наиболее эффективных, малоинвазивных, без-

опасных, экономически выгодных методов лечений при компрессионных переломах позво-

ночника на фоне остеопороза. 
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ЧАНОҚ-СОН БУҒИМИ ДИСПЛАЗИЯСИ ВА СОННИНГ ТУҒМА ЧИҚИШИНИ 
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Таянч сўзлар: Чаноқ-сон буғими дисплазияси, соннинг туғма чиқиши, патология, профилактика. 

Key words: pelvis-dysplasia of the number of joints, pathology, preventive, out of the number of congenital. 

Ключевые слова: Дисплазия тазо-бедренного сустава, врожденный вывих бедра, патология, профилактика. 

Маколада чаноқ-сон буғими дисплазияси касаллигини Самарқанд вилоятида тарқалиш географияси 

кўрсатилган. 7500та чаколок ва болаларни ортопедик текшириш натижасида 340тасида чаноқ-сон буғими 

дисплазияси, шу жумладан 85та беморда соннинг туғма чиқиши аниқланган. 

Текширишда клиник, радиологик (УЗТ, рентген ) усуллардан фойдаланилган. 

Бу патологияни эрта, туғруқхонадан бошлаб даволанса 97-100% холларда аьло ва яхши натижаларга эришили-

ши ва патология келтириб чиқариши мумкин бўлган асоратларни олди олиниши кўрсатилган. 

Патологияни ўз вақтида аниқлаб, эрта даволашни бошлаш бўйича таклифлар берилган. 

ГЕОГРАФИЯ РАСПРОСТРАНЕНИЯ ДИСПЛАЗИИ И ВРОЖДЕННОГО ВЫВИХА БЕДРА  

ПО САМАРКАНДСКОЙ ОБЛАСТИ 

С.Ю. Ибрагимов, Ф.И. Холхужаев, А.А. Ахтамов 

В статье описана география распространения дисплазии тазо-бедренного сустава и врожденного вывиха бедра 

по Самаркандской области. При ортопедическом осмотре 7500 новорожденных и детей, у 340 из них опреде-

лена дисплазия тазо-бедренного сустава, среди них у 85 больных выявлен врожденный вывих бедра. 

При исследовании использованы клинические, радиологические (УЗИ, рентген) методы. 

При раннем выявлении и начале лечения прямо в родильном доме, то в 97-100% случаев можно получить хо-

рошие и отличные результаты, что и является профилактикой осложнений патологий. 

Авторы предлагают раннее выявление и раннее лечение патологии. 

GEOGRAPHY OF DISTRIBUTION OF A DISPLAZIYA AND CONGENITAL DISLOCATION OF A HIP 

ON THE SAMARKAND AREA 

S.Yu. Ibragimov, F.I. Kholhujayev, A.A. Ahtamov 

In article the geography of distribution of dysplasia of hip joint and congenital dislocation of hip on the Samarkand 

area is described. At orthopedic survey of 7500 newborns and children, at 340 from them the hip joint dysplasia is 

defined, among them at 85 patients congenital dislocation of hip is revealed. 

At research are used methods: clinical, radiological (ultrasonography, X-ray). 

At early identification and initiation of treatment directly in maternity hospital, in 97-100% of cases it is possible to 

receive good and excellent results, as is prevention of complications of pathologies. 

Authors offer early identification and early treatment of pathology. 

Долзарблиги. Чаноқ-сон буғими дисплазияси ва соннинг туғма чиқиши харакат - таянч 

аьзоларининг туғма нуксонлари орасида кўп учрайдигани ва оғири ҳисобланиб, ўз вақти-

да, эрта аниқланиб даволанмаса ногиронликка олиб келади (Волков М.В., Дедова В.Д., 

1972; Котельников Г.П., Миронов С.П., Мирошниченко, 2006; Ковалерский Г.М., 2005). 

Кейинги йилларда бу патологияни кўпайиб бораётгани қайд қилинмоқда. Бунинг саба-

бини эндоген (ҳомиладор онанинг касалликлари, асосан эндокрин ва горманал патология-

лар) ва экзоген (физик, химик таьсиротлар, экологиянинг бузилаётганлиги, алкоголизм, 

чекиш, наркомания ва бошқалар) факторлар таьсирини кучаётгани билан тушинтирил-

моқда. 

Бу патологияни учраши планетамизнинг ҳамма жойларида ҳам бир хилда эмас. Бу асо-

сан иқлим шароитини ва гохи бир миллий урф-одатларни ҳар хиллигига боғлиқ. Масалан, 

Африканинг негр ахолиси ва бутун Ҳиндихитой ярим оролида яшайдиган халқлар орасида 

бу патология асосан учрамайди. Чунки иссиқ иқлим шароитида болаларни сиқиб кийинти-

рилмайди, оёқларини хар томонга керилган холда орқаларига ёки ёнбошларига олиб кута-

риб юришади. 

Чаноқ-сон буғими дисплазиясининг (буғим элементларининг ривожланишдан оркада 

колганлиги) оғирлик буйича 3 та даражаси тафовут килинади: I даражаси – чиқишдан ол-
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динги давр. Бунда сон суягининг бошчаси буғим чукурчасида жойлашган, лекин бироз таш-

карига силжиган холатда бўлиб, буғим хосил килувчи туқималар ривожланишдан оркада 

колган; II даражаси – ярим чиқиш даври. Бунда сон суягининг бошчаси буғим чукурчасида 

жойлашган, лекин бироз юқорига силжиган холатда бўлиб, буғим хосил килувчи тўқималар 

ривожланишдан оркада колган; III оғирлик даражаси – чиқиш. Соннинг бошчаси буғим 

чукурчасидан чиққан холатда. 

Агар болада чаноқ – сон буғими етишмаслигининг I-II даражаси кузатилган бўлса юқори-

дагидек, сикиб кийинтирмасдан ва оёқларини хар томонга кериб олиб юрилса патология ўз-

ўзидан тузалиб кетади ва III даража оғирлик яьни соннинг чиқиши келиб чиқмайди. 

Бу касаллик Ўрта Осиё халқлари орасида нисбатан кўп учрашининг сабаби чақалоқ 

туғилган соатидан бошлаб иккала оёқлари бир-бирига яқинлаштирилиб йургакланади ва 

кейинги даврда бешикда тарбияланади. Бу холат эса чаноқ – сон дисплазиясини I-II дара-

жасини III даражасига, яьни соннинг чиқишига олиб келади. 

Соннинг туғма чиқишини олдини олишнинг махсус профилактика усули бўлмаганлиги 

сабабли ортопедиянинг мураккаб муаммоларидан бири бўлиб келмоқда. Ҳомиладорликни 

муьтадил ўтиши учун ёрдам берадиган шароитлар яьни акушернинг кўрсатмаларини тулиқ 

бажариш, зарарли экзоген факторларни бартараф қилиш, профессионал зарарлардан сақла-

ниш, ривожланаётган ҳомилага медикаментоз таьсирларни кескин чегаралаш ва шунга ух-

шаган бошқа зарарли таьсирлардан сақланиш билан ҳомиладорлик даврини яхши ўтказиш 

мумкин. Аммо ривожланаётган ҳомилада чаноқ-сон буғими дисплазияси ва чиқишини ол-

дини олиш масаласи хозиргача ўз ечимини топган эмас. 

Соннинг туғма чиқишини эрта аниқлаб, эрта даволашни бошлаш масаласи хозирги замон 

ортопедия фанининг долзарб муоммоларидан ҳисобланади. Чунки бу касалликни эрта 

аниқлаб эрта даволаш касалликни бутунлай тузалиб кетишига ва касаллик келтириб чиқара-

диган оғир ногиронликни олди олинишига олиб келади (Волков М.В., Тер-Егизаров Г.М., 

1983). 

Адабиётларда кўрсатилиши ва ўзимизнинг иш тажрибаларимиздан келиб чиққан холда 

кўрсатиш мумкинки, агар даволаш туғруқхонадан бошланган бўлса 97-100%, 1-2 ёшлик 

даврида бўлса 80-85 %, 2 ёшдан юқори бўлган холатларда эса 30-40 % беморларни аьло ва 

яхши натижалар билан даволашга эришилади. 

Ишнинг мақсади. Чаноқ-сон буғими дисплазияси ва соннинг туғма чиқишларини Са-

марқанд шахри ва вилоят туманларида учраш географиясини аниқлаш ва шу асосда эрта 

аниқлаш буйича профилактик таклифлар ишлаб чиқишдан иборат. 

Материал ва текшириш усуллари: 2015-2016 йиллар давомида Вилоят ортопедия ва 

шикастланиш оқибатлари, ҳамда Вилоят кўп тармоқли болалар шифохоналарининг кон-

сультатив поликлиникаларига мурожаат қилишган 5 кунликдан бир ёшгача бўлган 7500 та 

( хар тумандан 500 тадан ) чақалоқлар ва болалар ортопедик кўрикдан ўтказдилар.  

Текширишда клиник, радиологик (УЗИ, рентген) усуллардан фойдаланилди. Клиник тек-

шириш усуллари оналарнинг шикоятларини, ҳомиладорлик анамнезини ўрганишдан 

бошланди. Обьектив текшириш усулларидан чақалоқларда, чаноқ-сон дисплазияларида 

кўзатилиши мумкин бўлган қуйидаги белгиларга аҳамият берилди: 1)сиргаланиш симпто-

ми; 2) соннинг ён томонга йуналтиришнинг (abductio) чегараланиши; 3) думба ва сон соха-

сидаги тери бурмаларини номутоносиблиги; 4) оёқларининг ташқарига буралиб ётиши; 5) 

Оёқларнинг калталиги. 

Кўрсатилган симптомлар ичида сиргаланиш симптоми чаноқ - сон дисплазиясининг асо-

сий симптоми бўлиб, агар шу белги аниқланса юқорида кўрсатилган бошқа белгиларни из-

лаб утиришнинг аҳамияти колмайди, лекин бу белги жуда қисқа муддатга, асосан 7-10 кун-

гача сакланиб уни туғруқхонада аниқланса мақсадга мувофик бўлади. 

Радиологик текшириш усулларидан: УЗИ 3 ойликкача чақалоқларни, 3 ойликдан кейин 

рентген текшириш усулларини кулланилди. 

Текшириш натижалари: Кўрикдан ўтказилган 7500 чақалоқ ва болаларнинг 340 (4,5%)
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тасида чаноқ-сон дисплазияси, шу жумладан 85 (1,1%)тасида дисплазиянинг III- оғирлик 

даражаси яьни соннинг чиқиши кузатилди (Таблица 1). 

Вилоят туманлари орасида бу патологиянинг Ургут туманида кўп учраши кузатилди. 

Текширилган 500та чақалоқ ва болаларнинг 37 (7,3%)тасида чаноқ-сон дисплазияси, шу 

жумладан 8 (1,7%)тасида соннинг туғма чиқиши кузатилди. Бунинг сабабларини қуйидаги-

лар билан изохлаш мумкин: 37та чақалоқнинг 8таси яқин қариндошлар никохидан, 4таси 

биринчи ҳомиладорликдан, 10таси ҳомиладорлик даврида анемия билан оғриган оналардан, 

6таси хар йили туғаётган оналардан ва 5таси аввал соннинг туғма чиқиши кўзатилган оила-

ларда туғилган фарзандлардир. Булардан ташкари Ургут тумани тамаки етиштиришга ихти-

сослаштирилган туман ҳисобланади. Бу ҳам экологиянинг бузилишига таьсир қилмасдан 

қолмайди. Кўрсатилган патологиянинг энг кам учраши Пахтачи туманида кўзатилди. 

Аниқланган 14 (2,8%)та бемордан 1таси яқин қариндошлик никоҳидан , 2таси биринчи 

ҳомиладорликдан, 2таси авлодида соннинг туғма чиқиши кузатилган оилалардан, 7таси 

ҳомиладорлик даврида хар хил даражадаги анемиялар кузатилган оналардан туғилган фар-

зандлар. 

Кузатилган 340та беморларнинг 269 (79%)тасини қизлар, 71 (21%)тасини уғил болалар 

ташкил қилдилар. Патологиянинг қиз болаларда кўп учраши махсус адабиётларда қизларда 

чаноқнинг тузилишининг ўзига хослиги, қизларни эмбрионал белгилар билан, яхши етил-

май туғилиши ва гормонал бузилишлар билан тушинтирилади. Кузатилган беморларнинг 

197 (58%)тасини биринчи ҳомиладорликдан туғилганлар ташкил қилишди. Адабиётларда 

бунинг сабабларини биринчи ҳомиладорликда бачадон ва қорин девори мушакларини тону-

си баланд бўлиши натижасида ривожланаётган ҳомилани босиши билан тушинтирилади. 

(З.И.Шнейдеров ва бошқ. 1968й). Кузатилган беморларнинг 63 (18,5%)тасини эгизаклар 

ташкил қилдилар. Бунинг сабабини эгизакларнинг бачадон ичида эркин ривожланишининг 

бузилиши билан боғлашади. Беморларнинг 95(28%)тасини яқин қариндошлар никохидан 

  
№ 

  
Манзили 

(туманлар) 

Текширилган  

болалар сони 
Чаноқ-сон буғими  

дисплазияси билан  

туғилган болалар 

Шулардан  

сон(лар)нинг  

туғма чиқиши 
1 Ургут туман 500  37 (7,3%) 8 (1,7%) 
2 Пайариқ туман 500  29 (5,9%) 7 (1,4%) 
3 Каттақурғон туман 500  28 ( 5,6%)  7 (1,46%) 
4 Пастдаргом туман 500  26 (5,2%)  7 (1,4%) 
5 Тайлоқ туман 500 25 (5,0%)  6 (1,2%) 
6 Нуробод туман 500  24 (4,83%)  6 (1,14%) 
7 Нарпай туман 500 23 (4,6%) 6 (1,2%) 
8 Булунғур туман 500 23 (4,5%)  6 (1,12%) 
9 Иштихон туман 500 22 (4,4%) 6 (1,1%) 
10 Самарқанд шахар 500 20 (3,9%) 5 (1,0%) 
11 Самарқанд туман 500 19 (3,8%)  4 (0,83%) 
12 Қушробод туман 500  18 (3,68%)  5 (0,92%) 
13 Оқдарё туман 500 17 (3,5%) 3 (0,6%) 
14 Жомбой туман 500 15 (3,0%)  3 (0,55%) 
15 Пахтачи туман 500 14 (2,8%) 3 (0,6%) 
  Жами 7500  340 (4,53%)  85 (1,1%) 

Таблица № 1 

САМАРҚАНД ВИЛОЯТИДА БОЛАЛАРДА ЧАНОҚ-СОН БУҒИМИ ДИСПЛАЗИЯСИ 

ВА СОН(ЛАР)НИНГ ТУҒМА ЧИҚИШИНИНГ ТАРҚАЛИШИ 
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туғилган фарзандлар ташкил қилдилар. Адабиётларда яқин қариндошлардан туғилган бола-

ларда хар хил туғма патологиялар кузатилиши кўрсатилган. 116 (34%)тасининг авлодларида 

чаноқ-сон буғими ва бошқа аьзоларнинг туғма патологиялари борлиги аниқлан-

ди.Аниқланган 340 беморларнинг 282 (83%)таси боши билан, 27 (8%)таси думбаси билан 14 

(4,1%) оёғи билан ,7 (2,1%)таси кундаланг, 6 (1,6%)таси юзи билан , 4 (1,2%)таси энса билан 

туғилган. Адабиётларда чаноқ-сон буғими дисплазиясини думбаси билан туғилган болалар-

да кўп учраши кўрсатилган. 

Кузатилган ҳамма беморлар хаётларининг биринчи кунларидан бошлаб бешикда тарбия-

ланишган. 

Шундай қилиб ўтказилган кузатувларимиз шуни кўрсатадики, чаноқ-сон буғими диспла-

зияси Самарқанд вилояти ахолиси ўртасида нисбатан кўп учрайдиган патология ҳисоблана-

ди. Шунинг учун ҳам медицинанинг хозирги замон ривожланишида бу патологиянинг мах-

сус профилактикаси йўқ. Лекин ортопедик профилактика мавжуд, яьни патологияни эрта, 

туғруқхонадан бошлаб аниқлаб даволаш натижасида аьло ва яхши муваффақиятларга эри-

шиш, бу билан бирга патология юзага келтириш мумкин бўлган оғир асоратларини олдини 

олишга эришишан иборат. Патологияни ўз вақтида даволаш ва оғир оқибатларини олдини 

олиш мақсадида куйидаги таклифларни бажариш мақсадга мувофик деб ҳисоблаймиз: 

Хулосалар: 

Авлодида ва оиласида туғма нуқсонлар, хусусан чаноқ-сон дисплазиялари кузатилган 

оилаларда туғилган болаларни албатта туғруқхонада, бир ойлик ёшида ортопед томонидан 

ва уч ойлик бўлганда, кўрсатмасига қараб, рентген текширишдан ўтказиш мақсадга муво-

фиқ бўлади. 

Ҳомиладорлик пайтида анемия ва бошқа экстрогенитал касалликлари, ҳомиладорлик 

токсикозлари кузатилган, биринчи ҳомиладорликдан ва эгизак туғилган болаларни ҳам ор-

топед текширувидан ўтказиш фойдадан ҳоли бўлмайди. 

Ахоли ўртасида чаноқ-сон буғими дисплазияси билан туғилган болаларни тарбиялаш 

буйича санитария ва гигиена ишларини туғри олиб бориш бўйича педиатрлар, оилавий ши-

фокорлар ишларини янада такомиллаштириш. 

Неонатологлар, микропедиатрлар, акушерлар,оилавий шифокорлар билан харакат-таянч 

аьзоларини туғма касалликларини диагностикаси бўйича семинарлар ўтказишни янада тако-

миллаштириш. 
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ВЛИЯНИЕ ПРОЛОНГИРОВАННОГО ПРИЕМА КОК НА ТЕЧЕНИЕ АНЕМИИ У 
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Ключевые слова: Гормональная контрацепция, лечение, хроническая железодефицитная анемия, нежелатель-

ная беременность. 

Таянч сўзлар: Гормонал контрацепция, даволаш, сурункали темир танкислиги анемияси, исталмаган ҳомила-

дорлик.  

Key words: Hormonal contraception, treatment, chronic iron-deficiency anemia, undesirable pregnancy 

Гормональная контрацепция в настоящее время – это не только один из путей предупреждения нежелательной 

беременности и сохранения репродуктивного здоровья женщины, но и средство профилактики и лечения ряда 

гинекологических заболеваний. 

СУРУНКАЛИ ТЕМИР ТАНКИСЛИГИ АНЕМИЯСИ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА КОКЛАР-

НИНГ УЗОҚ РЕЖИМДА ТАЪСИРИ 

С.Э. Махмудова, Л.Р. Агабабян  

Гормонал контрацепция хозирги вақтда – нафакат исталмаган ҳомиладорликни олдини олиш, балки бир қатор 

гинекологик касалликларини даволаш ва олдини олиш йўлларидан бири ҳисобланади. 

EFFECT OF PROLONGED REGIMEN OF COMBINED PERORAL CONTRACEPTION(CPC) ON 

TREATMENT OF ANEMIA AMONG PATIENTS WITH CHRONIC IRON-DEFICIENCY ANEMIA 

S.E. Mahmudova, L.R. Agababyan 

Hormonal contraception nowadays is not only a method of prevention of undesirable pregnancy and preservation of 

the woman’s reproductive health, but also a medium used in the process of prophylaxis and treatment of a number of 

gynecological diseases. 

Несмотря на возросший уровень жизни, железодефицитная анемия (ЖДА) продолжает 

занимать ведущую позицию в структуре заболеваемости не только в Узбекистане, но и во 

всем мире. ЖДА – это состояние, характеризующееся снижением содержания гемоглоби-

на и эритроцитов в единице объема крови, обусловленное дефицитом железа и сопровож-

дающееся характерным симптомокомплексом и определенными лабораторными показате-

лями. Относится к гипохромным анемиям, при которых значение цветового показателя 

составляет менее 0,9 (MCN ниже 27 пн). По рекомендациям ВОЗ [3], критериями хрониче-

ской ЖДА являются: 

•гемоглобин 120 г/л и ниже (для беременных 110 г/л и ниже); 

•количество эритроцитов менее 3,5х1012/л; 

•цветовой показатель ниже 0,85, MCH ниже 0,27 пн, MCV ниже 80 фл, MCHC ниже 30 

г/дл; 

•гематокрит ниже 0,32; 

•сывороточное железо ниже 12,5 мкмоль/л; 

•гипохромия, микроцитоз, анизоцитоз и пойкилоцитоз эритроцитов в мазке перифери-

ческой крови; 

•увеличение общей железосвязывающей способности сыворотки (ОЖСС) более 70 

мкмоль/л (при норме 50–84 мкмоль/л); 

•значительное увеличение ненасыщенной железосвязывающей способности сыворотки 

крови, которая в среднем равна 50,2 мкмоль/л; 

•снижение коэффициента насыщения трансферрина железом менее 17%; 

•снижение содержания ферритина в сыворотке крови менее 12 мкг/л – показатель запа-

сов железа в организме; 

•уменьшение количества сидеробластов в пунктате костного мозга. 

По данным ВОЗ, анемия имеется у 1 987 300 000 жителей планеты, т.е. это одна из ча-

стых, если не самая частая, группа болезней [2, 3]. В отдельных регионах мира, частота 
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ЖДА колеблется от 21 до 80%. Традиционно женское население страдает этим заболевани-

ем в несколько раз чаще, чем мужское. Железодефицитная анемия (ЖДА) – гематологиче-

ский синдром, характеризующийся нарушением синтеза гемоглобина вследствие дефицита 

железа и проявляющийся анемией и сидеропенией, а также развитием трофических наруше-

ний в органах и тканях. В развитых странах Европы и на территории России около 12% 

женщин фертильного возраста страдают ЖДА, а скрытый дефицит железа наблюдается по-

чти у половины данной категории женщин [1]. По данным Минздрава в Узбекистане прак-

тически каждая беременная и кормящая женщина страдают железодефицитной анемией 

разной степени тяжести. В республике Узбекистан железодефицитной анемией страдает 

около 20% женщин репродуктивного возраста [4]. До настоящего времени проблема анемии 

в полной мере не решена ни в одной стране мира, поэтому поиск ее решения является одной 

из серьезнейших задач в современной медицине. 

Недостаточное поступление железа в организм в результате определенного пищевого по-

ведения и сниженного всасывания его в ЖКТ – это те причины развития железодефицитно-

го состояния, которые не имеют гендерных различий. Остальные причины дефицита желе-

за, а именно – повышение потребности в нем при различных физиологических состояниях и 

хронической кровопотере, встречаются в основном среди женского населения, поэтому ча-

стота развития ЖДА у женщин в несколько раз выше, чем у мужчин. В первую очередь раз-

витию железодефицитного состояния подвержены женщины репродуктивного возраста по 

причине регулярных менструальных кровопотерь. При умеренных менструальных выделе-

ниях, продолжающихся 3–5 дней, кровопотеря составляет в среднем 50–55 мл в сутки, что 

соответствует общей потере железа в количестве 15–20 мг. Организм женщин приспособлен 

к такой потере железа и способен восстанавливать ее в течение менструального цикла. При 

гиперменоррее, наблюдаемой, по разным данным, у 11–18% женщин, менструальная крово-

потеря может достигать 120–200 и более мл в сутки, что соответствует потере 100 и более 

мг железа [4]. Для самостоятельного восполнения такого дефицита требуется не менее по-

лугода, что невозможно в условиях регулярного менструального цикла. Возникает дисба-

ланс в обмене железа и, как результат, ЖДА.  

Женщины с хроническими заболеваниями органов малого таза, клинически проявляющи-

мися мено– и метроррагиями, также составляют значительную группу риска развития ЖДА. 

Спектр таких заболеваний достаточно широк. Это и миома матки, и внутренний эндометри-

оз, и различные виды гиперплазии эндометрия. Достаточно распространены дисфункцио-

нальные маточные кровотечения в различных возрастных группах, также приводящие к ане-

мизации женщин. Все вышесказанное свидетельствует о том, что проблема ЖДА, ее диа-

гностики и лечения всегда будет актуальной для акушерства и гинекологии. Для женщин 

репродуктивного возраста значимость клинических последствий анемии максимальна, так 

как неблагоприятные эффекты дефицита не только затрагивают их организм, но и способны 

влиять на исходы беременности и здоровье новорожденных. 

Цель исследования: изучить влияние непрерывного режима приема КОК на течение же-

лезодефицитной анемии у женщин репродуктивного возраста. 

Материал и методы: 125 женщин в возрасте от 18 до 45 лет с различными проявления-

ми ЖДА, не имеющие противопоказаний к назначению гормональной контрацепции. Все 

пациентки были разделены на 2 группы: I – 50 пациенток, которые получали низкодозиро-

ванный КОК «Микрогинон» (microginon) в непрерывном режиме (63/7) и II – 75 пациенток, 

которые получали низкодозированный КОК «Микрогинон» в стандартном режиме (21/7). 

Состав указанного контрацептива: 30мкг этинилэстрадиола и 150мкг левоноргестрела. Кри-

терии включения в исследование: фертильные женщины репродуктивного возраста от 18 до 

45 лет, имеющие анемию, при наличии регулярной половой жизни с одним половым парт-

нером и желающие использовать эффективную и длительную контрацепцию, в том числе в 

пролонгированном режиме. Все пациентки начали прием препарата с первого дня менструа-

ции. 
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Все пациентки были обследованы с применением комплекса наиболее информативных 

методов диагностики: общеклинического и гинекологического исследования, УЗИ органов 

малого таза, исследования молочных желез, исследования цитологических мазков-

отпечатков, исследование основных параметров для диагностики анемии, свертываемость 

крови, а также проведено анкетирование пациенток по специально разработанной анкете до 

включения в исследование. 

Первое обследование проведено в течение одного-двух циклов до начала использования 

КОК, последующее динамическое наблюдение осуществлялось через 3, 6 и 12 месяцев. 

Морфологическое исследование крови у пациенток с наличием гиперполименореи и анемии 

проводили на автоматическом гематологическом анализаторе "Mindray BC 5800" фирмы 

"АВХ" (Германия). 

Результаты исследования. Средний возраст пациенток составил 27,3±5,5лет. Поиск 

причин для развития ЖДА проводили по анамнезу менструальной, детородной функции, 

сопутствующим экстрагенитальным и гинекологическим заболеваниям, общему соматиче-

скому состоянию и образу жизни/питания. Установлено, что средняя продолжительность 

менструального кровотечения составила 5,5±1,0 дней. В анамнезе всех пациенток имелись 

от одной до шести беременностей. При этом у большинства обследованных в анамнезе бы-

ли роды: у 55 (44%) одни срочные роды, у 37 (29,6%) - двое, у 30 (24%) – трое родов и у 3 

(2,4%) – четверо родов. Абдоминальное родоразрешение имело место у 31 (24,8%) женщи-

ны, при этом у 9 (7,2%) более одного раза. Кровотечения во время беременности и родов 

отметили 22 (17,6%) женщины, при этом у половины из них в связи с акушерским кровоте-

чением была проведена крово- и плазмотрансфузия. Искусственные и самопроизвольные 

прерывания беременности в анамнезе имели место у 28 (22,4%), внематочная беременность 

– у 4 (3,2%), трофобластическая болезнь – у 2 (1,6%). Гинекологические заболевания, свя-

занные с менструальным циклом, отметили 61 (48,8%) женщина (дисменорея, предменстру-

альный синдром (ПМС), меноррагия, нерегулярный менструальный цикл). Обильные и дли-

тельные менструации (меноррагия) продолжительностью более 7 дней и объемом кровопо-

тери более 80мл. выявлены – у 22 (17,6%) женщин. Из сопутствующих экстрагенитальных 

заболеваний кроме анемии следует отметить инфекции мочевыделительной системы у 11 

(8,8%) пациенток, хронические заболевания желудочно-кишечного тракта – у 8 (6,4%), хро-

нические заболевания органов дыхания – у 7 (5,6%). Таким образом, причиной дефицита 

железа в нашем исследовании явилось нарушение его баланса в сторону преобладания рас-

ходования железа над поступлением в результате хронических заболеваний, большого ко-

личества родов и абортов, обильных менструаций, нарушений пищевого поведения. 

Степень тяжести анемии определяли по классификации ВОЗ: анемия легкой степени тя-

жести – концентрация гемоглобина в крови от 110 до 90 г/л; умеренно выраженная анемия – 

концентрация гемоглобина в крови от 89 до 70 г/л; тяжелая анемия – концентрация гемогло-

бина в крови от 69 г/л. 

Распределение пациенток по степени выраженности анемии в группах до начала приема 

КОК представлено в таблице 1. 

Степень выраженности анемии Основная группа Контрольная группа 
I 21(42%) 31(41,3%) 
II 23(46%) 35(46,7%) 
III 6(12%) 9(12%) 
Всего 50(100%) 75(100%) 

Таблица 1. 

Распределение пациенток по степени выраженности анемии. 
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Как видно из представленнои  таблицы, обе группы вполне сопоставимы по степени 
выраженности анемии. Всем пациенткам обеих групп с анемиеи  среднеи  и тяжелои  
степени выраженности после уточнения диагноза железодефицитная анемия одно-
временно назначено антианемическое лечение препаратами железа – тотема -
деи ствующее вещество: Железа глюконат + Марганца глюконат + Меди глюконат 
(Ferrous gluconate + Manganese gluconate + Cuprum gluconate) – раствор 10мл №20 для 
приема внутрь. 

Состояние красной крови у пациенток с анемией до начала приема КОК представлены в 

таблице 2. 

Таблица 2. 

Показатели красной крови у пациенток с ЖДА до начала приема КОК. 

Показатели Основная группа Контрольная группа 

I(n=21) II(n=23) III(n=6) I(n=31) II(n=35) III(n=12) 

HGB(г/л) 101,1±7,4 87,0±2,7 69,2±1,1 102,3±6,1* 85,0±1,9* 68,5±0,9* 

RBC(107 ) 3,0±0,4 2,8±0,2 2,3±0,2 2,9±0,8* 2,7±0,5* 2,5±0,1* 

ИСТ(%) 31±0,1 27±0,6 25,1±0,3 30±0,8* 26,4±0,9* 25,2±0,5* 

MCV(ф/л) 72±1,6 69±0,9 64,3±1,4 72±1,4* 68,7±1,0* 63,6±1,6* 

Мен(п/г) 23±0,8 20,3±1,2 17,2±1,1 24±0,4* 21,1±0,9* 17,0±1,5* 

Менс(г/л) 320±16,5 291,1±9,6 277,2±6,4 317,0±18,1* 290,0±1,0* 276,4±5,7* 

RDVV-CV(%) 14,5±1,1 15,2±0,4 17,7±1,0 14,3±1,0* 15,1±0,7* 17,1±1,2* 

RDVV-SD(ф/л) 35,1±1,7 31,1±1,2 27,4±0,9 35,0±1,9* 30,9±1,4* 27,5±1,8* 

Сывороточное 

железо  

(мкмоль/л) 

12,0±0,2 10,2±0,5 8,7±1,0 12,1±0,3* 11,0±0,7* 8,5±1,1* 

ПРИМЕЧАНИЕ: * - достоверность различий с основной группой , р>0,5 

Как видно из таблицы, до начала приема КОК показатели красной крови в обеих группах 

достоверно не различались. 

Как видно из таблицы, до начала приема КОК показатели красной крови в обеих группах 

достоверно не различались. 

Через 3 месяца приема различных режимов КОК так же существенных изменений в пока-

зателях красной крови пациенток обеих групп не выявлено (p>0,5). 

Данные о влиянии непрерывного режима приема КОК через 6 и 12 месяцев представлены 

в таблице 3. 

Как видно из таблицы, через 6-12 месяцев непрерывного режима приема КОК произошли 

значительные улучшения в показателях красной крови: достоверно увеличилось количество 

гемоглобина, эритроцитов, повысился гематокрит. Особого внимания заслуживает факт, что 

через 12 месяцев у всех пациенток с анемией легкой степени выраженности по данным ла-

бораторных исследований признаков гипохромной анемии не отмечено, значительно улуч-

шились показатели у пациенток с анемией средней степени выраженности – увеличилось 

количество гемоглобина, эритроцитов, цветовой показатель, уменьшился % незрелых кле-

ток. Значительно улучшилось течение анемии тяжелой степени: проявления тяжелой ане-

мии не наблюдались ни у одной из 6 пациенток через 12 месяцев непрерывного приема 

КОК. 

http://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_3424.htm
http://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_3424.htm
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При сравнении результатов двух групп, выяснено, что через 12 месяцев стандартного ре-

жима приема КОК в контрольной группе тоже имелись положительные сдвиги в показате-

лях красной крови. Однако, в основном это касалось пациенток с легкой степенью анемии. 

При тяжелой и средне-тяжелой анемии мы не наблюдали достоверных изменений в анали-

зах. 

Выводы. Таким образом, положительное влияние на течение гипохромной анемии, дли-

тельность контрацепции, минимальное количество побочных эффектов и удобство приме-

нения являются определяющими в выборе метода непрерывного режима приема КОК жен-

щинами с гипохромной анемией. 

 

 

 
Использованная литература: 

1. Демидова А.В. Анемии // М., 2006. 

2. UNICEF/UNU/WHO. Iron Deficiency Anemia: Assessment, Prevention, and Control. A Guide for Programme 

Managers // Geneva: WHO/NHD, 2001. 

3. Word Health Organization. Iron deficiency anemia: assessment, prevention and control. A guide for pro-

gramme managers // Geneva, 2001 (WHO/NHD1.3). Р.132. 

4. Recommendations to prevent and control iron deficiency in the United States. Centers for Disease Control and 

Prevention // MMWR Recomm. Rep. 1998. Vol. 47 (RR–3). P.1–29. 

Таблица 3. 

Показатели красной крови у пациенток с анемией на фоне непрерывного 

режима приема КОК через 6, 12 месяцев. 

Показатели 

  

  

     Степень анемии 

Через 6 месяцев Через 12 месяцев 

I(n=21) II(n=23) III(n=6) I(n=21) II(n=23) III(n=6) 

HGB(г/л) 112,5±5,1 92,2±2,3 77,5±0,8 122,4±5,3

* 
100,0±1,6* 69,8±2,9* 

RBC(107 ) 3,9±1,5 3,3±0,6 2,9±0,5 4,5±0,3* 3,9±1,2* 3,0±0,8* 

ИСТ(%) 34±0,3 31±0,5 29,7±1,3 35±1,3* 33,1±0,8* 31,2±0,8* 

MCV(ф/л) 80±0,4 77±1,2 71,5±1,7 82,4±1,5* 79,7±1,2 75,6±2,5* 

Мен(п/г) 26±1.9 25,7±0,6 22,8±2,8 28,1±0,8* 26,0±1,2 24,0±1,7* 

Менс(г/л) 356,4±16,

5 
322,3±2,

1 
316,2±2,9 358,0±12,

4 
324,2±0,2 319,6±2,4 

RDVV-CV(%) 14,3±0,1 15,5±2,1 17,1±0,5 12,3±0,2* 14,9±1,7 16,7±1,0 

RDVV-SD(ф/л) 48,1±2,8 34,6±1,0 33,5±1,2 48,7±2,9 34,9±1,4 33,5±1,8 

Сывороточное  

железо(мкмоль/л) 
12,5±0,4 11,4±0,7 10,6±1,5 12,7±0,2 11,8±1,2* 11,0±0,1 

ПРИМЕЧАНИЕ: * - достоверность различий внутри группы, р<0,1 
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БРОНХООБСТРУКТИВНЫЙ СИНДРОМ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА: 

ФАКТОРЫ ФОРМИРОВАНИЯ, ПРИЧИНЫ 

©2016 Н.М. Шавази, М.В. Лим, Л.И. Исаева, М.А. Шулешко, А.А. Алланазаров 
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Центра экстренной медицинской помощи 
 

Ключевые слова: дети, бронхообструктивный синдром, факторы риска. 

Таянч сўзлар: болалар, бронхообструктив синдром, хавф омиллари. 

Keywords: children, bronchoobstructive syndrome, risks factors. 

Цель исследования: определить значимость различных факторов формирования бронхообструктивного син-

дрома у детей при респираторных заболеваниях. Обследовано 80 больных, которые были разделены на 2 груп-

пы: I-я группа – 40 детей с острым бронхитом, II – 40 детей с острым обструктивным бронхитом. Выявлено, 

что наиболее частыми факторами формирования бронхообструктивного синдрома явились: хронические очаги 

инфекции у матери, паратрофия, перинатальные поражения центральной нервной системы, атопия, асфиксия 

новорожденных, группа часто болеющих детей, смешанное и искусственное вскармливание, отсутствие вак-

цинопрофилактики, лимфатико-гипопластический диатез, неадаптированные смеси, наследственная отяго-

щенность по бронхолегочной патологии. Таким образом, выявление факторов, способствующих риску разви-

тия бронхообструктивного синдрома у детей, позволит снизить частоту бронхиальной обструкции и тяжесть 

течения заболевания. 

ЭРТА ЁШЛИ БОЛАЛАРДА БРОНХООБСТРУКТИВ СИНДРОМ: 

РИВОЖЛАНИШ ХАВФИ ВА САБАБЛАРИ 

Н.М. Шавази, М.В. Лим, Л.И. Исаева, М.А. Шулешко, А.А. Алланазаров 

Тадқиқот мақсади: болаларда ўткир респиртор касалликларда бронхообструктив синдромнинг шаклланишида 

ҳар хил хавф омилларининг аҳамиятини аниқлаш. Беморлар сони 80 нафарни ташкил этади ва улар 2 гуруҳга 

бўлинди: I-гуруҳ – ўткир бронхит билан касалланган 40 нафар бола, II – ўткир обструктив бронхит билан ка-

салланган 40 нафар бола. Бронхообструктив синдромга олиб келувчи энг кўп тарқалган хавф омиллри бўлиб 

куйидагилар аниқланди: оналардаги сурункали инфекция учоклари, паратрофия, марказий нерв системаси-

нинг перинатал зарарланиши, атопия, чақалоқлар асфиксияси, тез касалланувчи болалар гурухи, аралаш ва 

сунъий овкатлантиришдаги болалар, вакцинопрофилактиканинг йуклиги, лимфатико-гипопластик диатез, ур-

гатилмаган аралашмалар ва бронх-упка касалликлари буйича наслий мойиллик. 

Хулоса килиб айтганда, болаларда бронхообструктив синдромга олиб келувчи хавф омилларининг аниқлани-

ши, уларда бронхиал обструкциянинг учраш тезлигини ва оғирлик даражасини камайтиради. 

BRONCHIAL OBSTRUCTION IN INFANTS: 

FACTORS OF FORMATION, THE CAUSES 

N.M. Shavazi, M.V. Lim, L.I. Isaeva, M.A. Shuleshko, A.A. Allanazarov 

The purpose of the study: to determine the significance of various factors in the formation of bronchial obstruction in 

children with respiratory diseases. The study involved 80 patients who were divided into 2 groups: I group - 40 chil-

dren with acute bronchitis, II group - 40 children with acute obstructive bronchitis. It is revealed that the most frequent 

factors in the formation of bronchial obstruction syndrome were: mother's chronic infection, obesity, perinatal injuries 

of the central nervous system, atopy, asphyxia, bottle-feeding, absence of vaccination, lymphatic hypoplastic diathesis, 

unadapted feeding family history of bronchopulmonary diseases. Thus, the identification of factors contributing to the 

risk of development of bronchial obstruction in children will reduce the incidence of bronchial obstruction and severi-

ty of the disease. 

Актуальность. Заболевания органов дыхания у детей имеют самую высокую распро-

страненность в сравнении с другими нозологическими формами [1]. Пик заболеваемости 

приходится на детей первых трех лет жизни, что связано с анатомо-физиологическими 

особенностями респираторной системы в этом возрасте [2]. 

У детей раннего возраста заболевания органов дыхания часто клинически проявляются 

синдромом бронхиальной обструкции. У детей раннего возраста бронхообструктивный 

синдром (БОС) встречается при разнообразных патологиях и требует нозологической диа-

гностики в каждом конкретном случае. Наиболее часто встречающаяся группа заболева-

ний сопровождающихся бронхообструкцией - это острый обструктивный бронхит [3]. По 

данным некоторых авторов [4] острый обструктивный бронхит встречается у 25% детей, 
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госпитализированных по поводу острой респираторной вирусной инфекции. Рецидивирую-

щий обструктивный бронхит встречается в 16,4% случаев, хотя полагают, что его фактиче-

ская распространенность в 2-2,8 раза выше [5]. 

Широкий спектр заболеваний, протекающих с бронхообструктивным синдромом, одно-

типные клинические проявления бронхообструкции, ранний возраст и манифестация на 

фоне острой респираторной вирусной инфекции существенно затрудняют проведение диф-

ференциальной диагностики. Тем не менее, установление верного диагноза в каждом кон-

кретном случае имеет важные клинические последствия для ребенка. Использование срав-

нительного анализа факторов, способствующих развитию бронхообструктивного синдрома, 

позволит существенно улучшить эффективность терапии и снизить сроки пребывания боль-

ного в стационаре [6]. 

В современной литературе встречаются лишь единичные работы в которых авторы про-

водят дифференциальную диагностику между острым бронхитом и острым обструктивным 

бронхитом, а также отсутствуют работы, посвященные комплексному сравнительному ана-

лизу факторов, способствующих развитию заболеваний органов дыхания, сопровождаю-

щихся бронхообструктивным синдромом. 

В связи с вышеизложенным, представляется весьма актуальным поиск факторов форми-

рования бронхообструктивного синдрома у детей при респираторных заболеваниях. 

Цель исследования. Определить значимость различных факторов формирования брон-

хообструктивного синдрома у детей при респираторных заболеваниях, для совершенствова-

ния диагностики и прогнозирования течения заболевания. 

Материалы и методы. Для решения поставленных целей мы наблюдали 80 детей с 

бронхообструктивным синдромом в возрасте от 1 до 3 лет, госпитализированных в отделе-

ние второй экстренной педиатрии Самаркандского филиала Республиканского научного 

центра экстренной медицинской помощи. Больные были распределены на две группы. I - 

группу составили 40 детей с острым бронхитом, во II группу вошли 40 больных с острым 

обструктивным бронхитом. Нами использовались анамнестические, клинические, обще-

лабораторные, рентгенологические и статистические методы исследования. 

Результаты исследования. При поступлении, мальчиков было несколько больше – их 

соотношение 1,0:0,8, склонность которых к заболеваниям обструктивной природы связана с 

более поздним развитием дыхательных путей, с большими размерами легких и относитель-

но узкими бронхами. Кроме того андрогены являются эпителий-стимулирующим фактором 

и предрасполагают мальчиков к более частым инфекциям дыхательных путей. Средний воз-

раст составил 21,3±3,1 месяцев, при этом у детей бронхообструктивный синдром в возрасте 

от одного года до трех лет выявлялся в 4,1 раза чаще, чем в возрасте до одного года и в 1,2 

раза чаще, чем у больных старше трех лет. Больные поступали в отделение на 3,5±0,7 день 

заболевания. В период 2014-2015 гг. частота госпитализаций больных в отделение с острым 

бронхитом и острым обструктивным бронхитом показала тенденцию как увеличение коли-

чества больных с бронхитами, так и доли острого обструктивного бронхита в их структуре у 

детей раннего возраста, свидетельствующего о необходимости исследований по данной те-

матике (таблица 1). 

Нозологическая форма 
2014 год 2015 год 

абс. % абс. % 
Острый бронхит 87 64,4 85 55,2 
Обструктивный бронхит 48 35,6 69 44,8 
Всего 135 100,0 154 100,0 

Таблица 1. 

Структура нозологических форм бронхитов у детей 
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Данные проведенного анализа анамнестических, клинических данных в обеих группах, 

были внесены в таблицу, из которой видно что, в анте- и интранатальном периоде у детей с 

бронхообструктивным синдромом чаще выявлялись хронические очаги инфекции у матери 

(в контрольной группе у 5 (12,0%), во II группе – у 14 (35,0%)), в постнатальном периоде: 

рахит у 10 (25,0%) и 27 (67,5%), паратрофия у 2 (5,0%) и 12 (30,0%), перинатальные 

поражения центральной нервной системы у 2 (5,0%) и 8 (20,0%), атопический дерматит у 5 

(12,5%) и 15 (37,5%), асфиксия новорожденных у 6 (15,0%) и 10 (25,0%), группу «часто бо-

леющие дети» у 2 (5,0%) и 12 (30,0%), смешанное и искусственное вскармливание у 5 

(12,0%) и 14 (35,0%), отсутствие вакцинопрофилактики у 2 (5,0%) и 8 (20,0%), лимфатико-

гипопластический диатез у 4 (10,0%) и 13 (32,5%), неадаптированные смеси составляли 

кормление у 2 (5,0%) и 7 (17,5%) детей соответственно. Наследственную отягощенность по 

бронхолегочной патологии отмечалась также чаще у больных II группы: у 5 (12,5%) детей в 

контрольной группе против 15 (37,5%) больных в группе с бронхообструктивным синдро-

мом (Таблица 2). 

Факторы риска 
I группа II группа 

абс. % абс. % 

Антенатальный период 

Обострения хронических заболеваний матери 8 20 10 25 

Гестозы беременных 9 22,5 12 30 

Пограничный возраст матери (моложе 20 и 

старше 35 лет) 
10 

  

25 8 20 

Анемия беременных 28 70 36 90 

Хронические очаги инфекции 5 12,5 14 35 

Соматические заболевания матери 4 10 5 12,5 

Токсикоз I половины беременности 4 10 4 10 

Заболевания щитовидной железы 5 12,5 4 10 

Заболевания ЛОР органов у матери 7 17,5 9 22,5 

Вредные привычки матери 2 5 2 5 

Таблица 2.  

Факторы риска развития бронхообструктивного синдрома  

у детей с респираторной патологией. 

Интранатальный период 

Длительный безводный период 10 25 16 40 

Слабость родовой деятельности 5 12,5 4 10 

Обвитие плода пуповиной 4 10 10 25 

Недостаточное раскрытие родовых путей 10 25 8 20 

Стремительные роды 5 12,5 6 15 

Кесарево сечение 4 10 6 15 
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Срочные роды 5 12,5 6 15 

Перенашивание 4 10 4 10 

Вес при рождении более 4000 гр. 7 17,5 8 20 

Вес при рождении менее 2500 гр. 3 7,5 4 10 

Постнатальный период 

Анемия 5 12,5 8 20 

Рахит 10 25 27 67,5 

Паратрофия 2 5 12 30 

Перинатальное поражение ЦНС 2 5 8 20 

Атопический дерматит 5 12,5 15 37,5 

Асфиксия новорожденных 6 15 10 25 

Недоношенность 3 7,5 2 5 

Часто болеющие дети 2 5 12 30 

Иммунодефицитное состояние 5 12,5 6 15 

Смешанное и искусственное вскармливание 5 12,5 14 35 

Дети без вакцинопрофилактики 2 5 8 20 

Дети посещающие детские дошкольные учре-

ждения 
4 10 7 17,5 

Большая медикаментозная нагрузка (более 5 

препаратов) 
3 7,5 6 15 

Лимфатико-гипопластический диатез 4 10 13 32,5 

Микробиологические варианты нарушения ки-

шечной микрофлоры 
4 10 7 17,5 

Адаптированная смесь 3 7,5 6 15 

Неадаптированная смесь 2 5 7 17,5 

Наследственный фактор 

Наследственность отягощенная по заболевани-

ям ССС 
4 10 5 12,5 

Наследственность отягощенная по бронхоле-

гочной патологии 
5 12,5 15 37,5 

Таблица 2. (продолжение) 

Выводы. Наиболее частыми предрасполагающими факторами бронхообструктивного 

синдрома являются: хронические очаги инфекции, паратрофия, перинатальные поражения 

центральной нервной системы, атопия, асфиксия новорожденных, часто болеющие дети, 

смешанное и искусственное вскармливание, дети без вакцинопрофилактики, лимфатико-

гипопластический диатез, неадаптированные смеси, наследственная отягощенность по 

бронхолегочной патологии. Таким образом, знание факторов, способствующих риску разви-

тия бронхообструктивного синдрома у детей позволит проводить профилактические меро-
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приятия для предупреждения развития бронхиальной обструкции и своевременно осуществ-

лять корригирующую посиндромную терапию. 
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Сердечная недостаточность – важнейший клинический синдром, характеризующийся неуклонным прогрессированием, что 

приводит к потере трудоспособности и значительно ухудшает качество жизни всё большего количества больных. Увеличе-

ние заболеваемости сердечной недостаточностью происходит на фоне все более заметных достижений в лечении больных 

с болезнями сердца и, в первую очередь, ишемической болезни сердца [1]. 

ЮРАК ЕТИШМОВЧИЛИГИДА АПФ ИНГИБИТОРЛАРНИ ҚУЛЛАНИЛИШИ 

П.О. Закирьяева, В.О. Ким 

Юрак етишмовчилиги муҳим клиник синдром бўлиб, Қайтмас прогрессия билан характерланади. Кўп миҚдорда 

беморларни яшовчанлик Қобилиятини ёмонлаштиради ва ишга мойилликни йўҚотади. Юрак етишмовчилик касаллигининг 

кўпайиши биринчи ўринда юрак ишемик касаллиги, юрак касаллиги билан оғриган беморларни даволаш ютуклари 

аҳамиятлидир. 

ADMINISTRATION OF ACE INHIBITORS IN PATIENTS WITH HEART FAILURE 

P.O. Zakiryayeva, V.O. Kim 

Heart failure - the major clinical syndrome which is characterized by steady progressing that leads to disability and considerably 

worsens quality of life of an increasing number of patients. The increase in incidence of heart failure happens against more and 

more noticeable achievements in treatment of patients to heart troubles and, first of all, coronary heart disease [1]. 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

В будущем, вероятно, такая тенденция не только не исчезнет, но, скорее, приобретет 

ещё большую актуальность. Успехи в лечении острого инфаркта миокарда и уменьшение 

случаев внезапной смерти неизбежно приводит к увеличению количества больных, имею-

щих дефекты сердечной мышцы, у которых в последующем развивается сердечная недо-

статочность. В настоящее время количество больных сердечной недостаточностью, обу-

словленной ишемической болезнью сердца, намного превышает число случаев с иной 

причиной её развития. Смертность больных с выраженной степенью сердечной недоста-

точности достигает 40% в год, при этом средняя продолжительность жизни при появлении 

клинических признаков недостаточности кровообращения составляет около 5 лет [2]. 

 

Нейрогуморальная активность и прогрессирование сердечной недостаточности 
Симпатическая нервная система и ренин-ангиотензиновая активность являются наибо-

лее важными факторами, влияющими на кровообращение при развитии сердечной недо-

статочности. Уже на ранних стадиях нарушения гемодинамики активация нейрогумораль-

ных систем позволяет компенсировать снижение кровотока. Усиленная активность симпа-

тической нервной системы приводит к повышению сократимости кардиомиоцитов и уве-

личению сил натяжения, действующих на стенку левого желудочка как в систолу, так и в 

диастолу, что приводит к развитию гипертрофии кардиомиоцитов [3]. 

Если величина повреждения сердечной мышцы небольшая, степень гипертрофии мио-

карда и расширения полостей сердца может быть умеренно выраженной. На фоне значи-

тельной потери массы функционирующего миокарда гипертрофии кардиомиоцитов уже 

недостаточно, и полость левого желудочка начинает расширяться, что приводит к повы-

шению силы натяжения, действующей на стенку левого желудочка, и дальнейшему увели-

чению размеров его полости, способствуя прогрессированию патологического процесса. 

Повышение активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) также 

способствует развитию гипертрофии и фиброза кардиомиоцитов. Если на краткосрочном 

этапе активация нейрогуморальной системы позволяет повысить перфузию органов и ком-

пенсировать недостаточность кровообращения, то спустя определённый период времени 
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«энергозатратный» механизм, интенсифицирующий работу сердечной мышцы, становится 

наиболее важным механизмом прогрессирования сердечной недостаточности. 

С конца 80-х годов истекшего века прогрессирование сердечной недостаточности и со-

провождающую её нейрогуморальную активность стали рассматривать как наиболее важ-

ную проблему в кардиологии. Использование в медикаментозной терапии больных недоста-

точностью кровообращения двух групп лекарственных препаратов – ингибиторов АПФ 

(ИАПФ) и бета-адреноблокаторов существенно изменило концепцию патогенеза прогресси-

рования сердечной недостаточности [4]. 

В крупных исследованиях с многолетним наблюдением, включавших более 200 000 

больных, было доказано, что ИАПФ снижают риск смерти от инфаркта миокарда, мозгово-

го инсульта и прогрессирования сердечной недостаточности у больных с синдромом сер-

дечной недостаточности, сниженной фракцией выброса левого желудочка, атеросклерозом 

коронарных или периферических артерий или сахарным диабетом. Анализы результатов 

исследований, выполненные различными авторами в разное время, свидетельствуют о том, 

что прием ингибиторов АПФ снижает смертность на 25%, а частоту госпитализаций – на 

35% [5, 6]. 

 

Ингибиторы АПФ при лечении сердечной недостаточности 
Ингибиторы АПФ представляют собой лекарственные средства, которые одновременно 

подавляют прессорные системы регуляции АД и активируют вазодепрессорные процессы. 

Обладая свойствами нейрогуморальных модуляторов, эти препараты подавляют образова-

ние таких вазоконстрикторных веществ, как ангиотензин II, альдостерон, а также норадре-

налин, аргинин-вазопрессин, эндотелин-1. При этом повышается уровень вазодилататоров 

брадикинина, оксида азота, эндотелиального фактора гиперполяризации, простагландинов 

Е2 и I2. 

Помимо блокирования превращения малоактивного ангиотензина-I в высокоактивный 

ангиотензин II, ингибиторы АПФ тормозят секрецию альдостерона и вазопрессина. Другой 

эффект ингибиторов АПФ, также непосредственно связанный с инактивацией этого фер-

мента, связан с предупреждением деградации брадикинина, вызывающего релаксацию 

гладких мышц сосудов и способствующего высвобождению эндотелиального фактора ре-

лаксации – оксида азота NO. Кроме того, под влиянием ингибиторов АПФ снижется синтез 

других вазоконстрикторных и антинатрийуретических соединений (норадреналина, аргини-

на-вазопрессина, эндотелина-1), участвующих в патогенезе прогрессирования сердечной 

недостаточности. 

Адренэргическая (симпатическая) и ренин-ангиотензиновая системы тесно связаны. 

Например, выброс ренина регулируется бета-1-адренорецепторами, а ангиотензин II спо-

собствует выбросу норадреналина в синаптическую щель. Таким образом, воздействие на 

одну из этих систем у больных сердечной недостаточностью позволяет оказывать воздей-

ствие и на другую. Вазодилататоры, оказывающие симптоматическое действие и улучшаю-

щие гемодинамику у больных сердечной недостаточностью, такие как гидролазин, повыша-

ют уровни норадреналина в крови. В отличие от них, ингибиторы АПФ снижают уровни 

норадреналина в крови, что свидетельствует о подавлении симпатической активности. Сни-

жение уровней норадреналина в плазме крови на фоне приема ИАПФ может быть следстви-

ем ослабления ангиотензин II-зависимого выброса норадреналина. 

Gilbert E.M et al. в контролируемом двойном слепом перекрестном исследовании назна-

чали больным сердечной недостаточностью лизиноприл в дозе 5–20 мг в течение 12 недель. 

Как показали результаты исследования, лизиноприл достоверно снижал активность симпа-

тической нервной системы. На фоне терапии лизиноприлом уровни норадреналина в пра-

вом предсердии снижались с 695±300 до 287±72 пг/мл, a средняя частота сердечных сокра-

щений снижалась с 83±5 до 75±3 уд/мин [7]. 

Результатом действия ингибиторов АПФ является выраженное снижение общего пери-
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ферического сосудистого сопротивления при незначительном повышении ударного и ми-

нутного объема сердца без существенного изменения частоты сердечных сокращений. Ин-

гибиторы АПФ повышают сердечный выброс и ударный объем [8, 9]. 

Положительные гемодинамические эффекты ИАПФ способствуют улучшению сократи-

тельной функции миокарда левого желудочка и уменьшению клинических проявлений сер-

дечной недостаточности. При сравнении с другими вазодилататорами, ИАПФ вызывают 

равномерную (сбалансированную) системную артериальную и венозную вазодилатацию, 

уменьшают задержку соли и воды в организме, снижая синтез альдостерона [10]. 

Ингибиторы АПФ показаны как средства первой линии у больных со сниженной сокра-

тительной функцией левого желудочка (фракция выброса левого желудочка <40–45%) у 

больных как с наличием, так и отсутствием симптомов сердечной недостаточности, в отсут-

ствие противопоказаний [11]. 

У больных сердечной недостаточностью ИАПФ снижают смертность, частоту госпита-

лизаций и уменьшают прогрессирование сердечной недостаточности. Эффективность 

ИАПФ при сердечной недостаточности не зависит от наличия сахарного диабета, расовых и 

половых различий [12, 13]. Так, в исследовании CONSENSUS I (первое из исследований, 

проведенное для оценки влияния ИАПФ на смертность больных ХСН) на фоне приема 

эналаприла отмечалось снижение смертности у больных ХСН IV функционального класса 

на 40% [14]. В исследовании SOLVD было показано, что ИАПФ эффективны не только у 

больных с тяжелой сердечной недостаточностью, но и у больных с бессимптомным сниже-

нием сократительной функции миокарда левого желудочка (NYHA 0). В исследовании 

SOLVD больные ХСН II-III ФК наблюдались, в среднем, в течение 3,5 лет. Смертность в 

группе плацебо составила 39,7%, в группе больных, получавших ИАПФ – 35,2% [15]. 

Анализ результатов исследований показал, что из тысячи пролеченных больных назначе-

ние ИАПФ позволяет предотвратить 45 смертных случаев, или для того, чтобы спасти одну 

жизнь, ИАПФ надо назначать 22 больным на протяжении 3,5 лет. Результаты крупных ис-

следований с многолетним наблюдением показали, что на фоне приема ИАПФ снижается 

частота госпитализаций больных по поводу ХСН. Так, согласно результатам исследования 

SOLVD, ИАПФ в течение 3,5 лет должны получать 4,5 больных для предупреждения одной 

госпитализации по поводу прогрессирования сердечной недостаточности и 3 больных для 

предотвращения одной госпитализации независимо от причины. 

В исследовании VHeFT II (Vasodilator Heart Failure Trial II) эффективность ИАПФ 

эналаприла сравнивалась с эффективностью комбинированной терапии гидралазином и изо-

сорбидом динитрата у больных ХСН мужского пола. На фоне ИАПФ отмечалось достовер-

ное снижение смертности через 2 года наблюдения (18% против 25%). Снижение смертно-

сти достигалось за счет снижения частоты внезапной смерти, особенно у больных с менее 

выраженными симптомами ХСН (I-II ФК) [16]. 

Таким образом, результаты клинических исследований свидетельствуют о том, что 

ИАПФ у больных ХСН увеличивают продолжительность жизни, замедляют прогрессирова-

ние сердечной недостаточности и улучшают качество жизни. 

Основное действие 

ИАПФ связано с их способ-

ностью подавлять актив-

ность ангиотензин-

превращающего фермента 

(киназы II) и оказывать, та-

ким образом, влияние на ак-

тивность РААС. Результа-

том ингибирования АПФ 

является подавление эффек-

тов ангиотензина II (Рис.1). 
Рис.1. Нежелательные эффекты, оказываемые ангиотензином II 

[17, 18]. Диастолическая сердечная недостаточность 
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Положительный эффект ИАПФ также продемонстрирован у больных сердечной недоста-

точностью с диастолической дисфункцией левого желудочка. Благоприятное действие 

ИАПФ у этих больных может быть связано с воздействием на ремоделирование миокарда и 

уменьшение массы миокарда, обратное развитие фиброза и повышение эластичности стен-

ки левого желудочка. 

Положительный эффект этой группы лекарственных средств может быть обусловлен так-

же снижением нейроэндокринной активации и регрессии гипертрофии миокарда на фоне 

длительного приема ИАПФ [19–22]. 

Мета-анализ исследований, в которых изучалось влияние медикаментозных средств на 

гипертрофию левого желудочка, показал, что наибольшей эффективностью обладают 

ИАПФ [23]. 

Таким образом, ИАПФ показаны больным с клиническими признаками сердечной недо-

статочности и сохранной сократительной функцией миокарда левого желудочка. 

 

Бессимптомное снижение сократительной функции левого желудочка 
Больным с бессимптомным снижением сократительной функции левого желудочка 

(ФВЛЖ <40–45%) показано назначение ИАПФ при отсутствии противопоказаний. 

Cleland J. Et al. провели исследование, в котором больным со сниженной фракцией вы-

броса левого желудочка, но без клинических признаков сердечной недостаточности, в тече-

ние месяца назначали лизиноприл (10 мг/сут) или плацебо [24]. На фоне приема лизинопри-

ла отмечалось достоверное повышение пикового потребления кислорода на фоне физиче-

ской нагрузки, а также снижение уровней ангиотензина II, альдостерона и предсердного 

натрийуретического пептида. На основании полученных результатов авторами был сделан 

вывод о том, что у больных со сниженной систолической функцией миокарда левого желу-

дочка без симптомов сердечной недостаточности лизиноприл улучшает переносимость фи-

зической нагрузки. 

В исследование SOLVD-P были включены больные с низкой фракцией выброса левого 

желудочка (<35%), но без клинических признаков сердечной недостаточности. После ран-

домизации больным назначались эналаприл или плацебо. У большинства больных, вклю-

ченных в исследование, в анамнезе был перенесенный инфаркт миокарда или ИБС. Больные 

наблюдались в среднем 3,1 года. На фоне приема ИАПФ риск смерти или госпитализации в 

связи с декомпенсацией сердечной недостаточности снизился с 24,5% (в группе плацебо) до 

20,6% (в группе больных, принимавших эналаприл). По сравнению с плацебо ИАПФ снизил 

риск развития синдрома сердечной недостаточности с 38,6% до 29,8%. Средний период вре-

мени до развития клинических признаков сердечной недостаточности в группе плацебо со-

ставил 8,3 месяца, в группе активного лечения – 22, 3 месяца. Через 11,3 года наблюдения 

смертность в группе больных, получавших ИАПФ, была достоверно ниже, чем в группе 

больных, получавших плацебо (50,9% и 56,4% соответственно) [25]. 

 

Ингибиторы АПФ и сердечная недостаточность у больных инфарктом миокарда 
Причинами развития сердечной недостаточности у больных, перенесших инфаркт мио-

карда, являются развившееся вследствие повреждения нарушение сократительной функции 

миокарда, изменения размеров, формы и структуры миокарда левого желудочка. Будучи 

проявлением адаптивных и компенсаторных процессов, с течением времени ремоделирова-

ние миокарда становится патологическим, нежелательным процессом, приводящим к про-

грессивному развитию нарушения сократительной функции миокарда левого желудочка [26

–28]. 

В течение нескольких дней после развития острой окклюзии коронарной артерии и раз-

вития инфаркта миокарда происходит ремоделирование левого желудочка в виде расшире-

ния зоны инфаркта и компенсаторной гипертрофии жизнеспособного миокарда. Это сопро-
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вождается дилатацией левого желудочка, происходящей в течение последующих месяцев 

и вовлекающей как участки поврежденного вследствие инфаркта, так и неповрежденного 

миокарда. Ремоделирование и другие патологические изменения в сердечной мышце, при-

водящие к развитию и прогрессированию сердечной недостаточности, происходят на 

фоне активации РААС и симпатической нервной системы. Вазоконстрикция, увеличение 

объема наполнения левого желудочка и расширение его полости повышают силу, дей-

ствующую на стенку левого желудочка, что является основным стимулом прогрессирую-

щего ремоделирования миокарда левого желудочка [29–31]. 

Степень ремоделирования миокарда левого желудочка может быть определена путем 

оценки размеров левого желудочка сердца и сократительной функции миокарда. Показа-

тели объемов левого желудочка и, в особенности, конечный систолический объем левого 

желудочка имеют важное прогностическое значение – даже большее, чем фракция выбро-

са левого желудочка или размер зоны инфаркта. Наиболее благоприятный прогноз отме-

чается у больных без дилатации левого желудочка и, в связи с этим, предотвращение ре-

моделирования миокарда у больных инфарктом является важной задачей лечения, направ-

ленного на улучшение отдаленного прогноза. Своевременное и адекватное восстановле-

ние кровотока в инфаркт-связанной артерии с помощью ангиопластики, шунтирования 

или тромболизиса, или медикаментозная терапия, направленная на снижение перегрузки 

левого желудочка, позволяют уменьшить степень выраженности ремоделирования мио-

карда левого желудочка в раннем и отделенном периоде после перенесенного инфаркта 

миокарда [32–34]. 

Наибольшая эффективность ИАПФ при остром инфаркте отмечается у больных с более 

высоким риском дилатации левого желудочка, а именно – у больных с большой зоной ин-

фаркта, с инфарктом передней локализации, с инфарктом, формирующим патологический 

зубец Q на ЭКГ и у больных с полной окклюзией коронарной артерии. 

Первый  

опыт применения ИАПФ при остром инфаркте миокарда оказался неудачным. В иссле-

довании CONSENSUS II, назначение эналаприла больным острым инфарктом миокарда 

не только не снизило смертность, но и способствовало повышению частоты ишемических 

эпизодов [35]. 

Исследование GISSI-3 оказалось принципиально значимым, поскольку его результаты 

позволили вновь вернуться к обсуждению проблемы применения ингибиторов АПФ в 

острой стадии инфаркта миокарда. Во-первых, организаторы исследования учли возмож-

ность нежелательного эффекта артериальной гипотензии у больных инфарктом миокарда, 

и в качестве препарата был выбран ингибитор АПФ, обладающий наиболее подходящими 

для этого характеристиками – лизиноприл. Выбор лизиноприла в качестве исследуемого 

препарата был обусловлен целым рядом особенностей, отличающим его от других пред-

ставителей класса ингибиторов АПФ. Лизиноприл обладает гидрофильными свойствами, 

практически не связывается с белками крови, является исходно активной лекарственной 

формой с длительным периодом действия (терапевтические концентрации достигаются 

при пероральном приеме 1 раз в сутки). Отсутствие биотрансформации в печени позволя-

ет эффективно и безопасно применять его у больных с различными нарушениями функ-

ции печени. Лизиноприл не взаимодействует с многими лекарственными средствами, 

включая сердечные гликозиды, антикоагулянты, антиаритмические средства и др. Кроме 

того, использование лизиноприла позволяет титровать дозу препарата в зависимости от 

уровня артериального давления [36]. 

Лизиноприл, лизиновое производное эналаприлата, является длительно действующим 

ингибитором АПФ. Пероральное назначение лизиноприла приводит к снижению активно-

сти АПФ в плазме крови и тканях организма, а также уровней ангиотензина II и альдосте-

рона. Назначение лизиноприла больным сердечной недостаточностью приводит к повы-

шению ударного объема и сердечного выброса, снижает системное сосудистое сопротив-
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ление и давление заклинивания легочной артерии, способствуя уменьшению симптомов 

сердечной недостаточности и повышению переносимости физической нагрузки. У больных 

сердечной недостаточностью максимальное фармакодинамическое действие лизиноприла 

отмечается спустя 6–8 часов после приема и длится в течение 24 часов. 

В крупных многоцентровых исследованиях показано, что лизиноприл значительно эф-

фективнее плацебо и не менее эффективно, чем другие ИАПФ (каптоприл, эналаприл), 

улучшает клиническое состояние и отдаленный прогноз у больных сердечной недостаточ-

ностью. Терапия лизиноприлом хорошо переносится. Побочные эффекты на фоне приема 

лизиноприла отмечаются редко. Некоторые побочные действия лизиноприла, отмечавшиеся 

в клинических исследованиях, включающие слабость, головные боли, артериальную гипо-

тонию и диарею, носили преходящий характер, в большинстве случаев не приводили к от-

мене препарата и исчезали на фоне уменьшения дозы препарата или коррекции сопутствую-

щей лекарственной терапии. Назначение лизиноприла больным сердечной недостаточно-

стью, принимающим диуретики или дигоксин, позволяет добиться дополнительного поло-

жительного клинического эффекта [37–38]. 

В исследовании GISSI-3 лизиноприл назначался больным острым инфарктом миокарда в 

первые сутки. Начальная доза составляла 5 мг затем, если позволял уровень АД, она посте-

пенно ступенчато-образно увеличивалась до 20 м.г Помимо сравнения эффектов препарата 

с эффектом плацебо ставилась задача оценить влияние лечения ИАПФ на эффективность 

лечения такими препаратами как аспирин, бета-адреноблокаторы и тромболитики. Резуль-

таты этого исследования оказали огромное влияние на использование ИАПФ в остром пери-

оде инфаркта миокарда, поскольку впервые была продемонстрирована безопасность приме-

нения ИАПФ – лизиноприла – в остром периоде инфаркта миокарда, положительное влия-

ние на смертность больных и отсутствие влияния на эффекты других лекарственных 

средств, используемых в остром периоде инфаркта миокарда. Опыт применения лизинопри-

ла у больных инфарктом миокарда при использовании его в первые часы от начала развития 

ангинозного приступа показал, что такое лечение оказывает положительное влияние на 

миокард в зоне повреждения, вызывая уменьшение размеров инфаркта и предупреждая рас-

ширение зоны повреждения. 

Анализ результатов 6-недельного наблюдения за больными, принимавшими участие в 

исследовании GISSI-3, показал, что снижение смертности на фоне приема лизиноприла от-

мечалось в течение первых 4-х суток госпитализации и, в основном, происходило за счет 

уменьшения случаев разрывов миокарда (снижение риска составило 51%), электромехани-

ческой диссоциации и левожелудочковой недостаточности [39]. 

Результаты мета-анализа, включавшего более 100 000 больных, показали, что ИАПФ, 

при сравнении с плацебо, достоверно снижают смертность в течение 30 дней после острого 

инфаркта миокарда (7,1% против 7,6%). Наибольший эффект ИАПФ отмечался в подгруп-

пах больных с высоким риском нежелательных событий – больных с сердечной недостаточ-

ностью или инфарктом миокарда передней локализации. Назначение ИАПФ также снижало 

риск развития сердечной недостаточности (14,6% против 15,2%), но не снижало риск по-

вторного инфаркта миокарда или мозгового инсульта. При этом, на фоне приема ИАПФ ча-

ще отмечалась артериальная гипотония (17,6% против 9,3%) и нарушения функции почек 

(1,3% против 0,6%). Анализ также показал, что наибольшая польза лечения ИАПФ отмеча-

лась в течение первой недели после развития острого инфаркта миокарда – из 239 спасен-

ных жизней 200 смертей были предотвращены в течение первой недели [40]. 

Расчёты показали, что назначение ИАПФ в ранние сроки инфаркта миокарда позволяет 

спасти не менее 5 жизней из 1000 пролеченных больных. При более позднем назначении 

эффект лечения оказывается менее выраженным. Максимально положительный эффект ле-

чения наблюдается у больных с нарушением сократительной функции левого желудочка, но 

при отсутствии тяжёлой степени сердечной недостаточности. В то же время, при назначе-

нии ИАПФ больным инфарктом миокарда необходимо исключать возможность развития 
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артериальной гипотензии, поскольку это ухудшает кровоснабжение миокарда и повышает 

риск смерти [41]. 

 

Профилактика внезапной смерти 
Внезапная смерть является самой частой причиной смерти у больных сердечной недоста-

точностью и у больных в течение первого года после перенесенного инфаркта миокарда. Во 

многих исследованиях показано, что ИАПФ снижают риск внезапной смерти [42–45], одна-

ко механизмы этого эффекта до конца не выяснены. Внезапная смерть развивается вслед-

ствие остро развившейся ишемии миокарда или нарушения ритма. ИАПФ снижают риск 

развития внезапной вазоконстрикции и ремоделирования миокарда левого желудочка. На 

молекулярном уровне, блокируя синтез ангиотензина II и повышая уровни брадикинина в 

крови, ИАПФ способствуют повышению уровней вазодилататоров – таких, как простаглан-

дины и NO [46,47]. 

Ингибиторы АПФ могут также снижать выброс катехоламинов, уменьшать перегрузку 

кардиомиоцитов кальцием и подавлять синтез эндотелина [48–50]. 

Показано, что у больных с гомозиготным носительством аллели DD в гене АПФ и нали-

чием аллели 1С в гене ангиотензина II повышен риск развития жизненно опасных желудоч-

ковых аритмий [51]. 

 

Профилактика развития нежелательных ишемических событий 
Снижение сократительной функции миокарда, приводящее к развитию недостаточности 

кровообращения, нередко является следствием хронической ишемии миокарда. Ангиотен-

зин II обладает проишемическим действием, вызывая вазоконстрикцию и стимулируя ми-

грацию и пролиферацию гладкомышечных клеток сосудистой стенки. Ангиотензин II сти-

мулирует выброс гладкомышечными клетками сосудов фермента, стимулирующего образо-

вание активных соединений кислорода (свободных радикалов), что, в свою очередь, стиму-

лирует окисление липопротеинов низкой плотности и способствует прогресированию ате-

росклероза [52]. 

Помимо влияния на ремоделирование миокарда левого желудочка, ИАПФ улучшают 

прогноз у больных атеросклерозом с высоким риском нежелательных событий и сохранной 

сократительной функцией миокарда левого желудочка. Так, в исследовании HOPE (The 

Heart Outcomes Prevention Evaluation Study), включавшем больных с признаками атероскле-

роза коронарных или периферических артерий или сахарным диабетом и любым дополни-

тельным фактором сердечно-сосудистого риска с сохранной сократительной функцией мио-

карда левого желудочка, 651 больному назначался ИАПФ рамиприл в дозе 10 мг в сутки, 

826 больных получали плацебо на протяжении 5 лет. На фоне приема ИАПФ отмечалось 

снижение частоты сердечно-сосудистой смертности на 26%, инфаркта миокарда – на 20%, 

мозгового инсульта – на 32%, общей смертности – на 16%, процедур реваскуляризации – на 

15%, остановки сердца – на 37%, развития сердечной недостаточности – на 33% и осложне-

ний сахарного диабета – на 16%. Особенно эффективны ИАПФ были у больных с сопут-

ствующим сахарным диабетом. 

 

ИАПФ и сахарный диабет 
Абдоминальное ожирение, инсулиновая резистентность и сахарный диабет являются до-

казанными факторами риска развития ХСН [53]. Более того, развитие сердечной недоста-

точности у больных сахарным диабетом значительно ухудшает прогноз. Так, в исследова-

нии DIABHYCAR, в котором участвовали больные сахарным диабетом 2-го типа, ХСН раз-

вилась у 4% больных, из которых к концу периода исследования 36% умерли [54]. 

Как показали клинические исследования, у больных сахарным диабетом ИАПФ оказа-

лись самыми эффективными средствами профилактики развития ХСН [55, 56]. 

ИАПФ снижают риск развития СД и прогрессирования осложнений (нефропатии). В 
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многоцентровом рандомизированном двойном слепом исследовании TROPHY 232 больных 

ожирением и артериальной гипертонией в течение 12 недель получали лизиноприл (10- 40 

мг) или гипотиазид (12, 5–50 мг). 

Оба препарата – лизиноприл и гипотиазид – одинаково эффективно снижали систоличе-

ское и диастолическое артериальное давление. Однако на фоне приема лизиноприла отмеча-

лось снижение уровней глюкозы в крови, а на фоне приема гипотиазида – повышение по-

следней (-0,21 против +0,31 ммоль/л; р<0,001) [57]. 

Как показали результаты многоцентрового рандомизированного двойного слепого иссле-

дования ALLHAT (The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack 

Trial), в котором приняло участие 33 357 больных, наблюдавшихся в среднем 4,9 лет, лизи-

ноприл, по сравнению с тиазидовым диуретиком хлорталидоном, снижал частоту новых 

случаев сахарного диабета на 43%, антагонист кальция амлодипин – на 17% [58]. 

Целесообразность применения ИАПФ у больных с инсулинорезистентностью объясняет-

ся активацией РАС на фоне гиперинсулинемии и гипергликемии, а также общими молеку-

лярными путями передачи сигналов, используемыми инсулиновой и ренин-

ангиотензиновой системами. Ингибиторы АПФ улучшают чувствительность тканей к инсу-

лину отчасти за счет увеличения захвата глюкозы скелетными мышцами путем усиления 

синтеза и увеличения функциональной активности белка-переносчика глюкозы-4 (glucose 

transporter 4 protein) в результате активации тирозин-зависимого фосфорилирования суб-

страта инсулинового рецептора IRS-1 и повышения уровней брадикинина и биодоступности 

оксида азота NO. 

 

Особенности назначения ИАПФ у больных ХСН 
Ингибиторы АПФ у больных сердечной недостаточностью назначаются с целью профи-

лактики преждевременной смерти и снижения риска госпитализаций. Препараты этой груп-

пы показаны всем больным с сердечной недостаточностью или бессимптомным снижением 

сократительной функции миокарда левого желудочка. Противопоказаниями к назначению 

ИАПФ являются беременность, ангионевротические отеки в анамнезе и двусторонний сте-

ноз почечной артерии. 

Назначение ИАПФ должно начинаться как можно раньше при выявлении симптомов сер-

дечной недостаточности или бессимптомного снижения сократительной функции миокарда 

левого желудочка. Вначале рекомендуется использовать малые дозы препаратов (например, 

лизиноприл 2,5–5 мг/сут однократно). При хорошей переносимости и отсутствии побочных 

действий доза повышается. Рекомендуется удваивать дозу через две недели (быстрее повы-

шать дозу можно у больных с бессимптомной дисфункцией левого желудочка, I-II ФК ХСН, 

у больных артериальной гипертонией или больных, находящихся в стационаре). У больных 

ХСН при титровании дозы ИАПФ следует стремиться к достижению адекватных доз, эф-

фективность которых была доказана в крупных клинических исследованиях (например, 

максимальная доза лизиноприла не должна превышать 35- 40 мг/сут). Считается, что все 

препараты из группы ИАПФ обладают схожей клинической эффективностью, однако не все 

они были изучены у больных ХСН. 

Результаты исследований свидетельствуют о том, что при длительном назначении ИАПФ 

может наблюдаться так называемый «феномен ускользания», при котором отмечается неко-

торое повышение биодоступности ангиотензинпревращающего фермента. Анализ результа-

тов клинических исследований показывает, что реактивация АПФ на фоне длительного при-

ема ИАПФ способствует некоторому повышению частоты госпитализаций, но не смертно-

сти среди больных ХСН. Вероятность развития «феномена ускользания» также обуславли-

вает возможную необходимость повышения дозы ИАПФ на фоне их длительного приема. 

Farquharson et al. изучали конверсию ангиотензина I в ангиотензин II в сосудистой стенке 

на фоне приема лизиноприла, вводя внутриартериально растворы ангиотензина I и ангио-

тензина II 28 больным хронической сердечной недостаточностью [59]. Результаты показали, 
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что скорость конверсии AI в AII у больных с более выраженной сердечной недостаточно-

стью (III ФК) выше по сравнению с больными с легкой степенью сердечной недостаточно-

стью (I-II ФК). 

На фоне длительного приема лизиноприла в дозе 10 мг/сут его эффект, выражающийся в 

способности ингибировать активность ангиотензинпревращающего фермента, снижался, но 

при повышении дозы препарата вдвое, до 20 мг/сут, его эффективность восстанавливалась 

полностью. Авторами был сделан вывод о том, что с течением времени на фоне приема 

ИАПФ отмечается постепенная реактивация тканевого АПФ, но повышение дозы препарата 

в два раза (до 20 мг/сут) эффективно ингибирует тканевую АПФ. 

Действительно, как показали результаты исследования ATLAS [60], более высокие дозы 

лизиноприда в большей степени снижают риск нежелательных событий у больных хрониче-

ской сердечной недостаточностью. В это двойное слепое исследование было включено 3164 

больных ХСН II-IV ФК с ФВЛЖ < 30%, которым после рандомизации назначали лизино-

прил в низких или высоких дозах на протяжении 39–58 месяцев. Больные уже принимали 

диуретики на протяжении не менее 2 месяцев. На фоне приема лизиноприла в высоких до-

зах отмечалось недостоверное снижение смертности на 8% и необходимость в госпитализа-

ции – на 12%. Головокружение и снижение почечной функции, как побочные действия 

ИАПФ, в группе больных, получавших высокие дозы лизиноприла, отмечались чаще, но 

количество больных, у которых пришлось отменить прием лизиноприла, в обеих группах 

было одинаковым. 

Обращал на себя внимание тот факт, что достоверных различий в симптомах у больных, 

получавших высокие и низкие дозы ИАПФ, не было. Отсюда был сделан вывод о том, что 

при подборе дозы ИАПФ жалобы больных, связанные с синдромом сердечной недостаточ-

ности, не являются решающим фактором, поскольку основной эффект ИАПФ выражается в 

снижении частоты повторных госпитализаций и риска смерти. 

Следует отметить, что различия в смертности у больных, получавших высокие и низкие 

дозы ИАПФ, были недостоверными и составили 8%. То есть, повышение дозы ИАПФ поз-

воляет достичь дополнительного снижения частоты повторных госпитализаций, но не 

смертности. Таким образом, результаты исследования показали, что больные сердечной не-

достаточностью нуждаются в повышении дозы ИАПФ с учетом переносимости и побочных 

действий. 

Побочные действия на фоне приема ИАПФ развиваются достаточно редко и включают 

артериальную гипотонию, непродуктивный сухой кашель, гиперкалиемию, ангионевротиче-

ский отёк верхних дыхательных путей, явления холестаза, нарушение функции почек. Для 

уменьшения риска развития побочных действий у больных ХСН на фоне ИАПФ рекоменду-

ется контроль самочувствия, регулярное измерение уровней артериального давления, осо-

бенно в период титрования дозы, периодическое измерение уровней креатинина и калия в 

крови. 

Следует иметь в виду, что риск развития артериальной гипотонии после приема первой 

дозы ингибитора АПФ повышен у больных реноваскулярной артериальной гипертонией. 

При развитии артериальной гипотонии рекомендуется снизить дозу ИАПФ, а также оценить 

необходимость приема других препаратов, обладающих гипотензивным действием – нитра-

тов, антагонистов кальция или других вазодилататоров. При отсутствии признаков задерж-

ки жидкости можно отменить диуретики. 

Риск развития почечных осложнений наиболее высок на фоне гиповолемии и гипонатри-

емии (в том числе и на фоне приема мочегонных средств), а также у лиц, получающих 

НПВС. В целях профилактики нарушений функции почек перед назначением ингибиторов 

АПФ необходимо отменить мочегонные средства и НПВС, определить содержание белка в 

моче, уровень креатинина в крови, а также исключить вероятность стеноза почечных арте-

рий. Следует помнить, что в начале приема ИАПФ возможно некоторое транзиторное повы-

шение уровней креатинина и калия в крови [61]. 
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У больных с гиперкалиемией следует решить вопрос о прекращении приема лекарствен-

ных средств, оказывающих нефротоксичное действие, снизить дозу ИАПФ вдвое и повтор-

но оценить уровни калия и креатинина в крови. Кроме того, НПВС, наряду с препаратами 

калия и калий-сберегающими диуретиками (амилорид, спиронолактон, триамтерен), повы-

шают риск развития гиперкалиемии у больных, получающих ингибиторы АПФ. В то же 

время комбинация ингибиторов АПФ с тиазидными и петлевыми диуретиками уменьшает 

вероятность развития гиперкалиемии. 

При появлении сухого кашля на фоне приема ИАПФ после исключения других причин 

(заболевания легких и бронхов, отек легких), вместо ИАПФ можно назначить препараты из 

группы блокаторов ангиотензиновых рецепторов. 

Частота развития сухого кашля на фоне приема ИАПФ составляет, по разным данным, 

0,7–25%. Интересно, что многие эксперты отмечают тенденцию к некоторому завышению 

частоты развития сухого кашля на фоне приема ИАПФ в публикуемых материалах, посвя-

щенных блокаторам ангиотензиновых рецепторов. Обычно сухой кашель на фоне приема 

ИАПФ появляется в течение первого месяца лечения и чаще отмечается у женщин и куря-

щих. Характерно усиление кашля ночью и в положении лежа. Механизмы развития сухого 

кашля на фоне терапии ИАПФ до конца не изучены. В той или иной степени предполагает-

ся участие генетических факторов повышенной бронхиальной реактивности и кашлевого 

рефлекса, увеличение уровней брадикинина в легких, а также повышение концентрации 

местных медиаторов воспаления (простагландинов и субстанции Р). В случаях появления 

сухого кашля у лиц, принимающих ИАПФ, эффективными мерами могут быть замена одно-

го ИАПФ на другой либо уменьшение дозы принимаемого ИАПФ. Ослаблению кашля так-

же способствуют ингаляции кромогликата натрия и сочетанное назначение с антагонистами 

кальция. 
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Вульвовагиниты у девочек – патология, возникающая под влиянием различных факторов: изменение реактивности детско-

го организма, заболевания, передаваемые от матери, инородные тела и другие. 

Хотим поделиться клиническим случаем вульвовагинита, вызванного попаданием инородного тела во влагалище. 

ЁТ ЖИСМНИ ҚИНГА ТУШИШИ 

Г.Б. Арзиева, М.Д. Маматкулова, В.О. Ким 

Вулвовагинит қизларда – бу патология, хар хил факторлар таъсирида учрайди: бола организмида реактив узгариш, онадан 

бериладиган касаллик, ёт жисм ва бошқалар. 

Ёт жисмни қинга тушиши натижасида келиб чиқадиган вулвовагинитни клиник вазияти ҳақида ёзиб ўтмоқчимиз. 

FOREIGN BODY IN VAGINA 

G.B. Arziyeva, M.D. Mamatkulova, V.O. Kim 

Vulvovaginitis at girls - the pathology arising under the influence of various factors: the change of reactivity of a children's organ-

ism, diseases transmitted from mother, foreign bodies and others. 

We want to share a clinical case of the vulvovaginitis caused by a foreign body in a vagina. 

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 

Согласно статистике, среди девочек 1-8 лет вульвовагинит занимает по распространен-

ности 1-ое место среди прочих заболеваний мочеполовой сферы. Его доля составляет 65 

% среди прочих заболеваний. С возрастом этот показатель снижается [1]. 

Вульвовагинит - это воспалительный процесс в области наружных половых органов и 

влагалища. Развитие вульвовагинитов у детей объясняется снижением защитных свойств 

влагалища в этом возрасте: тонкая легкоранимая слизистая влагалища, щелочная реакция 

влагалищного содержимого (плоский эпителий влагалища почти не содержит гликогена, 

который способствует поддержанию в нем кислой среды и является защитным барьером 

на пути инфекции). 

Снижение реактивности детского организма, чаще возникает после какого-либо заболе-

вания у девочек с хроническим воспалительным процессом, приводит к нарушению рав-

новесия в микрофлоре влагалища детского организма. 

При значительном снижении защитных сил организма патогенные свойства может при-

обретать условнопатогенная флора. В этих условиях во влагалище легко проникает и па-

тогенная флора, нередко из рото-носоглотки, из кишечника, с кожи. Не удивительно, что 

появлению выделений из влагалища, как правило, предшествует какое-либо заболевание 

ребенка, чаще всего простудного характера. Вульвовагинит у ребенка вызывает ряд возбу-

дителей: стрептококки, энтерококки, кишечная палочка, стафилококки. Бактерии постоян-

но существуют на влагалищных стенках, но при снижении иммунной защиты (грипп, ОРЗ, 

переохлаждение) размножаются значительно быстрее. Виновниками появления недуга мо-

гут быть: дисбактериоз, острицы, чужеродное тело, которое оказалось во влагалище. Если 

воспаление вызывают микроорганизмы грибкового происхождения, то у девочек развива-

ется кандидозный вульвовагинит [2,4,6]. 

Вульвовагинит на почве энтеробиоза - как правило, воспалительный процесс, вызван-

ный занесением кишечной флоры во влагалише. Самки остриц, выползая из кишечника 

для откладывания яиц, прокалывают кожу ребенка, вызывая зуд и боль. Острицы заносят 

во влагалише кишечную флору, вызывающую воспалительный процесс, чаше всего ки-

шечную палочку или энтерококк. Часто наблюдается смешанная инфекция, обусловлен-

ная сочетанием этих двух микроорганизмов. 
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Иногда причиной вульвовагинита может быть попадание инородного тела во влагалище. 

Инородные тела во влагалище детей попадают при онанизме, а иногда из озорства или слу-

чайно. Чаще всего инородные тела обнаруживаются у девочек 3-12 лет. 

Среди инородных тел влагалища, с которыми сталкивается гинекология в своей практи-

ке, могут встречаться предметы, попавшие случайно или при травмах наружных гениталий.  

У девочек во влагалище могут обнаруживаться комочки детской присыпки, песчинки, 

булавки, нити, мелкие части игрушек, пуговицы, карандаши, шпильки, кнопки и т. д., по-

павшие случайно или в процессе игры, шалости. Иногда дети, играя в "доктора", вводят 

друг другу в ухо, нос, иногда во влагалище мелкие предметы, например, мозаику, булавки. 

В пубертатном периоде различные инородные тела чаще вводятся в вагину в процессе ма-

стурбации. Во влагалище половозрелых женщин посторонние предметы попадают при ма-

стурбации, попытках предохранения от беременности или стремлении вызвать самопроиз-

вольный аборт, а также, значительно реже, при проведении гинекологических манипуля-

ций. 

С жалобами на кровянисто-гнойные обильные выделения обращаются родители девочек 

с вульвовагинитом на почве инородного тела влагалища. Факт введения инородного тела 

обычно скрывается, возможно, дети забывают об этом, и лишь появление обильных гни-

лостных выделений, нередко сукровичного характера, приводит ребенка к врачу. Обильные 

выделения вызывают явления мацерации кожи промежности и пиодермию. 

Из нашей практики хотим привести пример: 

Девочка К., 5 лет поступила в гинекологическое отделение 9.03.2015г. Жалобы при по-

ступлении со слов матери на незначительные боли в области наружных половых органов, 

зуд и на обильные выделения из половых путей. Из анамнеза, мать считает девочку больной 

в течение пяти месяцев и данное состояние ни с чем не связывает. По поводу выше перечис-

ленных жалоб неоднократно лечилась амбулаторно, но эффект от лечения был временным. 

В январе 2016 года при обследовании обнаружены глисты, в связи с чем отправлена в ин-

ститут паразитологии, где проведено 2 курса противоглистного лечения. 

Девочка является 2-ым ребенком в семье. Родилась весом 3800гр, болела корью и вирус-

ным гепатитом. Развивается в удовлетворительных материально- бытовых условиях. Объек-

тивно: развитие соответствует возрасту, кожа и видимые слизистые бледно-розовой окрас-

ки. Со стороны легких и сердца изменений нет. Живот мягкий, печень и селезенка не паль-

пируются. Симптом Пастернацкого отрицателен с обеих сторон. Мочеиспускание и стул в 

норме. Гинекологический статус: наружные половые органы соответствуют возрасту, боль-

шие половые губы, промежность и кожа бедер отечны, гиперемированы и мацерированы. 

Преддверие влагалища гиперемировано, девственная плева цела, форма зубристая, выделе-

ние густое гнойное. Ректо-абдоминальное исследование: матка и придатки соответствуют 

возрасту, в верхней части влагалища пальпируется  плотное продолговатое образование. 

Диагноз: Вульвовагинит. Инородное тело во влагалище? 

Проведены следующие обследования: 1. Вагиноскопия - во влагалище ничего не видно, 

наружный зев точечной формы, гиперемирован, эрозии нет. 2. При зондировании в правой 

стенке определяется плотное образование, которое не удалось извлечь из влагалища. 3. 

Рентгенография малого таза - определилась гиперэхогенная акустическая тень. 4. УЗИ мат-

ки – в верхней части влагалища определяется эхоструктура размером 1,3-1,7 см. 

На основании выше перечисленных исследований выставлен диагноз: Вульвовагинит. 

Инородное тело во влагалище. 13.03.2016 году под в/в кетаминовым наркозом влагалище 

обнажено детскими зеркалами и зубчатым пинцетом из верхней трети влагалища извлечено 

инородное тело - колпачок от шариковой ручки. Влагалище промыто раствором перекиси 

водорода и фурациллином. Операция прошла без кровопотери и девственная плева осталась 

цела. Послеоперационный период протекал гладко. Влагалище промыто 1% -5,0 мл диокси-

дином в течение 3-х дней. Прекратились гнойные выделения из влагалища. Пациентка вы-

писана домой на 3-и сутки после операции в удовлетворительном состоянии. 
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Таким образом, результаты показывают, что инородное тело всегда вызывает воспали-

тельный процесс. В основном при вульвовагините пациентку долго обследуют, проведут 

симптоматическое лечение и иногда забывают вышеуказанную патологию. В заключение 

хочется отметить, что здоровье девочки во многом зависит от нее самой и от степени ин-

формированности ее родителей. Огромное значение в возникновении вульвовагинитов име-

ет гигиена девочки. Родители должны объяснить дочери важность соблюдения чистоты 

наружных половых органов и научить правильному проведению гигиенических процедур, 

при необходимости, обращение к врачу - детскому гинекологу являются основой профилак-

тики гинекологических заболеваний.  
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