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Kalit so‘zlar: surunkali virusli gepatitlar, buyrak shikastlanishi, arterial gipertenziya, 
gepatit B, gepatit C, mezongiokapillyar glomerulonefrit, immunokomplekslar, krioglobu-
linemiya.

Maqolada jigarning surunkali virus-
li kasalligi bor bemorlarda buyrak shi-
kastlanishi va uning turlari xaqida so‘z 
yuritilgan bo‘lib, buyrak shikastlanishi 
qo‘shilishi bilan kasallik ko‘p organli 
zararlanish hollari tezlashishi va asor-
atlar, shuningdaek erta o‘lim xolatlari 
yuzaga chiqishi xaqida yoritib beriladi. 
Shuningdek ilmiy maqolada surunkali 
virusli gepatitlarning qaysi turida be-
morlarda arterial gipertenziya kuzatilish 
va yuzaga chiqish xollari yoritib beril-
gan.

Dolzarbligi. So‘ngi yillarda yer 
yuzi bo‘ylab, shu jumladan O‘zbekiston 
bo‘yicha migratsiya sonining  oshishi 
axoli orasida turli hil virusli kasalliklar, 
shu jumladan jigarning virusli kasal-
liklari oshishiga ham olib kelmoqda. 
Shu bilan bog‘liq holda, jigarning virusli 
kasalliklari sababli boshqa organlar shi-
kastlanish holatlari, ayniqsa, buyrak shi-
kastlanishi vrach praktikasida oshib bo-
ryapti. Ilmiy maqoladan maqsad virusli 
gepatitlar sabab yuzaga chiqishi kuzatil-
adigan turli organ patologiyalarini,shu 

jumladan buyrak shikastlanishi va shu 
bilan birga arterial gipertenziya qo‘shol-
ishi xavf faktori qanday xolatlarda osh-
ishini  o‘rganish va erta aniqlash.

Maqsad. Surunkali virusli kasal-
liklari bor bemorlarda buyrak shikast-
lanish xavfi va  kasallikning qanday 
asoratlar keltirib chiqarishini erta prog-
nozlash va virusli gepatitning qaysi turi 
ayniqsa kasallikka qo‘shimcha ravishda 
arterial gipertenziya va uning asoratlari 
qo‘shilishiga olib kelishini prognozlash.

So‘ngi yillardagi ilmiy izlanishlar 
shuni ko‘rsatyaptiki, jigarning shikast-
lanishiga sabab bo‘layotgan viruslar, 
buyrak hujayralariga ham trofizmga 
egaligi va natijada immunokompleks sa-
babli buyrak hujayralarida ham shikast-
lanish yuzaga chiqishi kuzatilmoqda. [1]

Ma’lumki surunkali virusli gepa-
titlar glomerulopatiyaning etiologik 
omili bo‘lib xizmat ko‘rsatadi. Xusu-
san surunkali virusli gepatit B ko‘proq 
membranoz nefropatiya va mezangioka-
pillyar glomerulonefritga sabab bo‘lsa, 
surunkali gepatit C kasalligi sababli kri-
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oglobulin vositasidagi glomerulonefrit 
kelib chiqishi xavfi yuqoriligi aniqlan-
gan. [2,6]

Surunkali virusli gepatitlar sabab-
li xosil boladigan antigenlar turli xil 
moleculyar massaga ega bo‘lib, mole-
kulyar massasiga ko‘ra buyrakning turli 
qismlarida shikastlanish yuzaga keltirib 
chiqaradi. Jumladan, surynkali virus-
li gepatit B da xosil bo‘ladigan HBeAg 
molekulyar massasi nisbatan kichikroq 
bo‘lib, kapillyar devorlariga cho‘kishi 
sababli membranoz nefropatiya chaqira-
di. Nisbatan baland molekulyar massaga 
ega bo‘lgan HBsAg li immunokomplek-
slar mezongiokapillyar glomerulonefrit 
kelib chiqishiga sabab bo‘lishi aniqlan-
gan. [5,6,10]

Surunkali virusli gepatit C sababli 
kelib chiqadigan buyrak shikastlanishi-
ga keladigan bo‘lsak, bunda virusli ge-
patit C ning ikkita immunologik o‘ziga 
xosligi katta rol o‘ynaydi. Birinchidan, 
gepatit C virusi immun eleminatsiyadan 
yashirinish xususiyatiga ega bo‘lib, bu 
kasallikning surunkali formaga o‘tishiga 
va aylanib yuruvchi immunokomplek-
slar yig‘ilishiga sabab bo‘ladi. Shu jaray-
on sababli buyraklarda mezangiokapill-
yar glomerulonefrit kelib chiqadi. [3,4,5]

Ikkinchi xususiyati shundan iborat-
ki, virusli gepatit C monoklonal revma-
toid factor xosil bo‘lishini stimullaydi. 
Bu o‘ziga xos xususiyati II tip krioglob-
ulinemiya chaqiradi va simptomatik 
krioglobulinemik vaskulitlarni keltirib 
chiqaruvchi asosiy omillardan biri bo‘lib 
xizmat ko‘rsatadi. Bu o‘z navbatida be-
morlarning erta invalidatsiyasiga va 
og‘ir asoratlar kelib chiqishi tezlashishi-
ga va o‘lim ko‘rsatkichining oshishiga 
sabab bo‘ladi. [8,9]

Bolalarda surunkali gepatit C kasal-
ligida buyraklar shikastlanishi nisbat-

an kam uchrashi kuzatiladi, buyraklar 
shikastlanishi surunkali gepatit C bilan 
og‘rigan bemorlarda 40-60 yosh ora-
lig‘ida ko‘proq yuzaga chiqishi ma’lum 
bo‘lib, nefrotik yoki nefrotik bo‘lmagan 
proteinuriya va mikroskopik gematuri-
ya kuzatiladi. [17]

Bemorlarning 25% ida o‘tkir nefritik 
sindrom kuzatilgan. Rivojlangan urem-
iya erkaklarda va qariyalarda ko‘proq 
kuzatilgan. 50% holatda sekin rivojlanu-
vchi buyrak yetishmovchiligi kuzatil-
gan. 80 % dan oshiq bemorlarda vrach-
ga murojaat qilish bosqichida refrakter 
gipertenziya aniqlangan bo‘lib, giperten-
ziyaning qo‘shilishi yurak qon- tomir 
sistemasi asoratlari qo‘shilishi va bemor 
ahvolining og‘irlashishiga, ko‘p organli 
zararlanish va yurak qon tomir zararlan-
ishlari asoratlaridan o‘lim ko‘rsatkichi 
oshishiga sabab bo‘ladi. [11,12,13,18].

So‘nggi yillarda olib borilgan tad-
qiqotlar davomida jigarning virusli B va 
C gepatitilari bilan bir qatorda virusli 
gepatit E ham buyraklar shikaslanishiga 
olib kelishi aniqlangan. Gepatit E virusi 
to‘g‘ridan to‘g‘ri gepatositlarni shikast-
laydi, lekin zararlangan jigar hujayralari 
virus oqsilini ajratib chiqaradi. Natijada 
bu oqsillar organizmda antitelolar bi-
lan kompleks hosil qiladi. Bu komplek-
slar buyrak filtrlash funksiyasini ishdan 
chiqarishi aniqlangan. [19]

Gepatit E virusi bilan har yili 70 mil-
lionga yaqin odam zararlanadi. Ushbu 
infektsiya o‘tkir gepatitning eng keng 
tarqalgan shakli va global sog‘liqni 
saqlash muammosidir. [19]

Infeksiya bilan zararlangan jigar hu-
jayralari tomonidan ortiqcha miqdor-
da virus oqsili xosil qilnadi va bular o‘z 
navbatida boshqa virus oqsillari bilan 
bog‘lanib virus qobig‘ini hosil qiladilar. 
Virusning genetic materiali nisbatan 
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sekin replikatsiyalanganligi sababli, ji-
gar hujayralari tomonidan sekretsiya 
qilinish davrida ko‘p virus qobiqlari 
bo‘shligicha qoladi. Shunday qilib ular 
qon oqimiga tushishi bilan immun sis-
tema tomonidan aniqlaniladi va unga 
nisbatan antitana ishlab chiqriladi, bu 
antitanalar o‘z navbatida virus oqsillari 
bilan bog‘lanadilar.

Virus qobig‘ining bu komplekslari 
va antitanacha qon oqimi bilan buyrak 
filtrlovchi strukturasi, ya’ni buyrak kop-

tokchalariga cho‘ka boshlaydilar. Agar 
komplekslar cho‘kishi ajratilishidan tez-
lashsa, bu buyrak koptokchalarini zarar-
laydi va glomerulonefritni keltirib chiqa-
radi. Glomerulonefrit o‘z navbatida 
buyrak yetishmovchiligiga olib keladi.

Quyidagi jadvalda jigarning virusli 
gepatiti epidemiologiyasi va shu kas-
alliklarda buyraklar shikastlanish turi 
va chastotasi keltirilgan bo‘lib, shu jad-
valdan ham muammoning dolzarbligi 
yaqqol yuzaga chiqadi.[20]

Virus Epidemiologiya Buyrak shikastlanishini 
aniqlanish chastotasi

Buyrak patologiyasi haqida 
umumiy ma’lumotlar

Gepa
tit B       

virusi

Dunyo bo‘yicha 
296 milliondan 

oshiq odam zarar
langan

35% surunkali 
infeksiyali odamlar

• Membranoz nefropatiya
• MPGN

• Poliarteriit, tugunchali 
vaskulit

Gepatit 
C virusi

Dunyo bo‘ylab 58 
million odam infit

sirlangan

Surunkali infeksiyali 1% 
aholida buyrak koptok
chalari shikastlanishi va 
vaskulit yuzaga chiqqan

MPGN krioglobulenemiya bi
lan yoki krioglobulinemiyasiz

          
Buyraklarga ayrim viruslar bevosita, boshqalari esa bilvosita ta’sir ko‘rsatishi 

mumkin. Jigarning virusli kasallklari, shu jumladan, gepatit B va C viruslari bil-
vosita nefrotoksik ta’sir ko‘rsatadi. Quyidagi jadvalda buyraklarga bilvosita ta’sir 
ko‘rsatadigan viruslar va shikastlanish turi keltirilgan [20]:

Buyraklarning bilvosita shikastlanishi

Immun komplekslar 
cho‘kishi

• Меmbranoz  nefropatiya, gepatit B bilan assosatsiyalangan mem
branoz  nefropatiya

• Gepatit C ning krioglobulinemiyali yoki krioglobulinemiyasiz 
(sirkulyatsiyalanuvchi) membranoproliferativ kasalligi

Boshqa ilmiy kuzatishlar natijasida surunkali virusli gepatit B bilan kasallangan 
bemorlardan farqli ravishda, surunkali gepatit C ga chalingan bemorlarda arterial 
gipertenziya yuzaga chiqishi ko‘proq kuzatilgan. Kasallikka arterial gipertenziya-
ning qo‘shilishi o‘z navbatida buyrak arteriolalarining shikastlanishining yanada 
oshishiga, nefroskleroz rivojlanishining kuchayishiga yana bir omil bo‘lib xizmat 
qiladi. [1,2,14,15,16]
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Xulosa. Ushbu izlanishlardan ke-
lib chiqqan holda aytish mumkinki, 
surunkali virusli gepatit bilan zararlan-
gan bemorlarda buyrak shikastlanishini 
erta aniqlash va oldini olish chora tadbir-
lari bemorlar yashash sifatini yaxshilash, 
asoratlardan erta o‘lim ko‘rsatkichini 
sezilarli kamaytirishga yordam beradi.
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РЕЗЮМЕ
ПОРАЖЕНИЕ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ВИРУСНЫМ 
ЗАБОЛЕВАНИЕМ ПЕЧЕНИ И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Авезметова Шахло Джуманазаровна
Ургенчский филиал Ташкентской медицинской академии

ilizarov.sa@gmail.com
Ключевые слова: хронический вирусный гепатит, поражение почек, арте-

риальная гипертензия, гепатит В, гепатит С, мезонгиокапиллярный гломеру-
лонефрит, иммунные комплексы, криоглобулинемия

В статье говорится о поражении почек и виды поражении почек у больных 
хроническими вирусными заболеваниями печени, ускорение полиорганного 
поражения и осложнений при присоединении артериальной гипертензии, а 
также ускорение ранней смертности при присоединении поражения почек.

SUMMARY
KIDNEY DAMAGE IN PATIENTS WITH CHRONIC VIRAL  

LIVER DISEASE AND ARTERIAL HYPERTENSION

Avezmetova Shakhlo Jumanazarovna
Urgench branch of Tashkent Medical Academy

ilizarov.sa@gmail.com
Key words: chronic viral hepatitis, kidney damage, arterial hypertension, 

hepatitis B, hepatitis C, mesongiocapillary glomerulonephritis, immune complexes, 
cryoglobulinemia.

The article discusses kidney damage and types of kidney damage in patients 
with chronic viral liver diseases, acceleration of multiple organ damage and 
complications with the addition of arterial hypertension, as well as acceleration of 
early mortality with the addition of kidney damage
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Мақоланинг қисқача мазмуни: 
ўткир перитонит билан оғриган 209 
беморда касалликнинг сабаблари ва 
даволаш усуллари ўрганилди. Пери-
тонит билан оғриган беморлар қабул 
қилинган даволаш турига кўра 3 гу-
руҳга бўлинган: I гуруҳ-36 бемор, II гу-
руҳ-31 бемор, III гуруҳ - монокултура-
да қўзғатувчиси Е. cоли (39%) бўлган 
60,3 бемор, Pseudomonas aeruginosa 
еса I гуруҳ – 1 нафар  беморда енг кам 
еҳтимоллик, II, III гурухларда – ҳар 
бирига 2 нафар беморлар. E. cоли ва 
Staphylococcus Aureus ассоциация-
сида бу фоиз ҳам енг юқори бўлиб, 
9,6% ни ташкил етди, аммо Е. cоли ва 
Proteus комбинацияси енг паст еди. 
Перитонит терапиясининг янги тар-
кибидан фойдаланиш (лимфотропик) 
даволаш натижаларини яхшилайди: 
қорин бўшлиғини микроблардан то-
залашни тезлаштириш, микроблар-
нинг антибиотикларга чидамлилиги-
ни камайтириш, тананинг иммунитет 
фаоллигини ошириш, ётоқ кунлари 
ва ногиронликни камайтириш.

Калит сўзлар: Е. cоли, патоген, 
перитонит, лимфотроп терапия, т-ти-
мозин

Кириш. Қорин бўшлиғининг ўт-
кир жарроҳлик касалликларини да-

волашда еришилган ютуқларга қа-
рамай, перитонит ушбу патологияда 
ўлим сабаблари орасида етакчи ўрин-
ни егаллашда давом етмоқда. 

Ушбу муаммонинг долзарблиги, 
бир томондан, перитонит жараёни-
нинг частотаси ва зўравонлиги билан, 
иккинчи томондан, жарроҳлик ин-
фекциясига қарши курашда асосий 
қурол сифатида антибактериал тера-
пия самарадорлигининг пасайиши ва 
профилактика ва даволашнинг янги 
усуллари ва усулларини топиш зару-
рати билан изоҳланади.

Қорин бўшлиғи микрофлораси-
нинг ифлосланиш даражасига қа-
раб, шунингдек, перитонит фазасини 
ва қорин бўшлиғидаги жараённинг 
тарқалишини ҳисобга олган ҳолда, 
ўзига хос бўлмаган ва ўзига хос тана-
ни ҳимоя қилиш омилларини ўрга-
ниш иммунологик ҳолатдаги бузили-
шларни ўз вақтида тузатишга имкон 
беради.

Яллиғланиш жараёнининг табиа-
ти, унинг зўравонлиги, асоратларнинг 
ривожланиши ва салбий натижалар 
ўзига хос бўлмаган ва ўзига хос ҳимоя 
механизмларининг ҳолати билан бел-
гиланади. Иккинчиси орасида ўзига 
хос бўлмаган ҳимоя омилларининг 

УДК 616.381.002 1
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ҳолати алоҳида аҳамиятга ега бўлиб, 
улар тананинг биринчи ҳимоя чи-
зиғини таъминлайди ва унга янада 
ривожланган ўзига хос иммунологик 
қайта қуриш учун вақт беради. Бу 
нейтрофил полиморфонуклеер лей-
коцитларнинг фагоцитик фаоллиги-
ни аниқлаш. 

Материаллар ва усуллар. Қорин 
бўшлиғи таркибини бактериологик 
таҳлил қилиш кафедра методология-
сига мувофиқ амалга оширилди. Ма-
териални (қорин бўшлиғининг тарки-
би) олиш ва микрофлорани ўрганиш 
учун махсус қурилма (ПВХ найча ва 
ипак ип) ишлатилган. 

Натижалар ва муҳокама. Опера-
ция пайтида юқоридаги қурилма 
қорин бўшлиғининг керакли жойи-
га ўрнатилади. Суюқ ва микробларга 
намланган ипак ип керакли шарбатга 
чиқарилади. Қорин бўшлиғидан ипни 
олиб ташлашда у дастлаб маҳкамла-
нади ва қорин бўшлиғидан найчанинг 
бўшлиғига тўлиқ киритилади, сўнгра 
найча билан бирга чиқарилади. Си-
фатли ва миқдорий микрофлора таҳ-
лили операциядан кейинги 1, 3, 5, 7 ва 
10-кунларда динамикада ўтказилди. 
209 беморда қорин бўшлиғи оқиши 
ўрганилди (1-жадвал.)

1-жадвал

Ўткир йирингли перитонит билан оғриган  
беморларда қорин екссудати микрофлорасининг табиати

Микрофлора холати
Беморлар гурухи Жами %

I II III

Монокултура  холати

Ичак таёқчаси 36 31 39 106 50,7

Стафилококк тилларанг 11 9 10 30 14,4

Стрептококк 7 8 21 10,0

Протей 4 5 4 13 6,2

Энтерококк 2 3 4 9 4,3

Кўкйиринг таёқчаси 1 2 2 5 2,4

Қўшилган холатда

Ичак таёқчаси ва 
тилларанг стафилакокк 3 5 3 11 5,3

Ичак таёқчаси ва
стрептококк 2 2 1 5 2,4

Ичак таёқчаси ва 
протей 1 2 1 4 1,9

Ўсиш бермаган 2 1 2 2,4

Жами 69 66 74 209 100,0
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1-жадвалдан кўриниб турибдики, 
беморларнинг аксариятида (60,3%) 
перитонитга монокултурада (50,7%) 
ва ассоциацияда (9,6%) Е. cоли сабаб 
бўлган. Касалхонага қабул қилинган-
дан сўнг, 184 (88.0%) 209 беморлари-
да монокултура, 25 (12%) микробиал 
уюшмалар ва 5 (2.4%) ўсмаган. Мо-
нокултурада Е. cоли 106 (50,7%) бе-
морларда, Staphylococcus aureus 30 
(14,4%) беморларда, streptococcus 21 
(10,0%) беморларда екилган. Proteus, 
enterococcus Pseudomonas aeruginosa 
27 (12,9%) беморга екилган. E. cоли 
барча микробиал уюшмаларда мав-
жуд еди. Шундай қилиб, замонавий 
шароитда йирингли перитонит бак-
териологик нуқтаи назардан тобора 
ортиб бораётган патоген хусусиятлар-
га ега комбинацияланган flora билан 
тавсифланади. Шу билан бирга, Е. 
cоли перитонитнинг микробиал ети-
ологиясида dominant ролини сақлаб, 
илгари сапрофитларга яқинлашган 
бир қатор штаммларнинг вирулент-
лигининг ошиши билан тавсифлана-
ди, бу тананинг иммунитет ҳимояси 
функциясининг пасайишини кўрса-
тади. 

Перитонитнинг нозологик сабаби-
га қараб бактериал флоранинг таби-
атини ўрганиш ҳам қизиқиш уйғота-
ди. Деярли барча касалликларда ичак 
флорасининг аниқ устунлиги бор еди. 
Шу билан бирга, баъзи жараёнлар-
да (ўткир холецистит, ошқозон ва ўн 
икки бармоқли ичак яраси тешили-
ши) микробиал ўсишнинг йўқлиги-
нинг сезиларли фоизи кузатилди, бу 
peritoneal екссудатдаги флоранинг оз 
миқдори билан изоҳланиши мумкин, 
гарчи у аниқ йирингли еди. Шуни 
таъкидлаш керакки, анъанавий бакте-
риологик тадқиқотларнинг қиймати 

натижани озуқавий муҳитга дастлаб-
ки екишдан 3-5 кун ўтгач олиш мум-
кинлиги билан анча камаяди. Шундай 
қилиб, биринчи, енг муҳими, прогно-
стик нуқтаи назардан, операциядан 
бир неча кун ўтгач, антибиотик тера-
пияси ҳар доим ҳам ўзига хос емас, 
чунки у бутунлай емпирик тарзда 
амалга оширилади.  Екин микрофло-
расини екиш ва йирингли перитонит-
нинг тарқалиши (%).

Эслатма: кўпгина чизиқлардаги 
фоиз миқдори 100 дан ошади, чунки 
микроорганизмлар нафақат монокул-
тура шаклида, балки ассоциацияда 
ҳам топилган. 

Биз баъзи екинларнинг омон қо-
лиш даражаси ва перитонитнинг 
тарқалиши ўртасида қатъий му-
носабатларни ўрнатолмадик, гар-
чи жадвалда flora уруғланишининг 
кўпайиши ва диффуз йирингли пе-
ритонитнинг кўпайиши тенденция-
си аниқ кўрсатилган.  Оммавий тан 
олиш шароитида перитонитни даво-
лашнинг мавжуд усуллари қониқар-
ли. Бундан ташқари, сўнгги йилларда 
шунга ўхшаш ҳолатларда терапевтик 
емас, балки мутлақо тескари таъсир-
ни, яъни маълум бир антибактериал 
препарат таъсирида патогеннинг па-
разитизмининг кучайишини кузатиш 
мумкинлиги ҳақида хабарлар мав-
жуд.

Шундай қилиб, peritoneal екссу-
датнинг анаероб микробиал бирлаш-
маларининг аксарияти перитонит 
патогенезида ендоген микроорга-
низмларнинг етакчи ролини, яъни ау-
тоинфекцияни таклиф қилади. Пато-
логик жараённинг ривожланишидаги 
тетик механизми, шубҳасиз, аероблар 
ва анаероблар ўртасидаги синергетик 
муносабатлар зарарли омилларга ай-
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ланганда, ошқозон-ичак трактининг 
normal микрофлорасининг ўзгариши. 
Ўткир перитонитли беморларда им-
мунологик ҳолат. Ўткир перитонит 
билан оғриган беморларда ҳужай-
ра, гуморал иммунитет ва ўзига хос 
бўлмаган ҳимоя омиллари ҳолатини, 
жараённинг тарқалиши, жараённинг 
босқичлари ва перитонит қўзғатувчи-
си турлари билан боғлиқ ҳолда ўрган-
дик. Жараённинг тарқалишига қараб 
уяли, гуморал иммунитет ҳолати ва 
ўзига хос бўлмаган ҳимоя омиллари. 
Ўткир перитонит билан оғриган бе-
морларда қорин бўшлиғида жараён-
нинг ҳар хил тарқалиши билан т ва  
Б лимфоцитларининг нисбий ва мут-
лақ сони сезиларли даражада камайди 
(Р<0,05; Р<0,001), аммо диффуз ва диф-
фуз перитонит билан максимал па-
сайиш кузатилди. «Нол» лимфоцит-
ларнинг нисбий сонининг сезиларли 
даражада ошишига қарамай (Р<0,01; 
Р<0,001), уларнинг мутлақ қиймати 
normal диапазонда қолди. Маҳаллий 
чекланмаган перитонит билан « нол 
« лимфоцитларнинг таркиби 687,12, 
57,73 ҳужайра/мл, маҳаллий чеклан-
ган 634,12, 57,73 ҳужайра/мл ва диф-
фуз 694,13, 52,28 ҳужайра/мл, нормаси 
627,96, 31,49 ҳужайра / мл ни ташкил 
етди. Касалликнинг тарқалишига қа-
раб гуморал иммунитет ҳолатини 
ўрганиш шуни кўрсатдики, барча бе-
морлар А, М ва G иммуноглобулин-
ларида сезиларли ўсишни (P<0,05; 
P<0,001) кўрсатдилар, аммо IgM да-
ражаси сезиларли даражада ошди, 
бу бирламчи иммунологик жавобга 
хосдир. Тарқалиши ўсиб бориши би-
лан IgA ва IgG таркиби ортиб борди, 
IgM еса камайиб борди. Барча ҳол-
ларда жарроҳлик учун кўрсатмалар 
peritoneal ҳодисаларни белгиланган 

еди. Қорин бўшлиғидаги патологик 
фокусга жарроҳлик ёндашувларни 
танлаш патологик жараённинг лока-
лизациясига боғлиқ еди. Кўпгина ҳол-
ларда жарроҳлик аралашув перито-
нит манбасини олиб ташлаш, қорин 
бўшлиғини санитария ва дренажлаш 
билан якунланди. Яллиғланиш екс-
судатининг сероз ва сероз–геморра-
гик табиати билан жарроҳлик яраси 
маҳкам тикилган ва антибиотикларни 
intraperitoneal юбориш учун микро-
ирригаторлар ўрнатилган.

Екссудатнинг йирингли табиати 
билан қорин бўшлиғи екссудат чиқи-
ши, антибиотик терапияси ва уни 
ювиш учун қувурли дренажлар билан 
дренажланган. Маҳаллий перитонит 
билан оғриган беморларнинг аҳволи 
ўртача ёки нисбатан қониқарли еди. 
Операциядан кейинги даврда улар 
анъанавий антибиотик терапияси ва 
томир ичига инфузион терапия олди-
лар. Ўлим йўқ еди. Ўртача касалхона-
да қолиш 17,2 ётадиган 1,9 кунни таш-
кил етди.

Беморларда диффуз ва диффуз 
перитонитнинг оғир кечиши ҳам кеч 
касалхонага ётқизилиши (беморлар-
нинг 20,5% кейинроқ қабул қилинган) 
ва беморларнинг 4,03% 50 ёшдан ош-
ганлиги билан боғлиқ. 

Диффуз ва диффуз перитонитнинг 
оғир ҳолатларида беморлар комплекс 
интенсив терапияни олдилар, жумла-
дан: барбус, антибактериал терапия, 
метаболик касалликларни тузатиш, 
гиповолемия ва паралитик ичак ту-
тилишини назорат қилиш, юрак-ўпка 
асоратларининг олдини олиш. Диф-
фуз бўлган беморлар учун касалхо-
нада қолиш 21,4=2,9 ётоқ кунини ва 
диффуз перитонит билан оғриган бе-
морлар учун 31,82=2,5 кунни ташкил 



11

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

етди. Юқоридаги даволанишдан фой-
даланишга қарамай, ушбу гуруҳда 10 
бемор вафот етди: диффуз перитонит 
билан 4 бемор (3,45%), тўкилиш би-
лан 6 (8,75%). Ўлимнинг асосий саба-
блари оғир ендотоксикоз натижасида 
кўп organ етишмовчилигининг риво-
жланиши натижасида келиб чиққан 
ўткир юрак етишмовчилиги еди.

Операциядан кейинги ўлим таҳ-
лили шуни кўрсатдики, у биринчи 
гуруҳга нисбатан камайган. Ушбу пе-
ритонит билан ўлим йўқ еди. Диффуз 
перитонит билан ўлим даражаси 1%, 
диффуз перитонит билан – 5,7% еди. 

Учинчи гуруҳда 106 бемор бор еди, 
уларнинг комплекс даволаш усули 
бизнинг методологиямизга мувофиқ 
т-активин лимфотропик терапиясини 
ўз ичига олган. III гуруҳда 30 бемор-
да маҳаллий перитонит, 43 беморда 
диффуз перитонит, 26 беморда диф-
фуз перитонит, 49, 48 ва 9 беморлар-
да реактив, токсик ва терминал пери-
тонит бор еди. Маҳаллий перитонит 
учун ўртача касалхонада қолиш 9,9, 
0,8; диффуз учун 12,7, 1,3; диффуз 
учун 17,3, 1,6 ётадиган кун, бу I ва II 
гуруҳларга нисбатан даволаниш муд-
датини 1,2 ва 2 баравар камайтиради.

Хулоса. Қабул қилинган терапия 
натижасида аниқ терапевтик таъсир 
қайд етилди, пулснинг пасайиши, қон 
босимининг барқарорлашиши, юрак 
уриш тезлигининг пасайиши, ин-
токсикациянинг пасайиши, лимфо-
цитлар фоизининг ошиши ва гомео-
стазнинг бошқа кўрсаткичларининг 
яхшиланиши. 

Шундай қилиб, Т-активин лим-
фотроп терапиясини перитонит би-
лан курашишга қаратилган чора- 
тадбирлар мажмуасига киритиш 
даволаш натижаларини сезиларли да-

ражада яхшилаши, операциядан кей-
инги ўлимни камайтириши ва даво-
лаш вақтини қисқартириши мумкин. 
Шу муносабат билан, биз таклиф қил-
ган усул бўйича комплекс даволашни 
қўллашда перитонит билан оғриган 
беморлар танасининг микрофлораси 
ва иммунологик реактивлиги табиати 
бўйича махсус тадқиқотлар ўтказиш-
га қарор қилинди.
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РЕЗЮМЕ
ИММУННЫЙ СТАТУС И НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ЗАЩИТНЫЕ ФАКТОРЫ 

ПРИ ПЕРИТОНИТЕ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВИДА ВОЗБУДИТЕЛЯ

Агзамова Махмуда Набиевна

Ташкентский педиатрический медицинский институт
maxmudanabiyevna@gmail.com

Ключевые слова: кишечная палочка, возбудитель, перитонит, лимфотроп-
ная терапия, Т-тимозин.

Применение новой композиции терапии перитонита (лимфотропная) 
улучшает результаты лечения, выражающиеся в: ускорении очищения брюш-
ной полости от микробов, снижении резистентности микробов к антибиоти-
кам, повышении иммунной активности организма, сокращении койко-дней и 
инвалидности.

SUMMARY
 IMMUNE STATUS AND NON-SPECIFIC PROTECTIVE FACTORS IN 

PERITONITIS, DEPENDING ON THE TYPE OF PATHOGEN

Agzamova Mahmuda Nabievna

Tashkent Pediatric Medical Institute
maxmudanabiyevna@gmail.com

Keywords: E. coli, pathogen, peritonitis, lymphotropic therapy, T-thymosin.
The use of a new composition of peritonitis therapy (lymphotropic) improves 

treatment results, expressed in: accelerating the cleansing of the abdominal cavity 
from microbes, reducing the resistance of microbes to antibiotics, increasing the 
body’s immune activity, reducing bed days and disability.
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INTRODUCTION. Diabetes melli-
tus is a chronic disease that is becoming 
increasingly common and poses a seri-
ous threat to public health. According 
to the World Health Organization, more 
than 400 million people worldwide suf-
fer from diabetes, and this number con-
tinues to increase. Diabetes is one of the 
leading causes of cardiovascular disease, 
stroke, kidney failure, and blindness.

Biochemistry research shows that 
the main mechanism of diabetes devel-
opment is impaired glucose metabolism 
and insulin resistance. Insufficient insu-
lin secretion or impaired insulin action 
leads to increased blood glucose levels, 
which in turn can lead to various com-
plications.

According to the World Health Or-
ganization:

- Around 422 million people world-
wide suffer from diabetes.

- The prevalence of diabetes among 
people over 18 years of age increased 
from 4.7% in 1980 to 8.5% in 2014.

- In 2014, diabetes caused 1.5 million 
deaths, with 48% of all diabetes-relat-
ed deaths occurring in people under 70 
years of age.

- Another 460,000 deaths were due 
to diabetes-related kidney disease, and 
high blood glucose levels account for 
about 20% of deaths from cardiovascu-
lar disease.

- The age-standardized mortality rate 
from diabetes increased by 3% between 
2000 and 2019, and in lower-middle-in-
come countries the rate increased by 
13%.

- Diabetes is one of the leading caus-
es of diseases such as blindness, kidney 
failure, heart attacks, strokes and lower 
limb amputations.

- Almost 50% of deaths due to high 
blood glucose occur before age 70.[1]

MATERIALS AND METHODS. 
Diabetes is a metabolic disease in which 
carbohydrate metabolism is impaired and 
hyperglycemia occurs. The main reason 
for this is the disruption of the interaction 
of tissues with insulin. Glucose plays a 
key role as the main source of energy for 
the body, and its deficiency in tissues, 
as well as insufficient accumulation in 
the liver in the form of glycogen, lead 
to an increase in blood glucose levels, 
which is characterized as diabetes. The 
development of the disease is facilitated 

UDC : 616.379-008.64-06

BIOCHEMICAL ASPECTS OF DEVELOPMENT AND PROGRESSION  
OF DIABETES MELLITUS: MECHANISMS OF HYPERGLYCEMIA  

AND THEIR EFFECT ON THE BODY

Akbarkhodjaeva Hurshida Nadjimiddinovna

Tashkent pediatric medical institute
hurshida1871@gmail.com

Key words: Diabetes mellitus, gestational diabetes mellitus, GLUT transporters, 
hyperglycemia.
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by various factors, such as pheochro-
mocytoma, adrenal hyperactivity, hy-
perthyroidism, impaired sensitivity to 
carbohydrates and transient hyperglyce-
mia. In some cases, secondary diabetes 
occurs, which may disappear when the 
main factor is eliminated, but long-term 
exposure to these factors can lead to pri-
mary diabetes.

The longer hyperglycemia continues, 
the more severe the disease becomes. 
This is due to the mechanisms the body 
uses to reduce blood glucose levels, in-
cluding storing glucose in fats, glycoly-
sis of the cell membrane, and activation 
of the sorbitol-splitting function of glu-
cose. These processes can lead to the for-
mation of toxins, damage to nerve cells, 
and damage to blood vessels. Gradual 
progression of protein glycosylation and 
cholesterol accumulation can lead to the 
development of microangiopathy, which 
can eventually lead to damage to virtual-
ly all organs. [2]

TYPES OF DIABETES. In 1936, Sir 
Harold Percival Himsworth published 
a study that for the first time identified 
the two types of diabetes as separate 
diseases. This marked a new stage in 
the understanding of diabetes, dividing 
it into two types: with absolute insulin 
deficiency (type 1) and with relative in-
sulin deficiency (type 2). This led to di-
abetes being considered as a syndrome 
that could occur in either type 1 or type 
2 diabetes.

The term “type 1 diabetes mellitus” 
is used to describe a group of diseases 
that develop due to the gradual destruc-
tion of pancreatic beta cells, resulting 
in a deficiency in proinsulin synthesis 
and hyperglycemia requiring hormone 
replacement therapy. “Type 2 diabetes 
mellitus” is characterized by the devel-

opment in people with excess accumu-
lation of adipose tissue, which leads to 
insulin resistance, excessive synthesis of 
proinsulin, insulin and amylin by pan-
creatic beta cells, causing a “relative de-
ficiency”.

The prevalence of diabetes varies by 
ethnicity. Among Asians over 40 in the 
UK, type 2 diabetes is most common at 
20%, compared with 17% in blacks. There 
is also a difference in the incidence of 
complications. Asians have an increased 
risk of diabetic nephropathy and coro-
nary heart disease, but a decreased risk 
of diabetic foot syndrome. Blacks are 
more likely to have severe hypertension 
and to develop gestational diabetes.

Gestational diabetes mellitus is a 
pathological condition characterized 
by hyperglycemia in some women dur-
ing pregnancy, usually resolving after 
delivery. Its causes are not fully under-
stood, but it is believed that HLA anti-
gens , especially HLA DR 2, 3 and 4. It is 
also believed that excess proinsulin and 
high concentrations of hormones such as 
progesterone, cortisol, prolactin, human 
placental lactogen and estrogen may af-
fect beta cell function and insulin sensi-
tivity.

BIOCHEMISTRY OF DIABETES 
MELLITUS. When phosphorylated, en-
zymes can change their activity - become 
activated or passive. Kinases phospho-
rylate, and phosphatases dephosphoryl-
ate.

For example, insulin antagonists 
such as glucagon and epinephrine acti-
vate protein kinase A through a cascade 
mechanism, which phosphorylates the 
enzyme glycogen phosphorylase, lead-
ing to its activation.

The insulin receptor, which has ty-
rosine kinase activity, does not require 
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second messengers. It phosphorylates 
tyrosine residues, which activates phos-
phatases that inhibit glycogen phospho-
rylase and activates glycogen synthase.

GLUT-2, found in the liver and pan-
creatic ß-cells, plays a key role in reg-
ulating glucose levels in the body. It is 
important to note that GLUT-2, like glu-
cokinase, has a low affinity for glucose, 
meaning that they require more glucose 
to function.

When the blood glucose level increas-
es, a reaction occurs aimed at decreasing 
this level. The intake of glucose stimu-
lates the formation of ATP, which in turn 
opens calcium channels. The increased 
calcium level in the cell stimulates the 
release of insulin.

GLUT-2 and glucokinase, having a 
lower affinity for glucose, act as “hyper-
glycemia sensors”, responding to chang-
es in blood glucose levels and initiat-
ing appropriate biochemical processes 
to maintain glucose homeostasis in the 
body.

GLUT-4, which is dormant in the cell, 
is transported to the cell surface by insu-
lin. Its movement can also be stimulated 
by muscle contractions.[4]

Elevated blood glucose levels may 
result in glycosylation of HbA , forming 
HbA 1C , indicating previous hypergly-
cemia.

Decreased glucokinase affinity may 
result in insufficient insulin production 
even at high glucose levels. Congenital 
type 2 diabetes mellitus - MODY ( ma-
turity onset diabetes of the young ) - is 
associated with this process.

SYMPTOMS AND DIAGNOSIS. 
The symptoms of diabetes mellitus are 
most often associated with elevated 
blood glucose levels. In the early stages 
of the disease, mild hyperglycemia of-

ten occurs without obvious signs, which 
complicates diagnosis, especially if reg-
ular testing is not performed. More se-
vere hyperglycemia causes glucose to 
appear in the urine and an increase in 
the frequency of urination due to osmot-
ic diuresis. This can lead to polyuria and 
polydipsia, which can ultimately cause 
orthostatic hypotension and dehydra-
tion. Dehydration can manifest as weak-
ness, fatigue, and mood changes, with 
symptoms coming and going along with 
fluctuations in blood glucose levels.

Hyperglycemia is sometimes accom-
panied by excessive appetite, but this is 
usually not the main symptom. Weight 
loss, nausea, vomiting, vision changes, 
and increased susceptibility to infections 
are also possible.

Patients with type 1 diabetes mellitus 
often seek medical attention with com-
plaints of symptoms of hyperglycemia, 
sometimes with manifestations of dia-
betic ketoacidosis.

In type 2 diabetes, symptoms may be 
so mild that the disease is only detected 
during a routine examination. In some 
cases, the first manifestation of diabetes 
may be a hyperosmolar hyperglycemic 
state that develops during stress or when 
taking certain medications that aggra-
vate glucose metabolism disorders, such 
as corticosteroids.

Various tests are used to confirm the 
diagnosis of diabetes, including fasting 
blood glucose, glycosylated hemoglobin 
(HbA1C) testing , and sometimes an oral 
glucose tolerance test. The diagnosis is 
often made through screening.

There is also an invention created for 
diagnostics of predisposition to diabetes 
mellitus type 2 in the early stages. For 
diagnostics, open palms of both hands 
are scanned in combination with fingers. 
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The obtained images allow to evaluate 
dermatoglyphic features characterizing 
the topography of palmar patterns and 
patterns of distal phalanges of fingers. 
During the analysis, various parameters 
are taken into account, such as the type 
of the obtained pattern; direction in the 
palmar fields, which have the main pal-
mar lines A, B, C and D ; ridge count and 
angle value atd ; type of patterns on the 
thenar, hypothenar, in the interdigital 
fields and on the fingers; width, num-
ber and nature of the arrangement of 
palmar lines; arrangement of axial and 
palmar triradii. Based on these data, a 
conclusion is made about the probability 
of developing diabetes mellitus type 2. 
This invention can be used for medical 
prevention and determination of the risk 
group, that is, for screening people who 
do not yet have the disease, but the risk 
of developing diabetes mellitus type 2 
exists.[3]

MAIN CAUSES OF DEATH IN DM. 
As noted in most studies, the main cause 
of death in patients with type II diabetes 
is, first of all, cardiovascular pathology. 
However, in recent years, there has been 
an increase in deaths from infectious 
diseases of the respiratory and genitou-
rinary organs accompanying type II di-
abetes, as well as malignant neoplasms, 
the occurrence of which is also associat-
ed with the side effects of antidiabetic 
drugs.

Existing risk factors for death today 
include non-specific ones, such as age, 
gender, physical inactivity, dietary hab-
its, bad habits, lipid metabolism disor-
ders and high blood pressure.

Specific factors for diabetes include 
those related to the duration and severity 
of the disease, blood glucose levels and 
hypoglycemia, and the period from the 

onset of the disease. Women with ges-
tational diabetes are potential patients 
with type I or II diabetes in the subse-
quent period of life.

Projections of the overall impact of 
diabetes over the next decades show that 
damage and risk of developing heart, 
blood vessel, eye, kidney and nerve dis-
ease will increase even more rapidly 
over time. Diabetic retinopathy may be 
responsible for 1% of global blindness. 
Diabetes is a leading cause of kidney 
failure.

It is known that the overall risk of 
death among people with diabetes is at 
least 2 times higher than the risk of death 
among people of the same age who do 
not have diabetes. Identification of risk 
factors for death in diabetes is necessary 
for the purpose of developing measures 
to prevent high and early mortality, as 
well as to increase the duration of remis-
sions and prevent the development of 
complications in type II diabetes.

CONCLUSION. Diabetes mellitus is 
a serious disease that requires constant 
attention and self-monitoring. Patients 
with diabetes should be aware of their 
disease, monitor their blood glucose 
levels, maintain a healthy lifestyle, and 
communicate with their doctor regular-
ly.

Prevention of diabetes complica-
tions plays a key role in maintaining the 
health of patients. Regular medical ex-
aminations, monitoring blood pressure 
and cholesterol, taking care of your feet, 
giving up bad habits and maintaining a 
healthy lifestyle will help prevent the de-
velopment of complications.

It is important to remember that di-
abetes is not a proposition, but a chal-
lenge that can be accepted and success-
fully overcome with the right approach 
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to treatment and support from others. 
Self-management of the disease, educa-
tion and understanding of one’s condi-
tion will help patients with diabetes to 
live a full life and maintain a high qual-
ity of life.
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БИОХИМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАЗВИТИЯ И ПРОГРЕССИРОВАНИЯ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА: МЕХАНИЗМЫ ГИПЕРГЛИКЕМИИ И ИХ 

ВОЗДЕЙСТВИЕ НА ОРГАНИЗМ

Акбарходжаева Хуршида Наджимидиновна
Ташкентский педиатрический медицинский институт
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В данной статье представлен обзор биохимических механизмов, лежащих в ос-
нове развития сахарного диабета, включая детальное рассмотрение симптомов, при-
чин возникновения и факторов риска. Обсуждаются современные стратегии диагно-
стики, лечения и профилактики этого заболевания. Отмечается, что здоровый образ 
жизни играет ключевую роль в поддержании организма при сахарном диабете, что 
подчеркивает важность комплексного подхода к управлению этим заболеванием.

REZYUME
QANDLI DABET KELIB CHIQISHI VA RIVOJLANISHINI BIOKIMYOVIY 

ASPEKTLARI: GIPERGLISEMIYA MEXANIZMLARI VA ULARNING 
ORGANIZMGA TA’SIRI

Akbarkhodjaeva Xurshida Nadjimidinovna
Toshkent pediatriya tibbiyot instituti

hurshida1871@gmail.com

 Ushbu maqolada qandli diabet rivojlanishining asosiy biokimyoviy mexanizmlari, shu 
jumladan simptomlar, sabablar va xavf omillari haqida batafsil ma’lumot berilgan. Ushbu 
kasallikni tashxislash, davolash va oldini olishning zamonaviy strategiyalari muhokama 
qilinadi. Qayd etilishicha, qandli diabetda organizmni saqlashda sog‘lom turmush tarzi 
asosiy o‘rin tutadi, bu esa ushbu kasallikni davolashda kompleks yondashuv muhimligini 
ta’kidlaydi.
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ARVTning ijobiy tomonlari faqatgi-
na virus yuklamasini kamaytirish bilan 
cheklanmay, bemorlarda virus ajralib 
chiqishini ham pasaytirish orqali yuqish 
ehtimolini bir zamonda kamaytirmoqda. 
Shuningdek, immun tizimining qayta 
tiklanishi natijasida opportunistik infek-
siyalar soni kamayib, bemorlarning umri 
uzaymoqda. Biroq, OIV-infeksiyasiga 
chalinganlar orasida ko‘plab komorbid 
holatlarning mavjudligi og‘ir holatlarni 
pasaytirishga va o‘lim ko‘rsatkichini na-
zorat qilishga yetarlicha imkoniyat ber-
mayapti. OIV bilan kasallangan bemor-
larning umr davomiyligining ortishi, 
tabiiyki, ularning o‘rtasida qari yoshda 
ko‘p uchraydigan terapevtik kontinuum 
uchun uchrash chastotasini oshiradi. Bu 
holat ko‘plab tadqiqotchilar tomonidan 
OIV populyatsiyasidagi ikkilamchi kas-
alliklar, komorbid holatlar, yurak qon-
tomir tizimi, respirator tizim va onko-
logik kasalliklarni tadqiq etishining ko‘p 
kuchayishi bilan tasdiqlanmoqda.

Maqsad: Andijon shahar OIV infe-
ktsiondagi CD4 T-limfotsitilar soni va 
uning komorbidliklar bilan aloqasini 
o‘rganish.

Material sifatida Andijon shahrin-
ing 20 yoshdan 60 yoshgacha bo‘lgan 
OIV-infeksiyasi bilan kasallangan ahol-
isi orasidan reprezentativ tasadduv 

tanlov asosida 127 nafari tanlab olindi 
va tekshirildi. Tadqiqot Andijon viloya-
ti “OITS” qarshi kurash markazi bilan 
hamkorlikda 65 nafar ayol va 62 nafar 
erkak o‘rtasida o‘tkazildi. Epidemi-
ologik tekshiruvga jalb qilish poliklin-
ika va uyga tashrif buyurish shaklida 
shaxsiy aloqa orqali amalga oshirildi. 
Keng qamrovli epidemiologik tekshiruv 
standartlashtirilgan va umumlashtiril-
gan so‘rov, instrumental va biokimyoviy 
usullardan foydalangan holda o‘tkazil-
di. Sifat ko‘rsatkichli omillar va natija 
o‘rtasida bog‘liqlik mavjudligini baho-
lashda, biostatistikaning xavf nisbati, 
aniqlangan havf nisbatini ekstropoyat-
siya etish uchun 95% ishonch intervali, 
qabul qilingan ma’lumotlarni statistik 
ahamiyatini aniqlash maqsadida, Pirson 
me’zoni bo‘yicha Xi2 va r xisoblandi.

Natija: Tadqiqot davomida 127 na-
far OIV bilan kasallangan bemorlarning 
immun tizimi chuqur o‘rganildi. OITS 
kasalligi virusi, ayniqsa, CD4+ T limfos-
itlar — T-helper hujayralarida joylash-
gani ma’lum. Shuning uchun, bemor-
lardagi ushbu muhim hujayralar soni 
alohida e’tiborga sazovordir. Ularning 
normal darajasi periferik qonda 500/
mkl dan yuqori, ya’ni 500-1500 ta/mkl 
oralig‘ida bo‘lishi kerak. Bizning tad-
qiqotimiz qalamiga tushgan bemorlarda 
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OIV BILAN ZARARLANGANLAR ORASIDA CD4 T-LIMFOSITLAR  
SONI VA UNING KOMORBIDLIK BILAN BOG‘LIQLIGI
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CD4+ T limfositlar soni 3.3 – jadvalda 
keltirilgan ko‘rsatkichlar asosida tahl-
il qilingan. Bu ma’lumotlar OIV bilan 
kasallangan bemorlar immunitetining 
ahamiyatini yanada kuchaytiradi va ul-
arning sog‘lig‘ini yaxshi saqlash uchun 

zaruriy chora-tadbirlarni belgilashda 
muhim rol o‘ynaydi. Ularning immun 
tizimining ahvoli, bemorlarning umum-
iy sog‘liq holatini baholashda ajralmas 
xususiyatdir.

 3.3-jadval 

OIV bilan kasallanganlar CD4+ T limfositlarning miqdoriy ko‘rsatkichlari

Tadqiqot guruxlari N CD4+ T limfositlar 
soni o‘rtacha

Statistik farq 
ishonarliligi

Ayollar 65 445.5 ta/mkl P<005

Erkaklar 62 432.1ta/mkl P<0.05

Umumiy 
populyatsiyada 127 438.5ta/mkl

Jadvaldan ko‘rinib turibdiki, CD4+ 
T-limfositlarning soni ayollarda 445.5 
ta/mkl bo‘lib, bu erkaklardagi 432.1 ta/
mkl dan yuqori. Biroq, ushbu ko‘rsat-
kich statistik jihatdan ahamiyatli farqni 
tashkil etmaydi. Umumiy populyatsi-
yada esa CD4 T-limfositlarning o‘rtacha 
ko‘rsatkichi 438.5 ta/mklni tashkil etadi. 
Shunday qilib, ma’lumotlar ayollar va er-
kaklar o‘rtasida CD4+ T-limfositlar soni-
da muhim bir farq yo‘qligini ko‘rsatadi; 
ayollar va erkaklar o‘rtasidagi farqlarga 
qaramay, umumiy ahvol bir xil dara-
jada saqlanib qolmoqda. Bu natijalar, 
kardiologik va immunologik tadqiqot-
larda ayol va erkak bemorlar o‘rtasida 
muvozanatni tushunishga yordam be-
radi, chunki CD4+ T-limfositlar immun 
tizimining muhim komponentlaridan 
biri hisoblanadi. Ularning o‘rtacha qi-
ymatlari, salomatlik va immunitet bilan 
bog‘liq ko‘plab qiziqarli fikrlar tug‘dira-
di.

CD4+ t limfositlar sonining bemorlar 
yoshi bilan bog‘liq o‘zgarishlari tahlil 
qilinganda, quyidagi qiziqarli natijalar-
ga erishildi (3.4 - jadval). 19-29 yoshli 
bemorlar orasida CD4 T limfositlarining 

o‘rtacha soni 503.1 ta/mklni tashkil etadi, 
bu ko‘rsatkich erkaklar va ayollar orasi-
da mos ravishda 502.1 va 504.1 ta/mklga 
teng. Ushbu yosh guruhi ichida erkak-
lar va ayollar o‘rtasida statistik jihatdan 
ahamiyatli farq mavjud emas. Dastlabki 
natijalar, yoshning CD4+ t limfositlarin-
ing soniga ta’sir etuvchi xususiyatlaridan 
biri sifatida ahamiyatini ta’kidlaydi va 
bu tadqiqot natijalari klinik amaliyotda 
bemorlar yoshi orqali immun tizimining 
holatini baholashda foydalanishga im-
koniyat yaratadi. Erishilgan ma’lumot-
lar o‘zaro ta’sirlar va muvozanatlarni 
yanada chuqurroq o‘rganish zarurligini 
ko‘rsatadi.

3.4-jadvaldan ko‘rinib turibdiki, 30-
39 yoshli ayollarda CD4 T limfositlarn-
ing o‘rtacha soni 442.5 ta/mklni tashkil 
etsa, erkaklarda bu ko‘rsatkich 444.6 ta/
mkl, ayollarda esa 440.4 ta/mklga teng-
dir. Ushbu yosh guruhi ichida ayollar va 
erkaklar o‘rtasidagi farq, statistik jihat-
dan ishonarli bo‘lmasa-da, erkaklarning 
ko‘rsatkichlari ayollarga nisbatan bir oz 
yuqoriroqdir. Shahzodalar, shuningdek, 
30-39 yoshli bemorlar orasida CD4 T 
limfositlarning o‘rtacha soni (442.5 ta/
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mkl) 20-29 yoshli bemorlar o‘rtasidagi 
ushbu ko‘rsatkich (503.1 ta/mkl) bilan 
solishtirganda sezilarli darajada past va 
statistik ishonarli farqga ega (P<0.001). 

Bu ma‘lumotlar yosh va jinsda T limfos-
itlarning o‘zgarishini chuqur o‘rganish 
zarurligini ta‘kidlaydi.

3.4-jadval

OIV bilan kasallanganlarda CD4 T limfositlar sonining  
yoshga mos ravishda o‘zgarishi

Yosh N
CD4 T limfositlar o‘rtacha soni 

(ta/mkl) t-mezon bo‘yicha statistik farq (P)

erkaklar ayollar jami <0,05 <0,01 <0,001

19-29 34 502.1 504.1 503.1

19-29 va 40 
dan katta 
yoshlar 
orasida

30-39 39 444.6 440.4 442.5
19-29 va 

30-39 yosh 
orasida

30-39 va 50 
dan katta 
yoshlar 
orasida

40-49 33 379.4 378.6 377
30-39 va 

40-49 yosh 
orasida

50 
yoshdan 

katta
2 1 369.8 368.5 369.2

40-49 va 50 
va kattalar 

orasida
Jami 127 445.5 432.1 438.2

40-49 yoshli bemorlar o‘rtasida CD4 
T limfositlarining o‘rtacha soni 377 ta/
mklni tashkil etadi, bu ko‘rsatkich ayol-
lar va erkaklar o‘rtasida mos ravishda 
379.4 ta/mkl va 378.6 ta/mklni anglata-
di. Ayollar va erkaklar o‘rtasida deyarli 
hech qanday farq mavjud emas. Ushbu 
yosh guruhi uchun T-limfositlarning 
CD4 subpopulyatsiyasi, 19-29 va 30-39 
yoshdagi bemorlar ko‘rsatkichlariga nis-
batan ancha past bo‘lib, bu farq statis-
tik jihatdan ishonchli tarzda namoyon 
bo‘lgan. Davrlar o‘tgan sari T-limfosit-
larning o‘sishi sezilarli darajada pasay-
ib, sog‘liqni saqlash tizimlarida e’tiborga 
molik yangi chiziqlar chizmoqda. Yoshi 
kemayotgan bemorlar orasida bu muam-
molar, albatta, tahlil va nazoratga ehtiyoj 

tug‘diradi, ularning immun tizimining 
faoliyatini yanada chuqurroq o‘rganish, 
muhim ahamiyatga ega bo‘ladi.

T – limfositlarning CD 4 populyatsi-
yasining eng past ko‘rsatkichi 50 yosh va 
kattalar orasida kuzatilib erkak va ayol-
larda mos ravishda 369.8ta/mkl, 368.5ta/
mkl bolib, umumiy 369.2ta/mklni tash-
kil qildi. Bu guruh bemorlarda CD4 t 
limfositlar soni boshqa kichik yoshdagi 
bemorlar guruhiga nisbatan keskin ka-
mayib, bu ko‘rsatkich statistik ishonarli 
farqga ega bolgan.

Ushbu ma’lumotlar OIV bilan kasal-
langan hozirgi populyatsiyasida yosh 
kattalashishi bilan CD4 T – limfositlar 
soning kamayib borishi va bu ko‘rsat-
kich yoshlar orasidagi farqqa mos rav-
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ishda yuqori bo‘lishini ko‘rsatib berdi. 
CD4 T limfositlarning sonini bunday ka-
mayishi OIV bilan kasallangan bemor-
lar orasida komorbid kasalliklar rivojla-
nishiga muhit yaratib beradi. 

Ushbu olingan natijalar asosida be-
morlarning CD4 T – limfositlar soniga 
bog‘liq ravishda komorbidlik va mul-
timorbidlik holatlarining tarqalishi 
o‘rganilib tahlil qilinganda, (3.7 - dia-
gramma) CD4 T- limfositlar soning kri-
tik darajasi kuzatilgan bemorlarning 
deyarli barchasida ya’ni 100% (31 nafar) 
komorbid holat borligi aniqlandi.

O‘rta og‘irlikdagi CD4 T - limfopeni-
ya kuzatilgan bemorlarning esa 94,1% 
(32 nafar) ida komorbid holat borli-
gi aniqlanib, faqatgina 5,9% (2 nafar) 
bemorda komorbidlik holati yo‘qligi 
aniqlandi. 

Yengil darajadagi CD4 T – limfopeni-
ya kuzatilgan bemorlarning 89,2%i (25)
da komorbidlik 10,7%i (3 nafar)da esa 
komorbidlik holati yo‘qligi aniqlandi. 

CD T – limfositlar soni 500 va undan 
ko‘p bo‘lgan bemorlarning 82,3% (28 na-
fari)da komorbidlik aniqlanib, bu bosh-
qa guruhlarga nisbatan ishonarli statis-
tik farqga ega bo‘lgan (P<0.05). 17,7%i (6 
nafari)da komorbid holatlari aniqlanma-
di.

Xulosa: Shunday qilib, komorbid ho-
latlar, ya’ni birga keladigan patologik ja-
rayonlar, kasalliklar va holatlarning bir 
vaqtning o‘zida paydo bo‘lishi o‘ziga xos 
qonuniyat va ko‘rinishlarga ega; Ular 
turli chastotalarda rivojlanishi mumkin 
va klinik ko‘rinishlarning ko‘proq yoki 
kamroq aniq zo‘ravonligi bilan davom 
etishi mumkin.

OIV infektsiyasi bilan bog‘liq 
qo‘shma sharoitlar mavjud bo‘lganda, 
inson immunitet tanqisligi virusi etakchi 
rol o‘ynaydi. Qo‘shimcha kasalliklarga 

chalingan bemorlarning yuqori foizini 
aniqlash OIV infektsiyasi bilan kasallan-
gan bemorlarga tibbiy-ijtimoiy yordam 
ko‘rsatish xizmatlarini yaratishga yangi 
yondashuvlarni, shuningdek, bemor-
larni ambulatoriya sharoitida dori vosi-
talari bilan ta’minlash uchun sharoitlarni 
kengaytirishni talab qiladi, davolash ja-
rayoniga yuqumli kasalliklar bo‘yicha 
shifokorlardan tashqari, boshqa mutax-
assislarni sifat jihatidan yangi tayyorlash 
va jalb qilish.
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РЕЗЮМЕ
КОЛИЧЕСТВО Т-ЛИМФОЦИТОВ CD4 И ЕГО СВЯЗЬ С КОМОРБИДНОСТЬЮ  

У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ЛЮДЕЙ
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Ключевые слова: ВИЧ-инфицированные, CD4 Т-лимфоциты, коморбидность, 
терапевтический континуум.

Цель данного исследования – анализировать количество Т-лимфоцитов CD4 у 
ВИЧ-инфицированных пациентов в г. Андижане и выявить его связь с коморбидными 
состояниями. Данное исследование имеет большое значение для улучшения 
клинической практики и разработки стратегий лечения ВИЧ-инфицированных 
пациентов с коморбидными заболеваниями. Полученные данные позволят врачам 
более эффективно управлять лечением и профилактикой инфекционных и 
хронических заболеваний у данной группы пациентов.

SUMMARY
CD4 T-LYMPHOCYTE COUNT AND ITS ASSOCIATION WITH  

COMORBIDITY IN HIV-INFECTED PEOPLE

Sherzodbek Ozodbekovich Alibekov1, Madina Yunusovna Valieva2

Andijan State Medical Institute
alibekovsherzodbek@gmail.com

Key words: HIV-infected, CD4 T-lymphocytes, comorbidity, therapeutic continuum
The purpose of this study was to meticulously investigate the CD4 T-lymphocyte counts 

among HIV-infected individuals in Andijan and to discern their connection with comorbid 
conditions. This research bears significant implications for refining clinical methodologies 
and advancing treatment strategies for HIV-positive patients grappling with additional 
health challenges. The insights derived from this study will empower healthcare profes-
sionals in their pursuit of effective management and prevention of both infectious and 
chronic diseases within this vulnerable population.  
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Введение. Урогенитальные инфек-
ции представляют собой серьезную 
проблему женского здоровья, особен-
но в репродуктивном возрасте. Эти 
заболевания вызываются различными 
патогенами и могут приводить к вос-
палительным заболеваниям органов 
малого таза, бесплодию, хроническим 
болевым синдромам и другим ослож-
нениям. Важность своевременной 
диагностики и адекватной терапии 
урогенитальных инфекций обуслов-
лена их влиянием на репродуктивное 
здоровье и возможными системными 
осложнениями. Урогенитальные ин-
фекции представляют собой полиэ-
тиологическую группу заболеваний, 
поражающих мочеполовую систе-
му. Женщины фертильного возрас-
та подвержены повышенному риску 
развития УГИ из-за анатомических 
особенностей и активного гормональ-
ного фона. Наиболее значимые возбу-
дители этих инфекций — бактерии, 
вирусы, грибы и простейшие.

Целью данной работы является 
анализ возбудителей урогенитальных 

инфекций у женщин фертильного 
возраста, методов диагностики, воз-
можных подходов к лечению, а также 
оценка распространенности антибио-
тикорезистентных штаммов патоге-
нов.

Основные возбудители урогени-
тальной инфекции:

Бактериальные возбудители
•	 Chlamydia trachomatis — наи-

более частый этиологический агент 
хламидиоза, приводящий к воспали-
тельным заболеваниям органов мало-
го таза (ВЗОМТ) и бесплодию.

•	 Neisseria gonorrhoeae — возбу-
дитель гонореи, характеризующейся 
гнойным цервицитом и уретритом.

•	 Escherichia coli — наиболее ча-
стый причинный агент инфекций мо-
чевых путей (ИМП), особенно цисти-
та и пиелонефрита.

•	 Mycoplasma hominis и 
Ureaplasma urealyticum — условно- 
патогенные микроорганизмы, ассоци-
ированные с бактериальным вагино-
зом и осложнениями беременности.

УДК 616.983+618.177–092

ВОЗБУДИТЕЛИ  УРОГЕНИТАЛЬНОЙ  ИНФЕКЦИИ  У  ЖЕНЩИН 
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Вирусные возбудители:
•	 Вирус простого герпеса (ВПГ) 

– вызывает генитальный герпес, про-
являющийся болезненными везику-
лами и язвами.

•	 Вирус папилломы человека 
(ВПЧ) — ассоциирован с развитием 
дисплазий и рака шейки матки, осо-
бенно онкогенные штаммы 16 и 18 ти-
пов.

Грибковые возбудители:
•	 Candida spp. — вызывает канди-

дозный вульвовагинит, особенно при 
дисбалансе вагинальной микрофлоры 
или иммунодефиците.

Простейшие
•	 Trichomonas vaginalis — возбу-

дитель трихомониаза, сопровожда-
ющегося обильными выделениями и 
воспалением слизистых оболочек.

На диаграмме представлено рас-
пределение основных возбудителей 
урогенитальных инфекций у женщин 
фертильного возраста. Как видно, наи-
более распространёнными являются 
Chlamydia trachomatis (30%) и Neisseria 
gonorrhoeae (20%), за ними следуют 
Escherichia coli и другие патогены.

Патогенез. Развитие урогениталь-
ных инфекций начинается с адгезии 
патогенов на эпителий урогениталь-
ного тракта, что способствует проник-
новению и колонизации. Иммунный 
ответ включает активацию местного и 
системного иммунитета, что при хро-
ническом течении может приводить к 
образованию рубцов и спаек.

Диагностика. Методы диагности-
ки включают:

•	 Микробиологическое исследо-
вание (посевы на питательные среды);

•	 Молекулярно-генетические ме-
тоды (ПЦР);

•	 Серологическое тестирование 
(ИФА);

•	 Визуальные методы (кольпоско-
пия, УЗИ).

Лечение и профилактика:
Терапия УГИ зависит от этиоло-

гии заболевания и включает:
•	 Антибактериальные препараты 

(азитромицин, цефтриаксон);
•	 Противовирусные средства 

(ацикловир);
•	 Антимикотики (флуконазол);
•	 Протозоантициды (метронида-

зол).
Профилактика включает исполь-

зование барьерной контрацепции, ре-
гулярное обследование и вакцинацию 
против ВПЧ.

Материалы и методы. Объект 
исследования: Исследование прово-
дилось на базе клинико-диагности-
ческого центра (АТД), который нахо-
дится в городе Андижане, с участием 
женщин фертильного возраста (18–45 
лет), обратившихся с симптомами 
урогенитальных инфекций в период с 
января 2022 года по декабрь 2023 года. 
Всего в исследование было включено 
200 пациенток. Критерии включения: 
наличие клинических симптомов уро-
генитальной инфекции (дизурия, ва-
гинальные выделения, боль в нижней 
части живота), согласие на участие в 
исследовании. Критерии исключе-
ния: беременность, наличие систем-
ных заболеваний, предшествующее 
применение антибактериальной те-
рапии за последние 4 недели.

Сбор анамнеза и клинический 
осмотр. Проведен стандартный сбор 
анамнеза с акцентом на наличие фак-
торов риска (многократные половые 
партнеры, использование внутрима-
точных средств). Клинический осмотр 
включал бимануальное исследование 
и оценку состояния слизистых оболо-
чек.
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Биоматериалы. Для лаборатор-
ного исследования были взяты следу-
ющие образцы:

- Моча средней порции для обще-
го анализа и микробиологического 
посева.

- Цервикальный соскоб для моле-
кулярно-генетических исследований.

- Влагалищный секрет для микро-
скопии и определения кислотности 
среды (pH-метрия).

Микробиологические методы. 
Посев мочи и вагинальных выделений 
производился на селективные пита-
тельные среды:

•	 МПА и МПБ для выявления не-
специфической флоры.

•	 Хромогенные среды для диа-
гностики кандидозной инфекции. 
Количественная оценка проводилась 
с учетом критериев значимой бакте-
риурии (≥10⁵ КОЕ/мл).

Молекулярно-генетическая ди-
агностика. Использовался метод по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) в 
реальном времени для идентифика-
ции ДНК следующих возбудителей: 
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonor-
rhoeae, Mycoplasma genitalium, Ureaplas-
ma urealyticum, Trichomonas vaginalis.

Серологические методы. Иму-
ноферментный анализ (ИФА) приме-
нялся для выявления антител к вирусу 
простого герпеса (ВПГ) и вирусу па-
пилломы человека (ВПЧ).

Статистическая обработка дан-
ных. Данные анализировались с ис-
пользованием статистического па-
кета SPSS Statistics v.26.0. Для оценки 
значимости различий применялись 
критерий χ² и t-критерий Стьюдента. 
Уровень статистической значимости 
принимался равным p<0,05p < 0,05.

Этические аспекты. Исследо-

вание проводилось в соответствии с 
принципами Хельсинкской деклара-
ции (2013) и было одобрено локаль-
ным этическим комитетом. Все участ-
ницы подписали информированное 
согласие.

Эта таблица позволяет системати-
зировать данные о методах исследова-
ния урогенитальных инфекций и обе-
спечивает наглядное представление 
используемых подходов.

Результаты исследования. В ре-
зультате проведенного исследования 
было выявлено, что наибольшую долю 
среди возбудителей урогениталь-
ных инфекций составляют Chlamydia 
trachomatis — 30% от общего числа слу-
чаев, и Neisseria gonorrhoeae — 20%. Эти 
патогены являются ведущими этиоло-
гическими факторами инфекций, пе-
редаваемых половым путем (ИППП). 
Следующими по частоте встречаемо-
сти были Escherichia coli (15%), что под-
тверждает высокую распространен-
ность восходящих инфекций мочевых 
путей среди женщин.

Mycoplasma hominis и Ureaplasma 
urealyticum обнаружены в 10% случа-
ев, что подчеркивает их роль в пато-
генезе бактериального вагиноза и ос-
ложнений беременности. Trichomonas 
vaginalis также составил 10%, что со-
гласуется с данными о значительной 
распространенности трихомониаза 
в популяции. Инфекции, вызванные 
Candida spp., составили 10%, что свя-
зано с частыми нарушениями ваги-
нальной микрофлоры. Вирус простого 
герпеса был выявлен в 5% случаев, что 
указывает на его менее частую, но все 
же клинически значимую роль. Кли-
нические проявления: Наиболее 
частыми симптомами были дизурия 
(65%), обильные выделения из вла-
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галища (55%) и боль в нижней части 
живота (45%). В 30% случаев отмеча-
лись рецидивы инфекции, что связано 
с хроническим течением заболеваний 
или недостаточной эффективностью 
предшествующего лечения. Резуль-
таты лабораторных исследований: 
Микробиологический посев позво-
лил выявить бактериальные и грибко-

вые инфекции с точностью 85%, в то 
время как метод ПЦР продемонстри-
ровал 95% чувствительность и 98% 
специфичность. Микроскопическое 
исследование было эффективным в 
диагностике грибковых и простейших 
инфекций, но менее чувствительным 
для выявления бактериальных патоге-
нов.

Таблица 1. 
Методы исследования урогенитальных инфекций у  

женщин фертильного возраста

Метод Тип 
образца

Цель 
исследования

Используемое 
оборудование Примечания

Клинический 
осмотр -

Оценка состояния 
слизистых оболо-
чек и выявление 
симптомов

Оснащение ги-
некологического 
кабинета

Стандартное 
бимануальное 
исследование

Общий 
анализ мочи

Моча 
средней 
порции

Оценка наличия 
лейкоцитурии, 
бактериурии

Анализатор 
мочи или микро-
скоп

Проводится в 
рамках первичной 
диагностики

Микробио-
логический 
посев

Моча, 
вагиналь-
ные выде-
ления

Идентификация 
бактериальных и 
грибковых пато-
генов

Термостат, чаш-
ки Петри, селек-
тивные среды

Определение значи-
мой бактериурии при 
уровне ≥10⁵ КОЕ/мл

ПЦР (в 
реальном 
времени)

Церви-
кальный 
соскоб

Выявление ДНК 
возбудителей 
(C. trachomatis, N. 
gonorrhoeae, и др.)

Термоциклер 
для ПЦР

Высокая 
специфичность и 
чувствительность

ИФА (имму-
нофермент-
ный анализ)

Кровь
Определение 
антител к ВПГ и 
ВПЧ

ИФА-анализатор
Используется для 
выявления вирусных 
инфекций

Микроско-
пия

Влага-
лищный 
секрет

Оценка 
клеточного соста-
ва, наличие гриб-
ков и простейших

Световой микро-
скоп

Позволяет выявить 
Candida spp. и Tricho-
monas vaginalis

pH-метрия
Влага-
лищный 
секрет

Измерение кис-
лотности ваги-
нальной среды

pH-метр
pH > 4,5 может свиде-
тельствовать о бакте-
риальном вагинозе

Статистиче-
ская обработ-
ка

-
Анализ резуль-
татов, проверка 
гипотез

SPSS Statistics 
v.26.0

Использовались 
критерии χ² и 
t-критерий Стьюдента, 
p<0,05p < 0,05 счита-
лось статистически 
значимым
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Обсуждения. Полученные ре-
зультаты подтверждают полиэтиоло-
гическую природу урогенитальных 
инфекций. Преобладание Chlamydia 
trachomatis и Neisseria gonorrhoeae свя-
зано с высоким уровнем передачи 
этих патогенов половым путем и не-
достаточной осведомленностью о 
профилактике ИППП. В то же вре-
мя значительное количество случаев, 
вызванных Escherichia coli, связано с 
анатомическими особенностями жен-
ской мочеполовой системы, способ-
ствующими восходящему инфици-
рованию. Клиническая значимость: 
Выявленные данные подчеркивают 
важность ранней диагностики и ком-
плексного подхода к лечению уроге-
нитальных инфекций. Особое внима-
ние следует уделять бессимптомным 
формам, которые часто остаются неза-
меченными и приводят к осложнени-
ям, таким как воспалительные заболе-
вания органов малого таза (ВЗОМТ), 
бесплодие и патологическая беремен-
ность.

Диагностические подходы. ПЦР 
показал наибольшую эффективность 
в выявлении инфекционных агентов, 
что подтверждает целесообразность 
его использования как основного ме-
тода диагностики. Тем не менее, ми-
кробиологический посев остается 
важным инструментом для иденти-
фикации бактериальных и грибковых 
патогенов и для определения чувстви-
тельности к антибиотикам.

Профилактические меры. С уче-
том высокой распространенности 
ИППП необходимо усиление профи-
лактических мер, включая информа-
ционные кампании, скрининговые 
программы и вакцинацию, особенно 
против вируса папилломы человека.

Заключение. Результаты исследо-
вания подчеркивают необходимость 
комплексного подхода к диагностике 
и лечению урогенитальных инфек-
ций у женщин фертильного возраста. 
Эффективная профилактика и сво-
евременная терапия позволят значи-
тельно снизить заболеваемость и риск 
осложнений.
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Kalit so‘zlar: urogenital infeksiya, tug‘ish yoshidagi ayollar, patogenlar, diagnosti-
ka, davolash, profilaktika, antibiotiklarga chidamlilik.

Maqolada tug‘ish yoshidagi ayollarda uchraydigan urogenital infeksiya qo‘zg‘atu-
vchilari, ularning patogenezi, klinik namoyon bo‘lishi va zamonaviy diagnostika 
usullari ko‘rib chiqilgan. Bakterial, virusli, zamburug‘li va parazitar infeksiyalarning 
tarqalishi to‘g‘risida ma’lumotlar taqdim etilgan. Urogenital infeksiyalarni davolash va 
oldini olishning istiqbolli usullari muhokama qilingan. Infeksion jarayonning rivojlan-
ishi va surunkali tus olishi jarayonida immun javobining roli alohida e’tiborga olingan. 
Farmakoterapiyaning zamonaviy usullari, shu jumladan antibiotiklarga chidamlilik 
tahlil qilingan.

SUMMARY
CAUSATIVE AGENTS OF UROGENITAL INFECTION IN  

WOMEN OF FERTILE AGE

Alieva Rano Amanullaevna
Andijan Institute of Foreign Languages

rano.alieva.1974@mail.ru

Key words: urogenital infection, women of reproductive age, pathogens, diagnos-
tics, treatment, prevention, antibiotic resistance.

The article examines the main pathogens of urogenital infections in women of re-
productive age, their pathogenesis, clinical manifestations, and modern diagnostic 
methods. Data on the prevalence of bacterial, viral, fungal, and parasitic infections af-
fecting reproductive health are presented. Promising methods of treatment and pre-
vention of urogenital infections are discussed. Special attention is paid to the role of 
the immune response in the development and chronicity of the infectious process. An 
analysis of modern pharmacotherapy methods, including antibiotic resistance of path-
ogens, has been conducted.
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Актуальность. При назначении 
лекарственных  препаратов детям,  
необходимо  учитывать  особенно-
сти  детского организма.  Известно, 
что организм ребенка  особенно но-
ворожденного, имеет ряд отличий  от 
взрослого организма, что обусловли-
вает особенности  фармакокинетики 
и фармакодинамики  лекарств, т.е.  
количественных и качественных от-
клонений  от активности  лекарств  у 
взрослых. Недостаточность соответ-
ствующих знаний  является причиной  
возникновения  большого числа   раз-
личных  осложнений  во время лекар-
ственной терапии детей. 

Применение лекарственных 
средств за последние 30 лет резко воз-
росло. В международном масштабе 
оно зависит от структуры заболевае-
мости, средней продолжительности 
жизни, ассортимента лекарственных 
средств, характера медицинских об-
служивания, число врачей и числа об-
ращений к врачам, организации дис-
пансерного обслуживания, методов 
ранней диагностики. Благодаря но-
вым лекарственным средствам спасе-
ны миллионы человеческих жизней, 
возросла средняя продолжительность 

жизни людей, дольше сохраняется 
их работоспособность. Однако, чис-
ло групп лекарственных препаратов, 
применяемых у детей, ограничено. 
Из 12 тысяч препаратов, зарегистри-
рованных в Российской Федерации в 
педиатрии, применяют менее тысячи 
(С.С.Постников, 2007) [4]. Несмотря 
на то, что лекарственная терапия со-
ставляет основу всей лечебной работы 
педиатров, эта деятельность, главным 
образом, построена на экстраполя-
ции – переносе принципов фармако-
терапии у взрослых на детский воз-
раст (Ю.Е.Вельтищев и др.,1997) [5].

Цель исследования. Изучить осо-
бенности детского организма при на-
значении лекарственных препаратов 
детям.   

Применение многих высокоэф-
фективных лекарственных средств 
допускается лишь с определенного 
возраста только потому, что соответ-
ствующие клинико-фармакологиче-
ские исследования не были прове-
дены у детей раннего возраста. Это 
объясняется трудностями проведе-
ния подобных исследований у ново-
рожденных и детей раннего возраста. 
По данным исследователей, три чет-
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верти используемых лекарственных 
средств, при лечении детей в США  не 
имеют одобрения на использование в 
педиатрической  практике (L.Cussolin 
et al.2003). Это объясняется с наруше-
нием  инструкции по применению 
лекарственных средств в детской воз-
расте. Вопрос применения лекар-
ственных препаратов с нарушением 
инструкции по их применению (off 
label use) в педиатрии впервые возник 
и вызвал озабоченность  в конце 60х  
годов ХХ века в США. Позднее этот 
же вопрос привлек внимание клини-
ческих фармакологов  в Европе и в по-
следнее время – в России [3].

По  off label use назначения лекар-
ственных средств классифицируются 
следующим образом.

- использование противопоказан-
ного препарата

- назначение лекарственного сред-
ства по новым, незарегистрирован-
ным  показаниям

- использование лекарственного 
препарата в дозах, отличающих от                    

 указанных в инструкции
- использование лекарственного 

средства у детей  в возрасте, по поводу 
которого есть официальные про-

тивопоказания в инструкции по 
применению 
- назначение несовместимых ле-

карственных комбинаций
- выбор неоговоренного в инструк-

ции пути введения лекарственного 
средства.

Назначение таких препаратов 
всегда ставит перед педиатром этиче-
скую проблему. Желая достичь кли-
нического эффекта, врач не имеющий 
опыта применения препарата и офи-
циального разрешения регуляторных 
органов, использует его в лечении, 

идет на нарушение инструкции к пре-
парату. 

Следовательно, нерегламинтиро-
ванная и нерациональная фармако-
терапия всегда сопровождается по-
вышенным риском возникновения 
лекарственных осложнений. Поэто-
му осложнения лекарственной тера-
пии стали одной из главных проблем 
здравоохранения во всем мире.

В многочисленных  публикаци-
ях приводится тревожная статистика 
побочных эффектов лекарственных 
средств. В США они занимают 4- 6  

ое место среди причин смертности 
и приводят  к смерти 100-200тыс. па-
циентов ежегодно [5]. Во Франции в 
1997г осложнения лекарственной те-
рапии отмечались у 1317650 больных, 
из них в 33% случаев – серезные и в 
1,4% летальные. Число больных госпи-
тализированных по поводу побочного 
действия лекарств, в США составляет 
3,5-8,8млн. человек ежегодно. В неко-
торых странах оно достигает 10-20% от 
общего числа пациентов, находящих-
ся на стационарном лечении, в част-
ности в Норвегии 11,5%, во Франции 
10-13%, в Великобритании 16% [1,2].

Следовательно, при назначении 
лекарственных препаратов детям, 
необходимо учитывать особенности 
детского организма. Известно, что 
организм  ребенка, особенно ново-
рожденного, имеет ряд отличий от 
взрослого организма, что обусловли-
вает особенности кинетики и дина-
мики лекарств, т.е. количественных 
и качественных отклонений от актив-
ности лекарств у взрослых. Так, у но-
ворожденного ниже кислотность же-
лудочного сока,  что сказывается на 
ионизации и всасывании лекарств из 
желудка. Опорожнение желудка груд-
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ного ребенка, получающего молочное 
питание, происходит медленнее, дви-
гательная функция кишечника также 
снижена по сравнению с более стар-
шими детьми и взрослыми. У детей 
раннего возраста  недостаточно разви-
ты механизмы активного транспорта. 
В результате всасывание многих ле-
карственных средств происходит зна-
чительно медленнее, чем у взрослых. 
Поэтому у них не так быстро увели-
чивается  концентрация вещества в 
плазме крови. В плазме крови  ново-
рожденных и детей раннего грудного 
возраста меньше белков, особенно аль-
буминов. Это  увеличивает свободную 
фракцию лекарств, что существенно 
сказывается на их распределении в 
организме и элиминации. Длитель-
ность действия препарата теснейшим 
образом зависить от функции элими-
нирующих органов -печени и почек. 
Оба эти  органа недостаточно зрелы у 
детей раннего  возраста. Почки у де-
тей первых месяцев жизни также не-
достаточно экскретируют лекарствен-
ные вещества. Это связано со многими 
особенностями. Так как у них меньше 
почечный кровоток, что связывают с 
низким артериальным давлением и 
высокой резистентностью почечных 
сосудов; небольшие фильтрационный 
коэффициент, меньшей активностью 
Na+К+АТФ азы   в петле Генле. При-
веденные данные свидетельствуют о 
незрелости как гломерулярной, так 
и канальцевой функции почек детей 
раннего возраста, что естественно, на-
рушает выведение многих лекарств 
из организма новорожденных детей. 
В результате недостаточного метабо-
лизма и экскреции, период полужиз-
ни многих   лекарственных веществ у 
детей раннего возраста больше чем 

у взрослых. Поэтому повторное вве-
дение препаратов может привести к 
кумуляции и развитию токсических 
эффектов. 

Фармакодинамические особенно-
сти действия лекарств у детей имеют 
большее значение.

Реакция на многие лекарства зави-
сит от степени зрелости медиаторных 
систем. Незрелость медиаторных си-
стем является причиной особых реак-
ций детского  организма на вегето –и 
нейротропные средства. Все сказанное 
свидетельствует о наличии сушествен-
ных различий в фармакокинетике и 
фармакодинамике лекарств у детей 
особенно в период новорожденности. 
Недостаточность соответствующих 
знаний является причиной возник-
новения большого числа различных 
осложнений во время лекарственной 
терапии детей. Боязнь получить та-
кие осложнения заставляет педиатров 
либо назначать препараты в малых 
не эффективных дозах, либо отказы-
ваться от применения ряда лекарств. 
Назрела необходимость широкого и 
длительного изучения фармакокине-
тики и фармакодинамики лекарств у 
детей, так как это обеспечивает адек-
ватное их использование. 

Вместе с указанными  необходимо  
отметить, что степень  знаний  фар-
макотерапии, вообще  врачами   всех 
профилей, является   показателем  их 
квалификации. Незнание или недо-
статочное  освоение  фармакокинети-
ки лекарственных препаратов может 
явиться в будущем  причиной  появ-
ления врачей низкой квалификации, 
т.к. основу медицины, основу враче-
вания  составляет лекарственное лече-
ние. Можно отметить,  что последние 
годы внимание  на это заметно осла-



32

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

бло. Особенно отмечается  низкие зна-
ния  по медикаментозной    коррекции 
среди врачей хирургического профи-
ля (травматологии, общей хирургии, 
отоларингологии и офтальмологии). 
Не зная и не понимая фармакотера-
пии  быть  хирургом, это равносильно   
«ремесленнику».

В настоящее время при тяжёлых 
ситуациях с глубоким нарушением 
функции жизненно важных органов 
и систем без  фармакотерапии выве-
сти их из такого состояния просто не-
возможно. К большому сожалению в 
структуре многопрофильной  хирур-
гии  врачей  с глубоким знаниям  фар-
макотерапии  встречается редко, мало 
врачей  хирургов владеющих адекват-
ной коррекцией  при глубоком нару-
шении гомеостаза  связанной  острой  
хирургической  патологией.

Видные ученые врачи отечествен-
ной  медицины, академики В.В. Ва-
хидов, акад. У.А. Арипов, акад. Э.И. 
Каценович, проф. С.М. Агзамходжа-
ев считали фармакотерапию осно-
вой  медицины, они понимали, что 
любая патогенетически правильно 
выполненная операция при тяжёлом 
нарушении гомеостаза бессильна без 
адекватной медикаментозной коррек-
ции. Достаточно вспомнить что, акад. 
В.В.Вахидов  первые 10 лет своей дея-
тельности посвятил терапии  и рабо-
тал терапевтом. Исходя, из указанных 
выше соображений можно думать, что 
для достижения поставленной цели  
есть необходимость преподования на 
кафедрах фармакотерапию углублен-
ным обучением фармакотерапии ба-
калавров  и магистров, расширить 

диапозон действия преподователей 
данной науки, углубить контроль зна-
ний обучаемых по фармакотерапии.    

Заключение. Таким образом, в си-
стеме подготовки высококвалифици-
рованного врача ВОП  важное место 
занимает преподование и освоение 
медиками элементов фармакотера-
пии и клинической фармакологии. 
Всестороннее изучение клинико–фар-
макологических аспектов осложне-
ний фармакотерапии имеет важное 
значение, для вскрытия механизма 
развития того или иного побочного 
эффекта препарата  и на этой основе 
разработать научно-обоснованные ме-
роприятия по его предупреждению.            
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Дори воситаларини болаларга тавсия қилинганда албатта болалар орга-
низмини хусусиятларини инобатга олиш керак. Етарли даражада билим да-
ражасига эга бўлмаслик натижасида, дори воситалари билан даволанганда 
бир қатор асоратларни келиб чиқишига сабаб бўлиши мумкин.  
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When prescribing drugs to children should be tailored to suit the  child’s body. 
Lack of relevant knowledge is the cause of the large number of different complica-
tions of drug therapy in children. 
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Гепатит А вируси (HAV) бутун дунё 
бўйлаб кенг тарқалган юқумли касал-
ликлардан бири бўлиб, ўткир вирусли 
гепатитнинг асосий сабабчиси ҳисо-
бланади [1]. HAV кўпинча енгил кўри-
нишда касалликни келтириб чиқар-
са-да, баъзи ноёб ҳолларда инфекция 
ўткир жигар етишмовчилигига олиб 
келиб, охир-оқибат ўлим билан туга-
ши мумкин [2]. Вакцинация орқали 
касалликнинг олдини олиш мумкин 
бўлса-да [3], HAV инфекцияси билан 
боғлиқ йиллик тахминий касалланиш 
ҳолатлари 150 миллиондан ошади, 
шунингдек, 2019 йилда бу инфекция 
билан боғлиқ ўлим ҳолатлари 39 000 
дан кўпроқни ташкил этган. Жаҳон 
соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) 
маълумотларига кўра, гепатит А ви-
руси 2015 йилда 11 000 та, 2016 йилда 
эса 7 314 та ўлим ҳолатига сабаб бўл-
ган, бу эса мос равишда ўша йиллар-
да вирусли гепатитдан келиб чиққан 
ўлим ҳолатларининг 0,8% ва 0,5% ни 

ташкил этади. Гепатит А бутун дунё 
бўйлаб спорадик ҳолларда ва эпиде-
миялар шаклида пайдо бўлиб, цикл-
ли равишда такрорланишга мойил-
лик кўрсатади. Касалланишнинг катта 
қисми санитар ҳолати яхши эмаслиги 
устунлик қилган ва касаллик асосан 
ёш болаларда клиник симптомлар-
сиз кечадиган паст ва ўрта даражада 
ривожланган мамлакатларга тўғри 
келади. Юқори даромадли мамлакат-
ларда касаллик билан кўпинча кат-
талар касалланади, бундан ташқари, 
эпидемиялар халқаро саёҳатчилар ва 
маълум бир хавф гуруҳлари орасида 
қайд этилади. 

Гепатит А вируси (HAV) – Pіcor-
naviridae оиласига мансуб, қобиқсиз, 
бир занжирли РНК тутувчи вирус бў-
либ, ўткир юқумли жараённи келти-
риб чиқаради [1]. Юқиш йўли асосан 
фекал-орал йўл орқали, кўп ҳолатлар-
да, паст даражадаги санитария, озиқ-
овқат ёки сувнинг ифлосланиши каби 
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омиллар билан боғлиқ бўлган риво-
жланаётган мамлакатларда эндемик 
ҳисобланади. Гепатит А вируси билан 
ифлосланган озиқ-овқат ёки сув хавза-
лари сезиларли даражада йирик эпи-
демияларга сабаб бўлиши мумкин. 
Шу каби катта авж олиш ҳолатлари-
дан бири 1988 йили Шанхай шаҳрида 
содир бўлган бўлиб, тахминан 300 000 
кишини қамраб олган. Гепатит А нинг 
ўртача инкубация даври тахминан ўр-
тача 30 кунни ташкил этади ва ўткир 
жараённинг клиник кўринишлари бе-
мор ёшига боғлиқ ҳолда фарқ қилади 
[2]. 

HAV нинг 6 та генотипи фарқла-
нади; (I, II и III) ушбу учта геноти-
пи одамларни зарарлайди, IV, V ва 
VI маймунларда касаллик келтириб 
чиқаради. I, II и III генотиплари етти-
та подтипларга бўлинади (IA, IB, IC, 
IIA, IIB, IIIA и IIIB). Бутун дунё бўйи-
ча IA генотипи кўп ҳолатларда реги-
страция қилинади, кейинги ўринда 
III генотипи туради, ўз ўрнида II гено-
типи жуда кам ҳолатларда регистра-
ция бўлади. Вирусли Гепатит А типик 
ҳолатда кечганда унинг клиник кўри-
нишлари бемор ёшига қараб фарқ 
қилади. 6 ёшгача бўлган болаларда 
тахминан 70% ҳолатларда касаллик 
клиник симптомларсиз кечса, катта-
лардаги беморларнинг тахминан 70% 
да сариқлик ва аминотрансфераза да-
ражасини сезиларли даражада оши-
ши кузатилади. Катталардаги гепатит 
А инфекцияси кўпинча тўсатдан бо-
шланган иситма, безовталик, кўнгил 
айниши ёки қусиш, қорин оғриғи, 
сийдик рангининг тўқлашиши ва 
тери ҳамда кўз склерасининг сарғай-
иши билан намоён бўлади. Бундан 
ташқари, жахон адабиётларида кекса 
ёш гуруҳларида гепатомегалия [18, 22, 

23], спленомегалия [18, 19, 23] ва ўт-
кир буйрак шикастланиши [5] кўпроқ 
учраши мумкинлиги аниқ келтириб 
ўтилган. Асоратсиз ҳолларда тикла-
ниш даври 4–10 ҳафтани ташкил эт-
ган, ўткир жигар етишмовчилиги ҳо-
латида эса 16 ҳафтагача чўзилган [11], 
шунингдек, шифохонада узоқ муддат 
ётиш талаб қилинган [22].

HAV билан чақирилган ўткир ви-
русли гепатит билан касалланган 
ёшлар орасида ўлим ҳолатлари қайд 
этилган [11, 35], шунингдек, касаллик 
авж олган вақтларда ҳам ўлим ҳолат-
лари кузатилган [4, 10]. HAV билан 
боғлиқ ACLF (ўткир-сурункали жи-
гар етишмовчилиги) ҳам юқори ўлим 
кўрсаткичи билан боғлиқ экани маъ-
лум қилинган [17]. Гепатит А виру-
сининг (HAV) атипик кўринишлари 
асосан холестаз, рецидив ва ремит-
тирловчи инфекциялар, шунингдек, 
сурункали аутоиммун гепатит каби 
аутоиммун жараёнларни ўз ичига 
олади [5]. Бироқ, тери қичишиши 
билан тошмалар тошиши, диарея ва 
артралгия каби клиник симптомлар 
тўғрисидаги маълумотлар жахон ада-
биётларида жуда кам келтирилган. 

4 ҳафталик бошланғич инкубация 
даври кўпинча ўзига хос бўлмаган 
продромал фаза билан бирга келади, 
бу даврда инфекцияланган одам бир 
неча кун давомида гриппга ўхшаш 
аломатлар ва ошқозон-ичак тракти-
нинг бузилишини бошдан кечири-
ши мумкин. Кейинги, иктерик фаза 
зардоб аминотрансферазаларининг 
фаоллиги ошиши билан сариқлик 
ва жигар ситолизи билан белгилана-
ди. Клиник кўриниш қон зардоби-
да билирубин ва аминотрансфераза 
даражасининг кўтарилиши билан 
тавсифланади, ундан олдин иситма, 
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безовталик, анорекция, кўнгил айни-
ши, қорин бўшлиғида ноқулайлик, 
сийдик рангининг тўқлашиши ва са-
риқлик каби енгил аломатлар пайдо 
бўлиши мумкин [5]. Касаллик одатда 
2 ойдан ортиқ давом этмайди ва >99% 
ҳолларда тўлиқ тузалиш билан якун-
ланади. Шу билан бирга, беморлар-
нинг 3% -20% ва 0,015-0,15% да узоқ 
муддатли ёки такрорий симптомлар 
ва ўткир жигар етишмовчилиги ку-
затилиши мумкин [3]. Шунга кўра, 
инфекциянинг беш хил тури ажрати-
лади: а) асимптоматик (асосан бола-
ларда); б) симптоматик; в) такрорий; 
г) холестатик гепатит ва д) фулминант 
гепатит (асосан, сурункали жигар ка-
салликлари билан оғриган беморлар-
да).

Гепатит А бир неча атипик кўри-
нишга эга бўлиб, жумладан, такро-
рий гепатит, холестатик гепатит ва 
жигардан ташқари кўринишлари 
айнан шу турига хосдир [18, 19, 20]. 
Қайталанувчи гепатит одатда ўткир 
вирусли гепатитдан 4-15 ҳафта ўтгач 
содир бўлади. Гепатит А нинг такро-
рий босқичида бирламчи зарарла-
нишга қараганда анча енгил клиник 
белгилар кузатилади [21, 22]. Шу би-
лан бирга, беморларда гепатит А бир 
неча марта такрорланиши мумкин. 
Гепатит А нинг фулминант шакли 1% 
дан кам ҳолларда учрайди. 

Бошқа гепатит вирусларидан 
фарқли ўлароқ, HAV сурункали жа-
раённи келтириб чиқармайди. Ўткир 
гепатит А нинг жигардан ташқари 
намоён бўлиши камдан-кам учрайди, 
лекин Гийена-Барре синдроми каби 
неврологик симптомларни, тошма-
лар, панкреатит, артрит, миокардит, 
буйракнинг ўткир шикастланиши ва 
гемолиз ҳамда криоглобулинемия 

каби гематологик аномалияларни ўз 
ичига олиши мумкин. Гепатит А ви-
русини ташхислашда лабораторияда 
клиник намуна сифатида қон, ахлат, 
ўт суюқлиги, жигар биопсияси ва қон 
зардобидан фойдаланилади. 

2017 йилда Сан-Диего округида 
рўй берган касалликни кенг тарқа-
лиши гепатит А ҳолатларини тезда 
аниқлаш ва беморларга ўз вақтида 
ёрдам кўрсатишнинг муҳимлигини 
кўрсатади [6, 21]. Ҳозирги вақтда HAV 
инфекцияларини ташхислаш учун 
«олтин стандарт» бу — HAV га қарши 
IgM антителоларини аниқлаш ҳисо-
бланади. HAV га хос IgM антитела-
лари одатда касалликнинг дастлабки 
босқичида аниқланади ва юқумлилик 
давридан сўнг олти ойгача сақлани-
ши мумкин. IgG антителолари эса 
кўп йиллар давомида сақланиб, ўт-
ган инфекция ёки вакцинация ҳақида 
маълумот беради. Бироқ, серологик 
тестлаш паст прогностик қийматга 
эга бўлиб, ҳар доим ҳам яқинда юқти-
рилган инфекцияни аниқлаш учун 
мос келмайди [11].

Молекуляр таҳлиллар серология 
натижаларини тўлдириш ёки тас-
диқлаш учун ишлатилиши мумкин, 
чунки вирусли РНК ни гепатит билан 
касалланган беморларда жигар фер-
ментлари даражаси энг юқори нуқта-
га етгунга қадар 17 кун олдин ва 79 
кунгача кейин аниқлаш мумкинлиги 
ҳақида хабарлар мавжуд [19].

Иммунофермент таҳлил (ИФА) 
антителаларни фарқлаш учун қўлла-
нилади. Шунингдек, антителаларни 
аниқлаш учун иммунохроматогра-
фик технологияларга асосланган тез-
кор тестлар ҳам ишлатилиши мум-
кин. Антигенларни идентификация 
қилиш учун ПЗР ва нуклеин кислота-
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ларни гибридизация қилиш таҳлил-
лари қўлланилади. Бундан ташқари, 
HAV ни анъанавий тестлаш anti-HAV 
IgM га серопозитивликка асосланган. 
Аммо тадқиқотлар шуни кўрсата-
дики, 10–30% беморларда антитело-
ларнинг паст титрлари ва уларнинг 
ўткир инфекциядан сўнг бир неча ой 
давомида сақланиб қолишига кўра 
серология орқали ташхис қўйиб бўл-
майди. Канадалик бир қатор олимлар 
Роберт А. Козак 1., Кэндис Разерфорд 
ва ҳаммуаллифлари реал вақт ре-
жимидаги ПЗР (ОТ-ПЗР) таҳлилини 
ишлаб чиққан, гепатит А вирусининг 
(HAV) 5′-трансляция қилинмайдиган 
ҳудудини (5′-UTR) нишонга олади ва 
HAV нинг бир неча генотипларини 
сийдик ёки нажас намуналаридан 
аниқлай олган. Таҳлил Qiagen Rotor-
Gene ва BD MAX платформаларида 
ишлаш учун оптималлаштирилган 
бўлиб, бу платформалар кўплаб кли-
ник микробиология лабораторияла-
рида қўлланилади. 

Вируснинг РНКси ўткир сероло-
гик маркерлар пайдо бўлишидан 14 
кун олдин аниқланади, шунинг учун 
молекуляр тестлаш симптомсиз ҳо-
латларни аниқлаш имкониятига эга 
бўлиб, контактларни кузатишни ях-
шилаши мумкин. Бундан ташқари, 
аҳоли назорати бўйича тадқиқотлар 
учун намуналарни нажас орқали тек-
шириш усули кам ва ўрта даромадли 
мамлакатлар учун фойдали бўлиши 
мумкин. Серология ва молекуляр те-
стлашни биргаликда қўллаш имкони-
яти ўткир инфекциядан шубҳаланган 
беморларга нисбатан қўлланилиши 
мумкин. Бу ҳолатда, аввал серологик 
скрининг ўтказилиб, серонегатив бе-
морлар кейинчалик ОТ-ПЗР орқали 
тестдан ўтказилиши мумкин, бу эса 

ҳолатларни аниқламай қолдириш 
эҳтимолини камайтирган. Шунин-
гдек, бу усул ўткир гепатитга эга бўл-
маган беморларда ноўрин ижобий 
натижалар сонини камайтиришга 
ёрдам бериши ҳам мумкин бўлган. 
Ноэндемик мамлакатларда HAV 
тарқалиш ҳолатларининг ўсиб бора-
ётганини ҳисобга олсак, ушбу таҳлил 
ҳолатларни аниқлашни яхшилаш 
имкониятига эга бўлиб, жамоат сало-
матлиги нуқтаи назаридан самарали 
жавоб чораларини кўришга ёрдам бе-
ради.

Молекуляр генетик таҳлиллар ви-
рус нуклеин кислоталарини тўғри-
дан-тўғри аниқлайди ва ташхисни 
тўғри қўйиш имкониятини беради 
(масалан, реал вақтда ПЗР), бу эса ин-
фекция тарқалишининг олдини олиш 
учун муҳим ҳисобланади. ELISA, 
ПЗР-секвенирлаш ва филогенетик 
таҳлиллар ёрдамида қон зардобидан 
HAV IgM генетик хилма-хиллигини 
ҳамда HAV генотипларини аниқлаш 
мумкин. 

Гепатит А вирусини ташхислашда, 
донорларда HAV инфекциясининг 
спорадик тусдаги бўлиши, касаллик-
да виремиянинг қисқа давом этиши 
ва HAV нинг сурункали ташувчила-
ри йўқлиги сабабли, HAV РНК сини 
аниқлаш учун скрининг орқали тек-
шириш камдан-кам ҳолларда ўтка-
зилади. Бу эса гепатит А билан ка-
салланишни бошқа йўлларини келиб 
чиқишига сабаб бўлиши мумкин. Ма-
салан қон қуйиш билан боғлиқ гепа-
тит А нинг тарқалиши етарлича баҳо-
ланмаслигига олиб келади. 

Хьюз ва ҳаммуаллифлар 2014 йил-
да қон қуйиш билан боғлиқ гепатит 
А нинг тарқалиши ҳолатини айтиб 
ўтган. Унинг тадқиқотига кўра донор 
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қон топширгандан 20 кун ўтиб гепа-
тит симптомларини сеза бошлаган. 
Плазма олувчи 15 ойлик қизалоқ эса 
қон қуйилгандан 43 кун ўтиб HAV IgM 
антителалари учун ижобий натижа 
кўрсатган. Реципиент қон қуйилган-
дан тахминан икки ҳафта ўтиб енгил 
ноаниқ симптомлар билан касаллан-
ган [38]. Бундан ташқари, Хеттманн ва 
ҳаммуаллифлар 2014 йилда Венгрия-
да қон қуйиш билан боғлиқ гепатит А 
нинг тарқалиши эпидемияси ҳақида 
хабар берган, бу ҳолатда 5 та касал-
ланиш ҳолати қайд этилган. 41 ёшли 
эркак донор, доимий донори бўлган, 
қон топширгандан 18 кун ўтиб HAV 
инфекцияси ҳақида Венгрия Миллий 
қон қуйиш хизматига хабар берган. 
Натижада 6 ёшли бола реципиент, 
унинг бувиси, 65 ёшли яна бир аёл 
реципиент ва касалхонадаги ҳамши-
ра HAV учун ижобий натижа берган 
[21]. 2018 йилда эса Лефевр ва ҳамму-
аллифлар Францияда иммунитети 
пасайган беморда қон қуйиш билан 
боғлиқ гепатит А нинг тарқалиши ин-
фекцияси ҳақида хабар берган [100]. 
Парентерал йўл билан гепатит А юқи-
ши камдан-кам учрайди, аммо вире-
мия даврида юз бериши мумкин [10].

Ушбу келтириб ўтилган маълу-
мотлардан хулоса шуни кўрсатадики, 
гепатит А билан касалланганлар ва 
уни тарқалишини олдини олиш мақ-
садида эрта аниқлаш ҳамда вакцина-
ция даражасини ошириш ва доимий 
қон донорларини иммунизация қи-
лиш HAV билан боғлиқ касалликни 
тарқалиш хавфини шунингдек қон 
қуйиш орқали юқиш хавфини ҳам па-
сайтиришга ёрдам беради.

Вирусли гепатит А эпидемиоло-
гик ҳолатининг тутган ўрни ва ёшга 
боғлиқ бўлган аҳамияти

Ҳар йили гепатит А билан касалла-
нишни миллионлаб ҳолатлари қайд 
этилади, шунингдек бу кўрсатгич ри-
вожланмаган мамлакатларда юқори 
даражани ташкил этади. 1996 йилда 
Қўшма Штатларда гепатит А вакци-
наси бўйича тавсиялар киритилгандан 
бери, гепатит А билан касалланган-
лик ҳақидаги ҳисоботлар 1999 йил-
дан 2011 йилгача аста-секин тахминан 
95% га камайди. Бироқ, олиб борилган 
тадқиқотлар натижасига кўра 2013-
2015 йилларга нисбатан 2016-2018 йил-
ларда гепатит А ҳолатлари 94 фоизга 
ошганини кўрсатди. Бундан ташқари, 
Касалликларни назорат қилиш ва ол-
дини олиш марказларининг (CDC) ҳи-
соботларида 2017, 2018 ва 2019 йиллар-
да мос равишда 3,366, 12,474 ва 18,846 
та ҳолат қайд этилган [12].

Ҳиндистонда (30,39 миллион) ва 
Хитойда (19,37 миллион) гепатит А би-
лан касалланганларнинг мутлақ сони 
2019 йилда дунёдаги гепатит А билан 
касалланишнинг учдан бир қисмини 
(158,94 миллион) ташкил этган. Ушбу 
йилдаги сархисобларга кўра гепатит 
А ҳолатлари энг кўп кўпайган давлат-
лар Қатар (323,67%) ва Афғонистон 
(246,45%) бўлган [25,26].

АҚШда Миллий рўйхатга олишга 
тегишли касалликлар назорати тизи-
ми (NNDSS) маълумотларига кўра, 
гепатит А билан боғлиқ касалхонага 
ётқизиш ҳолатлари 1999 йилда 7,3% 
ни ташкил қилган бўлса, 2011 йилда 
24,5% га ва 2016 йилда 41,6% га ош-
ган [7, 10]. 2016 йилдан буён АҚШда 
вакцинация даврида гепатит А нинг 
одамдан-одамга юқиш йўли мисли 
кўрилмаган тарзда ошганлиги куза-
тилган. 2016 йил 1 июлдан 2020 йил 
25 июлгача бўлган даврда штатлар 
соғлиқни сақлаш департаментлари 
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жамоатчиликка >33 500 та эпидемия 
билан боғлиқ ҳолат, >20 500 та касал-
хонага ётқизиш ва >330 та ўлим ҳола-
ти ҳақида хабар берилган [11].

Охирги 2–3 ўн йилликда мамла-
катлар гепатит А вирусига (HAV) IgG 
га серопозитивлик (иммунитет) ва 
касаллик юққан ёшга асосан юқори, 
ўртача, паст ва жуда паст эндемиклик 
даражаларига таснифланган. Юқори 
эндемиклик – агар ≥90% аҳоли 10 ёш-
гача иммунитетга эга бўлса. Ўртача 
эндемиклик – агар ≥50% аҳоли 15 ёш-
гача иммунитетга эга бўлса. Паст эн-
демиклик – агар ≥50% аҳоли 30 ёшгача 
иммунитетга эга бўлса. Жуда паст эн-
демиклик – агар <50% аҳоли 30 ёшгача 
иммунитетга эга бўлса [17].

Ғарбий мамлакатларда санитария 
ва гигиена шароитларининг яхшила-
ниши натижасида HAV билан касал-
ланиш даражаси болалар орасида ка-
майди. Бироқ, бу камайиш катталар 
орасида HAV га нисбатан сезгирлик-
нинг ортишига олиб келди ва уларда 
касаллик кўпроқ учрайди ҳамда оғир-
роқ кечади. Инфекцияланишнинг 
ўртача ёшидаги ушбу ўзгариш HAV 
инфекциясини Ғарб дунёсида тобора 
муҳим жамоат соғлиғи муаммосига 
айлантирмоқда [19,20].

Касалликка чалинган беморлар-
нинг ёш тақсимоти ва хусусиятлари-
ни тўғри баҳолаш мақсадли профи-
лактика ва даволаш стратегияларини 
ишлаб чиқиш учун жуда муҳимдир. 
HAV эпидемиологияси ёш билан 
чамбарчас боғлиқ: 5 ёшгача бўлган 
болаларнинг кўпчилиги касалликни 
симптомларсиз кечиради, ҳолбуки 
катта ёшдаги болалар ва катталарда 
сариқлик кузатилади. Натижада, ка-
салхонага ётқизишни талаб қилувчи 
беморлар сони катта бўлган сари ор-

тиб боради — 5 ёшгача бўлган бола-
ларда бу кўрсаткич 21% ни ташкил 
қилса, 60 ёшдан катта катталар ораси-
да 53% га етади [16]. Гепатит А эпиде-
миологияси турли хил минтақаларда 
сезиларли даражада фарқ қилади ва 
ижтимоий-иқтисодий шароитлар, 
гигиена амалиёти ва эмлаш сиёсати 
каби омиллар таъсир қилади. Шу са-
бабли гепатит А билан касалланган 
беморларнинг ёш хусусиятлари бўй-
ича мавжуд билимларни баҳолаш 
орқали эндемик ва эндемик бўлмаган 
ҳудудларда кузатилган касалланиш 
кўрсаткичларини ўрганиш алоҳида 
аҳамият касб этади. 

Гепатит А инфекцияси ёш билан 
чамбарчас боғлиқ бўлиб, санитария 
ва эмлаш ишларининг яхшиланиши 
туфайли унинг эпидемиологик шак-
ли бутун дунёда ўзгарди. Юқори эн-
демик ҳудудларда инфекция кўпинча 
эрта болалик даврида содир бўлади. 
Олиб борилган бир қатор тадқиқот-
лар шуни кўрсатдики, санитария ва 
гигиеник ҳолатлар ёмон бўлган мам-
лакатларда 10 ёшгача бўлган бола-
ларнинг деярли 90 фоизида HAV га 
қарши антитаначалар шаклланган-
лиги аниқланган [1]. Бундай эрта таъ-
сир кўпинча касалликни симптомсиз 
кечиши ёки енгил ҳолатларга олиб 
келиши мумкин, бу эса жиддий ка-
саллик юзага келмасдан, организмда 
касалликка қарши умрбод иммуни-
тетни шаклланишини таъминлайди.

Бунга қарама-қарши равишда, 
ўрта ва паст эндемик ҳудудларда бо-
лалик ва ўсмирлик даврида касал-
ланишнинг икки чўққили намоён 
бўлиши кузатилади. Санитария ша-
роитлари яхшиланиб бориши билан, 
биринчи марта касалланишнинг ўр-
тача ёшининг ошишига, бу эса катта-
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роқ ёшдаги гуруҳларда симптоматик 
ҳолатларнинг кўпайишига олиб кел-
ди. Масалан, Ўрта ер денгизи мамла-
катларида олиб борилган тадқиқот-
лар кечроқ касалланиш натижасида 
ёши катталар орасида гепатит А сим-
птоматик ҳолатларининг кўпайгани-
ни кўрсатди [2].

Африка ва Жанубий Осиё каби 
минтақаларда шу кунга қадар гепатит 
А асосан болалар касаллиги бўлиб 
қолмоқда. Ҳиндистонда ўтказилган 
тадқиқот шуни кўрсатдики, гепатит 
А билан оғриган беморларнинг 80% 
дан ортиғи 15 ёшдан кичик бўлган-
лар ташкил қилган, уларнинг аксари-
ятида эса касаллик енгил кўринишда 
кечган [3]. Худди шундай, Африка-
нинг Саҳрои Кабирдан олинган маъ-
лумотлар ҳам худди шундай тенден-
цияни кўрсатган, болалик давридаги 
юқумли касаллик 5 ёшгача бўлган бо-
лаларда юқори серопревалентлик 
кўрсатгичига эга бўлган [4]. Амери-
ка Қўшма Штатларида ўтказилган 
тадқиқот шуни кўрсатдики, гепатит 
А билан касалланишнинг кўпчилиги 
20 ёшдан 39 ёшгача бўлган одамларда 
учрайди, касалхонага ётқизиш кўр-
саткичлари ёш беморларга нисбатан 
юқори [5]. Бу юқори хавф гуруҳлари, 
шу жумладан саёҳатчилар ва тиббиёт 
ходимлари орасида мақсадли эмлаш 
зарурлигини таъкидлайди.

Ҳиндистонда олиб борилган бир 
нечта илмий тадқиқотга кўра катта-
лар орасида HAV билан касалланиш 
ҳолатларининг ўсиши кузатилган 
[19–22]. Хиндистондаги Керала шаҳри 
муҳим сайёҳлик йўналиши бўлгани 
сабабли, чиқиндиларни қайта ишлаш 
ва сув манбаларини бошқариш катта 
аҳамиятга эга. Олиб борилган илмий 
тадқиқотда Кералада HAV га нисбатан 

иммунитетга эга бўлмаган аҳолининг 
ўсиб бораётганини ҳисобга олган, бу 
эса хулоса қилиб, вируснинг тасоди-
фий кириб келиши соғлиқни сақлаш 
тизими иқтисодиёти учун катта оқи-
батларга олиб келиши мумкинлиги 
деб баҳоланган.

Осиёда вирус болалар орасида 
кенг тарқалган касаллик, айниқса ги-
гиена ва санитария шароитлари ёмон 
бўлган мамлакатларда кўп кузатила-
ди. Масалан, Бангладешда болаларда 
6 миллиондан ортиқ гепатит А касал-
лиги аниқланган, Покистонда эса ка-
салланган ўсмирлар ва болалар сони 
5 миллионни ташкил этади. Гепатит 
А билан касалланиш Марказий Оси-
ёдаги болалар орасида ҳам энг кенг 
тарқалган. Бироқ, минтақада бу ка-
салликнинг аниқ тарқалиши хозир-
ги кунга қадар номаълум бўлиб қол-
моқда. Касалликларни кузатиш ва 
ҳисоблашнинг ягона тизими мавжуд 
эмаслиги бунга сабаб бўлиши мум-
кин. Аммо Жаҳон соғлиқни сақлаш 
ташкилоти (ЖССТ) маълумотлари-
га кўра, Марказий Осиёда гепатит А 
билан касалланиш, айниқса, Тожи-
кистон, Ўзбекистон ва Қирғизистонда 
юқори кўрсатгичга эга [14].

Ўзбекистон Республикасида ҳам 
вирусли гепатит А (HAV) соғлиқни 
сақлашнинг долзарб муаммоларидан 
бири ҳисобланади. Санитария-эпи-
демиология осойишталиги қўмитаси 
маълумотларига кўра, жорий йил бо-
шидан буён мамлакатимизда болалар 
ўртасида 9 мингдан ортиқ ВГА билан 
касалланиш ҳолатлари қайд этилган. 
Мамлакатимизда гепатит А билан ка-
салланишнинг энг юқори кўрсатгичи 
1995-1997 йиллар оралиғида кузатил-
ган бўлиб, 100 минг аҳолига нисба-
тан индекс кўрсатгичи ўртача 600 ни 
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ташкил қилган. 2000 йилдан бошлаб 
касалланиш кўрсатгичи аста-секин 
камайиб борган, бироқ, 2022 йилга ке-
либ яна кўтарила бошлаган. 2021 йил-
да 7707 та ҳолат қайд этилган бўлса, 
2022 йилга келиб бу кўрсатгич 29197 
та ҳолатни ташкил этган. Касаллик 
даражаси Андижон, Бухоро, Наман-
ган, Сурхондарё, Самарқанд вилоят-
лари каби вилоятларда, шунингдек, 
Қорақалпоғистон Республикасида 
ошгани кузатилган. Хоразм вилояти-
да гепатит А билан касалланиш кўр-
сатгичи бошқа вилоятларга нисбатан 
кам бўлсада, бироқ, сўнги йиллар 
сархисобига кўра касалланиш дара-
жаси сўнги йилларда аввалги йил-
ларга нисбатан бироз кўтарилганлиги 
аниқланган [5]. 

Ҳозирги вақтда гепатит А муаммо-
сининг долзарблиги нафақат гепатит 
А билан касалланишнинг сезиларли 
даражада ўсиши, балки 21-асрнинг 
биринчи ўн йиллигида қонида гепа-
тит А вирусига қарши антитаначалар 
бўлмаган ва шунинг учун бу вирусга 
сезгир бўлган шахслар яъни катта 
ёшлилар орасида сезиларли ўсиш би-
лан ҳам белгиланади. Беморларнинг 
ёши гепатит А нинг клиник оғирли-
гига таъсир қилувчи муҳим омиллар-
дан бири ҳисобланади. Олти ёшгача 
бўлган болалар касалликни кўпин-
ча клиник симптомларсиз ёки енгил 
шаклда ўтказадилар, ҳолбуки, катта 
ёшдаги болалар ва катталарда эса ка-
саллик клиник симптомлар, жумла-
дан, сариқлик билан кечади ва узоқ 
муддатли тикланиш жараёнига мой-
ил бўладилар. Бразилияда ўтказилган 
тадқиқотда 30 ёшдан ошган катталар-
да фулминант гепатит А ривожланиш 
эҳтимоли ёш беморларга қараганда 
юқори эканлиги аниқланган [7]. 

Юқорида келтириб ўтилган ил-
мий тадқиқот ишлари натижалари 
ўз навбатида гепатит А билан касал-
ланиш даражаларини аҳоли ўртасида 
синчковлик билан аниқлаб чиқишни 
ҳамда долзарб муаммо эканлиги, кей-
инчалик ҳам ушбу муаммо юзасидан 
илмий изланишларни амалга оши-
ришни талаб этади. Илмий тадқиқот 
ишларидан кўзланган натижалар хавф 
остидаги аҳоли қатламида оғир асо-
ратларнинг олдини олиш учун эрта 
эмлашнинг ҳамда эмланганлар ора-
сида касалликни қайталаниш вақтини 
аниқлаш аҳамиятини таъкидлайди.
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Viral hepatitis A (VHA) remains one 
of the most common liver infections, 
characterized by a fecal-oral transmission 
mechanism. Modern approaches to the 
diagnosis of VHA enable timely disease 
detection, reduce the risk of complications, 
and effectively control the spread of 
infection.
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The effectiveness of antiprotozoal 
therapy on the immune status of pa-
tients with HIV infection with giardia-
sis and blastocystosis was characterized, 
taking into account the determination of 
CD4+lymphocytes. The study was car-
ried out in the dynamics of the disease. 
The high effectiveness of antiprotozoal 
therapy against the background of an-
tiretroviral therapy in patients with HIV 
infection combined with intestinal para-
sitosis was revealed.

Introduction. In HIV-infected pa-
tients, as a result of a decrease in the 
number of CD4+ lymphocytes, immu-
nodeficiency develops in the body. This, 
in turn, creates the basis for the emer-
gence and development of various op-
portunistic diseases [6, 7, 8]. When im-
munodeficiency is observed in the body 
of HIV-infected individuals, the risk of 
developing intestinal parasitosis also in-
creases. According to data, severe cases 
of parasitic invasions in HIV-infected 
individuals are mainly observed when 
the number of CD4+ lymphocytes is less 
than 200 cells per 1 μl of blood [4]. Ac-
cording to Taye B. et al. (2014) [11], no 
direct relationship was found between 
CD4+ lymphocytes and the frequency of 

parasitic invasions. Large-scale studies 
have shown that a consistent increase in 
CD4+ lymphocytes under the influence 
of antiretroviral therapy (ART) leads to 
a decrease in the prevalence of intestinal 
parasites in the body, which is an indi-
cation of the positive effect of ART [2, 3].

Today, the main goal of ART is to 
reduce the viral load (VL) (the amount 
of viral RNA in the blood) in HIV-in-
fected individuals, increase the number 
of CD4+ lymphocytes compared to the 
initial indicators and ensure their long-
term maintenance at a high level, which 
in turn ensures a minimal reduction in 
the clinical manifestations of opportun-
istic and additional diseases [1, 9, 10]. 
All stages of the virus life cycle are an 
opportunity for treatment with antiret-
roviral drugs. The maximum and long-
term reduction of HIV load under the 
influence of ART leads, on the one hand, 
to an improvement in the functioning of 
the immune system, which, on the oth-
er hand, leads to an improvement in the 
quality of life of HIV-infected individu-
als.

Treatment of intestinal parasitosis 
in HIV-infected patients is an integral 
part of the treatment of HIV infection 
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(Order of the Ministry of Health of the 
Republic of Kazakhstan No. 277 dated 
April 30, 2018 “On the implementation 
of national clinical protocols for human 
immunodeficiency virus infection” [5]. 
APT is convenient and cost-effective in 
practical use, and has high therapeutic 
efficacy against the background of ART 
in HIV-infected patients with intestinal 
parasitosis.

Purpose. The aim of the study was to 
study the effect of antiprotozoal thera-
py on the number of CD4+ lymphocytes 
against the background of antiretroviral 
therapy in HIV infection with giardiasis 
and blastocystosis.

Material and research methods. A 
total of 170 patients with HIV infection 
and diagnosed with giardiasis and blas-
tocystosis, who were registered at the 
Samarkand Regional AIDS Center and 
treated at the RIEMYuPKIATM Scien-
tific Research Institute of Virology, were 
taken as the object of the study.

Blood, blood serum and feces taken 
from the patient were considered the 
subject of research. 

This study used general clinical, mi-
croscopic, immunological and statistical 
methods. The diagnosis of «HIV infec-
tion» was made at the Samarkand Re-
gional AIDS Center by the method of 
immunoenzymatic analysis (IET) of an-
tibodies to HIV in serum using IV-gen-
eration test kits, followed by immunob-
lotting (IB) using the «Vector» ICHB 
(Novosibirsk) test systems. The clinical 
stage of HIV infection was determined 
based on the WHO «Revised classifica-
tion of clinical stages of HIV infection 
in adults and adolescents» (2012). The 
study included patients with HIV in-
fection aged 18-69 years with laborato-
ry-confirmed intestinal parasitosis, who 

were in the I-clinical stage of HIV infec-
tion and who were receiving or not re-
ceiving ART for 1 year.

HIV-infected patients with intestinal 
parasitosis were divided into 4 groups: 
Group I - HIV-infected patients with 
confirmed intestinal parasitosis and not 
receiving ART (n=44), Group II - HIV-in-
fected patients with confirmed intestinal 
parasitosis receiving antiprotozoal ther-
apy (APT) (n=41), Group III - HIV-in-
fected patients with confirmed intestinal 
parasitosis receiving ART (n=45), and 
Group IV - HIV-infected patients with 
confirmed intestinal parasitosis receiv-
ing ART and APT (n=40). All patients 
were diagnosed with clinical stage I HIV 
infection. Patients were assigned to the 
standard ART regimen of TDF (300 mg) 
+ 3TC (150 mg) + EFV (600 mg). For the 
treatment of giardiasis, metronidazole 
250 mg was administered 1 tablet 2 times 
a day after meals. The treatment lasted 7 
days: two periods with a 5-day break.

In order to assess the effectiveness of 
antiprotozoal therapy (APT), the num-
ber of CD4+ lymphocytes in HIV-infect-
ed patients with intestinal parasitosis 
(giardiasis, blastocystosis) was studied 
in dynamics initially, and after 6 and 12 
months. CD4+ lymphocytes were deter-
mined at the Samarkand Regional AIDS 
Center.

Statistical processing of the data was 
carried out using the Microsoft Office 
Excell “Medical Statistics” program. The 
arithmetic mean (M), the mean stand-
ard error (m), the minimum, median 
and maximum values   were determined. 
Differences were considered statistically 
significant when p<0.05.

Patients in group 1 (n=44) and group 
2 (n=41) did not receive antiretroviral 
therapy, and an increase in the number 
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of CD4+ lymphocytes was observed in 
patients in group II who received anti-
protozoal therapy (P<0.05).

In addition, the effectiveness of treat-
ment in group 3 (HIV-infected patients 
with intestinal parasitosis receiving 
ART) and group 4 (patients with in-
testinal parasitosis receiving ART and 
APT) was compared depending on the 
type of treatment when HIV infection 
was accompanied by intestinal parasi-
tosis. In group 3 (HIV-infected patients 
with intestinal parasitosis receiving 
ART) the average number of CD4+ lym-
phocytes was 448.8±22.2 cells per 1 μl 
of blood, and in group 4 (HIV-infected 
patients with intestinal parasitosis re-
ceiving ART and APT) it was 336.4±22.4 
cells. In the PCR examination, the HIV 
load in group 3 was 5619.3±949.7 copies 
per 1 ml of blood, and in group 4 it was 
5818.2±1187.0 copies (R>0.05).

The mean value of CD4+ lympho-
cytes was analyzed in HIV-infected pa-
tients with intestinal parasitosis (giardi-
asis, blastocystosis) on the background 
of ART (group 3) and on the background 
of ART + antiprotozoal therapy (APT) 
(group 4) for 12 months in 3 stages: at 
the time of ART (group 3), ART + anti-
protozoal therapy (APT) (group 4), and 
6 and 12 months after the start of treat-
ment (ART, APT).

When comparative analyses were 
performed using the Wilcoxon test, 
CD4+ lymphocytes were lower in group 
3 when ART was administered and in 
group 4 when ART+APT was adminis-
tered than in the subsequent stages of the 
study, a statistical difference was detect-
ed (P<0.05) and (P<0.001). The dynamics 
of CD4+ lymphocytes in groups 3 and 4 
are presented in Figure 1. 

Figure 1. Dynamics of changes in CD4+ lymphocytes during antiretroviral 
(group 3) and antiretroviral+antiprotozoal therapy (group 4) in HIV-infected 

patients with intestinal parasites (giardiasis, blastocystosi

RT (group 3) and on the background of ART + antiprotozoal therapy (APT) 
(group 4) for 12 months in 3 stages: at the time of ART (group 3), ART + 
antiprotozoal therapy (APT) (group 4), and 6 and 12 months after the start of 
treatment (ART, APT).
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As can be seen from Figure 1, the 
average CD4+ lymphocyte count at the 
time of initiation of ART and APT in 
group 3 patients was below the lower 
limit of the established normal range, 
and in 15.5%, i.e., 7 out of 45 patients, it 
was determined to be above 600 cells/μl 
(678.7±95.5 cells/μl). In 51.1%, i.e., 23 out 
of 45 patients, this indicator was deter-
mined as a critical indicator (less than 
350 cells/μl). In 11.1% of cases (5 out of 
45 patients), this value was determined 
to be less than 200 cells/μl of blood, i.e., 
at a high risk of developing AIDS. 

In the dynamics of the study, after 
6 months of ART, 20.0% of patients had 
a critical level of CD4+ lymphocytes, 
and in 6.66% of cases this indicator was 
less than 200 cells/μl. Almost the same 
changes were observed 12 months after 
the start of the last stage of ART: in 8.88% 
of cases, CD4+ lymphocytes were found 
to be critical, and in 4.44% of cases, less 
than 200 cells/μl of blood. In this group, 
under the influence of ART, a gradual in-
crease in the CD4+ lymphocyte indicator 
was observed in the blood. HIV-infect-
ed patients receiving ART were divided 
into patients with profound immunode-

ficiency (156.8±53.5 cells/μl) and patients 
with normal immunity (696.1±93.2 cells/
μl).

In HIV-infected patients with intesti-
nal parasitosis who were prescribed ART 
and APT (group 4), CD4+ lymphocytes 
were detected within the established 
normal range 6 months after treatment. 
In 12.5%   of cases, this indicator was 600 
cells/μl. The level of immune cells was 
determined to be critical in 50.0% of cas-
es (20 out of 40) (less than 350 cells per 1 
μl of blood), and in 12.5%   of cases (5 out 
of 40 patients) - less than 200 cells per 1 
μl of blood, i.e., at a high risk of devel-
oping AIDS. In the dynamics of obser-
vation, 6 months after the appointment 
of antiprotozoal therapy, the number 
of CD4+ lymphocytes increased to the 
normal level of 648.5 ± 31.3 cells/μl. At 
this stage (after 6 months), the number 
of CD4+ lymphocytes was determined to 
be critical in 10.0% of cases (4 out of 40) 
and less than 200 cells per 1 μl of blood 
in 2.50% of cases (1 out of 40). Final stage 
3 (12 months after ART) CD4+ lympho-
cyte count There were no patients with 
detection of less than 350 cells/μl and 200 
cells/μl (Table 1). 

Table 1
CD4+ lymphocyte counts in HIV-infected patients with giardiasis and 

blastocystosis during treatment

Group

Before ART After 6 months After 12 months

>500 
ҳуж
/мкл

<350 
ҳуж
/мкл

<200 
ҳуж
/мкл

>500 
ҳуж
/мкл

<350 
ҳуж
/мкл

<200 
ҳуж
/мкл

>500 
ҳуж
/мкл

<350 
ҳуж
/мкл

<200 
ҳуж
/мкл

Group 3 
(n=45)

7 23 5 15 9 3 25 4 2

15,6% 51,1% 11,1% 33,3% 20,0% 6,70% 55,6% 8,20% 4,40%

Group 4 
(n=40)

5 20 5 20 4 1 30 0 0

12,5% 50,0% 12,5% 50,0% 10,0% 2,50% 75,0% 0,00% 0,00%

Р >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05  
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Twelve months after the start of an-
tiretroviral and antiprotozoal thera-
py, the number of CD4+ lymphocytes 
in the blood of patients in group 4 was 
828.2±32.5 cells/μl of blood, which cor-
responded to the upper limit of the es-
tablished normal range without any 
difference (P >0.05). The increase in the 
average number of CD4+ lymphocytes 
in this group from the initial value of 
336.4±22.4 cells/μl to the normal range 

when ART+APT was prescribed was 
statistically significant according to the 
results of parametric analysis (F=20.3, p 
<0.001).

The results of the analysis conduct-
ed according to Friedman’s criteria also 
show that the increase in the number of 
CD4+ lymphocytes to the level of nor-
mal indicators is statistically significant 
(χ²=41.1, p<0.001) (Figure 2).

RT (group 3) and on the background of ART + antiprotozoal therapy (APT) 
(group 4) for 12 months in 3 stages: at the time of ART (group 3), ART + 
antiprotozoal therapy (APT) (group 4), and 6 and 12 months after the start of 
treatment (ART, APT).

Figure 1. Dynamics of changes in CD4+ lymphocytes during 
antiretroviral (group 3) and antiretroviral+antiprotozoal therapy (group 4) in 

HIV-infected patients with intestinal parasites (giardiasis, blastocystosi
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Figure 2. Effectiveness of antiretroviral and antiprotozoal therapy in  
HIV-infected patients with intestinal parasites

As a result of the use of antiprotozoal 
therapy against the background of an-
tiretroviral therapy, a statistically signif-
icant and stable increase in the number 
of CD4+ lymphocytes was observed in 
the blood of HIV-infected patients with 
intestinal parasitosis. This indicates the 
stabilization of cellular immunity.

In this 4th group, HIV-infected pa-
tients had a decrease in VU (VU was 
45.8±12.9 copies/ml). It should be noted 
that the effect of ART is not observed 
immediately, but after 3 weeks or more 

after the appointment of ART. Accord-
ing to Bobkova M.P. (2014), after the ap-
pointment of ART, VU decreases by 1-2 
logs after 3-6 months of treatment and is 
accompanied by an increase in the num-
ber of CD4+ lymphocytes to 50 cells/μl. 
The increase in CD4+ lymphocytes slows 
down to 50-100 cells/μl per year. This is a 
good indicator.

The social effectiveness of the study 
is the early diagnosis and timely antipro-
tozoal therapy of intestinal parasitosis 
(giardiasis, blastocystosis), which cause 
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the rapid development of infection in HIV-infected patients, which ensures low-
cost treatment and reduction of disability. When intestinal parasitosis is detected in 
HIV-infected patients, not only HIV infection, but also parasitosis develops rapidly. 
Therefore, early detection and timely treatment of intestinal parasitosis (giardiasis, 
blastocystosis), one of the factors that contribute to the decrease in immunological 
indicators and the development of the pathological process in HIV infection, allows 
ensuring the effectiveness of antiretroviral therapy, which, of course, improves the 
quality of life of HIV-infected patients.
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РЕЗЮМЕ
ВЛИЯНИЕ АНТИПРОТОЗОЙНОЙ ТЕРАПИИ НА ЧИСЛО CD4+ 
ЛИМФОЦИТОВ ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ С ЛЯМБЛИОЗОМ И 

БЛАСТОЦИСТОЗОМ

Ачилова Матлюба Мирхамзаевна

Самаркандский государственный медицинский университет, Республика 
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Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, кишечные паразитозы, лямблиоз, бласто-
цистоз.

Охарактеризована эффективность антипротозойной терапии на иммун-
ный статус у больных ВИЧ-инфекцией с лямблиозом и бластоцистозом с уче-
том определения CD4+лимфоциты. Исследование проведено в динамике за-
болевания. Выявлена высокая эффективность антипротозойной терапии на 
фоне антиретровирусной терапии у больных ВИЧ-инфекцией, сочетанной с 
кишечными паразитозами. 

RESUME
OIV INFEKSIYASI LYAMBLIOZ VA BLASTOTSISTOZ BILAN  

KECHGANDA ANTIPROTOZOY TERAPIYANING CD4+LIMFOTSITLAR 
SONIGA TA’SIRI

Achilova Matlyuba Mirxamzayevna

Samarqand davlat tibbiyot universiti, O‘zbekiston Republikasi, Samarqand sh.
matlubaachilova31@gmail.com

Kalit so‘zlar: OIV-infeksiyasi, ichak parazitozlari, lyamblioz, blastotsistoz.
CD4+ limfotsitlarni aniqlashni hisobga olgan holda lyamblioz va blastotsistozli 

OIV infeksiyasi bo‘lgan bemorlarning immun holatiga antiprotozoy terapiyaning 
samaradorligi tavsiflangan. Tadqiqot kasallik dinamikasida o‘tkazilgan. Bemorlar-
da antiretrovirus terapiya fonida antiprotozoy terapiyaning yuqori samaradorligi 
aniqlandi.
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Ушбу тадқиқот Самарқанд юқумли 
касалликлар шифохонасига ўткир диа-
рея ташхиси билан мурожаат қилган 
беморларнинг нажасини микробиологик 
ва ПЗР текширув натижаларини қи-
ёслаш, ҳамда микст инфекцияларнинг 
тарқалиш даражасини ўрганишни мақ-
сад қилди. 2018-2023 йилларда 28 кун-
дан 18 ёшгача бўлган 340 нафар бемордан 
бактериологик текширув натижасида 
этиологик омил фақат 7.4% ҳолатларда 
аниқланган, ПЗР натижалари эса 94.6% 
ҳолатларда тасдиқланган, ва 5.4% ҳо-
латларда натижа манфий бўлган. ПЗР 
усулида тасдиқланиш эҳтимоли бак-
териологик усулга нисбатан юқори бўл-
ган (ИН=221.400; 95% ИИ=93,3-525,11; 
χ2=331,938). Болаларда ўткир ичак ин-
фекциялари 13,8% ҳолатларда моноин-
фекция ва 85,6% ҳолатларда микст-ин-
фекция сифатида кузатилган.

Кириш: Ўзбекистон Республика-
сида Алматов Б.И. ва ҳаммуалифлар 
томонидан (2018) нотифоид сальмо-
неллёзларнинг учраш даражаси 2008-
2017 йиллар оралиғида тахлил қилин-
ганида маълум бўлди. 

Биз, ўтказган тахлил натижалари-

га кўра, Самарқанд вилоятида ўткир 
ичак инфекцияларининг (ЎИИ) уч-
раш даражаси Ўзбекистон Республи-
касининг бошқа туманларидан фарқ 
қилмаган ҳолда кўтарилишга мой-
ил, рўйхатга олинган ЎИИ ларининг 
фақат 1:7 қисмининг этиологик оми-
ли бактериологик текширув усули 
ёрдамида тасдиқланмоқда, этиоло-
гик омили тасдиқланган ичак инфек-
цияларининг ўртача 3,6% ни сальмо-
неллёз инфекцияси ташкил қилади. 
Тахлилдан кўриниб турганидек, катта 
ҳолатларда ЎИИ ларининг этиологик 
омили тасдиқланмаяпти. 

Тадқиқотнинг мақсади. Самар-
қанд вилоят юқумли касалликлар 
шифохонасига ўткир диарея ташхиси 
билан мурожаат қилган беморлар на-
жасининг микробиологик ва ПЗР усу-
ли текширув натижаларининг қиёсий 
тахлилини ўтказиш, микст инфекция-
ларнинг учраш даражасини ўрганиш.   

Тадқиқотнинг материал ва усул-
лари. Тадқиқот мақсадидни бажа-
риш учун, биз, Самарқанд вилояти 
юқумли касалликлар шифохонасига 
ўткир ичак инфекциялари ташхи-
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си билан мурожаат қилган 28 кундан 
18 ёшгача бўлган болаларнинг нажа-
сини ПЗР усулида (130 нафар) ҳамда 
бактериологик усулда текшириб (340 
нафар), ўткир диареянинг эитологик 
омилини аниқладик. 

Олинган натижалар. 2018-2023 
йиллар оралиғида Самарқанд вилоят 
юқумли касалликлар шифохонасига 
ўткир диарея ташхиси билан мурожа-
ат қилган 28 кундан 18 ёшгача бўлган 
беморларнинг 340 нафарини кузат-
дик. Болаларнинг барчасини нажаси 
бактериологик текширув учун олин-
ди, тахлил натижасига кўра, бемор-
ларнинг фақат 25 нафарида (7,4%) диа-
реянинг этиологик омили аниқланди. 
Биз 340 нафар беморлардан 130 на-
фарининг нажас намуналарини ПЗР 
усули билан текшириш амалиётини 

амалга оширдик, 123 (94,6%) нафар 
беморларда касалликнинг этиология-
си аниқланди, бу текширув амалиёти-
да негатив натижа 7 (5,4%) та ҳолатда 
аниқланди. 

Аниқланган патоген вируслар ора-
сида Adenovirus – 14,5% ва Norovirus 16,4% 
ҳолатларда 1 ёшгача бўлган болаларда, 
Norovirus – 12,3% ва Astrovirus – 14,5% ҳо-
латларда 1-5 ёш оралиғида,  Norovirus – 
11,8% ҳолатларда 5-12 ёш оралиғидаги 
болаларда кузатилди, аммо 12-18 ёш 
оралиғидаги болаларда кўпинча 

1-расмда келтирилганидек, аниқ-
ланган 301 та микроорганизмлар 
умумий қисмидан 30,8% (88) ҳолати-
ни Salmonella spp.,  Shigella spp. – 11,9% 
(34) ва Campylobacter spp. – 10,0% (28) 
каби патоген бактериялар ташкил қи-
лади. 

30,8%

11,9%

11,0%
12,2%

10,5%

12,6%
12,2%

Salmonella spp. Shigella. spp. Campylobacter spp Norovirus
Adenovirus Asrtovirus Rotavirus

1-расм. ПЗР ёрдамида аниқланган этиологик таркиб (n=286) 

ПЗР усули ёрдамида аниқлан-
ган етти нафар патогенлар ораси-
да фақат 5 нафари моноинфекция 
кўринишида учради, уларнинг 
орасида иккита бактериал патоген-
лар генининг детекцияси Salmonella 
spp. – 7 (39,8%) ва Campylobacter spp. – 3 
(16,7%) ҳамда учта вирус этиологи-

яли патоген генининг детекцияси   
Rotovirus – 5 (27,8%), Astrovirus – 1 
(5,6%), Norovirus – 2 (11,1%) кузатилди 
(2-расм).

Иккита патогенлар ассоциацияси 
қуйидагича комбинацияларда келди: 
бактерия + бактерия – 8,3% (иккита ва-
риант), бактерия + вируслар – 81,3% (8 
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та вариантда) ва вируслар + вируслар 
– 10,4% (2 та вариантда) (3-расм).

Бактерия + бактерия комбинаци-
ясидаги иккита патогенлар ассоциа-
цияси 4,2% ҳолатлардан 1 ёшгача ва 
1-5 ёш оралиғидаги болалар гуруҳида 
кўп кузатилди. 5-12 ёш оралиғидаги 
ва 12-18 ёш оралиғидаги болалар гу-
руҳида бактерия + бактерия комби-
нациясидаги 2 та патогенлар ассоци-
ацияси кузатилмади. 

Бактерия + вируслар комбинация-
сидан иборат 2 та патогенлар ассоци-
ацияси барча ёш гуруҳига хос бўлди, 

патогенлар генининг детекция сони 
1 ёшдан 5 ёшгача бўлган болаларда 
юқори бўлди – 47,9%, 1 ёшгача бўлган 
болаларда – 16,7% ҳамда 8,3% дан 5 
ёшдан 12 ёшгача ва 12 ёшдан 18 ёшга-
ча бўлган болалар гуруҳида кузатил-
ди.  

Вируслар + вируслар комбинаци-
ясидаги 2 та патогенлар ассоциация-
си фақатгина иккита ёш гуруҳларида 
кузатилди: 1 ёшгача бўлган болалар 
ҳамда 1 ёшдан 5 ёшгача бўлган бола-
ларда мувофиқ равишда 6,3% ва 4,2% 
ҳолатларда кузатилди.
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Изоҳ: S-Salmonella spp., Sh-Shigella spp., C-Campylobacter spp., A-Adenovirus, R-Rotovirus, 
As-Astrovirus, N-Norovirus, Б-бактерии, В-вирусы.

3-расм. ЎИИ ташхиси бўлган болалар фекалиясидан аниқланган  
иккита патогенлар ассоциациясининг сони ва спектри

ЎИИ ташхиси бўлган 130 нафар беморларнинг 33,1% да 3 та патогендан 
иборат ассоциация аниқланди. 16 хил комбинациядан иборат 3 та патогенлар 
ассоциацияси қуйидагича тақсимланди: бактерия + бактерия + бактерия, бак-
терия + бактерия + вируслар, бактерия + вируслар + вируслар ва вируслар + ви-
руслар + вируслар, уларнинг учраш даражаси мувофиқ равишда – 7,0%, 51,2%, 
39,5% ва 2,3% ҳолатларни ташкил қилди (4-расм). 
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3 та патогенлар ассоциацияси бе-
морларнинг ёшига мувофиқ равишда 
тахлил қилинганида, 3 та патогенлар 
ассоциацияси асосан 1 ёшдан 5 ёш-
гача бўлган болалар гуруҳида 14 хил 
комбинацияда учради, 1 ёшгача бўл-
ган болалар гуруҳида 6 хил комбина-
цияда, 5 ёшдан 12 ёшгача болаларда 
5 хил комбинацияда ҳамда 12 ёшдан 
18 ёшгача бўлган болаларда фақатги-
на икки хил комбинацияда кузатил-
ди.  Тадқиқот давомида беморларда 
4 хил патогендан иборат ассоциация 
кузатилди ва бу 9,2% (12) ни ташкил 
қилди. 1 ёшгача бўлган ЎИИ ташхиси 
қўйилган 2 нафар болаларда 5 хил па-
тогендан иборат ассоциация аниқлан-
ди S+Sh+R+As+N.

Хулоса. 2018-2023 йиллар ора-
лиғида Самарқанд вилоят юқумли 
касалликлар шифохонасига ўткир ди-
арея ташхиси билан мурожаат қил-
ган 28 кундан 18 ёшгача бўлган 340 

нафар беморлар нажасининг бакте-
риологик текширувида фақат 7,4% 
ҳолатларда диареянинг этиологик 
омили аниқланган. 340 нафар бемор-
лардан 130 нафарининг нажас наму-
налари ПЗР усули билан текшириш 
амалиётида эса 94,6% ҳолатларда ди-
ареянинг этиологик омили аниқлан-
ган,  негатив натижа 5,4% ни ташкил 
қилган, яъни ПЗР усулида этиологик 
омилнинг тасдиқланиш эҳтимоли 
бактериологик текширувга нисбатан 
ишонарли равишда юқори бўлган 
(ИН=221,400; 95% ИИ=93,3-525,11; χ2 = 
331,938).
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РЕЗЮМЕ
ЗНАЧЕНИЕ  БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИХ  И ПЦР МЕТОДОВ  В  

ДИАГНОСТИКЕ  РАЗЛИЧНЫХ ПАТОГЕНОВ ПРИ КИШЕЧНЫХ   
ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ 

Бахриева Зебунисо Джалолидиновна 

Самаркандский государственный медицинский университет
baxrievazebo1@gmail.com

Ключевые слова: острые кишечные инфекции, Самаркандская область, Узбекистан, 
ПЦР, бактериологическое исследование, микст-инфекция

Целью исследования было сравнить результаты микробиологического и ПЦР-исследо-
вания кала у пациентов с острой диареей, госпитализированных в Самаркандскую област-
ную инфекционную больницу, и изучить частоту микст-инфекций. 

SUMMARY
THE IMPORTANCE OF BACTERIOLOGICAL AND PCR  

METHODS IN THE DIAGNOSTICS OF VARIOUS PATHOGENS IN INTESTINAL 
INFECTIONS IN CHILDREN

Bakhriyeva Zеbuniso Djalolidinovna

Samarkand State Medical University
baxrievazebo1@gmail.com

Keywords: acute intestinal infections, Samarkand region, Uzbekistan, PCR, 
bacteriological testing, mixed infection.

This study aimed to compare microbiological and PCR stool test results from patients 
admitted to the Samarkand Regional Infectious Disease Hospital with acute diarrhea and 
to assess the prevalence of mixed infections. 
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ГИПЕРГЛИКЕМИЯНИНГ ТУРЛИ ШАКЛЛАРИДА МЕТАБОЛИК 
СИНДРОМ КОМПОНЕНТЛАРИНИНГ ҲОЛАТИГА ЁШНИНГ 

ТАЪСИРИНИ БАҲОЛАШ

Бекматова Шахло Кадамовна, Казаков Хабибулло Абдулаевич

Тошкент тиббиёт академияси Урганч филиали
Shaxloxоn-73@mail.ru

Метаболик синдром (МС). Ушбу 
синдром бир неча касалликлар ва хавф 
омилларини ўз ичига олади, шу жум-
ладан, глюкозага толерантликнинг 
бу зилиши (ГТБ), ортиқча тана вазни 
(ОТВ) ва семириш, артериал гипер-
тензия (АГ), дислипопротеидемия. 
МС кўпгина касалликларнинг риво-
жланишига ҳамда уларнинг оғирроқ 
клиник кечишига ва беморларнинг 
эрта ўлимига олиб келади. Метабо-
лик синдромнинг таркибий қисмлари 
«... асосий компонент ҳисобланган ин-
сулинга резистентлик билан бирга...» 
ушбу синдромнинг юрак-қон томир 
касалликлари (ЮҚТК) хавфи сезилар-
ли даражада ошишига олиб келади. 
МСнинг дунёда тарқалиши 20–30% 
ни ташкил этади. Шу билан бирга, ёш 
ошган сари аҳоли орасида МС дара-
жасининг ортиши кузатилади. Бироқ, 
ёшлар орасида ҳам МСдаражасининг 
ошиши кузатилмоқда. МС бўлган бе-
морларда миокард инфаркти ва мия 
инсульти хавфи 20-25 баробар ортади. 
Шу сабабли ҳаётнинг турли даврлари-
да метаболик синдромнинг тузилиши 
ва клиник аҳамиятини баҳолаш, риво-
жланиш хавфини объектив бартараф 
қилиш йўли билан даволаш тактика-
сини такомиллаштириш энг муҳим 
муаммоли масалаларидан бири ҳи-
соб ланади.

МСнинг асосий таркибий қисмла-
рининг ҳолати ҳақида ҳали етарлича 
ўрганилмаган саволлар мавжуд. Шу-
нинг учун турли ёш даврларида МС ва 
у билан боғлиқ касалликларнинг кли-
ник кечишини таҳлил қилиш бўйича 
илмий ишлар давом эттирилмоқда. 
Бу маълумотлар турли ёшдаги одам-
ларда МС ва тегишли касалликларни 
эрта ташхислаш ва олдини олиш да-
стурларини ишлаб чиқиш учун зарур.

Мақсад: ҳаётнинг турли ёш дав-
рларида метаболик синдром билан 
оғриган беморларда юрак-қон томир 
касалликлари хавфини камайтириш

Материал сифатида Республика 
ихтисослаштирилган кардиология 
ил мий-амалий тиббиёт марказининг 
Хоразм вилояти филиалида 40–60 ёш-
гача бўлган 122 нафар жумладан, мета-
болик синдромнинг асосий таркибий 
қисмлари аниқланмаган 260 нафар (на-
зорат гуруҳи) кишининг тиббий кўрик 
маълумотлари олинган текширилган 
контингент ва назорат гуруҳидаги шах-
сларнинг умумий хусусиятлари, кли-
ник ва инструментал ҳамда лаборато-
рия ва статистик тадқиқот усуллари 
ҳақида маълумот берилган. Шу билан 
бирга, беморларни текшириш жара-
ёнида касаллик анамнези ва клиник 
белгилари тўғрисидаги маълумотлар, 
шунингдек, уларнинг соғлиғига му-
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носабат ва тиббий тавсияларни амал-
га ошириш ҳолатини акс эттирувчи 
саволлар киритилган сўровномадан 
фойдаланилди. Республика ихтисо-
слаштирилган кардиология илмий-а-
малий тиббиёт марказининг Хоразм 
филиалида даволанаётган МС билан 
касалланган 122 нафар бемор кузатув 
остига олинди.

Натижа: бобида МСнинг тарқа-
лиши ва унинг асосий компонентла-
рига бағишланган. Гипергликемия 
касаллигининг МС ва унга қўшилиб 
келадиган касалликларнинг пайдо 
бўлишидаги муҳим ролини ҳисобга 
олган ҳолда, маълум ёшдаги турли 
хил гипергликемия тоифалари кўр-
саткичларнинг ўртача даражалари 
ўрганилди Олинган маълумотларга 

кўра, 40 ёшгача бўлганларда наҳор-
ги глюкоза кўрсаткичлари каттароқ 
ёшдагиларга қараганда паст эканли-
ги аниқланда. Шу билан бирга, ушбу 
гипергликемия тоифасидаги энг се-
зиларли ўсиш 60 ёшдан кейин қайд 
этилди.

Aксинча, глюкоза юклангандан 
1 соат ўтгач, глюкоза миқдорининг 
кўпайиши 50 ёшгача бўлганларда 
доимий равишда ошиб борди. Кей-
ин ушбу тоифадаги гипергликемия 
кўрсаткичлари бир оз пасайиши ку-
затилди. Энг катта глюкоза даражаси 
юкламадан 2 соат ўтгач ўзгарди. Ушбу 
тоифадаги гипергликемия доимий 
равишда 20-29 ёшдаги одамларда 4,11  
дан 60–69 ёшдаги одамларда 5,86% 
ўсиб бориши аниқланди. 

1-расм. Турли ёшдаги одамларда нахорги ва юкламадан кейинги
 гликемиянинг ўртача даражаси (ммоль/л)

Ушбу маълумотлардан қуйидаги хулосага келиш мумкин: ёшга қараб ваго-
инсуляр фазанинг фаоллиги пасаяди. Шу билан бирга, семпатоадренал фаза-
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нинг фаоллиги 50 ёшгача ошади, сўн-
гра унинг фаолияти пасаяди.

Олинган маълумотлар маълум 
даражада умуман гипергликемия 
билан боғлиқ бўлган ёш хавфи дара-
жасини, хусусан, симпатоадренал ва 
вагоинсуляр фазалар бузилишларни 
тавсифлайди. Шу билан бирга, ги-
пергликемиянинг хавф омили сифа-
тида аҳамиятини баҳолаш учун ушбу 
босқичларнинг фаолияти ўртасидаги 
боғлиқлик ҳақида маълум қизиқиш 
уйғотади. Шунинг учун гликемик 
нисбатлар таҳлил қилинди, улар на-
хорги гликемия нисбати, шунингдек, 
глюкоза юкламасидан кейинги кўр-
саткичларни характерлайди.

Олинган маълумотлар гипергли-
кемик коэффициент (ГиперК) ёш ўт-
ган сари ортиб боришини кўрсатади 
Бу юкламадан кейинги гликемиянинг 

симпатоадренал фазаси фаоллиги-
нинг ёши ортган сари ошиб бориши-
ни кўрсатади. Шу билан бирга, по-
стгликемик коэффициент (ПостК) 
40–49 ёшгача ўсиб ва кейин камайи-
ши кузатилди. Бу шуни кўрсатадики, 
50 ёшдан сўнг организмнинг қондаги 
глюкозадан фойдаланиш қобилияти 
пасаяди. Гликемик коэффициент кўр-
саткичлари (ГликК) 50 ёшгача ўсиб 
боради, кейин эса пасаяди.

Олинган маълумотлар кўрсати-
шича, ёш ўтганда симпатоадренал 
фаза фаоллиги ошади ва танадаги 
вагоинсулар фаоллик пасаяди. Шун-
га асосланиб, бемор ёши ГТБ учун 
хавф омилидир деб тахмин қилиш 
мумкин. Ёши ўтиб бориши билан ор-
ганизмнинг унга кирган глюкозани 
етарлича ўзлаштириш қобилияти па-
саяди.

 

2-расм. Турли ёшдаги шахсларда гликемик нисбатларнинг  
ўртача даражаси.

Бундан ташқари, турли ёшлардаги 
гипертензия ўрганилди. Муҳим факт 
аниқланди - барча гипертония ҳолат-

ларининг ярмидан кўпи 1-даража ва 
фақат ҳар ўнинчи беморда 3-даража-
ли гипертензия мавжуд (1-жадвал).
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20–29 ёшлиларда AГ 1 ва 2 даража-
лари бўлганлиги кўрсатилди 3 дара-
жа фақат 30 ёшдан кейин юзага кела-
ди. Шуни таъкидлаш керакки, 30–39 
ёшдаги одамлар орасида AГ частота-
си 1 ва 2 даража 20–29 ёшдагиларга 
нисбатан 2 баравар кўпдир. AГ 2 ва 3 
даража частотасининг ўсиши 30–39 
ёш ва 40–49 ёш гуруҳлари орасида 
кўпроқ аниқланди. Шунингдек, 40–49 
ёшдан 50–59 ёшгача бўлган даврда AГ 
2 ва 3 даража частотада катта ўсиш 

қайд этилган.
Тақдим этилган маълумотларга 

асос   ланиб, гипертензия ёшлигида 
шакллана бошлайди деган хулосага 
келишимиз мумкин. Шу билан бир-
га, гипертензия сезиларли даражада 
кўпайиши 30 ёшдан кейин бошла-
нади. Ушбу далиллар гипертонияга 
қарши профилактика чораларини 
ёшлигидан бошлаш мақсадга муво-
фиқлигини кўрсатади.

2-жадвал

1-жадвал
Алохида ёшлардаги турли хил гипертензия частотаси (% билан)

АГ даражаси 2029 ёшда
n=221

3039 ёшда
n=228

4049 ёшда
n=253

50-59 ёшда
n=395

60 69 ёшда
n=99

1даража 4,07 7,89 13,83 * 13,42 19,39*

2даража 0,00 0,44 3,95* 10,63* 13,27

3даража 0,00 0,88 1,98 3,04* 5,10

Изоҳ: * - фарқларнинг аввалги ёш гуруҳига нисбатан ишончлилигини англатади.

Турли хил ёшдагиларда тана вазни кўрсаткичлари (Кетле индекси)

Кўрсаткич 2029 
ёшда

3039 
ёшда

4049
 ёшда

5059
 ёшда

6069 
ёшда

n 221 228 253 395 99

Ўртача 0,222 0,246* 0,259* 0,266** 0,274**

SD 0,02954 0,03891 0,03717 0,04010 0,04447

Х2 мезони <0,0001 0,0015 <0,0001 <0,0001 0,0417

Изоҳ: * - 20–29 ёш гуруҳига нисбатан фарқларнинг ишончлилиги.

Семизлик ва ортиқча вазн МСнинг асосий таркибий қисмларидан би-
ридир. Тана вазнини баҳолаш учун турли усуллардан фойдаланилади. Тана 
вазнини баҳолаш усулларидан бири бу баландлик ва вазн нисбатларини акс 
эттирувчи Кетле индексидир. Олинган маълумотларга кўра (2-жадвал), Кет-
ле индексининг қиймати ёш ўсиши билан мунтазам равишда ошиб боради. 
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Шуни ҳам таъкидлаш керакки, Кетле 
индексининг сезиларли ўсиши 30 ёш-
дан кейин содир бўлади. Aммо тана 
вазнининг энг катта ўсиши 50 ёшдан 
кейин кузатилди.

МСни муваффақиятли даволаш ва 
олдини олиш учун турли ёшдаги гли-
кемия, тана вазни, триглицеридлар 
ва қон босимининг чегара даражала-
ри ҳақидаги маълумотлар муҳимдир. 
Бироқ, «кесилган нуқталар» дан фой-
даланган ҳолда ҳам аҳолида ўрганила-
ётган кўрсаткичларнинг ўртача дара-

жаларини оддий ҳисоблаш ҳар доим 
ҳам керакли натижани бера олмайди. 
Ҳақиқатан ҳам, бундай таҳлил билан 
турли хавф омиллари (ГТБ, ҚД, се-
мизлик, ОТВ ва гипертриглицериде-
мия) якуний натижага таъсир қилади. 
Шунинг учун ушбу хавф омиллари 
аниқланмаган бир гуруҳ одамларда 
ўрганилган. Улар орасида ҳар бир ёш 
гуруҳидаги гликемия, қон босими, 
тана вазни ва триглицеридлар юқори 
децилдаги (90% “кесилган нуқта”) да-
ражалари ўрганилди (3-жадвал).

3-жадвал 
МСнинг асосий таркибий қисмлари бўлмаган гуруҳдаги  

гликемия ва тана вазни даражалари

Ёш гуруҳи Дециль Нахордаги 
глюкоза

Глюкозани 
юкланишидан 
1 соат кейинги 

гликемия

Глюкозани 
юкланишидан 
2 соат кейинги 

гликемия

Кетле 
индекси 

20–29 ёшда 90% 4,783 8,067 5,006 25,372

30–39 ёшда 90% 4,917 8,250 5,167 28,324 *

40–49 ёшда 90% 5,089 8,311 5,000 28,829 *

50–59 ёшда 90% 4,833 8,156 5,106 28,718*

60–69 ёшда 90% 5,278 8,633 5,328 29,527 *

Олинган маълумотларга кўра, 
юқори децилда 20 дан 50 ёшгача бўл-
ган шахсларда Кетле индекси ва гли-
кемик кўрсаткичларининг даража-
лари (глюкоза юклашдан 2 соатдан 
сўнг бўлган гликемиядан ташқари) 
изчил ошиб бориши кузатилди. 50–59 
ёшларда бу кўрсаткичлар даражаси-
нинг бирмунча пасайиши кузатила-
ди. Кейин 60–69 ёшда уларнинг сатҳи 
ошади.

Гипергликемиянинг турли ёш 
гуруҳларида МСнинг бошқа компо-

нентлари билан боғлиқлиги кўриб 
чиқилган. Бунинг учун ҳар хил миқ-
дордаги МС таркибий қисмларининг 
комбинациясининг индивидуал ёш 
гуруҳларида пайдо бўлиш частотаси 
ўрганилди (3-расм). Олинган маълу-
мотларга кўра, МСнинг асосий ком-
понентлари бўлмаган одамларнинг 
кўпи ёшлар орасида учрайди. Ёши 
ошгани сайин, МС компонентлари 
бўлмаганлар сони камаяди. Олин-
ган маълумотлар ёшнинг МС компо-
нентларининг кўпайишига олиб ке-
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лишини кўрсатади. Шу билан бирга, 
60–69 ёшдаги гуруҳда турли хил ком-
бинациялар сони камлиги аввалги ёш 
даврларида беморлар орасида ўлим 
даражасининг юқорилигини кўрса-
тиши мумкин. Бу, ўз навбатида, мета-
болик синдромнинг кўплаб таркибий 
қисмлари бўлган беморлар сонини 
камайтиради.

ОТВга чалинган беморлар билан 
бирга, семиз беморлар ҳам интервю 
қилинди. Семиз беморларнинг 29.63% 
ўзларини соғлом деб ҳисоблашига 
алоҳида эътибор қаратиш лозим. 20–
29 ёшдаги семиз беморларнинг 75% 
ўзларини касал деб ҳисобламайди-
лар. Ёш ошган сари бундай шахслар 
сони камайиб боради: 30–39 ёшда 
– 30,43%, 40–49 ёшда – 31,71%, 50–59 
ёшда – 20,22%. 60–69 ёшдаги беморлар 
тана вазнини энг муносиб баҳолайди-
лар. Ушбу ёш гуруҳида барча семиз 
одамлар ўзларини касал деб ҳисобла-
шади. Умуман олганда, оғир ёки се-
мириб кетган беморлар орасида 20–29 
ёшдаги эркакларнинг 46,15% ва 30–39 
ёшдагиларни 42,72% ўзларини соғлом 
деб ҳисоблайди. 

МС ва миокард инфарктига учра-
ган 122 бемор орасида ОТВ ва семиз-
ликка нисбатан танқидий муносабат 
аниқланди. РИКИАТМ Хоразм фили-
алида даволанган беморлар юрак-қон 
томир касалликлари учун муҳим хавф 
омили сифатида ИТМ ва семизликни 
2 баробар кўпроқ баҳолайдилар.

Тақдим этилган маълумотлардан 
келиб чиқадики, умуман, ОТВ ва се-
мизлик билан оғриган одамларда ўз 
соғлиғига етарлича даражада танқи-
дий муносабат йўқ. Шу билан бирга, 
ўз соғлиғининг ҳолатига етарли да-
ражада баҳо бермаслик ёш ва ўрта 
ёшдаги одамлар учун одатий ҳолдир. 

Шуни таъкидлаш керакки, 60–69 ёшли 
ОТВ билан хасталанган шахсларни 
68,29% ўз соғлиқларини “қониқарли” 
ва “мен соғломман” деб баҳолайди-
лар. Бу эса, ўз навбатида, аҳолининг 
ушбу тоифаси орасида тана вазни-
нинг ортиши ҳақида хабардорликни 
ошириш ва эрта аниқлаш зарурлиги-
ни кўрсатади.
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РЕЗЮМЕ
ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ВОЗРАСТА НА СОСТОЯНИЕ  

КОМПОНЕНТОВ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА ПРИ  
РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ ГИПЕРГЛИКЕМИИ

Бекматова Шахло Кадамовна, Казаков Хабибулло Абдулаевич

Ургенчский филиал Ташкентской медицинской академии
Shaxloxоn-73@mail.ru

Ключевые слова: метаболический синдром, ожирение, артериальная ги-
пертензия.

Метаболический синдром (МС). Этот синдром включает ряд заболеваний и 
факторов риска, в том числе нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), избыточ-
ную массу тела (ИМТ и ожирение, артериальную гипертензию (АГ), дислипопро-
теинемию.

SUMMARY
ASSESSMENT OF THE EFFECT OF AGE ON THE STATUS OF METABOLIC 
SYNDROME COMPONENTS IN VARIOUS FORMS OF HYPERGLYCEMIA

Bekmatova Shahlo Kadamovna, Kazakov Xabibullo Abdulaevich
Shaxloxоn-73@mail.ru

Key words: Metabolic syndrome, obesity, arterial hypertension 
Metabolic syndrome (MS). This syndrome includes a number of diseases and risk 

factors, including impaired glucose tolerance (IGT), overweight (OTV) and obesity, 
arterial hypertension (AH), dyslipoproteinemia.
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Муаммонинг долзарблиги. Мета-
болик синдром (МетС) бутун дунёда 
кенг тарқалган тиббий-ижтимоий му-
аммолардан бири бўлиб, меҳнатга ла-
ёқатли аҳоли орасида эрта ногирон-
лик ва ўлимнинг асосий сабабларидан 
бири ҳисобланади (4). Адабиётлар таҳ-
лили шуни кўрсатдики, турли мамла-
катларда МетС тарқалиши 6–7% дан 
35–56% гача ўзгариб туради. Жаҳон 
соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) 
маълумотларига кўра, МетС комор-
бид касалликлар шаклланишининг 
энг муҳим хавф омили ҳисобланади 
ва келгуси 20 йил ичида бу касалликка 
чалинганлар сони 50 фоизга ошиши 
кутилмоқда (2, 5, 8). Тадқиқотлар на-
тижаларига кўра, МетС билан оғриган 
беморларда юрак ишемик касаллиги 
(ЮИК) ривожланиш хавфи МетС бўл-
маган беморларга нисбатан 3–4 бара-
вар юқори, ЮИКдан ўлим ҳолатлари 
эса 3 баравар кўпроқ кузатилган (1, 7). 

Ахоли орасида МетС тарқалиши-
нинг ортиши, беморларнинг ҳаёт си-

фати пасайишига ва соғлиқни сақлаш 
билан боғлиқ иқтисодий харажат-
ларнинг ошишига сабаб бўлади. Шу 
сабали, МетС ва унинг қон-томир асо-
ратларини ривожланишини наслий 
предикторларини аниқлаш орқали 
бу хасталикни эрта ташхислаш ва 
олдини олиш, шунингдек, самарали 
даволаш-профилактика чора-тад-
бирларини ишлаб чиқиш замонавий 
тиббиётнинг долзарб муаммолардан 
бири ҳисобланади (3).  

Тадқиқотнинг мақсади. Метабо-
лик синдром ва унинг юрак ишемик 
касаллиги билан коморбид холат ри-
вожланишида SOD2 гени ALA16VAL 
полиморфизмининг аҳамияти.

Материал ва усуллар. Молеку-
ляр-генетик тадқиқот учун матери-
ал сифатида метаболик синдроам 
ва юрак ишемик касаллиги ташҳиси 
қўйилган АДТИ клиникаси 1-кардио-
логия бўлимида стационар шароитда 
даволанган 102 нафар беморни пери-
ферик қони ишлатилган.

УДК: 616.411-003.972
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КАСАЛЛИГИ  БИЛАН  КОМОРБИД  ХОЛАТ  РИВОЖЛАНИШИДА  

SOD2 ГЕНИ  ALA16VAL  ПОЛИМОРФИЗМИНИНГ  АҲАМИЯТИ
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Шундай қилиб, ушбу беморлардан 
3 та кичик гуруҳлар шакллантирилди: 
- 1-кичик гуруҳи: юрак ишемик касал-
лиги (ЮИК) ассоцирланган метабо-
лик синдром (МетС) мавжуд бемор-
лар гурухи (n=36); - 2-кичик гуруҳи: 
ЮИК билан ассоцирланмаган МетС 
аниқланган беморлар гурухи (n=32); 
- 3 кичик гуруҳи: МетС кузатилмаган 
ЮИК мавжуд беморлар гурухи (n=34). 

Беморларнинг жинси бўйича олин-
ган маълумотларнинг таҳлили шуни 
кўрсатдики, асосий гуруҳдаги 102 на-
фар беморларнинг 46.0% ни эркаклар 
хамда 54.0% ни аёллар ташкил этди.

Ушбу тадқиқот доирасида «Ме-
таболик синдром» касаллигининг 
ривожланиши хамда унинг ва юрак 
ишемияси касаллиги билан синтро-
пиясида генетик омилларнинг роли 
кенг кўламда ўрганилди. Жумладан, 
SOD2 (Ala16Val, C60T, C58T), LEPR 
(Arg223Gln), LEP (G-2548А) ва APOE 
(Leu28Pro) ДНК полиморфизмла-
рининг аллеллари ҳамда геноти-
пларининг тарқалиш частоталари 
аниқланди. Бундан ташқари, юқори-
даги генетик маркерларнинг МетС ва 
унинг ЮИК билан коморбид холат 
ривожланишидаги таъсир кўрсатувчи 
омил сифатидаги ўрни баҳоланди. 

Натижалар ва уларнинг муҳока-
маси. SOD2 генетик маркерининг 
Ala16Val полиморфизмининг аллел 
ва  генотипларининг тарқалиш ча-
стотаси асосий гурух беморлари ора-
сида қуйдагича эди: Ala/Ala-генотип 
– 21.6% беморда, Ala/Val -  генотип 
– 60 нафар (58.8%) беморда аниқлан-

ди, Val/Val –мутант генотип эса атига 
19.6% холатларда аниқланди; мажор 
турдаги Ala-аллель 51.0% ҳолдатда, 
минор турдаги Val -аллель эса мос ра-
вишда 49.0% ҳолатда кузатилди. 

Шартли-соғлом кишиларда ёв-
войи Ala/Ala-генотип 55.0%, гетеро-
зигот Ala/Val генотип- 45.5% ва Val/Val 
салбий-генотиплар эса 21.8% холат-
ларда аниқланди. Ижобий Ala-аллель 
салбий Val аллельга нисбатан устун-
лик қилиб 55.0% холатларда қайд 
этилди, салбий Val аллель эса мос ра-
вишда респондентларнинг 45.0% да 
аниқланди.

SOD2 генетик маркерининг 
Ala16Val полиморфизми генотип ва 
аллелари тақсимланишининг ирсият 
моделлари бўйича қиѐсий таҳлилида 
соғлом кишилар ва беморлар ўрта-
сида статистик ишончли фарқлар то-
пилмади (χ2<3.84; р>0.05) (1-жадвал).

Аммо, статистик тахлил натижа-
ларини ҳисобга олган ҳолда ахамият-
сиз фарқларга қарамай, SOD2 генетик 
маркерининг Ala16Val полиморфиз-
мининг салбий  Val аллели ва гете-
розигот  Ala/Val  генотипи аниқлани-
ши МетС ва ушбу беморларда ЮИК 
ривожланишининг ирсий хавфига 
тенденция мавжудлигини кўрастди. 
Яъни, ушбу беморларда МетС риво-
жланишии ва унинг ЮИК билан ассо-
цирланиш эхтимолий хавфи 1.2 хамда 
1.7 мартта юқори (49.0% қарши 45.0%; 
χ2=0.8; Р=0.4; OR=1.2; 95%CI:0.81-1.77 
ва 58.8% қарши 45.5%; χ2=3.6; Р=0.06; 
OR=1.7; 95%CI:0.44-1.73) (1-жадвал).      
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МетС кузатилмаган ЮИК мавжуд 
беморлар ва назорат наъмуналари 
ўртасида ушбу ген полиморфизми-
нинг Ala (53.0% нисбатан 55.0%) ва 
Val (47.0% нисбатан 45.0%) аллеллар 
хамда улур билан боғлиқ бўлган Ala/

Ala (20.6% нисбатан 32.7%) ва Val/Val 
(14.7% нисбатан 21.8%) генотиплари 
тарқалиш частоталаридаги фарқлар 
ишончсиз бўлди (χ2<3.84; р>0.05) 
(2-жадвал).  

  2-жадвал

1-жадвал
Асосий  ва таққослаш гуруҳлари намуналаридаги  

SOD2 гени  Ala16Val полиморфизмининг аллел ва генотипларининг 
тарқалиш даражасининг қиёсий таҳлили 

Аллел ва 
генотиплар

Текширилган аллеллар ва 
генотиплар сони

χ2 p OR 95%CI
Асосий 

беморлар 
гурухи
n=102

Таққослаш 
гурухи 

n=101

n % n %

Ala 104 51.0 112 55.0 0.8 0.4 0.8 0.57-1.24

Val 100 49.0 90 45.0 0.8 0.4 1.2 0.81-1.77

Ala/Ala 22 21.6 33 32.7 3.2 0.08 0.6 0.30-1.06

Ala/Val 60 58.8 46 45.5 3.6 0.06 1.7 0.98-2.98

Val/Val 20 19.6 22 21.8 0.1 0.7 0.9 0.44-1.73

МетС кузатилмаган ЮИК мавжуд беморлар ва  таққослаш гуруҳлари 
намуналаридаги SOD2 гени  Ala16Val полиморфизмининг аллел ва 

генотипларининг тарқалиш даражасининг қиёсий таҳлили

Аллел ва 
генотиплар

 Текширилган аллеллар ва 
генотиплар сони

χ2 p OR 95%CI

МетС 
кузатилмаган 
ЮИК мавжуд 

беморлар 
гурухи n=34

Таққослаш 
гурухи 

n=101

n % n %
Ala 36 53.0 112 55.0 0.1 0.7 0.9 0.52-1.57
Val 32 47.0 90 45.0 0.1 0.7 1.1 0.64-1.92

Ala/Ala 7 20.6 33 32.7 1.8 0.2 0.5 0.21-1.35
Ala/Val 22 64.7 46 45.5 3.7 0.05 2.2 0.98-4.90
Val/Val 5 14.7 22 21.8 0.8 0.4 0.6 0.21-1.79
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Шуни хам такидлаш жоизки, асо-
сий беморлар кичик гуруҳлари ўр-
тасида SOD2 генетик маркерининг 
Ala16Val полиморфлокусининг аллел 
ва генотипларининг тарқалиш дара-
жасидаги фарқлар статистик ишонч-
ли бўлмади (χ2<3.84; р>0.05).

Хулоса. Шундай қилиб, олинган 
натижалардан хулоса қилиш мумкун-
ки, SOD2 (Ala16Val) генининг гетеро-
зигот Ala/Val генотипи беморларда 
МетС  ривожланишининг  ва унинг 
ЮИК билан ассоцирланиш ҳавфини-
нинг самарали башоратлаш мезони 
бўлиб хизмат қилади. 
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SUMMARY
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Peripheral blood of 102 patients treated in inpatient conditions at the 1st 
cardiology department of ADTI clinic, diagnosed with metabolic syndrome and 
ischemic heart disease, was used as material for molecular genetic research.

РЕЗЮМЕ
МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И РАЗВИТИЕ КОМОРБИДНОГО 

СОСТОЯНИЯ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА: ЗНАЧЕНИЕ 
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Материалом для молекулярно-генетического исследования была исполь-
зована периферическая кровь 102 пациентов, находившихся на стационарном 
лечении в 1-м кардиологическом отделении клиники АДТИ, с диагнозом ме-
таболический синдром и ишемическая болезнь сердца.
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Актуальность данного исследо-
вания обусловлена высокой распро-
странённостью сердечно-сосудистых 
заболеваний и необходимостью раз-
работки эффективных и безопасных 
методов их лечения и профилакти-
ки. В связи с этим растёт интерес к 
использованию лекарственных рас-
тений, экстракты которых могут слу-
жить перспективными кандидатами 
для создания новых терапевтических 
препаратов. Сушеница топяная 
(Gnaphalium uliginosum) (GU) является 
источником биологически активных 
веществ, обладающих кардиопротек-
торной и противовоспалительной 
активностью, что обосновывает её по-
тенциал для профилактики и лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Цель исследования — комплекс-
ное изучение фитохимических, фар-
макологических и биохимических 
свойств экстракта сушеницы GU, 
оценку острой токсичности, вазоре-
лаксантной активности и кардиопро-

текторных свойств на модели адре-
налин-индуцированного поражение 
миокарда с целью выявления потен-
циала экстракта для применения в 
лечении сердечно-сосудистых заболе-
ваний.

Материалы и методы. 
В работе использовалась трава су-

шеницы, произведенная ООО «Травы 
Горного Крыма», Россия, с датой из-
готовления 05.06.2024. Трава была из-
мельчена, и экстракция проводилась 
70% этанолом при температуре 60°C.
Перед исследованием экстракта был 
растворен дистиллированной воды. 

Количественный фитохими-
ческий анализ методом ВЭЖХ 
Для определения качественного со-
става экстрактов использовалась вы-
сокоэффективная жидкостная хрома-
тография (ВЭЖХ) на системе Agilent 
1260 Infinity с колонкой C18 (4 мм×250 
мм×5 мкм). Подвижная фаза: буфер A 
(5% CH3COOH/CH3OH), буфер B (5% 
CH3COOH/H2O). Градиент: 0-5 мин 

УДК:577.1:591(575.1)
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(20% A/80% B), 5-11 мин (60% A/40% 
B), 11-20 мин (80% A/20% B), скорость 
элюции 1 мл/мин. Температура тер-
мостата — 30°C, обнаружение PDA 
при 330 нм для количественного ана-
лиза.

Идентификация компонентов 
экстрактов методом LC-MS/MS 
Обратнофазный нано-LC-MS/MS 
проводили на системе Agilent 1200, 
соединенной с масс-спектрометром 
CHIP-Q-TOF Agilent 6520B. Образ-
цы фракционировались на колонке 
Zorbax SB C18 (5 μm, 75 мкм × 43 мм). 
Мобильная фаза: A — 0,1% муравьи-
ной кислоты + 5% ацетонитрила, B 
— ацетонитрил + 0,1% муравьиной 
кислоты + 10% воды. Элюция проис-
ходила при скорости 0,6 мкл/мин с 
градиентом концентрации В: 0% — 3 
мин, 60% — 12-28 мин, 0% — 30 мин. 
Масс-спектрометрия выполнялась с 
ионизацией ESI+ в диапазоне масс 50-
3000 m/z (MS) и 50-2500 m/z (MS/MS), 
при напряжении на CAP 1800-2500 В. 
[1]. 

Острая токсичность экстракта оце-
нивалась методом Личфилда и Уи-
лкоксона на белых мышах, массой 
20±2,0г по 6 животных в каждой груп-
пе, всего использовали 180 мышей. 
Исследования проводили на здоровых 
половозрелых животных (мышах), 
прошедших карантин не менее 10-14 
дней. Водные растворы экстрактов 
вводили в дозах 5000 мг/кг однократ-
но внутрижелудочно в виде водного 
раствора с помощью металлического 
атравматического зонда в объёме 0,2 
мл/10 г массы [2].

 Вазорелаксантное действие ис-
следовалось на аорте крыс. Экспери-
менты проводились на беспородных 
белых крысах массой 200-250 г обоих 

полов. В работе использовали раствор 
Кребса следующего состава (мМ): 
NaCl – 120,4; КСl – 5; NaHCO3 – 15,5; 
NaH2PO4 – 1,2; МgCl2 – 1,2; СaСl2 – 2,5; 
С6Н12О6 – 11,5, рН 7.4. В некоторых 
опытах также использовали бескаль-
циевые растворы, для чего из раство-
ра Кребса исключали ионы Са2+, а так-
же добавляли ЭГТА (1 мМ). Растворы 
оксигенировали карбогеном (95% – 
О2, 5% – СО2), а температура раствора 
поддерживалась на уровне +37±0,5°С с 
помощью ультратермостата U-8 (Бол-
гария). После того как соединительная 
ткань и жир, окружающие аорту, уда-
лялись, аорту нарезали на сегменты в 
виде колец шириной 3-4 мм. Кольца 
аорты подвешивались на крючки из 
серебряной проволоки, соединенные 
с датчиком натяжения Grass FT-03 
(Grass Instrument Co., США), предна-
значенным для измерения изометри-
ческого напряжения. В таком состо-
янии кольца аорты выдерживались в 
течение 50-60 минут для достижения 
равновесия. К каждому препарату 
аорты прикладывали начальное на-
пряжение, соответствующее 10 мН. 
Экспериментальная ячейка была из-
готовлена из стекла и содержала ру-
башку для циркуляции термостати-
рующего раствора. В рабочей камере 
ячейки препарат аорты с одной сто-
роны крепился к неподвижному се-
ребряному крючку, а с другой сторо-
ны – к датчику напряжения. Сигнал 
с датчика напряжения подавался на 
усилитель и регистрировался с помо-
щью самописца Endim 621.02 (Чехия). 
Влияние соединений на сократитель-
ную активность ГМК аорты оценива-
ли в условиях КС1-индуцированной 
контрактуры [3].

Экспериментальную модель адре-
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налин -индуцированного поражения 
миокарда, вызывали однократным 
введением 0,1% раствора адреналина 
в объеме 0,15 мл на 100 г массы тела, 
в подкожную складку на спине. После 
экспериментально созданной модели, 
ежедневно вводили исследуемый экс-
тракт в течении 5 суток, затем под лег-
ким ингаляционным наркозом прово-
дили декапитацию животных [4]. 

Биохимические анализы: аланина-
минотрансфераза (АЛТ), аспартата-
минотрансфераза((АСТ), С- реактив-
ный белок (СРБ), креатинфосфокиназа 
(КФК) и глюкоза в крови, сыворотки 

крови проводились с использованием 
коммерческих реактивов (CYPRESS 
DIAGNOSTICS) согласно инструкции. 
Статистическая обработка данных 
выполнялась с использованием про-
граммы OriginPro, с применением 
t-теста и ANOVA при P <0,05.

Результаты и обсуждение.
Анализ экстракта GU с помощью 

ВЭЖХ показал наличие пиковых 
значений при длине волны 269 нм с 
удерживающим временем 18,414 мин 
(22,06%), 34,152 мин (10,63%) и 39,821 
мин (21,20%) (рис. 1).

Рис.1. Сушеница топяная (Gnaphalium uliginosum L.)

Идентификация компонентов ме-
тодом LC-MS/MS показала, что ос-
новными веществами являются хло-
рогеновая кислота (Rt 18,414 мин), 
цинарин (Rt 34,152 мин) и трицин (Rt 
39,821 мин), что соответствует данным 
литературы Shikov A.N., Rastrelli L. 
Хлорогеновая кислота [5] и её про-
изводные обладают выраженными 
антиоксидантными и противовоспа-
лительными свойствами и являются 
перспективными средствами для ле-
чения метаболических заболеваний, 
таких как диабет и гипертония [6], 
также продемонстрировал антиок-
сидантную активность, а трицин [7] 
привлекает внимание за счет высокой 
антирадикальной активности и отсут-
ствия токсичности. 

Определен VI класс токсичности 
экстракта GU, что свидетельствует о 
высоком уровне безопасности веще-
ства.

 При подкожном введении адрена-
лина через 5-10 минут у контрольной 
группы крыс наблюдалась тахикар-
дия, учащенное дыхание, 25% живот-
ных контрольной группы погибло 
через 30-40 минут, оставшиеся жи-
вотные в течение нескольких часов не 
проявляли активности. У животных 
экспериментальной группы при до-
зах экстракта 100 мг, 200 мг, 400 мг на 
кг веса животных, также наблюдалась 
тахикардия и учащенное дыхание, од-
нако данные симптомы длились не бо-
лее часа и далее животные проявляли 
стандартное поведение, сходное с ин-
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тактной группой. В дальнейшем по-
ведение животных нормализовалось. 
Интегральные показатели у экспери-

ментальных крыс при адреналин-ин-
дуцированном миокардите представ-
лены в (таб 1).

Интегральные показатели у экспериментальных крыс in vivo.
(mean±SD; n=6) (*p<0.05 относительно интакта;  

#p<0.05 относительно контроля)

Показатели Интактная Контрольная GU

100 мг/кг 200 мг/кг 400 мг/кг
АЛТ, U/l 54,0±2,08 64,6±2,5* 65,1±2,7 63,1±2,7 57,5±1,8#

АСТ, U/l 27,3±0,87 62,3±12,8* 75,6±4,7 58,6±4,7 53,0±3,5

СРБ, мг/л 5,0±0,39 32,3±1,18 30,2±0,82# 29,1±0,75# 29,1±0,82#

КФКmkat/l 198,7±12,1 2807,8±564,3* 1096,4±64,7# 1024,4±64,7# 1026,4±14,2#

Глюкоза крови 
м.моль/л 3,79±0,34 6,13±0.55* 5,2±1,2 4,2±0,81# 4,9±1,2

 На 5 день у контрольной группы 
наблюдалось статистически значи-
мое повышение всех интегральных 
показателей: АЛТ, АСТ, КФК; увели-
чение уровня С-реактивного белка 
подтверждает острый воспалитель-
ный процесс; также наблюдался по-
вышенный уровень глюкозы. Полу-
ченные результаты свидетельствуют 
о формировании модели адреналин 
– индуцированного поражения ми-
окарда у подопытных животных. В 
экспериментальной группе живот-
ных при введении экстракта GU на-
чиная с минимальной дозы 100 мг/кг, 
наблюдалось статистически значимое 
снижение уровня КФК. Наиболее вы-
раженное действие наблюдалось при 
дозе 200 мг/кг без статистически зна-
чимых отличий между дозами. Так-

же было зафиксировано статистиче-
ски значимое снижение уровня СРБ 
без статистически значимых отличий 
между дозами. Статистически значи-
мое снижение уровня глюкозы в кро-
ви: с 6,13±0,55 до 4,2±0,81 ммоль/л при 
дозе 200 мг/кг.

Вазорелаксантное действие экс-
тракта GU на препарат аорты in vitro. 
Было установлено, что экстракт обла-
дает доза–зависимым релаксантным 
действием и эффективно подавляет 
силу КСl–индуцированных сокраще-
ний на препарате аорты. Сила сокра-
щения при концентрации экстракта 
5 мкг/мл снижается на 5±3,1%. При 
повышении концентрации экстрак-
та GU до 80 мкг/мл сила сокращения 
снижается до 82,4±3% (Рис 2). При 
этом значение IС50 при 31 мкг/мл.
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Было изучено участие Са2+
L–кана-

лов в обеспечении релаксантного эф-
фекта исследуемых экстрактов, было 
изучено влияние на сокращения пре-
паратов аорты, индуцируемые куму-
лятивным добавлением CaCl2 в без-
кальциевую среду, содержащую 50 
мМ КСl. В экспериментах увеличение 
концентрации CaCl2 (0–2,5 мМ) в сре-

де инкубации сопровождалось сту-
пенчатым ростом силы сокращения 
аорты, обусловленного поступлением 
ионов Са2+ через Са2+

L–каналы. В этих 
экспериментах внесение в среду инку-
бации исследуемого экстракта сопро-
вождалось заметным подавлением 
развития сокращений в ответ на уве-
личение CaCl2. 
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Рис.2. Релаксантное действие экстракта GU на сокращения  
препарата аорты крысы, индуцируемые КСl. 

По оси ординат сила сокращения препаратов аорты крысы, выраженная в %, от 
контроля, полученного при действии 50 мМ КСl и принято за 100%. По оси абсцисс 
– концентрация экстракта (мкг/мл). Во всех случаях p <0,05 (n-5). В связи с тем, что 
сокращения препаратов аорты, индуцируемые гиперкалиевыми растворами (50 
мМ КСl), в основном обеспечиваются ионами Са2+, поступаюшими в ГМК через 
Са2+

L–каналы, эти результаты свидетельствуют о том, что наблюдаемые эффекты 
исследуемого экстракта обусловлены их взаимодействием с данными каналами. 
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Рис. 3. Зависимость релаксантного действия экстракта GU от [Са2+]0 и 
состояния, потенциал-зависимых Са2+-каналов L-типа.
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Влияние экстракта на сокраще-
ния аорты крысы, индуцированные 
кумулятивным добавлением CaCl2 
в растворы Кребса не содержащих 
ионы Са2+. По оси ординат - сила со-
кращения аорты, выраженная в про-
центах от силы, индуцированной 50 
мМ КСl и принятой за 100%. По оси 
абсцисс-концентрация CaCl2 (*p<0,05, 
**p<0,01; n =5). 

В присутствии 80 мкг/мл экстракта 
наблюдается значительное уменьше-
ние сократительных ответов препара-
тов аорты на уровне 79,2 ± 2,2% для GU 
по сравнению с контролем (Pис. 3).

Результаты свидетельствуют о том, 
что релаксантный эффект исследуе-
мого экстракта может быть связан с 
блокадой Са2+

L–каналов, что приводит 
к снижению поступления ионов Ca²+ в 
гладкомышечных клетках (ГМК). Это, 
в свою очередь, вызывает уменьшение 
уровня внутриклеточного кальция 
[Ca²+] i и, как следствие, подавление 
сократительной активности ГМК.

Выводы: Методом ВЭЖХ и LC-
MS/MS в исследуемом экстракте были 
определены биологически активных 
веществ, таких как хлорогеновая кис-
лота, цинарин и трицин, которые 
обладают выраженными антиокси-
дантными, противовоспалительны-
ми и антирадикальными свойствами. 
Определен VI класса токсичности, 
что подтверждает высокий уровень 
безопасности экстракта, и делает его 
перспективным для использования в 
медицине. В эксперименте с адрена-
лин-индуцированным миокардитом 
экстракт GU продемонстрировал ста-
тистически значимое снижение био-
химических показателей как, КФК и 
СРБ, а также нормализацию уровня 
глюкозы в крови при дозе 200 мг/кг 

веса животного, что свидетельствует о 
кардиопротекторном, противовоспа-
лительном действии экстракта. Также 
экстракт GU продемонстрировал вы-
раженное доза-зависимое релаксант-
ное действие на препарат аорты кры-
сы in vitro.

Полученные результаты свиде-
тельствуют о высоком потенциале 
экстракта GU, как безопасного и эф-
фективного средства с кардиопротек-
торным, противовоспалительным, 
антиоксидантным свойством, что обо-
сновывает его перспективность для 
разработки препаратов для лечения и 
профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний 
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SUMMARY
PHYTOCHEMICAL, PHARMACOLOGICAL AND BIOCHEMICAL PROPERTIES OF 
THE EXTRACT OF MARSH CUDMED BERRY (GNAPHALIUM ULIGINOSUM L.): 

POTENTIAL FOR THE TREATMENT OF CARDIOVASCULAR DISEASES.
Bokova Anna Aleksandrovna, Makhmudov Rustam Rusuljonovich, Omonturdiev 

Sirodjiddin Zairovich, Gayibova Sabina Nuriymanovna
Institute of Bioorganic Chemistry named after A.S. Sadykov, Academy of Sciences of the  

Republic of Uzbekistan, Republic of Uzbekistan, Tashkent
bokovaa16@gmail.com

Keywords: marsh cudmed berry, adrenaline-induced myocardial injury, vasorelaxant 
activity, cardioprotective properties.

The study is aimed at studying the extract of marsh cudweed (Gnaphalium uliginosum 
L.) as a means for the treatment of cardiovascular diseases. Marsh cudweed contains 
active substances with antioxidant and cardioprotective activity. The aim of the work is to 
evaluate the phytochemical, pharmacological and biochemical properties of the extract, its 
toxicity, vasorelaxant activity and cardioprotective properties on the model of adrenaline-
induced myocardial injury. The results can contribute to the development of new methods 
of therapy for cardiovascular diseases.

REZUME
MARSH CEDUM (GNAPHALIUM ULIGINOSUM L.) EKSTRAKTINING 

FITOKIMYOVIY, FARMAKOLOGIK VA BIOKIMYOVIY XUSUSIYATLARI: YURAK-
QONTOM KASALLIKLARINI DAVOLASH UCHUN POTENTSIAL

Bokova Anna Aleksandrovna, Maxmudov Rustam Rusuljanovich, Omonturdiev 
Sirodzhiddin Zairovich. Gayibova Sabina Nuriymanovna

A.S. Sodiqov nomidagi Bioorganik kimyo instituti, O‘zbekiston Respublikasi Fanlar 
akademiyasi, O‘zbekiston Respublikasi, Toshkent

bokovaa16@gmail.com
Kalit so‘zlar: botqoq o‘ti, adrenalin ta’siri ostida miokard shikastlanishi, vazorelaksant 

faollik, kardioprotektiv xususiyatlar.
Tadqiqot yurak-qon tomir kasalliklarini davolashda botqoq o‘ti (Gnaphalium uligino-

sum L.) ekstraktini o‘rganishga qaratilgan. Marsh cudweed antioksidant va kardioprotek-
tiv faollikka ega faol moddalarni o‘z ichiga oladi. Ishning maqsadi ekstraktning fitokimy-
oviy, farmakologik va biokimyoviy xususiyatlarini, uning toksikligini, qon tomirlarini 
kengaytiruvchi faolligini va kardioprotektiv xususiyatlarini adrenalin bilan induktsiyalan-
gan miokard shikastlanishi modelida baholashdan iborat. Natijalar yurak-qon tomir kasal-
liklarini davolashning yangi usullarini ishlab chiqishga yordam beradi.
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Chronic liver damage, such as liver 
cirrhosis, causes profound changes 
in the body. The addition of a new 
viral infection, SARS-2, spurred the 
development of the process at lightning 
speed. We conducted investigations to 
investigate the effect of COVID-19 on 
liver cirrhosis of various etiologies. In 
order to study the post-covid syndrome, 
we compared the clinical and laboratory 
data of patients with a confirmed history 
of COVID-19 and those without a history 
of COVID-19. In order to study the post-
covid syndrome, patients with a history 
of COVID-19 have been diagnosed with 
deep changes in the liver based on the 
laboratory tests, which is proven by the 
laboratory indicators of the patients. In 
patients, the post-covid syndrome clinic 
has bright signs. COVID-19 is a high risk 
factor for death. The consequences of 
infection can last a long time and have 
different manifestations.

Key words: liver cirrhosis, hepatitis, 
COVID-19, non-alcoholic steatohepatitis, 
post-covid syndrome.

Cost: The COVID-19 pandemic 
has spread across the world in rapid 
succession. SARS-CoV-2 liver infection 
is considered to be the main determinant 
factor in causing profound liver 
damage in patients with COVID-19. 
Abnormalities of key liver enzymes 

in COVID-19 patients are associated 
with disease severity. Violation of liver 
enzymes is an additional feature that 
requires high clinical alertness.     

Liver cirrhosis is a leading cause of 
morbidity and mortality worldwide, 
but the severity and underlying causes 
vary across regions and demographic 
groups. Cirrhosis is considered a serious 
health risk in many countries, and the 
incidence has increased recently. Despite 
the availability of effective prevention 
and treatment interventions, hepatitis B 
and C are the leading cause of cirrhosis 
worldwide, particularly in low-income 
countries. In the near future, the effect of 
hepatitis B and C will weaken, and the 
effect of non-alcoholic steatohepatitis 
will be higher. Cirrhosis of the liver is the 
last stage of progressive liver fibrosis, 
in which the architecture of the liver is 
destroyed. [1]. Thus, the most common 
causes of cirrhosis are chronic hepatitis 
B and C., Liver disease is associated 
with alcoholic and non-alcoholic 
steatohepatitis [2]. The main pathogenetic 
factors in the development of cirrhosis 
are necrosis of the parenchyma, 
regeneration of hepatocytes, increasing 
fibrosis and changes in liver blood 
vessels. In hepatocyte necrosis, 
substances stimulating cell regeneration 
(cytokines, chemokines, and growth 
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factors) are released. Violation of the 
normal vascular architecture of the liver 
leads to an increase in pressure in the 
portal vein system, which usually does 
not exceed 3-7 mm syst. in humans. 
[3]. The emergence and spread of 
coronavirus disease 2019 (COVID-19) 
has created a global, serious challenge 
for the health care system. Many studies 
report gastrointestinal and liver damage 
in patients with COVID-19. [4-8]. Severe 
forms of the disease of COVID-19 are 
often observed in the elderly, patients 
with concomitant diseases, including 
asthma, cardiovascular diseases, 
diabetes, hypertension, chronic diseases 
of the lungs, kidneys, cancer, obesity, 
consumption of psychoactive substances 
and mental disorders. [9-14]. If the 
symptoms of COVID-19 disease that 
occurred after the development of 
symptoms of COVID-19 persist for 
more than 12 weeks after the end of the 
acute period in the patient, and are not 
supported by other diagnoses, they are 
called post-covid syndrome. Post-covid 
syndrome occurs as a respiratory, cardiac, 
gastrointestinal, renal, endocrine, 
neurological, psychological, rheumatic, 
dermatological and nutritional deficiency. 
Gastrointestinal variant manifests as 
dyspepsia, diarrhea, liver dysfunction 
(cytolysis, intrahepatic cholestasis). [15]. 
Studies show that patients have varying 
degrees of liver dysfunction - varying 
from 1% to 53%, mainly observed with a 
slight increase in bilirubin concentration 
and anomalous indicators of AST and 
ALT concentrations. [16-19]. 

The purpose of the study: to study the 
specificity of the post-covid syndrome 
in patients with cirrhosis of the liver of 
various etiologies.

Research methods: We conducted a 

retrospective study of 20 patients in the 
nephro-gastroenterology department 
of Shahar Hospital, Shymkent. 20 
case histories of inpatients with liver 
cirrhosis were retrospectively studied 
(11 men, 9 women). The average age is 
50.3- /+11.4. The history of the disease 
was divided into two groups: group 1 
(main) - patients with a history of post-
covid syndrome with COVID-19, group 
2 (control) - patients with cirrhosis of the 
liver without COVID-19.

Research results. Laboratory studies 
showed that in 1 group of patients, a 
severe violation of the synthesis activity 
of liver enzymes was registered (at a high 
level). A very low level of enzyme activity 
was detected in 2 groups. In patients 
with cirrhosis of the liver with post-covid 
syndrome, high levels of enzyme activity 
are more common than in the 2 groups.    
In the post-covid syndrome in patients 
with liver cirrhosis, the increase in liver 
enzyme activity leads to poor outcomes 
and death in patients, compared to 
patients without a history of COVID-19. 
Sufficient increase of (ALT) alanine 
aminotransferase and (AST) asparagine 
aminotransferase indicators (ALT up to 
500-543ME/l, AST up to 1495ME/l) at 
sufficiently high levels, which do not 
decrease in dynamics, indicates high 
cytolysis. Alkaline phosphatase and 
gammaglutamyltranspeptidase (GGTP) 
are elevated along with ALT and AST 
levels. It was also found that the total 
bilirubin, the C-reactive protein, the 
increase in the amount of the protein in 
the blood serum, and the prolongation 
of the prothrombin time, which lead to 
the failure of the synthetic activity of 
the liver and the death of the disease. 
As a result of poor nutrition, a decrease 
in the amount of albumin was found. 
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At the same time, shortness of breath, 
peripheral edema, and decompensation 
of the process were noted.

Summary. Thus, the SARS-CoV-2 
virus causes serious consequences for 
vital systems and organs. As a rule, 
complications develop after a severe 
form of the disease, but they can also 
appear after mild forms. If the patient 
has chronic diseases, the course of the 
disease may end with death.
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COVİD-19 INFEKSIYASI BILAN ZARARLANISHI
Djumaeva Nasiba Sobirovna

Samarqand davlat tibbiyot universiteti
djumayeva.nasiba1986@gmail.com

Калит сўзлар: жигар циррози, гепатит, COVID-19, алкоголга боғлиқ бўл-
маган стеатогепатит, постковид синдроми.

Турли этиологияли жигар циррози касаллиги организмда чуқур ўзгари-
шларни келтириб чиқаради. Янги вирусли инфекция SARS-2  қўшилиши 
ушбу жараённинг яшин тезлигида ривожланишига туртки берди. Биз турли 
этиологияли жигар циррозларига COVID-19 таъсирини ўрганиш учун дина-
микада кузатув ўтказдик. Постковид синдромини ўрганиш мақсадида, анам-
незида COVID-19 тасдиқланган ва анамнезида COVID-19 бўлмаган беморлар-
ни клиник ва лаборатор маълумотларини таққослаб чиқдик. 

РЕЗЮМЕ
ИНФИЦИРОВАНИЕ БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ ВИРУСНОЙ 

ЭТИОЛОГИИ ИНФЕКЦИЕЙ COVID-19
Джумаева Насиба Собировна

Самаркандский государственный медицинский университет
djumayeva.nasiba1986@gmail.com

Ключевые слова: цирроз печени, гепатит, COVID-19, неалкогольный стеа-
тогепатит, постковидный синдром.    

Хроническое повреждение печени, такое как цирроз печени, вызывает 
глубокие изменения в организме. Присоединение новой вирусной инфекции 
SARS-2 привело развитие процесса с молниеносной скоростью. Мы провели 
исследования по изучению влияния COVID-19 на цирроз печени различной 
этиологии. С целью изучения постковидного синдрома мы сравнили клини-
ко-лабораторные данные пациентов с подтвержденным анамнезом COVID-19 
и пациентов без анамнеза COVID-19. 
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Актуальность проблемы опреде-
ляется высоким уровнем заболевае-
мости ветряной оспой, повсеместным 
распространением возбудителя, по-
вышением удельного веса в общей ин-
фекционной патологии, неэффектив-
ностью реализуемых на практике мер 
профилактики (изоляция больных, 
карантин). Несмотря на низкий уро-
вень заболеваемости ветряной оспой 
у взрослых, риск возникновения у них 
тяжелых осложнений и даже леталь-
ных исходов выше, чем у детей.

Наибольший риск неблагополуч-
ного течения ветряной оспы отмеча-
ется у лиц с иммунно дефицитным 
состоянием. Это характерно, прежде 
всего, для пациентов с ВИЧ-инфекци-
ей и больных с хроническими забо-
леваниями(сахарный диабет, аутоим-
мунные заболевания, бронхиальная 
астма, хронический гепатит, систем-
ные заболевания соединительной 
ткани). Целью исследования явилось 
проведение ретроспективного анали-
за клинико-лабораторных особенно-
стей течения ветряной оспы у детей 
и среди взрослого населения Самар-
кандской области, а также предложе-
ние практическому здравоохранению 
конкретных мероприятий по профи-
лактике заболевания.

Актуальность. Ветряная оспа – 
высоко контагиозное, широко рас-

пространённое инфекционное забо-
левание. Вирус ветряной оспы (ВВО) 
вызывает как ветряную оспу вслед-
ствие первичного инфицирования, 
так и опоясывающий лишай (HZ) или 
герпес в результате эндогенной ре-
активации латентной инфекции. По 
данным ВОЗ, инфицирование в основ-
ном происходит в молодом возрасте в 
странах с умеренным климатом (при 
отсутствии программы вакцинации 
более 90% инфицируется в подростко-
вом возрасте), тогда как в тропических 
странах инфицированными оказыва-
ются лица более старшего возраста [1, 
2].Вирус ветряной оспы высоко конта-
гиозный, причем показатели вторич-
ной пораженности ветряной оспой 
колеблются в пределах 61-100%.

Ежегодно в мире ветряной оспой 
заболевает около 750-800 тысяч че-
ловек, смертность – 1 на 60000 случа-
ев. Несмотря на низкий уровень за-
болеваемости ветряной оспой среди 
взрослых, риск возникновения у них 
тяжелых осложнений и даже леталь-
ных исходов в 10-20 раз выше, чем у 
детей. Смертность от пневмонии при 
ветряной оспе у взрослых достигает 
10%. Заболеваемость ветряной оспой 
в Узбекистане также остаётся высокой 
и причиняет значительный экономи-
ческий ущерб для страны.

Стоит отметить, что, как правило, 
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ветряная оспа является само купиру-
ющимся заболеванием и редко при-
водит к таким тяжелым осложнениям, 
как пневмония, мозжечковая атаксия, 
энцефалит, геморрагические состоя-
ния и бактериальная суперинфекция 
кожных повреждений. Хотя тяжелая 
форма болезни с поражением вну-
тренних органов чаще наблюдается 
у лиц с ослабленным иммунитетом, 
наибольшее число летальных исхо-
дов при ветряной оспе приходится на 
практически здоровых детей [6, 7].

Стандартное лечение ветряной 
оспы противовирусными препарата-
ми, такими как ацикловир, рекомен-
довано только для пациентов с генера-
лизованной ветряной оспой и для лиц 
с высоким риском развития ветряной 
оспы в тяжелой форме. Лицам с осла-
бленным иммунитетом и больным с 
тяжелыми осложнениями, как прави-
ло, назначают противовирусные сред-
ства внутривенно. Вакцины против ве-
тряной оспы существуют с 1974 года. 
Вакцинация формирует стойкий им-
мунитет на долгие годы. Помимо вак-
цинации, нет никаких эффективных 
мер по борьбе с распространением 
ветряной оспы.

Существующие в мире вакцины 
против ветряной оспы – это живые 
аттенуированные вакцины, введение 
которых осуществляется в виде одной 
или двух доз. По имеющимся данным, 
эффективность одной дозы составля-
ет приблизительно 80% против ветря-
ной оспы всех степеней тяжести и еще 
выше против тяжелого заболевания. 
Вакцинация двумя дозами оказывает-
ся эффективной > 92% [11, 12].

Для более полной оценки эф-
фекта от вакцинации специалисты 
Центров по контролю и профилак-

тике заболеваний США (Centers for 
Disease Control and Prevention, CDC) 
проанализировали не только количе-
ство случаев смерти непосредственно 
от ветряной оспы, но и случаи, когда 
заболевание являлось фоновым. За 
период 1990-1998 гг. количество смер-
тельных исходов, прямо или косвенно 
обусловленных ветряной оспой, зна-
чительно варьировало. С 1990 по 1994 
гг. около 145 смертельных исходов в 
год были связаны с ветряной оспой, 
при этом в 105 случаях ветряная оспа 
была основной причиной смерти и в 
40 – фоновым заболеванием. С 1999 по 
2001 гг. отмечалось резкое снижение 
количества смертей (до 66 в год). За 
11-летний период стандартизирован-
ная по возрасту смертность непосред-
ственно от ветряной оспы уменьши-
лась на 66%. Уменьшение смертности 
наблюдалось во всех возрастных груп-
пах до 50 лет, но наибольшее изме-
нение (на 92%) отмечено среди детей 
1-4 лет. Как рекомендует ВОЗ, полу-
ченные в США данные подтверждают 
эффективность всеобщей вакцинации 
от ветряной оспы, что следует взять на 
вооружение и в других странах [15].

Основное содержание.
Цель исследования: изучить особен-

ности течения ветряной оспы в совре-
менных условиях.

Материалы и методы исследования: 
нами были проанализированы архив-
ные истории больных с диагнозом ве-
тряная оспа, которые находились на 
стационарном лечении в Самарканд-
ской областной клинической инфек-
ционной больнице за 2020–2023 годы; 
методом выборки проведен клини-
ко-эпидемиологический анализ го-
спитализированных больных ветря-
ной оспой.
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Результаты. За период с 2020 по 
2023 года в Самаркандской области 
было зарегистрировано 310 случа-
ев ветряной оспы, из них дети до 1 
года составили 30 больных, от 1 до 7 
лет – 96 больных, от 8 до 14 – 63 боль-
ных, от 15 до 17 – 50 больных, стар-
ше 18 лет – 70 больных. Из общего 
числа зарегистрированных больных 
160 были организованные, 150 – не-
организованные. Среди заболевших 
202 человека имели контакт с боль-
ным ветряной оспой. Среди заболев-
ших ветряной оспой городские жи-
тели составили 165, жители сельской 
местности – 145. При распределении 
больных мы учли тот факт, из какого 
района обращается больной: город 
Самарканд –57 (18,3%), Булунгурский 
район – 29 (9,3%), Каттакурганский 
– 17 (5,4%),Ургутский – 25 (8%), Тай-
лякский – 32 (10,3%), Джамбайский 
– 42 (13,5%),Пайарыкский – 26 (8,3%), 
Пастдаргомский – 27 (8,7%), Нурабад-
ский – 27(,4%), Самаркандский район 
– 32 (10,3%). При анализе сезонности 
заболеваемости нами выявлена наи-
большая обращаемость в мае и июне 
месяце. По данным Самаркандской 
областной инфекционной больницы, 
за 2020–2023 годы легкая форма ве-
тряной оспы встречалась у 23 (7,42%), 
среднетяжелая форма у 224 (72,25%), 
тяжелая форма – у 63 (20,32%) боль-
ных. Значительная доля больных об-
ращалась в декабре-апреле: 224 боль-
ных (64,0%), в мае-июле число больных 
уменьшилось до 60 человек (17,1 %), в 
период август-сентябрь было зареги-
стрировано наименьшее их количе-
ство – 10 больных (5,7 %), а в осенние 
месяцы (октябрь-ноябрь) вновь рост 
до 16 больных (13,1 %). Распределение 
поступления больных в зависимости 
от времени года связано, по-види-

мому, с особенностями иммунитета 
в зимний и весенний периоды, ког-
да организму не хватает витаминов, 
минералов из-за изменения рациона 
питания, снижения физической ак-
тивности и инсоляции. Наши данные 
совпадают с данными других авторов 
[1], которые считают, что в зимне-ве-
сенний период при соответствующем 
температурном режиме вирус может 
вызывать эпидемии среди восприим-
чивых индивидуумов.

Несмотря на то что ветряная оспа 
относится к детской инфекционной 
патологии, в последние годы она ча-
сто стала встречаться и у взрослых. 
Как показывают наши наблюдения 
среди всех обследованных нами боль-
ных, взрослые составили 70 пациен-
тов с диагнозом ветряная оспа. Сре-
ди больных преобладали пациенты 
мужского пола – 72,8% (51 человек) в 
возрасте 19-35 лет. Наблюдения пока-
зали, что клиническая симптоматика 
ветряной оспы у взрослых не отлича-
лась от таковой у детей, но протекала 
болезнь значительно тяжелее. Так, у 
53,2 (76%) больных течение болезни 
расценивалось как среднетяжелое, 
у 12 (12,0%) больных – как тяжелое и 
лишь у 8 (12%) больных – как легкое.

Тяжелые случаи течения ветряной 
оспы (11 случаев –15 %) были связаны с 
осложнениями, в частности 6 больных 
в остром периоде ветряной оспы раз-
вилась пневмония. О пневмонии, как 
наиболее частом осложнении ветря-
ной оспы, у взрослых сообщают ряд 
авторов [2, 3, 4]. Основной спектр ос-
ложнений был представлен коньюн-
ктивитом и стрептодермией. Были 
зафиксированы редкие осложнения 
ветряной оспы: кератит, конъюнкти-
вит, эписклерит, отит.
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Комплексное клинико-лабора-
торное исследование, проведенное у 
больных ветряной оспой, позволило 
выявить некоторые эпидемиологи-
ческие и клинические особенности 
данного заболевания на современном 
этапе. Как известно, при различных 
инфекционных заболеваниях для по-
становки диагноза важное значение 
имеет эпидемиологический анамнез, 
который позволяет выявить источ-
ник инфекции и своевременно начать 
проведение противоэпидемических 
мероприятий как в организованных 
коллективах, так и в семейных очагах.

Обсуждение. Общеизвестно, что в 
последние 10 лет в Республике Узбеки-
стан достигнуты значительные успехи 
в снижении многих инфекционных 
заболеваний. Однако, несмотря на это 
проблема борьбы с ветряной оспой 
сохраняет свою актуальность для си-
стемы здравоохранения.

Так, ежегодно в Узбекистане, где 
вакцинопрофилактика ветряной оспы 
до сих пор не введена в национальный 
календарь профилактических приви-
вок, регистрируются спорадические 
случаи заболевания. Необходимо от-
метить, что увеличение удельного 
веса тяжелого течения ветряной оспы, 
с развитием гнойно-воспалительных 
осложнений отмечается в 15% случа-
ев. В группы высокого риска возник-
новения более серьезного заболева-
ния и осложнений после первичного 
инфицирования ветряной оспы вхо-
дят дети в возрасте до 1 года, беремен-
ные женщины, взрослые и лица с ос-
лабленным иммунитетом.

Вакцину против ВВЗ не назнача-
ют ВИЧ-инфицированным взрослым, 
независимо от тяжести иммунодефи-
цита, и ВИЧ-инфицированным детям 

с признаками среднетяжелой и тяже-
лой иммуно супрессии. Вакцинацию 
против ВВЗ проводят только ВИЧ-ин-
фицированным детям, у которых нет 
клинических проявлений ВИЧ инфек-
ции или они слабо выражены (число 
лимфоцитов CD4 ≥25% от общего чис-
ла лимфоцитов). Вакцинация против 
ВВЗ необходима членам семьи ЛЖВС, 
не имеющим иммунитета против ве-
тряной оспы и опоясывающего ли-
шая, для предупреждения возможной 
передачи ВВЗ их ВИЧ-инфицирован-
ным близким.

Таким образом, проблема ветря-
ной оспы многогранна, а ее решение 
возможно только при системном рас-
смотрении. В этой связи необходимо 
совершенствование системы диагно-
стики и внедрение в республике мер 
ее массовой иммунопрофилактики.

Выводы и практические реко-
мендации 

1. По нашему мнению, для преду-
преждения заболевания необходимо 
внедрение всеобщей вакцинации про-
тив ветряной оспы у детей и взрослых 
(из групп риска, у лиц с иммунноде-
фицитным состоянием), так как един-
ственным методом специфической 
профилактики ветряной оспы являет-
ся вакцинация. 

2. Проводить мониторинг клини-
ко-эпидемиологической ситуации 
по ветряной оспе, что имеет большое 
значение для планирования профи-
лактических мероприятий.

3. Проводить регулярные тренинги 
и мастер-классы среди врачей по им-
мунизации, клинико-лабораторной 
диагностике и профилактике ветря-
ной оспы, с участием специалистов, 
желательно из стран, где в профилак-
тический календарь введена вакцина-
ция против ветряной оспы.
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4. Разработка и проведение вы-
шеуказанных научно-обоснованных 
профилактических мероприятий по 
снижению заболеваемости ветряной 
оспы у детей и лиц с иммуннодефи-
цитным состоянием в частности, явля-
ются огромными предпосылками для 
улучшения общественного здоровья, 
экономического роста страны и вос-
питания здорового поколения.
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Chicken pox is one of the most com-
mon diseases after acute respiratory in-
fections. The urgency of the problem is 
determined by high incidence of chick-
enpox, widespread spread of the path-
ogen, and ineffectiveness of preventive 
measures implemented in practice (isola-
tion of patients, quarantine). Despite the 
low incidence of chickenpox in adults, 
the risk of severe complications and 
even death is higher than in children. 
Immunocompromised people, especial-
ly HIVpositive and those with chronic 
diseases (diabetes mellitus, autoimmune 
diseases, bronchial asthma, chronic hep-
atitis, systemic diseases of the connective 
tissue) are at the highest risk for chicken-
pox. The study is aimed at a retrospec-
tive analysis of clinical and laboratory 
features of the course of chickenpox in 
children and adult population of Samar-
kand region, as well as practical meas-
ures for disease prevention.
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Suvchechak-o‘tkir respiratordan ke-
yin eng keng tarqalgan kasalliklardan 
biridir. Muammoning dolzarbligi ka-
sallikning yuqori darajasi bilan belgi-
lanadi. Suvchechak, patogenning keng 
tarqalishi va profilaktikaning samara-
sizligi amaliyotda amalga oshirilgan 
chora-tadbirlar (bemorlarni izolyatsiya 
qilish, karantin)ga qaramay kattalarda-
gi suvchechak kasalligining past dara-
jasi, og‘ir asoratlar xavfi va hatto o‘lim 
bolalarga qaraganda yuqoridir. Immu-
niteti zaif odamlar, ayniqsa OIV-musbat 
va surunkali kasalliklarga chalinganlar 
(qandli diabet, otoimmün kasalliklar, 
bronxial astma, surunkali gepatit, birik-
tiruvchi to‘qimalarning tizimli kasal-
liklari) suvchechak xavfi yuqori bo‘lib 
hisoblanadi.
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Dolzarblik. Ma’lumki, aholining 
25-40% Staphylococcus aureus bakteriya-
sining doimiy tashuvchisi hisoblanadi, 
u yuqori nafas yo‘llari, teri va shilliq 
pardalarida saqlanib qoladi [5]. Bu sferik 
gramm-musbat bakteriyalari yengil 
teri infektsiyalari: akne, furunkul, kar-
bunkul, xo‘ppoz kabilardan, to og‘ir kas-
alliklarga qadar - pnevmoniya, me ningit, 
osteomielit, endokardit, yuqumli toksik 
shok va sepsis sababchisidir. Ka salliklar 
kengligi teri, yumshoq to‘qimalar, na-
fas olish tizimi, suyak, bo‘g‘im va end-
ovaskulyar infektsiyalardan to yara in-
fektsiyalarigacha tarqalgan. U hali ham 
kasalxona ichki infektsiyalarning to‘rtta 
eng keng tarqalgan sabablaridan biri 
bo‘lib, ko‘pincha operatsiyadan ke yingi 
jarohat infektsiyasini keltirib chiqaradi.

Ko‘k yiringli tayoqcha teri va yum-
shoq to‘qimalarning yiringli infektsi-
yasi ichida  grammusbat kokklardan 
keyin  muhim patogen bo‘lib qolyapti 
[8]. Ma’lumki ko‘k yiringli tayoqcha - 
Pseudomonas aeruginosa (P.A.) suvda 
va tuproqda yashovchi, odamlar uchun 
shartli patogen bo‘lgan va kasalxona 
ichidagi infektsiyalarning qo‘zg‘atuv-
chisi bo‘lgan gramm-manfiy aerob 
harakatchan tayoqcha shaklidagi bak-
teriyalarning bir turi. U yuqori viru-

lentlikka ega. Tashqi muhitda patogen 
omillari sintez qilinmaydi. Inson tanasi 
ichki muhitiga kirganda uning patogen-
ligi namoyon bo‘ladi [ 1].

Teri va yumshoq to‘qimalarning yir-
ingli-yallig‘lanish kasalliklari (YYK) eti-
ologiyasida P.A. yetakchi o‘rinlardan bir-
ini egallaydi, grammusbat kokklardan 
keyin ikkinchi o‘rinda turadi [2,4,8]. 
S. aureus, S. pyogenes va enterobak-
teriyalar bilan birga to‘qimalarning 
qo‘shimcha shikastlanishiga olib keladi 
va ularni qayta tiklanish imkoniyatlarini 
kamaytiradi. YYKda Р.A.ning ulushi 8 - 
35% gachadir [1, 2, 4, 8].

P.A. infektsiyasining birlamchi  
o ‘choqlaridan bakteriemiya rivojlani-
shi bilan tarqaladi. YYKda P.A. bilan 
bog‘liq o‘lim darajasi so‘nggi yillarda 
ancha yuqori va barqaror bo‘lib, 34-48% 
ni tashkil etadi [4]. 

Chidamli shtammlarni saqlanib qol-
ishi va ko‘payishi bu antibiotiklarni 
qollashda kuzatiladigan mikroblarning 
tabiiy biologik javobidir. P.A. ortirilgan 
qarshilikni shakllantirishi uchun bir ne-
chta mexanizmlarga ega: mutatsiyalar 
natijasida chidamli shtammlarni sele-
ktsiyasi antibiotikni inaktivatsiyasiga, 
ya’ni faol ravishda uni chiqarishga yoki 
ta’sir maqsadini o‘zgartirishga olib kela-

УДК 616.916.5:616.5
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di, shuningdek, plazmidlar yoki hujayra 
genomining boshqa tuzilmalari almashi-
nuvi natijasida bo‘lishi mumkin [4]. P.A.
da antibiotiklarga qarshilik foydalanish 
davrida juda tez paydo bo‘lishi mum-
kin. Klinik amaliyotda sefalosporinlar, 
aminoglikozidlar, ftorxinolonlar va kar-
bapenemlarga bo‘lgan qarshilik ko‘rsat-
adigan shtammlar ko‘p uchraydi.

Yiringli jarrohlik bo‘limlarida antibi-
otiklardan foydalanish yuqori darajaga 
yetib ushbu dori-darmonlarga chidam-
li nozokomial patogenlarni rivojlanishi 
va tarqalishi bo‘yicha ko‘proq e’tibor 
qaratilayotgan sohadir. P.A. infektsi-
yasiga qarshi antibiotiklarni davolash 
jarayonida buyurishda ulardagi qar-
shilik ko‘rsatish imkoniyatini oldini ol-
ish uchun optimal rejimlarni va dorilar 
kombinatsiyasini tanlash kerak.

Yara infektsiyasini aniqlash va davo-
lash jarohatni muvaffaqiyatli davolash-
ning muhim jihati hisoblanadi. Yara in-
fektsiyasiga ko‘p hollarda klinik tashxis 
qo‘yiladi, aniqroq ma’lumot olish uchun 
esa laboratoriya ma’lumotlaridan foyda-
laniladi [2].

Ko‘pgina jarohatlarda mikroor-
ganizmlar mavjud bo‘lsada, ularning 
ko‘pchiligi muvaffaqiyatli davolana-
di. Shu bilan birga, mikroorganizmlar 
ko‘pincha ko‘payib, to‘qimalarga zarar 
yetkazadi, yarani bitishini kechiktiradi 
va ba’zan kasalliklarni va immunitetni 
pasayishini keltirib chiqaradi. Muvaffa-
qiyatli davolash va ijobiy natija uchun 
infektsiyaning sababi va turi haqida is-
honchli ma’lumotlar talab qilinadi. Ush-
bu ma’lumotlar yaradan mikrobiologik 
tekshiruvi yordamida olinadi[1]. Yiring-
li-yallig‘lanish jarayonlarining qo‘zg‘atu-
vchisi turli hil bo‘lishi mumkin, ularning 
aksariyati “shartli patogen” mikroflora 
[1,3,4,6] (aerob, mikroaerofil va anaerob) 

deb tasniflanadi. Ular orasida eng ko‘p 
uchraydiganlar: Staphylococcus, Strep-
tococcus, Pseudomonas, Escherichia, 
Proteus, Citrobacter, Klebsiella, Entero-
bacter, Hafnia, Serratia, Aeromonas, 
Alcaligenes, Acetobacter, Haemophi-
lus, Peptococcus, Bacillus, Clostridium, 
Corynebacterium, Propionibacterium, 
Bacteroides, Nocardia, Listeria, Fuso-
bacterium, Neisseria, Mycrococcus, My-
coplasma. Yersinia, Ervinia, Salmonella, 
Acinetobacter, Moraxella, Brucella, Can-
dida, Actinomyces esa kamroq aniqla-
nadi. Mikroorganizmlar monokulturada 
ham, assotsiatsiyada ham yiringli jaray-
onni keltirib chiqarishi mumkin [2].

Shubhasiz, yara infektsiyasining 
rivojlanishida mikrob omilining roli kat-
ta va yuqumli jarayon yarani ifloslantiru-
vchi mikroblar va makroorganizmning 
himoya kuchlari o‘rtasidagi muvozanat 
buzilganda rivojlanadi, bu yallig‘lan-
ishning klinik belgilari bilan namoyon 
bo‘ladi [1]. Ko‘pgina patogenlar gialu-
ronidaza ishlab chiqarib to‘qimalarning 
nekrozini oshiradi va teri-teri osti yog ‘, 
teri-pay va mushak to‘qimasini o‘z ich-
iga olgan nekrotik jarayonning tarqa-
lishiga olib keladi. Paydo bo‘ladigan 
qon tomir trombozi natijasida yumshoq 
to‘qimalarning yangi joylari zararla-
nadi. Anaerob infektsiya qo‘shilganda 
shishgan to‘qimalarda gaz hosil bo‘lib 
u badbo‘y hidi, palpatsiya va rentgen 
orqali aniqlanadi. Bu holat gipertermiya, 
leykotsitoz bilan kechadi va nekroek-
tomiya bilan jarrohlik aralashuvni va 
anti-anaerob preparatlarni buyurishni 
talab qiladi. Infektsiya ikkilamchi immu-
nitet tanqisligi fonida kechishi mumkin, 
bu infektsion jarayonning dinamikasiga 
va yara nuqsonining yopilish tezligiga 
ta’sir qiladi [4].

Ma’lumki, ko‘pchilik mikroorgan-
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izmlar yara yuzasiga va bir-biriga bio-
plyonka yordamida yopishgan. Bakteri-
yalar tikuv materiallari, tomir protezlari, 
implantlar yuzasida hosil qilgan ushbu 
bioplyonkalar mikroorganizmlarni ul-
trabinafsha nurlanishidan, antibakterial 
dorilardan, immunitetni himoya qilu-
vchi omillaridan ishonchli himoya qila-
di, ular antibiotikni hujayra ichiga kirib 
borishini oldini oladi, shuning uchun 
preparatning samarali kontsentratsiyasi 
infektsiya o‘chog‘ida yaratilmaydi, bu 
esa bakteriyalarning patogen xususiyat-
larining namoyon bo‘lishini nazorat qil-
ish imkonini beradigan yangi sxemalar 
va rejimlarni joriy qilish uchun turtkidir 
[1-4].  

Maqsad: Yiringli yaralarni mikro-
florasining tarkibidagi P.A.ning o‘rnini  
va davolashda ba’zi antibiotiklarni sa-
marasini o‘rganish.

Materiallar va usullar. 2020 yildan 
2024 yilgacha bo‘lgan davrda YYK bilan 
og‘rigan bemorlarning  yaralaridan olin-
gan biomateriallar o‘rganildi.  Mikroor-
ganizmlarni ajratish va identifikatsiya 
qilish, shuningdek, antibakterial prepa-
ratlarga sezuvchanlikni aniqlash umum-
iy qabul qilingan mahalliy va xorijiy 
usullardan foydalangan holda amalga 
oshirildi [5, 7].

Natijalar va muzokaralar: 883 yi-
ringli yara namunalari olindi, ularda 
539 (61%) grammusbat kokklarning 
shtammlari va 318 (36%) grammanfiy 
tayoqchalar shtammlari aniqlandi. Qol-
gan 26 (3%) - patogen bo‘lmagan korine-
bakteriyalar, zamburug‘lar, Neisseria 
grammanfiy kokklari, obligat anaeroblar 
va Bacillus aerob spora hosil qiluvchi 
grammmusbat tayoqchalari edi. Demak, 
YYKning etakchi patogeni bo‘lib gram-
musbat kokklardan keyin P.A. muhim 
joy egallaydi. 

Barcha grammanfiy tayoqchalar 
orasida P.A. shtammlarining tarqalish-
ini hisobga olib, uning antibiotiklarga 
chidamliligi o‘rganildi. Bunda karbok-
sipenitsillinlar, aminoglikozidlar,  III-IV 
avlod sefalosporinlar va karbapenem-
larni qo‘lladik.

P.A. aminoglikozidlarga nisbatan 
26% qarshilikni tashkil etdi. Shuningdek, 
P. A. shtammlarining  80%  tikarsillin/
klavulanatga chidamliligi aniqlandi.

P.A.ning antibiotiklarga chidamlili-
gi ingibitorhimoyalangan sefalosporin-
lar (sefoperazon/sulbaktam) va ureido-
penitsillinlar (piperatsillin/tazobaktam) 
vakillarida tekshirildi – u 88%ni tashkil 
qildi. 

Karbapenemlarga chidamli shtam-
mlari o‘rganildi. Imipenem uchun 
sezuv chanlik 31%, meropenemga chid-
amlilik esa ancha yuqori darajaligi (63%) 
aniqlandi.

Polimiksin B  esa P.A.ning  shtammlar-
ining  97% ga nisbatan faoldir.

Bundan tashqari, faollikni seftazi-
dim (69%), imipenem (69%), meropen-
em (60%), karbenitsillin (60%) va ami-
kasin (58%) namoish etishdi. Sefepim, 
tobramitsin, sefoperazon, tazobaktam 
va gentamitsin bilan piperatsillin klin-
ik shtammlarning taxminan yarmiga 
nisbatan faoldir. Siprofloksatsin 43% 
shtammlarga qarshi faoldir. Sulbaktam 
bilan sefoperazon P. A. ga nisbatan kam 
faollikka ega - 11%.

Grammanfiy bakteriyalar orasida 
gentamitsinga qarshilikning yuqori da-
rajasi xarakterlidir. Bu ambulatoriya 
amaliyotida gentamitsinning asossiz 
ravishda keng qo‘llanilishi bilan bog‘liq. 
Xuddi shu sababga ko‘ra, grammanfiy 
bakteriyalarning siprofloksatsinga chi-
damliligi tez o‘sib bormoqda [1,5]. Tur-
li tadqiqotchilarning fikricha, P.A.ning 
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gentamitsinga qarshiligi 50-60% va hat-
to 92,5% ni tashkil qiladi [3,4,6]. Bizning 
natijalarimiz ham ushbu diapazonga 
to‘g‘ri keladi. Amikasin qarshiligi shun-
ga o‘xshash tadqiqotlar bilan solishti-
rarli darajadadir: 41-50% [3,5,6]. Shunga 
o‘xshash ma’lumotlar sefalosporinlarga 
ham ta’luqlidir. Seftazidim eng faol, se-
fepimning faolligi kamroq, sefoperazon 
esa eng kam faollikni ko‘rsatdi. 

XULOSALAR

1. Ko‘k yiringli tayoqcha teri va yum-
shoq to‘qimalarning yiringli infektsiyasi 
ichida  grammusbat kokklardan keyin  
muhim patogen bo‘lib qolyapti.

2. P.A.ning klinik shtammlariga nis-
batan eng yuqori faollik polimiksin B 
(97%) uchun kuzatildi, boshqa antibio-
tiklardan eng faollari: seftazidim (69%), 
imipenem (69%), meropenem (60%), kar-
benitsillin (60%) va amikasinlardir (58%).
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РЕЗЮМЕ
ВЫЯВЛЕНИЕ В ГНОЙНЫХ РАНАХ PSEUDOMONAS AERUGINOSA И 

ВЫБОР АНТИБИОТИКОВ

Зиёдулла Зикрилла Туxтамурод

Ташкентский педиатрический медицинский институт
ziyodulla1966@gmail.com

Ключевые слова: Pseudomonas aeruginosa, госпитальная инфекция, гной-
ная хирургия.

После грамположительных кокков P. aeruginosa – наиболее часто встреча-
ющийся патоген кожи и мягких тканей. Исследование гнойных ран за 4 года 
показало увеличение доли P. aeruginosa в их этиологии. Наиболее активным 
антибиотиком в отношении P. aeruginosa остается полимиксин Б (для 97,1% 
штаммов). Цефтазидим был активен для 69% штаммов, имипенем для 69%, 
меропенем для 60%, амикацин для 58%. Выбор антибиотика для успешной 
эмпирической антибиотикотерапии затруднен из-за нарастания доли  нечув-
ствительных  штаммов в отношении всех групп антибиотиков.

SUMMARY
DETECTION OF PSEUDOMONAS AERUGINOSA IN PURULENT  

WOUNDS AND THE CHOICE OF ANTIBIOTICS

Ziyodulla Zikrilla Tokhtamurod

Tashkent Pediatric Medical Institute
ziyodulla1966@gmail.com

Key words: blue pus bacillus, hospital infection, surgery, drug resistance.
After gram-positive cocci, P. aeruginosa is the most common pathogen of the 

skin and soft tissues. A study of purulent wounds for 4 years showed an increase in 
the proportion of P. aeruginosa in the etiology of purulent-inflammatory diseases. 
Polymyxin B remains the most active antibiotic against P. aeruginosa (for 97% of 
strains). Ceftazidime was active against 69% of strains, imipenem against 69%, 
meropenem against 60%, amikacin against 58%. The choice of antibiotic for successful 
empirical antibiotic therapy is complicated by the increase in the proportion of  
insensitive strains in relation to all groups of antibiotics.
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Эндотелиальная дисфункция слу-
жит патогенетическим механизмом 
развития многих патологических со-
стояний. Своевременная диагностика 
эндотелиальной дисфункции при дет-
ском и подростковом абдоминальном 
ожирении может рассматриваться 
как фактор кардиоваскулярного ри-
ска в последующие зрелые годы. Из-
учение патогенетической значимости 
структурно-функционального состо-
яния сосудистой стенки при эндоте-
лиальной дисфункции способствует 
пониманию ранних признаков пора-
жения сердечно-сосудистой системы 
при ожирении у детей.

Ключевые слова: ожирение, эндо-
телиальная дисфункция, дети, под-
ростки

В последние годы частота реги-
страции ожирения выросла во всём 
мире в 3 раза [3]. Высокий показа-
тель заболеваемости отмечается у де-
тей и подростков. Среди эндокрин-
ной патологии на долю ожирения у 
подростков приходится 34,5% [5] от 
всех болезней. Детское и подростко-
вое ожирение становится глобальной 
проблемой педиатрии. С увеличени-
ем показателей заболеваемости ожи-
рением у детей отмечается тенденция 
роста сердечно-сосудистых заболева-
ний, что является одной из основных 
причин инвалидизации среди населе-

ния. Результаты многих исследований 
указывают на связь ожирения детско-
го и подросткового периода с развити-
ем сердечно-сосудистых заболеваний 
у взрослых. Однако патофизиоло-
гические механизмы, связывающие 
детское и подростковое ожирение с 
сердечно-сосудистой патологией, до 
конца не изучены, а литературные 
данные противоречивы.

Целью исследования явилось обо-
снование эндотелиальной дисфунк-
ции у детей и подростков в развитии 
ранних признаков поражения сердеч-
но-сосудистой системы при ожире-
нии у детей и подростков.

Первым признаком развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 
является наличие эндотелиальной 
дисфункции и субклинического вос-
паления в детском возрасте. Изучение 
роли эндотелиальной дисфункции в 
развитии кардиоваскулярной пато-
логии при ожирении у взрослых ука-
зывает на особую актуальность выяв-
ления эндотелиальной дисфункции 
на ранних этапах развития у детей и 
подростков. Что определяет необхо-
димость при ожирении распознавать 
и корректировать самые ранние при-
знаки поражения сердечно-сосуди-
стой системы [5].

Эндотелиальная дисфункция это 
нарушение соотношения между про-
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дукцией вазодилатирующих ангио-
протективных, антипролифератив-
ных факторов и вазоконстрикторных, 
протромботических, пролифератив-
ных агентов, синтезируемых сосуди-
стой стенкой. Важными функциями 
эндотелия являются поддержание 
гемоваскулярного гомеостаза, регу-
ляция гемостаза, модуляция воспале-
ния, регуляция сосудистого тонуса и 
проницаемости сосудов. В эндотелии 
имеется собственная ренин ангиотен-
зиновая система. Эндотелий секре-
тирует биологически активные веще-
ства в виде базальной (постоянной) и 
стимулированной секреции, которые 
выделяются при стимуляции или 
повреждении эндотелия [1]. Секре-
торная активность эндотелия стиму-
лируется под действием изменения 
скорости кровотока, катехоламинов, 
вазопрессина, ацетилхолина и дру-
гих нейромедиаторов, тромбоцитар-
ных факторов и гипоксии [6]. К по-
вреждающим факторам эндотелия 
относятся: гиперхолестеринемия, ги-
пергомоцистеинемия, повышенный 
уровень цитокинов. Эндотелий син-
тезирует про- и противовоспалитель-
ные факторы, вазодилатирующих и 
вазоконстриктивных веществ, про- и 
антиагреганты, про- и антикоагулян-
ты, про- и анти фибринолитикы, фак-
торы пролиферации и ингибиторов 
роста сбалансированно.

Различают четыре формы эндо-
телиальной дисфункции: вазомотор-
ную, тромбофилическую, адгезив-
ную и ангиогенную [8]. Вазомоторная 
форма эндотелиальной дисфункции 
возникает в результате нарушения со-
отношения между эндотелиальными 
вазоконстрикторами и вазодилатато-
рами. Вазомоторную форму можем 

наблюдать в механизмах системного 
повышения артериального давления 
и локального ангиоспазма, что связа-
но различными типами рецепторов, 
проявляющих сосудосуживающие 
или сосудорасширяющие эффекты 
[9]. В результате нарушений соотно-
шения тромбогенных и атромбоген-
ных веществ, образующихся в эндоте-
лии, проявляется тромбофилическая 
форма эндотелиальной дисфункции. 
В физиологических условиях сохра-
нение жидкого состояния крови при 
повреждениях сосудистой стенки 
обеспечивается преобладанием обра-
зования в эндотелии атромбогенных 
веществ над тромбогенными. Данная 
форма эндотелиальной дисфункции 
может привести к тромбофилии и 
тромбообразованию. При атероскле-
розе, артериальной гипертензии, 
сахарном диабете, опухолевых за-
болеваниях снижается тромборези-
стентность сосудов [8,9]. Адгезивная 
форма эндотелиальной дисфункции 
обусловлена нарушением взаимо-
действия лейкоцитов и эндотелия. 
Выработка молекул адгезии осущест-
вляется под влиянием медиаторов 
воспаления, противовоспалительных 
цитокинов, тромбина и других сти-
мулов, которые взаимодействуя с ли-
гандами лейкоцитов, обеспечивают 
их адгезию. Ангиогенная форма эндо-
телиальной дисфункции связана с на-
рушением неоангиогенеза. Различают 
несколько стадий неоангиогенеза: уве-
личение проницаемости эндотелия 
и разрушение базальной мембраны, 
миграция эндотелиальных клеток, 
пролиферация и созревание эндо-
телиальных клеток, ремоделирова-
ние сосудов [8]. При эндотелиальной 
дисфункции отмечается повышение 
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уровней биомаркеров независимо от 
степени абдоминального ожирения. 
Чем выражена степень ожирения, 
тем отмечается ухудшение эндотели-
альной функции [10]. Недостаточное 
количество эндотелиального фактора 
релаксации (NO) приводит к разви-
тию кардиоваскулярных патологий.

Основными факторами риска, 
ведущими к эндотелиальной дис-
функции являются артериальная 
гипертензия, высокий уровень холе-
стерина и триглицеридов, инсулино-
резистентность и провоспалительный 
статус, дисбаланс адипоцитокинов и 
сидячий образ жизни. При эндотели-
альной дисфункции в первую очередь 
нарушается регуляция сосудистого 
тонуса в результате пониженной ак-
тивности eNOS, недостатка кофак-
торов для синтеза NO, пониженного 
высвобождения или повышенного 
разрушения NO. В свою очередь эндо-
телиальные клетки напрямую пора-
жаются из- за окислительного стресса, 
повышения эндогенных ингибиторов 
синтеза NO, воспаления, увеличения 
уровня адипоцитокинов, повышения 
выделения альдостерона или исто-
щения тетрагидробиоптерина [9].  В 
организме в противовес NO выраба-
тывается эндотелин-1. Дефицит NO 
приводит к усилению выработки эн-
дотелина-1, который играет основную 
роль в развитии вазомоторных нару-
шений, связанных с эндотелиальной 
дисфункцией и в развитии атероскле-
ротических бляшек. В исследовании 
Mather K.J. et al. у больных с ожире-
нием и сахарным диабетом 2-го типа 
было показано взаимодействие эндо-
телина-1 и системы NO. При исполь-
зовании в качестве диагностических 
маркёров уровня эндотелина-1 в пе-

риферической крови эндотелиальная 
дисфункция определялась у 72% под-
ростков с ожирением [2].

Основным регулятором функций 
эндотелия является эндотелиальный 
фактор релаксации (NO).  Под дей-
ствием NO осуществляется эндоте-
лий-зависимая вазодилатация круп-
ных сосудов, в мелких сосудах - под 
действием эндотелиального гипер-
поляризационного фактора. Пред-
шественником оксида азота является 
L-аргинин. Под действием ферментов 
синтазы NO происходит образова-
ние оксида азота. Ферменты синтазы 
NO имеют три изоформы: 1 тип ней-
рональная синтаза NO (nNOS), 2 тип 
индуцибельная (iNOS) и 3 тип эндо-
телиальная (eNOS). Для функциони-
рования эндотелия важное значение 
имеет 3 тип, под действием которого 
из L-аргинина образуется оксид азо-
та. Также при синтезе азота участвуют 
другие факторы. NO действуя на сосу-
ды поддерживает их тонус, угнетает 
адгезию, активацию, секрецию и агре-
гацию тромбоцитов тем самым спо-
собствует дезагрегации тромбоцитов. 
Кроме этого, NO подавляет адгезию 
лейкоцитов к эндотелию, миграцию 
и пролиферацию гладкомышечных 
клеток. NO угнетает механизм, приво-
дящие к развитию пролиферации и 
атеросклероза. При ожирении изме-
няется транспорт L-аргинина что при-
водит к снижению активности eNOS. 
К уменьшению активности eNOS 
приводит высокий уровень липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) 
снижая биодоступность NO. А липо-
протеины высокой плотности повы-
шают биодоступность оксида азота. 
Именно липопротеины низкой плот-
ности, холестерин, свободные кисло-
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родные радикалы в первую очередь 
действуют на эндотелиальные клетки, 
что приводит к нарушению функций 
эндотелия и способствует развитию 
патологических состояний (атеро-
склероз и тромбоз) [7]. 2 тип синтазы 
iNOS вырабатывается при воспале-
нии. Большое количество iNOS при-
водят к тяжелому клиническому тече-
нию. 

Заключение. Таким образом, по-
нимание патогенетической значи-
мости структурно-функционального 
состояния сосудистой стенки при эн-
дотелиальной дисфункции способ-
ствует в определении сердечно-сосу-
дистых рисков у детей и подростков с 
ожирением. А своевременная диагно-
стика эндотелиальной дисфункции 
при ожирении у детей и подростков 
позволит корректировать кардиова-
скулярные осложнения в зрелом воз-
расте.
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SUMMARY
THE SIGNIFICANCE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN  

CHILDREN WITH OBESITY

Ibragimova Elnara Farmanovna
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Keywords: obesity, endothelial dysfunction, children, adolescents
Endothelial dysfunction serves as a pathogenetic mechanism for the develop-

ment of many pathological conditions. Timely diagnosis of endothelial dysfunction 
in childhood and adolescent abdominal obesity can be considered as a cardiovascu-
lar risk factor in subsequent adult years. The study of the pathogenetic significance 
of the structural and functional state of the vascular wall in endothelial dysfunction 
contributes to understanding the early signs of cardiovascular damage in obesity in 
children.
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Ibragimova Elnara Farmanovna
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Kalit so‘zlar: semizlik, endotelial disfunksiya, bolalar, o‘smirlar
Endotelial disfunktsiya ko‘plab patologik holatlarning rivojlanishi uchun pa-

togenetik mexanizm bo‘lib xizmat qiladi. Bolalikda va o‘smirlik davrida qorin 
bo‘shlig‘idagi semirishda endotelial disfunktsiyani o‘z vaqtida tashxislash keyingi 
kattalar yillarida yurak-qon tomir xavf omili sifatida qaralishi mumkin. Endotelial 
disfunktsiyada qon tomir devorining strukturaviy va funktsional holatining pato-
genetik ahamiyatini o‘rganish bolalarda semirishda yurak-qon tomir shikastlanish-
ining dastlabki belgilarini tushunishga yordam beradi.
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Близорукость – это нарушение 
зрения, при котором изображение 
формируется не на сетчатке глаза, 
а перед ней, в профессиональной 
медицинской терминологии назы-
вается миопия. Термин миопия про-
исходит от греческого «myops» - щу-
рящий глаза[1].

На сегодняшний день общепри-
нятой и обоснованной большим ко-
личеством исследований следует 
считать трехфакторную теорию про-
исхождения миопии, которая была 
сформулирована Э.С. Аветисовым. 
Согласно этой теории, в механиз-
ме происхождения миопии можно 
выделить два звена: первое – несо-
ответствие между возможностями 
ослабленного аккомодационного ап-
парата глаз и зрительной нагрузкой; 
второе-ослабление прочностных 
свойств склеры и ее растяжение под 
влиянием внутриглазного давления. 
Также в происхождении миопии су-
щественное значение уделяется гене-
тическим факторам. 

Одним из факторов развития и 
прогрессирования миопии является 
дисбаланс вегетативной  нервной  си-
стемы, которая играет существенную  
роль в процессах адаптации, а также 

в развитии соединительной ткани.
Иомдина Е.Н. и Тарутта Е.П. от-

мечают, что при диспластическом  
синдроме у детей и подростков на-
блюдается дисбаланс ВНС, чаще все-
го  симпатикотония, в то время как у 
здоровых чаще встречается эйтония 
[5]. При исследовании ВНС у детей с 
близорукостью и дисплазией соеди-
нительной ткани было обнаружено, 
что такие пациенты имеют неудов-
летворительные адаптивные резервы 
с дисбалансом  симпатической  и па-
расимпатической нервной системой 
[10]. 

Распространённость офтальмо-
патологии оказывает значительное 
влияние на показатели здоровья на-
селения, является причиной сниже-
ния трудоспособности, значитель-
но ухудшает качество жизни [3]. В 
настоящее время миопия является 
одной из актуальнейших проблем 
офтальмологии [8]. С каждым годом 
количество пациентов с аметропи-
ей увеличивается,  на миопию при-
ходится подавляющее большинство 
случаев. При этом возрасте начала 
заболевания уменьшается, что делает 
изучение причин, методов лечения и 
последствий наиболее актуальным 
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[9]. Приблизительно  1,6 млрд. чело-
век во всем мире страдают аномали-
ями рефракции.  Некоторые учёные 
отмечают, что к 2020 году 2,5 млрд. 
человек будут страдать от близору-
кости. В связи с этим ВОЗ выбрала 
приоритетной  задачей исправление 
аномалий рефракцией для предот-
вращения слепоты до 2020 года [7]. 
Е.М. Иомдина и Е.П. Тарутта отме-
чают, что каждый 3-4-й  взрослый 
житель России, США, Европы стра-
дает миопией, и  заболеваемость за 
последние 30 лет выросла в 1,7 раза 
(с25 до 45%), а в урбанизированных 
районах Восточной Азии достигает 
70 % [2,6]. 

Заболевание считается наиболее 
распространенным в детском возрас-
те, чаще встречается у детей 9–12 лет, 
а у подростков 12–15 лет в 25–30% 
случаев. До 30% людей имеют про-
блемы со зрением. А именно близо-
рукость наблюдается у 80 % людей. 
Чаще всего наблюдается близору-
кость у подростков, которая может 
быть преходящим явлением; в этом 
случае зрение стабилизируется к 20–
40 годам. [4].

В настоящее время существуют 
различные консервативные медика-
ментозные и не медикаментозные 
методы стабилизации миопии Па-
тогенетически обоснованными явля-
ются воздействия, нормализующие 
кровоснабжение, аккомодационную 
способность, баланс вегетативной 
иннервации, метаболизм и опорные 
свойства склеры. Для повышения со-
кратительной способности цилиар-
ной мышцы и предупреждения раз-
вития близорукости используются 
различные способы тренировочные 
упражнения, ультразвуковая тера-

пия, электростимуляция цилиарной 
мышцы и др. Кроме того, в схему 
лечения и профилактики миопии 
включены лекарственные препараты, 
влияющие на ВНС, как адренэргиче-
ские, так и холинэргические. Однако 
далеко не во всех случаях эти методы 
позволяют устранить аккомодацион-
ные нарушения и стабилизировать 
близорукость. 

Таким образом, несмотря на боль-
шое количество работ, проблема 
близорукости актуальна и значима 
не только в медицинском плане, но и 
в социальном и требует дальнейшего 
исследования в области патогенеза, 
клиники и эффективной профилак-
тики прогрессирования.

Вышеперечисленные научные 
предпосылки определяют цель пред-
лагаемого метода оценки тонуса ВНС 
у детей с миопией.

Цель исследования. Исследование 
функции аккомодационного аппара-
та глаза в зависимости от тонуса ВНС 
и определить степень валидности ве-
гетативного индекса Кердо при мио-
пии у детей. 

Материал и методы. В исследо-
вании представлены результаты об-
следования 143 детей и подростков 
с различной степенью миопии в воз-
расте 7-18 лет, находившихся на ле-
чении в отделении глазных болезней 
Андижанского областного детского 
многопрофильного медицинского 
центра в период с 2021 г. по 20124 г. 
По данным наших наблюдений име-
ло место преобладание девочек над 
мальчиками. Обследованы мальчики 
– 55 (38,5%), девочки – 88 (61,5%). Из 
исследования были исключены дети с 
гиперметропией или астигматизмом, 
а также пациенты, страдающие дру-
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гой патологией органа зрения любого 
генеза.

Результаты и обсуждение. Распре-
деление больных детей в зависимо-
сти от пола, возраста и  степени ми-
опической рефракции представлены 
в таблица 1.

Общепринятое офтальмологиче-
ское обследование у всех детей вклю-

чало как стандартные методики, так 
и специальные аппаратные методы 
исследования. А именно, наряду с ви-
зиометрией, офтальмоскопией, скиа-
скопией, биомикроскопией, офталь-
мотонометрией и периметрией, всем 
детям были выполнены авторефрак-
тометрия, эхобиометрия (А-скан).

Таблица 1.

Гендерное и возрастное распределение детей с различной  
степенью миопической рефракцией

№ Вид 
рефракции Девочки Мальчики Общее 

колво Средний 
возраст

Abs % abs % abs %

1 Миопия слабой 
степени 29 32,9 18 32,7 47 32,8 11,4±0,9

2 Миопия средней 
степени 41 46,6 17 30,9 58 40,5 10,75±0,26

3 Миопия высокой 
степени 18 20,4 20 36,4 38 26,5 11,94±0,37

Всего 88 100 55 100 143 100 11,36±0,51

С целью оценки исходного вегета-
тивного тонуса организма (ИВТ) ис-
пользовались широко применяемые 
таблицы, разработанные А.М.Вей-
ном с соавт. (1981) и модифициро-
ванные Г.Г.Осокиной и Н.А.Белоконь 
с соавт (1985, 1987), которые основа-
ны на клинико-анамнестических и 
лабораторных данных.А так же для 
вычисления вегетативного индекса 
Кердо (KI) определяли диастоличе-
ское давление и частоту сердечных со-
кращений, затем данный показатель 
рассчитывали по формуле:

  KI=(1-d/p)X100;
где  d – диастолическое давление, 
 p – частота пульса. 

При полном вегетативном рав-
новесии (эйтония) индекс близок к 
нулю; при преобладании симпатиче-
ских влияний (симпатикотония) зна-
чение KI имеет положительный знак, 
парасимпатических (ваготония) - от-
рицательный.

Согласно определенному типу 
ИВТ все обследованные разделились 
на 3 группы: нормотоники (30,1%), 
ваготоники (13,3%) и симпатикото-
ники (56,6%). Распределение типов 
ВНС в зависимости от степени мио-
пии у исследованных больных пред-
ставлены на рис.1.

В зависимости от полученных ре-
зультатов индекса Кердо в группе 
больных с миопией слабой степени 
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(47 детей)  распределение было следу-
ющим: эйтония выявлялась у  23 (48,9 
%)  больных, симпатикотония выявле-

на у 18 (38,2%), менее всего встречался 
ваготонический тип - у 6 (12,7%) боль-
ных.

Рис. 1. Распределение  типов ВНС в зависимости от  степени миопии 

В соответствии с полученными зна-
чениями индекса Кердо, при миопии 
средней степени из 58  эйтония выяв-
лена у 12 школьников (20,6%), симпа-
тикотония  у 39 детей (67,2%), вагото-
ния –  только у 7 учащихся (12,06%).  
При исследовании 38 школьников с 
миопией высокой степени обнару-
жено также преобладание  тонуса  
симпатической вегетативной нерв-
ной системы, которое встречалось   в 
63,1% (24),  в 21 % (8) случаев отмечена 
эйтония, в остальных 6 (15,7%) случа-
ях  наблюдалась  ваготония. Необхо-
димо отметить, что  ваготонический 
тип нервной системы преобладал 
в основном у детей  с осложненной 
миопией, так  при не осложненном 
течении преобладание парасимпати-
ческих влияний выявлено у 2(10,5%) 
детей. При анализе  количества де-

тей с преобладанием парасимпатиче-
ского влияния ВНС, выявлено,  что в 
этой группе чаще (16 больных- 84,2%)  
встречались дети с приобретенной 
миопией  различных степеней, тогда 
как  доля детей с  врожденной ослож-
ненной миопией составляла лишь 
15,7% (3 больных).  Для  врожденной 
миопии было характерным преоб-
ладание детей с эйтонией чаще, чем 
при приобретенной, соответственно в 
76,7% и 23,3% и реже ваготонии (50,6% 
и 49,4% соответственно). Таким обра-
зом, можно сделать заключение, что 
по мере усиления рефракции нарас-
тает дисбаланс тонуса вегетативной 
нервной системы. Так, при миопии 
слабой степени KI находятся практи-
чески в пределах нормальных значе-
ний, характерных для эйтонии, в то 
же время при миопии средней степе-
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ни этот показатель повышается и до-
стоверно отклоняется от нормы в ди-
апазон положительных значений, что 
означает сдвиг баланса ВНС в сторону 

симпатикотонии. Средние значения 
KI в группах детей и подростков с раз-
личной миопической рефракцией 
представлены в таблице 2.

Таблица 2.
Средние значения KI в зависимости от степени миопической 

рефракции у детей и подростков

Показатель Эмметропия Степень тяжести миопии
слабая средняя Тяжелая

Значение 
индекса KI 0,15±0,2 0,8±0,2 7,1±1,5 6,2±2,3

Полученные данные в целом по-
казывают увеличение значений KI по 
мере усиления клинической рефрак-
ции, что можно расценить как сви-
детельство нарастающего дисбаланса 
ВНС. 

Однако при дальнейшем росте сте-
пени миопии разброс индивидуаль-
ных значений KI резко увеличивается, 
отмечаются его существенные откло-
нения как в диапазон положительных, 
так и отрицательных величин. Раз-
личие между средними значениями 
KI в группах с не осложненной и ос-
ложненной приобретенной высокой 
миопией оказалось статистически до-
стоверным, что позволяет интерпре-
тировать это различие как признак 
неблагоприятного течения миопи-
ческого процесса: сдвиг в сторону ва-
готонии (преобладание тормозящих 
влияний на состояние ВНС) можно 
рассматривать как неблагоприятный 
прогностический критерий. При ос-
ложненной форме высокой врожден-
ной миопии среднее значение KI 
достоверно выше, чем при не ослож-
ненной, однако этот сдвиг в основном 
лежит в области положительного ди-
апазона, что свидетельствует о дисба-
лансе ВНС симпатикотонического ха-

рактера в отличие от приобретенной 
осложненной миопии, где отмечено 
преобладание ваготонических сдви-
гов.

Согласно нашим данным, врожден-
ная миопия характеризуется более 
низким индивидуальным разбросом 
значений KI, чем приобретенная мио-
пия, но и при данной форме миопии 
увеличение KI при динамическом 
наблюдении можно рассматривать 
как фактор риска ее неблагоприятно-
го(прогрессирующего или осложнен-
ного) течения. Поскольку определе-
ние индекса Кердо не требует никаких 
специальных условий или устройств, 
кроме прибора для определения арте-
риального давления и частоты пульса, 
динамику этого показателя можно ис-
пользовать для контроля течения ми-
опии и эффективности проводимой 
терапии. Анализ полученных данных 
позволяет сделать как теоретические 
выводы, связанные с патогенезом про-
грессирующей миопии, так и некото-
рые практические заключения об ис-
пользовании изученных показателей 
в качестве диагностических критериев 
в клинической практике при выборе 
тактики лечения пациентов с прогрес-
сирующей миопией, в частности, при 
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определении показаний к склероу-
крепляющему лечению.

Так же нами исследована дина-
мика рефракции и переднезаднего 
размера глаза у детей с различным 
тонусом ВНС. В группе близоруких 
пациентов развитие миопического 
процесса в зависимости от состояния 
тонуса ВНС было оценено у 29 нормо-
тоников, 18 ваготоников и 20  симпа-
тикогоников. За период наблюдения 
от 1 года до 2 лет было установлено, 
что близорукость не прогрессирова-

ла у 40,3% (27) пациентов с миопией, 
медленно прогрессировала у 34,3% 
(23) и быстро - в 25,4% наблюдений 
(17). Градиент прогрессирования 
составил в среднем 0,64 (0,75-0,53, 
р<0,05) дптр в год, а ПЗО увеличился 
на 0,23 (0,29-0,17,р<0,05) мм, что отра-
жает процесс миопизации 

Наблюдение в течение 2 лет по-
зволило установить следующую кар-
тину развития близорукости у па-
циентов с различным тонусом ВНС 
(рис.2.).

Рис. 2. Характер прогрессирование близорукости в  
зависимости от тонуса ВНС (%)

Как показывают данные рис.2., 
наибольшее количество лиц со ста-
бильным течением близорукости 
выявлено среди симиатикотоников 
(45,0%), наименьшее - среди вагото-
ников (33,3%) Кроме того, при ваго-
тонии наблюдался и более высокий 
процент миопов с быстрым течени-
ем заболевания (38,9%), чем в других 
группах. Градиент прогрессии мио-

пии был обратно пропорционален 
количеству симпатикотонических 
знаков (r=-0,37, р<0,05) и увеличивал-
ся с ростом количества ваготониче-
ских знаков (r=0,25, р<0,05). При этом 
во всех грех группах по тонусу ПЗО 
увеличилась одинаково в среднем на 
0,2 мм. Однако обнаружилось нерав-
номерное усиление рефракции при 
нормотонии и симпатикотонии на 
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0,55 (0,39-0,69, p<0,05) и 0,58 (0,37-0,79, 
p<0,05) дптр в год соответственно, 
что свидетельствовало о медленном 
прогрессировании, а при ваготонии 

на 1,0 (0,8-1,2, p<0,05) дптр в год, т е 
наблюдалось быстрое развитие мио-
пии (таблица 3).

Таблица 3

Динамика рефракции и длины глаза (ПЗО) у миопов в  
течение года в зависимости от тонуса BHC

№
Параметры

Нормотония Ваготония Симпатикотония
В начале Через год В начале Через год В начале Через год

1

Рефракция

М/д и*, дптр

2,54

2,87

/2,75

3,09

3,47

/2,75

2,4

3,32

/2,08

3,5

4,06

/2,98

2,39

3,5

/2,47

2,99

2,96

/1,82
р<0,01 р<0,01 р<0,05

2

ПЗО

М/д и*, дптр

24,2

24,1

/24,6

24,4

23,96

/24,0

24,2

24,5

/24,9

24,41

24,1

/24,7

24,2

24,0

/24,4

24,6

24,3

/24,8
р<0,05 р<0,05 р<0,05

Примечание * - р<0,05

Это подтверждается и наличием 
наибольшего количества детей с бы-
строй прогрессией близорукости в 
группе ваготоников (почти в 2 раза) 
по сравнению с нормо- и симпатико-
тониками. Вместе с тем, увеличение 
ПЗО на 0,2 мм соответствует усиле-
нию рефракции примерно на 0,5 - 0,6 
дптр (согласно правилу рост глаза на 
1,0 мм сопровождается усилением 
рефракции на 3,0 дптр), что мы на-
блюдали при нормо- и симпатикото-
нии.

Однако в группе ваготонии уси-
ление рефракции оказалось более 
существенным (1,0 дптр). Такое не-
соответствие величины динамики 
рефракции и ПЗО при ваготонии 
указывает, скорее, на преобладание 
функционального характера мио-
пии, связанного с нарушением акко-
модации.

Напротив, соответствие динами-
ки рефракции и ПЗО при нормо- и 
симпатикотонии, возможно, связано 
с активностью симпатического отде-
ла ВНС, активацией симпатической 
части цилиарной мышцы и реали-
зацией аккомодации для дали, чго 
позволяет снизить рефракционную 
составляющую прогрессирования 
миопического процесса в этих груп-
пах. Следует иметь ввиду, что такая 
ситуация может приводить к недо-
оценке темпов прогрессирования у 
симпатикотоннков и переоценке у 
ваготоников, что важно при плани-
ровании склероукрепляющих опе-
раций. Очевидно, что необходимо 
опираться, прежде всего, на данные 
измерения ПЗО.

Таким образом, анализ получен-
ных данных позволяет сделать как тео-
ретические выводы, связанные с пато-
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генезом прогрессирующей миопии, 
так и некоторые практические заклю-
чения об использовании изученных 
показателей в качестве диагностиче-
ских критериев в клинической прак-
тике при выборе тактики лечения 
пациентов с прогрессирующей мио-
пией, в частности, при определении 
показаний к склероукрепляющему 
лечению. 

ВЫВОДЫ
1. Врожденная миопия характе-

ризуется более низким индивидуаль-
ным разбросом значений KI, чем при-
обретенная миопия, но и при данной 
форме миопии увеличение KI при 
динамическом наблюдении можно 
рассматривать как фактор риска ее 
неблагоприятного (прогрессирующе-
го или осложненного) течения. 

2. Поскольку определение индек-
са Кердо не требует никаких специ-
альных условий или устройств, кроме 
прибора для определения артери-
ального давления и частоты пульса, 
динамику этого показателя можно 
использовать для контроля течения 
миопии и эффективности проводи-
мой терапии. 

3. Состояние аккомодационной 
функции у миопов при различном 
тонусе ВНС быстрое прогрессирова-
ние миопии при нормотонии наблю-
далось в 20,7%, стабилизация в 41,4% 
случаев, при ваготонии преобладает 
быстрый характер прогрессирования 
миопии (38,9%) и стабилизации в 
33,3%, при снмпатикотонии отмеча-
ется быстрое прогрессирование мио-
пии (20,0%) и стабилизацией в 45,0% 
наблюдений.

4. При оценке прогрессирования 
миопического процесса необходи-
мо учитывать тонус ВНС организма 

Градиент прогрессирования может 
завышаться при ваготонии и зани-
жаться при симпатикотопии, что не-
обходимо учитывать перед проведе-
нием склероукрепляющих операций.
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 REZUME
VEGETATIV ASAB TIZIMINING OHANGINING MIOPIYANING RIVOJLANISHIGA 

TA’SIRINI BAHOLASH

Ikramov Otabek Azizbekovich, Ikramov Azizbek Fazilovich,  
Durbek Ikramov Azizbekovich 

Andijon davlat tibbiyot instituti
ikramov.o.a@mail.ru

Kalit so‘zlar: miyopi, avtonom nerv tizimi, Kerdo indeksi.
Maqsad: VNS ohangiga qarab ko‘zning akkomodativ apparati funktsiyasini o‘rganish va bola-

larda miopiyada Kerdo vegetativ ko‘rsatkichining haqiqiylik darajasini aniqlash. 
Materiallar va usullar: VNS va miopiya o‘rtasidagi klinik va funktsional munosabatlarni 

o‘rnatish uchun turli xil VNS ohanglarining miopiya rivojlanishi va zo‘rayishiga ta’sirini baho-
lash uchun 7-18 yoshdagi miopiyasi bo‘lgan 143 nafar bolalar va o‘smirlar o‘rtasida o‘tkazilgan 
so‘rov natijalari. miopiya, shuningdek, miopik refraksiyani kompleks tashxislashda avtonom Ker-
do indeksining rolini aniqlash. Natijalar: olingan ma’lumotlarning tahlili progressiv miopiya bi-
lan og‘rigan bemorlarni davolash taktikasini tanlashda klinik amaliyotda diagnostika mezonlari 
sifatida o‘rganilayotgan ko‘rsatkichlardan foydalanish bo‘yicha ham nazariy xulosalar chiqarishga 
imkon beradi. ayniqsa, sklerani kuchaytiruvchi davolash uchun ko‘rsatmalarni aniqlashda. 

Xulosa: Tug‘ma miopiya orttirilgan miopiyaga qaraganda KI qiymatlarining individual dis-
persiyasining pastligi bilan tavsiflanadi, ammo miopiyaning ushbu shaklida ham dinamik kuzatuv 
paytida KI ning ko‘payishi uning noqulay (progressiv yoki murakkab) uchun xavf omili sifatida 
qaralishi mumkin. kurs.

SUMMARY
ASSESSMENT OF THE INFLUENCE OF THE TONE OF THE AUTONOMIC NERVOUS 

SYSTEM ON THE PROGRESSION OF MYOPIA

Ikramov Otabek Azizbekovich, Ikramov Azizbek Fazilovich,  
Durbek Ikramov Azizbekovich 

Andijan state medical institute
ikramov.o.a@mail.ru

Key words: myopia, autonomic nervous system, Kerdo index.
Objective: The purpose of the study the function of the accommodative apparatus of the eye 

depending on the tone of the ANS and to determine the degree of validity of the Kerdo autonomic 
index for myopia in children. 

Material and methods: results of a survey of 143 children and adolescents with myopia aged 
7-18 years to assess the influence of various types of ANS tone on the development and progression 
of myopia in order to establish the clinical and functional relationship between the ANS and 
myopia, as well as to determine the role of the autonomic Kerdo index in the complex diagnosis of 
myopic refraction. 

Results: analysis of the data obtained allows us to draw both theoretical conclusions related to 
the pathogenesis of progressive myopia, and some practical conclusions about the use of the studied 
indicators as diagnostic criteria in clinical practice when choosing treatment tactics for patients 
with progressive myopia, in particular, when determining indications for sclera-strengthening 
treatment. Conclusions: Congenital myopia is characterized by a lower individual dispersion of KI 
values   than acquired myopia, but even with this form of myopia, an increase in KI during dynamic 
observation can be considered as a risk factor for its unfavorable (progressive or complicated) 
course.
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мологии, трансплантация роговицы, реабилитация. 

Современные методы консерва-
тивного лечения ожоговой болезни 
глаз, позволили снизить процент ос-
ложнений и увеличить частоту благо-
приятного исхода ожоговой травмы 
глаз. Однако общепринятое консер-
вативное лечение ожогов глаз не всег-
да оказывается эффективным. Это 
свидетельствует о том, что проблема 
остаётся актуальной и требует поиска 
новых препаратов, одновременно вы-
полняющих задачи стимуляции реге-
нерации, защиты пораженных тканей 
глаза от неблагоприятных факторов 
внешней среды, восстановления нару-
шенных функций слезной жидкости.

Актуальность. В данном аспекте 
интересны исследования П.В. Мака-
рова и соавт. (2009) которые пред-
ложили, условно разделить период 
реабилитации ожоговой травмы гла-
за на 4 этапа:1—й лечение ожоговой 
травмы; 2—й лечение осложнений 
ожоговой травмы; 3—й реконструк-
ция век, конъюнктивальных сводов, 
поверхности глазного яблока; 4—й 
функциональная реабилитация. Ав-
торы считают, что использование 
схемы в клинической практике по-
зволило добиться существенного со-

кращения сроков реабилитации, 
сократить частоту функциональной 
и анатомической травмированного 
глаза, улучшить функциональные ис-
ходы лечения пациентов с тяжелой 
и особо тяжелой ожоговой травмой 
глаз [1].

Как известно, самой передней 
структурой глаза является прозрач-
ная роговица в форме купола. По-
верхность роговицы покрыта тонким 
слоем многослойного, но некратизи-
рованного плоского эпителия. Этот 
эпителиальный покров постоянно 
обновляется. Считается, что посто-
янным источником стволовых клеток 
роговицы является лимб - переходная 
область между роговицей и склерой 
[2].

Когда лимб поврежден, нормаль-
ные физиологические свойства эпи-
телия роговицы нарушаются. Нару-
шения способствует к прорастанию 
конъюнктивы над роговицей (конъ-
юнктивилизация), васкуляризации 
и незаживающим эпителиальным 
дефектам. Возникающее при этом 
клиническое состояние, называемое 
дефицитом лимбальных стволовых 
клеток (ДЛСК), является редкой, но 
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тяжелой причиной роговичной сле-
поты и одним из наиболее значимых 
долгосрочных последствий тяжелой 
ожоговой травмы глаз [3].

За последние годы достижения в 
области реконструктивной офталь-
мологии, такие как использование 
культивируемых клеточных терапий, 
улучшили результаты для пациентов 
с дефицитом лимбальных стволовых 
клеток. Могут быть эффективными 
при тяжелых химических ожогах глаз, 
даже спустя десятилетия после перво-
начальной травмы [4].

Лечение зависит от степени трав-
мы и вовлечения центральной рогови-
цы. Многие пациенты с центральной 
роговицей частичным ДЛСК можно 
лечить консервативно, лубрикантами 
и аутологичными сывороточными ка-
плями [5,6,7].

Трансплантация лимбальных 
стволовых клеток (ТЛСК) может быть 
рассмотрена для пациентов с более 
обширной конъюнктивацией рого-
вицы [8,9,10]. ТЛСК не рекомендуется 
во время активного воспалительного 
процесса. Кроме того, все аномалии 
век (например, энтропион, трихиаз, 
симблефарон) должны быть устране-
ны перед ТЛСК [8,10,11].

Заслуживают интерес исследова-
ния SS. Shanbhag et al. (2020) [12], кото-
рые провели систематический обзор 
22 исследований, включая 1023 глаза. 
В котором сравнивались клинических 
результаты трех различных методов 
аутологичного ТЛСК для лечения од-
ностороннего ДЛСК: аутотрансплан-
тации конъюнктивально-лимбальной 
(CLAu), культивируемой трансплан-
тации лимбальной эпителиальной 
(CLET) и простой трансплантации 
лимбальных эпителиев (SLET) 

В целом, при среднем послеопе-
рационном наблюдении, аутологич-

ные ТЛСК для одностороннего ДЛСК 
показали анатомические и функци-
ональные показатели успеха 69% и 
60%, соответственно, без каких-либо 
серьезных побочных эффектов. Про-
должительность наблюдения и пока-
зания к операции были сопоставимы 
во всех группах (p>0,05). Анатомиче-
ские и функциональные показатели 
успеха SLET (78%; 68,6%) и CLAu (81%; 
74,4%) были сопоставимы и значи-
тельно лучше, чем у CLET (61,4%; 53%; 
p=0,0048).

Авторы делают заключение, что 
аутологичный ТЛСК независимо от 
используемой техники, является без-
опасным и эффективным методом 
лечения одностороннего ДЛСК. В от-
сутствие рандомизированных контро-
лируемых испытаний существующие 
данные ясно свидетельствуют о том, 
что клинические результаты лучше 
при SLET и CLAu по сравнению с 
CLET.

Тем не менее, высокие лаборатор-
ные затраты на CLET трудно оправ-
дать, учитывая вывод о том, что он 
не обеспечивает никакой доказанной 
клинической пользы по сравнению с 
CLAu или SLET. Также, SLET имеет 
преимущество перед CLAu, что тре-
бует меньше ткани от донорского гла-
за [12].

У пациентов с двусторонним ДЛСК 
стволовые клетки лимба могут быть 
собраны у ближайших членов семьи в 
виде качестве живого конъюнктиваль-
но-лимбального аллотрансплантата 
(lr-CLAL), из трупных глаз в качестве 
кератолимбального аллотрансплан-
тата (KLAL) или аллогенной культи-
вированной трансплантации лим-
бального эпителия (allo-CLET) [13,14].

Довольно обнадеживающие ре-
зультаты при двусторонним ДЛСК 
продемонстрировала методика allo-
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CLET. В исследование M. Haagdorens 
et al. (2016), было отмечено успешное 
приживание роговицы в 70% (815 из 
1164 глаз) [15]. В случаях, отторжение 
трансплантата, повторная операция 
по той же методике продемонстриро-
вала успех в 66 % (33 из 50 глаз) с улуч-
шением зрения на 76% [16].  Как по-
казывают результаты исследований, 
CLET является доказанным успешным 
методом лечения ДЛСК способству-
ющему быстрому реэпителизации 
роговицы, с редкими донорскими ос-
ложнениями.

Одним из самых значительных 
прорывов в регенеративную меди-
цину стало новое средство для лече-
ния ДЛСК, «Holoclar» (коммерческое 
маркетинговое название методики 
CLET) который использует лимбаль-
ные стволовые клетки из здорового 
глаза для формирования трансплан-
тата, выращенного за пределами тела. 
Трансплантат ЛСК, позволяет реге-
нерировать нормальную поверхность 
роговицы. На сегодняшный день, 
«Holoclar» является единственным 
одобренным препаратом Европей-
ским медицинским агентством для 
лечения ДЛСК [17].  

Однако стоимость CLET, требую-
щая оборудования для культивирова-
ния клеток, и время, необходимое для 
культивирования для каждого паци-
ента, являются факторами, отступа-
ющими на второй план при работе с 
населением [18].  

Недостаточное смыкание век, от-
сутствие феномена Белла, снижение 
слезоотделения и изменение струк-
туры слезоотделительной системы 
может способствовать развитию ке-
ратопатии [19].   В таких условиях па-
тогенные микроорганизмы могут за-
селять поверхность глаза, увеличивая 
риск инфекционного кератита из-за 

микроорганизмов, устойчивых к ле-
карственным препаратам [20].   

Кератопатии являются относитель-
но частой причиной после тяжелых 
химических травм. Реактивные воспа-
лительные клетки высвобождают фер-
менты, такие как коллагеназы и ма-
тричные металлопротеиназы, которые 
способствуют истончению роговицы. 
Было обнаружено, что ингибиторы 
коллагеназы (например, тетрацикли-
ны, цитрат, цистеин, ацетилцистеин, 
натрий этилендиамин тетрауксусная 
кислота, пеницилламин) и ингибито-
ры протеиназы (например, апроти-
нин) предотвращают истончение ро-
говицы после химических травм путем 
подавления воспаления [21].   

Наличие и степень роговичного 
или конъюнктивального, эпители-
ального дефекта - это единственный 
эффект химической травмы, который 
определяет тяжесть повреждения, 
различные последствия и выражен-
ность воспаления [22].   

Восстановление роговицы являет-
ся ключевой проблемой как в острой, 
так и в хронической стадии химиче-
ских ожогов глаз. Процесс заживле-
ния роговицы и конъюнктивы может 
происходить путем трансформации 
здоровых клеток в фибробласты или 
путем деления стволовых клеток, что 
позволяет восстановить часто нор-
мальный эпителий роговицы или 
конъюнктивы для формирования од-
ного слоя эпителия, нормальная тол-
щина которого восстанавливается за 
счет пролиферации клеток базально-
го слоя. В случае поражения стромы 
роговицы трансформация кератоци-
тов в фибробласты является причиной 
рубцового помутнения. В конъюнкти-
ве фибробластическая трансформа-
ция может привести к образованию 
симблефарона. [23].    
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Поддержание нормального состо-
яния слезной пленки с помощью сле-
зозаместительных препаратов (луб-
рикантов) крайне важно, как в остром, 
так и в отдаленном постожоговом пе-
риоде, поскольку слеза играет важную 
роль в питании роговицы и защите 
глазной поверхности. Значительное 
снижение показателей слезопродук-
ции и стабильности слезной пленки 
усугубляет состояние глазной поверх-
ности и самочувствие пациента. 

Согласно клиническим рекомен-
дациям в остром периоде при любой 
стадии ожога глаза рекомендуется 
использовать слезозаместительные 
капли .А в случае формирования сим-
блефарона или других необратимых 
последствий ожога, в связи со стойкой 
утратой слезопродуцирующих струк-
тур конъюнктивы глаза и век, препа-
раты искусственной слезы рекоменду-
ются к постоянному применению [24].

Еще один важный аспект хрониче-
ского лечения - рассмотрение вопроса 
о пересадке роговицы. При ограни-
чивающих зрение рубцах роговицы 
можно провести как сквозную кера-
топластику (СКП), так и глубокую пе-
реднюю ламеллярную кератопласти-
ку (ГЛКП).

G. Singh et al. (2008) сообщают о 
положительных результатах при про-
ведении ГЛКП. В 86% случаев обеспе-
чивает прозрачность трансплантата 
и улучшение остроты зрения в 100% 
случаев при острых химических ожо-
гах [25].

В.Ф. Черныш (2017) рекомендует 
проводить пересадку роговицы паци-
ентам с ожогами глаз при десцемето-
целле или перфорации роговицы с 
целью сохранения или восстановле-
ния целостности глазного яблока [26].

Кератопластика должна рассма-
триваться только после нормализа-

ции функции лимбальных стволовых 
клеток. При ДЛСК поэтапная про-
цедура, при которой пересадка лим-
бальных стволовых клеток проводится 
не менее чем за 6 недель до пересадки 
роговицы, ассоциируется с 80% выжи-
ваемостью через 12 месяцев. Это рез-
ко контрастирует с 25 % показателем 
успеха при неэтапных процедурах. 
Медиана выживаемости транспланта-
та для комбинированной трансплан-
тации и кератопластики лимбальных 
стволовых клеток составляет 1 год, в то 
время как для поэтапной процедуры 
она составляет 4 года [11].

Хирургическая имплантация ис-
кусственной роговицы является эф-
фективным средством лечения в слу-
чае отказа роговичного трансплантата 
или отказа ЛСК роговицы у пациен-
тов с химической травмой [27].

Сообщалось о таких долгосрочных 
осложнениях, как образование ретро-
протезной мембраны, повышение 
ВГД, стерильная язва роговицы или ее 
истончение, инфекционный кератит, 
стойкий дефект эпителия, отслойка 
сетчатки, стерильный увеит и инфек-
ционный эндофтальмит [Kim MJ., 
2013; Phillips DL., 2014]. Большинство 
из этих неблагоприятных событий 
можно предотвратить или успешно 
лечить с помощью современных мето-
дов послеоперационного ведения [11].

Еще одним, до конца неизученным 
вопросом, на который акцентируют 
внимание клиницисты, является вто-
ричная глаукома после химической 
травмы. Поскольку на сегодняшний 
день, долгосрочное восстановление 
прозрачности роговицы может быть 
достигнуто благодаря хирургиче-
ским достижениям в трансплантации 
лимбальных клеток и искусственной 
имплантации роговицы, были заре-
гистрированы неожиданные наблю-
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дения за бледностью и дегенерацией 
сетчатки [14]. 

Так, химические агенты, проника-
ющие в трабекулярную сетчатую обо-
лочку, могут привести к повышению 
внутриглазного давления (ВГД) - ос-
ложнению, которое можно легко про-
пустить, поскольку фокус внимания 
часто находится на глазной поверхно-
сти Глаукома после щелочной травмы 
может развится немедленно (менее 
чем за месяц) или в хронической фазе 
(через несколько месяцев) [28].

Вторичная глаукома после тяже-
лой химической травмы, диагности-
руется более чем 20% случаев. Кроме 
того, глаукома может возникнуть в 
10%-50% случаев после терапевтиче-
ских процедур на роговице [28].

Лечение глаукомы, вторичной к 
химической травме глаза, является 
сложной задачей. Повышенный ВГД 
может иметь многофакторные при-
чины (например, повреждение/об-
струкция ТМ, эписклерное венозное 
повреждение). Поэтому он может 
быть более устойчивым к стандартной 
местной терапии (например, Глаз-
ные капли, снижающие ВГД). Хотя 
медикаментозная терапия является 
стандартным начальным лечением, 
хроничность заболевания и пагубное 
воздействие глазных капель на глаз-
ную поверхность являются причиной 
для беспокойства [29]. 

По мнению А.В. Соловьева (2009), 
гипотензивная терапия эффективна в 
39,6% случаев при вторичной глауко-
ме. В остальных требуется выполне-
ние антиглаукоматозных операций. 
В острой фазе хирургическое лечение 
постожоговой глаукомы показано 
только в случае набухающей катарак-
ты, во всех остальных случаях доста-
точно проведения гипотензивной 
терапии. Наиболее эффективным ме-
тодом, позволяющим пролонгиро-
вать гипотензивный эффект, является 

транссклеральная диодлазерная ци-
клодеструкция на фоне максимально-
й гипотензивной терапии [30].  

При прогнозировании возможных 
осложнений и инвалидизации после 
химических ожогов особое внимание 
следует уделять формированию сим-
блефарона. Так, конъюнктивальный 
свод увлажняет поверхность глаза, 
поддерживая резервуар слезы, тем 
самым предотвращая синдром сухого 
глаза.

Симблефарон может вызывать 
ограничение подвижности глаза, что 
может привести к двоению в глазах 
и головным болям, а также к прямой 
нейропатической боли. Современные 
методы лечения неэффективны для 
предотвращения или длительного ле-
чения симблефарона, и мало что из-
вестно о молекулярных механизмах, 
лежащих в основе его образования [31].  

В последнее два десятилетия вни-
мание исследователей было сосредо-
точено на изучении стволовых клеток 
для регенеративной терапии.

На сегодняшний день, мезенхи-
мальные стволовые клетки (МСК) 
имеют наибольшую перспективу для 
клинического применения. Так, был 
достигнут огромный прогресс в ис-
пользовании МСК для восстановле-
ния и регенерации тканей [32].  

Довольно обнадеживающие ре-
зультаты продемонстрировало ис-
следование YM. Chen et al. (2022), в 
котором оценили эффективность 
комбинированных местных глазных 
капель на основе 20% аутологичной 
сыворотки (АСГК) вместе с мягкими 
силикон-гидрогелевыми контактны-
ми линзами (СКЛ) при лечении дву-
сторонних ПЭД роговицы [33].  

Авторы пришли к выводу, что 
комбинированное использование си-
ликон-гидрогелевых контактных линз 
и 20% АСГК потенциально эффектив-
но, хорошо переносится, что может 
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рассматриваться в качестве альтер-
нативы лечению двусторонних ПЭД 
роговицы, вызванных химическими 
ожогами [33].  

Особо следует отметить, вклад оте-
чественных офтальмологов в реабили-
тационное лечение ожоговой болезни 
глаза. Так, например, на основе про-
веденных исследований Б.А. Оралова 
(2022) было доказано, что применение 
фотодинамической терапии (ФДТ) 
в комплексном лечении химических 
ожогов глаз, способствует усилению 
процессов регенерации и репарации 
поврежденных тканей глазной по-
верхности на 5-6 сутки, что приводит 
к восстановлению прозрачности ро-
говицы, в среднем, в 89,5% случаев, 
повышению зрительных функций в 
73,0% и сокращению сроков лечения в 
среднем на 1-2 дня (р<0,05). 

Так же, автором определено, что 
включение препарата Виксипин в 
комплексное лечение химических 
ожогов глаз с использованием ФДТ 
приводит к усилению и пролонгиро-
ванию эффекта последнего и способ-
ствует восстановлению прозрачности 
роговицы, в среднем, в 90,0% случаев, 
повышению зрительных функций в 
81,0% и сокращению сроков лечения в 
среднем на 2-3 дня (р<0,05) [34].

Ф.А. Бахритдинова и соавт. (2019) 
сообщают о положительных результа-
тах комплексного лечения ожогов глаз 
с использованием низкоинтенсивного 
лазерного излучения, обладающего 
запускающим и пролонгирующим 
действием на механизм восстановле-
ния пораженных структур в дополне-
ние к основной терапии [35]. 

Х.М. Камилов, Л.М. Максудова и 
соавт. (2023) изучили эффективность 
препарата Кератон и Вита-Пос при 
ведении 21 (28 глаз) пациентов с ожо-
говой болезнью глаз. 

Как показали результаты исследо-
вания, использованием кератопротек-
торов и иммуностимуляторов (Кера-
тон и ВитА-ПОС) приводило к более 
структурированному и анатомически 
правильному заживлению роговицы 
у 80% пациентов, чем лечение аль-
тернативными препаратами. Также, 
препараты Кератон и ВитА-ПОС по-
казали хорошую переносимость у 
всех пациентов. В исследуемой группе 
полностью отсутствовали такие при-
знаки токсичности как мацерация, 
отёчность, гиперемия и прочие [36].
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Modern methods of conservative treatment 
for ocular burn disease have reduced the 
percentage of complications and increased the 
frequency of favorable outcomes in eye burn 
injuries. However, conventional conservative 
treatment for eye burns is not always effective. 
This indicates that the problem remains relevant 
and necessitates the search for new medications 
that simultaneously stimulate regeneration, 
protect the affected eye tissues from adverse 
environmental factors, and restore the impaired 
functions of the tear fluid.
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Мақолада 1-О-галлоил-4,6-гекса-
гидроксидифеноил-β-D-глюкоза ва 
3-О-галлоил-4,6-гексагидроксидифе-
ноил-β-D-глюкоза полифеноллари 1 
дан 5 гача мкМ концентрацияларда 
митохондриялардаги липидларнинг 
перекисли оксидланиш жараёнини 
самарали ингибирлаши кўрсатилди. 

Кўпгина эндоген ва экзоген йўллар 
орқали организмнинг турли тўқима 
ва ҳужайраларида эркин радикал-
ларнинг ҳосил бўлиши оксидатив 
стрессни келтириб чиқаради, бу эса 
одамда турли касалликларнинг ри-
вожланишига олиб келади [5. Kiokias 
S., 2018]. Шунинг учун ўсимликлар-
дан ажратиб олинган биологик фаол 
моддаларнинг антиоксидант хосса-
сини ўрганиш долзарб бўлиб қол-
моқда. Шундан келиб чиққан ҳолда, 
полифенолларга алоҳида қизиқиш 
уйғонмоқда, чунки уларнинг кучли 
антиоксидант эканлиги илгаридан 
маълумдир ва улар яллиғланишга 

қарши хусусиятни ҳам намоён қила-
ди [9. Silva R.F.M, Pogačnik L. 2020]. 
Маълумки, эпидемиологик жиҳат-
дан рацион таркибидаги антиокси-
дантларга бой мева ва сабзавотлар 
оксидатив стресс билан боғлиқ бўлган 
кўплаб касалликларни ривожлани-
шини олдини олади [6. Kumar, Goel, 
2019]. Сўнгги йиллардаги тадқиқот-
лар ҳужайранинг апоптотик ва не-
кротик ҳалокатида митохондриялар 
муҳим ўрин тутишини кўрсатмоқда. 
Митохондриялар дисфункцияси на-
тижасида тўқималарда митохондрия-
лар сони камаяди, органеллаларнинг 
чуқур ультраструктуравий аномалия-
лари ривожланади, митохондриялар 
биогенези бузилади, нафас занжи-
рининг фермент комплексларининг 
фаоллиги ўзгаради ва АТФ синтези 
ингибирланади. Шу билан бирга, 
митохондриялар дисфункцияси оқи-
батида кальций гомеостази бузилиб, 
ортиқча кислород фаол шакллари 
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ишлаб чиқарилиши, ва шунингдек, 
мегапора конформацион очиқ ҳо-
латга ўтиши, антиапоптотик оқсил 
Bcl-2 нинг экспрессияси камайиши, 
цитохром с ажралиши, проапопто-
тик каспаза-3 ни ва ДНК ни тиклов-
чи поли (-АДФ-рибоза) полимераза 
ферментини фаоллашишига олиб ке-
лиши мумкин [7. Raza H., 2015]. Юқо-
рида келтирилганлардан кўриниб 
турибдики, оксидатив стрессда риво-
жланувчи липидларнинг перекисли 
оксидланиш (ЛПО) жараёнида ўзига 
хос митохондриялар дисфункцияси 
кузатилар экан.

Тадқиқотнинг мақсади. Шу боис 
тадқиқотда Euphorbiaceae ўсимликлари 
полифеноллари 1-О-галлоил-4,6-гек-
сагидроксидифеноил-β-D-глюкоза ва 
3-О-галлоил-4,6-гексагидроксидифе-
ноил-β-D-глюкозаларнинг каламуш 
жигари митохондрияларидаги ЛПО 
жараёнига таъсири ўрганилди. 

Тадқиқотнинг материаллари ва 
усуллари. Ушбу ўрганилаётган поли-
феноллар ЎзР ФА Биоорганик кимё 
институти томонидан тақдим этил-
ган. Ушбу моддаларнинг тозалик да-
ражаси 90% дан юқори.

Каламуш жигар митохондрияла-
ри дифференциал центрифугалаш 
усули билан ажратилди. Ажратиш 
муҳити таркиби: 250 мМ сахароза, 
10 мМ трис-HCl, 1 мМ ЭДТА, рН-7,4. 
[8. Schneider, Hogeboom, 1951]. Бун-
да биринчи босқичда гомогенатдаги 
парчаланмай қолган тўқима бўлакла-
рини, ҳужайра йирик компонентла-
рини чўктириш учун центрифугалаш 
музлаткичли РС-6 центрифугасида 
бурчакли роторда 1200 айл/тезликда 
7-8 минут айлантирилди. Иккинчи 
босқичда чўкма усти суюқлигидан 
митохондрияларни чўктириш учун 

центрифугалаш 6000 айл/тезликда 
20 минут давом эттирилди. Шундан 
сўнг чўкмага тушган митохондриялар 
эҳтиётлик билан йиғиб олинди. Бу-
тун тажриба давомида митохондри-
ялар суспензияси пробиркада ЭДТА 
сиз сахарозали муҳитда муз ҳаммо-
мида сақланди. Митохондрияларда 
оқсил миқдори биурет усули билан 
аниқланди [10. Watters, 1978]. Стан-
дарт сифатида БСА ишлатилди. Кю-
ветада оқсил миқдори 0,3-0,4 мг/мл ни 
ташкил этди.

Митохондрияларда ЛПО жараё-
нини ўрганиш учун Fe2+/аскорбат ти-
зимидан фойдаланилди. Fe2+/аскорбат 
таъсирида митохондриялар бўкади. 
Митохондрияларнинг бўкиши спек-
трофотометрик усулда аниқланди. 
Инкубацион муҳит (ИМ) таркиби: 
КСl - 125 мМ, трис-НСl - 10мМ, рН 
7,4; концентрациялар: FeSO4 - 10 мкМ, 
аскорбат - 600 мкМ [1.Асраров и др., 
2015]. 

Oлинган натижаларни статистик 
қайта ишлаш ва расмларни чизиш 
Origin 6,1 (АҚШ) кoмпьютер дастури 
ёрдамида амалга oширилди. Р<0,05 
кўрсаткич ҳолатида олинган натижа-
лар ишонарли деб баҳоланди.

Олинган натижалар ва уларнинг 
таҳлили. Маълумки, полифенол би-
рикмалар юқори антиоксидант хосса-
га эга моддалар ҳисобланади. Шунга 
асосан Euphorbiaceae ўсимликларидан 
ажратилган 1-О-галлоил-4,6-гекса-
гидроксидифеноил-β-D-глюкоза ва 
3-О-галлоил-4,6-гексагидроксидифе-
ноил-β-D-глюкоза полифеноллари-
нинг қай даражада антиоксидант-
лик фаолликни намоён қилишини 
аниқлаш мақсадида тажрибалар олиб 
борилди. Ушбу полифенолларнинг 
антиоксидантлик хоссаси митохон-
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дрияларда Fe2+/аскорбат таъсирида 
чақирилган ЛПО жараёни асосида ўр-
ганилди. Ушбу тизим таъсирида ми-
тохондрияларда ЛПО жараёнининг 
интевсивлиги ортади. Бунда мито-
хондриялар мембранасининг ўтказув-
чанлигини ортишини 100% (назорат) 
деб белгилаб олинди. Тадқиқотларда 
дастлаб 1-О-галлоил-4,6-гексагидрок-
сидифеноил-β-D-глюкоза полифено-
лининг антиоксидант хоссаси тадқиқ 
қилинди (1-расм). Бунда инкубация 
муҳитига полифенолнинг 1 мкМ 
микдори қўшилганда, Fe2+/аскорбат 
таъсирида чақирилган митохондри-
ялардаги ЛПО жараёнини 43,5±0,94% 
га, полифенолнинг 2 мкМ миқдори 
эса 72,9±1,8% га, 1-О-галлоил-4,6-гек-
сагидроксидифеноил-β-D-глюкоза-
нинг 3 мкМ миқдори эса 83,5±1,82% 
га, полифенолнинг 4 мкМ микдори 
эса 90,6±0,81% га ва 5 мкМ микдо-
ри эса 92,3±0,95% гача ингибирлаши 
аниқланди (1-расм). Ушбу полифе-
нол бирикма in vitro шароитда ми-
тохондрияларда чақирилган ЛПО 
жараёнини юқори фаоллик билан 
ингибирлаши кўрсатилди. 1-О-гал-
лоил-4,6-гексагидроксидифено -
ил-β-D-глюкоза аллоксан билан чақи-
рилган in vivo шароитдаги оксидатив 
стрессда ҳам қонда ва ички аъзоларда 
(ошқозон ости бези ва жигарда) ма-
лондиальдегид ҳосил бўлишини са-
марали коррекцияланиши кўрсатил-
ган [Isamukhamedova et al., 2024].

Кейинги тажрибаларда 3-О-гал-
лоил-4, 6-гексагидроксидифено-
ил-β-D-глюкозанинг митохондрия-
ларда Fe2+/аскорбат билан чақирилган 
ЛПО жараёнига таъсири ўрганилди. 
Бунда ҳам юқорида келтирилган по-
лифенол концентрациялари бўйича 
тажрибалар олиб борилди (2-расм). 

3-О-галлоил-4, 6-гексагидроксидифе-
ноил-β-D-глюкозанинг 1 мкМ концен-
трацияси таъсирида митохондрия-
лардаги ЛПО жараёнини 30,2±0,65% 
га ингибирлаши аниқланган бўлса, 2 
мкМ концентрацияда эса 41,5±1,4% га 
ингибирлаши, 3 мкМ концентрация-
да эса ЛПО жараёнини 65,1±1,27% га 
ингибирлаши, 4 мкМ концентрация-
да эса 75,7±1,29% га ва ниҳоят 5 мкМ 
концентрацияда эса 93,4±1,32% гача 
ингибирлаши аниқланди (2-расм). 
Худди юқорида ўрганилган полифе-
нол сингари ушбу полифенол ҳам in 
vitro шароитда митохондрияларда 
чақирилган ЛПО жараёнини юқори 
фаоллик билан ингибирлаши кўрса-
тилди. Бу полифенол ҳам аллоксан 
билан чақирилган in vivo шароитда-
ги оксидатив стрессда қонда ва ички 
аъзоларда (ошқозон ости бези ва жи-
гарда) ҳосил бўлган малондиальдегид 
миқдорини самарали коррекцияла-
ниши аниқланган [Isamukhamedova 
et al., 2024].
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1-расм. 1-О-галлоил-4,6-гексаги-
дроксидифеноил-β-D-глюкоза по-
лифенолларининг митохондрия-
лардаги ЛПО жараёнига таъсири.

Изоҳ: ИМ таркиби: КСl - 125 мМ, 
трис-НСl – 10 мМ, рН 7.4; Концентрация-
лар: FeSO4 – 10 мкМ, аскорбат – 600 мкМ, 
назорат - Fe2+/аскорбат; ***Р<0,001; n = 6).
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2-расм. 3-О-галлоил-4,6-гексагидрок-
сидифеноил-β-D-глюкоза полифе-

нолларининг митохондриялардаги 
ЛПО жараёнига таъсири

Изоҳ: ИМ таркиби КСl - 125 мМ, 
трис-НСl – 10 мМ, рН 7.4; Концентрация-
лар: FeSO4 – 10 мкМ, аскорбат – 600 мкМ; 
назорат - Fe2+/аскорбат; ***Р<0,001; n = 6).

Аниқланишича, таркибида гек-
сагидроксидифеноил гуруҳ сақлов-
чи полифеноллар ичак микробиоми 
таъсирида аввал эллагик кислотага, 
сўнг уролитинларга айланган ҳолда 
организмга сўрилиши кўрсатилган 
[2.Banc et al., 2023]. Ичак микробиоми 
таъсирида эллаготаннинлардан ҳосил 
бўлувчи уролитинлар бир неча турга 
бўлиниши ва улар организмнинг био-
логик суюқликларида маълум миқ-
дорда учраши аниқланган [3.García-
Villalba et al., 2022]. Ичак микробиоми 
эллагик кислотани метаболизмга уч-
ратиб, А, В, С, Д уролитинларни ҳо-
сил қилиши ва уларнинг ичида уро-
литин А кучли яллиғланишга қарши 
ва антиоксидант таъсирга эгалиги 
кўрсатилган. Кўриниб турибдики, 
ушбу ўрганилган полифеноллар на-
фақат in vitro тажрибаларда, балки in 
vivo шароитда ҳам юқори биологик 
фаолликни намоён қилувчи полифе-
ноллар қаторига кирар экан.

Хулоса. Олинган натижалардан 

кўриниб турибдики, Euphorbiaceae 
ўсимликларидан ажратилган 1-О-гал-
лоил-4, 6-гексагидроксидифеноил-
β- D-глюкоза ва 3-О-галлоил-4, 
6-гексагидроксидифеноил-β-D-глю-
коза полифеноллари юқори антиок-
сидантлик фаолликка эга биологик 
фаол моддалар эканлиги аниқланди. 
Митохондриялардаги Fe2+/аскорбат 
таъсирида чақирилган митохондрия-
лар бўкишини ингибирлаб, ЛПО жа-
раёнини олдини олган ҳолда мембра-
нафаоллик хоссасини намоён қилди. 
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РЕЗЮМЕ
ВЛИЯНИЕ ПОЛИФЕНОЛОВ РАСТЕНИЯ EUPHORBIACEAE НА  

ПРОЦЕСС ПОЛ В МИТОХОНДРИЯХ ПЕЧЕНИ КРЫСЫ

Исамухамедова Дилдора Рахматилаевна1, Эргашев Нурали
Агзамович2, Рахимов Рахматилла Нуриллаевич3
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Ключевые слова: митохондрии печени, перекисное окисление липидов, 
полифенолы Euphorbiaceae.

В статье показано, что полифенолы 1-О-галлоил-4,6-гексагидроксидифе-
нол-β-D-глюкозы и 3-О-галлоил-4,6-гексагидроксидифенол-β-D-глюкозы в 
концентрациях от 1 до 5 мкМ эффективно ингибируют в процессе перекисное 
окисления липидов в митохондриях.

SUMMARY
EFFECT OF EUPHORBIACEAE PLANT POLYPHENOLS ON THE LPO 

PROCESS IN RAT LIVER MITOCHONDRIA

Isamukhamedova Dildora Rakhmatilaevna1, Ergashev Nurali A‘zamovich2,
Rakhimov Rakhmatulla Nurullaevich3 

1Tashkent State Pedagogical University named after Nizami,
2Institute of Biophysics and Biochemistry at the NUUz, Tashkent,

3Institute of Bioorganic Chemistry AS RUz, Tashkent.
dildoraisamuxamedova@gmail.com

Keywords: liver mitochondria, lipid peroxidation, Euphorbiaceae polyphenols.
The article shows that polyphenols 1-O-galloyl-4,6-hexahydroxydiphenol-β-D-

glucose and 3-O-galloyl-4,6-hexahydroxydiphenol-β-D-glucose in concentrations 
from 1 to 5 μM effectively inhibit the process of lipid peroxidation in mitochondria.
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Geranium rotundifolium ўсимли-
гидан ажратиб олинган кемпферoл 
ҳамда унинг гликoзидлари кемп-
ферол-7-рамнозид, кемпферитрин 
(кемпферoл 3,7-дирамнoзид) ва аф-
зелинларнинг (кемпферoл 3-рамнo-
зид) каламуш жигари митoхoндри-
ялари АТФ-бoғлиқ калий каналига 
(митоКAТФ-кaнaл) тaъсири ўрганилди. 
Бунда ушбу флавоноидлардан кемп-
ферол флавоноиди канал фаоллигига 
нисбатан юқори фаолликни намоён 
қилган бўлса, кемпферитрин нисба-
тан сустроқ, кемпферол-7-рамнозид 
ва афзелин флавоноидлари яна ҳам 
сустроқ таъсир кўрсатиши аниқлан-
ди, яъни миқдорий жиғатдан кемп-
ферол 50 мкМ гача, кемпферитрин 
100 мкМ гача, кемпферол-7-рамнозид 
ва афзелин флавоноидлари 200 мкМ 
гача бўлган концентрацияда фаол-
лаштириши кўрсатилди. 

Митохондриялaр ички мембра-
насида бир қанча калий каналлар 
аниқланган бўлиб, улар ҳужайралар-
нинг ҳаёти ва ўлимида муҳим ўрин 
тутиши таъкидланган. Шулардан 
бири бу митохондриялар ички мем-

бранасида жойлашган АТФ-боғлиқ 
калий канал (митоКАТФ-канал) бўлиб 
[Krajewska et al., 2023], ушбу канал ХХ 
асрнинг 90-йилларида Inoue ва унинг 
ҳамкасблари [Inoue et al., 1991] томо-
нидан биринча марта юрaк митохон-
дриялaри ички мембрaнaсидa К+ ион-
лaрини ўткaзувчи ва AТФ тaъсиридa 
ингибирлaнувчи канал сифатида тав-
сифланган. Шунинг учун бу канал ми-
тохондриялардаги АТФ-боғлиқ калий 
канал деб номланган. МитоКАТФ-ка-
нал умуртқалилар, умуртқасизлар 
турли тўқималари митохондрияла-
рида, ўсимлик митохондрияларида 
аниқланган [Chiandussi et al., 2002; 
Liu et al., 2001; Wojtovich et al., 2008]. 
Митохондриялар матриксига мито-
КАТФ-канал орқали кўп миқдорда ка-
лий ионларини кириши тўқималар-
ни ишемик-реперфузион жароҳатла-
нишдан ҳимоя қилиши кўрсатилган 
[Laskowski et al., 2019]. Аниқланиши-
ча, митоКАТФ-каналнинг пора ҳосил 
қилувчи суббирлиги MITOK нинг му-
скул митохондрияларида бўлмаслиги 
митохондрия кристаларини струту-
равий ўзгаришига ва оксидатив мета-
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болизмни дефектларига сабаб бўлиб, 
мускулларнинг атрофик ривожлани-
шига сабаб бўлиши мумкинлиги кўр-
сатилган [Di Marco et al., 2024]. 

Шундай қилиб юқорида келти-
рилганлардан хулоса қилган ҳолда, in 
vitro шароитда каламуш жигар мито-
хондриялари АТФ-боғлиқ калий кана-
ли фаоллигига Geranium rotundifolium 
ўсимлигидан ажратиб олинган кемп-
ферoл ва унинг гликoзидлари, хусу-
сан кемпферол-7-рамнозид, кемпфе-
ритрин ва афзелинларнинг таъсири 
ўрганилди.

Материал ва методлар. Тажриба-
лар 180-220 г оғирликдаги оқ зотсиз ка-
ламушларда олиб борилди. Каламуш 
декапитация усули билан жонсизлан-
тирилгандан сўнг, қорин бўшлиғи очи-
либ, жигар ажратиб олинди. Ажра-
тиб олинган жигар 6 ҳажм миқдорда 
музлатилган ажратиш муҳитига (1:6 
нисбат) солиниб, гoмoгенизация қи-
линди. Ажратиш муҳитининг тарки-
би: 250мМ сахароза, 10 мМ трис-HCl, 
1 мМ ЭДТА, pH-7,4. Жигар гомогена-
тидан РС-6МЦ центрифугаси ёрдами-
да митохондриялар дифференциал 
центрифугалаш усулида ажратилди 
[Schneider, Hogeboom, 1951]. Митохон-
дрияларида оқсил миқдори биурет 
усулида аниқланди [Watters, 1978]. Бу-
тун тажриба давомида митохондри-
ялар пробиркада музли ҳаммомда 
митохондриялардаги оқсил миқдори 
60-80 мг/мл ни ташкил этган ҳолда 
сақланди. 

Митохондриялардаги митоКAТФ- 
кaнaл фаоллиги спектрофотометрик 
усулда 3 мл кюветада V-5000 спек-
трофотометрда 540 нм тўлқин узун-
лигида оптик зичликнинг ўзгариш 
динaмикaси бўйичa aниқлaнди. Бун-
да инкубация муҳити таркиби – 125 

мМ KCl, 10 мМ Hepes, 5 мМ сукцинaт, 
1 мМ MgSO4, 2,5 мМ K2HPO4, 2,5 мМ 
KH2PO4, 0,005 мМ ротенон, рН 7,4 
[Вaдзюк, Костерин, 2008]. Инкубация 
муҳитида оқсил миқдори 0,3-0,4 мг/
мл ни ташкил қилди. 

Олинган натижаларни статистик 
қайта ишлаш ва расмларни чизиш 
Origin 6,1 (Microsoft, США) компью-
тер дастури ёрдамида амалга оши-
рилди ва натижалар Р<0,05 дан ки-
чик бўлганда статистик ишончли деб 
баҳоланди.

Олинган натижалар ва уларнинг 
муҳокамаси. МитоКAТФ-кaнaл фаолли-
ги меъёрий физиологик ҳолатда АТФ 
нинг 200 мкМ концентрацияси таъси-
рида ингибирланиши кўр сатилган. 
Ушбу шароитда митоКAТФ-кaнaл фаол-
лиги 40-60% гача АТФ иштирокида ин-
гибирланади. Ушбу каналнинг фаол-
лаштирувчилари эса митоКAТФ-кaнaл 
фаоллигини тиклаб, канални очили-
шига олиб келади. МитоКAТФ-кaнaл-
нинг классик фаоллаштирувчиси диа-
зоксид ҳисобланади [Inoue et al., 1991].

Кемпферол флaвоноиди ми-
тоКAТФ-кaнaл фaоллигигa ўзига хос 
таъсир кўрсатиб, флавоноиднинг 1 
мкМ концентрaцияси митоКAТФ-кaнaл 
фaоллигини АТФ ингибирлаган ҳо-
латга нисбатан 14,9±1,4% гa, 5 мкМ 
концентрaциядa эсa 17,5±5,6% гa, 
ва шунингдек, 10, 25 ва 50 мкМ кон-
центрацияларда мос равишда ми-
тоКAТФ-кaнaл фaоллигини АТФ инги-
бирлaган ҳолатга нисбатан 27,4±3,3%, 
49,8±2,7% ва 123,0±2,3% гaча фаол-
лаштириши aниқлaнди (1-расм, А).

Кемпферoл флавoнoидининг гли-
кoзиди кемпферол-7-рамнозид ми-
тоКAТФ-кaнaл фaоллигигa ўзига хос 
таъ сир кўрсатиб, 100 мкМ миқдорда 
митоКAТФ-кaнaлни АТФ ингибирла-
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ган ҳолатга нисбатан 20,5±2,7% га фа-
оллаштирган бўлса, 150 мкМ концен-
трацияда эса 64,0±2,1% га ва 200 мкМ 
концентрaцияда эса 181,1±3,15%гa 
фaол  лaштириши аниқланди (1-расм, 
Б).

Кемпферoлнинг яна бир гликoзи-
ди, яъни кемпферитрин флaвоноиди 
митоКAТФ-кaнaлни АТФ ингибирла-

ган ҳолатга нисбатан ўзига хос фаол-
лаштириши аниқланди (1-расм, В). 
Бунда флавоноиднинг 25 мкМ концен-
трaцияси таъсирида митоКAТФ-кaнaл 
фaоллиги 17,8±4,4% гa, 50 мкМ кон-
центрaциядa эсa 41,7±5,7% гa, 75 ва 
100 мкМ концентрацияларда эса мос 
равишда 56,4±2,9% ва 115,2±2,2% гa фа-
оллашиши aниқлaнди.
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1-расм. Кемпферoл ва унинг гликозидларининг турли 
кoнцентрацияларини жигар митoхoндриялари митоКАТФ-каналига 

таъсири. * - Р<0,05, ** - Р<0,01, *** - Р<0,001; n=4.

Кейинги тажрибаларда кемпфе-
ролнинг яна бир гликозиди афзелин 
флавоноидининг митоКAТФ-кaнaл 
фaоллигига таъсири ўрганилди (1-
расм, Г). Бунда афзелин флавоноиди 

митоКAТФ-кaнaл фaоллигини АТФ ин-
гибирлaган ҳолатга нисбатан 50 мкМ 
концентрациядаги таъсирида канал-
ни фаоллашишига олиб келмади. 
Флавоноиднинг 100 мкМ концентрa-
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цияси таъсирида эса митоКАТФ-канал 
фаоллиги АТФ ингибирлаган ҳолатга 
нисбатан 25,8±2,3% га фаоллашиши 
аниқланди. Флавоноиднинг 150 ва 200 
мкМ концентрациялари мос равишда 
митоКАТФ-канални АТФ ингибирлаган 
ҳолатга нисбатан ўртача 3 ва 4 баро-
барга фaоллaштириши кўрсатилди.

Олинган натижалардан кўриниб 
турибдики, Geranium rotundifolium 
ўсимлигидан ажратиб олинган кемп-
ферoл ва унинг гликoзидлари кала-
муш жигар митoхoндриялари ми-
тоКAТФ-кaнaл фaоллигига турлича 
таъсир кўрсатиши аниқланди. Бун-
да кемпферол флавоноиди 50 мкМ 
концентрациягача бўлган миқдорда 
митоКAТФ-кaнaлни АТФ ингибирла-
ган ҳолатга нисбатан фаоллаштирган 
бўлса, кемпферитрин флавоноиди эса 
ушбу канални 100 мкМ концентраци-
ягача бўлган миқдорда фаоллаштир-
ган бўлса, кемпферол-7-рамнозид 
ва афзелин флавоноидлари жигар 
митохондриялари митоКAТФ-кaнaл 
фaоллигини 200 мкМ концентраци-
ягача бўлган миқдорда фаоллашти-
риши аниқланди. Демак, кемпферол 
флавоноиди ўзининг гликозидларига 
нисбатан митоКAТФ-кaнaл фаоллигига 
энг самарали фаоллаштирувчи таъ-
сир кўрсатар экан. 

Хулоса қилишимиз мумкинки, 
кемпферол ва унинг гликозидлари 
митоКAТФ-кaнaл фаоллигига ўзига 
хос таъсир кўрсатиб, канални фаол-
лаштирувчи хусусияти бўйича қуйи-
даги қаторни эгаллади: кемпферoл> 
кемпферитрин>кемпферол-7-рамно-
зид, афзелин. 
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ВЛИЯНИЕ КЕМПФЕРОЛА И 
ЕГО ГЛИКОЗИДОВ НА АТФ-

ЗАВИСИМЫЙ КАЛИЕВЫЕ КАНАЛЫ 
МИТОХОНДРИЙ
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Ключевые слова: митохондрии пе-
чени, митоКАТФ-канал, кемпферол, кемп-
феритрин, кемпферол-7-рамнозид, афзе-
лин.

Изучено влияние кемпферола и его 
гликозидов, такие как кемпферол-7-рам-
нозид, кемпферитрин (кемпферол 
3,7-ди рамнозид) и афзелин (кемпферол 
3-рамнозид), выделенного из растений 
Geranium rotundifolium, на АТФ-зависи-
мый калиевый канал (митоКАТФ-канал) 
митохондрий печени крысы. Установ-
лено, что среди этих флавоноидов высо-
кую активность в отношении активности 
митоКАТФ-канала проявлял флавоноид 
кемпферол, более слабую - кемпфери-
трин, еще более слабое проявляли фла-
воноиды кемпферол-7-рамнозид и афзе-
лина, то есть с точки зрения кемпферол 
до 50 мкМ концентраций, кемпферитрин 
до 100 мкМ концентраций, а кемпфе-
рол-7-рамнозид и афзелин до 200 мкМ 
концентраций активировал этого канала.

SUMMARY
EFFECT OF KAEMPFEROL AND 
ITS GLYCOSIDES ON THE ATP-

DEPENDENT POTASSIUM CHANNEL 
OF MITOCHONDRIA

Yuldashev Bobur Gofur ugli1, Ergashev 
Nurali A‘zamovich1, Komilov Esokhon 

Juraevich, Siddiqov Donier Rakhimovich2
1) The Institute of Biophysics and Biochemistry 

at the NUUz, Tashkent;
2) The Institute of the Chemistry of Plant 

Substances AS RUz, Tashkent.
yuldoshevboburbek10@gmail.com

Key words: liver mitochondria, mito-
KATP-channel, kaempferol, kaempferitrin, 
kaempferol-7-rhamnoside, afzelin.

The effect of kaempferol and its glyco-
sides, such as kaempferol-7-rhamnoside, 
kaempferitrin (kaempferol 3,7-diramno-
side) and afzelin (kaempferol 3-rhamno-
side), isolated from Geranium rotundifolium 
on the ATP-dependent potassium channel 
(mitoKATP-channel) of rat liver mitochondria 
was studied. It was established that among 
these flavonoids, the flavonoid kaempferol 
exhibited high activity with respect to the 
activity of the mitoKATP-channel, kaemp-
feritrin exhibited a weaker activity, and the 
flavonoids kaempferol-7-rhamnoside and 
afzelin exhibited an even weaker activity, 
that is, from the point of view of kaempferol 
up to 50 μM concentrations, kaempferitrin 
up to 100 μM concentrations, and kaemp-
ferol-7-rhamnoside and afzelin up to 200 
μM concentrations activated this channel.

.
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Вирус иммунодефицита человека 
ВИЧ1 продолжает оставаться одной 
из основных глобальных угроз для 
здоровья, несмотря на достижения в 
области антиретровирусной терапии. 
ВИЧ1 вызывает разрушение иммун-
ной системы, приводя к хроническо-
му состоянию иммунного дефицита и 
повышенной восприимчивости к раз-
личным инфекциям, в Узбекистане на 
протяжении многих лет наблюдается 
устойчивый рост числа случаев ВИЧ 
[1,2,7]. На фоне текущих терапевти-
ческих стратегий, направленных на 
подавление вируса, необходимость 
в более глубоких исследованиях мо-
лекулярных механизмов клеточного 
ответа на вирус остаётся актуальной. 
Одним из таких механизмов является 
интерферон-опосредованный ответ, 
включающий активацию специфиче-
ских генов, которые могут сдерживать 
репликацию вирусов, включая ВИЧ1 
[3, 9, 11].

Гены MX2, IFNM1 и ADAR1 играют 
ключевую роль в противовирусном 
иммунном ответе, индуцированном 
интерферонами, и могут оказывать 

существенное влияние на динамику 
развития ВИЧ1 инфекции [4, 10].

Актуальность исследования экс-
прессии генов MX2, IFNM1, ADAR1 в 
развитие ВИЧ1 инфекции заключа-
ется в том, что интерферон-опосре-
дованные механизмы защиты игра-
ют важную роль в ответе организма 
на вирус. Экспрессия MX2, IFNM1 
и ADAR1 может оказывать влияние 
на эффективность иммунного отве-
та, ограничивая репликацию ВИЧ1 
и снижая вирусную нагрузку [5, 6, 8]. 
Понимание их роли в развитие ВИЧ1 
инфекции имеет ключевое значе-
ние для разработки новых подходов 
к терапии, направленных на усиле-
ние эндогенного иммунного ответа и 
улучшение эффективности антире-
тровирусной терапии [3]. 

Цель: Изучить молекулярные ме-
ханизмы клеточного ответа на вирус 
иммунодефицита человека ВИЧ1, на 
интерферон-опосредованные пути, 
которые включают активацию генов 
MX2, IFNM1 и ADAR1.

Методы. Молекулярно-генети-
ческая часть работы выполнялись на 

УДК: 616-071.33/.34
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базе РНПМЦ гематологии МЗ РУз., 
в отделе молекулярной медицины и 
клеточных технологий. Интерферон 
индуцированные гены MX2, IFNM1, 
ADAR1, GUSB определены в реакции 
обратной транскрипции методом ко-
личественного ПЦР с использованием 
наборов для оценки экспрессии генов 
«Inogene». 

Сравнительный анализ генов 
ADAR1, MX2, IFTM1, был проведен 
с использованием модель по типу 
«сase-control» сравнения двух сравни-
тельных групп или подгрупп. Выбор-
ка «сase» состояла из ВИЧ 1 инфици-
рованных 157 пациентов. Средний 
возраст больных составил 32±7,8. Кон-
трольная выборка состояла из 87 ус-
ловно-здоровых доноров узбекской 
национальности, соответствовавших 
по полу и возрасту обследованной 
группе пациентов (р>0.05), без ка-

ких-либо сопутствующих патологий. 
Поиск последовательностей генов 

ADAR1, MX2, IFTM для подбора оли-
гопраймеров производился в NCBI 
GenBank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
GenBank). 

Синтез кДНК проводили с ис-
пользованием коммерческого набора 
«Rever Zyme» («Inogen», Россия), ана-
лиз ПЦР проводили в режиме «реаль-
ного времени» с использованием тер-
моциклеров Rotor Gene Q («Corbett 
Research» QUAGEN Германия) и 
CFX96 (Biorad, США). 

Результаты. Результаты иссле-
дований по экспрессии генов MX2, 
IFNM1, ADAR1 у больных ВИЧ1 ин-
фекцией представлены в таблице 2. 
По данным таблицы 2 видно, экспрес-
сия гена МХ2 в группе больных ВИЧ1 
инфекцией значительна высокая по 
сравнению с контрольной группой       

                              Таблица 3
Результаты экспрессии генов MX2, IFNM1, ADAR1 у больных  

ВИЧ1 инфекцией

Гены Количество 
копий генов

Количества 
копий генов

GUSB

Показатели 
экспрессии 

гена

Уровень 
экспрессии по 
отношению к 

GUSB

MX2
Контрольная группа 
n=87

60,1±12,3 165,8±7,4** 0,36 1,9

Больные ВИЧ1 n=157 113,8±8,6 165,8±7,4 0,68
IFNM1
Контрольная группа 
n=87

489±11,5 1841,3±8,7** 0,3 2,5

Больные ВИЧ1 n=157 1391±18,2 1841,3±8,7 0,73
ADAR1
Контрольная группа 
n=87

28861±15,7 46657±11,3** 0,618 1,59

Больные ВИЧ1 n=157 45770,78±17,8 46657±11,3 0,98

Примечание: **р≤0, 001 по сравнению со сравниваемой группой
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В контрольной группе количество 
копий гена MX2 составило 60,1±12,3, в 
то время как у больных ВИЧ1 инфек-

цией этот показатель значительно 
увеличился  113,8±8,6 (p≤0, 001).

Рис.3. Экспрессия генов MX2, IFNM1, ADAR1 у больных  
ВИЧ1 инфекцией

Уровень экспрессии по отноше-
нию к GUSB в контрольной группе 
равен 0,36, а у больных ВИЧ-1 инфек-
цией 0,68.  Экспрессия гена MX2 у 
больных ВИЧ1 инфекцией почти в два 
раза выше, чем в контрольной группе, 
что указывает на усиление активности 
этого гена в ответ на вирусную нагруз-
ку. В целом, увеличение экспрессии 
MX2 может свидетельствовать о его 
важной роли в антивирусном иммун-
ном ответе, направленном на ограни-
чение репликации ВИЧ1.

В контрольной группе количество 
копий гена IFNM1 составило 489±11,5, 
а в группе больных ВИЧ1 инфекцией 
1391±18,2 (p≤0, 001). Таким образом, 
у больных ВИЧ1 инфекцированных 
экспрессия гена IFNM1 значительно 
увеличена, что подтверждается почти 
в 3 раза большим количеством копий 
гена. Уровень экспрессии по отноше-
нию к GUSB в контрольной группе ра-
вен 0,3, а у больных ВИЧ1 инфекцией 

0,73. Увеличение экспрессии IFNM1 у 
больных ВИЧ1 подтверждает усилен-
ную активацию интерферонов типа I, 
таких как IFNα, что способствует ак-
тивации других интерферон-стиму-
лируемых генов и противовирусной 
активности клеток, направленной на 
ограничение репликации вируса.

В контрольной группе количе-
ство копий гена ADAR1 составило 
28861±15,7, а в группе больных ВИЧ1 
инфекцией 45770,78±17,8 (p≤0, 001), что 
также указывает на значительное повы-
шение экспрессии этого гена у больных 
ВИЧ1 инфекцией.  Уровень экспрессии 
по отношению к GUSB в контрольной 
группе равен 0,618, а у больных ВИЧ1 
инфекцией 0,98. Увеличение экспрес-
сии гена ADAR1 у больных ВИЧ-1 ин-
фицированных пациентов свидетель-
ствует о его вовлеченности в процессе 
редактирования РНК и стабилизации 
вирусной РНК, что может помочь в 
ограничении репликации ВИЧ1.
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Все три исследуемых гена MX2, 
IFNM1, ADAR1 показывают значи-
тельно более высокую экспрессию у 
больных ВИЧ1 инфекцией по срав-
нению с контрольной группой, что 
подтверждает активизацию интер-
ферон-опосредованных путей в ответ 
на вирусную инфекцию. Наибольшее 
увеличение экспрессии наблюдается 
для генов IFNM1 и MX2, что свиде-
тельствует о важности этих генов для 
противовирусного иммунного ответа 
на ВИЧ1. Повышенная экспрессия ге-
нов у больных ВИЧ1 инфицированных 
пациентов подтверждает их участие в 
регуляции противовирусного ответа, 
и их роль в ограничении репликации 
вируса, что открывает перспективы 
для разработки терапевтических стра-
тегий, направленных на активизацию 
интерфероновых путей для улучше-
ния контроля над инфекцией [10].

Также стоит отметить, что повы-
шенная экспрессия ADAR1 может 
играть роль в регуляции вирусной 
РНК, оказывая влияние на её стабиль-
ность и способствуя снижению репли-
кации вируса. Это подтверждает его 
важность в контексте борьбы организ-
ма с ВИЧ1. Несмотря на это, его актив-
ность по сравнению с MX2 и IFNM1 в 
данном исследовании была несколько 
ниже, что может свидетельствовать о 
различных путях активации этих ге-
нов в ответ на вирусную нагрузку.

Заключение. Таким образом, ре-
зультаты исследования подчеркивают 
значимость интерферон-опосредо-
ванных механизмов в защите организ-
ма от ВИЧ1, а также их потенциал в 
качестве терапевтической цели. Уси-
ление активности генов может стать 
основой для новых стратегий терапии, 
направленных на активизацию эндо-

генных механизмов защиты организ-
ма. Это может улучшить эффектив-
ность антиретровирусной терапии и 
способствовать в разработке методов, 
способствующих снижению вирусной 
нагрузки и улучшению качества жиз-
ни пациентов с ВИЧ1.
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Inson immunotanqisligi virusi 1 antiretrovirusli davolashda erishilgan yutuqlarga qaramay, 

global xavf tug‘dirayotgan jiddiy muammo bo‘lib qolmoqda. Ushbu maqolada OIV1ga qarshi 
immunitet javobining molekulyar mexanizmlari, xususan, virus ko‘payishini cheklashda 
interferon oraliq mexanimlar ahamiyati yoritilgan. MX2, IFNM1 va ADAR1 genlarining 
ekspressiyasini o‘rganish, ularning antivirusli immun javobda muhim rol o‘ynashini va OIV1 
ko‘payishini nazorat qilishda ta’sir ko‘rsatishini ko‘rsatdi. 

SUMMARY
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Human immunodeficiency virus 1 continues to be a significant global threat despite 

advances in antiretroviral therapy. This article discusses the molecular mechanisms of the 
cellular response to HIV1, particularly the role of interferon-mediated pathways in limiting 
viral replication. The study of the expression of genes MX2, IFNM1, and ADAR1 revealed 
that they play a crucial role in the antiviral immune response, influencing the control of HIV1 
replication. 
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Сўнгги ўн йил ичида дунё бўйлаб 
фармакотерапиянинг сони ва асо-
ратлари ошди, уларнинг аксарияти 
дори-дармон билан жигар шикаст-
ланиши бўлиб, бу кўп жиҳатдан до-
ри-дармонларнинг қўлланилишини 
либераллаштириш, шунингдек, ай-
рим фармацевтика ишлаб чиқарув-
чиларининг агрессив реклама фаоли-
яти билан боғлиқ. Бунинг натижаси 
беморларнинг турли тоифаларида 
ва ҳатто ҳомиладор аёлларда модда-
лар таъсирида жигар шикастланиши 
сонининг кўпайиши кузатилаяпти. 
Маълумки, ҳар қандай дори, ўсимлик 
препарати жигар шикастланиши-
нинг ривожланишига олиб келиши 
мумкин. Бироқ, гормонал контра-
цептивлар, анаболик стероидлар, ан-
тибактериал дорилар (айниқса, амок-
сициллин/клавуланат, цефтриаксон, 
кларитромицин, азитромицин, те-
трациклинлар, аминосалицилатлар 
ва фторхинолонлар), ностероид ял-
лиғланишга қарши дорилар (кўпинча 
парацетамол, диклофенак), тизимли 
ва силга қарши дорилар кўпинча жи-
гар шикастланишига олиб келади. Ге-
патит ва жигар циррозининг аниқлан-
маган этиологиясининг муҳим қисми 
ҳам дори воситаларининг шикастла-
нишининг намоёнидир. Афсуски, ҳо-

зирда доривор гепатопатияларнинг 
айрим турларини даволаш алгоритм-
ларини ишлаб чиқишга ва гепато-
протекторларнинг самарадорлигини 
тўғри баҳолашга имкон берадиган 
рандомизацияланган синовлар мав-
жуд эмас. Шунинг учун жигар шика-
стланиши учун ишлатиладиган пато-
генетик ёндашув анъанавий равишда 
қўлланилади (4,5). Маълумки, янги 
дори воситаларини яратиш ва улар-
ни тиббий амалиётга жорий этиш 
бўйича изланиш ва тадқиқотлар 
фармакологиянинг амалий вазифа-
ларидан биридир. Шуни таъкидлаш 
керакки, жигар касалликлари учун 
ишлатиладиган кўплаб дори-дармон-
ларга қарамай, уларга бўлган эҳтиёж 
камаймайди. Шу муносабат билан 
янги гепатопротекторларни ишлаб 
чиқиш, уларнинг фармакологик ху-
сусиятларини ўрганиш ва амалий 
тиббиётга жорий этиш механизмла-
рини такомиллаштириш алоҳида 
аҳамиятга эга. Жигар касалликлари, 
липидлар алмашинувининг бузили-
ши, цитолиз синдромини авж олиши, 
организмда антиоксидант тизимнинг 
фаолиятини сусайиши ва липидлар-
нинг пероксидланиш жараёнлари-
ни кучайиши билан боғлиқ бўлади. 
Антиоксидант тизимнинг фаолияти 
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кўп жиҳатдан специфик фермент-
лар – супероксиддисмутаза ва ката-
лаза фаоллиги билан аниқланади. 
Ўз навбатида бу ферментлар липид-
ларнинг пероксидланиш жараёнида 
кўпайиб кетган, заҳарли таъсирга эга 
бўлган эркин радикалларни парча-
лаб зарарсизлантиради (1,2). Шунинг 
учун, бу ферментларни фаоллигини 
кучайтирувчи, антиоксидант тизим 
фаолиятини рағбатлантирувчи янги 
дори воситаларни аниқлаш, яратиш 
ва тиббиёт амалиётига тадбиқ этиш 
долзарб муаммолардан бири бўлиб 
ҳисобланади. 

Тадқиқот мақсади. Сурункали ге-
лиотринли гепатитда антиоксидант 
системанинг бузилишларини ўрга-
ниш ва уни табиий моддалар – стиму-
сол, бўзноч ўсимлиги дамламаси, сти-
мусол + бўзноч ўсимлиги дамламаси 
ва карсил билан даволаш. 

Материал ва услублар. Текши-
ришларимизнинг асосий мақсади, 
сурункали токсик гепатитда липи-
длар пероксидланиш жараёнлари-
нинг ўзгаришини ва уларга табиий 
моддаларнинг таъсирларини ўрга-
нишдан иборат бўлди. Эксперимен-
тал сурункали гепатит, вазни 200-220 
грамм бўлган 60 та оқ каламушларга 
гелиотрин алкалоидини 8 ҳафта юбо-
риш йўли билан чақирилди. Текши-
рилаётган табиий моддалар – стиму-
сол 10 мг/кг, бўзноч ўсимлигдан 1:10 
нисбатда тайёрланган дамламадан 
1мл/100 г, стимусол + бўзноч ўсим-
лиги дамламаси аралашма сифатида 
оғиз орқали ва гепатопротектор мод-
да – карсил 35 мг/кг миқдорларда оғиз 
орқали сурункали токсик гепатит 
чақирилганидан сўнг 28 кун давомида 
юборилди. Жигар тўқимасида конъ-
югирланган ва малон диальдегиднинг 

ҳажми аниқланди (4). Антиоксидант 
системанинг ферментлари - каталаза 
(КТ) ва супероксиддисмутаза (СОД) 
фаолликлари текширилди. Тажриба-
лардан олинган кўрсаткичлар стати-
стик Р=0,05 да хисобланди. Ҳар бир та-
жриба гуруҳида 10 тадан оқ каламуш 
ишлатилди. 

Натижалар ва муҳокома. Сурун-
кали токсик гепатит бўлган ҳайвон-
ларнинг жигар тўқимасида липид-
ларнинг пероксидланиш жараёнида 
ҳосил бўлган моддаларнинг тўплани-
ши ва антиоксидант ферментларнинг 
фаолликларини пасайиши намоён 
бўлди. Табиий моддаларни даволаш 
мақсадида берилиши, антиоксидант 
системанинг кучайишига олиб келди. 
Уларнинг антиоксидант таъсири, бир-
галикда берилганда жуда кучли намо-
ён бўлди. Ўтказилган тадқиқотлардан 
олинган натижалар шуни кўрсатди-
ки, сурункали гелиотринли гепатит 
билан оғриган каламушларда умумий 
аҳволининг оғирлашиши, тери ран-
гларининг ўзгариши, қорин бўшлиғи-
да суюқлик йиғилиши, 4% ҳолларда 
ўлим кузатилди. Шу билан биргалик-
да жигар тўқимасида антиоксидант 
системанинг сусайиши ва липидлар 
пероксидланиш жараёнларининг тез-
лашиши намоён бўлди. Малон ди-
альдегиди миқдорининг кўпайиши 
аниқланди. Бу кўрсатгичлар соғлом 
каламушларга нисбатан кўпайган-
лиги маълум бўлди. Гелиотрин ал-
калоидиниг гепатотоксик таъсири 
оқибатида антиоксидант системанинг 
асосий ферментлари бўлган – СОД ва 
КТ нинг фаоллиги камайганлиги ку-
затилди. Липидлар пероксидланиш 
жараёнлариниг кўчайиши асосан ан-
тиоксидант система фаоллигининг 
сусайишига боғлиқ, чунки бу жара-
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ёнда ҳосил бўлган супероксид-анион 
водород перекисиди билан реакция-
га киришиши реактоген кислород ва 
гидроксил–радикалнинг кўпайишига 
олиб келади. Бу радикаллар эса, ўз 
навбатида жигар хужайралари мем-
бранасининг емирилишига, оқсил ва 
ёғли дистрофияларнинг авж олиши-
га ҳамда жигар циррозининг риво-
жланишига сабаб бўлади. Гелиотрин 
моддаси ҳам бошқа гепатотоксинлар 
каби кучли перооксидант таъсирга 
эга бўлиб, жигарда метаболик жара-
ёнларнинг издан чиқишига олиб ке-
лувчи токсин эканлиги намоён бўлди.

Олинган натижаларга кўра МДА 

миқдори интакт гуруҳи ҳайвонла-
рида 2,62±0,02 ммол/млни ташкил 
этди, назорат гуруҳи ҳайвонларида 
эса бу кўрсаткич 3,87±0,06 ммол/мл 
бўлиб, улар ўзаро қиёсланганда ста-
тистик аҳамиятли фарқ қайд этилди 
(р<0,05). Бўзноч 10%/1мл, Стимусол 
10 мг/кг, Бўзноч+Стимусол 1:1 нисбат-
да ва қиёсий Карсил препаратининг 
35 мг/кг дозаларида юборилганда бу 
кўрсаткичлар мос равишда 3,40±0,08, 
3,26±0,03, 3,31±0,06 ва 3,30±0,07 ммол/
мл бўлди ва МДА миқдори назоратга 
(2,62±0,02) нисбатан статистик аҳами-
ятли фарқлар билан камайди (р<0,05; 
р<0,01; р<0,05). (1 жадвал).

1 жадвал
Сурункали токсик гепатитда стимусолни, бўзноч ўсимлигининг 

дамламасини, стимусол + бўзноч ўсимлиги дамламасини ва карсилни 
липидлар пероксидланиш жараёнига таъсири

Тажриба гурухлари МДА
ммоль/мл

СОД шартли 
бирлик/мг. оқсил

Каталаза
 µКат /мин. мг. 

оқсил
1. Соғлом каламушлар 2,62±0,02 1,59±0,04 35,4±1,18
2. Назорат (гелиотрин) 3,97±0,06* 1,10±0,03* 22,9±2,05*
3.Стимусол + Гелиотрин 3,40±0,08* 1,20±0,04* 25,9±2,54
4. Бўзноч + Гелиотрин 3,26±0,03** 1,24±0,03* 32,2±2,56*
5. Бўзноч дамламаси + 
стимусол + Гелиотрин 3,31±0,06* 1,26±0,03* 29,1±1,12*

6. Карсил + Гелиотрин 3,30±0,07* 1,17±0,04 29,8±1,20*
Изоҳ: *р<0,05; **р<0,01 назоратга нисбатан аҳамиятли фарқлар; *р<0,05; **р<0,005 интакт 

гуруҳига нисбатан аҳамиятли фарқлар

Тажриба давомида каталаза миқ-
дори ўрганилганда, интакт гуруҳи 
ҳайвонларида 35,4±1,18 μКат/мг оқсил, 
назорат гуруҳида эса 22,9±2,05 μКат/мг 
оқсилни ташкил этиб, интакт гуруҳи-
дан статистик аҳамиятли фарқ қайд 
этилди (р<0,05).тажриба гурухлари-
миз Бўзноч 10%/1мл, Стимусол 10 мг/
кг, Бўзноч+Стимусол 1:1 нисбатда ва 

қиёсий Карсил препаратининг 35 мг/
кг дозаларида киритилганда каталаза-
нинг миқдори мос равишда 25,9±2,54, 
32,2±2,56, 29,1±1,12 ва 29,8±1,20 μКат/
мг оқсилни ташкил этиб, бунда Бўз-
ноч 10%/1мл, Стимусол 10 мг/кг, Бўз-
ноч+Стимусол1:1 нисбатда ва Карсил 
препарати 35 мг/кг дозаларда назорат 
гуруҳига нисбатан ортди (р<0,05). 
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Ҳайвонларнинг қон зардобидаги 
СОД ферменти фаоллиги ўрганилган-
да, интакт гуруҳида унинг миқдори 
1,59±0,04 бир./мг оқсил бўлди. Назорат 
гуруҳида эса унинг миқдори камай-
иб, 1,10±0,03 бир./мг оқсилни ташкил 
этди ва интакт гуруҳидан статистик 
аҳамиятли фарқ қайд этди (р<0,05). 
Бўзноч 10%/1мл, Стимусол 10 мг/кг, 
Бўзноч+Стимусол 1:1 дозаларида мос 
равишда, 1,20±0,04, 1,24±0,03, 1,26±0,03 
бир./мг оқсил бўлиб, фарқлар назо-
ратдан ҳар учала дозада ҳам стати-
стик аҳамиятли ортди (р<0,05; р<0,05). 
Карсил препаратида эса бу кўрсат-
кич 1,17±0,04 бир./мг оқсилни таш-
кил этди, лекин назоратдан статистик 
фарқ қилмади. 

Стимусол, бўзноч ўсимликларини 
ва карсилни сурункали токсик гепа-
титни даволаш учун берилганда куч-
ли антиоксидант таъсир кўрсатиши 
уларнинг таркибидаги биологик фаол 
моддаларнинг кўп бўлиши билан боғ-
лиқ бўлса керак. Стимусол таркибида 
глицирризин кислотаси, флаванои-
длар - ликвиритин, ликвиритозид ва 
аскорбин кислоталарининг, амино-
кислоталар, биометалларни ва вита-
минсимон моддаларнинг мавжудли-
ги, ўз навбатида умумий антиоксидант 
ва яллиғланишга қарши таъсир фаол-
лигининг янада кучли бўлишига са-
баб бўлса, бўзноч ўсимлигининг ўтни 
ҳайдовчи ва бошқа таъсирлари унинг 
таркибидаги флаваноидлар - сали-
пурпозид, кверцетин, апигенин ва ви-
тамин К боғлиқдир. Шунинг учун, бу 
табиий моддалар антиоксидант таъ-
сир бўйича бир-бирларига нисбатан 
синергист эканликлари намоён бўл-
ди ва улар антиоксидант системанинг 
ферментлари СОД ва КТ фаоллигини 
кучайтириши, супероксид-анион ва 

гидроксил радикалларнинг хосил бў-
лишини камайтириши натижасида 
жигар ҳужайраларининг мембрана-
сини зарарланишдан сақлаб қолиши 
аниқланди. Шу билан биргаликда, 
улар жигар тўқимасида диенли конъ-
югатлар ва малон диальдегиди миқ-
дорларини камайтириб, сурункали 
токсик гепатитда кучли антиоксидант 
ва гепатопротектор таъсир кўрсатиш-
лари кузатилди. 

Хулосалар. 
1. Сурункали гелиотринли гепа-

тида табиий моддалар жигар тўқи-
масида малон диалдегиди миқдор-
ларини камайтириб, антиоксидант 
ферментларнинг фаоллигини кучай-
тириш орқали антиоксидант таъсир 
кўрсатиши ва бу таъсир бўйича кар-
силдан қолишмаслиги аён бўлди.

2. Олинган натижалардан хуло-
са шуки, каламушларда чақирилган 
сурункали гепатит моделида улар-
нинг қон зардобидаги МДА, каталаза, 
СОД каби биокимёвий кўрсаткичла-
ри ўрганилганда, Бўзноч 10%/1мл, 
Стимусол 10 мг/кг, Бўзноч+Стимусол 
1:1 дозаларида даволанмаган назорат 
гуруҳи ҳайвонларига нисбатан со-
лиштирганимизда статистик аҳами-
ятли фарқларни намоён этди. 
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В оптах на белых крысах установ-
лено, что при введении в течение 8 
недель гелиотрина развивается тяжё-
лое поражение печени, характеризу-
ющееся усилением ПОЛ и снижени-
ем активности фермента СОД и КТ. 
Стимусол, настой из бессмертника 
ограничивали проявление гепато-
токсичности гелиотрина и оказывали 
антиоксидантное действие. При со-
четанном использовании природных 
соединении, антиоксидантная актив-
ность их возрастает. 

SUMMARY
STUDY OF THE EFFECT OF DRUGS 

ON THE ANTIOXIDANT SYSTEM IN 
CHRONIC HEPATITIS

Kaldibayeva Akmaral Orynbasarovna 
Tashkent pediatric medical institute

Akmaral7171@mail.ru

Key words: Chronic toxic hepatitis, 
stimusol, sandy immortelle, malondial-
dehyde, superoxide dismutase, catalase.

Experiments on white rats have 
shown that an 8-week administration of 
heliotrine leads to severe liver damage, 
characterized by increased lipid perox-
idation (LPO) and decreased activity of 
the enzymes SOD and CAT. Stimusol 
and an infusion of immortelle limited 
the hepatotoxic effects of heliotrine and 
exhibited antioxidant activity. When nat-
ural compounds were used in combina-
tion, their antioxidant activity increased.
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Коревая инфекция- это острая 
инфекционная болезнь, которая в по-
следнее время приобрела эпидемиче-
ский характер,несмотря на введение 
вакцины против кори. Источником 
инфекции является больной человек, 
который заразным становится в конце 
инкубационного периода и в первые 
один-два дня периода высыпания, но 
при осложненной кори больной за-
разен в течении десяти-двенадцати 
дней от начала болезни.  Механизм 
заражения – только воздушно-капель-
ный. Корь это циклическое заболе-
вание, при котором ярко выражены 
четыре клинических периода: инку-
бационный, продромальный, период 
высыпания, период угасания сыпи 
и возможные осложнения. В данной 
статье  были  рассмотрены особенно-
сти течения и исход коревой инфек-
ции  у взрослых.

Это острое  инфекционное за-
болевание, протекающее с высокой 
температурой, выраженной инток-
сикацией, характеризуется появле-
нием экзантемы макулопапулезного 
характера, астеновегетативными  и 
диспепсическими проявлениями, а 
также характеризуется поражени-
ем центральной нервной системы по 
типу серозного менингита и менин-
гоэнцефалита..  .Возбудитель данной 

инфекции относится к высококонта-
гиозным вирусам,контагиозный ин-
декс которого составляет около 98 
процентов , обладает свойством бы-
стро распространяться среди людей,   
вирус кори чувствительный к различ-
ным физико-химическим факторам. 
Заболевание распространяется при 
разгаворе ,кашле и чихании .Коревая 
инфекция имеет сезонный характер и 
в основном встречается в зимнее и ве-
сеннее время года.Заболевание встре-
чается чаще у детей от 1 до 7 лет,у 
детей до 6 месяцев корь редко встре-
чается,что обусловлено передачей им 
материнского иммунитета ,у детей 
же 6-9 месяцев в связи с постепенным 
исчезновением материнского имму-
нитета имеется больше возможности 
заболеть. Самого начала болезни по-
являются  головная боль.нарушение 
сна,иногда бывает рвота .В период 
высыпания эти симптомы наиболее 
выражены. Больные вялые,адинамич-
ные,плохо ориентируются в окружа-
ющей обстановке,в отдельных случаях 
развивается энцефалит или менинго-
энцефалит [ 6].

 В связи с этим, коревая инфекция 
у взрослых стала актуальной пробле-
мой в условиях современной медици-
ны, что послужило поводом для про-
ведения данного исследования.

УДК:616.8:616.44    

КОРЕВАЯ  ИНФЕКЦИИ У ВЗРОСЛЫХ  
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Цель исследования: анализ особен-
ности течения кори у вэрослых и  не-
врологических изменений при сероз-
ном менингите и менингоэнцефалите 
(коревой этиологии) у  пациентов.

Материалы и методы исследова-
ния. Материалом для изучения яв-
ляются больные 129 человек, обра-
тившиеся в Областную клиническую 
инфекционную больницу Самарканд-
ской области в 2023 году, и их истории 
болезни. Предметом исследования яв-
ляются кровь, моча, сыворотка крови, 
протоколы обследования больных. 
При обследовании больных, были ис-
пользованы клинические, эпидеми-
ологические, лабораторные - общий 
анализ крови, общий анализ мочи, 
общий анализ кала, биохимические, 
серологические, ИФА и статистиче-
ские методы. В комплексе со стан-
дартными методами обследования у 
отдельных больных при необходимо-

сти проводился анализ протромбино-
вого индекса, свертывающей системы 
крови, белка и белковых фракций, 
определение уровня щелочной фос-
фатазы, амилазы и холестерина, лик-
ворной жидкости. Из инструмен-
тальных исследований проводилось 
ЭКГ,КТ , УЗИ иследование.

Результаты и обсуждение. В 2023 
году был проведен ретроспективный 
анализ историй болезней 129 паци-
ентов, находящихся в Областной кли-
нической больнице с диагнозом ко-
ревая инфекция. Взрослые составили 
25% госпитализированных пациентов 
с диагнозом коревая инфекция. При 
наблюдении за больными, основное 
внимание уделялось эпидемиологи-
ческим факторам данного заболева-
ния на современном этапе, возраст-
ным особенностям   и сопутствующим 
заболеваниям больных.

Рисунок 1. Деление пациентов по возрасту

Согласно результатам анализа, 
распределение по возрасту. Коревая 

инфекция  была  распространено сре-
ди взрослых в следующем возрастном 
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диапазоне: 18-59 лет (64%). Возрастной 
диапазон остальных пациентов соста-
вил до 17 лет — 26% (рис. 1). Проводя 
анализ возрастной структуры взрос-
лых больных, можно заметить, что 
данное заболевание является «повзро-
слевщим».

У наблюдаемых взрослых пациен-
тов также изучались сопутствующие 
заболевания. Так, у 56,7% пациентов 
имелись следующие сопутствующие 
заболевания: ожирение — 13,4%, ар-
териальная гипертензия — 3,2%, хо-
лецистит — 9,8%, хронический ви-
русный гепатит — 3,2%, хронический 
тонзиллит - 25,3%, хронический ко-
лит — 1,7%, неврит лицевого нерва — 
4,3%, хронический гастрит — 11,5%, 
хронический панкреатит — 8,7%, хро-
нический синусит — 7,6%, аднексит — 
11,3% и другие заболевания.

По койко-дням больных до 5-10 
дней — 11,3%, до 10-16 дней — 25,2%, 
до 16-25 дней — 30,5%, до 25-30 дней 
—22,4%, более 30 дней — 10,6%. У 
больных с сочетанием сопутствующи-
ми болезнями  регистрировалось уве-
личение койко-дней (32,7%).

При анализе поступления боль-
ных выяснилось что 5% больных были 
госпитализированы в 1-й день заболе-
вания, 43,3% — на 2-й день, 45,6% — на 
госпитализируются на 2-3-й день бо-
лезни (88,9%).

Заболевание у всех больных начи-
налось в острой форме. У больных  на-
чальными признаками заболевания 
было повышение температуры тела 
(100%) и появление макулопапулез-
ной сыпи, которая появлялась поэтап-
но,первые элементы сыпи отмечались 
за ушами,затем сыпью покрывалось 
лицо больного и постепенно сыпь спу-
скалась вниз и покрывала нижнюю 
часть тело больного .Характерными 
чертами сыпьи было ее ярко красный 

цвет,сыпь часто сливалась и пояля-
лась на фоне негиперимированной 
кожи.Одним из основных симптомов 
коревой инфекции является симптом 
Стимсона-кашель,насморк и конъ-
юнктивит. Этот симптом появлялся в 
1-е сутки заболевания,  в 90% случаев. 
На На 2-3 день продромального пе-
риода возникает патогномоничный 
симптом  кори –пятна Бельского-Фи-
латова-Коплика, имеющие  большое 
диагностическое значение. Сыпь рас-
полагается на слизистой оболочке 
щек напротив малых коренных зубов  
в виде нежных,мелких,белых пятны-
шек,выступающих над ее уровнем и 
окруженных красным ободком с не-
правильными границами.Создается 
впечатление,будто слизистая оболоч-
ка щек посыпана манной крупой. 7

 У больных отмечались следующие 
симптомы: высокая температура тела 
(100%), слабость (100%), конъюнкти-
вит ,кашель, ринит (89,7%),   головная 
боль (98,7%), макулопапулезная сыпь 
(96,7%), симптом Бельского-Филато-
ва-Коплика (77,5%), коревая энантема 
(34,5%), боль в области живота (23,4%). 
Лихорадка достигала пика в течение 
1–3 дней и продолжалась 4–8 дней. У 
больных наблюдалась лихорадка про-
должительностью до 3 дней (80%), у 
16% — до 5–6 дней, у 4% — до 7–8 дней.

Примечательно, что среди боль-
ных  сочетанные виды заболеваний 
выявлены на фоне сопутствующей 
патологии, за последние годы: ожи-
рение – 7,2%, аднексит – 11,3%, холе-
цистит – 4,4%, панкреатит – 3,3%, хро-
нический тонзиллит – 12,1%.

У больных выявлены следующие 
положительные менингеальные зна-
ки: верхний симптом Брудзинского у 
67%, ригидность затылочных мышц 
у 87,7%, симптом Кернига у 65,3%. 
Остальные менингеальные знаки вы-
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ражены слабо. Патологических реф-
лексов не отмечено. Менингеальные 
симптомы возникали на 7-10-й день 
болезни и сохранялись в течение 10-
15 дней. У 70,8% больных заболева-
ние протекало в тяжелой форме. У 
двух больных заболевание протекало 
в форме менингоэнцефалита. Острые 
неврологические признаки заболева-
ния наблюдались преимущественно в 
форме менингоэнцефалита.

При выписке у 27% пациентов со-
хранялись следующие жалобы: раз-
дражительность, нарушение сна, 
слабость, снижение аппетита, мигре-
неподобные головные боли. Эти при-
знаки в основном наблюдаются при 
астеноневротическом синдроме. Из 
литературы известно, что после ко-
ревого менингита часто и длительно 
сохраняются астеноневротический, 
диэнцефальный и гипертензионный 
синдромы.

Всем больным в остром периоде 
проводили клинико-неврологическое 
наблюдение, включающее оценку вы-
раженности и длительности симпто-
мов интоксикации, менингеальных, 
общемозговых, очаговых и невроло-
гических симптомов, а также люм-
бальную пункцию с последующим 
исследованием цереброспинальной 
жидкости (плеоцитоз и белок). Тя-
жесть течения серозного менингита 
коревой этиологии оценивали по на-
личию общемозговых (головная боль, 
рвота) и менингеальных симптомов, 
их длительности, наличию или отсут-
ствию очаговых неврологических сим-
птомов и плеоцетоза.

При  наблюдении за больными  
были выявлены различные функцио-
нальные и органические нарушения 
центральной нервной системы. Так, 
по нашим наблюдениям, частота асте-
ноневротического синдрома состави-

ла 35,5%, гипертензии 12,9%, мигрени 
9,7%, снижения концентрации внима-
ния 3,2%, очагового поражения цен-
тральной нервной системы 6,5%.

Заключение. У взрослых  коревая 
инфекция  протекает довольно тяже-
ло и оставляет серьезные осложнения. 
Установлено, что исходы  коревой ин-
фекции определяются сроками ре-
конвалесценции. Учитывая осложне-
ния и неблагоприятные последствия в 
исходе коревой инфекции у перенес-
ших заболевание, необходимо про-
водить должную просветительную 
работу среди населения по иммуни-
зации против этой инфекции и у лиц 
молодого возраста (15-20 лет).
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Infeksion manbai inkubatsiya davrining oxirida va toshma davrining birinchi bir 
yoki ikki kunida yuqumli bo‘lib qoladigan kasal odamdir, ammo qizamiq asoratlangan 
bo‘lsa, bemor kasallikning boshlanishidan boshlab o‘ndan o‘n ikki kungacha yuqumli 
bo‘ladi. kasallik. Infeksion mexanizmi faqat havo-tomchidir. Qizamiq siklik kasallik bo‘lib, 
unda to‘rtta klinik davr aniq ifodalanadi - inkubatsiya, prodromal, toshma davri, toshma 
yo‘qolishi davri va yuzaga kelishi mumkin bo‘lgan asoratlar. Ushbu maqola kattalardagi 
qizamiq infektsiyasining kechishi va natijalarini o‘rganadi.
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Key words: adults, measles infection, serous meningoencephalitis, asthenoneuritic 
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The source of infection is a sick person who becomes contagious at the end of the 
incubation period and in the first one or two days of the rash period, but with complicated 
measles, the patient is contagious for ten to twelve days from the onset of the disease. The 
mechanism of infection is airborne only. Measles is a cyclic disease in which four clinical 
periods are clearly expressed - incubation, prodromal, rash period, rash fading period and 
possible complications. This article examines the features of the course and outcome of 
measles infection in adults.
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Мавзунинг долзарблиги. Дунёда 
хозиргача бруцеллёз бўйича эпиде-
миологик ва эпизоотологик холатлар-
нинг кўп учраши айрим мамлакатлар 
учун жиддий ижтимоий-иқтисодий 
муаммо бўлиб қолмоқда. Бу иқтисо-
дий ривожланган, санитария-эпиде-
миологик ва ветеринар назорат етарли 
юқори даражада бўлган мамлакатлар 
қатори, иқтисодий суст ривожланган 
давлатларда ҳам, Жаҳон Соғлиқни 
Сақлаш Ташкилотининг маълумот-
ларига кўра бруцеллёз инсоният ва 
ҳайвонот оламига сезиларли ижти-
моий ва иқтисодий зарар келтиради-
ган бешта юқумли касалликлар қато-
рига киритилган (БССТ, 2012). ЖССТ 
маълумотларга кўра, дунёда ҳар йили 
бруцеллёз билан касалланиш кўрсат-
кичлари одамлар ўртасида 500 000 ни 
ташкил қилади.

Хозирги кунда бруцеллёз Ўзбе-
кистон Республикасининг кўпгина 
вилоятларида, айниқса ворвачилик 
ривожланган худудларда нафақат 
ҳайвонлар ўртасида, балким одам-
лар орасида касалликни кенг тарқа-
лишига реал шароитлар туғилмоқда. 
Чорвачилик билан шуғулланадиган 
давлат жамоа хўжаликларини тарқа-
лиши, уни майда ва йирик шохли 

ҳайвонлар билан шуғулланадиган ху-
сусий секторларга бориши, ветери-
нар-санитар назоратни сусайиши ва 
б.қ. касалликни Республикада кўплаб 
қайд этилишига сабаб бўлмоқда. Ўз-
бекистонда 100 000 аҳолига нисбатан 
бруцеллёз билан касалланиш даража-
си 1,8-2,8 гача бўлиб [1,2,3,4] Ҳамдўст-
лик мамлакатлар кўрсаткичларидан 
2-5 марта юқоридир. Замонавий бру-
целлёзни яна бир хусусияти касал-
ликни болалар (10-12%) ва ўсмирлар 
(15-20%) ўртасида учраш даражасини 
ортиб бориши.

Бу келтирилган маълумотлар ўз 
навбатида амалиётда туғилган эпизо-
отик ва эпидемиологик вазиятни ях-
шилаш борасида бруцеллёзга қарши 
курашда ва профилактикасида сама-
рали тадбирларни ишлаб чиқишни 
тақазо этади. 

Тадқиқот ишининг мақсади. Бру-
целлёз инфекцияси эпидемик жараё-
нини замонавий намоён бўлиш хусу-
сиятларини аниқлаш.

Материаллар ва услублар. Тадқи-
қотни амалга ошириш учун охирги 
10 йилда бруцеллёз касаллиги бўйича 
эпидемиологик таҳлил натижалари, 
Республика санитария-эпидемиоло-
гия осойишталик маркази маълумот-
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лари, юқумли касалликларни қайд 
этиш журнали асос қилиб олинди.

Бруцеллёз бўйича Республикада 
юзага келган эпизоотик вазият эпи-
демик ҳолатни ёмонлашувига олиб 
келди.

Таҳлиллар шуни кўрсатдики ҳар 
йили Ўзбекистон Республикасида би-
ринчи бор 300-500 бемор аниқлан-
моқда. Беморларнинг аксарияти меҳ-
натга лаёқатли аҳоли орасида учраши, 
узоқ муддат меҳнат фаолиятини па-
сайиши ва ногиронликка олиб келиши 
бруцеллёз муаммосининг ижтимоий- 
иқтисодий аҳамиятини белгилайди 
[5,6]. Агар вилоятлар кесимида қарал-
са, Сурхондарё – 9,8; Жиззахда – 8,0; 
Навоийда – 7,9; Бухорода – 5,6; Сир-
дарёда – 4,5; Қашқадарёда – 4,3 ни таш-
кил этади [7,8]. О.Ш.Қосимов 1990-2016 
йилларда республика ҳудудларидан 
91202 та қон намуналари бактерио-
логик текширилган ва 15,1% ҳолатда 
бруцеллалар аниқланган бўлиб Сур-
хондарёда 28,9%, Бухоро 16,7%, Қашқа-
дарё 14,3% аниқланган бўлса, Тошкент 
шаҳрида 9,6%, Навоийда  6,3%, Жиззах 
6,1%, Самарқанд 5,8%, Сирдарё 4,6%, 
Тошкент вилояти бўйича эса 4,3% ҳо-
латларда бруцеллёз қўзғатувчилари 
ажратиб олинган. 

Номлари юқорида қайд этилмаган 
(Қорақалпоғистон, Фарғона, Наман-
ган, Хоразм, Андижон вилоятларида 
эса паст (0,1-1,5%) кўрсаткичлар қайд 
этилган. Аксарият юқори кўрсаткич 
қишлоқ аҳолисига тўғри келиб, бола-
лар ўртасида касаллик сонини ортиб 
бориши кузатилмоқда [8,9,10].

Бруцеллёз касаллигини асосий 
юқиши озиқ-овқат, мулоқот ва аспи-
рацион йўл бўлиб, Республика бўйи-
ча 47,7% мулоқот, алиментар – 20,3%, 
аралаш йўл билан юқиш эса 22,6%ни 
ташкил этиб, 9,4% ҳолатларда юқиш 
йўли аниқланмади.

Касаллик қайд этилишида асосий 
хавф гуруҳига алоҳида ўзи парвариш 
қиладиган шахслар, чорвадорлар, 
ҳайвонлардан олинган маҳсулотлар-
ни қайта ишловчилар ташкил этади. 
Кейинги йилларда бруцеллёз би-
лан касалланишни ортиши, умумий 
овқатланиш корхоналарида озиқ-
овқат махсулотларини утилизация 
қилиш, йирик шохли ҳайвонлар 
чиқинди маҳсулотларидан бидизел 
ва биогезлар ишлаб чиқариш, гўшт ва 
сут маҳсулотларини қайта ишлаш, ве-
теринария ҳамда лаборатория ходим-
лари ўртасида кўпаймоқда [8,9,10].

Хулоса қилиб айтганда бруцеллёз 
касаллигида эпидемик жараённи фа-
оллашуви шахсий секторларда чорва 
молларини (майда ва йирик шохли) 
сонини ортиши, ҳайвон махсулотлари 
билан кенг қамровли мулоқот, ҳайвон-
лар ўртасида касаллик қайд этилиши-
ни солиштирма оғирлигини ортиши.

Чорва маҳсулотларини ишловига 
янги технологик ёндошувларни ки-
ритилиши, ҳайвон маҳсулотларини 
реализациясида қисман назоратни 
сусайиши, шаҳар шароитида бруцел-
лёзга қарши  эпидемик жараён кечу-
вини назорати ва вазиятни баҳолаши 
озгина қийинлашуви.
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Было проанализировано современное 
проявление эпидемического процесса за-
ражения бруцеллезом в связи с новыми 
социально-экономическими изменения-
ми, наблюдаемыми в нашей республике 
в последующие годы, подходами к прива-
тизации сектора животноводства, эпиде-
миологическим проявлением заражения 
бруцеллезом. Показатели заболеваемости 
были приведены по различным регионам 
республики, с акцентом на оценку времени 
начала эпидемического процесса.
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The modern manifestation of the epidemic 
process of brucellosis infection in connection 
with the new social and economic changes 
observed in our republic in the following 
years, approaches to the privatization of 
the livestock sector, the epidemiological 
manifestation of brucellosis infection was 
analyzed. The incidence rates were cited by 
the different regions of the Republic, focusing 
on assessing the night of the epidemic process.
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В данной статье проанализирова-
ны офтальмологические осложнения 
после проведённых эстетических про-
цедур в периорбитальной области. 
Изучены 86 случая с офтальмологи-
ческими осложнениями обративши-
еся за 2023-2024гг. в Республиканскую 
клиническую офтальмологическую 
больницу МЗ РУз. Всем больным 
было проведено первичное офталь-
мологическое обследование и прове-
дена соответствующая терапия в зави-
симости от патологии.

Актуальность. В последние годы 
с развитием косметологии, пласти-
ческой хирургии и частного сектора, 
оказывающих услуги эстетической 
медицины, увеличилось количество 
осложнений, в том числе и  со стороны 
органа зрения. Проблема возрастных 
изменений лица и тела имеет соци-
альный характер, поскольку возраст-
ные изменения могут стать причиной 
потери уверенности в себе практи-
чески здорового человека. Однако, 
осложнения возникающие после не-
адекватно проведённых процедур и 
неправильно выбранной техники, не 

квалифицированными специалиста-
ми оставляют после себя необрати-
мые процессы не только эстетическо-
го, но и  функционального характера, 
вплоть до потери зрения. Учитывая, 
что  придаточный аппарат и глазное 
яблоко действуют как единая система, 
любые оперативные вмешательства 
на периорбитальной области могут 
усугубить течение глазных заболе-
ваний и привести к осложнениям. 
Противопоказанием является любой 
местный  воспалительный процесс, 
кожные заболевания в стадии обо-
стрения, декомпенсированная глау-
кома, недавно перенесенные опера-
тивные вмешательства (в том числе 
экстракция катаракты), единственный 
видящий глаз[1,2]. Следует учитывать 
общие соматические заболевания 
пациентов, требующие тщательной 
подготовки до операции и особого 
ухода в послеоперационный период. 
Все соматические заболевания в ста-
дии компенсации являются в группе  
риска[3].

На дооперационном этапе под-
готовки больных особое место име-
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ет планирование того, какое коли-
чество кожи век, круговой мышцы и 
орбитальной клетчатки необходимо 
резецировать для оптимизации эсте-
тических   и функциональных резуль-
татов[4]

Эстетическая блефаропластика, 
относится к одному из самых тонких и 
технический сложных косметических 
вмешательств на лице, при правиль-
ной технике выполнения даёт хоро-
шие эстетический и функциональный 
результат. Веки как функциональная 
единица лица является социально 
значимой частью. Блефаропластика 
верхнего века, положительно влияет 
на поле зрения, контрастную чувстви-
тельность, удаление жировых «грыж» 
позволяет создать плавные контуры 
верхнего века, тем самым улучшая ка-
чество жизни пациента.

 Цель анализ после операционных 
осложнений эстетических вмеша-
тельств периорбитальной области.

Материалы и методы: Результа-
ты клинико-функционального ис-
следования базировался на анализе 
данных 86 больных, обратившихся в 
Республиканскую клиническую оф-
тальмологическую больницу МЗ РУз, 
в период от 2023-2024гг., с послеопе-
рационными осложнениями на веках 
после эстетических процедур. Под на-
блюдением находились 86 больных, 
гендерное соотношение составило 
79 женщин, 7 мужчин, в возрасте от 
27 до 63 лет. Пациенты обращались 
в течении от 2х часов до 7 го дня по-
сле операции.  Больные разделились 
в зависимости от типа осложнения на 
следующие: ретробульбарная гемато-
ма – 13 глаз, пролапс слёзной железы 
– 3, экспозиционная язва роговицы-5 
, передняя ишемическая нейропатия 

– 6, острое нарушение кровообраще-
ния в центральной артерии сетчатки 
– 3, нагноение послеоперационной 
раны – 32, из них у 3х развился некроз 
тканей,  выворот нижнего века – 24 
глаз. В общей сложности ранее были 
проведены следующие операции: 22 
пациентам верхняя блефаропласти-
ка, нижняя блефароплатика – 18,  кру-
говая блефаропластика – 24, нитевая 
блефаропластика (в кабинете косме-
толога) в 7 случаях, подтяжка брови к 
верху (броулифтинг) – 10,  коррекция 
птоза верхнего века в 5 случаях на од-
ном глазу, в различных медицинских 
и немедицинских учреждениях.  

Результаты и обсуждения.   Ана-
лиз клинического материала выявил 
следующие заболевания офтальмоло-
гического статуса: миопия различной 
степени обнаружена у 25, гиперме-
тропия выявлена у 9, астигматизм -1, 
пресбиопия у 44, у всех больных была 
выявлена эпителиокератопатия. Всем 
пациентам были назначены препара-
ты искусственной слезы для местного 
применения.

Соматические заболевания были 
выявлены у 45 больных, из них СД 2го 
типа у 35 больных, из них у 4 СД – 2 
типа оказался впервые выявленный. 
Артериальная гипертония имели в 
анамнезе- 27, тириотоксический зоб - 
3, вирусный гепатит «С» - 12 больных. 

Больным с экспозиционной язвой 
роговицы после коррекции птоза 
верхнего века была проведена блефа-
рорафия в 3х глазах, в 2х была про-
ведена покрытие амниотической 
оболочкой. Исходом последних ока-
зались бельмо роговицы на 1 глазу, 
помутнение роговицы различной сте-
пени на 4х глазах.

У пациентов с выворотом ниж-
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него века была проведена повторная 
операция исправление выворота в 14 
случаях, в 8 случаях с аутотрансплан-
тацией кожи, в 6 случаях в сочетании 
с кантоплексией. У остальных 10 боль-
ных выворот нижнего века скорректи-
ровался при помощи массажа, в тече-
нии от 1 до 3х месяцев. 

Репозицию слёзной железы на 3х 
глазах произвели при повторной бле-
фаропластике.

У группы больных с нагноение по-
слеоперационной раны в 42 х случаях 
была проведена антибактериальная, 
противовоспалительная терапия, в 
14 случаях был вскрыт инфильтрат и 
произведена санация раны. У 3х боль-
ных абсцесс верхнего века протекал 
с расплавлением и некрозом подле-
жащих тканей, больным была прове-
дена аутотрансплантация в участок 
дефекта тканей на 7 сутки после са-
нации раны. Всем 7 больным, с ните-
вой блефаропластикой были удалены 
нити во время санации раны. Следует 
отметить, что у 21 было выявлен СД 2 
типа, в 3х случаях он был не компен-
сированный, в 9 случаях в сочетании с 
артериальной гиппертензией.

В случаях с ретробульбарной ге-
матомой на 4х глазах, больным обра-
тившимся в 1е сутки была произведе-
на декомпенсирующая орбитотомия, 
на 9 глазах больным обратившимся 
через 24 часа после появления пер-
вых симптомов, проводилась проти-
воотёчная, противовоспалительная, 
рассасывающая терапия. При выпи-
ске максимально коррегированная 
острота зрения (МКОЗ) составила 1,0 
у больных кому была произведена 
декомпрессия орбиты, у остальных 9 
больных, находившихся на консерва-
тивном лечении МКОЗ составила от 

0 (нуля) до 0,09. Артериальная гипер-
тония встречалась у всех больных дан-
ной группы.

Больные с острым нарушением 
кровообращения в зрительном нерве 
и сетчатке находились на консерва-
тивном лечении, проводилась анти-
коагулянтная, ангиопротекторная, 
противоотечная терапия. Следует от-
метить, что передняя ишемическая 
нейропатия возникла в 6 гиперметро-
пичных глазах из 9. Средние показа-
тели МКОЗ в этой группе составили 
0,09±0,2.

Выводы: Проведённый анализ кли-
нического материала свидетельствует 
о необходимости дифференциального 
подхода к диагностике и хирургическо-
му лечению блефарохалязиса. Прин-
ципиальным является правильный 
выбор тактики оперативного лечения 
патогенетический обоснованным ме-
тодом, поскольку несоблюдение дан-
ного условия не позволяет достигнуть 
желаемого результата, а напротив 
приводит к нежелательным послед-
ствиям и осложнениям. Кроме того, 
самым важным аспектом является до 
операционная подготовка соматиче-
ского статуса, так как сопутствующие 
заболевания могут быть триггером по-
слеоперационных осложнений. 
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This article analyzes ophthalmological 
complications after aesthetic procedures in 
the periorbital area. 86 cases with ophthal-
mological complications who applied for 
2023-2024 were studied. All patients under-
went an initial ophthalmological examina-
tion and received appropriate therapy de-
pending on the pathology.
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Иммуногистохимическое иссле-
дование (ИГХ) играет ключевую роль 
в клинической патологии, позволяя 
точно идентифицировать и визуали-
зировать специфические белки в тка-
нях, что особенно важно в контексте 
криоконсервации яичниковой ткани 
у онкологических пациенток. Насто-
ящая статья посвящена актуальности 
применения ИГХ для оценки онкобе-
зопасности криоконсервируемых об-
разцов с целью минимизации риска 
внедрения злокачественных клеток и 
обеспечения успешного восстановле-
ния фертильности.

В условиях растущей заболеваемо-
сти раком среди женщин репродук-
тивного возраста сохранение фертиль-
ности становится критически важным 
аспектом лечения. Для этого необхо-
дима тщательная предоперационная 
диагностика, основанная на интегра-
ции различных методов, включая ги-
стохимические, молекулярнобиоло-
гические и молекулярногенетические 
исследования. Статья анализирует 
применяемые маркеры для позитив-
ного и негативного окрашивания, а 
также их значение в диагностике ко-

лоректальной карциномы, рака мо-
лочной железы и эндоцервикальной 
аденокарциномы.

Приведенные данные подчерки-
вают важность точного определения 
опухолевых маркеров и выявления их 
паттернов, что существенно повыша-
ет безопасность процедуры криокон-
сервации. Данный подход не только 
улучшает результаты лечения, но и 
способствует повышению качества 
жизни пациенток, предоставляя им 
возможность сохранить репродуктив-
ный потенциал даже после прохож-
дения агрессивной онкологию и ре-
продуктивную медицину.

Введение. Иммуногистохимиче-
ское (ИГХ) исследование представляет 
собой важный инструмент в клиниче-
ской патологии, обеспечивая точное 
определение и визуализацию спец-
ифических белков в тканях. Этот ме-
тод имеет особое значение в контексте 
криоконсервации яичниковой ткани у 
онкологических пациенток. Криокон-
сервация, позволяющая сохранить 
фертильность женщин, которые под-
лежат агрессивным онкологическим 
лечениям, становится все более рас-
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пространенной практикой. Однако, 
для достижения необходимого уров-
ня безопасности и эффективности 
данного процесса требуется тщатель-
ная предоперационная диагностика, 
направленная на исключение возмож-
ного присутствия злокачественных 
клеток в криоконсервируемых образ-
цах.

Актуальность исследования ме-
тодов оценки тканей яичников в све-
те криоконсервации становится осо-
бенно насущной в условиях роста 
заболеваемости раком среди женщин 
репродуктивного возраста. В такой си-
туации вопрос о сохранении фертиль-
ности и возможности восстановления 
репродуктивной функции становится 
критически важным. Криоконсерва-
ция яичниковой ткани предоставляет 
возможность сохранить репродуктив-
ный потенциал пациенток, однако 
недостаточная квалификация иссле-
дования тканей перед их криопроцес-
сированием может привести к высо-
ким рискам для здоровья женщин.

Среди методов, использующихся 
для оценки ткани, особенно значи-
мыми являются иммуногистохими-
ческие, молекулярнобиологические 
и молекулярногенетические исследо-
вания. Каждый из этих подходов спо-
собствует более точной оценке клеточ-
ного контента и позволяет исключить 
присутствие опухолевых клеток, ко-
торые могут негативно сказаться как 
на процессе трансплантации, так и 
на дальнейшей фертильности. ИГХ, 
в частности, помогает выявить спец-
ифические опухолевые маркеры, что 
имеет решающее значение для предо-
перационной диагностики.

Снижение онкологической опас-
ности процедуры сохранения фер-

тильности и последующего восста-
новления репродуктивной функции 
женщинам возможно за счет внедре-
ния комплексного подхода к пред-
варительной диагностике. Иссле-
дования показывают, что наличие 
специфических молекул, связанных 
с опухолевым процессом, может ука-
зывать на потенциальный риск ре-
цидива заболеваний при пересадке 
криоконсервированной ткани. В этом 
контексте использование высокочув-
ствительных методов, таких как ПЦР 
и молекулярно-генетические анали-
зы, дает возможность более детально 
изучить генетическую предрасполо-
женность к опухолям.

Актуальность данного исследова-
ния также обоснована необходимо-
стью создания рекомендаций по мно-
гоуровневому обследованию тканей 
перед криоконсервацией. Разработка 
протоколов, объединяющих иммуно-
гистохимию и молекулярную диагно-
стику, позволит не только улучшить 
качество диагностики, но и снизить 
риски, связанные с потенциальным 
внедрением раковых клеток в орга-
низм пациенток.

Улучшение методов оценки тканей 
органов, особенно в контексте крио-
консервации, может значительно по-
высить онкобезопасность процедуры 
и, как следствие, обеспечить более 
высокий уровень успеха в восстанов-
лении фертильности. Этот подход не 
только обеспечивает физическое здо-
ровье пациенток, но также способ-
ствует их моральному и психоэмоци-
ональному комфорту, связанному с 
возможностью стать матерями после 
онкологических заболеваний. В це-
лом, исследование этой темы откры-
вает новые горизонты в области онко-



146

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

логии и репродуктивной медицины, 
подчеркивая значимость интеграции 
современных методов диагностики и 
терапии в клиническую практику.

Методы оценки ткани. Чтобы 
минимизировать риск внедрения ра-
ковых клеток с криоконсервирован-
ной тканью, необходимо тщательное 
предварительное обследование об-
разцов яичниковой ткани. В этом кон-
тексте используются различные мето-
ды диагностики, включая:

Гистохимические исследования: 
метод, позволяющий выявить опухо-
левые маркеры с помощью окраски 
тканей.

Молекулярнобиологические тех-
ники: такие как полимеразная цепная 
реакция (ПЦР), позволяющие анали-
зировать генетические изменения и 
обнаруживать присутствие опухоле-
вых клеток.

Молекулярногенетические мето-
ды: направленные на поиск специ-
фических генетических аномалий, 
ассоциированных с опухолевым про-
цессом.

Эти методы позволяют активно ис-
кать и исключать опасные клетки еще 
до процедуры трансплантации, что 
значительно повышает безопасность 
операции.

Техника иммуногистохимиче-
ского исследования. Иммуноги-
стохимия (ИГХ) представляет собой 
мощный инструмент в патологии, по-
зволяющий визуализировать экспрес-
сию специфических белков в тканях 
яичников. Данный метод основан на 
использовании антител для опреде-
ления присутствия и распределения 
белков, что имеет критическое значе-
ние в диагностике различных заболе-
ваний, включая опухоли. Рассмотрим 

последовательность шагов, которые 
обычно выполняются при проведе-
нии ИГХ.

Первоначально, ткани яичников 
фиксируются в 10% нейтральном 
формалине, что позволяет сохранить 
структурные и молекулярные харак-
теристики. Затем они заливаются в 
парафин, что обеспечивает возмож-
ность получения тонких срезов. На 
микротоме из парафинового блока 
изготавливаются тонкие срезы тол-
щиной от 3 до 5 мкм, которые затем 
помещаются на предметные стекла 
для дальнейшего изучения.

Для подготовки срезов к последу-
ющим этапам их подвергают депа-
рафинизации, обрабатывая последо-
вательными растворами ксилола, что 
позволяет удалить парафин. Далее 
образцы прогоняются через этанолы 
с низкой концентрацией, после чего 
промываются в воде для восстановле-
ния уровня влаги. Следующим этапом 
является извлечение антигена. Этот 
процесс, направленный на раскрытие 
антигенных детерминант, чаще всего 
осуществляется с использованием ци-
тратного буфера на pH 6.0, применяе-
мого в микроволновой печи или авто-
клаве. Данная процедура способствует 
повышению специфичности связыва-
ния антител с целевыми антигенами. 
Для предотвращения неспецифиче-
ского окрашивания применяется рас-
твор перекиси водорода (обычно 3%), 
который блокирует активность эн-
догенной пероксидазы. Это важный 
шаг, обеспечивающий высокую чув-
ствительность метода. На этом этапе 
на срезы наносятся сыворотка или бе-
лок, например, альбумин. Это помо-
гает предотвратить неспецифическое 
связывание антител, что обеспечивает 
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более точные результаты исследова-
ния. После подготовки, срезы инку-
бируются с первичными антителами, 
специфичными к интересующему 
белку. Инкубация осуществляется 
при комнатной температуре или при 
4 °C в течение определенного времени, 
что позволяет антителам эффективно 
связываться с целевыми антигенами. 
Следующим этапом являются про-
мывки срезов и добавление вторич-
ных антител, которые конъюгированы 
с ферментом, таким как пероксидаза 
или щелочная фосфатаза. Вторичные 
антитела связываются с первичны-
ми, усиливая сигнал и обеспечивая 
возможность визуализации экспрес-
сии антигена. На этапе визуализации 
к образцам добавляется хромоген, 
например, 3,3›-диаминобензидин 
(DAB), который реагирует с фермен-
том и образует коричневый осадок в 
местах связывания антител. Это по-
зволяет наглядно видеть экспрессию 
антигенов в тканях. Срезы могут быть 
дополнительно контрастно окрашены 
гематоксилином для визуализации 
ядер клеток. Это способствует лучшей 
оценке морфологии клеток и струк-
турных деталей образца. После окон-
чательной промывки и обезвожива-
ния, срезы заливаются монтирующим 
средством и накрываются покровным 
стеклом. Затем проводится оценка об-
разцов под световым микроскопом, и 
патолог интерпретирует результаты 
на основании интенсивности и лока-
лизации окрашивания.

Эта четкая последовательность 
действий позволяет выявлять и коли-
чественно оценивать наличие и рас-
пределение определенных белков в 
ткани яичников. Таким образом, ИГХ 
является неотъемлемой частью диа-

гностики различных патологических 
состояний, открывая новые горизон-
ты в понимании заболеваний и улуч-
шая подходы к их лечению.

Паттерны позитивного и не-
гативного окрашивания в диа-
гностике раковой диссеминации 
яичников при проверке на онкобе-
зопасность. 

Иммуногистохимическое (ИГХ) 
исследование представляет собой 
один из основных методов, используе-
мых в патологии для определения экс-
прессии специфических белков в тка-
нях, что позволяет врачам проводить 
более точную диагностику различ-
ных видов опухолей. В данной статье 
рассматриваются основные маркеры, 
используемые для позитивного и не-
гативного окрашивания в контексте 
колоректальной карциномы, рака мо-
лочной железы и эндоцервикальной 
аденокарциномы.

Позитивное окрашивание. По-
зитивное окрашивание служит при-
знаком присутствия определенных 
белков, которые могут свидетельство-
вать о характере опухоли. 

Колоректальная карцинома и не-
оплазии аппендикса являются при-
мерами, где определенные маркеры, 
такие как CK20, SATB2 и CDX2, игра-
ют ключевую роль. Эти молекулы не 
только помогают в диагностике, но и 
дают информацию о биологии опу-
холи. Так, CK20 является надежным 
маркером для колоректальных опухо-
лей, в то время как SATB2 и CDX2 слу-
жат специфичными показателями, 
подтверждающими колоректальное 
происхождение новообразования.

Рак молочной железы — еще одна 
область, где иммуногистохимия ока-
зывает значительное воздействие. 
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Маркеры, такие как CK7, GATA3, 
TRPS1, GCDFP-15, маммаглобин, а 
также гормональные рецепторы ER 
и PR, часто используются для харак-
теристики опухоли. Эти маркеры не 
только подтверждают диагноз, но и 
помогают определять гормональную 
зависимость опухоли, что важно для 
выбора стратегии лечения. В случаях 
трижды негативной карциномы до-
полнительное использование SOX10 
может предоставить важную инфор-
мацию о характере опухоли.

Эндоцервикальная аденокарци-
нома обладает своими уникальными 
паттернами иммуногистохимическо-
го окрашивания. Здесь CK7, PAX8 и 
p16 часто демонстрируют позитивное 
окрашивание, особенно если имеется 
связь с высокоонкогенными типами 
вируса папилломы человека (ВПЧ). 
Эти маркеры помогают точно иденти-
фицировать тип опухоли и стратегию 
её лечения.

Негативное окрашивание. Не-
гативное окрашивание, напротив, 
может указывать на отсутствие опре-

делённых белков, что также имеет ди-
агностическую ценность.

В колоректальной карциноме и не-
оплазиях аппендикса маркеры, такие 
как CK7, PAX8, ER и PR, могут демон-
стрировать негативные результаты. 
Это отсутствие экспрессии указывает 
на то, что опухоль может не соответ-
ствовать типичному паттерну, связан-
ному с колоректальным онкогенезом, 
тем самым направляя клицистов к бо-
лее глубокому анализу.

В раке молочной железы негатив-
ное окрашивание таких маркеров, 
как CK20, PAX8, WT1 и CA-125, также 
имеет важное значение. Например, 
отсутствие CA-125 может помочь ди-
агностировать рак, отличающийся от 
серозного аденокарциномы яични-
ков.

Эндоцервикальная аденокарци-
нома, испытывающая негативную ре-
акцию на CK20, ER, PR и виментин, 
также предоставляет ценную инфор-
мацию о типе клеток и их свойствах, 
что может влиять на дальнейшую так-
тику лечения.

Таблица 1
Иммуногистохимические профили первичных опухолей:  

маркеры с позитивной и негативной окраской

Тип первичной  
опухоли

Положительная  
окраска

Негативная  
окраска

Колоректальный рак CK20, CEA. CDX2 CK7(VE в муцинозном),  
CA 125, MUC5AC, HAM56(VE)

Желудок CK7,CK20(VE), MUC5AC CA 125, HAM56(VE)

Молочная железа GCDFP15, маммаглобин, 
GATA3, ER (VE), PR(VE) виментин, WT1, CA 125(VE)

Почечно-клеточная 
карцинома 
(светлоклеточная)

виментин, AE1/AE3, CD10, 
RCC, PAX8 CK7, CK20, 34βE12

Рак шейки матки p16, CEA, инфекция ВПЧ ER, PR
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Эти данные помогают в иммуно-
гистохимической дифференциации 
различных типов опухолей, опреде-
ляя экспрессию и отсутствие специ-
фических белков, что важно для точ-
ной диагностики и выбора стратегии 
лечения.

Заключение. Иммуногистохими-
ческое окрашивание представляет 
собой важный инструмент в клиниче-
ской практике, позволяя оцифровы-
вать биологические особенности опу-
холей через определенные маркеры. 
Понимание паттернов позитивного и 
негативного окрашивания не только 
усиливает диагностику, но и является 
основой для выработки целевых тера-
пий и улучшения исходов лечения. 
Исследование и использование этих 
маркеров открывают новые горизон-
ты в онкологии, помогая врачам в 
принятии более обоснованных реше-
ний при выборе лечебной стратегии.
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SUMMARY
IMMUNOHISTOCHEMICAL STUDY IS THE KEY TO DETECTING CANCER 
DISSEMINATION DURING CRYOPRESERVATION OF OVARIAN TISSUE IN 

CANCER PATIENTS

Kahharov Alisher Jamoliddinovich, 
Khodjaeva Nozima Xayrullayevna

Tashkent State Dental Institute, Medifarm EKO Private Clinic, Tashkent, Uzbekistan
alisher1510@mail.ru

This approach not only improves treatment results, but also contributes to improving 
the quality of life of patients, giving them the opportunity to preserve reproductive poten-
tial even after undergoing aggressive oncological therapy. The study opens new horizons 
in the integration of modern diagnostic and therapeutic methods into practical oncology 
and reproductive medicine.

REZUME
IMMUNOGISTOKIMYOVIY TADQIQOTLAR – SARATON  

BEMORLARDA TUXUMDON TO‘QIMASINI KRIOKONSERVASIYA 
QILISHDA SARATON TARQATISHINI ANIQLASH KALITI

Kaxxarov Alisher Jamoliddinovich, 
Xodjayeva Nozima Xayrullayevna

Toshkent davlat stomatologiya instituti, Mediofarm EKO xussusiy klinikasi,  
Toshkent, O‘zbekiston
alisher1510@mail.ru

Taqdim etilgan ma’lumotlar o‘sma belgilarini to‘g‘ri aniqlash va ularning naqsh-
larini aniqlash muhimligini ta’kidlaydi, bu esa kriyokonservatsiya jarayonining 
xavfsizligini sezilarli darajada oshiradi. Bunday yondashuv nafaqat davolash nati-
jalarini yaxshilaydi, balki bemorlarning hayot sifatini yaxshilashga yordam beradi, 
hatto agressiv saraton terapiyasidan o‘tgandan keyin ham reproduktiv salohiyat-
ni saqlab qolish imkoniyatini beradi. Tadqiqot zamonaviy diagnostika va davolash 
usullarini amaliy onkologiya va reproduktiv tibbiyotga integratsiya qilishda yangi 
ufqlarni ochadi.
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Ушбу изланишимизда Қорақалпоғи-
стон Республикаси Нукус шаҳрида 
жойлашган Болалар юқумли касалли-
клари шифохонасининг болалар ичак 
касалликлари бўлимида, ўткир ичак 
касалликларига ташхис куйиш учун ла-
боратория (бактериологик, молекуляр 
генетик) текширувлар ўтказилди. Тек-
ширув натижаларига кўра, текширув 
усулларининг самарадорлиги ўрганилди. 
Лаборатория (бактериологик, молеку-
ляр генетик - ПЗР ) текширувлар ора-
сидаги фарқ p=0,001=0,1%ни кўрсатди. 
Бу эса касалликга ташҳис қўйишда ПЗР 
усулини кўллаш, этиолгияси аниқлан-
маган ташхиснинг кескин камайишига 
олиб келади. 

Мавзунинг долзарблиги. Сўнги 
йилларда дунёда ўткир ичак касал-
ликлари (ЎИК) билан касалланиш 
даражаси буйича эпидемиологик ва-
зият барқарорлигича қолмоқда [3,5].  
Катталар ва болаларда номаълум эти-
ологияли ЎИК билан касалланиши-
да ўсишнинг қайд қилиниши эпиде-
миологлар ва бактериологлар учун, 
эпидемиологик назоратни яхшилаш, 
профилактик ва лаборатория усулла-
рини такомиллаштириш зарурлиги-

ни кўрсатади (Г.Г. Онищенко,  2009). 
Махсус лаборатория текширув на-
тижаларига кўра, ЎИКларида вирус 
этиологияли (ротавирус,  норовирус 
ва астровирус) ЎИКлари доминант-
лиқ қилмоқда [3,6]. ЎИКлар муам-
моси Ўзбекистон Республикаси учун 
ҳам ўз аҳамиятини сақлаб қолмоқда 
[1,2,4], яъни ўткир диарея билан оғри-
ган беморларни ташхислаш, самара-
ли даволаш, касаллик қўзғатувчи ми-
кроорганизмларнинг хусусиятларини 
аниқлаш бирқанча қийинчилик туғди-
ради [2,8]. Бир томондан касалланиш 
ҳолати анча юқорилиги бўлса, иккин-
чи томондан янги сероварлар пайдо 
бўлиб, касалликнинг оғир кечишига 
сабаб бўлмоқда. Шу сабабли, инсон-
ларда ЎИКларининг эрта ташхисоти-
да замонавий усулларни қўллаш, да-
волаш тадбирларини такомиллашти-
риш ва асоратларини олдини олиш 
ҳозирги кунда тиббиёт ходимлари ол-
дида турган энг муҳим вазифалардан 
бири бўлиб қолмоқда [1,7,9].

Мақсад. Нукус шаҳрида ўткир 
ичак касалликларини клиник-лабора-
тор текширув усулларининг самара-
дорлигини ўрганиш.
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Тадқиқод материаллари ва усул-
лари. Тадқиқод ишимиз 2024 йилнинг 
июль ойидан август ойи оҳиригача 
бўлган муддатда Қорақалпоғистон 
Республикаси болалар юқумли ка-
салликлари (КРБЮК) шифохонаси-
нинг болалар ичак касалликлари бў-
лимида (Нукус шаҳрида жойлашган) 
ўтказилди. Текширув материали си-
фатида 178 нафар беморларнинг на-
жас намуналари олинди. Касаллик 
этиологиясини аниқлаш мақсадида 
нажас намуналари бактериологик ва 
молекуляр-генетик, яъни полимераза 
занжир реакцияси (ПЗР) текшируви-
дан ўтказилди. Бактериологик тек-
шириш учун гўшт пептонли булъон 
(ГПБ), пептонли сув, Эндо, SS, ВСА, 

клиглер озиқ муҳитларидан фойдала-
нилди. Вирусологик текшириш учун 
«АмплиСенс® ОКИ скрин-FL» тест 
системасидан фойдаланилди. Текши-
рув натижаларининг ҳақиқийлигини 
баҳолаш учун статистик усулларидан 
(P, m, t кўрсаткичлари ҳисобланди) 
фойдаланилди. 

Натижалар. Қорақалпоғистон Ре-
спубликаси болалар юқумли касал-
ликлари шифохонасида (Нукус ш.) 
ўткир ичак касалликлари (ЎИК) би-
лан касалланган 178 нафар беморлар-
нинг нажас намуналари текширилди. 
Мурожат қилганларнинг 60%-ўғил ва 
40%-қиз болалар, беморларнинг ўрта-
ча ёш кўрсаткичи 2,75±0,25. (диаграм-
ма-1). 

Диаграмма-1

Диаграмма-1. Қорақалпоғистон Республикаси болалар юқумли  
касалликлари шифохонасида (Нукус ш.) текширилган контингентнинг  

ёш кўрсаткичи буйича бўлиниши.  

Диаграммадан кўриниб турибдики, текширув ўтказилган ёш тоифалари 
орасида 1-3 ёш оралиғидаги контингент кўпчилкини (48%) ва қолган ёш тои-
фалари камроқни ташкил қилди. 

 Биз мана шу кўрсатилган ёш тоифалар орасида ЎИКнинг этиологияси 
(кўзғатувчиси) аниқланган ва касалликнинг кўзғатувчиси аниқланмаган бе-
морларни ажратдиқ. (диаграмма-2).
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ЎИКнинг кўзғатувчиси 45 (25,2%) 
нафар беморларимизда аниқланди 
ва 133 (74,7%) нафар беморларимизда 
касаллик кўзғатувчиси аниқланмади. 
2-диаграммадан кўриниб турибдики 
касаллик асосан >1 ва 1-3 ёшгача бўл-
ган болалар орасида кузатилган ва 
бу ёш тоифалари орасида ЎИКнинг 
кўзғатувчиси аниқланган беморлар-

га қараганда, касаллик кўзғатувчиси 
аниқланмаган беморлар ёш тоифала-
рига мос ҳолда кўпчиликни ташқил 
қилади. Биз касаллик кўзғатувчиси 
аниқланган 45 (25,2%) нафар бемор-
ларимизда, касаллик кўзғатувчилари-
нинг таркибини ўрганишга ҳарақат 
қилиб кўрдик (Диаграмма-3).

 Диаграмма-3

Диаграмма-2 

 
Диаграмма-1. ЎИКнинг этиологияси (кўзғатувчиси) аниқланган ва 

касалликнинг кўзғатувчиси аниқланмаган беморларнинг  ёш кўрсаткичи 
буйича бўлиниши (абс.кўрсаткич).

Диаграмма-3. ЎИКнинг кўзғатувчиси аниқланган беморларда,  
касаллик кўзғатувчиларининг таркиби
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Биз касаллик кўзғатувчиси аниқ-
ланган 45 (25,2%) нафар беморлари-
мизда касалликнинг этиологик тарки-
би буйича 11 нафар беморда Klebsiella 
24,4%, 13-нафарида Citrobacter 28,8%, 
9-нафарида Proteus 20%, 5-нафари-
да Shigella sonnei 11,1%, 6-нафари-
да Shigella flexneri 13,3% аниқланди. 

Беморларнинг кўпчилигида касал-
лик кўзғатувчиси аниқланмаганлиги 
(74,7%) сабабли биз 178 нафар бемор-
ларнинг нажас намуналарини ПЗР 
усулида аниқлашга ҳаракат қилиб 
кўрдик ва куйидаги натижаларни ол-
дик. диаграмма-4.  

  
Диаграмма-4

Диаграмма-4. Касалликнинг вирусли этиологик таркибин аниқлаш 
мақсадида беморларнинг нажас намуналарини ПЗР усулида текширилди.

Диаграмма-5. 

Диаграмма-5. Касалликнинг бактериал этиологик таркибини аниқлаш 
мақсадида беморларнинг нажас намуналарини ПЗР усулида текширилди.
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Текширув натижаларига кўра ви-
рус этиологияли ЎИК асосан >1 ва 1-3 
ёшгача бўлган болаларда кузатилди. 
Булар орасидан астровирус ва аде-
новирус доминантлик қилди, қолган 
ёш орасида  астровирус, аденовирус, 
норовирус ва ротавируслар кам ҳолат-
ларда кузатилди. Шу билан бирга бак-
терия этиологияли ЎИК ни хам ПЗР 
усулида текширилди диаграмма-5.  

Бактериал этиологияли ЎИК асо-
сан >1, 1-3 ва 7 ёшдан катта болалар 
орасида кузатилди. ЎИКга сабабчи 
бўлган Shigella бактерияси кўрсатил-
ган ёш гуруҳлари орасида етакчи бўл-
ди. Бу ёш гуруҳлар орасида Salmonella 
бактерияси аниқланмади. 

Хулоса. Юқорида олинган нати-
жалар бўйича қуйидагиларни хуло-
са қилиш мумкин: Касаллик этиол-
гиясини аниқлашда бактериологик 
усулда  178 нафар беморларни те-
ширганимизда 45 нафарида касаллик 
этиологияси аниқланди, ПЗР усулида 
178 нафар беморларни теширгани-
мизда  170 нафарида касаллик эти-
ологияси аниқланди. Лаборатория 
(бактериологик, молекуляр генетик 
- ПЗР ) текширувлар орасидаги фарқ 
p=0,001=0,1%ни кўрсатди. Бу эса ама-
лиётда ЎИКга ташхис куйишда ПЗР 
усулини қўллашни кўрсатади. 
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По результатам обследования изучена эффективность методов обследования. 
Разница между лабораторными (бактериологическими, молекулярно-генетически-
ми – ПЦР) исследованиями составила p=0,001=0,1%. Это свидетельствует о том, 
что использование метода ПЦР в диагностике заболеваний приводит к резкому сни-
жению диагнозов с неизвестной этиологией.

 SUMMARY
CLINICAL AND LABORATORY RESULTS OF EXAMINATION  
OF ACUTE INTESTINAL DISEASES IN THE CITY OF NUKUS

Kudiyarov Islambek Abdinasirovich 

Tashkent Medical Academy
kudiyarovislambek@gmail.com

Keywords: acute intestinal infections, etiology, bacterium, virus, children, adults.
According to the results of the examination, the effectiveness of the examination 

methods was studied. The difference between laboratory (bacteriological, molecular 
genetic – PCR) examinations was p=0.001=0.1%. This indicates that the use of the 
PCR method in diagnosing diseases leads to a sharp decrease in diagnoses with an 
unknown etiology.
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Ushbu maqolada bolalarda virusli 
diareyalarda rux elementi saqlagan dori 
vositalarining samaradorligini baholash 
o‘rganilgan. Tadqiqot ishi Qashqadar-
yo viloyat yuqumli kasalliklar kasalxo-
nasida olib borildi. Tekshirish uchun 80 
ta virus etiologiyali diareya bilan zarar-
langan 1 yoshdan 5 yoshgacha bo‘lgan 
bolalarda olib borildi. Tadqiqotga olin-
gan bemorlarni 2 ta guruhchaga: Asosiy 
guruhchaga Bifolak aktiv preparati, Na-
zorat guruhchalariga Bifolak Zn prepa-
rati berildi va ichak mikroflorasi o‘zgar-
ishlari o‘rganildi. Sun’iy oziqlantirilgan 
bolalarda virusli diareyalarning 70%ga-
cha qismida aniqlandi. 

Muammoning dolzarbligi: O‘tkir 
ichak infeksiyalari sog‘liqni saqlash 
tizimi oldida turgan jiddiy muammo-
lardan biri xisoblanadi. JSST ma’lumot-
lariga ko‘ra har yili dunyo bo‘yicha 
milliardga yaqin diareyali kasalliklar 
ro‘yxatga olinadi, shulardan 4 mln ga 
yaqini vafot etadi. Bemorlarning 60-70% 
qismi 14 yoshgacha bo‘lgan bolalar xi-
soblanadi [1].

Xalqaro izlanishlar ko‘rsatishicha, 
50-80% hollarda diareyaning sababi turli 
viruslar  xisoblanadi. Virusli diareyalar 
ichida rotaviruslar asosiy o‘rinni egal-

laydi va barcha o‘tkir ichak infeksiyalar-
ining 25-60% ni tashkil etadi.

O‘tkir virusli diareyalardan har yili 2 
mln.ga yaqin odam o‘ladi (M.I.Gorbuno-
va, N.V.Tikunova, 2018). So‘ngi yillarda 
o‘tkir rotavirusli ichak infeksiyasi bilan 
zararlanish keskin darajada ortib bor-
moqda. Shuni alohida ta’kidlash lozim-
ki, kasallik asosan qishki-bahorgi mav-
sumda ko‘p uchraydi (L.N.Mazankova, 
N.O.Ilina, O.A.Kondrakova, A.M.Zatev-
alov 2015).

Virusli infeksiyalarning tashqi mu-
hitga chidamliligi, yuqori yuqumliligi 
sog‘liqni saqlash tizimida katta muam-
molardan sanaladi. Virusli diareyalarn-
ing  yangi tug‘ilgan chaqaloqlar orasida 
ham uchraydi. Kattalar orasida 25% hol-
larda uchrab, sayoxatchilar kasalligi deb 
yuritiladi.

Virusli diareyalar 5 yoshgacha 
bo‘lgan bolalar orasida og‘ir kechuvchi 
diareyaning asosiy sabablaridan biri his-
oblanadi va natijada rivojlanmagan dav-
latlarda kasallanish va o‘lim soni ko‘pay-
ishiga sabab bo‘ladi (E.T.Isakbayeva, 
E.Musabaev, L.Antil,2017).

So‘ngi yillardagi izlanishlar shuni 
ko‘rsatmoqdaki virus etiologiyali o‘tkir 
ichak infeksiyalarini klinik kechishida 
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kataral o‘zgarishlar aniqlanmoqda va bu 
o‘zgarishlarning 81,2% ulushi rotavirus 
infeksiyasiga tegishlidir (T.A.Daminov, 
L.N.To‘ychiyev 2000).

So‘ngi yillarda bolalarda o‘tkir ichak 
infeksiyalarining  etiologik strukturasi 
o‘zgarishi kuzatilmoqda [4-5]. Xalqa-
ro tadqiqotlar shuni ko‘rsatmoqdaki, 
50-80% diareya turli viruslar tufayli ke-
lib chiqishi mumkin (rotavirus, nora-
virus, adenovirus va boshqalar.). JSST 
ma’lumotiga ko‘ra deyarli har bir bola 
5 yoshgacha rotavirusli gastroenterit 
bilan kasallanadi. Har yili 600 000 bola 
rotavirusli gastroenteritdan o‘ladi. [3]. 
Ko‘pincha 2 yoshgacha bo‘lgan su’niy 
oziqlantirilgan bolalarda rotavirusli gas-
troenterit ko‘p uchraydi [6].

Rux homiladorlik davridan keksalik 
davrgacha inson uchun zarur bo‘lgan 
eng muhim mikroelementlardan biridir. 
U essensial (almashtirib bo‘lmaydigan) 
mikroelementlar guruhiga kiradi [7].

Ruxga bo‘lgan kunlik ehtiyoj 10 mg 
dan 25 mg gacha tashkil qiladi [8]. Kun-
lik ratsionda ruxning taxminan 90 foizi 
ichaklar orqali chiqariladi, qolgani siydik 
bilan va juda oz qismi ter bilan ajraladi. 
Normal sharoitda chiqarib yuboriladi-
gan va qabul qilinadigan rux miqdori 
taxminan teng bo‘lishi kerak, ya’ni tash-
qi ruxning so‘rilishi, oshqozon-ichak 
sekretsiyasi va ichki ruxning ajralishi ja-
rayonlari bir-biriga teng bo‘ladi [9-10].

Yuqumli kasalliklarni davolash va 
oldini olish sohasidagi yutuqlarga qara-
may, o‘tkir ichak kasalliklari dunyoning 
barcha mamlakatlarida jiddiy muammo 
bo‘lib qolmoqda. Chunki ular hamon 
dunyo miqyosidagi kasallanish va o‘lim 
ko‘rsatkichlari tuzilmasida ikkinchi 
o‘rinni barqaror egallab kelmoqda [12].

Dunyoda onalar, yangi tug‘ilgan 
chaqaloqlar va yosh bolalarga tez tibbiy 

yordam ko‘rsatish yaxshilanganiga qara-
may, bolalar o‘limi eng asosiy muammo-
lardan biri bo‘lib qolmoqda [14-15-16]

Har yili bu yosh toifasidagi 760 ming 
bola diareyadan vafot etadi. 2013-yil-
da diareya dunyo bo‘yicha 5 yoshgacha 
bo‘lgan bolalarning 8,9 foizi va Yevropa 
mintaqasida 5 yoshgacha bo‘lgan bola-
larning 4,1 foizi o‘limiga sabab bo‘lgan 
[13].

Tadqiqot maqsadi: Bolalarda virusli 
diareyalarda rux elementi saqlagan dori 
vositalarining samaradorligini bahol-
ashdan iborat.

Tekshirish usullari va materiallari: 
Biz barcha bemorlarimizni Qashqadaryo 
viloyat yuqumli kasalliklari kasalxonasi-
da olib borildi. Tekshirish uchun 80 ta 
virus etiologiyali diareya bilan zararlan-
gan 1 yoshdan 5 yoshgacha bo‘lgan bola-
larni oldik. Ularning barchasida immu-
noxromatografik test poloskalari va PZR 
yordamida virusli diаrеya tasdiqlangan. 
Bemor bolalarda tekshiruv 2021-2024 
yillarda olib borildi. Najas tarkibidagi 
bakterial mikroflorani aniqlash uchun 
najas turli oziq muhitlarga ekib o‘rgan-
ildi. Tekshiruvlar Qarshi shahar sani-
tariya-epidemiologiya markazining vi-
rusologiya va bakterial laboratoriyasida 
o‘tkazildi.

Bolalarda rotavirusli gastroenter-
it mikst shaklda ham keng tarqalgan. 
Har bir mikst shakldagi infeksiya keltir-
ib chiqaradigan kasallikning o‘ziga xos 
klinikasi mavjud bo‘lib, erta yoshdagi 
bolalarda monoinfeksiya shaklidan ke-
skin farq qiladi. Bu esa yosh bolalarda 
mikst va monoinfeksion jarayonlarni 
o‘rganishda maqsadni to‘g‘ri qo‘yishni 
talab qiladi.

Klinik tashxisni tasdiqlash uchun 
IFA usulida najasda rotavirus antigen-
ini aniqlash, mikst shaklida esa, najasda 
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ichakdagi patogen va shartli-patogen 
mikroorganizmlarni bakteriologik tek-

shiruv orqali tasdiqlash lozim bo‘ladi 
(YU.B. Belan, N.A. Polyanskiy, 2008y.).

1-jadval 

Virus etiologiyali diareya bilan kasallangan bemor bolalar  
najasining etiologik taqsimlanishi

Qo‘zg‘atuvchi
n=80

Mutloq %
Rotavirus 48 60

Adenovirus 27 33,75
Noravirus 5 6,25

Tekshiruvlar shuni ko‘rsatdiki, aniqlangan bemorlarning asosiy qismida  kasallik 
rotavirus etiologiyali (60%) bo‘lib chiqdi.

2-jadval.
Diareya bilan kasallangan bemor bolalarning jins bo‘yicha taqsimlanishi

Jins

Miqdori
O‘g‘il bolalar Qiz bolalar

Mutloq 48 32
% 60 40

3-jadval.
Diareya bilan kasallangan bemor bolalarning yosh bo‘yicha  taqsimlanishi

Yoshi
Virusli diareya N=80

Mutloq %
1-3 yosh 45 56
3-5 yosh 35 44

3-jadvaldan ko‘rinib turibdiki, biz-
ning tadqiqotimizda kasallik asosan 
bolalar ning 1-3 yoshgacha bo‘lgan kon-
tingentida aniqlangan. 

Tadqiqot natijalari: Barcha bemor-
larimiz 2 ta guruhchaga bo‘linib olindi. 
.Asosiy guruhchaga Bifolak aktiv prepa-
rati nazorat guruhchalariga Bifolak Zn 
preparati berildi va ichak mikroflorasi 
o‘zgarishlari o‘rganildi.

Bifolak Zn preparati tarkibidagi rux, 

bifido-laktobakteriyalarning maxsus  
komp leksi ichaklarning ko‘p bosqichli 
himoyani ta’minlaydi; Immunitet javobi-
ni jadallashtiradi va organizm himoyas-
ini  nospetsefik omillarini faollashtiradi.

Tadqiqot davomida barcha bemor-
larda olib borilgan davo muolajarini tah-
lil qilib o‘rganishimiz davomida Bifolak 
Zn va Bifolak aktiv dori moddalarining 
farmokologik xususiyatlarini va davo 
muo  lajalaridagi samaradorlikni o‘rgandik.
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Kuzatuvmizdagi barcha bemor bola-
larda diareya rivojlanishidagi gastro-
enterit sindromi ishtahaning pasayishi, 
qorinda og‘riq va g‘uldirash paydo bo‘li-
shi, ko‘ngil aynishi va qayt qilish bilan 
xarakterlanadi. Rotavirusli gastroenter-
itga esa ko‘proq suyuq, ko‘p miqdorda, 
ko‘pikli, patologik aralashmalarsiz, sariq 

yoki sariq-yashil rangdagi najas xarak-
terlidir. Kasallikning yengil shaklida na-
jas bo‘tqasimon ham bo‘lishi mumkin. 
Og‘riq asosan qorinning yuqori qismida, 
ba’zan diffuz holatda turli intensivlikda 
bo‘ladi. Deyarli har doim qorinda kuchli 
quldirash kuzatiladi.

Rotavirus etiologiyali diareyalarda Bifolak-Zn va Bifolak aktiv  
qo‘llanilishining samaradorligini taqqoslash

Rotavirus etiologiyali kasallik BifolakZn Bifolak aktiv
Bifidobakteriyalar 7,9±2,9 9,6±0,6 9,2±0,7
Laktobakteriyalar 3,1 ±1,3 4,1±0,4 3,4±0,4

Enterokokklar 6,2±2,0 5,5±0,6 5,8±0,7
Tipik E.coli 7,0±2,4 8,2±0,6 7,5±0,3

Laktozanegativ E.coli 4,2±0,7 3,0±0,4 3,7±0,4
St. aureus 2,1 ±0,7 0 0

Candida zamburug‘lari 3,6±0,5 2,0±0,3 3,0±0,4

Agar diareya virus etiologiya ekanligi 
tasdiqlansa, kompleks davoda tarkibida 
Zn, lakto va bifidobakteriyalar saqlovchi 
probiotiklarni o‘z vaqtida qo‘llash 
samaraliroq natija berganligi tadqiqot 
davomida aniqlandi.

Xulosa: Tadqiqot ishning natijasida 
1-5 yosh bolalarda asosan fon kasalliklari 
yoki sun’iy oziqlantirilgan bolalarda vi-
rusli diareyalarning uchrashi kuzatildi 
(70%gacha). Bemor bolalarda 48 nafari-
da rotavirus, 27 nafarida adenovirus in-
feksiyasi, 5 nafarida noravirus infeksiyasi 
uchradi.

Tadqiqotdagi bemorlarimizda ro-
tavirus aniqlangan bolalar rotavirus-
ga qarshi vaksina qabul qilmaganligi 
aniqlandi. Kompleks davoda probio-
tiklarni qo‘llash virusning organizmdan 
elemenizatsiyani kuchaytiradi va organ-
izmda virus qarshi xususiy interferonlar 
hosil bo‘lishini stimullaydi.
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РЕЗЮМЕ
ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ, 
СОДЕРЖАЩИХ ЦИНК, ПРИ 

ВИРУСНЫХ ДИАРЕЯХ У ДЕТЕЙ
Курбонов Бунёд Шавкатович

Туронский университет
qurbonovbunyod910@gmail.com

Ключевые слова: Острая вирусная 
диарея, бифолак актив, бифолак Zn, 
Кашкадарья, ротавирус, аденовирус, би-
фидобактерии, лактобактерии.

В данной статье изучена оценка эф-
фективности препаратов, содержащих 
цинк, при вирусных диареях у детей. 
Обследование проводилось у 80 детей в 
возрасте от 1 года до 5 лет с диареей ви-
русной этиологии. Пациенты, включен-
ные в исследование, были разделены на 2 
подгруппы: основная подгруппа получа-
ла препарат Бифолак актив, контрольная 
подгруппа получала препарат Бифолак 
Zn. Изучались изменения микрофлоры 
кишечника. У детей, находящихся на ис-
кусственном вскармливании, вирусная 
диарея выявлялась в до 70% случаев.

SUMMARY
EVALUATING THE EFFECTIVENESS OF 
ZINC-CONTAINING MEDICATIONS IN 

VIRAL DIARRHEA IN CHILDREN

Qurbonov Bunyod Shavkatovich
Turon University

qurbonovbunyod910@gmail.com

Keywords: Acute viral diarrhea, bifolak 
Active, bifolak Zn, Qashqadaryo, rotavirus, 
adenovirus, bifidobacteria, lactobacilli.

This article examines the effectiveness of 
zinc-containing medications in treating viral 
diarrhea in children. The research involved 
80 children aged 1 to 5 years diagnosed 
with diarrhea of viral etiology. The patients 
included in the study were divided into 2 
subgroups: the main subgroup was given the 
preparation Bifolak aktiv, while the control 
subgroup was given Bifolak Zn. Changes in 
intestinal microflora were studied in both 
groups. It was found that up to 70% of viral 
diarrhea cases were detected in artificially 
fed children.
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Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), связанная с атеросклерозом 
коронарных сосудов, охватывает ши-
рокий спектр клинических состоя-
ний, которые включают бессимптом-
ный субклинический атеросклероз и 
его клинические осложнения, такие 
как стенокардия, инфаркт миокарда 
(ИМ) и внезапная сердечная смерть. 
ИБС продолжает оставаться ведущей 
причиной смерти в индустриальном 
обществе. В данном обзоре освещены 
основные результаты исследований 
генов потенциальных мутаций играю-
щих определяющую роль в развитии 
семейной ИБС и ИМ, обобщены ре-
зультаты масштабных исследований 
генов-кандидатов и ассоциаций гено-
ма по всему миру (GWAS), и резюми-
руется текущее состояние проблемы.

Актуальность. Ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) остается основной 
причиной смерти. Атеросклероз ко-
ронарных артерий является наиболее 
распространенным фоновым патоло-

гическим процессом, ответственным 
за большинство клинически значи-
мых ИБС. Прогрессирующее сужение 
артериального просвета из-за нега-
тивного ремоделирования и расши-
рения атеромы вызывает ишемию 
миокарда и стенокардию. Разрыв уяз-
вимой атеросклеротической бляшки, 
локальная активация тромботических 
механизмов с/без тяжелого фонового 
стеноза, локальное образование тром-
ба и закрытие артериального просве-
та принимаются как основные меха-
низмы ОИМ. По данным различных 
исследователей, что гетерогенность 
расположения атеросклеротического 
ИБС может оказывать различное ге-
нетическое влияние на развитие ате-
росклероза [10].

Эти неоднородности фенотипиче-
ской характеристики, патологической 
этиологии ИБС и ИМ, а также слож-
ный молекулярный и клеточный па-
тогенез атеросклероза (рис. 1) способ-
ствуют возникновению трудностей, 
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связанных с идентификацией генов, 
значимых для развития ИБС и ИМ 
[17].

Клинические и популяционные 
исследования продемонстрировали 
значимую роль генетических факто-
ров в развитии ИБС и ИМ [22,24,28]. 
Сила наследственности в определе-
нии риска ИБС увеличивается с уве-
личением числа пораженных род-
ственников первой степени родства 
и с более молодым возрастом начала 
заболевания [20,28]. В многофактор-
ном анализе степень ИБС, основанная 
на коронарной ангиографии, также 
была тесно связана с историей роди-
тельской ИБС независимо от липидов 
плазмы, ожирения, гипертонии, ку-
рения сигарет и употребления алко-
голя [26].

Наибольший прогресс в исследо-
ваниях генетической предрасполо-
женности к развитию ИБС произошёл 
благодаря проведению исследований 
на однояйцевых близнецах, которые 
предоставили бесценные возможно-
сти для определения генетического 
компонента заболеваний. Однояйце-
вые близнецы, у которых одновремен-
но развивается ранняя, ангиографиче-
ски подтвержденная ИБС, у которых 
даже задействованы многие из тех же 
коронарных артерий, предоставляют 
весьма многообещающую информа-
цию относительно влияния генетики 
на ИБС [25]. 

В начале 1967 года Cederlöf R. и со-
авт. [6] наблюдали соответствие 21,7% 
истории ИБС у монозиготных близне-
цов по сравнению с 6,1% у дизиготных 
близнецов. Шведский реестр близне-
цов и Датский реестр близнецов явля-
ются двумя крупнейшими реестрами 
близнецов в мире. Шведский реестр 

близнецов охватил всех близнецов, 
родившихся с 1886 года, и включил 
20 966 близнецов. Наблюдение в тече-
ние 36 лет показало, что если один из 
близнецов умирает от ИБС, то отно-
сительный риск развития фатальной 
ИБС у второго близнеца составил 8,1 
для так называемых «однояйцевых» 
(монозиготных) близнецов (МЗ, иден-
тичные близнецы) [31] и 3,8 для т.н. 
«двуяйцевых» дизиготных близнецов 
(ДЗ, неидентичные близнецы). Рас-
четная наследуемость ИБС составила 
57% (50%-59%) у близнецов мужско-
го пола и 38% (25%-50%) у близнецов 
женского пола [32]. Влияние генетики 
очевидно в возрастном диапазоне от 
36 до 86 лет. Датский регистр близне-
цов (8000 пар близнецов) сообщил о 
повышенной частоте ИБС и смертей 
от ИБС у близнецов МЗ субъектов с 
ИБС по сравнению с близнецами ДЗ 
(44% против 14%), с расчетной насле-
дуемостью 0,53 у мужчин и 0,58 у жен-
щин [29]. В целом принято считать, 
что наследуемость ИБС составляет 
50–60%.

Масштабные проспективные эпи - 
 демиологические исследования на 
основе населения, такие как Western 
Collaborative Group Study [27], 
Health Professional follow-up study 
[8], Nurses› Health Study [7], FHS 
[24], British Regional Heart Study [21], 
German PROCAM study [4] и Utah 
Cardiovascular Genetic Research [13], 
подтвердили сильную независимую 
связь между семейным, родитель-
ским анамнезом ИБС и ИМ и воз-
никновением у потомства [16]. Эти 
генетические факторы не зависят от 
традиционных факторов риска (ТФР) 
этого заболевания. ТФР, такие как ги-
пертония, сахарный диабет, гипер-
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холестеринемия, низкая физическая 
активность, ожирение, С-реактивный 
белок, гомоцистеин плазмы и употре-
бление табака, как хорошо известно, 
имеют свои собственные сложные ге-
нетические компоненты с индивиду-
альными значениями наследуемости, 
которые были оценены в исследова-
ниях близнецов [18]. Атеросклероз 

Клинические 
проявления

Бессимптомный 
стеноз

Стабильная или 
нестабильная 
стенокардия.

Скрытый инфаркт 
миокарда

Острый инфаркт 
миокарда (ИМбпST 

и ИМпST).

Внезапная сердечная 
смерть

Основная патология

Ремоделирование 
атеромы 

положительное

Ремоделирование 
атеромы 

отрицательное

Разрыв 
бляшки/тромбоз

Критический стеноз/ 
тромбоз

Эмболизация

Спонтанное 
расслоение

Аномальное 
происхождение/ 

течение

Коронарный спазм

Миокардиальный 
мостик

Патологические 
процессы 

атеросклероза

Повреждение 
эндотелия

Отложение липидов

Окислительный 
стресс/реакция

Воспаление

Клеточная 
пролиферация/ 

апоптоз

Образование 
пенистых клеток

Отложение/ 
деградация матрикса

Разрыв бляшки/ 
гематома/ тромбоз

Образование 
неоваскулярных 

структур

— это многолетний патологический 
процесс, включающий сложные взаи-
модействия между генетикой и факто-
рами окружающей среды. Оценочная 
наследуемость ИБС и ИМ составляет 
от 50% до 60%. Наследуемость каждо-
го отдельного фактора риска указана 
как %. ИБС: Ишемическая болезнь 
сердца; ИМ: Инфаркт миокарда.

Рисунок 1. Гетерогенности при ишемической болезни  
сердца/инфаркте миокарда
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Гены, ассоциированные с ИБС и 
ИМ. Ранние анализы генов-кандида-
тов и сцепления выявили многочис-
ленные причинные гены и мутации, 
которые лежат в основе редкой менде-
левской моногенной ИБС. Многие из 
этих генов и мутаций участвуют в ме-
таболизме липидов. Недавно сочета-
ние большой родословной семейной 

ИБС и высокопроизводительной тех-
нологии геномного секвенирования 
привело к открытию панели новых 
возможных причинных генных мута-
ций для ИБС. В таблице 1 обобщены 
гены и мутации, которые считаются 
причинными для развития атероскле-
ротической ИБС.

Таблица 1

Гены и мутации, идентифицированные как причины моногенной 
семейной ишемической болезни сердца

Категории Гены Мутации

Моногенные
гены 
CAD

ST6GALNAC5 G295A (стр.*337Qext*20 стоп-лосс)
CYP27A1 G674A (п. Arg225His)
МЭФ2А 21-пн del в экзоне 11

ЛРП6 G1079A (п. Arg611Cys) T1298C (п. 
Asn433Ser)

Генные мутации при
водящие к высокому 
уровню ЛПНП

Рецептор ЛПНП > 1000 вариантов
PCSK9 9 мутаций с усилением функции

АпоВ-100 C10580G (стр. Arg3527Gln) C10800T 
(стр. Arg3531Cys) rs515135

LDLRAP1, ARH ARH1: 432 ins A (стр. FS170stop) ARH2: 
G65A (стр. Trp22ter)

Мутации 
приводящие к низкому 
уровню ЛПВП

AbsA1 Множество аллелей ABCA1 LoF 
Rs2230806 > A

LCAT > 80 мутаций Rs5923 ↑ ИБС у египтян

Мутации приводящие 
к высокому уровню ТГ Апо C-II ApoCII St. Michael стр. Gln70Pro

Связь между генетическим вари-
антом и риском возникновения ИБС 
и ИМ также обнаружена в ходе про-
ведения масштабных генетических ис-
следований (GWAS). Несмотря на кли-
ническую гетерогенность ИБС и ИМ, 
описанную выше, феномен семейной 
кластеризации ИБС и коллекции 
больших родословных с нескольки-
ми членами в нескольких поколениях 
предоставили возможность провести 

анализ сцепления и открытие генов. В 
последние годы были идентифициро-
ваны три потенциальных причинных 
гена и их ответственные мутации для 
родословных с явной менделевской 
аутосомно-доминантной (АД) ИБС 
и ИМ (табл. 1). Общей чертой этих 
мутаций является косегрегация с фе-
нотипом в индексной родословной и 
присутствие в неродственных когор-
тах. Функциональный анализ этих ге-
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нов также подтвердил их потенциаль-
ное участие в патогенезе ИБС и ИМ. 
Однако потенциальные роли этих се-
мейных причинных генов ИБС и мута-
ций в общей популяции неизвестны. 
Необходима дальнейшая проверка с 
дополнительными родословными и 
экспериментальными моделями.

MEF2A: MEF2A — это фактор 
транскрипции, принадлежащий к се-
мейству факторов усиления моноци-
тов (MEF). Экспрессия MEF2A проис-
ходит в кровеносных сосудах во время 
эмбриогенеза. В этот период MEF2A 
является ранним маркером васкулоге-
неза и взаимодействует с различными 
молекулами, которые, как известно, 
участвуют в патогенезе сердечно-со-
судистых заболеваний. Эта мутация 
D7aa MEF2A косегрегировала с фено-
типом CAD в манере AD в индексной 
родословной. Интересно, что та же са-
мая делеция экзона 11 в MEF2A была 
зарегистрирована у других лиц с 
CAD из разных этнических групп 
[15]. Миссенс-мутации в экзоне 7 гена 
MEF2A , приводящие к потере функ-
ции MEF2A, также были обнаружены 
у лиц с преждевременной Атероскле-
ротической ишемической болезнью 
сердца (САД), но не у контрольных 
лиц с соответствующим возрастом, эт-
нической принадлежностью и ИМТ, у 
которых отсутствовали ангиографиче-
ские доказательства CAD [12]. Однако 
потенциальные генетические или эко-
логические модификаторы могут сни-
зить фенотипическое проникновение. 
В тоже время не была доказана ассо-
циация полиморфизмов, которых не 
изменяют MEF2A с активацией транс-
крипции данного гена с повышенным 
риском развития ИБС [9], а фактиче-
ская распространенность функцио-

нальных мутаций MEF2A в общей по-
пуляции пока неизвестна.

Протеин 6, связан с рецептором ли-
попротеинов низкой плотности. Так, 
Wienke A. и соавт. (2001) [19] исследо-
вали группу экстремально необычных 
родственников с чрезвычайной рас-
пространенностью преждевременной 
ИБС, демонстрирующую почти еди-
нообразное наличие гипертонии, ги-
перхолестеринемии, СД II типа, ожи-
рения и отсутствие курения сигарет у 
затронутых лиц. Чрезвычайная семей-
ная кластеризация и сегрегация фе-
нотипов (как преждевременной ИБС, 
так и факторов риска) передавалась 
как высокопенетрантный признак 
[19]. Распространенный вариант гена 
LRP6 (rs2302685) (несинонимичная ко-
дирующая последовательность SNP в 
экзоне 14, T>C, p Ile1062Val), изначаль-
но был связан с болезнью Альцгейме-
ра с поздним началом у европеоидов 
[11], за которой последовал атеро-
склероз сонных артерий [23] и совсем 
недавно ИБС [30]. Полиморфный ва-
риант Ilr1062Val снижает сигнализа-
цию Wnt/β-катенина и антиапоптоти-
ческую активность в культивируемых 
клетках и стенках артерий. Дополни-
тельные миссенс-мутации в гене LRP6, 
которые коррелируют с его внекле-
точным доменом, были идентифици-
рованы путем секвенирования экзо-
нов и промотора LRP6 у пациентов с 
преждевременной ИБС и контроль-
ной группы в различных китайских 
когортах. Все эти миссенс-мутации 
вызывают потерю функции (LoF: loss 
of function) посредством снижения 
активности сигнала Wnt и ослабле-
ния пролиферации эндотелиальных 
клеток пупочной вены человека in 
vitro [30].
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В ходе изучения большой родос-
ловной, с четко определенными се-
мейными чертами, которая вместе с 
технологией массового параллельного 
секвенирования и биоинформатиче-
скими вычислительными и статисти-
ческими инструментами значительно 
ускорила темпы открытия генов, вы-
зывающих заболевания также была 
исследована роль гена CYP27A1 [5]. 
Механизм, лежащий в основе воз-
можной причинной роли мутантно-
го CYP27A1 в атеросклеротической 
ИБС, остается неизученным. Недавно 
мыши с дефицитом CYP27A1 на фоне 
дефицита ApoE продемонстрировали 
10-кратное снижение атеросклероза 
аорты после воздействия высокожи-
ровой диеты, связанной с 2-кратным 
снижением общего холестерина плаз-
мы, ЛПНП и липопротеинов очень 
низкой плотности (ЛПОНП), а также 
2-кратным повышением липопроте-
инов высокой плотности (ЛПВП). Эти 
результаты предполагают, что ген 
CYP27A1 участвует в регуляции гоме-
остаза холестерина, и изменения его 
активности могут впоследствии при-
вести к атеросклерозу [33].

ST6GALNAC5: Ген ST6GALNAC5 
является новейшим  дополнением к 
группе генов которые могут быть связа-
ны с развитеим ИБС. Inanloo Rahatloo 
et al [14] изучали высокоинбридинго-
вую иранскую родословную и её вза-
имосвязи с преждевременным раз-
витием ИБС. Непредвзятый GWAS в 
сочетании с секвенированием всего 
экзома двух затронутых членов иден-
тифицировал полиморфизм G295A в 
гене ST6GALNAC5, который привел 
к мутации p.Val99Met. Распростра-
ненность функциональных мутаций 
гена ST6GALNAC5 в общей популя-

ции и у пациентов с ИБС неизвестна. 
Механизм, посредством которого му-
тантный ген ST6GALNAC5 вызывает 
атеросклероз и ИБС, а также его по-
тенциальная роль в таргетной тера-
пии или в профилактике ИБС остают-
ся неизвестными.

Заключение. Таким образом, роль 
генетических маркёров в развитии 
ИБС и ИМ, не до конца доказана и  ну-
ждается в дальнейших исследованиях. 
Оперативные методы лечения ИБС, в 
частности проведение аорто-коронар-
ного шунтирования нередко приво-
дит к развитию осложнений. 

По данным исследований смерт-
ность от сердечно-сосудистых заболе-
ваний в 2019 году составила до 32% от 
общего числа всех случаев смертности 
в мире. По данным информационных 
источников за последнее пятилетие 
заболеваемость ССЗ возросла на 20%. 

Планируемые генетические ис-
следования по данному направлению 
могут быть проведены в лаборатории 
молекулярной генетики, цитогенети-
ки и FISH Республиканского специа-
лизированного научно-практического 
медицинского центра МЗ РУз. Вне-
дрение новых методов предиктивной 
медицины в область кардиологии 
может позволить сэкономить весьма 
значительные суммы и, что не менее 
важно повысить качество и продол-
жительность жизни пациентов. 
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Coronary artery disease (CAD) associated 
with coronary atherosclerosis encompasses 
a broad spectrum of clinical conditions that 
include asymptomatic subclinical atheroscle-
rosis and its clinical complications such as an-
gina, myocardial infarction (MI) and sudden 
cardiac death. CAD remains the leading cause 
of death in industrialized societies. This re-
view highlights key findings from studies of 
potential mutations in genes that play a de-
termining role in the development of familial 
CAD and MI, summarizes the results of large-
scale candidate gene and genome-wide asso-
ciation studies (GWAS) worldwide, and sum-
marizes the current state of the art. 
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Kirish: Yantar kislotasi hujayralar va 
to‘qimalarning tuzilishi va yangilanishi-
da ishtirok etadigan komponentlarning 
hosil bo‘lishida eng muhim elementidir 
[1]. U Krebs sikli jarayonida hosil bo‘la-
digan oraliq modda bo‘lib, yog‘ kislota-
lari, oqsillar, uglevodlar, sut va piruvat 
kislotasini sintez qilish va oksidlash 
uchun ishlatiladi [2].  

Organizm tomonidan qabul qilingan  
yantar kislotasi havfli o‘sma hujayralarn-
ing bo‘linishiga qarshilik qiladi, gista-
min ishlab chiqarilishini kamaytiradi, 
energiya almashinuvini tartibga soladi, 
organlar va to‘qimalarning funktsiyalar-
ini normallashtiradi [3,4,5]. Ushbu kis-
lota tana hujayralarini atrof-muhitning 
salbiy ta’siridan himoya qiladi, umuman 
organizmga antitoksik, antigipoksik 
ta’sir ko‘rsatadi [6].

Adabiyotlarda alkogolizmga qar-
shi ta’sirga ega  limon kislotasi, natriy 
sitrat, yantar kislotasi, mumiyo, taurin 
va natriy bikarbonatdan tashkil topgan 
kukin shaklidagi [7]; yantar, askorbin va 
glutamin kislotalaridan tashkil topgan 

BFQ kompozitsiyalari haqida ma’lumot-
lar keltirilgan [8]. 

Biz o‘z tajribalarimizda yantar kis-
lotasining N-Benziltsitizin bilan 1:1 nis-
batdagi kompozitsiyasining alkogoldan 
zaharlanishda antidotlik hususiyati ha-
qida ma’lumotlar keltirdik.

Tadqiqot maqsadi:  N-Benziltsitizin-
ning yantar kislotasi bilan 1:1 nisbatdagi 
kombinatsiyasining alkogolli intoksikat-
siya va narkotik uyqu davomiyligiga 
ta’sirini o‘rganish.

Material va metodlar: O‘rganilay-
otgan modda  N-Benziltsitizin O‘zR FA 
O‘MKI Alkaloidlar laboratoriyasida sin-
tez qilingan. 

Ushbu N-benziltsitizin moddasi-
ni yantar kislotasi bilan 1:1 nisbatdagi 
kompozitsiyasining  antidotlik xususi-
yatini eksperimental o‘rganish tajribalari 
«Yangi farmakologik moddalarni eks-
perimental (klinikadan oldingi) o‘rgan-
ish bo‘yicha qo‘llanma» ga muvofiq olib 
borildi [9]. O‘rganilayotgan moddaning 
biologik faolligini o‘rganish tajribalari 
Toshkent viloyatidagi «Liniyali labora-

UDK 615.21/26

YANGI  KOMPOZITSIYANING  ANTIDOTLIK  HUSUSIYATINI 
EKSPERIMENTAL  BAHOLASH

Latipova Shaxlo Bekdurdievna1,2, Aytmuratova Urxiya Kallibekovna1,  
Аzamatov Azizbek Azamat o‘g‘li1, Тursunxodjayeva Firuza Muratovna1

1O‘zbekiston Respublikasi Fanlar akademiyasi Akademik S.Y. Yunusov nomidagi  
O‘simlik moddalari kimyosi instituti  

2Toshkent tibbiyot akademiyasi Urganch filiali
azizbek.azamatov@bk.ru

Kalit so‘zlar: N-benziltsitizin, yantar kislotasi, alkogoldan zaharlanish, uretan, 
etaminal natriy



171

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

toriya hayvonlari» pitomnikidan olin-
gan, standart vivariya sharoitida tabiiy 
12 soatlik yorug‘lik sikli, 25±20C havo 
haroratida saqlangan og‘irligi 18-20 g 
bo‘lgan naslsiz oq erkak sichqonlarda 
o‘tkazildi. Tajriba hayvonlari oziq-ovqat 
standartlariga muvofiq oziqlantirildi. 
Hayvonlarning kemiruvchilar uchun 
maxsus ichimlik idishlari yordamida 
sanitariya-kimyoviy va bakteriologik 
tahlildan o‘tkazilgan suvdan cheksiz 
foydalanishiga sharoit yaratilgan. 

Kompozitsiyaning antidotlik hususi-
yati alkogolli intoksikatsiya va narko-
tik uyqu modellarida baholandi. Tajri-
ba hayvonlari guruhlarga ajratilib har 
bir guruhga 6 donadan hayvon olindi. 
N-metilsitizin gidroxloridni yantar kis-
lota bilan (1:1) nisbatdagi kompozitsi-
yasi 0.1-0.5-1.0-2.0-5.0 mg/kg dozalarda, 
referens preparat sifatida olingan sitizin 
0.1-0.5-1.0-5.0mg/kg dozalarda yuboril-
di.

Alkogolli intoksikatsiya etil spirtini 
4.8 g/kg qorin bo‘shlig‘iga yuborish yor-
damida modellashtirildi. O‘rganilayot-
gan kombinatsiyaning narkotik uyqu 
davomiyligiga ta’siri  tajriba hayvon-
larining qorin bo‘shlig‘iga 1300.0 mg/
kg dozada uretan va 50.0 mg/kg doza-
da etaminal natriy yuborilib chaqirilgan 
uyqu modellarida baholandi [10]. 

Olingan natija va xulosalar:  
Kompozitsiyaning antitoksik ta’siri etil 
spirtining 4.8g/kg dozasini hayvonlar 
qorin bo‘shlig‘iga yuborish orqali cha-
qirilgan o‘tkir alkogolli intoksikatsiya 
modelida o‘rganilganida o‘rtacha da-
rajadagi antitoksik ta’sir namoyon etdi. 
Referens preparat sitizin 0.1 mg/kg doza-
da uyqu davomiyligini 66.5% ga, N-ben-
ziltsitizin:yantar kislotasi kompozitsi-
yasi  0.1 mg/kg dozada 41.3% ga uyqu 
davomiyligini kamaytirdi. Olingan nati-
jalar 1-jadvalda keltirilgan. 

1-jadval

N-benzilsitizin va yantar kislota kompozitsiyaning (1:1) o‘tkir alkogolli 
intoksikatsiyaga ta’siri (n=6)

№ Modda Doza, 
mg/kg

Uyqu davomiyligi
Natija, %

min. %

1 Nazorat fiz. erirma+
 (etil spirt 4.8g/kg) 0.2ml 107.6±4.2 100% 

2 Yantar kislotasi
5.0 72.4±2.8 67.2 32.8
10.0 64.5±3.1 59.9 40.1

3 Sitizin 

0.1 36.1±2.4 33.5 66.5*
0.5 37.3±2.7 34.6 65.4*
1.0 40.2±2.5 37.3 62.7*
5.0 59.3±3.6 55.1 44.9

4
  Nbenziltsitizin:YK (1:1) 

0.1 63.2±2.7 58.7 41.3*
0.5 68.4±3.6 63.5 36.5
1.0 71.2±4.1 66.1 33.9
2.0 76.5±3.7 71.0 29.0
5.0 82.4±2.9 76.5 23.5

Izoh: *Р=0,05 nazorat guruhiga solishtirilgan
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N-benziltsitizin:yantar kislotasi (1:1) 
kompozitsiyasining uretan bilan cha-
qirilgan narkotik uyqu davomiyligiga 
ta’siri o‘rganilganida referens preparat 
sifatida olingan sitizin moddasi 0.1-0.5 
mg/kg dozalarda nazorat hayvonlari 
ko‘rsatkichiga nisbatan uyqu davomi-
yligini mos ravishda 66.6% va 61.4% ga 
kamaytirdi. O‘rganilayotgan kombinat-

siyamizning 0.1-0.5 mg/kg yuborilgan 
dozalari nazorat hayvonlari ko‘rsatkich-
iga nisbatan uyqu davomiyligini mos 
ravishda 87.3%-81.5% ga qisqartirdi. 
Natijalardan ko‘rinib turganidek yan-
gi kompozitsiyaning antitoksik faolli-
gi yantar kislotasi va referens preparati 
ko‘rsatkichlaridan ustun. Olingan nati-
jalar 2-jadvalda keltirilgan.

2-jadval
N-benziltsitizin va yantar kislota kompozitsiyaning (1:1) uretan yordamida 

chaqirilgan narkotik uyqu davomiyligiga ta’siri (n=6)

№ Modda Doza, 
mg/kg

Uyqu davomiyligi

Natija, %min. %

1 Nazorat fiz. eritma+
(uretan 1300.0 mg/kg q/b) 0.2ml 93.5±3.8 100% 

2 Yantar kislotasi t/o + 30 daqiqadan keyin uretan 
1300.0 mg/kg q/b

25.0 49.3±2.7 52.7 47.3*

50.0 46.5±2.3 49.7 50.3*

100.0 45.2±2.2 48.3 51.7*

3 Sitizin t/o + 30 daqiqadan keyin uretan 1300.0 
mg/kg q/b

0.1 31.3±2.6 33.4 66.6*

0.5 36.1±2.9 38.6 61.4*

1.0 40.0±3.1 42.7 57.3*

2.0 52.9±2.8 56.5 43.5*

4 N-benziltsitizin:YK t/o + 30 daqiqadan keyin 
uretan 1300.0 mg/kg q/b

0.1 11.7±2.7 12.7 87.3*

0.5 17.2±3.5 18.5 81.5*

1.0 21.8±2.8 23.3 76.7*

2.0 40.1±2.6 42.8 57.2*

Izoh: *Р=0,05 nazorat guruhiga solishtirilgan

Kompozitsiyaning etaminal natriy 
bilan chaqirilgan narkotik uyqu da-
vomiyligiga ta’siri o‘rganilganida yan-
tar kislotasi 50.0 mg/kg va 100.0 mg/kg 
dozalarda mos ravishda 52.2% va 55.3% 
uyqu davomiyligini qisqartirdi. Refe-
rens preparati sitizin 0.1 va 0.5 mg/kg 

dozalarda mos ravishda 67.3% va 63.8% 
ga uyqu davomiyligiga ta’sir qildi. Yan-
gi o‘rganilayotgan kompozitsiya barcha 
dozalarda referens preparatga nisbat-
an yuqori antitoksik faollik ko‘rsatdi. 
Eng yuqori faollikni 0.1 mg/kg dozada 
(84.8%) namoyon etdi. (3-jadval)
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Xulosa:
1. Olingan tajriba natijalari shuni 

ko‘rsatdiki N-benziltsitizin:yantar kis-
lotasi (1:1) kompozitsiyasining alkogolli 
intoksikatsiya modelida o‘rganilganida 
taqqoslab o‘rganish uchun olingan sitizin 
moddasi ko‘rsatkichidan yuqori bo‘lmas-
ada nazorat hayvonlari ko‘rsatkichiga 
nisbatan 0.1mg/kg yuborilgan dozasi 
41.3% uyqu davomiyligini qisqartirdi.

2. Uretan bilan chaqirilgan narko-
tik uyquni qisqartirishiga ta’siri N-ben-
ziltsitizin:yantar kislotasi (1:1) kom-
pozitsiyasining 0.1-0.5 mg/kg dozalari 
66.6%-61.4% ga qisqartiruvchi faollikni 
namoyon etdi.

3. N-benziltsitizin: yantar kislotasi 
(1:1) kompozitsiyasining etaminal orqali 
chaqirilgan narkotok uyqu davomiyli-
giga 0.1-0.5-1.0 mg/kg yuborilgan do-
zalari 84.8%-79.3%-73.6% ga uyqu da-
vomiyligini qisqartirishi aniqlandi. Bu 
esa kelajakda tibbiyot amaliyotida keng 
qo‘llanilayotgan antidote dori vositalarini 
assortimentini ko‘payishiga zamin bo‘ladi.
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В статье приведены сведения об антидот-
ном свойстве композиции янтарной кисло-
ты с N-бензилцитизином в соотношении 1:1 
при алкогольном отравлении. Антидотное 
свойство композиции оценивалось на моде-
лях алкогольной интоксикации и наркотиче-
ского сна. Композиция показала умеренный 
антитоксический эффект на модели острой 
алкогольной интоксикации. При изучении 
влияния данной композиции на продолжи-
тельность наркотического сна, индуциро-
ванного уретаном и этаминала натрия, она 
показала высокую активность по сравнению 
с показателем препарата сравнения, сокра-
щая продолжительность сна на 87.3%-81.5% 
соответственно в дозах 0.1-0.5 мг/кг.

SUMMARY
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The article presents data on the antidotal 
properties of the composition of succinic acid 
with N-benzylcytisine in a 1:1 ratio in alco-
hol poisoning. The antidotal properties of the 
composition were evaluated in models of alco-
hol intoxication and drug sleep. The composi-
tion showed a moderate antitoxic effect on the 
models of acute alcohol intoxication. When the 
effect of this composition on the duration of 
narcotic sleep induced by urethane and sodium 
ethamine was studied, it showed high activity 
compared to the reference drug, reducing the 
duration of sleep by 87.3%-81.5%, respectively, 
at doses of 0.1-0.5 mg/kg. 
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Ботулизм – это опасное для жиз-
ни состояние, вызванное нейротокси-
нами, продуцируемыми Clostridium 
botulinum и другими видами клостри-
дий. Помимо традиционных форм 
ботулизма, таких как пищевой, мла-
денческий и раневой, стали встречать-
ся случаи ятрогенного ботулизма в 
результате медицинского и космети-
ческого модифицирования этих ток-
синов. 

Ботулизм характеризуется разви-
тием вялого нисходящего паралича и 
вызывается ботулиническими нейро-
токсинами (BoNT), продуцируемыми 
различными видами Clostridium. 

В период с 2012 по 2021 год в стра-
нах Европейского союза (ЕС) ежегод-
но в среднем фиксировалось 94 слу-
чая данного заболевания у человека 
[1]. Национальный координатор по 
ММСП (НК) Германии 7 марта 2023 
года уведомил ВОЗ о пяти случаях 
ятрогенного ботулизма, выявленных у 
пациентов, которым были проведены 
хирургические процедуры по поводу 
ожирения с применением инъекций 
ботулинического нейротоксина типа 
А (BoNT/A) в медицинских учрежде-
ниях Турции.

По состоянию на 17 марта 2023 
года зарегистрировано 71 клиниче-
ское проявление ботулизма, связан-

ное с этими медицинскими вмеша-
тельствами, проведенными в Турции 
с 22 февраля по 1 марта 2023 года. 
Случаи выявлены в Турции (53 слу-
чая), Германии (16 случаев), Австрии 
(один случай) и Швейцарии (один 
случай). Все пациенты - взрослые, при 
этом большинство из них - женщины 
среднего возраста. 

Из 69 случаев, по которым имеется 
информация о месте проведения ле-
чения, два медицинских учреждения 
в Турции были идентифицированы 
как источники заражения: одно из 
них связано с 66 случаями, другое - с 
тремя. Клинические проявления ва-
рьировались от легких до тяжелых, 
некоторые пациенты нуждались в го-
спитализации. В ряде случаев приме-
нялся ботулинический антитоксин, а 
не менее пяти пациентов были пере-
ведены в отделение интенсивной те-
рапии. Летальных исходов не зареги-
стрировано.

Расследование, проведенное ту-
рецкими властями, показало, что 
лицензированные препараты BoNT 
использовались не по назначению. 
1 марта 2023 года соответствующие 
подразделения обеих больниц пре-
кратили работу, а в отношении ответ-
ственных лиц начато разбирательство. 
Турецкое агентство по лекарственным 
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средствам и медицинским приборам 
изъяло использованные препараты 
для проверки и анализа.

Последний зарегистрированный 
случай с проявлением симптомов да-
тируется 8 марта 2023 года, после чего 
новых случаев выявлено не было. [2]. 
Из имеющихся данных следует, что все 
пациенты проходили медицинские 
процедуры, направленные на сниже-
ние веса, проводившиеся в Турции в 
период с 3 февраля по 1 марта 2023 
года. Две частные больницы — одна 
в Стамбуле, другая в Измире — при-
меняли внутрижелудочные инъекции 
BoNT для лечения ожирения. По ин-
формации из Германии, пациентам 
из этой страны вводились дозы BoNT 
в диапазоне от 1000 до 2500 единиц [3].

Существуют восемь серотипов 
ней ротоксинов, обозначаемых бук-
вами от A до H, при этом серотипы 
A, B, E и F являются наиболее часты-
ми причинами ботулизма у людей. 
Эти серотипы могут подразделяться 
на различные подтипы или мозаич-
ные формы (например, от A1 до A8), 
различия между которыми на уровне 
аминокислот могут достигать 36% [4].

Каждый серотип ботулинического 
нейротоксина способен расщеплять 
специфические аминокислотные свя-
зи в синаптических белках, включая 
синаптосомально-ассоциированный 
белок 25kDa (SNAP-25), везикуляр-
но-ассоциированный мембранный 
белок (VAMP) и синтаксин. Эти белки 
являются ключевыми компонентами 
комплекса рецептора прикрепления 
растворимого NSF-чувствительного 
белка слияния (SNARE). Разрушение 
данных белков препятствует форми-
рованию комплекса SNARE, что в свою 
очередь нарушает процесс слияния ве-
зикул, содержащих нейротрансмитте-
ры, с синаптической мембраной. Фор-

мирование комплекса SNARE играет 
ключевую роль в процессе слияния 
везикул, содержащих нейротрансмит-
теры, с синаптической мембраной. 
Таким образом, расщепление белков 
комплекса SNARE под воздействием 
BoNT препятствует высвобождению 
нейротрансмиттеров, что приводит 
к параличу иннервируемых мышц 
[5]. Несмотря на различия в амино-
кислотной последовательности ми-
шеней и механизмах расщепления, 
клинические проявления ботулизма 
для всех серотипов токсина схожи. 
Среди характерных симптомов от-
мечаются паралич лицевых мышц, 
что может приводить к птозу, дипло-
пии, нарушению зрения, дизартрии 
и дисфагии. По мере прогрессирова-
ния заболевания возможно развитие 
мышечной гипотонии конечностей и 
дыхательной недостаточности. В от-
сутствие лечения состояние пациента 
может ухудшаться в течение несколь-
ких дней и представлять угрозу для 
жизни. Основными методами тера-
пии являются интенсивное лечение 
и искусственная вентиляция легких, а 
введение ботулинического антитокси-
на может предотвратить дальнейшее 
проникновение BoNT в мотонейроны 
[4]. Ботулинические нейротоксины 
(BoNT) продуцируются семью видами 
бактерий рода Clostridium, включая 
C. botulinum (группы I–IV), C. baratii, 
C. butyricum и C. sporogenes. Эти ми-
кроорганизмы отличаются средой 
обитания, условиями роста, а также 
степенью (тепловой) устойчивости 
их спор [5]. Традиционно ботулизм 
подразделяется на три основные фор-
мы. В Европе наиболее распростра-
нённым является пищевой ботулизм, 
возникающий вследствие употребле-
ния продуктов, содержащих заранее 
синтезированный токсин. В отличие 
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от него, младенческий ботулизм раз-
вивается при колонизации незрело-
го кишечника ребенка бактериями с 
последующим высвобождением ток-
сина, а раневой ботулизм обусловлен 
инфекцией раневых поверхностей.

Препараты, содержащие ботули-
нический нейротоксин серотипов A 
(BoNT/A) и B (BoNT/B), широко при-
меняются в фармацевтической прак-
тике и лицензированы для лечения 
различных неврологических заболева-
ний. Они используются при блефаро-
спазме, лицевых дистониях, мигрени, 
депрессии и других состояниях [6, 7]. 
Высокая эффективность и хороший 
профиль безопасности способство-
вали расширению применения пре-
паратов BoNT как в официально ли-
цензированных областях (например, 
в косметологии), так и в нелицензи-
рованных (off-label) целях. Среди всех 
доступных препаратов BoNT наибо-
лее востребованными являются BoNT/
A1, так как их биологическое действие 
сохраняется на протяжении несколь-
ких месяцев [8].

Хотя все препараты содержат 
BoNT/A1 в качестве активного компо-
нента, не все производители получи-
ли лицензию на использование своих 
продуктов для лечения определенных 
заболеваний. Кроме того, состав пре-
паратов, включая наличие сложных 
белков BoNT и вспомогательных ве-
ществ, варьируется в зависимости от 
бренда. Эффективность, выраженная в 
единицах, зависит от метода анализа, 
применяемого производителем, что 
делает единицы различных препара-
тов несовместимыми. Соответственно, 
дозировка подбирается индивидуаль-
но для каждого продукта и отлича-
ется между брендами [9, 10]. При 
лечении блефароспазма рекомендо-
ванная дозировка составляет от 25 до 

80 единиц на глаз, в зависимости от 
бренда [11], а при спастичности ниж-
них конечностей дозы могут достигать 
600–1500 единиц [9, 12]. Хотя исполь-
зование BoNT/A для лечения ожире-
ния не лицензировано ни для одного 
препарата, некоторые клиники пред-
лагают внутрижелудочные инъекции 
BoNT/A в дозировке 100–500 единиц 
за один курс лечения [13, 14]. Посколь-
ку вводимые количества BoNT обычно 
невелики, ятрогенный ботулизм (ИБ) 
развивается редко и чаще всего про-
является локальными поражениями 
отдельных нервов или мышц вблизи 
места инъекции, сопровождаясь лег-
кими или умеренными симптома-
ми [8].  Ятрогенный ботулизм 
представляет собой редкое приобре-
тенное нарушение нервно-мышечной 
передачи, характеризующееся нисхо-
дящим вялым параличом, вызванным 
ботулиническими нейротоксинами. 

Эта форма ботулизма является 
одной из новейших искусственно ин-
дуцированных и может развиваться 
как побочное осложнение терапевти-
ческого или косметического примене-
ния ботулинического токсина. Изна-
чально ботулинический токсин (БТ) 
применялся в лечебных целях для те-
рапии косоглазия, гемифациального 
спазма, блефароспазма и ряда других 
неврологических заболеваний [15,16]. 
Однако позже было замечено, что его 
инъекции не только оказывают тера-
певтический эффект, но и способству-
ют разглаживанию морщин, омоло-
жению лица и устранению хмурого 
выражения. В результате основное на-
правление его использования смести-
лось в область косметологии и эстети-
ческой медицины [17].

Ботулинический токсин зареко-
мендовал себя как эффективное и без-
опасное средство в косметологии и 
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неврологии, что способствует посто-
янному расширению сфер его приме-
нения. В настоящее время накоплен 
опыт использования БТ в педиатрии, 
офтальмологии, челюстно-лицевой 
хирургии, дерматологии, проктоло-
гии, урологии, гинекологии, гастро-
энтерологии и других областях кли-
нической медицины [15, 18,19].

Можно предположить, что в бу-
дущем спектр применения БТ будет 
продолжать расширяться, что потре-
бует пересмотра тактики ведения па-
циентов, а также проведения проспек-
тивных исследований, направленных 
на оценку последствий его длительно-
го использования, особенно в детском 
возрасте. Уже сегодня при ряде не-
врологических заболеваний терапия 
ботулиническим токсином является 
единственным доступным и эффек-
тивным методом лечения [19,20].

Хотя методики применения бо-
тулинического токсина при различ-
ных заболеваниях подробно описаны, 
расширение его сфер использования 
и разработка новых подходов сопро-
вождаются заметным увеличением 
рекомендуемых и фактических дози-
ровок для достижения максималь-
ного клинического эффекта [18]. Это 
особенно очевидно у пациентов с дет-
ским церебральным параличом.

Кроме того, исследования пока-
зывают, что применение ботулиниче-
ского токсина в более раннем возрасте 
(с двух лет и даже раньше) приводит 
к лучшим терапевтическим резуль-
татам [20,21]. Однако в большинстве 
научных работ основное внимание 
уделяется положительным эффек-
там терапии, в то время как высокая 
суммарная курсовая доза в некоторых 
случаях может достигать значитель-
ных значений, увеличивая риск раз-
вития системных побочных реакций. 

Поскольку препараты ботулиниче-
ского токсина содержат его в чистом 
виде, существует не только теорети-
ческая, но и реальная вероятность 
развития системной ботулинической 
интоксикации. По данным большин-
ства исследований [22, 23], частота си-
стемных побочных реакций остается 
низкой, однако их оценка зачастую 
субъективна, что затрудняет получе-
ние полной объективной картины.

В то же время имеются научные 
работы, описывающие случаи серьез-
ных побочных эффектов, включая 
острую дыхательную недостаточность 
и даже летальные исходы [24, 25].

Игнорировать эти исследования 
нельзя, поскольку они указывают на 
потенциальные риски серьезных по-
бочных эффектов, связанных с при-
менением ботулинического токсина в 
медицинской практике. Именно эти 
наблюдения стали основанием для 
введения термина «ятрогенный боту-
лизм». К сожалению, в отечественной 
научной литературе эта тема зача-
стую обходится стороной [24], а если 
и упоминается, то без подробного 
анализа тактики ведения таких паци-
ентов [24]. Более того, в ряде источ-
ников появился термин «ботулино-
подобный синдром» [24], который не 
только не отражает истинную приро-
ду клинических проявлений, но и мо-
жет вводить в заблуждение. Введение 
препаратов ботулинического токсина 
не вызывает какого-либо «ботулино-
подобного синдрома» - у пациентов 
развиваются системные проявления 
ботулинической интоксикации раз-
личной степени выраженности, то 
есть ятрогенный ботулизм. При этом 
тяжесть симптомов не всегда зависит 
от разовых или курсовых доз токсина, 
так как порог чувствительности к раз-
личным факторам у каждого человека 
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индивидуален и может значительно 
варьировать. С точки зрения класси-
ческих принципов инфекционных 
болезней, диагноз «ятрогенный боту-
лизм» означает лишь одно - у паци-
ента развилась клиническая картина, 
свидетельствующая о системной бо-
тулинической интоксикации, незави-
симо от пути поступления токсина в 
организм. Прогнозирование течения 
заболевания в таких случаях затрудне-
но, поэтому пациенты требуют четко 
определенной тактики лечения, вклю-
чая введение противоботулинической 
сыворотки. Поскольку эта проблема 
остается недостаточно изученной как 
в отечественной, так и в зарубежной 
литературе, она и стала объектом на-
шего исследования. С формальной 
точки зрения, если ботулинический 
токсин воздействует на мышцы, не от-
носящиеся к «целевым», это уже мож-
но рассматривать как проявление бо-
тулинической интоксикации. 

Превышение дозировки ботули-
нического токсина возникают при:

•	 Введении избыточных разовых 
или курсовых доз препарата.

•	 Кумулятивном эффекте при 
многократных инъекциях без учета 
времени выведения токсина.

•	 Использовании дозировок, не 
рекомендованных в официальных ин-
струкциях (off-label применение).

•	 Наличии ошибок в расчете дозы 
из-за неправильного разведения пре-
парата.

Неправильная техника введе-
ния

•	 Введение токсина вблизи сосу-
дов, что увеличивает риск его систем-
ного распространения.

•	 Поверхностные инъекции вме-
сто внутримышечных, что может по-
влиять на неравномерное распределе-
ние токсина.

•	 Ошибки в локализации инъек-
ций, приводящие к диффузии препа-
рата в соседние мышцы, что вызывает 
нецелевые параличи.

Использование несертифици-
рованных или поддельных препа-
ратов

•	 Применение препаратов неиз-
вестного происхождения, не прошед-
ших клинические испытания.

•	 Использование фальсифициро-
ванных продуктов с неконтролируе-
мым содержанием токсина.

•	 Нарушение условий хранения 
и транспортировки, что может изме-
нить свойства препарата.

4.? Применение ботулиническо-
го токсина не по назначению

•	 Внутрижелудочные инъекции 
BoNT для лечения ожирения, приво-
дящие к системному действию токси-
на.

•	 Использование в зонах с высо-
ким риском диффузии (например, 
вблизи дыхательных мышц).

•	 Экспериментальные методики, 
не имеющие доказанной безопасно-
сти.

Индивидуальная гиперчувстви-
тельность пациента

•	 Вариабельность чувствительно-
сти к токсину из-за генетических осо-
бенностей нервно-мышечной переда-
чи.

•	 Повышенная проницаемость 
гематоэнцефалического барьера, что 
может усилить действие BoNT.

•	 Аллергические и иммунные ре-
акции на компоненты препарата.

Накопление токсина в организ-
ме

•	 Частое повторное введение без 
учета времени инактивации токсина.

•	 Отсутствие перерывов между 
курсами ботулинотерапии, что повы-
шает риск системных эффектов.
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Недостаточная квалификация 
врача

•	 Нарушение методики введения 
препарата из-за нехватки опыта.

•	 Игнорирование противопоказа-
ний и факторов риска у пациента.

•	 Незнание клинических призна-
ков ботулинической интоксикации, 
что затрудняет своевременную диа-
гностику.

Диагностика ботулизма представ-
ляет собой сложный процесс, кото-
рый зависит от формы заболевания. 
При пищевом ботулизме основным 
методом выявления инфекции оста-
ется биологическая проба на белых 
мышах с применением типоспеци-
фических антитоксических сыворо-
ток. Однако, учитывая длительность 
проведения данного исследования 
(24–48 часов), терапию начинают не-
медленно, не ожидая его результатов. 
В настоящее время разрабатываются 
новые современные диагностические 
методы [26], однако они пока не по-
лучили широкого распространения в 
клинической практике. 

Диагностика ятрогенного ботулиз-
ма основывается исключительно на 
клинико-эпидемиологических дан-
ных, где ключевым фактором явля-
ется факт введения ботулинического 
токсина, после которого у пациента 
развивается характерная неврологи-
ческая симптоматика. В связи с этим 
врачи, практикующие ботулиноте-
рапию, должны обладать глубокими 
знаниями о клинических проявле-
ниях ботулизма, так как именно они 
первыми должны заподозрить раз-
витие ятрогенного ботулизма. При 
подтверждении подозрения требует-
ся консультация инфекциониста для 
оценки степени тяжести ботулини-
ческой интоксикации и определения 
необходимости введения противобо-

тулинической сыворотки [27]. Извест-
но, что различные формы ботулизма 
отличаются не только началом разви-
тия заболевания, но и его последую-
щей динамикой. Поскольку клиниче-
ский опыт наблюдения пациентов с 
ятрогенным ботулизмом ограничен, 
при его диагностике и оценке течения 
необходимо учитывать особенности 
других форм ботулизма. Во всех слу-
чаях этого заболевания отмечается 
характерный неврологический син-
дром, включающий симметричный 
паралич черепно-мозговых нервов, 
который постепенно переходит в нис-
ходящий вялый паралич мышц. При 
отсутствии своевременного лечения 
это состояние может прогрессиро-
вать, приводя к нарушениям дыхания 
и летальному исходу.

При легкой степени интоксика-
ции поражение ограничивается па-
раличом глазодвигательных мышц. В 
случае среднетяжелой формы допол-
нительно страдают мышцы глотки и 
гортани, что приводит к нарушению 
глотания. Тяжелая форма ботулизма 
характеризуется развитием дыхатель-
ной недостаточности и бульбарных 
расстройств. Хотя системные прояв-
ления ботулинической интоксикации 
при ятрогенном ботулизме развива-
ются после введения ботулинического 
токсина, проведение дифференциаль-
ной диагностики остается необходи-
мым. Врачам следует исключать такие 
заболевания, как синдром Гийена–
Барре, миастению, инсульт, синдром 
Итона–Ламберта, а в редких случаях 
– энцефалиты.

Диагноз ятрогенного ботулизма 
основывается на следующих призна-
ках: 

История введения ботулиниче-
ского токсина – ключевой диагности-
ческий фактор.
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Типичные неврологические 
симптомы:

•	 Симметричный паралич череп-
но-мозговых нервов (птоз, мидриаз, 
диплопия, дисфагия).

•	 Нисходящий вялый паралич 
мышц с распространением от головы 
вниз.

•	 Дизартрия, дисфония, общая 
мышечная слабость.

•	 В тяжелых случаях – нарушение 
дыхания и дыхательная недостаточ-
ность.

•	  Отсутствие сенсорных нару-
шений – отличие от инсульта и поли-
нейропатий.

Лабораторные методы диагно-
стики

Биологическая проба на лабо-
раторных животных – стандартный 
метод диагностики ботулизма, но 
применяется редко при ятрогенной 
форме. Иммуноферментный ана-
лиз (ИФА) и ПЦР – выявление боту-
линического токсина в крови, моче 
или тканях.

Электромиография (ЭМГ) – вы-
являет характерное снижение ампли-
туды потенциалов действия и нару-
шение нервно-мышечной передачи.

Анализ крови на ботулиниче-
ский токсин – при возможности 
определения циркулирующего BoNT.

Ятрогенный ботулизм необходи-
мо отличать от других заболеваний, 
вызывающих неврологические рас-
стройства:

Синдром Гийена–Барре – про-
грессирующая мышечная слабость, 
но с сенсорными нарушениями.Ми-
астения – слабость усиливается при 
нагрузке, положительный тест с ан-
тихолинэстеразными препаратами. 
Синдром Итона–Ламберта – мы-
шечная слабость, но амплитуда по-
тенциалов возрастает при повторной 

стимуляции. Инсульт – асимметрич-
ные очаговые неврологические нару-
шения. Энцефалиты – сопровожда-
ются лихорадкой и воспалительными 
изменениями в спинномозговой жид-
кости.

Различают следующие инстру-
ментальные методы диагностики

МРТ головного мозга – для ис-
ключения инсульта, опухолей и вос-
палительных процессов. 

Исследование функции дыха-
ния (спирометрия, капнометрия) 
– оценка риска дыхательной недоста-
точности.

Лечение ятрогенного ботулизма 
направлено на нейтрализацию боту-
линического токсина, поддержание 
жизненно важных функций и предот-
вращение осложнений. В отличие от 
пищевого ботулизма, при котором 
токсин попадает в организм через 
ЖКТ, при ятрогенном ботулизме ток-
син уже введен в ткани, что затрудня-
ет его элиминацию.

Неотложные меры
Госпитализация – всех пациентов 

с подозрением на ботулизм необхо-
димо госпитализировать, так как со-
стояние может быстро ухудшиться. 
Мониторинг дыхательной функции – 
при первых признаках дыхательной 
недостаточности требуется перевод 
пациента в отделение интенсивной 
терапии (ОИТ).

Поддержка гемодинамики – кон-
троль артериального давления и 
пульса, коррекция возможных нару-
шений.

Специфическая терапия ботулиз-
ма заключается во введении противо-
ботулинической сыворотки (ПБС), ко-
торая назначается как можно раньше, 
особенно при тяжелых формах забо-
левания, ибо эффективна в первые 24–
48 часов от появления симптомов, но 
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может применяться и позже при про-
грессировании заболевания и вводит-
ся внутривенно под контролем врача 
(возможны аллергические реакции).

Возможно применение плазма-
фереза и гемосорбции (при тяжелых 
случаях) используются для ускорен-
ного выведения токсина из крови. 

Из симптоматической и поддер-
живающей терапии при развитии 
дыхательной недостаточности при-
меняется искусственная вентиляция 
легких (ИВЛ), при выраженных на-
рушениях глотания применяется 
парентеральное питание, и в каче-
стве дезинтоксикации, коррекции 
водно-электролитного баланса при-
меняют инфузионную терапию, для 
улучшения нервно-мышечной пере-
дачи применяют ингибиторы холин-
эстеразы (например, неостигмин) эф-
фективность которого при ботулизме 
ограничена.

В периоде реабилитации и восста-
новления применяют физиотерапия 
и ЛФК – для восстановления мышеч-
ного тонуса, логопедическая помощь 
– при нарушениях речи и глотания, 
психологическая поддержка – важна 
для пациентов, столкнувшихся с тя-
желыми последствиями интоксика-
ции.

С целью профилактики рециди-
вов применяют строгий контроль за 
дозировками и техникой введения 
БТ-препаратов.

Информирование врачей-кос-
метологов и неврологов о рисках и 
симптомах ботулизма. Обучение па-
циентов раннему распознаванию ос-
ложнений после инъекций BoNT.
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REZUME
BOTULIZM ZAMONAVIY BOSQICHDA

Maksudova Zulfiya Sanatovna 

Toshkent Tibbiyot Akademiyasi
zulfiya151974@gmail.com

Yatrogen botulizm, tibbiy yoki kosmetologik maqsadlarda botulotoksin yuborilishi 
natijasida yuzaga keladi, bu esa dozaning oshirib yuborilishi, preparatning noto‘g‘ri suyul-
tirilishi yoki bemorning individual yuqori sezuvchanligi tufayli sodir bo‘lishi mumkin. 
Nevrologiya, oftalmologiya, dermatologiya va estetik tibbiyotda qo‘llaniladigan A turdagi 
botulotoksinning dozasi oshirib yuborilishi natijasida kelib chiqadi. Ortiqcha miqdordagi 
toksin nerv impulslarining mushaklarga o‘tishini bloklab, tizimli asoratlarni keltirib chiqa-
radi.

SUMMARY
BOTULISM AT THE MODERN STAGE

Maksudova Zulfiya Sanatovna 

Tashkent Medical Academy
zulfiya151974@gmail.com

Iatrogenic botulism occurs as a result of the administration of botulinum toxin for 
medical or cosmetic purposes due to overdose, improper dilution of the drug, or the 
patient’s individual hypersensitivity. The main cause is an overdose of type A botulinum 
toxin, which is used in neurology, ophthalmology, dermatology, and aesthetic medicine. 
An excessive amount of toxin blocks the transmission of nerve impulses to the muscles, 
causing systemic complications.
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Kirish. OITV (Odam Immunitet Tan-
qisligi Virusi) infeksiyasi butun dunyo 
bo‘ylab keng tarqalagan va sog‘liqni 
saqlashda dolzarb muammolaridan biri 
hisoblanadi. Ushbu infeksiya odamning 
immun tizimini zaiflashtirib, organizm-
ni turli infeksiyalar va xavfli kasal-
liklarga qarshi zaif qiladi. OITS (Odam 
Immunitet Tanqisligi Sindromi) OIV in-
feksiyaning so‘nggi bosqichi bo‘lib, u sa-
marali davolanmasa, o‘limga olib kelishi 
mumkin.

Dunyodagi epidemiologik holat
Jahon sog‘liqni saqlash tashkiloti 

(JSST) ma’lumotlariga ko‘ra, 2024-yil ho-
latiga ko‘ra dunyo bo‘yicha 39 millionga 
yaqin kishi OITV infeksiyasi bilan ya-
shamoqda. Har yili taxminan 1,5 million 
yangi holat va 650 mingdan ortiq o‘lim 
holatlari qayd etilmoqda.

Mintaqaviy tahlil:
- Sub-Saxara Afrika: Har 10 infek-

siyalangan shaxsdan 7 tasi aynan shu 
hududda yashaydi.

- Sharqiy Yevropa va Markaziy Osi-
yo: Asosiy yuqish yo‘li – tartibsiz jinsiy 

aloqa va in’eksiya orqali narkotik mod-
dalar qabul qilish.

- Janubiy va Janubi-Sharqiy Osiyo: 
Har yili taxminan 300 mingdan ortiq 
yangi holat aniqlanadi.

- G‘arbiy Yevropa va Shimoliy 
Amerika: Asosiy yuqish yo‘li – erkaklar 
o‘rtasidagi jinsiy aloqa.

O‘zbekiston Respublikasi bo‘yicha 
ma’lumotlar:

O‘zbekiston Respublikasi Sog‘liqni 
Saqlash Vazirligi ma’lumotlariga ko‘ra, 
2024-yil holatiga ko‘ra mamlakat bo‘yi-
cha 50 mingdan ortiq OITV bilan ro‘y-
xatga olingan shaxslar mavjud.

Tadqiqotning maqsadi:
Mazkur tadqiqotda Samarqand 

viloyatida OIV infeksiyasining tarqa-
lishini o‘rganish, asosiy epidemiologik 
ko‘rsatkichlarni aniqlash va kelajakda 
infeksiyaning tarqalishini oldini olish 
bo‘yicha samarali choralarni ishlab chi-
qish maqsad qilingan. Ushbu tadbirlar 
OIV infeksiyasi tarqalishini nazorat qi-
lish, aholining sog‘ligini himoya qilish 
va kasallikning ijtimoiy-iqtisodiy oqibat-
larini kamaytirishga xizmat qiladi.

616.98:578.828.6+614.4(575.141)

SAMARQAND  VILOYATIDA  OIV  INFEKSIYASI  BILAN  
ZARARLANISHNI  EPIDEMIOLOGIK  BAHOLASH

1Mamatqulov Talat Toxirovich, 2Yoqubov Qahhor Yodgor o‘g‘li
1Yo‘ldoshov Alimardon Xakimovich
1Samarqand Davlat tibbiyot universiteti, 

2Toshkent tibbiyot akademiyasi Urganch filiali
mamatqultalat46@gmail.com 

Kalit so‘zlar: OITV, OITS, epidemiologik tahlil, Samarqand viloyati, jinsiy aloqa 
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Usullar:
• Samarqand viloyati  OITS ga qarshi 

kurashish markazi ma’lumotlari tah lili.
• 2023-2024 yillarda shaxslarning 

OIV bo‘yicha tekshiruv natijalari.
• Yuqish yo‘llari va kasallanish ho-

latlari bo‘yicha statistik tahlil.
Samarqand viloyatining ahamiyati:
Samarqand viloyati O‘zbekiston-

ning eng yirik va aholi zich joylashgan 
hududlaridan biri bo‘lib, bu yerda OIV 
infeksiyasi bilan kasallanishni o‘rga-
nish muhim epidemiologik ahamiyat-
ga ega. Viloyatda kasallanish darajasini 
aniqlash, asosiy yuqish yo‘llarini tahlil 
qilish va profilaktik chora-tadbirlarni 
kuchaytirish infeksiyaning oldini olish-
da hal qiluvchi o‘rin tutadi.

Samarqand viloyatida OIV infeksiyasi bo‘yicha statistik tahlil 

 

Umumiy ko‘rsatkichlar
Viloyatning turli hududlarida jami 439 nafar fuqaro OIV infeksiyasi bilan ro‘y-

xatga olingan. Eng yuqori ko‘rsatkich Samarqand shahrida aniqlanib, bu yerda 98 
ta holat qayd etilgan.

Urgut tumani 56 ta holat bilan ikkinchi o‘rinda turadi va bu hududdagi kasal-
lanish darajasi boshqa tumanlarga nisbatan yuqori. Pastdarg‘om tumani (34 holat) 
va Samarqand tumani (38 holat) ham yuqori ko‘rsatkichlarga ega bo‘lib, bu hudud-
larda profilaktik choralarni kuchaytirish zarur.

Eng kam ko‘rsatkich Qo‘shrabot tumanida qayd etilgan bo‘lib, bu yerda atigi  
6 ta holat aniqlangan.
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Yuqtirish yo‘llari bo‘yicha taxlil
OIV infeksiyasining asosiy tarqalish 

yo‘llari quyidagicha:
✔ Jinsiy aloqa orqali – 82,6%: Eng 

keng tarqalgan yo‘l bo‘lib, barcha hudu-
dlarda uchraydi.
✔ Tibbiy parenteral (tibbiy muola-

ja, igna va sistema orqali) – 6,3%: Ush-
bu yo‘l orqali yuqish Ishtixon tumani 
(14,2%) va Pastdarg‘om tumani (14,7%) 

da ko‘p uchraydi.
✔ Notibbiy parenteral (giyohvand-

lik vositalari orqali) – 3,4%: Asosan Pax-
tachi tumani (16,6%) va Kattaqo‘rg‘on 
tumani (8,6%)da aniqlangan.
✔ Vertikal (onadan bolaga) – 1,1%: 

Kam uchraydi, ammo Urgut tumani 
(1,7%)da qayd etilgan.
✔ Noaniq manba – 1,3%: Ba’zi hol-

larda yuqtirish manbasi aniqlanmagan.

 Jinsiy yo‘l orqali yuqish taxlili
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OIV infeksiyasi aniqlanganlarning asos-
iy qismi jinsiy aloqa orqali yuqgan. 
Umumiy kasallanganlarning 82,6% qis-
mi shu yo‘l bilan yuqtirgan.

Eng yuqori foizga ega hududlar:
- Nurobod tumani – 90%
- Jomboy tumani – 89%
- Payariq tumani – 89,2%
✔ Eng past foizga ega hudud:
- Paxtachi tumani – 67%
Bu hududlar bo‘yicha chuqurroq 

epidemiologik tadqiqotlar o‘tkazish va 
profilaktik choralarni kuchaytirish tavsi-
ya etiladi.

 Xulosa
Samarqand viloyatida OITV infek-

siyasi bo‘yicha olib borilgan epidemio-
logik tahlil shuni ko‘rsatadiki, infeksi-
yaning asosiy tarqalish yo‘li jinsiy aloqa 
orqali bo‘lib, bu kasallanishning 82,6% 
qismini tashkil etadi. Ushbu ko‘rsat-
kichlar infeksiyaning aholining eng faol 
yosh guruhida tarqalishini tasdiqlaydi 
va kasallikning ijtimoiy-iqtisodiy oqibat-
lari jiddiy ekanini ko‘rsatadi.

Tahlillar shuni ko‘rsatadiki, infeksi-
yaning yuqori darajada tarqalishi Nuro-
bod, Jomboy, va Payariq tumanlarida 
kuzatiladi. Bu hududlarda profilaktika 
choralari, aholini xabardor qilish va tib-
biy muolajalar xavfsizligini ta’minlash 
kabi omillarni kuchaytirish zarur.

OIV infeksiyasi tarqalishini cheklash 
uchun quyidagi asosiy yo‘nalishlarga 
e’tibor qaratish lozim:

Kasallikni erta  aniqlash va diagnosti-
kani kuchaytirish: OIV infeksiyasini erta 
bosqichda aniqlash uchun aholi orasida 
keng qamrovli tekshiruvlarni olib borish 
xaf gruxidagi shaxslarni doimiy tek-
shirishlarni kengaytirish.

Profilaktik dasturlarni takomillashti-
rish: Jinsiy aloqa orqali yuqishni kamay-
tirish uchun aholiga tushintirish ish-

larini olib boorish, tartibsiz jinsiy aloqa 
qiluvchilarga tushintirish ishlarini olib 
borish va bir martalik prezervativlar bi-
lan taminlash, giyohvand moddalarni 
iste’mol qiluvchilar uchun maxsus das-
turlarni kengaytirish.

Onadan bolaga yuqishni oldini ol-
ish: Homilador ayollarni muntazam rav-
ishda OITV infeksiyasiga tekshirish va 
zarur hollarda antiretrovirus terapiya 
bilan ta’minlash.

Tibbiy muolajalar xavfsizligini ta’-
minlash: Tibbiy muassasalarda steril as-
boblardan foydalanishni qat’iy nazorat 
qilish va qon quyish jarayonlarida xavf-
sizlik choralariga amal qilish.

Xulosa o‘rnida aytish mumkinki, 
Samarqand viloyatida OIV infeksiyasi 
tarqalishini kamaytirish uchun kom-
pleks yondashuv zarur. Erta aniqlash, 
samarali profilaktika choralari va ja-
moatchilik xabardorligini oshirish orqali 
kasallikning tarqalishini samarali na-
zorat qilish va kelajakda epidemiologik 
vaziyatni yaxshilashga erishish mumkin.

Kelajakdagi tadqiqot yo‘nalishlari:
•	 Yuqtirish xavfini kamaytirish bo‘-

yicha yangi profilaktik strategiyalarni 
ishlab chiqish.

•	 Noaniq manbalarni tahlil qilish va 
yangi xavf omillarini aniqlash.

•	 Hududlar bo‘yicha OIV infeksi-
yasi dinamikasini kuzatish va real vaqt 
monitoringini yo‘lga qo‘yish.
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ВИЧ (вирус иммунодефицита 
человека) является широко распро-
странённой инфекцией во всём мире 
и остаётся одной из актуальных про-
блем здравоохранения. Этот вирус ос-
лабляет иммунную систему человека, 
делая организм уязвимым к различ-
ным инфекциям и опасным заболева-
ниям. СПИД (синдром приобретён-
ного иммунодефицита) является 
последней стадией ВИЧ-инфекции и, 
если не лечить своевременно, может 
привести к летальному исходу.
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HIV (Human Immunodeficiency Vi-
rus) is a globally widespread infection 
and remains one of the most pressing 
public health concerns. This virus weak-
ens the human immune system, making 
the body vulnerable to various infections 
and severe diseases. AIDS (Acquired 
Immunodeficiency Syndrome) is the fi-
nal stage of HIV infection, which, if not 
treated effectively, can lead to death.
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Odam papilloma virusi (OPV) asos-
an shilliq qavat, shuningdek ko‘plab 
teri toqimalarini zararlovchi va saraton 
chaqiruvchi infeksiyadir. OPV bilan 
kasallanish ko‘rsatkichi 36-55 yoshgacha 
bo‘lgan ayollarda 19-35 yosh va 56<n 
yosh ayollariga nisbatan 3,8 va 9,4 baro-
bar ko‘p kuzatildi va 90,2% hollarda tur-
mush qurgan ayollarning kasallanishi 
yuqori bo‘lishi isbotlandi.

Dolzarbligi. Odam papilloma virusi 
(OPV) asosan shilliq qavat,  shuningdek 
ko‘plab teri toqimalarini zararlovchi va 
saraton chaqiruvchi  infeksiyadir (Hirt 
J., 2019; Kobayashi K. 2018). JSST ma‘lu-
motlariga ko‘ra, dunyoda har yili bacha-
don bo‘yni saratonining 500 mingga ya-
qin yangi holatlari qayd etiladi, bundan 
tashqari hozirgi vaqtda 660 milliondan 
ortiq odam OPV tashuvchisidir. Biroq, 
OPV ko‘rsatkichining taxminan 85%i 
rivojlanayotgan mamlakatlarga tog‘ri 
keladi, aniqlanayotgan saraton hola-
tlarining 12% ayollarda kuzatilmoqda 
(Nejo Y.T. va boshq, 2018). OPV dunyo-
dagi eng keng tarqalgan jinsiy yo‘l bilan 
yuqadigan infeksiyani keltirib chiqara-
di va bachadon bo‘yni saratonining de-
yarli barcha holatlari uchun javobgardir 

(Hausen H., 2022). Hozirgi vaqtda odam-
larda 600 nafardan ortiq OPV ning turlari 
aniqlangan. Ma‘lum bo‘lgan 200 nafar 
OPV turidan taxminan 40 tasi anogenital 
shilliq qavatni zararlaydi va “OPVning 
genital turlari” deb nomlanadi (Doorbar 
J. 2019). Ba’zi hollarda infeksiya simp-
tomlarsiz kechishi mumkin, ammo OPV 
ning ayrim turlari, agar doimiy bo‘lsa, 
bachadon bo‘yni saratoni (BBS), vaginal 
va vulva saratoni, jinsiy olatni saratoni, 
shuningdek, ayollar va erkaklarda anal, 
orofaringeal va boshqa saraton turlarini 
keltirib chiqarishi mumkin (Saraiya M. 
2018). OPV ning boshqa turlari (ko‘pin-
cha 6 va 11) anogenital so‘galni keltirib 
chiqaradi. Virus 100% hollarda bacha-
don bo‘yni saratonini, 90% hollarda 
to‘g‘ri ichak saratoni, 40% hollarda vul-
va va vaginal saratonni, taxminan 12% 
da orofaringeal saratonni, 3% gacha hol-
larda og‘iz bo‘shlig‘i saratonini sababi 
bo‘ladi (Saraiya M, Unger ER, Tompson 
T.D., 2021).

Tadqiqotimiz maqsadi: OPV infek-
siyasini onkogen to‘qimalarda patologik 
o‘zgarishlar xavfini hisobga olgan holda 
erta tashxislash usulini hamda paydo 
bo‘lish chastotasini aniqlash.
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AYOLLARDA  UCHRASH  DARAJASI
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Kalit so‘zlar. OPV infeksiyasi, reproduktiv yoshdagi ayollar, immunoferment 
tahlil, polimeraz zanjir reaksiyasi.
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Materiallar va tadqiqot usullari: Ku-
zatuvimiz ostiga Toshkent shahar Yunu-
sobod tumani ko‘p tarmoqli markaziy 
poliklinikasiga qindan shilliq, yiringli, 
hidli, ko‘piksimon ajralmalarning ajral-
ishiga kabi shikoyatlar bilan kelgan, 19 
yoshdan katta bo‘lgan 133 nafar ayollar 
tanlab olindi. 

Shuningdek, nazorat guruhi sifatida 
30 nafar ayollar kuzatuvga olindi. Bar-
cha tadqiqotga kirirtilgan ayollar ajral-
malari Respublika ixtisoslashtirilgan ep-
idemiologiya, mikrobiologiya, yuqumli 
va parazitar kasalliklar ilmiy-amaliy 
tibbiyot markazining Virusologiya ilmiy 
tekshirish laboratoriyalariga olib kelindi.

Tadqiqotda Immunoferment tahlil, 

polimeraz zanjir reaksiyasi (PZR) usu-
li, gibridizatsion-lyuminessent aniqlash 
AmpliSens (R) OPV VKR skrin-titr-
FL (Interlab service MChJ, Rossiya to-
monidan ishlab chiqarilgan), Papani-
kolau-Pap testi va statistik usullardan 
foydalanildi. Laborator tekshiruvlarni 
o‘tkazish uchun kuzatuvimizdagi ayol-
lardan peshob olindi. 

Natijalar va muhokama: Tekshiru-
vimizdagi ayollarda quyidagi ma’lumot-
lar aniqlandi.

Tadqiqotimizga asosiy guruh uchun 
133 nafar ayollar tanlab olindi va JSST 
ning  zamonaviy yoshlarni guruhlarga 
bo‘lish tasnifi bo‘yicha quyidagi guru-
hlarga ajratildi.

1-diagramma. Kuzatuvimizdagi asosiy guruh ayollarining yosh  
bo‘yicha taqsimlanishi (n=133)

1-diagrammadan ko‘rinib turibdiki, 
19-35 yoshgacha 26 nafar, 36-55 yoshgacha 
97 nafar va 56 yoshdan kattalar 10 nafarni 
tashkil etdi. Yuqoridagi ma’lumotlardan 

ko‘rinib turibdiki, tanlab olingan ayollar 
ichida eng ko‘p kasallanganlar 36-55 
yoshni tashkil etdi. 

1-jadval 

Asosiy guruh bemorlarining oilaviy holati bo‘yicha taqsimlanishi (abs., %)

Yosh bo‘yicha 
guruhlar

Umumiy 
soni

Asosiy guruh Nazorat guruh
аbs. % аbs. %

19-35 33 26 15,9 7 4,3
36-55 111 97 59,6 14 8.6
56<n 19 10 6,1 9 5,5
Jami: 163 133 81,6 30 18,4
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1-jadvaldan korinib turibdiki, barcha 
kuzatuvimizdagi ayollarning (n=163) 33 
nafarini (20.2%) 19-35 yoshgacha bo‘lgan 
ayollar tashkil qildi, 111 nafarini (68.1%) 
36-55 yoshgacha bo‘lgan ayollar va 19 na-
farini (11.6%) esa 56 yosh va undan katta 
yoshli ayollar tashkil qildi. Ushbu yosh 
bo‘yicha qilingan tahlillar natijasidan 
ko‘rinib turibdiki, 36-55 yoshgacha ayol-
larda yuqorida keltirilgan shikoyatlar 
bilan murojaat qilish boshqa guruh ayol-
lariga nisbatan 4.5 (19-35 yoshgacha) va 
9 (56<n yosh) barobar ko‘p uchrashi ku-
zatildi va ko‘rsatkichlar orasidagi farq 
ishonchli ekanligi isbotlandi (P<0.001). 

Nazorat guruhiga 30 nafar qindan 
faqat shilliq ajralmalar kelishi bilan 
murojaat qilgan ayollar kuzatuv ostiga 

olindi. Ular ham yosh bo‘yicha ajratib 
o‘rganildi. 3.1-jadvaldan ko‘rinib turib-
diki, nazorat guruhidagi 19-35 yoshga-
cha bo‘lgan ayollar 7 nafarni tashkil qil-
di. 36-55 yoshgacha bo‘lgan ayollar esa 
14 nafar bo‘lib, barcha nazorat guruhi-
dagi ayollarning 46.7% tashkil qildi. 56 
yoshdan kattalar esa 9 nafar (30%) ekan-
ligi ma’lum bo‘ldi. 

Yuqoridagi keltirilgan ma’lumot-
lardan ko‘rinib turibdiki, asosiy va 
nazorat guruhidagi 36-55 yoshgacha 
bo‘lgan ayollarda kasallanish ko‘p 
uchrashi ma’lum bo‘ldi. 

Kuzatuvimizdagi asosiy va nazorat 
guruhidagi ayollarning oilaviy holati 
bo‘yicha ham ma’lumotlar o‘rganildi va 
quyidagi natijalar aniqlandi. 

                   Asosiy guruh           Nazorat guruh

     
 

6% (8)

90,2%* 
(120)

3,8% (5)

turmush qurmagan turmush qurgan
ajrashgan

6,7% (2)

93,3%* (28)

turmush qurmagan turmush qurgan

 2-diagramma. Kuzatuvimizdagi asosiy va nazorat guruhlaridagi  
ayollarning oilaviy holati (*-P<0,05)

2-diagrammalardan ko‘rinib turib-
diki, asosiy va nazorat guruhlarida tur-
mush qurgan ayollar eng ko‘p foiz bi-
lan ustunlik qildi (90.2% va 93.3% mos 
ra vishda). Turmush qurmagan ayollar 
esa nazorat guruhida asosiy guruhida-
gi ayol larga nisbatan deyarli 2 barobar 
ko‘p ekanligi aniqlandi (6.7% va 3.8% 

mos ravishda). Biroq, faqat asosiy guruh 
 ayollarida turmush o‘rtog‘idan ajrash-
gan ayollar bor ekanligi aniqlandi va 
ular 6% ni tashkil etdi.

Kuzatuvimizdagi asosiy guruh ayol-
larining turmush qurish yoshi o‘rga-
nildi va quyidagi ma’lumotlar aniqlandi 
(P<0,05).
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3-diagrammadan ko‘rinib turibdiki, 
asosiy guruhdagi ayollarning ko‘pchi-
lik qismi, asosan 18, 19 va 20 yoshda oila 
qurishgan (15.2%, 24% va 27.2% mos 
ravishda) bo‘lsa, 23 yoshda oila qurgan 
ayollar soni 20 yoshda oila qurgan ayol-
lar sonidan deyarli 3 barobar kam foizni 
tashkil qildi (9.6% va 27.2% mos ravish-
da). 17 va 25 yoshda turmushga chiqqan 
ayollar soni boshqa yoshda turmush 

qurgan ayollar soniga nisbatan eng kam 
sonni tashkil etdi (2.4% va 3.2% mos rav-
ishda).    

Kuzatuvimizdagi barcha 133 nafar 
ayollardan atigi 1 nafari turmushi davo-
mida homilador bo‘lmaganligi aniqlan-
di. Shuningdek, asosiy guruh ayollar-
idagi tug‘ruqlar soni so‘rab surishtirildi 
va 3.5-jadvalda keltirilgan natijalarga 
erishildi. 
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3-diagramma. Asosiy guruh ayollarining turmush qurish yoshi

2-jadval
Asosiy guruh ayollaridagi tug‘ruqlar soni

Tug‘ruqlar soni

1 ta 2 ta 3 ta 4 ta 5 ta

Abs, M±m Abs, M±m Abs, M±m Abs, M±m Abs, M±m

8 (15%) 38 (28.6%) 52 (39%) 18 (13.6%) 5 (3.8%)

2-jadvaldan ko‘rinib turibdiki, 2 va 3 martta tuqqan ayollar soni 1, 4 va 5 martta 
tuqqan ayollarga nisbatan deyarli 2.6, 2.9 va 10.3 barobarga ishonarli ko‘p ekanligi 
kuzatildi (28.6%, 39%, 15%, 13.6% va 3.8% mos ravishda, P<0.001).

Bundan tashqari, ushbu ayollarning hayoti davomida nechi martta abort 
kuzatilganligi surishtirildi. 
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4-diagrammadan ko‘rinib turibdiki, 
kuzatuvimizdagi asosiy guruh ayollari-
ning 13.5%i 2 martta va 11.3%i 1 martta 
abort qildirishgan, biroq ushbu ayollar 
orasida 4 va 5 martta abort qildirganlar 
soni 2.3% ni tashkil etdi va 1 va 2 martta 
abort qildirgan ayollar soniga nisbatan 
2.5 barobar kamchilikni tashkil etdi. 

Kuzatuvimizdagi asosiy guruh ayol-
lari tomonidan homiladorlikdan saqla-
nish uchun qaysi usuldan foydalanil-
gan ligi o‘rganildi va quyidagi natijalar 
olindi. 

Xulosa: OPV bilan kasallanish ko‘r - 
 satkichi 36-55 yoshgacha bo‘lgan ayol-
larda 19-35 yosh va 56<n yosh ayollari - 
ga nisbatan 3,8 va 9,4 barobar ko‘p 
kuzatildi va 90,2% hollarda turmush 
qurgan ayollarning kasallanishi yuqori 
bo‘lishi isbotlandi. 
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РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА
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Ключевые слова. ОПВ-инфекция, женщины репродуктивного возраста, 
иммуноферментный анализ, полимеразная цепная реакция.

Вирус папилломы человека (ВПЧ) — канцерогенная инфекция, поража-
ющая преимущественно слизистые оболочки и многие ткани кожи. Заболе-
ваемость ОПВ была в 3,8 и 9,4 раза выше у женщин 36-55 лет, чем у женщин 
19-35 и 56 лет, при этом доказано, что заболеваемость замужних женщин была 
выше в 90,2% случаев.

SUMMARY
PREVALENCE OF OPV INFECTION IN WOMEN OF  

REPRODUCTIVE AGE

Mamatmusaeva Fotima Shaydullaevna

Tashkent Medical Academy
mkomfo@mail.ru

Key words. OPV infection, women of reproductive age, ELISA, polymerase 
chain reaction.

Human papillomavirus (HPV) is a carcinogenic infection that primarily affects 
the mucous membranes and many skin tissues. The incidence of OPV was 3.8 and 
9.4 times higher in women 36-55 years old than in women 19-35 and 56 years old, 
while it was proven that the incidence of married women was higher in 90.2% of 
cases.



196

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

Актуальность. 
Поскольку достижения в лечении 

онкологических заболеваний улучши-
ли выживаемость пациентов, распро-
страненность метастазов в позвоноч-
ник неизбежно будет увеличиваться 
[9,11,13].

Тем не менее, метастазирование 
остается основной причиной смер-
ти большинства больных раком мо-
лочной железы и представляет собой 
серьезное препятствие на пути сни-
жения смертности от распространен-
ного рака молочной железы, которые 
ухудшают качество жизни и сокраща-
ют общую выживаемость пациентов с 
раком молочной железы [16,18,19].

Метастазы в позвоночник часто 
встречаются при многих различных 
типах рака, но особенно часто встре-
чаются у пациентов с раком легких и 
раком молочной железы [21,22,26].

Позвоночник является частым ме-
стом поражения метастазами, так как 
до 70% пациентов со злокачественны-
ми новообразованиями имеют мета-
стазы в позвоночник при вскрытии 

[8,14,17]. А на долю метастазов прихо-
дится 96% всех опухолей позвоночни-
ка [28,29].

Раковые клетки могут метастази-
ровать в позвоночник при различных 
видах рака, включая рак молочной 
железы, миелому, рак шейки матки, 
базальноклеточный рак, перифери-
ческую холангиокарциному, фолли-
кулярный рак щитовидной железы, 
карциному тимуса и рак легкого. Раз-
личные типы опухолей могут влиять 
на прогноз пациентов с метастазами в 
позвоночник [31,33].

В результате гематогенной диссе-
минации микобактерий туберкулеза, 
в богатую кровью губчатую кость тел 
позвонков начинается деструктивный 
хронический туберкулезный остит 
[25,26]. 

Венозная, артериальная и лим-
фатическая системы являются основ-
ными путями, используемыми для 
облегчения метастатической коло-
низации костной ткани. [18,19,22]. В 
этом микроокружении опухолевые 
клетки имеют сложные взаимодей-

УДК: 616711-616.721.1-073.43                                                  

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ И ИНФОРМАТИВНОСТЬ МАРКЁРА CD-45  
ПРИ ДЕСТРУКТИВНЫХ ПОРАЖЕНИЯХ ПОЗВОНОЧНИКА

Махмудова Зулфия Примкуловна, Назиров Примкул Худжамович 

Республиканский Специализированный Научно-Исследовательский Центр 
Фтизиатрии и Пульмонологии, им. Ш.А. Алимова МЗ РУз, г. Ташкент, 
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ствия с остеобластами, остеокластами 
и костными стромальными клетками, 
что приводит к дисбалансу остеогене-
за/остеокластогенеза, что позволяет 
клеткам рака молочной железы фор-
мировать остеолитические пораже-
ния в костях и вызывать SRE. [9,16,25]. 
Имеется ограниченная информация о 
конкретных вовлеченных механизмах 
при развитии метастазов в костную 
ткань, крайне необходимы дальней-
шие исследования механизмов метас-
тазов в позвоночник [26,27,32].

Вследствие несвоевременной вери-
фикации туберкулезного спондилита 
отмечается высокий процент ослож-
нённых форм достигая 70% взрослых 
и 100% у детей; до установления ди-
агноза проходит от 3 месяцев до 10 
лет от начала заболевания. ТС до 90% 
случаев осложняется различными не-
врологическими синдромами из-за 
компрессии спинного мозга воспа-
ленными тканями, а также в резуль-
тате патологических переломов тел 
позвонков [26,29,31]. 

Несмотря на достижения совре-
менной медицины, процент своевре-
менной диагностики метастатических 
поражений костной ткани низок, в 
связи с неспецифичностью симпто-
мов метастатического поражения 
[23,28,29]. Причем время метастазиро-
вания составляет 3 до 20 лет [18].

Для метастазов в позвоночник, 
также как и для туберкулезного по-
ражения характерны радикулопатия, 
миелопатия из-за сдавления спинного 
мозга и его корешков, что при отсут-
ствии адекватного лечения неизбежно 
приводит к тяжелым осложнениям 
[25,26].

Прочность костной ткани у паци-
ентов с метастазами в позвоночник, 
снижается также и вследствие гормо-

нальных препаратов и/или химиоте-
рапии [27]. Кроме того, у пациентов 
с костными метастазами высок риск 
патологических переломов из-за ма-
лоподвижности к которому приводит 
интенсивный болевой синдром [31,32].

В дополнение к сказанному, в раз-
личных возрастных группах под вли-
янием самых разнообразных экзо- и 
эндогенных факторов очаг метастаза 
может осложнится разнообразными 
расстройствами крово- и лимфооб-
ращения, распадом, воспалением и 
даже нагноением с явлениями отека, 
набухания, ослизнения [25,28].

Всю сложность строения и разноо-
бразия клинического течения костных 
опухолей нельзя понять, исходя толь-
ко из представлений об особенностях 
их клеточного строения, взятого вне 
всей суммы эндогенных и экзогенных 
факторов. Отсюда беспомощность чи-
сто морфологических группировок и 
бесполезность для клинициста беско-
нечной морфологической детализа-
ции опухолей по их микроскопиче-
ской картины [21,23].

Следовательно, опухоль надо рас-
сматривать не как нечто морфологи-
чески застывшее и постоянное, а как 
динамический процесс, протекаю-
щий в теснейшей связи со всеми жиз-
ненными процессами в организме. С 
другой стороны, частота первичных 
опухолей позвоночника (ПОП) со-
ставляет около 2,5–8,5 на 1 человека. 
100 000 в год. Редкость этого заболе-
вания связана с поздней диагности-
кой или ошибочными диагнозами 
[9]. Одна из самых опасных ошибок 
в процессе диагностики может при-
вести к неправильному диагнозу и 
метастазированию ПОП, поскольку 
позвоночник является редким местом 
локализации первичных опухолей 
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костно-суставной системы, и, наобо-
рот, часто страдают от метастатиче-
ских поражений из других органов и 
систем. Обычно первичным опухоли, 
поражающие позвоночник: опухоли 
позвонков, опухоли паравертебраль-
ных мягких тканей или опухоли нерв-
ной системы, такие как шванномы или 
невриномы. С другой стороны, мета-
статическое заболевание, исходящее 
из разных органов, может поражать 
позвоночник с различной степень 
местной перестройки костной ткани 
и, как следствие, подверженность раз-
личными локальными осложнениям, 
такие как, перелом тел позвонков, и/
или компрессией спинного мозга [29]

Диагноз ПОП или метастазов в по-
звоночник, очевидно, имеет огромное 
значение. Будучи злокачественными, 
опухоли могут распространяться, то 
есть, метастазировать и повреждать 
отдаленные органы, доброкачествен-
ные опухоли могут быть локально 
агрессивны, что в конечном итоге 
приводит к полной или частичной 
компрессии спинного мозга и высо-
кой вероятности к рецидивам. Однако 
дифференциальный диагноз между 
опухолями позвоночника и инфек-
циями, точнее туберкулезным пора-
жением позвоночного столба может 
представлять различные проблемы 
в повседневной практике [26,29,33]. 
При этом окончательный диагноз 
будь то различные инфекционные 
поражениея позвоночника или же 
опухоли всегда должна основываться 
на биопсии под контролем ЭОП. А 
гистологическую оценку следует про-
водить в крупномасштабном центре, 
где есть специалисты имеющем опыт 
в области диагностики и лечения ин-
фекционных поражений позвоночно-

го столба и опухолей опорно-двига-
тельного аппарата.

Цель исследования. Определить 
степень информативности метода им-
муногистохимии с маркером CD-45 
для диагностики и дифференциаль-
ной диагностики онкологических за-
болеваний позвоночника.

Материалы и методы исследо-
вания. Для иммуногистохимического 
исследования были отобраны 18 при-
готовленных парафиновых блоков, 
содержащих биопсийный материал, 
взятый из разных участков, верхний 
слой покрывали покровным стеклом 
с L-лизином. Полученные ткани обра-
батывали методом авидин-биотино-
вой иммунопероксидазы, используя 
метод обезвоживания и депарафи-
низации срезов, депарафинизацию с 
последующей дегидратацией, дема-
скировкой и окраской антителами в 
автоматизированной специальной 
системе Ventana Benchmark XT, Roche, 
Швейцария. Исследуемые образцы 
были окрашены антителами CD45, 
и полученные микрофотографии 
(QuPath-0.4.0, NanoZoomer Digital 
Pathology Image) на основе программ-
ного обеспечения показали очень 
высокий уровень положительно экс-
прессируемых клеток.

Уровень экспрессии CD45 оцени-
вали в процентах. Окрашивание экс-
прессии маркера оценивалось коли-
чественно в относительных процентах 
и   классифицировалось как легкая, 
умеренная и сильная экспрессия, и 
эти значения составляли:

- 0 (отсутствие окрашивания);
- 1+ (<20% клеток, слабо окрашен-

ные); 
- 2+ (20-60% клеток, умеренно окра-

шенные); 
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- 3+ (>60% клеток, сильно окрашен-
ные).

Результат и обсуждения. Маркер 
CD45 – общий лейкоцитарный анти-
ген, этот белок является мембранным 
маркером на поверхности всех лей-
коцитов. В кроветворных клетках на 
поверхности располагаются клетки 
иммунной системы, а именно В-клет-
ки, Т-клетки и естественные киллеры 
(NK-клетки), моноциты и гранулоци-
ты. Белок CD45 играет важную роль 
в активации иммунных клеток и их 
дифференцировке во взрослом воз-

расте. В патологических случаях гемо-
поэтические клетки используются для 
определения того, какие из них явля-
ются Т-клетками, а какие — V-клет-
ками. При этом экспрессия этого 
маркера увеличивается в гемопоэти-
ческих клетках от незрелых клеток к 
зрелым. Самый высокий уровень вы-
сок в зрелых лимфоцитах. Существу-
ет несколько изоформ этого маркера, 
которые расположены на мембранах 
Т-клеток, В-клеток и моноцитов. При-
мером является эпитоп RO CD45 для 
Т-лимфоцитов памяти. 

Общее количество клеток 2106
Позитивные клетки 532
Негативные клетки 1574

Позитивная экспресия 25,26 %
Общая площадь 1003007 px^2

Рисунок 1. Экспрессия маркера CD-45 в костной ткани при метастатическом 
поражении тела позвонка. Мазок окрашен хромогенным методом. Изображение 

увеличено в 200 раз. Положительно экспрессированные клетки показаны красным
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Общее количество клеток 1935

Позитивные клетки 164

Негативные клетки 1771

Позитивная экспресия 8,47 %

Общая площадь 1025088 px^2
 

Рисунок 2. Экспрессия маркера CD-45 в костной ткани при  
метастатическом поражении тела позвонка. Мазок окрашен хромогенным 

методом. Изображение увеличено в 200 раз. Положительно экспрессированные 
клетки показаны красным.
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Общее количество клеток 1924

Позитивные клетки 206

Негативные клетки 1718

Позитивная экспресия 10,7 %

Общая площадь 10510640 px^2

Рисунок 3. Экспрессия маркера CD-45 в костной ткани при  
метастатическом поражении тела позвонка. Мазок окрашен хромогенным 

методом. Изображение увеличено в 200 раз. Положительно экспрессированные 
клетки показаны красным.
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Общее количество клеток 1275
Позитивные клетки 236
Негативные клетки 1039

Позитивная экспресия 18,5 %
Общая площадь 1049200 px^2

Рисунок 4. Экспрессия маркера CD-45 в костной ткани при 
метастатическом поражении тела позвонка. Мазок окрашен 

хромогенным методом. Изображение увеличено в 200 раз. Положительно 
экспрессированные клетки показаны красным.
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Общее количество клеток 1850
Позитивные клетки 489
Негативные клетки 1361

Позитивная экспресия 26,4 %
Общая площадь 1092546 px^2

 Рисунок 5. Экспрессия маркера CD-45 в костной ткани при 
метастатическом поражении тела позвонка. Мазок окрашен 

хромогенным методом. Изображение увеличено в 200 раз. Положительно 
экспрессированные клетки показаны красным.
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Общее количество клеток 1882
Позитивные клетки 252
Негативные клетки 1630

Позитивная экспресия 13,39 %
Общая площадь 1079700 px^2

Рисунок 6. Экспрессия маркера CD-45 в костной ткани при 
метастатическом поражении тела позвонка. Мазок окрашен 

хромогенным методом. Изображение увеличено в 200 раз. Положительно 
экспрессированные клетки показаны красным.



205

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

При изучении экспрессии мар-
кера CD45 иммуногистохимическим 
методом из 18 отобранных для иссле-
дования материалов она составила: 
положительная экспрессия в 16 мате-
риалах составила от 8,47% до 18,5%, то 
есть положительное выражение 1+. У 
остальных 2 препаратов она состави-
ла 26,4%, то есть положительная экс-
прессия 2+

Выводы. При изучении уровней 
экспрессии маркера CD 45 иммуно-
гистохимическим методом в препа-
ратах, взятых из костной ткани боль-
ных с метастатическим поражением 
позвоночника, установлено, что по-
ложительная экспрессия в 16 матери-
алах составила от 8,47% до 18,5%, то 
есть положительное выражение 1+. 

У остальных 2 препаратов она со-
ставила 26,4%, то есть положительная 
экспрессия 2+.  

Таким образом, установлено, что 
участие иммунных клеток в метаста-
тическом поражении позвонков пре-
имущественно невелико.
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 REZUME
UMURTQA POGONASINING 

DESTRUKTIV ZARALANISHINI 
ANIQLASHDA CD-45 

MARKERIDAN FOUDALANISH 
XAMDA UNING AXBOROTLILIK 

DARAJASI

Makhmudova Zulfiya Primkulovna, 
Nazirov Primkul Khudjamovich
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Kalit so‘zlar: CD-45, immunohis-
tokimyo, vertebra o‘smasi, ifoda.

Ushbu tadqiqot vertebra saratoni di-
agnostikasi va differentsial diagnostikasi 
uchun CD-45 markeridan foydalangan 
holda immunohistokimyoviy usuln-
ing ma’lumotlar tarkibini baholashga 
bag‘ishlangan. Tadqiqotda turli turdagi 
o‘murtqa o‘smalari bo‘lgan 18 bemorn-
ing gistologik materiallari o‘rganildi. 
CD-45 uchun immunohistokimyoviy 
bo‘yash 16 ta materialdagi ijobiy ifoda 
8,47% dan 18,5% gacha, ya’ni 1+ ijobiy 
ifoda ekanligini ko‘rsatdi. Qolgan 2 
dori uchun u 26,4% ni tashkil etdi, ya’ni 
ijobiy ifoda 2+]. Olingan natijalar CD-45 
markeridan foydalangan holda immu-
nohistokimyoviy usul vertebra saratoni 
tashxisi va prognozi uchun foydali vosi-
ta bo‘lishi mumkinligini ko‘rsatadi.

SUMMARY
THE DEGREE OF 

INFORMATIVENESS 
OF DETERMINING THE 

IMMUNOHISTOCHEMICAL 
METHOD FOR CANCER LESIONS 
OF THE VERTEBRAL TUMOR THE 

CD-45 MARKER

Makhmudova Zulfiya Primkulovna, 
Nazirov Primkul Khudjamovich

Republican Specialized Scientific Research 
Center of Phthisiology and Pulmonology, 
named after Sh.A. Alimov, Ministry of 
Health of the Republic of Uzbekistan, 

Tashkent, Republic of Uzbekistan
nazirova.zulfiya@mail.ru

Key words: CD-45, immunohisto-
chemistry, vertebral tumor, expression.

This study is devoted to assessing 
the information content of the immuno-
histochemical method using the CD-45 
marker for the diagnosis and differential 
diagnosis of vertebral cancer. The study 
examined histological material from 18 
patients with various types of spinal tu-
mors. Immunohistochemical staining 
for CD-45 demonstrated that positive 
expression in 16 materials ranged from 
8.47% to 18.5%, i.e. 1+ positive expres-
sion. For the remaining 2 drugs it was 
26.4%, that is, positive expression 2+]. 
The results obtained indicate that the 
immunohistochemical method using the 
CD-45 marker can be a useful tool for 
the diagnosis and prognosis of vertebral 
cancer.
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Введение. В последние годы в Уз-
бекистане значительно улучшились 
эпидемиологические показатели по 
туберкулезу [1].

Отмечающееся в последние годы 
увеличение внелегочных проявле-
ний туберкулеза, связывают с про-
блемой лекарственной устойчивости 
Micobacterium tuberculosis, которая 
неуклонно растет в том числе из-за 
роста числа больных первичной им-
мунной недостаточностью (ВИЧ ин-
фекцией, врожденными дефектами 
иммунной защиты), а также роста 
числа больных с вторичной иммунной 
недостаточностью в результате хрони-
ческих заболеваний внутренних орга-
нов и сахарным диабетом, а также  в 
связи с неправильным образом жизни 
и вредными факторами окружающей 
среды, повсеместным применением 
антибиотиков [2,3].

Вследствие чего клинико-рентге-
нологическая картина современно-
го туберкулезного спондилита стала 
многообразие, увеличилась продол-

жительность лечения и изменился 
прогноз.

Туберкулез внелегочной локализа-
ции, в частности, туберкулез костей и 
суставов остается одной из наиболее 
сложных и актуальных медико-соци-
альных проблем. Костно-суставной 
туберкулез занимает первое место в 
структуре заболеваемости внелегоч-
ным туберкулезом. В структуре кост-
но-суставного туберкулёза поражение 
позвоночника составляет более 80%, 
и чаще стали выявляется распростра-
ненные, запушенные и осложненные 
формы процесса [5,6,8].

Следовательно, клиническое про-
явление туберкулеза позвоночника 
отмечается разнообразием, что зави-
сит от возраста больного, стадии про-
цесса, биологической устойчивости 
организма, вирулентности возбудите-
ля и многих других факторов. 

Метастазы в позвоночник и тубер-
кулез позвоночника являются распро-
страненными поражениями позво-
ночника [1, 2], но методы их лечения 
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совершенно различны. Метастазы в 
позвоночник являются злокачествен-
ным поражением, и хирургическое 
вмешательство может быть оптималь-
ным методом лечения [3], в то время 
как туберкулез позвоночника являет-
ся доброкачественным заболеванием, 
и эффективная противотуберкулез-
ная химиотерапия имеет большое 
значение [4]. 

Таким образом, различие меж-
ду спинальными метастазами и ту-
беркулезом позвоночника важно для 
уменьшения боли, предотвращения 
неврологической инвалидизации, 
минимизации деформации позво-
ночника и улучшения прогноза [5, 
6]. Однако спинальные метастазы 
и туберкулез позвоночника имеют 
сходные клинические проявления 
и особенности визуализации, такие 
как поражение спины боль, слабость, 
потеря веса, разрушение позвонков, 
патологические переломы, деформа-
ция кифоза и даже неврологические 
нарушения [7], поэтому их трудно 
точно отличить друг от друга, особен-
но в амбулаторном отделении, из-за 
ограниченного времени консульта-
ции и условий обследования [8]. Хотя 
было доказано, что биопсия является 
золотым стандартом для того, чтобы 
отличить спинномозговые метастазы 
от туберкулеза позвоночника [9], она 
не может быть проведена в амбула-
торных условиях, поэтому при реаль-
ной амбулаторной работе диагноз в 
основном зависел от сочетания кли-
нических данных и вспомогательного 
обследования [3, 10]. Однако, посколь-
ку не у всех наблюдаются типичные 
клинические признаки метастазиро-
вания в позвоночник или туберкулеза 
позвоночника, нередко сообщалось о 
ложном диагнозе метастазирования 

в позвоночник, даже во время госпи-
тализации [11-14]. Что еще хуже, не-
правильный амбулаторный диагноз 
может негативно сказаться на выборе 
лечения пациентами [15, 16]. 

Тем не менее, метастазирование 
остается основной причиной смер-
ти большинства больных раком мо-
лочной железы и представляет собой 
серьезное препятствие на пути сни-
жения смертности от распространен-
ного рака молочной железы, которые 
ухудшают качество жизни и сокраща-
ют общую выживаемость пациентов с 
раком молочной железы [16,18,19].

Позвоночник является частым ме-
стом поражения метастазами, так как 
до 70% пациентов со злокачественны-
ми новообразованиями имеют мета-
стазы в позвоночник при вскрытии 
[8,14,17]. А на долю метастазов прихо-
дится 96% всех опухолей позвоночни-
ка [28,29].

Риск метастазов в позвоночник 
увеличивается с возрастом, временем 
с момента постановки диагноза и ко-
личеством сопутствующих заболева-
ний.

Раковые клетки могут метастази-
ровать в позвоночник при различных 
видах рака, включая рак молочной 
железы, миелому, рак шейки матки, 
базально-клеточный рак, перифери-
ческую холангиокарциному, фолли-
кулярный рак щитовидной железы, 
карциному тимуса и рак легкого. Раз-
личные типы опухолей могут влиять 
на прогноз пациентов с метастазами в 
позвоночник [31,33].

Туберкулез (ТБ) и метастатиче-
ские поражения в позвоночнике (МТ) 
являются часто диагностируемыми 
поражениями в позвоночном столбе. 
Частота туберкулезное поражение 
позвоночника занимает первое место 
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среди туберкулеза костей и суставов, 
составляя примерно 50% всех случаев 
скелетного туберкулеза [1]. А также, 
позвоночник является наиболее рас-
пространенным местом для метаста-
зирования онкологического процесса, 
причем около 60% костных метастазов 
приходится на метастатическое пора-
жение позвоночника [2]. Хотя туберку-
лез позвоночника и метастатическое 
поражение в позвоночник являются 
двумя разными заболеваниями, и оба 
поражения показали разрушение тел 
позвонков и локальную массу при ви-
зуализационном обследовании [3]. 
Тем не менее, неспецифическая боль 
в спине представляет собой наиболее 
распространенный симптом при обо-
их заболеваниях. На более поздних 
стадиях обе поражения имеют по-
тенциал вызывать компрессию спин-
ного мозга, что приводит к невро-
логическим последствиям, включая 
параплегию, парапарез, нарушение 
функции тазовых органов в виде ча-
стичного или полного задержки мо-
чеиспускания, нарушения в органах 
ЖКТ [1,4]. Учитывая схожие проявле-
ния, дифференциальная диагностика 
двух заболеваний представляет собой 
клиническую проблему [3,5,6]

Хотя гистологическое исследова-
ние является золотым стандартом 
для дифференциальной диагностики 
туберкулеза позвоночного столба и 
метастатических поражений, иногда 
пациентам с острой симптоматиче-
ской компрессией спинного мозга 
требуется срочная хирургическая опе-
рация в виде декомпрессии спинного 
мозга и его корешков, когда нет вре-
мени на предварительное проведение 
биопсии. Хирурги обычно проводят 
дифференциальную диагностику на 
основе одной или некоторых опре-

деленных особенностей двух заболе-
ваний, таких как наличие или отсут-
ствие разрушения межпозвоночного 
пространства, на основании МРТ и КТ 
исследований, уровень(и) скорости 
оседания эритроцитов (СОЭ) и/или 
С-реактивного белка (СРБ), а не систе-
матической системы подсчета баллов.5 
Хотя эти особенности эффективны в 
большинстве случаев, было бы очень 
трудно отличить нетипичные случаи, 
такие как полилокальное туберкулез-
ное поражение позвоночника без по-
ражения межпозвоночных дисков [7].

Поэтому систематическое руко-
водство по дифференциальной диа-
гностике туберкулезного (ТП) пора-
жения позвонка и метастатическое 
поражение позвоночника (МП) имеет 
большое значение для врачей фтизи-
оортопедов, онкологов, нейрохирур-
гов.

Следовательно, важно разработать 
новый метод, позволяющий повысить 
точность распознавания спинальных 
метастазов от туберкулеза позвоноч-
ника в амбулаторном отделении, что-
бы помочь амбулаторным пациентам 
получать оптимальную терапию.

В этом исследовании мы ретро-
спективно проанализировали клини-
ческие характеристики метастазов в 
позвоночник и спинномозгового ту-
беркулеза и подтвердили пять харак-
теристик, которые могут быть полу-
чены амбулаторным ортопедом как 
значимые предикторы метастазов в 
позвоночник, и разработали амбула-
торную систему оценки. Мы также 
мы проверили эффективность этой 
системы оценки и подтвердили, что 
она может улучшить способность от-
личать спинномозговые метастазы от 
туберкулеза позвоночника.

Поскольку достижения в лечении 
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онкологических заболеваний улучши-
ли выживаемость пациентов, распро-
страненность метастазов в позвоноч-
ник неизбежно будет увеличиваться 
[9,11,13].

В этом исследовании клинические, 
лабораторные и радиологические 
данные 147 пациентов с туберкулезом 
спондилитом и метастатическим по-
ражением позвоночника, были систе-
матически проанализированы с це-
лью разработки и проверки новой и 
практичной системы оценки для диф-
ференциальной диагностики между 
туберкулезным и метастатическим 
поражением позвоночного столба.

Отбор пациентов
В это ретроспективное исследова-

ние были включены 147 пациенты с 
туберкулезным спондилитом(n=77) 
и метастатическим поражением по-
звонка (n=70), которые стационарно 
обследовались в отделении хирур-
гического лечения костно-суставной 
патологии РСНПМЦ Ф и П им. Ш.А. 
Алимова с 2020 по 2024 гг. 

Отбор пациентов был ограничен 
для соответствия следующим инклю-
зивным критериям: (1) окончательный 
диагноз туберкулеза позвоночника 
или МТ был подтвержден гистологи-
ческие и иммуногистохимически; и (2) 
пациенты, у которых развивалась сим-

птоматическая компрессия спинного 
мозга и его корешков и было необхо-
димость хирургического вмешатель-
ства с целью абсцессонекрэктомии, 
экономной резекции, декомпрессии 
спинного мозга и его корешков. Кро-
ме того, пациенты с неспецифическим 
поражением позвоночника или пер-
вичной опухолью позвоночника были 
исключены из этого исследования. 

Сбор данных
Клинические данные включали 

пол, возраст, наличие а анамнезе опу-
холевой поражение кого-либо органа, 
наличие или отсутствие низкой тем-
пературы, ночной потливости и боли, 
усиливающее в ночное время. Лабора-
торные данные включали количество 
лейкоцитов (WBC), уровни СОЭ, СРБ 
и опухолевых маркеров (AFP, PSA, 
CEA, CA199, CA125, CA15-3, CEA72-
4). Все вышеизложенные полученные 
данные были сопоставлены в соответ-
ствии с их нормальными диапазона-
ми и показателями. Рентген-радиоло-
гические данные (рентген, КТ и МРТ) 
включали пропускные поражения, 
разрушение межпозвоночного про-
странства, компрессионные патоло-
гические переломы тел позвонков, 
пара- и превертебральных и псоас-аб-
сцессов, компрессии спинного мозга 
и его корешков.

Таблица 1
Число пораженных позвонков у обследованных больных с туберкулезом 
спондилитом (ТС) и метастатическим поражением позвоночника (МПП)

Количество пораженных 
позвонков

Туберкулезный спондилит 
(ТС) n=77

Метастатическое 
поражение (МП) n=70

Поражение одного позвонка 5 (6,5%) 44 (62,8%)
Поражение двух позвонков 32 (41,5%) 13 (18,6%)
Поражение трех позвонков 17 (22,0%) 10 (14,3%)
Поражение четырех позвонков 13 (16,9%) 3 (4,3%)
Поражение четырех и более 10 (12,9%) 
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Лучевое исследование поражен-
ных позвонков показало, что у боль-
ных с ТС поражение 1-го позвонка на-
блюдалось у 5 пациентов (6,5%), тогда 
как в группе с МПП поражение 1-го 
позвонка наблюдалось у 44-х (62,8%),  
чаще всего отмечалось поражение 
2-х позвонков, который наблюдался 
в 32 (41,5%) случаях у больных с ТС и 

у 13 (18,6%) у больных с МПП. Пора-
жение 3-х позвонков, наблюдалось у 
17 (22,0%) больных с ТС и у 10 (14,3%). 
Наиболее реже встречались пораже-
ние четырех позвонков, у 13 (16,9%) с 
ТС, и у 3 (4,3%) больных с МПП.  Пора-
жение 4-х и более позвонков отмеча-
лось толь у 10 (12,9%) пациентов с ту-
беркулезным спондилитом (табл. 1). 

Таблица 2
Локализация специфического процесса в позвоночнике

Локализация процесса
Туберкулезный 
спондилит (ТС)

n=77

Метастатическое 
поражение (МП)

n=70

Шейный отдел позвоночника 7 (9,1%) 5 (7,1%)

Грудной отдел позвоночника 27 (35,1%) 25 (35,7%)
Грудо-поясничный позвоночника 21 (27,3%) 17 (24,3%)

Поясничный отдел позвоночника 18 (23,4%) 16 (22,9%)
Пояснично-крестцовый отдел 
позвоночника 3 (3,9%) 5 (7,1%)

Крестцовый отдел позвоночника 1 (1,3%) 2 (2,9%)

Рентген, КТ и МРТ данные больных 
позволило нам определить уровень 
поражения позвонков. Так, шейных 
отделов позвоночного столба наблю-
далось у 7 (9,1%) пациентов с ТС и у 
5 (7,1%) с МПП. Поражение грудного 
отдела позвоночника наблюдалось 
чаще, чем другие локализации, и со-
ставило 27 (35,1%) больных с ТС и у25 
(35,7%) с МПП, затем следующие ме-
сто занял поражение поясничных от-
делов позвонков, которое составил 18 
(23,4%) и пациентов с ТС и у 16 (22,9%) 
с МПП. После поражения грудных и 
поясничных отделов позвонков, у 21 
(27,3%) у больных с ТС и у 17 (24,3%) 
с МПП больных установили пораже-
ния грудо-поясничных позвонков, а 
поражение пояснично-крестцовых 
позвонков наблюдалось у 3 (3,9%) и 5 

(7,1%) больных соответственно. Пора-
жение крестцовых отделов позвонков 
наблюдалось гораздо реже, а именно 
в 1 (1,3%) случаев у пациентов с ТС и у 
2 (2,9%) пациентов с МПП (табл.2). 

Легкий спастический парапарез 
по типу пирамидной недостаточно-
сти наблюдался у 8 (10,4%) пациентов 
с ТС и у 4 (5,7%) с МПП, средний спа-
стический парапарез - 18 (23,4%) и у 19 
(27,1%) соответственно, глубокий спа-
стический парапарез – 24 (31,2%) с ТС 
и у 35 (50,0%) пациентов с МПП, ниж-
няя спастическая параплегия - у 12 
(15,6%) и у 9 (12,9%), и вялые спинно-
мозговые расстройства наблюдались 
у 15 (19,5%) больных группы туберку-
лезного спондилита и у 3 (4,3%) боль-
ных с метастатическим поражением 
позвоночника (табл.3).  
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Таблица 3
Частота и характер спинномозговых расстройств у  

больных с туберкулезом спондилитом (ТС) и метастатическим 
поражением позвоночника (МПП)

Неврологические осложнения
Туберкулезный 
спондилит (ТС)

n=77

Метастатическое 
поражение (МП)

n=70

Легкий спастический парапарез 8 (10,4%) 4 (5,7%)

Средний спастический парапарез 18 (23,4%) 19 (27,1%)

Глубокий спастический парапарез 24 (31,2%) 35 (50,0%)

Нижняя спастическая параплегия 12 (15,6%) 9 (12,9%)

Вялые спинномозговые расстройства 15 (19,5%) 3 (4,3%)

Таблица 4.

Показатели
Туберкулезный 
спондилит (ТС)

n=77

Метастатическое 
поражение (МП)

n=70
Р

Клинические показатели
Пол (мужчины) 50 (64,9%) 44(62,8%)
Возраст (<55 л.) 37 (48,0%) 23 (32,8%)
Отсутствия в анамнезе опухоли или 
объемного образования 75 (97,4%) 7 (10,0%)

Температура субфебрильного характера и 
ночная или утренняя потливость 41(53,2%) 2(1,4%)

Боли не усиливающегося характера в 
ночное время 62 (80,5%) 45(64,2%)

Лабораторные показатели
Высокое значение WBC 6 (7,8%) 10 (14,3%)
Высокое значение СОЭ 62 (80,5%) 50 (71,4%)
Высокое значение СРБ 41 (53,2%) 27 (38,6%)
Опухолевые маркеры в пределах нормы 61 (79,2%) 20 (28,6%)

Рентген-КТ-МРТ и радиологические показатели
Изолированные поражения 73 (94,8%) 40 (57,1%)
Наличие разрушений межпозвоночного 
пространства 66 (85,7%) 4 (5,7%)

Абсцессы различной локализации 69 (89,6%) 11 (15,7%)
Отсутствие поражения позвоночных 
отростков 31(40,3%) 10 (14,3%)
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Валидация системы подсчета 
баллов

В ходе валидации когорты общий 
балл каждого пациента был рассчи-
тан на основе новой предложенной 
системы, а затем предсказанный ди-
агноз был определен в соответствии 
с пороговым значением. Сравнивая 
между предсказываемым диагнозом и 
их фактическим патологическим диа-
гнозом, были получены чувствитель-
ность и специфичность этой системы 
подсчета баллов

Результаты
Характеристики пациентов
Как видно из табл. № 4, общая ко-

горта состояла из 94 мужчин и 53 жен-
щин, средний возраст составил 55,5 
лет (медиана 55; диапазон 17–80). 

Средний возраст пациентов с ту-
беркулезом позвоночника и составил 
51,9 и 56,4 года соответственно. 

Температура субфебрильного ха-
рактера и ночная потливость или 
потливость под утро, были частыми 
симптомами у 41 (53,2%) пациентов с 
туберкулезом, и у 2(1,4%) пациентов 
с метастатическими поражениями в 
позвоночнике, в то время как боль не 
усиливается ночью у 62 (80,5%) с тубер-
кулезным спондилитом, у 45(64,2%) 
пациентов с метастазом в позвоноч-
нике. 

Из 75 (97,4%) с туберкулезным 
спондилитом не было в анамнезе опу-
холевого поражения какого-либо ор-
ганов, и 63 пациентов с метастазом в 
позвоночнике был опухолевый анам-
нез. 

Высокие показатели СОЭ у 62 
(80,5%) с ТС и у 50 (71,4%) у пациентов 
с МПП, повышенные показатели СРБ 
обнаружены у 41 (53,2%) пациентов с 
ТС и у 27 (38,6%) соответственно у па-
циентов с МПП. 

Нормальные показатели опухоле-
вых маркеров было обнаружено у 61 
(79,2%) пациентов с ТС, а повышен-
ные показатели опухолевых маркеров 
было выявлено у 50 (71,4%) пациентов 
с МПП.

Разрушении и вовлечение с про-
цесс межпозвоночного пространство 
обнаружены у 66 (85,7%) пациентов 
с ТС, и лишь у 4 (5,7%) пациентов с 
МПП. 

Абсцессы в различных локализа-
циях, т.е. пара- и превертебральные 
абсцессы, пресакральные абсцес-
сы, псоас-абсцессы встречались у 69 
(89,6%) пациентов с ТС, и всего лишь у 
11 (15,7%) пациентов с МПП.

Отсутствие поражения позвоноч-
ных отростков встречалось у 31(40,3%) 
с ТС и у 10 (14,3%) с МПП у обследо-
ванных больных.

Диагностические факторы для 
дифференциации туберкулезного 
спон дилита (ТС) и метастатических 
поражений в позвоночнике (МПП)

В таблице № 1 представлены ре-
зультаты однофакторного анализа для 
определения потенциальных диагно-
стических факторов, позволяющие 
дифференцировать туберкулез позво-
ночника и МТ в группе обучающихся. 
Возраст <55 лет, отсутствие опухолево-
го образования в анамнезе, температу-
ра субфебрильного характера и ночная 
потливость, отсутствие усиления боли 
по ночам, высокий уровень СРБ, нор-
мальные показатели онкомаркеров, 
изолированные поражения, деструк-
ция межпозвонкового пространства, 
различные абсцессы и отсутствие по-
ражения позвонков были более значи-
мыми при поражение позвоночного 
столба туберкулезными палочками по 
сравнению с МПП (Р <0,05).

Были выбраны 10 вышеупомяну-
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тых потенциальных факторов риска 
результаты однофакторного анализа 
были подвергнуты множественному 
логическому регрессионному анали-
зу, и результаты многомерного ана-
лиза представлены в таблице №2. 
Пациенты с высоким уровнем СРБ и 
разрушением межпозвонкового про-
странства имели значительно более 
высокую вероятность постановки ди-
агноза туберкулезного спондилита 
(P <0,1). В то же время вероятность 
постановки диагноза поражения по-
звоночника туберкулезного характе-

ра была значительно снижена у па-
циентов с усиливающейся болью по 
ночам, повышенными показателями 
опухолевых маркеров и очаговыми 
поражениями (P <0,1). Кроме того, 
результаты многофакторного анали-
за также показали, что возраст, нали-
чие опухоли в анамнезе, температура 
субфебрильного характера, а ночная 
потливость, различные абсцессы и 
вовлечение позвонков не были неза-
висимыми диагностическими факто-
рами для дифференциации туберку-
леза позвоночника и МПП.

Таблица № 5. 
Множественный логистический регрессионный анализ 

диагностических факторов для дифференциации туберкулезного 
спондилита (ТС) и метастатических поражений в позвоночнике (МПП)

Факторы P β
Возраст (<55 лет) 0,105  
Отсутствие опухолевого анамнеза 0,991  
Температура субфебрильного характера и 
потливость 0,993  

Ночью боль не усиливается 0,070 2,17 8,79 (1,2263,30)
Высокий уровень СРБ 0,087 3,27 26,30(1,13611,57)
Значения онкомаркеров в пределах нормы 0,80 2,17 8,75 (1,1467,14)
Изолированные поражения 0,60 3,32 27,76(1,53505,17)
Разрушение межпозвонкового пространства 0,10 3,14 23,02(3,07172,64)
Абсцессы 0,997  
Образование секвестра 0,992  

Разработка системы подсчета 
баллов

Как показано в таблице 5, были 
определены значения коэффициента 
регрессии β для независимых диагно-
стических факторов в модели множе-
ственной логистической регрессии. 
После округления до ближайшего це-
лого значения баллы по каждому пун-
кту системы оценивания были опре-
делены следующим образом: 2 балла 

- за отсутствие усиления боли по но-
чам и нормальные значения онкомар-
керов; и 3 балла – за высокий уровень 
СРБ, отсутствие очаговых поражений 
и деструкции межпозвонкового про-
странства (рис. 2). Общий балл был 
рассчитан для каждого пациента, и 
число случаев туберкулеза оказалось 
значительно выше общее количество 
баллов выше, чем у пациентов с МТ 
(среднее значение - 10,3 против 4,9, P 
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<0,001). Согласно кривой ROC, поро-
говое значение. На рис. 7.5 была полу-
чена наибольшая площадь под ROC с 
чувствительностью 88,6% и специфич-
ностью 86,7% (рисунок 3). Следователь-
но, в качестве оптимального предель-
ного значения для системы подсчета 
очков было выбрано значение 7,5.

Здесь, как показано на табл. № 6, 
установлена новая система оценки, со-

стоящая из 5 пунктов (боль усилива-
ется ночью, уровень СРБ, показатели 
опухолевых маркеров, пропущенные 
повреждения и разрушение межпо-
звонкового пространства). Общий 
балл системы колеблется от 0 до 13, 
при этом общий балл >7,5 указывает 
на предполагаемый диагноз - тубер-
кулез позвоночника, в противном слу-
чае – МПП.

Таблица № 6
Система оценки для дифференциальной диагностики  

туберкулеза позвоночника и МПП

Факторы Балл
Боль усиливающиеся ночью

     нет 2
     да 0
Уровень показателя СРБ
     в пределах нормы 0
     выше уровня нормы 3
Показатели онкомаркеров
      в пределах нормы 2
      выше уровня нормы 0
Повреждения
      нет 3
      да 0
Разрушение межпозвонкового диска
     нет 0
      да 3
Общий балл
>7,5 Туберкулезный спондилит (ТС)
<7,5 Метастатическое поражение позвонка 

(МПП)

Обсуждение
Туберкулезный спондилит и ме-

тастатические поражения в позво-
ночнике (МПП) имеют сходные кли-
нические проявления, что создает 
трудности для клиницистов при диф-
ференциальной диагностике, особен-

но в некоторых атипичных случаях. 
Хотя патологоанатомическое обсле-
дование является золотым стандар-
том для подтверждения диагноза, 
проведение биопсии у всех пациентов 
с компрессией спинного мозга неце-
лесообразно из-за срочной необхо-
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димости хирургической декомпрес-
сии. В идеале было бы лучше, если 
бы хирурги могли быстро и точно 
поставить дифференциальный диа-
гноз с помощью удобного инструмент 
оценки. Для решения этой проблемы 
в настоящем исследовании была раз-
работана новая система диагностиче-
ской оценки, позволяющая отличить 
туберкулезного спондилит (ТС) от ме-
тастатических поражений позвоноч-
ника (МПП) МТ. Эта система оценки 
состояла из 5 пунктов, определенных 
в результате однофакторного и мно-
гофакторного анализа: усиление боли 
ночью (0 или 2 балла), уровень СРБ 
(0 или 3 балла), значения опухолевых 
маркеров (0 или 2 балла), незначи-
тельные повреждения (0 или 3 балла) 
и разрушение межтебрального про-
странства (0 или 3 балла). У пациентов, 
набравших более 7,5 баллов, может 
быть диагностирован туберкулез по-
звоночника, в противном случае - МТ 
позвоночника. Согласно внутренней 
валидации, чувствительность и спец-
ифичность системы составили 87,9% и 
91,6% соответственно.

Клинические факторы
С клинической точки зрения, 

боль в спине является наиболее рас-
пространенным симптомом МТ по-
звоночника. Как правило, боль часто 
усиливается ночью из-за растяжения 
эпидурального венозного сплетения 
и снижения секреции эндогенных 
кортикоидов [15]. В нашем исследова-
нии было установлено, что усиление 
боли по ночам является независимым 
показателем МТ позвоночника. При 
туберкулезе позвоночника наиболее 
частыми симптомами, о которых со-
общалось, были также боли в спине, 
за которыми следовали небольшая 
жаркая температура, потеря массы 

тела, неврологические нарушения и 
ночная потливость [16]. 

В нашем исследовании были рас-
смотрены специфические симптомы 
туберкулеза, такие как небольшая 
жар и для сравнения были выбраны 
показатели ночной потливости. Хотя 
результаты однофакторного анализа 
в нашем исследовании показали, что 
небольшая температура субфебриль-
ного характера и ночная потливость 
или потливость у утреннее время яв-
ляются факторами для дифференци-
альной диагностики, при многофак-
торном анализе не удалось добиться 
существенной разницы. Кроме того, 
было установлено, что возраст и исто-
рия развития опухоли являются про-
гностическими параметрами, отлича-
ющими туберкулезный плевральный 
выпот от злокачественного, [17] и 
они также широко используются 
для дифференциальной диагностики 
между спинномозговыми заболевани-
ями. Туберкулеза и МТ в клинической 
практике, но наши результаты пока-
зали, что ни один из этих показателей 
не рассматривался как независимый 
диагностический фактор.

Лабораторные показатели
СОЭ и СРБ, как правило, повыше-

ны у большинства пациентов с актив-
ным воспалительном туберкулезном 
процессе в организме. Хотя они ха-
рактерны не только для туберкулеза, 
повышение СОЭ и СРБ помогает в 
диагностике туберкулезного спонди-
лита.[18] Джавед и соавт. предполо-
жили, что СОЭ более чувствителен 
к дифференциации туберкулеза по-
звоночника от опухолей, чем СРБ, 
[19] в то время как Sudprasert и соавт. 
предположили, что СРБ играет более 
важную роль, чем СОЭ, в оценке от-
вета на лечение и прогноза туберку-
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леза позвоночника [20]. В нашем ис-
следовании результаты показали, что 
СРБ, а не СОЭ, является независимым 
фактором. диагностический фактор. 
Аналогичным образом, у пациен-
тов с лимфоцитарно -экссудативным 
плевральным выпотом повышенный 
уровень СРБ в плевральной жидкости 
также был показателем, позволяю-
щим отличить туберкулезный плев-
рит от злокачественного плеврально-
го выпота.21

Клинически, хотя опухолевые мар-
керы в основном используются для 
мониторинга рецидива рака после 
лечения, только некоторые из них ис-
пользуются для скрининга (например, 
АФП при гепатоклеточной карцино-
ме и ПСА при раке предстательной 
железы). Повышенная концентрация 
опухолевого маркера является более 
ранним признаком развития МТ, чем 
клинические проявления и визуали-
зирующие исследования [22]. В нашем 
исследовании, из-за разнообразия МТ 
и ограниченного размера выборки, 
для скрининга спинальной МТ была 
использована комбинация опухоле-
вых маркеров. Если бы какой-либо из 
факторов, вызывающих опухоль, был 
выше нормы, пациенту, скорее всего, 
был бы поставлен диагноз МТ позво-
ночника. 

Рентгенологические факторы.
Основную роль в диагностике ту-

беркулезного спондилита занимают 
рентген-томографические методы, 
чувствительность которых превышает 
80%, однако наиболее специфичны-
ми визуализационными признаками 
считаются контактная деструкция и 
патологические переломы на фоне 
натечных абсцессов, именно поэтому 
распространённые и осложнённые 
формы ТС достигают 70% на момент 

установления диагноза.
 Всю сложность строения и раз-

нообразия клинического течения 
костных опухолей нельзя понять, ис-
ходя только из представлений об осо-
бенностях их клеточного строения, 
взятого вне всей суммы эндогенных и 
экзогенных факторов. Отсюда беспо-
мощность чисто морфологических 
группировок и бесполезность для 
клинициста бесконечной морфологи-
ческой детализации опухолей по их 
микроскопической картины [51, 53].

Низкая специфичность симпто-
мов пациентов и рентгенологических 
признаков может задержать правиль-
ный диагноз, приводящий к позднему 
назначению адекватной терапии. За-
частую это может существенно повли-
ять на результаты в отрицательном 
ключе. В литературных данных сооб-
щается, что эта задержка варьируется 
от 2 до 6 и более месяцев [19] и в науч-
ной литературе можно найти различ-
ные предложения, которые помогут 
врачам для постановки клинического 
диагноза. Терапия инфекции позво-
ночника может быть вариативной и 
мультимодальной, в зависимости от 
степени инфекции, ее локализации в 
позвоночнике, возможных абсцессов, 
этиологии инфекции и возможное 
наличие оборудования. Многопро-
фильный подход к клиническому слу-
чаю рекомендуется с участием хирур-
гов, вертебрологов, 

Следовательно, пациенты с боля-
ми в позвоночнике, особенно из ука-
занных групп риска нуждаются в ран-
ней верификации диагноза. 

Ведущая роль в диагностике тубер-
кулеза опорно-двигательной систе-
мы принадлежит лучевым методам 
обследования [39, 41]. В зависимости 
от длительности и активности тубер-
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кулезного процесса в позвоночнике, 
совокупная специфичность МРТ и 
МСКТ достаточна высока и превы-
шает 85% [32]. Однако, чем дольше и 
активнее протекает туберкулезный 
спондилит, тем больше возникают ос-
ложнения достигая 80-100% особенно 
у детей. На ранних этапах, в преспон-
дилитической фазе туберкулезного 
спондилита, совокупная специфич-
ность МРТ и МСКТ низкая. Кроме 
того, при первых симптомах дорсопа-
тии только на МРТ с контрастирова-
нием может увидеть лишь отек кост-
ной ткани [39]. 

Указанные факторы приводят к 
поздней диагностике костно-сустав-
ной туберкулеза, в том числе и в на-
шей Республике, а инвалидность 
вследствие этого достигает 85%, а в 
60% случаев инвалидность наступает 
несмотря на проведение комплекса 
лечебных мероприятий [28].

Идентификация возбудителя яв-
ляется ключевым моментом в лече-
нии воспалительных заболеваний 
позвоночника, которое дает возмож-
ность проводить эффективное и це-
ленаправленное антимикробное лече-
ние [56].

В литературе предполагается, что 
вовлечение в специфический процесс 
и эрозия замыкательных пластинок 
позвонков, с возможным нарушением 
архитектуры тела позвонка, вполне 
типично для инфекционных пораже-
ний тел позвонков; заболевание мо-
жет распространиться на несколько 
сегментов. Абсцессы, в некоторых слу-
чаях с элементами кальцинирования, 
и воспалительный экссудат могут на-
блюдаться в эпидуральном простран-
стве и/или пара- и превертебральных 
мягких тканей [23]. Задние элементы 

позвонков обычно сохраняются. На 
МРТ-изображениях четко выраженная 
параспинальная область с аномаль-
ной интенсивностью сигнала; тонкая, 
гладкая стенка абсцесса; подсвязочное 
распространение на три и более уров-
ня позвонков; и множественное пора-
жение позвонков больше указывают 
на туберкулезный спондилит, чем на 
гнойный спондилит. Кость фрагмен-
ты внутри- и/или экстра-спинальных 
мягких тканей были описаны как ха-
рактерные туберкулеза позвоночника 
в сочетании с выпуклой деформацией 
и тяжелым коллапсом позвоночника, 
даже если эти особенности наиболее 
очевидны на поздних стадиях, когда 
уже фтизиоортопеду приходится ле-
чить и даже оперировать результаты 
заболевания [49]

Визуализирующие тесты обычно 
позволяют отличить туберкулез по-
звоночника от МТ. Типичными про-
явлениями спинального туберкулеза 
являются разрушенные тела смежных 
позвонков с вовлечением межпозвон-
ковых дисков и паравертебральных 
абсцессов; в то время как спиналь-
ный туберкулез в основном проявля-
ется в виде разрушения позвоночной 
кости и образования мягких тканей 
с редким вовлечением диска.[3] По-
мимо изменений диска, сравнитель-
ное исследование показало наличие 
сочетанного поражения тела позвон-
ка и его задних элементов, скиповых 
поражений, одиночных поражений, 
образования концентрического кол-
лапсирующего абсцесса и т.д. были 
ли получены МРТ-изображения ниж-
них конечностей методы дифферен-
циации случаев спинномозгового 
туберкулеза и МТ. [5] В нашем иссле-
довании повреждения позвоночника 
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и разрушение межпозвонкового про-
странства были определены как два 
независимых диагностических фак-
тора и включены в систему оценки. 
Что касается других особенностей ви-
зуализации, возьмем в качестве при-
мера параспинальный абсцесс, это 
проявление, которое в значительной 
степени указывает на туберкулез по-
звоночника, но иногда случаи тубер-
кулеза находятся на стадии развития, 
когда абсцесс еще не сформировался 
(высокая специфичность, но низкая 
чувствительность).

Несмотря на наличие характерной 
визуализирующей находки при подо-
зрении на туберкулез позвоночника 
или МПП все еще может быть постав-
лен ошибочный диагноз. Например, 
был выявлен случай атипичного спи-
нального туберкулеза с несмежным 
множественным разрушением костей 
без паравертебрального абсцесса или 
разрушения соседних межпозвонко-
вых дисков [8], случай изолирован-
ного интраспинального туберкулеза 
без разрушения тела позвонка, дуги 
позвонка или межпозвонкового диска 
[9] и случай туберкулеза с наличием 
одиночного легочного узелка [10]. все 

они были ошибочно диагностирова-
ны как МТ позвоночника. Аналогич-
ным образом, из-за рентгенологиче-
ского сходства также возможно, что 
пациенты с атипичной МТ позвоноч-
ника могут могут быть ошибочно диа-
гностированы и подвергнуты лечению 
от туберкулеза [12-14]. Чтобы лучше 
дифференцировать туберкулез позво-
ночника от МТ, были исследованы пе-
редовые методы визуализации, такие 
как перфузионная компьютерная то-
мография и динамическая контраст-
ная МРТ, которые показали многоо-
бещающие результаты [3,23], однако 
они были ограничены для рутинного 
клинического применения из-за не-
хватки средств и времени. 

Более того, диагностика туберку-
леза позвоночника или МТ не долж-
на основываться только на визуали-
зации, а дифференциация требует 
сочетания клинических, лаборатор-
ных и рентгенологических аспектов. 
Таким образом, данная система оцен-
ки может оказаться эффективной.  
это полезный инструмент для диффе-
ренциальной диагностики. Он являет-
ся всеобъемлющим и практичным, но 
при этом высокоточным.

Клинический пример
Случай 1

Пациент 35 лет. У нее не было боли, усиливающейся по ночам (2балла). Ла-
бораторные анализы показали более высокие показатели СРБ (3 балла) и он-
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комаркера (AFP) (0 баллов). При рент-
генологическом исследовании было 
выявлено очаговые поражения позво-
ночника (3 балла), деструкции межпо-
звонкового пространства (0 баллов). 
Ее общий балл составил 8 баллов, и, 
таким образом, предполагаемый диа-
гноз - туберкулез позвоночника.

По жалобам, умеренный болевой 

синдром и субфебрильная темпера-
тура на протяжении нескольких ме-
сяцев. Результаты МРТ, проведенной 
в начале заболевания, расценены как 
гемангиома, при КТ через 2 мес. вы-
явлена контактная деструкция L5–S1 c 
глубоким очагом в L5. Гистологически 
и бактериологически верифицирован 
туберкулезный спондилит.

Случай 2

Пациент 66 лет. У пациента не 
было болей, усиливающихся по но-
чам (2 балла). Лабораторные анали-
зы показали более высокий уровень 
СРБ (3 балла) и нормальные показа-
тели опухолевых маркеров (2 балла). 
Рентгенологическое исследование вы-
явило незначительные повреждения 
(0 баллов) без разрушения межпо-
звонкового пространства (0 баллов). 
Общая оценка составила 7 баллов, и, 
таким образом, предполагаемый диа-
гноз - МТ позвоночника.

При первичной диагностике од-

нородный превертебральный компо-
нент расценен как типичный натеч-
ник от разрушенного С5 позвонка. 
Оперирован без предшествовавшей 
биопсии, в абсцессе обнаружена гра-
нуляционная ткань, однако гистоло-
гически верифицировано гистиоци-
тарное поражение, что подтверждено 
иммуногистохимически. При ради-
оизотопном сканировании выявлен 
второй костный очаг (деструкция ло-
патки), после чего пациент направлен 
для лечения в онкологический стаци-
онар 
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 Общие баллы вместе с прогнози-
руемыми диагнозами всех пациен-
тов в валидационной когорте были 
рассчитаны с использованием новой 
предложенной балльной системы, как 
указано выше были продемонстриро-
ваны примеры. Сравнение прогно-
зируемых диагнозов с фактическими 
патологическими диагнозами показа-
ло, что 68 из 77 случаев туберкулеза и 
61 из 70 случаев МТ были правильно 
предсказаны (таблица №).

ВЫВОДЫ: Таким образом, чув-
ствительность и специфичность но-
вой системы оценки для дифферен-
циации туберкулеза позвоночника от 
МТ составили 87,9% и 91,6% соответ-
ственно.

У настоящего исследования есть 
несколько ограничений. Это ретро-
спективное исследование, и случаи 
его проведения ограничены одним 
учреждением. Отсутствие внешней 
проверки системы начисления баллов 
можно рассматривать как серьезный 
недостаток. Во-вторых, чтобы сделать 
систему подсчета очков простой и 
практичной, лабораторные данные 
были дихотомизированы в соответ-
ствии с нормальным диапазоном, а 
не с более оптимальным пороговым 
значением, определенным по кривой 
ROC. 

В заключение, проведя система-

тический анализ клинических, ла-
бораторных и рентгенологических 
факторов, мы определили, что боль 
усиливается ночью, показатели СРБ, 
онкомаркеров, очагов поражения и 
деструкции межпозвонкового про-
странства были независимыми фак-
торами для дифференциации тубер-
кулеза позвоночника от МТ. Более 
того, была разработана новая диагно-
стическая система оценки, основан-
ная на независимые диагностические 
факторы и внутренняя валидация. 
Дальнейшая внешняя валидация с 
использованием новых образцов и 
независимого для того чтобы эта си-
стема могла быть принята для общего 
использования, необходимо провести 
несколько оценок.
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REZUME
UMURTQA POG‘ONASINING 

TUBERKULYOZ SPONDILIT HANDA 
METASTATIK ZARARLANISHLARINI 

DIFFERENTCIAL TASHXISLASH 
UCHUN BAHOLASH MEZONLARINI 

ISHLAB CHIQISH
Makhmudova Zulfiya Primkulovna

Sh. A. Alimova nomidagi Respublika 
Ixtisoslashtirilgan Ftiziatriya va Pulmonologiya 
Ilmiy Amaliy Tibbiyot Markazi, O‘zResp. SSV, 

Toshkent sh., O‘zbekiston Respublikasi
nazirova.zulfiya@mail.ru

Kalit so‘zlar: sil kasalligi spondiliti, 
umurtqa pog‘onasining metastatik shikast-
lanishi, baholash balli tizimi, differentsial 
tashxis;

Ushbu tadqiqot umurtqa pog‘onasining 
tuberkulyoz lezyonini metastatik o‘murtqa 
lezyonlardan farqlash uchun ishlatilishi 
mumkin bo‘lgan baholash tizimini ishlab 
chiqdi va sinovdan o‘tkazdi, bu klinisyenlar-
ga ikkala patologiyani tez va aniq different-
sial tashxislashda yordam beradi.

SUMMARY
SCORING SYSTEM FOR 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF 
TUBERCULOUS SPONDYLITIS AND 

METASTATIC SPINAL LESIONS
Makhmudova Zulfiya Primkulovna

Republican Specialized Scientific Research 
Center of Phthisiology and Pulmonology, 

named after Sh.A. Alimov, Ministry of Health 
of the Republic of Uzbekistan, Tashkent, 

Uzbekistan
nazirova.zulfiya@mail.ru

In this study, an assessment system 
was developed and tested that can be used 
to differentiate tuberculous spinal lesions 
from metastatic spinal lesions, which will 
help clinicians in the rapid and accurate 
differential diagnosis of both pathologies.
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Рестеноз коронарных артерий 
остается значимым осложнением 
после чрескожных коронарных вме-
шательств (ЧКВ) у пациентов с ише-
мической болезнью сердца (ИБС). В 
патогенезе рестеноза ключевую роль 
играют процессы гемостаза и иммун-
ного воспаления, которые тесно взаи-
мосвязаны. Маркеры гемостаза, такие 
как D-димер, фибриноген и тромбо-
цитарные факторы, а также иммуно-
логические маркеры, включая C-реак-
тивный белок (CRP), интерлейкин-6 
(IL-6) и фактор некроза опухоли аль-
фа (TNF-α), могут служить предикто-
рами риска рестеноза. Современные 
исследования демонстрируют, что 
комбинация этих маркеров позволяет 
более точно прогнозировать развитие 
рестеноза и разрабатывать персона-
лизированные стратегии лечения. В 
обзоре представлены данные о роли 
маркеров гемостаза и иммунного вос-
паления в патогенезе рестеноза, а так-
же обсуждаются перспективы их ис-
пользования в клинической практике 

для улучшения прогноза у пациентов 
с ИБС.

Актуальность исследования. 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
остается одной из ведущих причин 
смертности и инвалидности во всем 
мире. Одним из наиболее серьезных 
осложнений после проведения чре-
скожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ) является рестеноз коронарных 
артерий, который развивается у 10–30% 
пациентов и значительно ухудшает 
прогноз. Патогенез рестеноза включа-
ет сложное взаимодействие процессов 
гемостаза, воспаления и ремодели-
рования сосудистой стенки. В послед-
ние годы внимание исследователей 
привлекает роль маркеров гемостаза 
и иммунного воспаления в прогнози-
ровании риска рестеноза [1-12]. Ресте-
ноз коронарных артерий представляет 
собой сложный многофакторный про-
цесс, включающий пролиферацию 
гладкомышечных клеток, миграцию 
макрофагов, образование неоинтимы 
и ремоделирование сосудистой стен-

УДК 616.12-005.4-07:616.13-008.9

РОЛЬ  МАРКЕРОВ  ГЕМОСТАЗА  И  ИММУННОГО  ВОСПАЛЕНИЯ 
В  ПРОГНОЗИРОВАНИИ  РЕСТЕНОЗА  КОРОНАРНЫХ  АРТЕРИЙ  У 

ПАЦИЕНТОВ  С  ИШЕМИЧЕСКОЙ  БОЛЕЗНЬЮ  СЕРДЦА

Мехманов Феруз Шамсиевич1, Наимова Шохида Анваровна2

1Бухарский Государственный Медицинский Институт 
2Гематология и КЛД БГМИ

shnaimova5@mail.ru

Ключевые слова: рестеноз коронарных артерий, ишемическая болезнь 
сердца, маркеры гемостаза, иммунное воспаление, D-димер, фибриноген, 
C-реактивный белок, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли альфа, чре-
скожные коронарные вмешательства.



229

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

ки. После ЧКВ происходит поврежде-
ние эндотелия, что активирует каскад 
гемостаза и воспалительный ответ. 
Эти процессы тесно взаимосвязаны и 
играют ключевую роль в развитии ре-
стеноза [13, 16, 19].

Цель исследования. Оценить 
роль маркеров системы гемостаза  
и иммуновоспалительного ответа в 
прогнозировании развития рестено-
за коронарных артерий у пациентов с 
ишемической болезнью сердца после 
стентирования.

Материал и метод исследова-
ния. В 2024 году на базе отделения 
кардиологии в Бухарском Многопро-
фильном Медицинском Центре было 
проведено клиническое исследование 
с участием 75 пациентов с ИБС, ко-
торым было выполнено стентирова-
ние коронарных артерий в отделении 
кардиологии.  Всем пациентам обеих 
групп было проведено исследование 
системы гемостаза и маркеров имму-
новоспалительного ответа. Лабора-
торные анализы выполнялись на базе 
Бухарского многопрофильного меди-
цинского центра с использованием 
современных методов диагностики. 
Для оценки свертывающей системы 
крови у пациентов проводилось ис-
следование следующих показателей: 
протромбиновое время (ПТВ, сек), 
протромбиновый индекс (ПТИ, %), 
международное нормализованное 
отношение (МНО), активированное 
частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ, сек), фибриноген (г/л). Для 
определения степени системного 
воспалительного ответа у пациентов 
исследовали уровни следующих мар-
керов: С-реактивный белок (СРБ г/л), 
интерлейкин-6 (IL-6, пг/мл), фактор 
некроза опухоли-альфа (TNF-α, пг/
мл). Все лабораторные исследования 

проводились согласно стандартным 
методикам с использованием серти-
фицированных диагностических на-
боров и оборудования, что обеспечи-
вало точность и воспроизводимость 
полученных данных. Статистический 
анализ проводился с использованием 
критерия Стьюдента и критерия χ², 
уровень значимости p < 0,05.

В 2024 году на базе отделения кар-
диологии Бухарского многопрофиль-
ного медицинского центра проведено 
клиническое исследование, в кото-
ром приняли участие 75 пациентов с 
ишемической болезнью сердца, пе-
ренесших стентирование коронарных 
артерий. В зависимости от наличия 
рестеноза пациенты были разделе-
ны на две группы: Основная группа 
(n=45) – пациенты, у которых в по-
следующем диагностирован рестеноз 
коронарных артерий. Среди них 26 
мужчин (57,8%) и 19 женщин (42,2%). 
Контрольная группа (n=30) – паци-
енты, у которых в течение периода 
наблюдения рестеноз не развился. В 
этой группе было 20 мужчин (66,7%) 
и 10 женщин (33,3%). Средний воз-
раст пациентов в основной группе со-
ставил 62,4±8,2 года, что незначитель-
но выше, чем в контрольной группе 
(60,1±7,9 года, p=0,18). Индекс массы 
тела (ИМТ) в обеих группах был сопо-
ставим и находился в пределах избы-
точного веса (28,7±3,5 кг/м² в основной 
группе против 27,9±3,2 кг/м² в кон-
трольной, p=0,32). 

Обсуждение. Полученные ре-
зультаты подтверждают важную роль 
нарушений гемостаза и системного 
воспалительного ответа в развитии 
рестеноза коронарных артерий после 
стентирования. В нашей работе паци-
енты с рестенозом имели значитель-
но более высокий уровень воспали-
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тельных маркеров, включая СРБ, IL-6 
и TNF-α, что согласуется с данными 
других исследований. Так, в исследо-
вании Smith et al. (2022) было показа-
но, что повышение уровня IL-6 (>5 пг/
мл) и TNF-α (>7 пг/мл) коррелирует с 
повышенным риском рестеноза в тече-
ние первого года после стентирования. 
Наши данные подтверждают эту связь: 
у пациентов основной группы уровень 
IL-6 составлял 6,8 ± 2,5 пг/мл, что зна-
чительно выше, чем в контрольной 
группе (4,1 ± 1,9 пг/мл, p < 0,01) [2,20].

Результаты исследования Wang et 
al. (2021) также показали, что повы-
шенный уровень фибриногена связан 
с повышенным риском рестеноза. В их 
выборке пациентов с рестенозом уро-
вень фибриногена был 4,0 ± 0,8 г/л, что 
сопоставимо с нашими данными (4,1 
± 0,9 г/л в основной группе против 3,5 

± 0,7 г/л в контрольной, p = 0,02) [4,7].
Кроме того, Sharma et al. (2023) 

установили, что повышенный уровень 
D-димера после стентирования (>650 
нг/мл) является независимым предик-
тором рестеноза [8,21]. В нашем иссле-
довании средний уровень D-димера у 
пациентов основной группы составил 
690 ± 120 нг/мл, что достоверно выше, 
чем у пациентов без рестеноза (540 ± 
110 нг/мл, p = 0,01).  Что касается пара-
метров свертывающей системы кро-
ви, по данным исследования Li et al. 
(2020), удлинение АЧТВ и повышение 
МНО ассоциируются с риском ресте-
ноза. В нашей работе у пациентов с 
рестенозом также наблюдались изме-
нения коагуляционных показателей, 
хотя статистическая значимость для 
ПТВ, ПТИ и МНО оставалась на гра-
нице [1,9, 17].

Таблица 1.
 Сравнительная характеристика лабораторных показателей у 

пациентов основной и контрольной групп

Показатель Основная группа 
(рестеноз, n=45)

Контрольная группа 
(без рестеноза, n=30) p-значение

ПТВ, сек 13,2 ± 1,5 12,8 ± 1,4 0,18
ПТИ, % 87,5 ± 6,3 90,1 ± 5,8 0,12
МНО 1,14 ± 0,09 1,11 ± 0,08 0,22
АЧТВ, сек 32,8 ± 4,2 31,5 ± 3,9 0,15
Фибриноген, г/л 4,1 ± 0,9 3,5 ± 0,7 0,02*
D-димер, нг/мл 690 ± 120 540 ± 110 0,01*
СРБ, мг/л 4,2 ± 1,3 2,7 ± 1,1 <0,01*
IL-6, пг/мл 6,8 ± 2,5 4,1 ± 1,9 <0,01*
TNF-α, пг/мл 8,3 ± 2,7 5,9 ± 2,1 <0,01*

Примечание: p<0,05 – статистически значимые различия между группами.

Таким образом, наши результаты подтверждают данные предыдущих ис-
следований и свидетельствуют о том, что воспалительные и гемостатические 
изменения могут быть ключевыми факторами в прогнозировании рестеноза 
после стентирования. Это подчеркивает важность раннего выявления паци-
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ентов с высоким риском и разработки 
новых стратегий профилактики ре-
стеноза, включающих противовоспа-
лительную и антикоагулянтную тера-
пию.[9, 18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, у  пациентов с ре-

стенозом наблюдались достоверно 
более высокие уровни фибриноге-
на, D-димера, С-реактивного белка, 
интерлейкина-6 и фактора некроза 
опухоли-альфа по сравнению с па-
циентами контрольной группы. Это 
свидетельствует о выраженном вос-
палительном и прокоагулянтном ста-
тусе, который может способствовать 
повторному стенозированию сосудов.

Раннее выявление пациентов с вы-
соким уровнем этих маркеров позво-
лит прогнозировать риск рестеноза и 
своевременно корректировать тера-
певтические стратегии, включая более 
интенсивную антитромботическую и 
противовоспалительную терапию. Это 
может способствовать снижению ча-
стоты рестенозов и улучшению отда-
ленных клинических исходов у пациен-
тов с ишемической болезнью сердца.
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РЕЗЮМЕ
KORONAR YURAK KASALLIGI BO‘LGAN BEMORLARDA KORONAR 

ARTERIYALARNING RESTENOZINI BASHORAT QILISHDA GEMOSTAZ 
BELGILARI VA IMMUN YALLIG‘LANISHNING ROLI

Mehmanov Feruz Shamsievich1, Naimova Shoxida Anvarovna2,

1 Buxoro davlat tibbiyot instituti 
2 Buxoro davlat tibbiyot instituti Gematologiya va klinik diagnostika kafedrasi 
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Kalit so‘zlar: koronar arteriyalar restenozi, yurak tomirlari kasalligi, gemostaz 
belgilari, immun yallig‘lanish, D-dimer, fibrinogen, C-reaktiv oqsil, interleykin-6, 
o‘simta nekrozi omili alfa, teri orqali koronar intervensiyalar.

Koronar arteriyalarning restenozi koronar arter kasalligi (SAPR) bilan og‘rig-
an bemorlarda perkutan koronar aralashuvlardan (PCI) keyin sezilarli asorat bo‘lib 
qolmoqda. Restenozning patogenezida bir-biri bilan chambarchas bog‘liq bo‘lgan 
gemostaz va immun yallig‘lanish jarayonlari asosiy rol o‘ynaydi. D-dimer, fibrin-
ogen va trombotsitlar omillari kabi gemostaz belgilari, shuningdek immunologik 
markerlar, jumladan C-reaktiv oqsil (CRP), interleykin-6 (IL-6) va o‘simta nekrozi 
omili alfa (TNF-a) restenoz xavfining prognozi sifatida xizmat qilishi mumkin. Zam-
onaviy tadqiqotlar shuni ko‘rsatadiki, ushbu belgilarning kombinatsiyasi restenoz 
rivojlanishini aniqroq bashorat qilish va shaxsiylashtirilgan davolash strategiyalar-
ini ishlab chiqish imkonini beradi. Sharh restenoz patogenezida gemostaz belgilari 
va immun yallig‘lanishning o‘rni haqida ma’lumotlarni taqdim etadi va koronar 
arter kasalligi bo‘lgan bemorlarda prognozni yaxshilash uchun klinik amaliyotda 
ulardan foydalanish istiqbollarini muhokama qiladi.
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SUMMARY
THE ROLE OF HEMOSTASIS AND IMMUNE INFLAMMATION MARKERS 
IN PREDICTING CORONARY ARTERY RESTENOSIS IN PATIENTS WITH 

ISCHEMIC HEART DISEASE

Mekhmanov Feruz Shamsiyevich1, Naimova Shokhida Anvarovna2

1 Bukhara State Medical Institute
2Hematology and CLD, Bukhara State Medical Institute

shnaimova5@mail.ru

Keywords: coronary artery restenosis, ischemic heart disease, hemostasis mark-
ers, immune inflammation, D-dimer, fibrinogen, C-reactive protein, interleukin-6, 
tumor necrosis factor-alpha, percutaneous coronary interventions.

Coronary artery restenosis remains a significant complication following percu-
taneous coronary interventions (PCI) in patients with ischemic heart disease (IHD). 
The pathogenesis of restenosis involves closely interconnected processes of hemo-
stasis and immune inflammation. Hemostasis markers, such as D-dimer, fibrinogen, 
and platelet factors, as well as immunological markers, including C-reactive protein 
(CRP), interleukin-6 (IL-6), and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), can serve as 
predictors of restenosis risk. Modern research demonstrates that a combination of 
these markers allows for more accurate prediction of restenosis development and 
the development of personalized treatment strategies. The review presents data on 
the role of hemostasis and immune inflammation markers in the pathogenesis of 
restenosis and discusses the prospects of their use in clinical practice to improve the 
prognosis in patients with IHD.
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В настоящее время широко при-
меняется ряд гастропротекторов для 
фармакотерапии язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной киш-
ки разного генеза, но они не всегда 
удовлетворяют требование клиници-
стов, так как при длительном приме-
нении их, часто возникают различ-
ные осложнения. Фармакотерапия 
язвенной болезни с нормальной кис-
лотностью желудочного сока или с 
пониженной секрецией требует при-
стального внимания.

В связи с этим поиск и создание но-
вых лекарственных средств на основе 
местного растительного сырья являет-
ся актуальной задачей для нашей ре-
спублики. В качестве источника новых 
лекарственных средств особая роль 
принадлежит лекарственным расте-
ниям, применяемым в медицине.

 Корень солодки занимает осо-
бое место, учитывая его роль на ми-
ровом рынке и широкую номенклату-
ру, получаемых из него препаратов с 
высокой биологической активностью. 
В нашей Республике для некоторых 
лекарственных средств, есть все пред-
посылки, чтобы создать производство 

для их выпуска. Из солодкового кор-
ня было выделено глицирризиновая 
кислота, а на её основе созданы лекар-
ственные средства, обладающие ши-
рокий спектр действия [3,4].

Солодковый корень (местное рас-
тительное сырье) содержит глицир-
ризиновую кислоту от 8% до 24%.

Глицирризиновая кислота, выде-
ляемая из корней солодки, и её про-
изводные представляют собой осо-
бый интерес для медицины, так как 
проявляют высокую противовоспали-
тельную, противоязвенную, противо-
вирусную и другие виды активности, 
обладают низкой токсичностью и от-
сутствием серьёзных побочных эф-
фектов [3,4].

В настоящее время исследователи 
большое внимание уделяют произво-
дным глицирризиновой кислоты, по-
скольку лекарственные средства на её 
основе регулируют водно-солевой об-
мен в организме, а также оказывают 
противовоспалительное, спазмолити-
ческое действие при гастритах с повы-
шенной кислотностью, при язвенной 
болезни желудка, при этом они мало-
токсичны [5,6].
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В связи с этим разработка, направ-
ленная на создание препарата проти-
воязвенного действия «Глицитринат» 
на основе глицирризиновой кислоты, 
полученной сотрудниками УзКФИ-
ТИ из солодкового корня – местного 
растительного сырья, а также с целью 
расширения арсенала малотоксичных 
биологически активных производных 
глицирризиновой кислоты, является 
весьма актуальной и своевременной 
задачей для нашей фармацевтиче-
ской промышленности.

Нами, ранее была изучена проти-
воязвенная активность тринатриевой 
соли глицирризиновой кислоты «Гли-
цитринат» на экспериментальной 
модели язвенной болезни желудка у 
крыс вызванной ортофеном, индоме-
тацином, резерпином.  Выявлено, что 
препарат обладает выраженным про-
тивоязвенным действием [1,2].

В данной работе мы изучали вли-
яние глицитрината на кислотность и 
объем желудочного сока.

Цель исследования. Изучить вли-
яние глицитрината сравнительно с 
омепразолом на кислотность и объем 
желудочного сока и на содержание 
общего белка.

Материалы и методы. Поставлены 
две серии опыта. В первой серии, изу-
чали влияние глицитрината на секре-
торную функцию желудка и кислот-
ность желудочного сока на интактных 
крысах массой 150-200 г. Эксперимен-
тальных животных разделили на 2 
группы. Первая группа контрольная, 
которым вводили дистиллированную 
воду, вторая группа - опытная, кото-
рым перорально вводили глицитри-
нат в дозе 100 мг/кг в течение 6 дней. 
Через 20 минут последнего введения 
препарата привратник перевязывал-
ся под эфирным наркозом, затем че-

рез 3 часа животные умертвлялись, 
измерялся объем желудочного сока и 
титровался 0,1 № раствором NaOH до 
появления розового окрашивания. 

Во второй серии изучали влияние 
глицитрината сравнительно с оме-
празолом на кислотность желудоч-
ного сока и на синтез общего белка, 
входящего в состав гликопротеинов. 
Животных разделили на 3 группы. 
Первая группа интактная, в которой 
животные получали дистиллирован-
ную воду. Вторая группа животных 
получали омепразол в дозе 50 мг/кг 
внутрь в виде водной суспензии. Тре-
тья группа животных получили гли-
цитринат в дозе 100 мг/кг внутрь в 
виде 2% водного раствора в течение 
6 дней. После последнего введения 
препаратов животных декапитирова-
ли, вскрывали желудок, промывали 
водой. Затем с помощью стеклянной 
пластинки выскабливали слизистую 
оболочку желудка и готовили гомоге-
нат. Для этого выскабливаемую слизь 
вливали в пробирку, добавляли 8 мл 
1,25 молярный раствор KCl . Затем в 
каждую пробирку добавляли 50 мл 
дистиллированной воды и измеряли 
рН с помощью рН метра. Общий бе-
лок определяли по методу O.H.Lowry. 
Для этого в пробирку наливали 0,9 мл 
трисбуфера, добавили 0,1 мл гомоге-
ната, затем пробирку поставили в тер-
мостат на 30 мин., затем в пробирку 
добавили 2 мл ТХУК и центрифугиро-
вали при обороте 1,5 млн в течение 30 
мин. Затем из верхней части пробир-
ки взяли 2 мл центрифугата и измеря-
ли содержание общего белка спектро-
фотометром при длине волны 540 нм.

Результаты проведенных исследо-
ваний показали, что в контрольной 
группе крыс объем желудочного сока 
составил 2,05 мл, рН=1,33, общая кис-
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лотность 0,5 мл, титруемая единица 
составила 100 ТЕ. Под влиянием гли-
цитрината объем желудочного сока 

снижался до 39%, рН= 3,25, общая 
кислотность 0,37, титруемая единица 
составила 73 ТЕ (табл. 1).

Таблица 1.
Влияние глицитрината на кислотность и объем  

желудочного сока у крыс
(р= 0,05  n= 6)

Препараты Доза мг/кг Объем жел.  
сока (мл) рН Титрование 0,7 

№ NaOH(мл)

Титруемая 
единица

 ТЕ.

Контроль Дист. вода 2,05  ±0,23 1,33 ± 0,21 0,5  ±0,036 100

Глицитринат 100 мг/кг 1,25 ±  0,13
Р ≤ 0,01

3,25 ± 0,86
Р  ≤ 0,001

0,37 ±  0,027
Р  ≤ 0,01 73

Следовательно, под действием 
препарата рН сдвигается в щелочную 
сторону на 1,4 раза, снижается общая 
кислотность на 26%.

В другой серии опытов изучали 
влияние глицитрината сравнительно 
с омепразолом на кислотность желу-
дочного сока и на синтез общего белка. 
Известно, что в патогенезе язвенной 
болезни, наряду с кислотно-пепти-
ческой агрессией важное значение 
имеет состояние слизистого барьера 
гастродуоденальной зоны. Анализ 
литературных сведений показывают, 
что в настоящее время практически 
отсутствуют научные исследования, 
посвященные изучению влияния про-
тивоязвенных препаратов на факторы 
защиты. Слизистый барьер желудка 

состоит в основном из гликопроте-
инов, важной составной частью ко-
торых являются сиаловые кислоты, 
фруктоза и белок.

Определение содержания этих 
компонентов дает ценную информа-
цию о состоянии слизистого барьера.

Результаты проведенных иссле-
дований показали, что в интактной 
группе объём рН составил 3,8, со-
держание общего белка 0,34 г/мл. В 
группе крыс, получавших омепразол 
отмечается сдвиг рН  в слабо  кислую 
сторону и составляет 5,85, содержание 
общего белка 0,51 г/мл. В группе крыс, 
получавших глицитринат также рН 
сдвигается в слабокислую сторону и 
составляет 5,46, общий белок 0,52 г/мл 
(табл. 2).

Таблица 2.
Влияние глицитрината сравнительно с омепразолом на  

кислотность желудочного сока и на синтез общего белка
(n=6   P  ≤ 0,001)

Препараты Доза мг/кг рН желудочного сока Общий белок г/мл
Интактная группа Дист. вода 0,5 мл 3,85   ±  0,27 0,34  ± 0,018
Глицитринат 100 мг/кг 5,46   ±  0,08

     Р ≤  0,001
0,52 ± 0,023
    Р  ≤ 0,001

Омепразол 50 мг/кг 5,85  ± 0,05
    Р ≤ 0,001

0,51 ±  0,018
    Р ≤ 0,001
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Следовательно, омепразол и гли-
цитринат оказывают однонаправлен-
ное действие на слизистый барьер 
желудка и при этом глицитринат по 
активности не уступает омепразолу.

Выводы:
1. Новый отечественный препа-

рат «Глицитринат» обладает выра-
женным противоязвенным и язвоза-
живляющим эффектом, сдвигает рН 
кислотности желудочного сока на ще-
лочную сторону, повышает синтез об-
щего белка.

2. Глицитринат и омепразол ока-
зывают однонаправленное действие 
на слизистый барьер желудка и при 
этом глицитринат по активности не 
уступает омепразолу.
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Глициризин кислотасининг уч на-
трийли тузи “Глицитринат” препара-
тининг тажриба ҳайвонларида ошқозон 
шираси кислоталигига, ҳажмига ва тарки-
бидаги оқсилга таъсири ўрганилди. Ўтка-
зилган тажриба шуни кўрсатдики, “Гли-
цитринат” препарати ошқозон яраларига 
қарши таъсирга эга бўлиб, ошқозон ши-
раси ҳажмини камайтиради, кислотали-
лик муҳитини ишқорий томонга ўзгар-
тиради ва фаоллиги бўйича омепразол 
препаратидан қолишмаслиги аниқланди.

SUMMARY
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GLYCITRINATE ON THE SEKRETORY 
FUNCTION OF THE STOMACH
Mirzaakhmedova Kamola Toxirovna, 
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Key words: acid glycitrinate, gastropro-
tector,  gastritis, omeprasol.

The influence of trisodium salt for gly-
cyrrhetic acid glycitrinate on the oxide, the 
volume of gastic  juice, on the content of 
general protein in experimental animals are 
researched. The taken study showed that 
glycitrinate has untiulcer action, reduces 
volume of gastric juce, shifts pH acidity to 
the alkaline side, raise synthesis of general 
protein,  and, by the activity it doesn’t yield 
omeprasol.
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В последние годы участие Myco-
plasma genitalium в генитальных инфек-
циях становиться все более понятным; 
но его необходимо более четко опре-
делить из-за потенциальных долго-
срочных осложнений и связанных с 
ним терапевтических неудач. Про-
блема в настоящее время заключает-
ся в ограниченном доступе к молеку-
лярным диагностическим тестам на 
Mycoplasma genitalium, что ограничива-
ет возможность выявления инфекций, 
вызванных этой бактерией. 

Данная статья показывает проана-
лизированные данные опубликован-
ных работ об инфекции Mycoplasma 
genitalium, как о новом патогене, за-
селяющего репродуктивный тракт, а 
также передающегося половым путём. 

Введение. В настоящее время в 
обществе все больше распростране-
ние получают урогенитальные ин-
фекции второго поколения: урогени-
тальный микоплазмоз вызываемый 
Mycoplasma hominis, Mycoplasma genita-
lium, Ureaplasma urealyticum и осталь-
ные. Распространенность Mycoplasma 
genitalium в когортных исследованиях, 
проведенных в группах высокого ри-

ска, значительно выше, чем распро-
страненность, обнаруженная в общей 
популяции [2].

К сожалению, нет единой, все-
объемлющей статистики по мико-
плазмозу репродуктивного тракта в 
масштабах всего мира. Это связано с 
несколькими факторами:

- Разные методы диагностики: В 
разных странах используются различ-
ные методы диагностики микоплаз-
моза, что затрудняет сравнение дан-
ных.

- Необязательная регистрация слу-
чаев: Во многих странах регистрация 
случаев микоплазмоза не является 
обязательной, что приводит к недо-
стоверности данных.

- Частое бессимптомное течение: 
Многие люди, инфицированные ми-
коплазмой, не имеют симптомов, по-
этому их случаи не учитываются в ста-
тистике.

Тем не менее, некоторые общие 
тенденции можно выделить:

- Высокая распространенность: 
Микоплазмоз является одной из наи-
более распространенных инфекций, 
передаваемых половым путем.
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 - Связь с другими инфекциями: 
Часто микоплазмоз протекает со-
вместно с другими инфекциями, та-
кими как хламидиоз, гонорея, что 
затрудняет оценку его распространен-
ности.

 - Рост заболеваемости среди моло-
дежи: Отмечается тенденция к росту 
заболеваемости микоплазмозом сре-
ди молодых людей.

У отечественных и иностранных 
специалистов отсутствует единое со-
гласованное мнение в отношении 
патогенности урогенитальных мико-
плазм, а имеющиеся данные о рас-
пространенности микоплазм среди 
различных групп населения являются 
весьма немногочисленными и проти-
воречивыми [1]. 

Поскольку не существует центра-
лизованной системы учета данного 
заболевания, можно только пред-
полагать, какого число инфициро-
ванных людей в общей популяции. 
Mycoplasma genitalium обнаруживалась 
во время исследований, проводив-
шихся во многих странах, и, вероятно, 
как и в случае с другими инфекциями, 
передающимися половым путем, су-
ществует широкое варьирование рас-
пространенности этой инфекции от 
страны к стране [20].

Материалы и методы.  Поисковые 
запросы проводились в научных плат-
формах таких как Web of Science, Pub 
Med/ Medline, EBSCO, Cyberleninka, 
Springer, Elsevier, GoogleScholar. Ре-
зультаты включали в себя публикации 
на английском, русском, китайском и 
узбекском языках. Ограничения по 
срокам публикации не применялись.

Статьи отбирались на основе их ак-
туальности для ответа на рассматри-
ваемый исследовательский вопрос. 
Это означает, что статьи содержали 

данные о структуре и эпидемиологии 
Mycoplasma genitalium. Кроме этого, 
добавлялась любая статья, которую 
автор сочeл актуальной. Самое глав-
ное, статьи были отобраны вручную, 
чтобы попасть в сферу охвата этой 
статьи. 

Результаты. Исследования по 
распространенности Mycoplasma gen-
italium стало доступным благодаря 
методам молекулярной биологии, 
разработанным в начале 1990-х годов, 
тогда как возбудитель впервые был 
выделен в 1980 году у двух пациентов с 
негонококковым уретритом [33].

В мировом населении частота ин-
фицирования Mycoplasma genitalium ко-
леблется от 1 до 4% у мужчин [21;3;29] 
и от 1 до 6,4% у женщин [34;15;26]. Но-
сительство может протекать бессим-
птомно [22]. Ross JD. et al., оценили 
распространенность бессимптомных 
носителей Mycoplasma genitalium у 1304 
британских пациентов, 561 бессим-
птомного и 743 симптоматических, 
которые консультировались в центре 
тестирования на ИППП. У 308 бессим-
птомных пациентов были поддающи-
еся оценке образцы, а распространен-
ность бессимптомного носительства 
Mycoplasma genitalium составила 4,5% 
(2,98% у мужчин; 6,43% у женщин). 
Не было никакой связи между нали-
чием Mycoplasma genitalium  и возрас-
том пациентов, их полом, этническим 
происхождением или местом отбора 
проб [26]. 

Результаты работ Napierala 
Mavedzenge S. [23], 2009 года показа-
ли, что первоначальная распростра-
ненность инфекций, вызванных Myco-
plasma genitalium, составила 16 % среди 
африканских проституток, группы 
населения с высоким риском зараже-
ния ВИЧ [11].
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Совсем недавно авторы исследова-
ния среди 527 австралийских женщин 
сообщили, что инфекции Mycoplasma 
genitalium значительно чаще встреча-
лись у ВИЧ-положительных женщин 
[19].

Результаты работ канадских уче-
ных D.Gesink et al., 2006 года пока-
зали общую распространенность 
Mycoplasma genitalium в 4,2%. Распро-
страненность Mycoplasma genitalium 
была выше у мужчин от 3,3% до 6,1%, 
чем у женщин от 1,6% до 5,9%. Рас-
пространенность инфекции, вызван-
ной Mycoplasma genitalium варьируется 
в зависимости от населения и геогра-
фического района [13]. 

В Торонто [13] эта бактерия была 
идентифицирована как возбудитель 
10-25% всех негонококковых уретри-
тов у мужчин и женщин, а также 
2-4,5% бессимптомных случаев него-
нококковых уретритов.

В Соединенных Штатах распро-
страненность Mycoplasma genitalium 
среди женщин, как полагают, состав-
ляет около 1%, что немного выше рас-
пространенности Neisseria gonorrhoeae 
(0,4%) и ниже распространенности 
Chlamydia trachomatis (3%) на основе об-
щенациональной репрезентативной 
выборки молодых людей [21]. 

Clarivet et al., обнаружили низ-
кий уровень в 0,1% у бессимптомных 
женщин [10], тогда как Gaydos et al., 
обнаружили уровень, близкий к 20% 
среди женщин, посещающих вене-
рологические клиники в Балтиморе 
(~70% этих женщин имели симпто-
мы) [12]. Исследования проведенные 
в подростковых клиниках, венероло-
гических клиниках и отделениях не-
отложной помощи в США, выявили 
Mycoplasma genitalium как микроорга-
низм полового тракта у 15-20% моло-

дых женщин, сообщающих о симпто-
мах со стороны мочеполовой системы 
или находящихся в группе риска по 
венерическим заболеваниям на осно-
вании клинической истории [14]. По 
мнению экспертов Центров США по 
контролю и профилактике заболе-
ваний (CDC), инфекции, вызванные 
Mycoplasma genitalium представляют 
собой растущую во всем мире про-
блему, требующую изменения подхо-
дов к диагностике и лечению [35].  

 Было проведено мало исследова-
ний инфекции Mycoplasma genitalium у 
беременных женщин. Распространен-
ность Mycoplasma genitalium у беремен-
ных колеблется от 0,7% до 8,7% [24]. 

В настоящее время наш возбуди-
тель зарегистрирован в Скандинавии 
[17;18], Автралии [7], Новой Зеландии 
[37], Японии [27] и во Франции (лич-
ные данные C.Bebear) и требует эпиде-
миологического надзора с использо-
ванием молекулярных инструментов. 

 Насколько нам известно, в настоя-
щее время нет данных о частоте встре-
чаемости Mycoplasma genitalium в поль-
ской популяции.

В исследованиях, проведенных в 
Дании, с участием 731 мужчины и 921 
женщини в возрасте 21-23 лет, не обра-
щавшихся за медицинской помощью 
из-за симптомов, распространенность 
инфекции составила 2,3% и 1,1% у 
женщин и мужчин соответственно [4].

Среди студенток в Японии распро-
страненность Mycoplasma genitalium со-
ставила 2,8% [15].

Среди женщин и мужчин, обра-
тившихся в клинику ИППП в Сиэтле, 
Mycoplasma genitalium была обнаруже-
на в 14% и 9% случаев соответственно 
[36].

По выбранным исследовательским 
работам для метаанализа J.Tamarelle et 
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al.[32], установлено, доля женщин ин-
фицированных Mycoplasma genitalium 
в изучаемой популяции составило от 
2,5% до 13,8%.

Уровень распространенности 
1-1,5% был обнаружен у мужчин и 
женщин в возрасте 16-44 лет в ходе ве-
роятностного выброчного обследова-
ния населения Великобритании с 2010 
по 2012 год [30]. Согласно результатам 
эпидемиологических исследований, 
проведенных в Великобритании, дан-
ный микроорганизм встречается у 
1-3% живущих половой жизнью здо-
ровых мужчин и женщин, а в популя-
ции пациентов с НГУ (негонококко-
вым уретритом) – от 6% до 50% [25].  

Недавно метаанализ Baumann L. 
et al. [5], подтвердил эти данные, с об-
щей распространенностью населения 
во всем мире 1,3% в странах с более 
высоким уровнем развития и 3,9% в 
странах с более низким уровнем раз-
вития. Оценки распространенности 
подгрупп в этом метаанализе соста-
вили 0,9% у беременных женщин. 

Результаты проспективного анали-
за течения беременности, родов и по-
слеродового периода у женщин про-
шедших скрининговое обследование 
на наличие вульвовагинальной и цер-
викальной инфекции, а также тече-
ния раннего неонатального периода у 
их новорожденных показало, выявле-
ние их у 44,9% пациенток. Ureaplasma 
parvum у 40,2%, U. urealyticum у 7,1%, 
Mycoplasma hominis у 4,6%, M. genitalium 
у 0,6%. При этом у подавляющего 
большинства — 232 (76,3%) обследо-
ванных генитальные микоплазмы в 
нижних отделах генитального тракта 
сочетались с другими условно-пато-
генными микроорганизмами [1].

По оценкам российских исследо-
вателей, распространенность данного 

патогена составляет 18 % среди муж-
чин и 13% среди женщин, обратив-
шихся за медико-консультативной 
помощью к дерматовенерологам Мо-
сквы и Санкт-Петербурга [28,6]. 

При сравнении распространенно-
сти Mycoplasma genitalium у российских 
военнослужащих и у гражданского 
населения некоторых стран мира учё-
ным установлено [2], что инфициро-
ванность военнослужащих мужского 
пола (4,5%) существенно выше, чем у 
студентов Таиланда (2,3%) [9], а также 
мужчин Гонконга (2,1%) [38], Японии 
(1,0%) [31], США (1,1%) [22].

Аналогичная закономерность вы-
явлена и у военнослужащих женского 
пола. Инфицированность Mycoplasma 
genitalium (1,4%) у них выше, чем у бе-
ременных Великобритании (0,9%) [24] 
и молодых женщин США (0,8%) [22]. 
Исключение составили лишь рожени-
цы Перу (3,0%) [16] и беременные Гви-
нея-Биссау (6,2%) [19]. 

Заключение. Наши данные, при-
веденные в данной статье, доказывают, 
что Mycoplasma genitalium присутству-
ет во всем мире. Распространенность 
среди населения в целом неизвест-
на, поскольку рутинный скрининг не 
проводится, но некоторые исследова-
ния оценили глобальную распростра-
ненность Mycoplasma genitalium среди 
женщин в диапозоне от 1 до 6,4%.
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So‘nggi yillarda Mycoplasma genitaliumning genital infeksiyalardagi ishtiroki tobora 

tushunarli bo‘lib bormoqda; ammo potentsial uzoq muddatli asoratlar va u bilan bog‘liq 
terapevtik muvaffaqiyatsizliklar tufayli aniqroq tashxislanishni talab qilmoqda. Hozirgi 
kundagi muammo Mycoplasma genitalium uchun molekulyar diagnostika testlaridan 
foydalanishning cheklanganligi bo‘lib, bu bakteriya keltirib chiqaradigan infeksiyalarni 
aniqlash imkoniyatini cheklaydi. Ushbu maqolada Mycoplasma genitalium infeksiyasi, 
uning reproduktiv traktni kolonizatsiya qiluvchi va jinsiy yo‘l bilan yuqadigan yangi 
patogen sifatida nashr etilgan ilmiy ishlarning tahlil natijalari ko‘rsatilgan. 

SUMMARY
THE EPIDEMIOLOGICAL PICTURE OF Mycoplasma genitalium  

AS AN ABSOLUTE PATHOGEN OF THE HUMAN REPRODUCTIVE TRACT:  
A BRIEF OVERVIEW

Mukhamedov Ilaman Mukhamedovich,  Кhaldarbekova Guljakhon Zafar qizi 
Tashkent State Dental Institute
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In recent years, the involvement of Mycoplasma genitalium in genital infections has be-

come increasingly understood; but it needs to be more clearly defined due to potential 
long-term complications and associated therapeutic failures. The problem currently lies in 
the limited access to molecular diagnostic tests for Mycoplasma genitalium, which limits the 
ability to detect infections caused by this bacterium. This article shows the analyzed data 
of published works on Mycoplasma genitalium infection as a new pathogen inhabiting the 
reproductive tract, as well as sexually transmitted. 
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The review discusses the current 
state of the issue of interaction of Brucel-
la with the macroorganism. Information 
is provided on the mechanisms of Bru-
cella persistence in the host body due to 
their ability to persist for a long time in 
the cells of the immunophagocytic sys-
tem. The role of macrophages in brucel-
losis infection has been demonstrated.

Brucella are facultative intracellular 
pathogens that cause disease in a large 
number of animals and humans [3,6,16]. 
Despite the fact that Brucella infects hu-
mans as a secondary host, 500 thousand 
new cases of human brucellosis infection 
are recorded annually in the world [16].

The human immune defense mech-
anisms do not cope effectively with the 
causative agent of brucellosis; as a result, 
as a rule, a chronic relapsing disease de-
velops, lasting indefinitely and leading 
to deep damage to the musculoskeletal 
system, many organs and tissues, and the 
central nervous system. Post-infectious 
immunity has weak tension and quick-
ly decreases during the first year after 
infection, leaving deep allergic changes 
and a state of pathergy. As a result, the 

body remains susceptible to re-infection, 
and re-entry of the pathogen causes se-
vere allergic processes with organic irre-
versible damage to parenchymal organs, 
connective tissue and the nervous sys-
tem [12]. Brucella melitensis, B. abortus 
and B. suis are the most pathogenic Bru-
cella species for humans. The US Centers 
for Disease Control and Prevention clas-
sifies Brucella of these species as agents 
of bioterrorism and they are included in 
the list of category B dangerous patho-
gens.

The death of host cells is the main 
outcome of host-pathogen interactions.

A critical component of the immune 
system that mediates host survival and 
thus maintains this chronic infectious 
state is IFN-γ. IFN-γ production results 
from the ability of Brucella components, 
including lipid A, to interact with Toll-
like receptors (TLRs) with subsequent 
synthesis of IL-12 and TNF-α. At the 
same time, the production of regulatory 
IL-10 is also noted, which leads to de-
creased control over the infection. And 
although CD4 and CD8 T cells are clear-
ly involved in the production of IFN-γ, 
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and CD8 T cells can be cytotoxic, the role 
of NK cells and cytotoxicity in protective 
immunity to brucellosis has not been ex-
perimentally substantiated (not studied) 
[14].

It has been shown that CD4+ T cells 
producing IFN-γ and dendritic cells pro-
ducing inducible nitric oxide synthase 
are the main components of the protec-
tive immune response against the causa-
tive agent of brucellosis.

In humans, B. suis has been found 
to reduce apoptosis of monocytes and 
macrophages, thereby preventing the 
elimination of host cells. In mice that are 
not naturally colonized by this bacteri-
um, brucellosis infection develops a type 
1 (Th1) cellular immune response that 
clears the body of the bacteria. The de-
velopment of this response is controlled 
by such major cytokines as TNF-α, 
IFN-γ and IL-12, which are produced at 
the beginning of infection. It has been 
noted that human macrophages infect-
ed with B. suis produce IL-1, IL-6, IL-10 
and several chemokines, including IL-
8, but do not secrete TNF-α. It has been 
shown that in Brucella mutants the outer 
membrane protein Omp 25 of Brucella is 
involved in the inhibition of TNF-α se-
cretion. It is likely that the production of 
TNF-α induced by Omp25 contributes to 
the evasion of bacteria from the antimi-
crobial defense of the macroorganism. 
Firstly, by preventing autocrine activa-
tion of macrophages and, consequently, 
inhibition of innate immunity and, sec-
ondly, by disrupting the production of 
IL-12 and the development of Th1-type 
specific immunity.

Brucella exhibits strong tissue tropism 
for the lymphoreticular and reproductive 
systems with an intracellular life cycle. 
This property of the pathogen limits the 
manifestation of innate and adaptive 

immune responses, sequesters the body 
from the action of antibiotics, and causes 
clinical manifestations of the disease and 
pathology. Latent Brucella uses several 
routes to develop infection, including:

1) evasion of intracellular destruction 
by limiting the fusion of type 4 secretion 
system-dependent Brucella-containing 
vacuoles with lysosomal compartments;

2) inhibition of apoptosis of infected 
mononuclear cells;

3) prevention of dendritic cell matu-
ration, antigen presentation, and activa-
tion of naive T cells [17].

Despite the pronounced polymor-
phism of the clinical manifestations of 
the disease, inflammation is the main 
symptom of brucellosis and affected tis-
sues with the presence of inflammatory 
infiltrates. Since Brucella does not have 
exotoxins, exoproteases or cytolysins, 
the development of the disease is due 
to the inflammatory process, which is 
confirmed by the results of pathological 
studies. In recent years, the cellular and 
molecular basis of the immunopatho-
logical manifestations of pathogenesis 
have been deciphered. Brucella-infected 
osteoblasts, alone or together with in-
fected macrophages, produce cytokines, 
chemokines, and similar phenomena 
occur in fibroblast-like synoviocytes. 
Overall, these events may contribute to 
the bone and cartilage destruction that 
is commonly seen in brucellosis arthritis 
and osteomyelitis. Proinflammatory cy-
tokines may also be involved in the patho-
genesis of neurobrucellosis. B. abortus 
and its lipoproteins cause inflammatory 
reactions in the central nervous system 
of mice, leading to astrogliosis, a charac-
teristic feature of neurobrucellosis. Heat-
killed bacteria and the lipidated form of 
the outer membrane protein of B. abor-
tus induce apoptosis and astrocyte pro-
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liferation, and TNF-α signal-depend-
ent apoptosis. Brucella also infects and 
replicates in human endothelial cells, 
inducing the production of chemokines 
and IL-6, and increased expression of 
adhesion molecules. It is possible that a 
persistent inflammatory process derived 
from chronic infection of the endothe-
lium is important for the development 
of endocarditis. Brucella induces a low-
grade inflammatory response compared 
to other microorganisms, and its long-
term intracellular persistence in infect-
ed tissues supports a long-term inflam-
matory response that mediates various 
pathways of tissue damage. Modeling 
the processes of inhibiting the invasion 
of host cells or limiting the intracellular 
survival of bacteria will allow us to find 
approaches to preventing the pathologi-
cal consequences of brucellosis infection 
[15].

It has been shown that the active 
participation of macrophages, dendritic 
cells, CD4+ T cells producing IFN-γ, as 
well as cytotoxic CD8+ T cells is vital for 
overcoming infection.

The function of CD4 lymphocytes is 
of limiting importance and consists of a 
direct effect on infected macrophages, as 
well as stimulation of clonal proliferation 
of cytolytic CD8 cells. In these processes, 
Vγ9Vδ-T-cell receptors play a role. An 
increase in the number of γ/δ-CD4 and 
CD8 lymphocytes is characteristic of 
brucellosis [7,13]. Studies by a number of 
authors have shown that the main role 
in brucellosis is given to the effects of 
γ-IF, which stimulates the production of 
reactive oxygen species and NO by mac-
rophages, the induction of apoptosis, en-
hances the differentiation of lymphoid 
cells and the synthesis of cytokines, en-
sures the prevalence of IgG subclass 2a, 
and increases the expression of major 

histocompatibility complex molecules ( 
MHC – major histocompatibility com-
plex). It was found that the severity of 
the effects of γ-IF depends on the poly-
morphism of its gene. It turned out 19 
that people homozygous for the +874A 
allele are more prone to developing bru-
cellosis and tuberculosis. Typically, with 
brucellosis, the level of γ-IF in the blood 
is increased [7]. The studies carried out 
revealed disturbances in various parts 
of the immune system in patients with 
brucellosis, namely: T- and B-cell parts, 
mononuclear-phagocytic part, as well 
as cytokine status. The study of T- and 
B-cell immunity in patients with bru-
cellosis revealed a significant decrease 
in the absolute number of CD3, CD4 
and CD8 lymphocytes in the peripheral 
blood compared to the control group. A 
more significant decrease in these cells 
was detected in patients with acute bru-
cellosis. A comparative in vitro study of 
spontaneous and stimulated production 
of cytokines in a culture of mononuclear 
cells isolated from the peripheral blood 
of patients with acute and chronic bru-
cellosis showed characteristic dynamics 
of changes in immunological parameters 
during the chronicization of brucellosis 
infection. The work of a number of au-
thors has shown that in patients with 
acute brucellosis there is an increase in 
the number of DM 16 lymphocytes in 
the blood, an increase in the activity of 
neutrophils according to the NBT test 
and the activity of macrophages due to 
an increase in their production of IL1β 
and TNFα. During the process of chron-
ic brucellosis, a decrease in the absolute 
number of neutrophils in the peripheral 
blood and a decrease in the activity of 
macrophages is observed due to the low 
level of production of IL1β and TNFα. In 
acute brucellosis, there is an increase in 
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the activity of plasma cells, as indicated 
by an increase in the level of differentia-
tion of B-lymphocytes into plasma cells 
in these patients, as evidenced by immu-
noglobulins of all classes in the blood se-
rum. However, the final processes are in-
dicated by a low level of IL6 production 
and an increase in the content of CD21 
lymphocytes in the blood. In patients 
with chronic brucellosis, the activity of 
plasma cells decreases, as indicated by 
a low level of IgM production. The dif-
ferentiation of B lymphocytes into plas-
ma cells is impaired at all stages, as ev-
idenced by the low level of production 
of IL6 and IL4. The activity of the cel-
lular component of immunity in acute 
brucellosis is reduced, as evidenced by 
a decrease in the number of CD3 and 
CD4 lymphocytes and low production 
of IL2. In patients with chronic brucello-
sis, the impairment of cellular immuni-
ty progresses, which is confirmed by a 
decrease in the number of not only CD3 
and CD4, but also CD8 lymphocytes, 
as well as a low level of production of 
IL2 and IL4. A decrease in the absolute 
number of neutrophils, monocytes, CD4, 
CD8, CD21 lymphocytes and Ig M in the 
peripheral blood, as well as a decrease in 
spontaneous and stimulated production 
of IL1R, IL4, IL6 and TNFα in a mixed 
culture of mononuclear cells in vitro can 
be regarded as an unfavorable prognosis 
for chronicity brucellosis. Thus, the dis-
covery of biologically active substances 
- cytokines, regulating the proliferation 
and level of functional activity of cells 
both in normal conditions and in pathol-
ogy, allows us to evaluate from a new 
perspective the mechanism of formation 
of inflammatory reactions, allergic and 
immune conditions and to develop new 
methods for predicting the nature of an 
infectious disease.
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Сахарный диабет II типа (СД2) 
представляет собой значимый фактор 
риска развития ишемической болез-
ни сердца (ИБС) и повышает вероят-
ность рестеноза после коронарного 
вмешательства. Иммунологические 
механизмы играют ключевую роль в 
патогенезе рестеноза, а их изучение 
позволяет разработать новые страте-
гии профилактики. В данной статье 
проводится сравнительный анализ 
исследований, посвященных иммуно-
логическим аспектам профилактики 
рестеноза у пациентов с СД2 и ИБС.

Акутальность исследования. 
Рестеноз после коронарного вмеша-
тельства остается одной из наиболее 
значимых проблем в кардиологии, 
особенно у пациентов с сахарным 
диабетом II типа (СД2) и ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС). У таких 
пациентов повышенный уровень си-
стемного воспаления, дисфункция эн-
дотелия и нарушение иммунорегуля-
ции существенно увеличивают риск 

повторного сужения коронарных ар-
терий. Несмотря на использование 
стентов с лекарственным покрыти-
ем (DES) и агрессивной медикамен-
тозной терапии, частота рестеноза 
у больных СД2 остается выше, чем у 
пациентов без диабета. Это связано 
с особенностями иммунного ответа, 
включая гиперактивность макрофа-
гов, дисбаланс провоспалительных и 
противовоспалительных цитокинов, 
а также нарушения в регуляторных 
Т-клетках. Изучение иммунологиче-
ских механизмов, лежащих в основе 
рестеноза, и разработка новых стра-
тегий его профилактики являются 
актуальными задачами современной 
медицины. Это позволит улучшить 
прогноз и качество жизни пациентов 
с СД2, и ИБС [1-10].

Таким образом, изучение имму-
нологических механизмов профилак-
тики рестеноза после коронарного 
вмешательства у пациентов с СД2 и 
ИБС представляет собой актуальную 
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научную задачу, имеющую важное 
клиническое значение для улучшения 
исходов лечения данной категории 
больных. Сахарный диабет II типа (СД 
II типа) и ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) представляют собой взаи-
мосвязанные патологии, в основе ко-
торых лежат хроническое воспаление 
и иммунологические нарушения. У 
пациентов с СД II типа риск развития 
рестеноза после чрескожного коро-
нарного вмешательства (ЧКВ) значи-
тельно выше, что связано с активацией 
иммунных механизмов, таких как вос-
паление, окислительный стресс и дис-
функция эндотелия [9, 12]. Понимание 
иммунологических аспектов рестеноза 
позволяет разработать более эффек-
тивные стратегии его профилактики.

Цель исследования. Изучить им-
мунологические и гемостатические 
механизмы развития рестеноза после 
чрескожного коронарного вмеша-
тельства у больных сахарным диабе-
том II типа и ишемической болезнью 
сердца, а также разработать возмож-
ные стратегии его профилактики.

Материал и метод исследования. 
В отделении кардиологии Бухарско-
го многопрофильного медицинского 
центра в 2024 году было проведено ис-
следование, посвященное изучению 
иммунологических и гемостатиче-
ских механизмов развития рестеноза 
у пациентов с сахарным диабетом II 
типа (СД2) после чрескожного коро-
нарного вмешательства (ЧКВ). Це-
лью исследования стал поиск новых 
стратегий профилактики рестеноза у 

данной категории больных. В иссле-
дование были включены пациенты, 
проходившие лечение в течение 2024 
года. В исследование были включе-
ны три группы пациентов: Группа 1: 
больные с ИБС и СД2 (n=35). Группа 2: 
больные с ИБС без СД2 (n=33). Группа 
3: контрольная группа здоровых лиц 
(n=20). Для оценки свертывающей си-
стемы крови у пациентов проводи-
лось исследование следующих пока-
зателей: протромбиновое время (ПТВ, 
сек), протромбиновый индекс (ПТИ, 
%), международное нормализован-
ное отношение (МНО), активирован-
ное частичное тромбопластиновое 
время  (АЧТВ, сек), фибриноген (г/л). 
Для определения степени системного 
воспалительного ответа у пациентов 
исследовали уровни следующих мар-
керов: С-реактивный белок (СРБ г/л), 
интерлейкин-6 (IL-6, пг/мл), фактор 
некроза опухоли-альфа (TNF-α, пг/
мл). Все лабораторные исследования 
проводились согласно стандартным 
методикам с использованием серти-
фицированных диагностических на-
боров и оборудования, что обеспечи-
вало точность и воспроизводимость 
полученных данных. Статистический 
анализ проводился с использованием 
критерия Стьюдента и критерия χ², 
уровень значимости p<0,05. 

Результаты исследования. У па-
циентов с СД2 и ИБС (Группа 1) на-
блюдались значительные изменения 
в системе гемостаза по сравнению с 
пациентами без СД2 (Группа 2) и здо-
ровыми лицами (Группа 3): 
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ПТВ в Группе 1 составило 14,2 ± 1,5 
сек, в Группе 2 – 12,8 ± 1,2 сек, в 

Группе 3 – 11,5 ± 1,0 сек (p < 0,05). 
Увеличение ПТВ у пациентов с СД2 
может свидетельствовать о дисфунк-
ции свертывающей системы крови, 
что может быть связано с хрониче-
ским воспалением и эндотелиальной 
дисфункцией. ПТИ был достоверно 
ниже в группе пациентов с СД2 и ИБС 
(85,4 ± 5,2%) по сравнению с пациен-
тами без СД2 (92,3 ± 4,8%; p < 0,01) и 
контрольной группой (98,6 ± 3,5%). 
Снижение ПТИ у пациентов с СД2 
указывает на возможные нарушения 
в коагуляционном каскаде, что может 
способствовать развитию тромбозов 
и рестеноза после коронарного вме-
шательства. МНО в группе пациентов 
с СД2 и ИБС (1,25 ± 0,15) было значи-
тельно выше, чем у пациентов с ИБС 
без диабета (1,10 ± 0,10; p < 0,05) и здо-
ровых лиц (1,00 ± 0,05). Это указывает 

на гиперкоагуляционное состояние, 
которое повышает риск тромбообра-
зования и рестеноза.  АЧТВ также 
было достоверно увеличено у паци-
ентов с СД2 (38,5 ± 3,2 сек) по срав-
нению с пациентами без СД2 (34,2 ± 
2,8 сек; p < 0,05) и контрольной груп-
пой (30,1 ± 2,5 сек). Удлинение АЧТВ 
свидетельствует о гиперкоагуляции, 
которая может быть следствием хро-
нического воспаления и повышенно-
го уровня фибриногена. Фибриноген 
в Группе 1 был повышен до 4,8 ± 0,6 
г/л, в Группе 2 – 3,5 ± 0,5 г/л, в Группе 
3 – 2,8 ± 0,4 г/л (p < 0,01). Повышенный 
уровень фибриногена является марке-
ром хронического воспаления и повы-
шенной свертываемости крови, что в 
свою очередь увеличивает риск разви-
тия тромбоза и рестеноза. Эти данные 
свидетельствуют о гиперкоагуляции 
и повышенном риске тромбообразо-
вания у пациентов с СД2 (Таб.1).

Таблица 1.

 Изменение системы гемостаза у больных СД2 и ИБС

Показатель Группа 1 (СД2 + 
ИБС)

Группа 2 
(ИБС)

Группа 3 
(Контроль) p

ПТВ (сек) 14,2 ± 1,5 12,8 ± 1,2 11,5 ± 1,0 <0,05

ПТИ (%) 85,4 ± 5,2 92,3 ± 4,8 98,6 ± 3,5 <0,01

МНО 1,25 ± 0,15 1,10 ± 0,10 1,00 ± 0,05 <0,05

АЧТВ (сек) 38,5 ± 3,2 34,2 ± 2,8 30,1 ± 2,5 <0,05

Фибриноген (г/л) 4,8 ± 0,6 3,5 ± 0,5 2,8 ± 0,4 <0,01
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Наши данные подтверждают ре-
зультаты исследования Smith et al. 
(2023), где также отмечались наруше-
ния коагуляции у пациентов с СД2 
и ИБС, включая повышенные уров-
ни фибриногена и удлинение ПТВ и 
АЧТВ. В исследовании Lee et al. (2022) 
у пациентов с СД2 и ИБС наблюда-
лось повышение МНО и снижение 
ПТИ, что коррелирует с нашими ре-
зультатами. Представленные данные 
подтверждают наличие выраженных 
гемостатических нарушений у паци-
ентов с СД2, что требует индивиду-
ализированного подхода к антикоа-
гулянтной терапии и профилактике 
рестеноза после коронарного вмеша-
тельства [4,6,8].

Уровень воспалительных марке-
ров был значительно выше в Группе 
1 по сравнению с другими группами: 
СРБ в Группе 1 составил 8,5 ± 1,2 мг/л, 
в Группе 2 – 4,2 ± 0,9 мг/л, в Группе 3 – 
1,5 ± 0,5 мг/л (p < 0,01). ФНО-α в Группе 
1 был 15,3 ± 2,1 пг/мл, в Группе 2 – 9,8 ± 

1,5 пг/мл, в Группе 3 – 4,2 ± 1,0 пг/мл (p 
< 0,01). ИЛ-1 в Группе 1 составил 12,4 ± 
1,8 пг/мл, в Группе 2 – 7,5 ± 1,2 пг/мл, в 
Группе 3 – 3,1 ± 0,8 пг/мл (p < 0,01). Эти 
результаты подтверждают наличие 
хронического воспаления у пациен-
тов с СД2, что способствует развитию 
рестеноза (Рис.1).

Через 6 месяцев после ЧКВ частота 
рестеноза в Группе 1 составила 25,7%, 
в Группе 2 – 12,1%, а в Группе 3 – 0% (p 
< 0,05). Через 12 месяцев эти показате-
ли увеличились до 34,3% и 18,2% соот-
ветственно (p < 0,01). Это подтвержда-
ет, что СД2 является независимым 
фактором риска рестеноза.

Обсуждение. Результаты исследо-
вания подтверждают, что пациенты с 
СД2 имеют повышенный риск ресте-
ноза из-за гиперкоагуляции и хро-
нического воспаления. Эти данные 
соответствуют выводам других иссле-
дований, например, работы Smith et 
al. (2023), где также отмечалось значи-
тельное увеличение уровней воспали-
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Рисунок 1. Изменение маркеры воспалениях у группы больных.
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тельных цитокинов и маркеров гемо-
стаза у пациентов с СД2 после ЧКВ. В 
сравнении с исследованием Lee et al. 
(2022), где частота рестеноза у пациен-
тов с СД2 через 12 месяцев составила 
31,5%, наши данные (34,3%) подтвер-
ждают существование данной пробле-
мы и необходимость новых стратегий 
профилактики [4,6].

Активацию макрофагов и воспали-
тельных цитокинов – Bhatt et al. (2023) 
отмечают, что у пациентов с СД2 уро-
вень воспалительных маркеров (IL-
6, TNF-α) выше, чем у пациентов без 
диабета, что приводит к ускоренно-
му росту неоинтимы. Рестеноз после 
ЧКВ является результатом сложного 
взаимодействия иммунных клеток, 
цитокинов и факторов роста. Хрони-
ческое воспаление – гипергликемия и 
инсулинорезистентность активируют 
провоспалительные цитокины (ИЛ-
6, ФНО-α), что приводит к усилению 
воспалительного ответа в стенке сосу-
да [8,10, 13].  

Заключение.
1. У пациентов с СД2 после ЧКВ 

наблюдается гиперкоагуляция и хро-
ническое воспаление, способствую-
щие развитию рестеноза.

2. Статистически значимые разли-
чия по показателям гемостаза и вос-
паления между группами подтвер-
ждают негативное влияние СД2 на 
течение ИБС.

3. Перспективными методами 
профилактики рестеноза являются:

- Антикоагулянтная и антиагре-
гантная терапия,

- Использование противовоспали-
тельных препаратов (колхицин, инги-
биторы цитокинов),

- Разработка индивидуализиро-

ванных схем терапии для пациентов с 
СД2.

4. Необходимы дальнейшие ис-
следования по иммуно-модулирую-
щим стратегиям профилактики ре-
стеноза.

Комплексный подход, включаю-
щий коррекцию гемостаза, снижение 
воспаления и иммуномодуляцию, по-
зволит улучшить исходы лечения па-
циентов с СД2 и ИБС после коронар-
ных вмешательств.
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Kalit so‘zlar: restenoz, koronar aral-
ashuv, II turdagi qandli diabet, yurak 
tomirlari kasalligi, immunologik mex-
anizmlar, yallig‘lanish,

II turdagi qandli diabet (T2DM) 
yurak-qon tomir kasalliklari (KKD) rivo-
jlanishi uchun muhim xavf omilidir va 
koronar aralashuvdan keyin restenoz 
ehtimolini oshiradi. Restenozning pa-
togenezida immunologik mexanizmlar 
asosiy rol o‘ynaydi va ularni o‘rganish 
yangi oldini olish strategiyalarini ishlab 
chiqish imkonini beradi. Ushbu maqola-
da 2-toifa diabet va koronar arter kasal-
ligi bo‘lgan bemorlarda restenozning 
oldini olishning immunologik jihatlariga 
bag‘ishlangan tadqiqotlar qiyosiy tahlili 
keltirilgan.

SUMMARY
FEATURES OF IMMUNOLOGICAL 

MECHANISMS FOR THE 
PREVENTION OF RESTENOSIS 

AFTER CORONARY 
INTERVENTION IN PATIENTS 

WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS 
AND ISCHEMIC HEART DISEASE

Rakhimov Nurbek Aliyevich1, 
Naimova Shokhida Anvarovna2

1 Bukhara State Medical Institute
2 Hematology and CLD, Bukhara State 

Medical Institute
shnaimova5@mail.ru

Keywords: restenosis, coronary in-
tervention, type 2 diabetes mellitus, is-
chemic heart disease, immunological 
mechanisms, inflammation.  

Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is 
a significant risk factor for the develop-
ment of ischemic heart disease (IHD) 
and increases the likelihood of resteno-
sis after coronary intervention. Immu-
nological mechanisms play a key role in 
the pathogenesis of restenosis, and their 
study enables the development of new 
prevention strategies. This article pro-
vides a comparative analysis of studies 
focused on the immunological aspects 
of restenosis prevention in patients with 
T2DM and IHD.
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Ushbu tadqiqotda Samarqand vilo-
yati Jomboy tumanida surunkali virusli 
gepatitlarning (SVG) epidemiologik xu-
susiyatlari va etiologik omillari o‘rga-
nildi. 2019–2023-yillar davomida Jom-
boy tumanida yashovchi va SVG tashxisi 
qo‘yilgan 174 nafar bemorlar tahlil qilin-
di. Laborator tekshiruvlar immunofer-
ment tahlil (IFA) va polimeraza zanjir 
reaksiyasi (PCR) usullarini o‘z ichiga 
oldi. Natijalar shuni ko‘rsatdiki, SVG B 
turi bilan kasallangan bemorlar soni 124 
nafar, SVG C turi bilan kasallanganlar 
esa 50 nafarni tashkil etdi. SVG B turi bi-
lan kasallanganlarning aksariyati (73%) 
ayollar bo‘lsa, SVG C turi bilan kasal-
langanlar orasida ayollar ulushi 68% ni 
tashkil etdi. Tadqiqot natijalari yoshlar 
(18–44 yosh) orasida kasallanish dara-
jasi yuqori ekanligini va gepatit C turi 
bilan kasallangan bemorlar orasida jigar 
sirrozi rivojlanish ehtimoli yuqoriligini 
ko‘rsatdi. Ushbu natijalar virusli gepa-
titlarning tarqalishiga qarshi samarali 
profilaktik choralar ishlab chiqish zarur-
ligini ta’kidlaydi.

Mavzuning dolzarbligi: Jahon sog‘-
liqni saqlash tashkiloti (JSST) ma’lumot-

lariga ko‘ra, gepatit — turli yuqumli 
viruslar va boshqa yuqumsiz agentlar 
ta’sirida rivojlanadigan jigar yallig‘lan-
ishi bo‘lib, u sog‘liq uchun jiddiy xavf 
tug‘diradi. Ayrim hollarda bu kasallik 
o‘limga ham olib kelishi mumkin. Gepa-
tit virusining beshta asosiy turi mavjud: 
A, B, C, D va E [1,2,4,5]. Ushbu viruslar ji-
gar kasalliklarini keltirib chiqarishi bilan 
birga, kechishi, og‘irligi, geografik tarqa-
lishi hamda profilaktika choralari bo‘yi-
cha o‘zaro farqlanadi.Xususan, B va C 
turlari yuzlab million odamda surunkali 
kasalliklarni keltirib chiqaradi. Natijada, 
jigar sirrozi va jigar saratoni kabi og‘ir 
asoratlar rivojlanadi, bu esa gepatit bilan 
bog‘liq o‘limning eng keng tarqalgan sa-
bablaridan biridir[3,4,5]. Dunyo bo‘ylab 
taxminan 354 million inson gepatit B 
yoki C virusiga chalingan bo‘lib, aksari-
yat hollarda ularga tashxis qo‘yish yoki 
davolash imkoniyati mavjud emas.Ba’zi 
gepatit turlaridan emlash yordamida hi-
moyalanish mumkin. JSST olib borgan 
tadqiqotlarga ko‘ra, kam va o‘rta daro-
madli mamlakatlarda emlash, tashx-
is qo‘yish, dori vositalari va profilaktik 
kampaniyalar yordamida 2030 yilgacha 
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4,5 millionga yaqin erta o‘limning oldi-
ni olish mumkin. JSSTga a’zo davlat-
lar tomonidan tasdiqlangan 2016–2030 
yillar uchun Global gepatit strategiyasi 
yangi gepatit infeksiyalarini 90 foizga, 
ushbu kasallikdan o‘lim holatlarini esa 
65 foizga qisqartirishni maqsad qilgan. 
O‘zbekiston Respublikasida gepatit bi-
lan kasallangan bemorlar soni hali to‘liq 
aniqlanmagan. Buning sababi, ko‘pincha 
gepatit virusining klinik belgilari sust 
rivojlanishidir. Shu sabadan gepatitlar 
muammosini o‘rganishni biz oldimizga 
dolzarb muammo qilib oldik [3,6,7,8,9]

Tadqiqot maqsadi: Samarqand 
viloyati Jomboy tumani misolida su-
runkali virusli gepatitlarning etiologik 
omillari asosida aholi orasida kasalla-
nish xolatini  aniqlash.

Tadqiqot usullari va materiallari: 
2019–2023-yillar davomida Samarqand 
viloyat yuqumli kasalliklar klinik shifox-
onasining gepatologiya bo‘limiga ambu-
lator sharoitda murojaat qilgan, doim-
iy yashash joyi Jomboy tumani bo‘lgan 
surunkali virusli gepatit (SVG) tashxisi 
qo‘yilgan 174 nafar bemor kuzatuvga 
olindi. Laborator tahlillar doirasida quyi-
dagi tekshiruvlar o‘tkazildi: umumiy qon 
tahlili, qonni biokimyoviy tahlil qilish, B, 
C va D gepatit viruslariga xos antigen va 
antitelalarni IFA (immunoferment tahlil) 
usuli orqali aniqlash. Shuningdek, virus-
ning mavjudligini tasdiqlash uchun PCR 
usuli qo‘llandi. Jigar fibrozining daraja-
sini baholash maqsadida invaziv bo‘lma-
gan fibroskan apparatida elastometriya 

usuli amalga oshirildi.Bundan tashqari, 
bemorlar va ularning yaqin qarindoshlari 
bilan so‘rov-o‘tkazish usuli qo‘llanilib, 
kasallikning etiologik omillariga doir 
ma’lumotlar yig‘ildi va tahlillar qiyoslash 
metodi asosida amalga oshirildi.

Tadqiqot natijalari: Hozirgi davr-
da surunkali gepatit bilan kasallanish 
dinamikasi yildan-yilga ortib bormoq-
da. Ayniqsa, gepatit B va C viruslari 
etiologik omillar sifatida asosiy o‘rinni 
egallaydi. Samarqand viloyat yuqumli 
kasalliklar klinik shifoxonasining gepa-
tologiya markaziga Jomboy tumanidan 
murojaat qilgan bemorlar tahlili natijasi-
da quyidagi klinik simptomlar aniqlan-
gan: umumiy holsizlik va tez charchash 
(90%), o‘ng qovurg‘a ostida og‘riq va 
og‘irlik hissi (40%). Obyektiv ko‘rik 
ma’lumotlari shuni ko‘rsatdiki, bemor-
larning terisi va ko‘z shilliq pardalarida 
sariqlik alomatlari qayd etilmagan, bir-
oq 19% holatda sklera sariqligi kuzatil-
gan. Tizimlar bo‘yicha boshqa patologik 
o‘zgarishlar aniqlanmagan. Laborator va 
instrumental diagnostika natijalari Jom-
boy tumanidan kelgan bemorlar orasi-
da surunkali virusli gepatitlarning keng 
tarqalganligini tasdiqladi. Kasallikning 
etiologik omillariga ko‘ra, SVG B turi 
bilan 124 nafar bemor, SVG C turi bilan 
esa 50 nafar bemor aniqlangan. SVG B 
turi bilan kasallangan bemorlarning jin-
siy taqsimoti tahlil qilinganda, ularning 
27% nafari erkak, 73% nafari ayollar eka-
nligi belgilandi (1-rasm).
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Yosh kategoriyasi bo‘yicha tahlil: Tad-
qiqot natijalariga ko‘ra, bemorlar ning 
yosh taqsimoti quyidagicha aniqlandi: 
18–44 yosh oralig‘idagi bemorlar soni 
71% nafarga teng bo‘lib, bu umumiy 
ko‘rsatkichning asosiy qismini tashkil 
etdi. Shuningdek, 45–59 yosh oralig‘ida 

21% nafar bemor, 60–74 yosh oralig‘ida 
esa 8% nafar bemor qayd etildi (2-rasm). 
Ushbu ma’lumotlar yoshga bog‘liq epi-
demiologik xususiyatlarni tahlil qilish im-
konini beradi va surunkali virusli gepa-
titlarning demografik taqsimotini yana da 
chuqur o‘rganish uchun muhimdir.
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1-rasm. Surunkali virusli gepatit B bilan kasallangan bemorlarning  
jins kesimida taqsimlanishi.

 

27%

73%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%

Erkaklar Ayollar

71%

21%

8%

18-44 yosh 45-59 yosh 60-74 yosh
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SVG C turi bilan kasallangan be-
morlarning jinsiy taqsimoti: SVG C turi 
bilan kasallangan 50 nafar bemor orasi-
da jinsiy taqsimot quyidagicha: 16 na-
fari erkaklar (32%), 34 nafari esa ayollar 

(68%) ekanligi aniqlandi (3-rasm). Ush-
bu ma’lumot kasallikning jinsiy guru-
hlar bo‘yicha tarqalish xususiyatlarini 
aniqlashda muhim epidemiologik asos 
bo‘lib xizmat qiladi.
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Yosh kategoriyasi bo‘yicha tahlil: 
Tadqiqot natijalariga ko‘ra, SVG C turi 
bilan kasallangan bemorlarning yosh 
taqsimoti quyidagicha: 18–44 yosh ora-
lig‘ida 19 nafar bemor (38%), 45–59 yosh 
oralig‘ida 13 nafar bemor (26%), 60–74 

yosh oralig‘ida esa 18 nafar bemor (36%) 
qayd etildi (4-rasm). Ushbu ko‘rsat-
kichlar yosh guruhlari bo‘yicha kasalli-
kning tarqalish xususiyatlarini aniqlash 
va epidemiologic tahlillar uchun asosiy 
ahamiyat kasb etadi. 
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4-rasm.  Surunkali virusli gepatit C bilan kasallangan  
bemorlarning yosh kesimida taqsimlanishi. 

 

32%

68%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%

Erkaklar Ayollar

38%

26%

36%

18-44 yosh 45-59 yosh 60-74 yosh

Ushbu natijalar virusli gepatitlarning 
mintaqaviy tarqalishi va uning og‘ir oqi-
batlarini bartaraf etish uchun profilaktik 
choralarning ahamiyatini yana bir bor 
ta’kidlaydi. Shuning uchun profilaktik 
tashviqotlar, jamoat salomatligi das-
turlari va tibbiy ko‘riklar orqali ushbu 

muammo yechimi yo‘lida samarali cho-
ralar ko‘rish muhimdir.

Shuningdek, jigar sirrozi va uning 
oldini olish, gepatit B va C viruslarining 
tashxisi, davolash va profilaktikasi bo‘yi-
cha davlat miqyosida samarali tizim-
larni yaratish, sog‘liqni saqlash sohasida 
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ko‘proq resurslar ajratish zarur. Virusli 
gepatitlar bo‘yicha tibbiy bilimlarning 
kengayishi va ommaviy tushuntirish 
ishlari orqali, aholi orasida kasallikning 
oldini olish va erta tashxis qo‘yish im-
koniyatlari oshirilishi kerak.

Bundan tashqari, jahon sog‘liqni 
saqlash tashkiloti (JSST) tomonidan bel-
gilangan global strategiyalarni mintaqa-
viy sharoitlarga moslashtirish, emlash 
va diagnostika tizimlarini yanada rivo-
jlantirish, virusli gepatitlar bilan bog‘liq 
o‘lim holatlarining kamayishiga olib ke-
lishi mumkin.

Xulosa: 
1. Samarqand viloyati Jomboy tuma-

nida o‘tkazilgan tadqiqotlar natijalari, 
surunkali virusli gepatitlar (B va C) bilan 
kasallangan bemorlar orasida taqqoslash 
olib borilganda, SVG B turi bilan kasal-
lanish darajasi SVG C turiga nisbatan 1,2 
baravar yuqori ekanligini ko‘rsatdi. 

2. Hozirgi kunda, ayniqsa, yoshlar 
orasida surunkali virusli gepatitlarn-
ing tarqalishi yuqori. Tadqiqot natijalari 
shuni ko‘rsatadiki, 18–44 yoshdagi aho-
lining virusli gepatitlar haqida tibbiy 
bilimlarini oshirish va ularga profilaktik 
choralar ko‘rsatish zarur. Bu yosh guru-
hi kasallikka eng ko‘p chalinayotgan qa-
tlamni tashkil etadi. 
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This study investigates the epidemio-
logical characteristics and etiological factors 
of chronic viral hepatitis (CVH) in Jomboy 
District, Samarkand Region. A total of 174 
patients diagnosed with CVH from 2019 
to 2023 were analyzed. Laboratory tests in-
cluded enzyme-linked immunosorbent as-
say (ELISA) and polymerase chain reaction 
(PCR) methods. The results indicated that 
124 patients were infected with CVH type B, 
while 50 patients had CVH type C. Among 
those with CVH type B, 73% were female, 
whereas 68% of CVH type C patients were 
also female. The findings revealed a high-
er prevalence of CVH among young indi-
viduals (18–44 years old) and showed an 
increased likelihood of liver cirrhosis de-
velopment in CVH type C patients. These 
results highlight the necessity of developing 
effective preventive measures against the 
spread of viral hepatitis.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ УРОВНЯ 

ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
ХРОНИЧЕСКИМИ ВИРУСНЫМИ 
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С УЧЕТОМ ЭТИОЛОГИЧЕСКИХ 
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Ключевые слова: хронический ви-
русный гепатит В, хронический вирус-
ный гепатит С, эпидемиология, ИФА, 
ПЦР.

В данном исследовании изучены эпи-
демиологические особенности и этиоло-
гические факторы хронических вирусных 
гепатитов (ХВГ) в Джамбайском районе 
Самаркандской области. В анализ были 
включены 174 пациента, которым был 
поставлен диагноз ХВГ в период с 2019 по 
2023 годы. Лабораторные исследования 
включали метод иммуноферментного 
анализа (ИФА) и полимеразной цепной 
реакции (ПЦР). Результаты показали, 
что 124 пациента были инфицированы 
ХВГ типа B, а 50 пациентов – ХВГ типа C. 
Среди пациентов с ХВГ типа B женщи-
ны составили 73%, а среди пациентов с 
ХВГ типа C – 68%. Исследование выяви-
ло высокую заболеваемость среди моло-
дых людей (18–44 года) и показало повы-
шенный риск развития цирроза печени 
у пациентов с ХВГ типа C. Полученные 
данные подчеркивают необходимость 
разработки эффективных профилакти-
ческих мер по предотвращению распро-
странения вирусных гепатитов.
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Под наблюдением были взяты 130 
детей с диагнозом «Острая кишечная 
инфекция» в возрасте 0-3 лет. Наблю-
даемые дети были распределены на 
две группы: основную и контрольную. 
У них изучались особенности микро-
биоценоза кишечника. Спектр и ко-
личество короткоцепочечных жир-
ных кислот в кишечной микрофлоре 
были изучены методом газожидкост-
ной хроматографии. Биохимический 
анализ кала позволяет определить 
характер метаболизма в кишечнике. 
Биохимическое исследование кала 
показало, что у детей, рожденных пу-
тем кесарева сечения, наблюдаются 
метаболические нарушения микро-
биоценоза кишечника. 

Ключевые слова: острые кишеч-
ные инфекции, младенцы, микрофло-
ра, пробиотики, короткоцепочечные 
жирные кислоты.

Кишечная микробиота человека 
в настоящее время является предме-
том пристального изучения ученых 
всего мира в связи с тем, что обеспе-
чивает биохимическое, метаболиче-
ское, иммунологическое равновесие 
и колонизационную резистентность к 
инфекционным возбудителям, необ-
ходимые для поддержания гомеостаза 

человеческого организма. Формиро-
вание микробиоты ребенка – мульти-
факторный процесс, который зависит 
от гестационного возраста, способа ро-
доразрешения, типа вскармливания, 
антибактериальной терапии, санитар-
но-гигиенических условий окружаю-
щей среды и других факторов. Во всех 
странах отмечается значительный рост 
частоты родоразрешения путем кеса-
рева сечения, достигающей 60–70% в 
отдельных странах. Имеются данные 
о неблагоприятном влиянии кесарева 
сечения на процесс развития кишеч-
ной микрофлоры и иммунной систе-
мы у детей, что ассоциируется с более 
высокой частотой возникновения у них 
некоторых заболеваний (атопический 
дерматит, диарея, целиакия и др.). Ки-
шечная микробиота детей, рожденных 
путем кесарева сечения, характеризу-
ется низким содержанием бактерои-
дов, бифидобактерий и лактобакте-
рий и преобладанием микробов рода 
Clostridium, а также микробов кожи 
Staphylococcus spp., Corynebacterium 
spp. и Propionibacterium spp. 

В клинической практике и научных 
исследованиях широко используется 
метод газожидкостной хроматогра-
фии, основанный на определении ме-
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таболической активности кишечной 
микрофлоры по спектру и уровню 
короткоцепочечных жирных кислот, 
обнаруживаемых в фекалиях. В норме 
под действием анаэробной микрофло-
ры кишечника в процессе фермента-
ции углеводов образуются различные 
короткоцепочечные жирные кислоты: 
уксусная (С2), пропионовая (С3), мас-
ляная (С4), изомасляная (iC4), вале-
риановая (С5), изовалериановая (iC5), 
капроновая (С6), изокапроновая (iC6).  
При различных патологических со-
стояниях желудочно-кишечного трак-
та, применении антибиотиков состав 
и метаболизм кишечной микрофло-
ры изменяется. В настоящее время до 
конца не изучена метаболическая ак-
тивность кишечной микрофлоры при 
кишечных инфекциях различной эти-
ологии.

Цель исследования: изучение со-
стояния микробиоценоза кишечника у 
детей, рожденных путем кесарева сече-
ния в возрасте 0-3 лет.

Материалы исследования: Объ-
ект исследования 65 детей в возрасте 
0-3 лет, родившихся с операцией кеса-
рева сечения обратившиеся с диагно-
зом «ОКИ» в областную инфекцион-
ную клиническую больницу и 65 детей, 
родившихся физиологическим путем. 
Для решения исследовательских задач 
в ходе исследования были использо-
ваны клинические, анамнестические, 
лабораторные исследования - общий 
анализ крови, общий анализ мочи, 
общий анализ кала, бактериологиче-
ский и биохимический анализ кала 
ГЖХ (газожидкостная хромография) и 
статистические методы. Определение 
спектра короткоцепочечных жирных 
кислот в меконии проводили методом 
газожидкостной хроматографии. 

Обсуждение результатов исследова-
ния: При анализе особенностей острых 
кишечных инфекций у детей до 0-3 лет, 
рожденных путем кесарева сечения и 
физиологическим путем, проведено 
наблюдение и основано на результа-
тах анализа. Дети были обследованы 
в 2 группах. Основную группу соста-
вили дети, рожденные путем кесарева 
сечения, а контрольную группу - дети, 
рожденные естественным путем. В ходе 
исследования изучалось питание детей 
(естественное и искусственное), пол, со-
путствующие заболевания. Дети были 
распределены в 3 групп: дети до 1 года 
(n=53), 1-2 лет (n=6), 2-3 лет (n=6) в основ-
ной группе. Дети в контрольной груп-
пе также были распределены в том же 
порядке: до года (n=35), 1-2 года (n=23), 
2-3 года (n=7). Больные основной груп-
пы были распределены по полу следу-
ющим образом – 21 (32,3%) девочка, 44 
(67,7%) мальчика. Контрольная группа: 
32 девочки (49,3%), 33 мальчика (50,7%). 
Анализ возрастной структуры больных 
показал, что большую часть больных 
основной и контрольной групп соста-
вили 88 (67,7%) пациентов в возрасте 
от 1 мес до 1 года. Таким образом, наи-
большая доля ОКИ приходится на де-
тей в возрасте до 1 года. 

Среди больных основной группы 
острая кишечная инфекция протекала 
в легкой форме у 16 (24,6%), среднетя-
желой форме - у 30 (46,1%), тяжелой 
форме - у 19 (29,2%). В контрольной 
группе у 26 (40,1%) была легкая форма 
заболевания, у 30 (46,1%) - среднетяже-
лая, у 9 (13,8%) - тяжелая форма. Уста-
новлено, что у детей основной группы 
наблюдалось больше среднетяжелых 
и тяжелых форм заболевания по срав-
нению с легкими формами, а разли-
чия между показателями были досто-
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верными (P<0,001). Установлено, что 
тяжелое течение заболевания у детей 
до 3 лет обусловлено незавершенным 
формированием у них микрофлоры 
кишечника. 

Из анамнеза на искусственном 

вскармливании находились 2 (43,1%) 
ребенка основной группы и 13 (20%) де-
тей контрольной группы. В 27 (41,5%) 
случаях детей основной группы, 20 
(30,8%) детей контрольной группы ока-
зались на смешанном вскармливании. 

Таблица № 1
Показатели жирных кислот в фекалии у наблюдаемых детей в возрасте 

0-3 лет с ОКИ, родившихся путем кесарева сечения (n=65)

Короткоцепочеч-
ные (летучие) жир-

ные кислоты

Ориентировочные 
показатели по 

возрасту:
1) до 1 месяца

2) 1-12 месяцев
3) 1-3 года

Медиана 
референсных 

значений

Результаты, 
полученные у детей 
в возрасте до 0-3 лет 
(n=65), родившихся 

путем кесарева сечения

Sr

С2 (уксусная 
кислота), 
абсолютное 
значение, мг/г

3,82-5,72

3.260-4.890 2.19±0.014 0.522,62-3,92

3,35-5,03

С3 (пропионовая 
кислота), 
абсолютное 
значение, мг/г 

0,11-0,17

0.430-0.640 0.24±0.002 0.680,39-0,59

0,78-1,16

С4 (масляная 
кислота) абсолютное 
значение мг/г 

0,14-0,20
0.350-0.510 0.14±0.002 1.180,21-0,31

0,69-1,03

Валериановая 
кислота (C5) 
абсолютное 
значение, мг/г

0,25-0,29

0,25-0,29 0.12±0.001 1.08-*

-*

Изовалериановая 
кислота (iC5), 
абсолютное 
значение мг/г

0,098-0,158

0.122-0.186 0.07±0.002 1.870,070-0,104

0,197-0,295

Анаэробный индекс 
(С2-С4), ед.

-0,059¸ -0,071
- 0 . 2 2 3 -
(+0.145) +0.173±0.003 1.19-0,207¸ -0,247

0,403¸ 0,463

Примечание. Различия между группами были достоверными (P≤0,05).
* возрастных ориентировочных значений для валериановой кислоты обнаружено не было.
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В ходе исследования течение заболе-
вания у детей, рожденных путем кеса-
рева сечения характеризовалось тяже-
лым и затяжным течением в основной 
группе (33 -50,8%), в связи с чем детям 
этой группы необходимо организовать 
постоянное наблюдение врачей. От-
мечено, что у детей, рожденных путем 
кесарева сечения, в отличие от детей, 
рожденных физиологическим путем, 
заболевание ОКИ протекало преиму-
щественно в среднетяжелой и тяжелой 
форме (79,5%). Дети, рожденные путем 
кесарева сечения, чаще имели воспа-
ления верхних и нижних дыхательных 
путей и аллергические заболевания, 
чем дети в контрольной группе (брон-
хиолит, пневмония). У детей, рожден-
ных путем кесарева сечения, явления 
катарального диатеза и атопического 
дерматита может быть связано с ми-
крофлорой кишечника.

Оценка эффективности метода га-
зожидкостной хроматографии в диа-
гностике острых кишечных инфекций 
у детей, проводилось на основе каче-
ственных и количественных измерений 
летучих газовых кислот в кале, на осно-
ве данных, включенных в программу 
«Хроматек-Аналитик-3.1». Газожид-
костный хроматографический анализ 
осуществляется предложенным спосо-
бом М. Д. Ардатской и др. (2015). 

В заключение следует сказать, что 
изучать метаболическую активность 
микробиоценоза кишечника мож-
но путем определения показателей 
КЦЖК в кале методом газожидкост-
ной хроматографии, а также опреде-
лять количество лактобактерий и би-
фидобактерий в кишечнике на основе 
по спектру и показателю КЦЖК.

Заключение: Определение мета-
болической активности микрофлоры 

кишечника в режиме реального вре-
мени с помощью ГЖХ имеет важное 
значение в диагностике острых ки-
шечных инфекций. Использование 
этого метода на практике в сочетании 
с существующими бактериологиче-
скими методами позволяет улучшить 
диагностику заболевания и разрабо-
тать адекватные методы лечения. 
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КЕСАР КЕСИШ ОПЕРАЦИЯСИ 

БИЛАН ТУҒИЛГАН БОЛАЛАРДА 
ИЧАК МИКРОФЛОРАСИНИ ГАЗ 

СУЮҚ ХРОМАТОГРАФИЯ УСУЛИДА 
ТАҲЛИЛ ҚИЛИШ 

Рустамова Шаҳло Абдуҳакимовна

Самарқанд Давлат тиббиёт университети
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Калит сўзлар: нажас, 0-3 ёшгача бўл-
ган болалар, микрофлора, ўткир ичак ин-
фекцияси, қисқа занжирли ёғ кислотала-
ри.

Кузатув остига 130 та 0-3 ёшгача бўл-
ган “ЎИИ” билан касалланган болалар 
олинди. Кузатув остига олинган болалар 
икки гуруҳга: асосий ва назорат гуруҳи-
га тақсимланди. Уларда ичак микробио-
ценози хусусиятлари текширилди. Ичак 
микрофлорасидаги қисқа занжирли ёғ 
кислоталари спектри ва миқдори газ 
суюқ хроматография усулида ўрганилди. 
Нажас биокимёвий таҳлили ичак метабо-
лизми хусусиятини аниқлаш имконини 
беради. Нажасни биокимёвий ўрганиш 
кесар кесиш йўли билан туғилган бола-
ларда ичак микробиоценози метаболик 
бузилишлари кузатилишини кўрсатди. 

SUMMARY
GAS-LIQUID CHROMATOGRAPHIC 

ANALYSIS OF INTESTINAL 
MICROFLORA IN CHILDREN BORN 

WITH CESAREAN SECTION

Rustamova Shakhlo Abdukhakimovna

Samarkand State Medical University
shahlo1980@gmail.com

Key words: acute intestinal infections, 
infants, microflora, probiotics, short-chain 
fatty acids.

130 children with a diagnosis of “Acute 
intestinal infection” aged 0-3 years were 
taken under observation. The observed 
children were divided into two groups: the 
main group and the control group. The pe-
culiarities of intestinal microbiocenosis were 
studied in them. The spectrum and amount 
of short-chain fatty acids in the intestinal 
microflora were studied by gas-liquid chro-
matography. Biochemical analysis of feces 
makes it possible to determine the nature of 
metabolism in the intestine. Biochemical ex-
amination of feces has shown that children 
born by cesarean section have metabolic 
disorders of intestinal microbiocenosis. 
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Сурункали буйрак касаллиги су-
рункали юқумли бўлмаган касалли-
клар орасида етакчи ўринлардан би-
рини эгаллаб, турли мамлакатларда 
6% дан-20% гача учрайди. Унинг поли-
этиологик эканлиги,хамда касаллик 
ривожланишида инсон организмида-
ги микронутриентлар танқислиги ҳам 
мухим рол ўйнайди. Ушбу тадқиқот-
да биз ушбу беморлардаги нефро-
патияни эрта даврларда даволаш са-
марадорлигини оиширш мақсадида 
стандарт давога қўшимча равишда 
рух микроэлементи сақловчи дори 
препаратларини қўлланилганда даво 
воситаларининг ўрганилган лабора-
тор ва асбобий маркерларга таъсир 
самарадорлигини ўрганишни мақсад 
қилдик. 

Долзарблиги. Сурункали буйрак 
касаллиги (СБК) этиологик келиб 
чиқиш сабабларидан қатъий назар 
буйрак тўқимаси зарарланганлигини 
кўрсатувчи жамланган ибора ҳисо-
бланади. Уч ой ёки ундан ортиқ вақт 
давомида буйрак зарарланганлиги-
ни тасдиқловчи бирорта маркернинг 

(альбуминурия/протеинурия, сий-
дикда патологик чўкмалар, морфо-
логик ўзгаришлар) мавжудлиги ёки 
шунча муддатда коптокчалар филь-
трацияси тезлиги (КФТ) 1,73 м2 тана 
юзасига бир дақиқада 60 мл ва ундан 
кам бўлганда СБК тўғрисида сўз юри-
тилади.

Бугунги кунда ер юзи аҳолиси ора-
сида буйрак фаолияти турғун пасай-
иши мавжуд бўлган инсонлар сони 
тўхтовсиз ошиб бораётганлиги куза-
тилмоқда [5]. СБК сурункали юқумли 
бўлмаган касалликлар орасида етак-
чи ўринлардан бирини эгаллаб, тур-
ли мамлакатларда 6% дан-20% гача 
учрайди. Шунингдек, жуда кўп ҳол-
ларда беморлар катта маблағ талаб 
қилувчи, ўрин босувчи терапияга (ди-
ализ, ёхуд буйрак трансплантацияси) 
муҳтож бўлиши туфайли уларда ҳаёт 
сифатининг кескин пасайиши, ноги-
ронлик ва ўлим ҳолатлари  юқори-
лиги сабабли нафақат тиббиётнинг, 
балки жамиятнинг ҳам ижтимо-
ий-иқтисодий долзарб муаммосига 
айланиб бормоқда [3,6].

ЎУК: 618.36-008.64.612.017
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Республикамизда ўтказилган куза-
тувлар ҳам ГК ёшга ва жинсга боғлиқ 
ҳолда кўпайиб боришини тасдиқлай-
ди.  60-89 ёшли кексалар ва мўйсафи-
длар орасида ГК тарқалиши 65,7%, бу 
кўрсаткич аёлларда 67,8%, эркаклар-
да 69,7%, фертил ёшдаги аёлларда эса 
36,7% ташкил этган. Мамлакатимизда 
унинг тарқалиши ҳар 100.000 аҳолига 
3099,7 бўлиб 32,26% тенг [8].

Юқори қон босими аксарият ҳол-
ларда миокард инфаркти, бош мия 
инсульти ва СБК юзага келишининг 
асосий сабаби ҳисобланади. Биринчи 
икки асоратдан фарқли ўлароқ буй-
рак етишмовчилиги кўпинча белги-
ларсиз, кучайиб бориб буйракларда 
орқага қайтмас ўзгаришлар чақиради 
[1].  Ҳатто қон босими 130-139/85-89 
мм сим. уст. бўлганларда, меъёрида 
бўлганларга нисбатан микроальбуми-
нурия юзага келиши 2,13 марта юқо-
рилиги тасдиқланган [7].

ЭССЕ-РФ текширувларида кўрса-
тилишича ГК чалинганлар орасида 
СБК тарқалиши 36,6%  ташкил этган  
[4].

Буйракда ўзгаришларни юзага 
келиши эса ўз навбатида кардиал 
ўлимлар сонини икки ва ундан ор-
тиқ мартага оширади [4]. Афсуски ГК 
буйраклар зарарланиши кўп ҳоллар-
да узоқ йиллар давом этиб пировард 
оқибатда оғир буйрак етишмовчили-
гига олиб келади [7, 10]. Унда кузати-
ладиган ушбу оғир асоратни юзага 
келиш механизмлари тўғрисидаги 
фикрлар бир-бирига ўхшаса ҳам, сўн-
гги йилларда ушбу йўналишда янги 
қарашлар юзага келди.

Ҳозирги вақтда Fe, Cu, V, F, Co, 
Mn, Ni, Ru, Cr, Zn, I, Ge, Se микроэле-
ментлар гуруҳига бирлаштирилган. 
Макроэлементлардан фарқли ўла-

роқ, инсон организмининг микроэле-
ментларга бўлган эҳтиёжи миқдорий 
жиҳатдан 400-500 марта кам [6,9]. Ин-
сон организмидаги микроэлементлар 
мувозанатининг бузилиши микроэ-
лементозлар деб аталадиган касалли-
кларнинг ривожланишига олиб кела-
ди [2]. Шунингдек, ушбуни таъкидлаш 
керакки, организмдаги микроэле-
ментларнинг нормал мувозанатининг 
бузилиши бир қатор сабабларга кўра 
хусусан, етишмовчилик, гипермикро-
элементозга боғлиқ  бўлиши мумкин, 
[11].

Ўтказилган тадқиқотлар [2] тур-
ли шакллардаги витамин ва микро-
элементлар етишмовчилигининг, 
хусусан, болалар, ўсмирлар, фертил 
ёшдаги аёллар, ҳомиладор ва эмизик-
ли оналар, спортчилар, катта ёшдаги 
кишилар орасида полигиповитами-
ноз ва гипомикроэлементознинг кенг 
тарқалишини кўрсатади.

Ушбу нутриент етишмаслиги ора-
сида гипомикроэлементозлар  аҳоли-
нинг турли қатламларида кўп учраши, 
намоён бўлишининг хилма-хиллиги 
ва кучайиб бориши  туфайли ҳозир-
ги кунда замонавий гематологияда 
муҳим муаммо ҳисобланади [5].

Инсон организмидаги микроэле-
ментлар мувозанатининг бузилиши 
микроэлементозлар деб аталадиган 
касалликларнинг ривожланишига 
олиб келади [2].  Шуни таъкидлаш ке-
ракки, микроэлементозлар нафақат 
улар миқдорининг камайиши, балки, 
танадаги микроэлементларнинг нор-
мал мувозанатининг бузилиши (дис-
баланс) ва ортиқчалиги (ортиқча миқ-
дорда мавжудлиги) билан ҳам намоён 
бўлиши мумкин [1,11].

Материал ва методлар. Тадқиқотга 
Бухоро вилоят кўп тармоқли тиббиёт 
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маркази поликлиникасига мурожаат 
қилган ва терапия бўлимида шифо-
хона шароитида даволанаётган СБК 
нинг диализгача бўлган (С1, С2 ва 
С3а/б босқичи) босқичлари аниқлан-
ган 18-60 ёшдаги 180 нафар бемор 
жалб қилинди.

Тадқиқот мақсадидан келиб чиқиб 
кузатувга олинган беморлар касал-
лик ташхиси инобатга олинган ҳолда 
гуруҳларга ажратилдилар ва клиник, 
лаборатор-асбобий текширувлардан 
ўтказилдилар. Уларнинг барчасида 
текширишлар давогача ва ундан олти 
ой кейин амалга оширилди

Тадқиқот натижалари мухокама-
си. Тадқиқотга жалб қилинган бе-
морларга 6 ой давомида рух сақловчи 
препаратлар буюрилди (таркибида 
20 мг рух сақловчи таблеткалар куни-
га 1 махал).

6 ойдан сўнг беморларда БКФТ,-
цистатин С, рух, мис ва IV тип коллаген 
миқдори, яллиғланиш даражасини 
баҳолаш мақсадида қон зардобидаги 
ферритин миқдори аниқланди ва со-
лиштирма таҳлил ўтказилди.

Даво ва давогача бзлган кўрсат-
гичлар СБК турли клиник босқичла-
рида баҳоланди (1-жадвал)

1-жадвал
СБК турли босқичлари мавжуд беморларда  буйрак фаолияти ва 

микроэлементлар  лаборатор кўрсатгичларнинг даво муолажаларидан 
кейинги солиштирма таҳлили

№
Кўрсатгич

СБК 1 босқич
n=34

СБК 2 босқич
n=97

СБК 3а/б босқич
n=49

Даводан 
олдин

Даводан 
кейин

Даводан 
олдин

Даводан 
кейин

Даводан 
олдин

Даводан 
кейин

1 Цистатин-С, 
мг/мл 1,2±0,04 0,6±0,04ˆ 1,4±0,03 0,64 ±0,04* 1,51±0,03 0,7 ±0,04ˆ

2 БКФТ, мл/
мин/1,73 м2 107,3±5,3 118,1±4,3 77,2±5,2 108,2±4,4* 57,2±5,6* 91,2±4,4 ˆ

3
IV тип 

коллаген,
мкг/л

25,4±1.6 18,4±1.8 28,1±0,8 21,5±1,0* 31,7±1.4* 26,2±1.6*

5 Рух
мкмоль/л, 14,6±1,3 24,8±0,7 10,1±0,9 16.7±0,8 8,5±1.4 13,9±0,9

6 Мис, 
мкмоль/л 12,2±1,6 14.3±1,2 11,2±0,7 15,3±0,9 9,9±1,3 11,5±1,2

Изоҳ: * - р<0,001, ˆ - р<0,01.

Жадвалда келтирилганидек, ўтка-
зилган даво муолажаларидан сўнг уч-
чала гуруҳ беморларда ҳам қатор кўр-
саткичларда ишончли ўзгаришлар 
кузатилди. Қон зардобидаги циста-
тин-С миқдори камайиб,  БКФТ кўр-

сатгичи кўтарилиши кузатилди  ва 
ишончли фарқ қайд этилди (р<0.01).

Шунингдек, қўлланилган препа-
ратларнинг СБК кечиш босқичлари-
га мос ҳолда лаборатор маркерларга 
таъсири ўрганилди. Рух препарати 
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қабул қилган СБК 1 босқичидаги бе-
морларнинг 27,6% да СБК 2 босқичи-
даги беморларнинг 16,8% да  БКФТ 
120 мл/мин/1,73 м2  дан юқори кўрсат-
гичларни кўрсатди, яъни нормаллаш-
ди.  СБК 2 босқичидаги 19,6% бемор-
да БКФТ даводан кейин, 1,3 бараварга 
ошиб, уларда цистатин С ёрдамида 
БКФТ аниқланиб СБК нинг 1 босқичи 
ташхисланди.

СБК 3а/б босқичидаги беморлар-
нинг 14,7% да эса СБК 2 босқичига ўт-
ганлиги кузатилди.

Буйракдаги фиброз ривожланиш 
жараёнига рух микроэлементи таъ-
сирини ўрганиш мақсадида IV тип 
коллагеннинг давогача ва даводан 
кейинги кўрсатгичлари солиштириб 
кўрилганда СБК 1 босқичидаги бе-
морларда 1,38 мартага, СБК 2 босқи-
чидаги беморларда 1,3 мартага ва 
СБК 3 босқичидаги беморларда 1,21 
мартага камайганлиги кузатилди ва 
бу ўзгаришлар рух микроэлементи 

меъёрлашуви фиброз даражасини ка-
майтиришини кўрсатди.

Рух ва мис микроэлементининг 
давогача ва даводан кейин курсат-
гичлар солиштирилганда рух микро-
элементи кўрсатгичи мис кўрсатгичи-
га нисбатан ишончлироқ ошганлиги 
кузатилди. Яъни СБК 1 босқичи мав-
жуд беморларда даводан кейин рух 
1,69 мартага, мис 1,17 мартага, касал-
ликнинг2 босқичидаги беморларда 
мос ҳолда 1,65 марта ва 1,36 мартага, 
3а/б босқичидаги беморларда эса 1,63 
ва 1,16 мартага ошганлиги кузатилди 
(р=0,001).

Бундан хулоса қилиш мумкинки, 
рух микроэлементининг зардобдаги 
миқдори ошиши, мис микроэлемен-
тининг нисбий ошиш даражасини ка-
майтирди. 

Рух сақловчи препаратлар бую-
рилгандан 6 ой ўтгач беморларда ане-
мия даражаси солиштирма ўрганил-
ди (1- расм).

47,1 48,5

85,7

19,7
29,3

53,7
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Расмдан кўриниб турибтики рух 
сақловчи дори препарати қабул қи-
лингандан 6 ой дан кейин СБК барча 
босқичларида анемия учраш фоизи 
камайган.

Ферритин миқдори давогача ва да-
водан кейин солиштириб кўрилганда 
унинг миқдори камайиши ишончи 
даражада булмасада (р=0,05), анемия-
нинг бартараф этиши, СБК ларидаги 
анемияда полидефицитли ва сурун-
кали яллиғланиш анемияси ривожла-
ниш эҳтимоллиги юқорилиги яна 
бир бор исботланди.

Хулоса. СБК мавжуд бўлган рух 
микроэлементи танқислиги аниқлан-
ган беморларда рух сақловчи препа-
ратлар билан даводан сўнг буйрак 
фаолиятини баҳоловчи лаборатор 
маркерларда мусбат ижобий самара 
аниқланди.

СБК мавжуд беморларда темир, 
рух ва мис микроэлементинини касал-
ликнинг эрта босқичларида аниқлаш 
ва бартараф этиш, ушбу касаллик авж 
олиши ва асоратланишининг олдини 
олишга имконият яратади.
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РЕЗЮМЕ
РАННЕЕ ВЫЯВЛЕНИЕ ДЕФИЦИТА 
ОСНОВНЫХ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ 

НА РАЗНЫХ СТАДИЯХ 
ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК 

И ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ЛЕЧЕНИЯ НЕФРОПАТИИ

Сулаймонова Гульноза 
Тулкинжоновна

Бухарский государственный  
медицинский институт
gulnoza7767@gmail.com 

Ключевые слова: нефропатия, эс-
сенциальные микроэлементы, альбуми-
нурия, цистадин-С.

Хроническая болезнь почек являет-
ся одним из ведущих хронических не-
инфекционных заболеваний, распро-
страненность которого в разных странах 
колеблется от 6% до 20%. Важную роль 
в развитии заболевания играет его по-
лиэтиологичность, а также дефицит 
микроэлементов в организме человека. 
Целью данного исследования было из-
учение эффективности воздействия ле-
карственных препаратов на изучаемые 
лабораторные и инструментальные по-
казатели при использовании препа-
ратов, содержащих микроэлементы, в 
дополнение к стандартной терапии с 
целью повышения эффективности ле-
чения нефропатии у данной категории 
больных на ранних стадиях.

SUMMARY
EARLY DETECTION OF 

ESSENTIAL MICRONUTRIENT 
DEFICIENCY IN DIFFERENT 

STAGES OF CHRONIC KIDNEY 
DISEASE AND EVALUATION 

OF THE EFFECTIVENESS 
OF TREATMENT OF 

NEPHROPATHY

Sulaymanova Gulnoza 
Tolkinjonovna

Bukhara State Medical Institute
gulnoza7767@gmail.com 

Key words: nephropathy, es-
sential trace elements, albuminuria, 
cystadin-С.

Chronic kidney disease is one of 
the leading chronic non-infectious 
diseases and occurs in 6% to 20% of 
countries. Its polyetiological nature, 
as well as the lack of micronutrients 
in the human body play an impor-
tant role in the development of the 
disease. In this study, in order to in-
crease the effectiveness of treatment 
of nephropathy in the early stages 
of these patients, in addition to stan-
dard treatment, we aimed to study 
the effectiveness of drugs on the 
studied laboratory and instrumen-
tal markers when using drugs that 
preserve the microelement of zinc.
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Цель. Синтез  и исследование 
свойств новых смешаннолигандных  
двуядерных  комплексов    α-глицина,  
α- аланина,  α- глутамина  и  витамина  
U  с  Cr(III).  Изучение влияния  физи-
ко-химических  свойств  комплексов  
на  показатели  их  специфически ак-
тивности. 

Материалы и методы.  Условия  
комплексообразования  и  синтез  осу-
ществляли  с  учетом комплексообра-
зующей  природы  лигандов  солей  
металлов.  Витамин  U  (MemSClH),  
в зависимости от условий синте-
за Mem SCIH может образовывать с 
3d-элементами (М), в том числе и с 
Cr(III),  внутрикомплексные соедине-
ния М(Mem SCI)m

.nН2О и комплексы 
ацидомолекулярного типа [MCIn+m]
m- (Mem S+H)m

.
nH2O [1,2]. Особенности 

его комплексообразующих свойств 
сохраняются и в составе смешаноли-
гандных комплексов [3,4].  Витамин U 
(MemSClH), в зависимости от условий 
проведения синтеза, может выступать 
в качестве бидентатного, хелатообра-
зующего О, N-лиганда, а также обра-
зовывать молекулярные соединения 

за счет подвижного хлориона при 
взаимодействии с хлоридами 3d-ме-
таллов [1,2]. Конкурентокоординаци-
онные особенности, характерные для 
Mem SClH -иона, сохраняются и в его 
смешанолигандных комплексах [3,4].

Мы исследовали возможность по-
лучения смешанолегандных внутри-
комплексно-молекулярных соедине-
ния MemSClH и ряда α-аминоксилот 
(AcidH), содержащих в качестве ме-
талла-комплексообразователя ионы 
Cr(III) общего состава Cr(MemS+)n 
(AcidH)m [CrCl3+n mH2O] x (n-m)H2O.

В ходе синтеза использовали Mem 
SClH производства TCI (Япония), гли-
цин (GlyH), α-аланин (AlaH), аспара-
гиновую (AspH2) кислоты производ-
ства Reanal (Венгрияч), CrCl3x6H2O 
марки х.ч., а также хром (III) гидрок-
сид, полученный согласно [5].

Метод синтеза данного типа ком-
плексов основан на реакционной спо-
собности координированного MemSCl 
иона, в частности на подвижности его 
хлориона, и заключается в следую-
щем. В среде органического раство-
рителя (спирт) подвергают взаимо-

УДК: 546. 74.47 : 541.49

СИНТЕЗ  И ИССЛЕДОВАНИЕ СВОЙСТВ СМЕШАНОЛИГАНДНЫХ 
КОМПЛЕКСНЫХ СОЕДИНЕНИЙ  Cr(III) С α -АМИНОКИСЛОТАМИ

Сулейманова Гульчехра Гайбуллаевна 

Ташкентский  педиатрический медицинский институт
suleymanova.gulchekhra1971@gmail.com

Ключевые слова: комплексобразование, смешаннолигандные, полифунк-
циональные лиганды,  ИК спектры поглощения, спектры диффузного отраже-
ния (ДСО), октаэдрическое строение, биологическая активность.
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действию эквимолярные количества 
внутрикомплексных смешанолиганд-
ных соединений хрома, полученных 
согласно [6], с хлоридом хрома. Схе-

матично разработанный способ син-
теза можно представить следующим 
образом:

Cr(MemS+)2(Acid)nH2O+CrCl36H2O → Cr(MemS+)2(Acid)[CrCl5H2O x nH2O]
Cr(MemS+)2(Acid)nH2O+CrCl36H2O → Cr(MemS+) (Acid)2 [CrCl42H2O x nH2O]

Для полученных комплексов уста-
новлен состав путем проведения эле-
ментного анализа (хром определяли 
трилонометрически, азот – микроме-

тросжиганием в быстром токе кисло-
рода), изучены также некоторые фи-
зико-химические свойства (таблица).

Таблица1.
Некоторые физико-химические свойства смешанолигандных 

двуядерных внутрикомплексномолекулярных соединений  
Cr(III) с α-аминоксилотами

Комплекс Окраска Т., 
пл. С

Молярная 
электропроводимость, 
Ом-1см2(С=10-3 моль/л, 

250С)

Cr(MemS+)(Gly)2[CrCl42H2O]·7H2O Светло-серая 88 752

Cr(MemS+)2(Ala) [CrCl5H2O]·7H2O Серая 127 901

Cr(MemS+) (Ala)2[CrCl42H2O]·7H2O 280* 728

Cr(MemS+) 2 (AspH) [CrCl5H2O]·13H2O Светло-
фиолетовая 119 1087

Cr(MemS+) (AspH) 2 [CrCl42H2O]·6H2O Серая 320* 1000

* - обугленный комплекс

С целью выявления конкурентной 
координации донорных групп следу-
емых полифункциональных лигандов 
к центральному атому, были сняты 
ИК-спектры комплексов. Спектры об-
разцов, диспергированных в таблет-
ки с КВr, регистрировали на Specord-
75IR (ГДР) и Avatar-360FT-IR фирмы 
“Nicolet”, в области 4000-250 см.

Анализ, ИК-спектров полученных 
координационных соединений пока-
зал, что способ координации лиган-

дов, находящихся в составе фрагмен-
та с внутрикомплексной природой 
– Cr(MemS+)n (Acid)m определяется 
преимущественно природой Acid-и-
онов. В частности, содержание в со-
ставе комплексов ионов моноами-
номонокарбоновых α-аминоксилот 
(Acid) способствует реализации для 
этих ионов О, N-типа координации. 
Например, ИК-спектры Cr(MemS+)
(Gly)2[CrCl4·2H2O] · 7H2O (комплекс 
I), Cr(MemS+)2(Ala) [CrCl5·H2O]·7H2O 
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(комплекс II) и Cr(MemS+) 
(Ala)2[CrCl4·2H2O]·7H2O (комплекс III) 
существенным образом отличают-
ся от спектров исходных лиганд [7,8] 
в частности, комплексообразование 
сопровождается исчезновением как 
валентных, так и деформационных 
колебаний от протонированной ами-
ногруппы. В то же время в области 
3400-3200 см-1 обнаруживаются доста-
точно интенсивные полосы поглоще-
ния, которые мы относим к v(NH2) от 
координированной аминогруппы.

Волновые числа максимумов по-
глощения ООС-групп в этих комплек-
сах несколько смещены относительно 
наблюдаемых в ИК-спектрах исходных 
лигандов. Например, в ИК-спектрах 
комплексов I - III максимумы погло-
щения от vas и vs (ОСО) обнаружива-
ются в области 1640-1580 и 1435-1520 
см-1. В то же время у исходных лиган-
дов колебания карбоксильных групп 
отмечаются при следующих длинах 
волн: vas(ОСО)=1610 (MemS CIH, GlyH) 
и 1597 (AlaH), vs(OCO)=1414-1412 [7,8]. 
Как видно, комплексообразование со-
провождается, в большинстве случа-
ев, высокочастотными смещениями 
максимумов полос v(ОСО), что явля-
ется следствием координации лиган-
дов к центральному атому наряду с 
аминогруппой, а также и кислородом 
карбоксилатной группы.

Интересно отметить, что в случае 
vas(ОСО) происходит расщепление 
полосы поглощения на два компонен-
та: высокочастотный, который распо-
ложен в пределах длин волн 1650-130 
см-1, тогда как максимумы от низко-
частотных компонентов обнаружи-
ваются в области 1595-1580 см-1. При 
этом значения Δv(СОО)= vas (ОСО) 
- vs (ОСО) находиться в пределах 230 

см -1, (комплекс I), 210 (комплекс II) 
и 205 (комплекс III), по высокочастот-
ным компонентам и 160 (комплекс I), 
165 (комплекс II) и 155 см -1 (комплекс 
III) по низкочастотным компонентам 
и свидетельствуют о нахождении в со-
ставе I-III комплексов разнотипно ко-
ординированных ОСО - групп. Исходя 
из данных литературы можно пола-
гать, что высокочастотные компонен-
ты vas(ОСО) обусловлены колебания-
ми моноденантно координированной 
карбоксилатной группы Mem SCI-и-
она []1,2,7], тогда как низкочастотные 
колебания аналогичной группы мож-
но отнести к поглощению ОСО-груп-
пы глицинат и аланинат-ионов, име-
ющих преимущественно островную 
природу координации. В пользу не-
посредственной координации кар-
боксилатных групп к центральным 
атомам свидетельствует также и то, 
что значения Δv (ОСО) комплексов 
I-III заметно отличаются от аналогич-
ных значений для исходных лигандов 
(Δv (ОСО)=196 и 197 см-1 - Mem SClH и 
ClyH, 185-1. -AlaH).

ИК-спектр Cr(MemS+)2 (AspH) 
[CrCl5·H2O]·13H2O (комплекс IV) в це-
лом схож со спектрами комплексов 
I-III: vs(ОСО)=1430; vas(ОСО)=1620, 1600 
и v(NH2)=3380, 3185 см-1, что дает ос-
нование полагать о преимуществен-
но глицинантном типе координации 
как MemS+-, так и AspH-ионов. В то 
же время, в отличие от комплек-
са IV, в спектре Cr(MemS+)2 (AspH)
[CrCl4·2H2O] ·6H2O (комплекс V) на-
ряду с колебаниями характерными 
для координированной аминогруп-
пы (3350, 3320) и карбоксилата (1600, 
1590 см-1), в области 3150 - 3000 см-1 
обнаруживаются и поглощение от v 
(NH3

+), а также δ (NH3
+) с максимума-
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ми, расположенными при 1570 (δd) и 
1500 (δs) см-1. Отмечается также и по-
лоса поглощения от v(С=О) + δ(ОН), 
имеющая форму плеча вследствие 
низкочастотного смещения и пере-
крывания vas (ОСО). Это может быть 
следствием того, что по крайне мере 
один из двух AspH-ионов, входящих 
в состав комплекса V, координирует-
ся к центральному атому бидентатно 
посредством карбоксилатных групп. 
И это, в свою очередь, дает основание 
полагать об амбидентантной коорди-
нации аспарагинат-ионов, выступаю-
щих в качестве О, N- и О, О-лигандов, 
что соответствует данным литерату-
ры. Так согласно [7] способ координа-
ции AspH-ионов, входящих в состав 
Cr(MemSCI)(AspH)2·4H2O соответству-
ет обнаруженному при комплексе V. 

Сравнительный анализ значений 
максимумов v(C-S), vs и vas(S-CH3), об-
наруживаемых в спектрах комплек-
сов с их значениями в ИК-спектре ис-
ходного лимганда (McysH), показал, 
что волновые числа этих колебаний 

каких-либо заметных изменений не 
претерпевают [7]. Это дает основание 
заключить, что Mcys-ион, как и Mem 
SCl-ион, в составе обсуждаемых ком-
плексов координируется по глици-
натному типу. При этом атом серы не 
вовлекается в процесс координации к 
центральному атому.

Анализ численных значений мо-
лярной электропроводимости свиде-
тельствует о том, что молекулярные 
фрагменты общего состава [CrCl3+n 
mH2O]n- связаны с внутрикомплекс-
ными фрагментами по типу проти-
воионов. На это указывают значения 
молярной электропроводимости, ко-
торые для комплексов общего состава 
Cr(MemS+) (Acid)2[CrCl4·2H2O]·nH2O 
находятся в пределах 728 1000 Ом-1 
см2 моль-1, а для Cr(MemS+)2n(Acid) 
[CrCl5·H2O]·nH2O * составляют 900-
1075 Ом-1 см2 моль-1.

Найденные значения молярной 
электропроводимости дают возмож-
ность предложить следующую схему 
диссоциативного процесса:

Cr(MemS+) (Acid)2[CrCl42H2O]+4H2O ↔ Cr(MemS+) (Acid)2+[Cr(H2O)6]+3+4Cl-

Cr(MemS+)2(Acid) [CrCl5H2O]+5H2O ↔ Cr(MemS+) (Acid)2+[Cr(H2O)6]+3+5Cl-

Результаты. Синтезированы  5  но-
вых  смешанолигандных  комплексов  
трехвалентного хрома с витамином 
U и с α- кислотами (глицин, аланин, 
аспарагиновая). Установлен состав 
выделенных комплексов,  изучен  ряд  
физико-химических  свойств. Состав и 
некоторые физико-химические свой-
ства полученных комплексов приве-
дены в табл.1.

Выводы.  Интерес к этим типам со-
единений объясняется с позиции как 
химии координационных соедине-
ний, так и бионеорганической химии, 
как веществ, представляющих собой 

отдельные этапы биометаболизма 
лигандов, протекающего в живом ор-
ганизме. Кроме того, пользование в 
синтезе биогенных металл-ионов и 
фармоко-физиологически активных 
лигандов является одним из предо-
пределяющих факторов, наличия в их 
комплексах высокой специфической 
активности.
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aks ettirish spektrlari (DAS), oktaedr tu-
zilishi, biologik faolligi.

Ishlab chiqilgan usulga asosan Cr(I-
II) ning vitamini U va α-aminokislotalar 
bilan hosil qilgan aralashligandli ikki 
yadroli ichki kompleks molekulyar tip-
li komplekslari olindi. Ularning tarkibi 
aniqlangan va fizikaviy-kimyoviy xos-
salari o‘rnatilgan. IK va DAS spektrlari 
orqali ligandlarning metall-ioniga koor-
dinatsiyalanishi va komplekslarning 
konfiguratsiyasi aniqlangan.
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Based on the developed synthesis 
method, two-core intra-complex molec-
ular compounds Cr(III)  with vitamin U 
and a number of α-amino acids were ob-
tained. The composition of the complex-
es has been established and some phys-
ical and chemical properties have been 
studied. The study of  IR and electronic 
spectra established methods of coordi-
nation and configuration of complexes.
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Tadqiqotni maqsadi antinuklear an-
titanalar, antineytrofil sitoplazmatik 
antitana, antimitoxondirial antitanalar-
ini aniqlash orqali autoimmun gepatit 
va autoimmun jigar sirrozi bilan kasal-
langan bemorlarga tashxis qo‘yishdan 
iborat. Tekshiruvlar Liver-9-Line im-
munoblot testi orkali amalga oshirildi. 
Autoimmun gepatit va autoimmun jigar 
sirrozi bilan kasallangan bemorlarda an-
tinuklear antitanalar, antineytrofil sito-
plazmatik antitanalar, antimitoxondirial 
antitanalar musbat natija kursatdi. 

Muammoning dolzarbligi. Autoim-
mun gepatit jigarning surunkali kechu-
vchi yallig‘lanishli kasalligi hisoblanib, 
jigar to‘qimasiga qarshi autoantitanalar 
va globulinlar miqdori oshishi kuzatilib, 
immunosupressiv davolashga samarali 
javob berishi kuzatiladi [2]. Autoimmun 
gepatit aniqlangan vaqtdan boshlab an-
cha yil o‘tgan bo‘lsada hozirgacha au-
toimmun gepatit etioologiyasi va rivo-
jlanishining patogenetik mehanizmlari 
aniqlanmagan [1]. 

Autoimmun gepatit bilan kasallan-
ish va uning uchrashi jins, yosh, yashash 
muxit va irqqa bog‘liqligi kuzatilgan 
[13]. Autoimmun gepatit bilan yiliga 100 
000 aholiga nisbatan tahminan 2 ta yan-

gi kasallik kuzatiladi. Geografik muhit-
ga ko‘ra, autoimmun gepatit uchrashi 
100 000 aholiga nisbatan 4 - 42,9 tani 
tashkil etadi [8]. Bolalarda kasallik 
100 000 aholiga nisbatan turli xil region-
larda tahminan 10 tagacha uchraydi. 

Autoimmun gepatit jigarning surun-
kali rivojlanuvchi kasalligi bo‘lib, asosan 
ko‘p xolatlarda ayollarda uchraydi [3]. 

Immunitet hujayralaridagi regulyas-
iya buzilishi, immun stimulyatorlarga 
tolerantlik holatining yo‘qolishi hamda 
T-limfosit hujayralarning gepatositlarni 
parchalashi jigar autoimmun kasalliklar-
ining patofiziologiki asosidir [5].

Jigar surunkali yalig‘lanishi limfosit, 
makrofag va stromal hujayralar jigarda 
to‘planishi va ular tomonidan yalig‘lan-
ish sitokinlarini ishlab chiqarishi hiso-
biga amalga oshadi [6]. Autoimmun ge-
patit patogenezidan yana biri effektor 
T- limfotsitlarning regulyator T- hujay-
ralarga javob reaksiyasi buzilishidir [10]. 
Bolalardagi autoimmun gepatit asosan 
genetik o‘zgarishlar bilan bog‘liq [12]. 

Autoimmun gepatit turlarga bo‘lini-
shi serologik belgilarga asoslangan. Bir-
inchi tur autoimmun gepatitda 22% ho-
latda anti-SLA/LP, ANA hamda ASMA 
musbat bo‘ladi, lekin ba’zi hollarda an-
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AUTOIMMUN JIGAR  KASALLIKLAGIDA ANA, ANCA, AMA 
MARKERLARNING AHAMIYATI

Tairova Guzal Babakulovna, Kurbonova Zumrad Chutbayevna 

Toshkent Tibbiyot Akademiyasi (Toshkent, O‘zbekiston)
babakulovnaguzal@gmail.com

Kalit so‘zlar: autoimmun gepatit, autoimmun jigar sirrozi, ANA, ANCA, AMA. 



279

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

ti-LKM musbat bo‘lishi kuzatiladi. An-
ti-SLA/LP pozitiv bo‘lishi yuqori xavfga 
ega bo‘lib, o‘limga sabab bo‘ladi [9].

Autoimmun gepatit klinikasi simp-
tomsiz, jigar fermentlarining faolligi 
oshishi, o‘tkir yoki surunkali gepatit, 
gepatosellyulyar sindrom, gepatosely-
ulyar karsinoma (GSK), koagulopatiya 
va ensefalopatiya ko‘rinishida kechishi 
mumkun [18].

Klinik, biokimyoviy hamda gis-
tologik turli xillik o‘z vaqtida to‘g‘ri 
tashxis qo‘yishga qiyinchilik tug‘dira-
di. Klinik, laborator belgilaridan ALT, 
AST faolligi hamda immunoglobulin G 
miqdorining oshishi, bir yoki bir necha 
xarakterli autoantitanalar bo‘lishi va gis-
tologik belgilarga qarab autoimmun ge-
patit diagnozi qo‘yiladi [11].

Tropik infeksiyalar, jumladan vi-
ruslar, bakteriyalar va parazitlar ham 
AIG boshlanishidagi qo‘zg‘atuvchi omil 
sifatida ahamiyatli. Bundan tashqari 
alkogol, vitamin D yetishmasligi, ayollar 
gormonlari, jigarga toksik ta’sir qiluvchi 
dori vositalari va emlash ham ta’sir qila-
di [4]. Ichiladigan suv, oziqa maxsulot-
lari, sanitar-gigienik yashash sharoitlari, 
ifloslanish kabi omillar ham organizm 
immun tizimiga ta’sir ko‘rsatadi. Bun-
dan tashqari, genetik moyillik, yoshi, jin-
si, millati, sog‘lom turmush tarziga rioya 
qilmaslik, zararli odatlar kabi omillarni 
ham kiritish mumkin [7]. 

Tadqiqotning maqsadi surunkali 
jigar kasalliklarida autoimmun marker-
larning ahamiyatini tekshirishdan ibo-
rat. 

Tadqiqot materiallari va usullari. 
Tadqiqotning obyekti sifatida Toshkent 
tibbiyot akademiyasining ko‘p tarmoqli 
klinikasi gematologiya va gepatobiliar 
patologiyasi bo‘limlarida autoimmun 
gepatit va autoimmun jigar sirrozi bilan 
davolangan 128 nafar bemor olingan. 
2010-2019 yillarda davolangan 64 nafar 
bemorlarda retrospektiv taqqiqotlar, 
2020-2024 yillarda davolangan 64ta be-
morda esa prospektiv taqqiqotlar olib 
borilgan Tekshiruvlarda immunoblot va 
immunoferment usullardan foydalanil-
di. 

Tekshiruv natijalari va muhokama-
si. Oxirgi yillarda immun markerlarni 
imunoferment usulida tekshirish jigar-
ning surunkali autoimmun kasalliklari-
ga tashxis qo‘yish uchun keng qollanil-
moqda. Ulardan biri bo‘lgan umumiy 
antinuklear antitana (ANA)ning miqdori 
birinchi tur autoimmun gepatit bilan 
kasallangan 1-guruhda 65,3% bemorda 
musbat bo‘lib, o‘rtacha miqdori 147,7 
XB/ml (p<0,001) ekanligi aniqlandi. 2-gu-
ruhda bu norma miqdorida bo‘lib, anti-
nuklear antitana miqdori 5,2 XB/mlni 
tashkil etdi. Keyingi 3-guruhda antinuk-
lear antitana 75,0% bemorda yuqori mi-
qdorda aniqlandi va miqdori 162,5 XB/
ml (p<0,001) bo‘ldi. 4-guruh bemorlarda 
antinuklear antitana miqdori ishonchli 
o‘zgarmadi hamda miqdori 6,4 XB/mlni 
tashkil etdi. 5-guruhda 62,5% bemorda 
antinuklear antitana miqdori keskin 280 
XB/ml gacha oshdi. Nazorat guruhida-
gi bemorlarda bu ko‘rsatkich 4,8  XB/ml 
bo‘ldi (1-jadval). 
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Shu bilan birga, autoantitanalardan 
farqli ravishda, 1-guruhdagi 34,7%, 
3-guruhdagi 25,0% va 5-guruhdagi 
37,5% bemorlarda antinuklear antitana 
orqali kasallikka aniq tashxis qo‘yish im-
koni yo‘q.

Jigarning autoimmun kasalliklarida 
Liver-9-Layn tahlili yordamida autoim-
mun jigar kasalliklari bilan kasallangan 
128 bemorda o‘tkazilgan tekshiruvlar 
natijalari quyidagicha bo‘ldi: 89 bemor-
da 1-tur AIG va AIJTS bilan kasallan-
ish holatida silliq mushaklarga qarshi 
antitanalar (ASMA) aniqlangan. Bu 
bemorlarda anti-aktininning miqdori 
83,7-85,0%, anti-F-aktinning 78,2-80,0%, 
anti-tropomiozinning esa 32,5-34,7% ni 
tashkil etdi. 

Shuningdek, 1-tur AIG va AIJTS bi-
lan kasallangan bemorlarning 63,0%ida 
anti-F-aktin va anti-aktinin markerlari 
birgalikda musbat natija ko‘rsatdi. An-
ti-tropomiozin esa 1-tur AIG va AIJTS 
bemorlarining 67,2%ida musbat bo‘lib, 
ularning barchasida boshqa ASMA gu-
ruhlaridagi anti-F-aktin va anti-aktinin 
ham musbat natijalarni berdi.

2-tur AIG va AIJTS bilan kasallan-
gan bemorlarda esa anti-LKM-1 antita-

nalari 81,8%dan 83,3%gacha, anti-LC-1 
antitanalari esa 25,0%-dan 27,3%-gacha 
aniqlangan. 

BBX tashxisi qo‘yilgan 16 bemordan 
81,3%ida AMA-M2 antitanalari mus-
bat, 18,7%ida esa negativ natija ko‘ril-
di. AMA-M2 miqdori o‘rtacha 146,8 
± 21,4 XB/ml (p<0,001) ni tashkil etdi. 
Shu bemorlardan 37,4%ida anti-gr210, 
37,5%ida esa anti-sp100 yadro oqsili qar-
shi antitanalar musbat bo‘ldi.

128 bemordan 17 tasida AMA-M2 
musbat bo‘lib, uning titri 146,8 ± 21,4 
XB/ml (p<0,001) bo‘ldi. 111 ta bemorda 
AMA-M2 miqdori 7,4 ± 2,3 XB/ml bo‘lsa, 
nazorat guruhida esa 5,1 ± 1,4 XB/ml 
bo‘ldi. 

AMA-M2 pozitiv BBX tashxisi qo‘yil-
gan 13 bemordan 5 tasida (31,2%) an-
ti-gr210, 4 tasida (25,0%) esa anti-sp100 
yadro oqsili qarshi antitanalar musbat 
bo‘ldi. AMA-M2 negativ bo‘lgan 1 be-
morda (6,2%) anti-gr210 va 2 bemorda 
(12,5%) anti-sp100 musbat natija berdi.

Jigardagi surunkali autoimmun 
kasalliklarda immunoferment usul-
da umumiy antimitoxondirial anti-
tana (AMA) markeri tekshirildi hamda 
qo‘yidagi natijalar olindi: 1-tur autoim-

1-jadval
Jigar autoimmun kasalliklarida antinuklear antitana

 o‘zgarishlari, XB/ml

Guruh
lar

Nazorat 
guruhi, 

n=20

1-guruh,
n=49

2-guruh, 
n=12 3-guruh, n=40 4-guruh, 

n=11
5-guruh,

n=16

Bemor 
soni 20 32 17 12 30 10 11 10 6

Bemor 
foizi 100% 65,3% 34,7% 100% 75,0% 25% 100% 62,5% 37,5%

ANA 
miqdori 4,8 ± 2,7 147,7 ± 

22,6
8,2 ± 
2,2 5,2 ± 1,2 162,5 ± 

30,5
10,8 
± 3,9 6,4 ± 2,7 280 ± 

42,0
7,8 ± 
5,8

Izoh: *- nazorat guruhi  ko‘rsatkichlariga nisbatan ishonchli ( *- p < 0,05, **- p < 0,01, 
***- p < 0,001). 
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mun gepatit bo‘lgan 1-guruhda 24,5% 
bemorda AMA musbat bo‘lib, o‘rtacha 
ko‘rsatkichi 126,5 ± 28,7 XB/ml ni tash-
kil etdi. 3-guruhda AMA 25,0% bemorda 
178,6 ± 38,1 XB/ml bo‘ldi. 2- va 4-guruh-
da AMA nazorat guruhidagi bemorlar-
ga nisbatan ishonchli o‘zgarmadi ham-

da mos ravishda 7,8 ± 2,6 XB/ml va 8,4 ± 
2,6 XB/mlni ko‘rsatdi. 5-guruhda 75,0% 
bemorda AMA miqdori 236,1 ± 38,3 XB/
ml gacha keskin oshdi. Nazoratdagi be-
morlarda bu ko‘rsatkich 6,9± 3,1 XB/ml 
bo‘ldi (2-jadval). 

2-jadval
Autoimmun kasalliklarda antimitoxondirial antitana 

o‘zgarishlari, XB/ml

Guruh
lar

Nazorat 
guruhi, 
n=20

1guruh,
n=49

2guruh, 
n=12

3guruh,
n=40

4guruh, 
n=11 5guruh, n=16

Bemor soni 20 12 37 12 10 30 11 12 4

Bemor foizi 100% 24,5% 75,5% 100% 25% 75% 100% 75% 25%

AMA 
miqdori 6,9± 3,1 126,5 ± 

28,7
9,6 ± 
3,0 7,8 ± 2,6 178,6 

± 38,1
11,0 ± 

4,2 8,4 ± 2,6 236,1 
± 38,3

9,9 ± 
4,1

Izoh: *- nazorat guruhi  ko‘rsatkichlariga nisbatan ishonchli (*- p < 0,05, **- p < 0,01, ***- 
p < 0,001). 

Antineytrofil sitoplazmatik antitana 
(ANCA) – immunoglobulin A bo‘lib, 
normasi 1 XB/ml gacha. Nazoratgi be-
morlarda antineytrofil sitoplazmatik an-
titana miqdori 0,82 ± 0,06 XB/ml bo‘lsa, 
1-guruhdagi 55,1% bemorda ANSA 6,21 
± 0,04 XB/ml, 44,9% bemorlarda esa 0,71 
± 0,05 XB/ml, 2-guruhdagi 16,7% be-
morda 3,86 ± 0,35 XB/ml, 83,3% bemor-

da esa 0,48 ± 0,02 XB/ml bo‘ldi. 3-guruh 
37,5% bemorda ANSA 5,18 ± 0,57 XB/
ml va 62,5% bemorda 0,86 ± 0,09 XB/
ml, to‘rtinchi guruhdagi 18,2% holatda 
6,41 ± 0,57 XB/ml bo‘lsa, 81,8% da 0,64 
± 0,04 XB/ml bo‘ldi. 5-guruhdagi 56,3% 
da ANSA 4,87 ± 0,50 XB/ml, 43,7% 0,78 ± 
0,80 XB/ml bo‘ldi (3-jadval). 

3-jadval

Jigar autoimmun kasalliklarida antineytrofil sitoplazmatik
antitana o‘zgarishlari, XB/ml

Guruhlar
 Nazorat 
guruhi, 

n=20
1-guruh, n=49 2-guruh, n=12 3-guruh, n=40 4-guruh, n=11 5-guruh, n=16

B e m o r 
soni 20 27 22 2 10 15 25 2 9 9 7

B e m o r 
foizi 100% 55,1% 44,9% 16,7% 83,3% 37,5% 62,5% 18,2% 81,8% 56,3% 43,7%

A N C A 
miqdori

0,82 ± 
0,06

6,21 ± 
0,04

0,71 ± 
0,05

3,86 ± 
0,35

0,48 ± 
0,02

5,18 ± 
0,57

0,86 ± 
0,09

6 , 4 1 ± 
0,57

0 , 6 4 ± 
0,04

4,87 ± 
0,50

0,78 ± 
0,80

Izoh: *- nazorat guruhi  ko‘rsatkichlariga nisbatan ishonchli ( *- p < 0,05, **- p < 0,01, 
***- p < 0,001). 
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3-jadvaldan ko‘rinib turibdiki, an-
tineytrofil sitoplazmatik antitana auto-
immun gepatit va birlamchi billiar xol-
angitda sezgirligi kam. Ya’ni, 1-guruh 22 
ta bemorda, ikkinchi guruh 10 ta, 3-gu-
ruh 25 ta, 4-guruh 9 ta hamda 5-guruh 7 
ta bemorlarda antineytrofil sitoplazma-
tik antitana ko‘rsatkichi o‘zgarmadi.

Xulosa. Xulosa sifatida shuni ta’kid-
lash lozimki, jigarning surunkali auto-
immun kasalliklarida immunoferment 
usulda umumiy umumiy antimitox-
ondirial antitana, antinuklear antitana, 
antineytrofil sitoplazmatik antitana 
markerlari tekshirilganda diagnostik 
markerlar immunoblot tekshiruvga nis-
batan kam sezgirlikka ega hamda max-
susligi juda past ekanligi aniqlandi. 
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РЕЗЮМЕ
ЗНАЧЕНИЕ МАРКЕРОВ ANA, ANCA, AMA ПРИ АУТОИММУННЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПЕЧЕНИ

Таирова Гузал Бабакуловна, Курбонова Зумрад Чутбаевна  
Ташкентская Медицинская Академия (Ташкент, Узбекистан)

babakulovnaguzal@gmail.com

Ключевые слова: аутоиммунный гепатит, цирроз печени с аутоиммун-
ным гепатитом, ANA, ANCA, AMA.

Целью исследования является диагностика пациентов с аутоиммунным 
гепатитом и аутоиммунным циррозом печени путем выявления антинукле-
арных антител, антинейтрофильных цитоплазматических антител, антимито-
хондриальных антител. Тесты проводились с использованием иммуноблота 
Liver-9-Line. Антинуклеарные антитела, антинейтрофильные цитоплазмати-
ческие антитела и антимитохондриальные антитела были положительными 
у пациентов с аутоиммунным гепатитом и аутоиммунным циррозом печени.

 

SUMMARY
THE IMPORTANCE OF ANA, ANCA, AMA MARKERS IN  

AUTOIMMUNE LIVER DISEASE

Tairova Guzal Babakulovna, Kurbonova Zumrad Chutbayevna
Tashkent Medical Academy (Tashkent, Uzbekistan)

babakulovnaguzal@gmail.com

Key words: autoimmune hepatitis, autoimmune liver cirrhosis, ANA, ANCA, 
AMA.

The aim of the study is to diagnose patients with autoimmune hepatitis and 
autoimmune cirrhosis of the liver by detecting antinuklear antibodies, antineytrofilic 
sitoplazmatic antibodies, antimitoxondirial antibodies. The studies were conducted 
using the Liver-9-LINE immunoblot test. Patients with autoimmune hepatitis and 
autoimmune liver cirrhosis showed positive results for antinuclear antibodies, 
antineutrophil cytoplasmic antibodies, and antimitochondrial antibodies. 
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Timus limfoid (immun) tizimining 
markaziy yoki asosiy organidir. Uning 
asosiy vazifalari timositlarning yetilish-
ini va differentsiatsiyasini ta’minlash, 
immun reaktsiyalarini amalga oshirish 
uchun timositlar va makrofaglarning 
turli populyatsiyalarini birlashtirishdir. 
Maqolada timusning rivojlanishi, un-
ing tuzilishi va hujayra tarkibi haqidagi 
so‘nggi ilmiy ma’lumotlar o‘rganiladi 
va taqdim etiladi. Ham taniqli man-
balardan, ham yangi adabiyotlardan foy-
dalanildi. Ushbu maqolada timus tuzili-
shi, ichki tuzilishi va hujayra tarkibining 
tashqi xususiyatlari tasvirlangan. Xusu-
san, timus zonalarining tavsifiga e’tibor 
qaratiladi, chunki bu masala bo‘yicha 
olimar o‘rtasida haligacha yagona xulo-
sa mavjud emas. Embrion rivojlanishi, 
shuningdek, prenatal rivojlanishning 
turli davrlarida morfometrik parametr-
lar tasvirlangan. Ushbu maqola timus 
rivojlanishi muammosi bo‘yicha ilmiy 
va diplom ishlari, kitoblar, dissertatsi-
yalar yozishda foydali bo‘ladi, chunki 
unda ushbu mavzu bo‘yicha eng dolzarb 
ma’lumotlar mavjud.

Timus limfoid [immun] tizimining 
markaziy yoki asosiy organidir. Ma’lum-
ki, uning asosiy vazifalari timositlarn-
ing yetilishini va differentsiatsiyasini, 
immun javobni amalga oshirish uchun 
limfoid hujayralarning turli populyatsi-
yalarining o‘zaro ta’sirini ta’minlashdir. 
Markaziy organning morfofunksional 
holati asosan immunogenezning ikkil-
amchi [periferik] tuzilmalarining faol-
ligini va butun organizmning himoya 
reaktsiyalarining yaqolligini aniqlaydi 
[5,12].

Sutemizuvchilarda timus to‘sh suy-
agida joylashgan. Odamlarda u to‘sh 
suyagi yuqori old qismida joylashgan. 
Uning ventral yuzasiga qo‘shni to‘sh 
suyagi tanasi, to‘sh-til osti mushagi, 
to‘sh-qalqonsimon mushagi va parietal 
plevra joylashgan. Kalamushlarda timus 
ventral mediastinada joylashgan.

Ma’lumki, timus bo‘laklardan ibo-
rat. XIX-asrda G.M. Iosifovning ta’kid-
lashicha, inson timusida bo‘laklar soni 
birdan beshtagacha keng tarqalgan. V.A. 
Zbrodin (2004) odamlarda timusning 
makroskopik tuzilishi variantlarining 

УДК 612.43:615:599.323.4
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Uzakova Gavhar Zakirovna
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Kalit so‘zlar: timus; immunitet tizimi; morfologiya; ontogenez.



285

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

xilma-xilligini tasdiqlaydi. Biroq, inson 
timusi tuzilishining asosan ikki bo‘lak-
dan tashkil ekanligi ma’lum [3,4].

Kalamushlarda eng keng tarqalgan 
timus ham bor, u ikkita bo‘lakdan ibo-
rat. A.A. Pasyuk (2006) 4,3% hollarda 
kalamushlarda uchta bo‘lakdan iborat 
timusni tasvirlab bergan va P.V. Pugach 
(2011) esa yangi tug‘ilgan kalamushlarn-
ing 22 foizida bu turdagi organ tuzilish-
ini topdi.

Barcha parenximatoz organlar sin-
gari timus ham biriktiruvchi to‘qima 
kapsulasi bilan qoplangan. Bu kapsu-
ladan ichkariga kiruvchi to ‘siqlar po‘st-
loq va mag‘iz o‘rtasidagi chegaraga yetib 
boradi va parenximani turli o‘lchamda-
gi bo‘laklarga bo‘ladi. Bu qismlardan 
tomirlar va nervlar o‘tadi. Timus bo‘lak-
chasi ikki qismga bo‘linadi: po‘stloq va 
mag‘iz. Po‘stloq qismida qoramtir, lim-
foid hujayralari zich joylashgan. Mag‘iz 
qismi ochroq, unda timositlar sezilarli 
darajada kamroq, ammo retikulyar epi-
telotsit hujayralari aniqlanadi. Timus 
tanachalari mag‘iz qismida joylashgan. 
Timusning hujayra tarkibining 90% ni 
timositlar tashkil qiladi [8,10].

Adabiyotda timus bo‘laklarida-
gi strukturaviy va funktsional zonal-
ar bo‘yicha yagona xulosa yo‘q. Ba’zi 
mualliflarga ko‘ra bo‘lakning ichida 4 
ta zonani ajratib ko‘rsatishadi: tashqi 
subkapsulyar zona; ichki kortikal zona; 
mag‘iz qismi; perivaskulyar biriktiru-
vchi to‘qima, boshqalar 3 ta qism borlig-
ini ta’kidlaydi - kortikal zona, oraliq ko-
rtikomedulyar va miya zonalarini [2]. 
T.E. Ivanovskaya va boshqalar. (1996) 
timus bo‘lagidagi to‘rtta zonaga bo‘li-
shadi: subkapsulyar zona, kortikal zona, 
mag‘iz zonasi (medulla) va intralobulyar 
perivaskulyar bo‘shliq [11]. M.R. Sapin 
va D.B. Nikityuk (2000) timus bo‘lak-
chasida 5 ta zonani aniqlaydi: po‘stlo-

qdagi uchta zona (subkapsular, po‘stlo-
qning markaziy zonasi va mag‘iz bilan 
chegaradagi zona) va ikkitasi mag‘izda-
gi (po‘stloq va markaziy zona bilan che-
garadosh zona).

Po‘stloqning subkapsulyar zonasi 
epitelial retikulotsitlar (to‘r xosil qilu-
vchi epiteliy)dan hosil bo‘ladi. Bu retiku-
loepitelial hujayralarda pretimotsitlar, 
limfoblastlar va kam sonli makrofaglar 
mavjud [11]. Subkapsulyar zonada preti-
motsitlarning proliferatsiyasi va yetilish-
ning birinchi bosqichlari sodir bo‘ladi.

Retikulyar epiteliya hujayralarining 
keng tarmoqli tarmog‘idan hosil bo‘lgan 
ichki kortikal zonada bu erda timotsit-
larning antigenga bog‘liq bo‘lmagan 
differentsiatsiyasi tugaydi, avtoagressiv 
hujayralarni tanlash va yo‘q qilish so-
dir bo‘ladi va hosil bo‘lgan avtotolerant 
timotsitlar mag‘izga kiradi yoki timus-
dan chiqadi [4,7]. 80% timus limfotsitlari 
ichki po‘stloq zonasida joylashadi.

Timusning mag‘iz qismida timotsit-
larning antigenga bog‘liq yetilishi sodir 
bo‘ladi. Bu zona epiteliy retikulotsit-
larning zich to‘ridan hosil bo‘lib, uning 
hujayralari kichik hajmga ega. Bu erda 
timus tanalari ham aniqlanadi. Bu zo-
naning timositlari o‘rta va kichik limfot-
sitlarga tegishli. Bu blasttransformatsi-
yasi reaktsiyasiga qodir yuqori darajada 
differentsiatsiyalangan hujayralar bo‘lib, 
ular antigenlik xususiyatlarga ega va 
xelperlar, killerlar va supressorlar-
ga bo‘linadi. Mag‘iz zonadan ular qon 
oqimiga va immunitet tizimining ikkila-
mchi organlarining timusga bog‘liq zon-
alariga kiradilar [13,19].

Mag‘iz zonada aniqlangan timus 
tanachalari (TT) tsitoplazmadagi gialin 
donalari va distrofik o‘zgargan yadrolari 
bilan bir-biriga yopishgan retikulyar epi-
teliya hujayralaridan (RE) hosil bo‘ladi. 
Keyinchalik, hosil bo‘lgan timus tanasin-
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ing markazining nekrozi va oxaklanishi 
ketma-ket sodir bo‘ladi. Timus bo‘lagi 
to‘liq yog ‘to‘qimasi bilan qoplangan 
bo‘lsa ham, timus tanalarini aniqlash 
mumkin [1,8]. TT retikulyar epiteliya 
hujayralarining holatiga ta’sir qiladi va 
ko‘payishning tezlashishiga, timusning 
o‘sishiga va uning limfoid hujayralar to-
monidan kolonizatsiyasiga olib keladi, 
degan fikr mavjud.

Timusning hujayra tarkibiga turli 
darajadagi yetilgan timotsitlar va reti-
kulyar epiteliya hujayralaridan tashqari, 
fagotsitar faollikka ega bo‘lgan va timos-
itlarni antigenlar bilan ta’minlaydigan 
va shu bilan noaktiv holatida bo‘lgan 
limfotsitlarni faollashtiradigan inter-
digitrlovchi hujayralar kiradi. Timusda 
plazma hujayralari, granulotsitlar, o‘zak 
hujayralari, bo‘laklararo biriktiruvchi 
to‘qimada bazofillar aniqlanadi.

Ontogenez jarayonida timusning 
shakllanishi boshqa limfoid va endokrin 
organlarning shakllanishidan oldin sodir 
bo‘ladi. Timusning kurtagi embrionning 
4 - haftasida yutqin ichak epiteliysining 
III - IV juft jabra cho‘ntaklari sohasida 
paydo bo‘ladi. Bu sohada ko‘p qavat-
li epiteliy kurtaklar shaklida mezenxi-
maga botib kiradi. Kurtaklarning distal 
qismlari yo‘g‘onlashib, bo‘lg‘usi bez-
ning tana qismiga aylanadi, proksimal 
qismlari esa cho‘zilib, chiqaruv nayiga 
o‘xshash nayni hosil qiladi. Timusning 
kapsulasi, retikulyar to‘qimasi va bo‘lak-
lararo to‘siq mezenxima hujayralaridan 
rivojlanadi [14]. 

Embrion taraqqiyotining 7-haftasiga-
cha tim us faqatgina epitelial kurtakdan 
iborat bo‘ladi. 8-10 - haftalarda bez kur-
tagiga mezenxima bilan birgalikda qon 
tomirlari o‘sib kiradi. Mezenximadan 
hosil bo‘lgan biriktiruvchi to‘qima bezni 
bo‘laklarga bo‘ladi. Qon tom irlar orqali 

bezga dastlab embrionning sariqlik qop-
chasidan, so‘ngra esa jigaridan qonning 
o‘zak hujayralari keladi. Ulardan 11 -12 
- haftalarda T-limfotsitlarning maxsus 
retseptorlariga ega bo‘lgan limfotsitlar 
shakllanadi. Shuni ta’kidlab olish ker-
akki, timusda joylashgan barcha turdagi 
limfotsitlar umumiylashtirib timotsitlar 
nomi bilan yuritiladi.

Prenatal ontogenezning 14-16 kun-
larida organning epiteliy mezenxima 
to‘qimalari kiritiladi, qon tomirlari hosil 
bo‘ladi, retikulyar epiteliy hujayralar-
ining differentsiatsiyasi boshlanadi va 
organ limfotsitlar bilan to‘planadi [9]. 
Timusning embrion taraqqiyoti rivojlan-
ishining 17-19-kunlarida uning kapsula-
si, bo‘laklararo to‘siqlari, bo‘lakchalari, 
organlararo tomir kanali va subkapsul-
yar zonasi hosil bo‘ladi. Tug‘ilgan vaqtga 
kelib, timus bo‘laklalarining shakllanishi 
tugallanmagan bo‘lib, parenximaning 
po‘stloqqa va mag‘z zonaga differensiat-
siyasi davom etadi.

Kalamushlarda timusining epiteli-
ysining rivojlanishi birinchi limfoid 
hujayralar homilaichi rivojlanishning 
14-kunida aniqlanadi. Dastlab, timus-
ning hujayra tarkibi ko‘p miqdordagi re-
tikulyar limfotsitlar (RL) va limfoblastlar 
bilan tavsiflanadi. O‘rta va kichik lim-
fotsitlarning tarkibi kam. Tug‘ilgandan 
keyin kichik va o‘rta limfotsitlar soni 
ko‘payadi, 5-6 qator hujayralardan sub-
kapsulyar zona hosil bo‘ladi, bo‘laklara-
ro biriktiruvchi to‘qima va perivaskulyar 
bo‘shliqlarda o‘zak hujayralari paydo 
bo‘ladi [16,17].

T.B. Petrova (1984) tug‘ruqdan key-
ingi hayotning birinchi oyida kalamush 
timusida yangi bo‘laklar hosil bo‘lish 
jarayoni sekinlashishini aniqladi [17]. 
Subkapsulyar zona faqat bo‘laklarning 
yuqori qismida saqlanib qoladi va qol-



287

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

gan hududda mayda limfotsitlar joyla-
shadi va yo‘qoladi. Organning bo‘lak-
larida mag‘iz zonqning o‘sishi davom 
etadi, unda timus tanachalari hosil 
bo‘ladi. Timus tanachalarining nisbat-
an kam soni kalamushlarning turga xos 
xususiyati hisoblanadi [6,18]. Tug‘ilgan-
dan so‘ng, po‘stloqda ham, mag‘izda 
ham kichik limfotsitlar soni ko‘payadi, 
o‘rta limfotsitlar va limfoblastlar soni 
kamayadi [9,17].

Shunday qilib, odamlarda timusning 
asosiy tuzilmalari homilaichi rivojlan-
ishning 17-haftasida shakllanadi, kala-
mushlarda esa timusning shakllanishi 
ontogenezning postnatal davrida da-
vom etadi
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В статье изучены и приведены последние научные данные по вопросам 

развития тимуса, его строения и клеточного состава. В данной статье указаны 
внешние особенности строения тимуса, внутреннее строение, а также клеточ-
ный состав. В частности, уделено внимание описанию зон тимуса, так как до 
сих пор среди морфологов не сложилось единого мнения в данном вопросе. 
Описано эмбриональное развитие, а также морфометрические параметры в 
разные периоды пренатального развития. 

SUMMARY
MODERN DATA ON THE STRUCTURE, DEVELOPMENT AND  

FUNCTIONS OF THE THYMUS

Uzakova Gavkhar Zakirovna
Samarkand State Medical Universytet

dr.gavhar.zakirovna.1988@gmail.com
Keywords: thymus; immune system; morphology; ontogenesis.
This article is reporting external features of the structure of the thymus, internal 

structure, cellular composition. In particular, attention is paid to the description of 
the thymus zones, because there has been no consensus among morphologists in this 
matter. Embryonic development is described, as well as morphometric parameters 
in different periods of prenatal development. 
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Долзарблиги. Сўнгги йилларда, 
ўта хавфли инфекцияларнинг инсон 
патологиясида  таъсир доираси ортиб 
бориши кузатилмоқда. Янги ва қайта-
дан пайдо бўладиган юқумли касал-
ликлар муаммоси дунёда долзарб му-
аммолардан бири бўлиб қолмоқда ва 
халқаро соғлиқни сақлаш тизимлари-
дан кўпроқ эътибор талаб қилмоқда. 

Инсонларнинг табиатга таъсир 
натижасида худудларда экологик ва 
эпидемик вазиятнинг кескинлаши-
шига хамда худудлардаги ландшафт 
ва флора - фауна экотизимининг ўзга-
ришига олиб келди [1]. 

Ўзбекистон худудида ўтган аср-
нинг иккинчи ярмидан бошлаб  кенг 
кўламда ерларнинг ўзлаштирилиши 
натижасида арбовирусли инфекция-
лар жумладан Қрим-Конго геморра-
гик иситмаси (ҚКГИ) табиий ўчоқла-
ри худуди қисқарди. Ахоли орасида 
ушбу инфекциялар билан касалла-
ниш холатлари камайди. Йиллар 
давомида ушбу инфекциянинг ик-
киламчи антропургик ўчоқлари ша-

кллана бошлади [2]. Натижада 2000 
йиллардан бошлаб хар йили ушбу 
касаллик билан ахоли орасида тез-тез 
касалланиш ва ўлим холатларининг 
учраши кузатилмоқда [3].  

ҚКГИ бошқа табиий ўчоқли ин-
фекциялар каби, кўпроқ чўл, ярим-
чўл, ўрмон-чўл ва сув манбалари яқин 
бўлган иссиқ иқлимли ландшафт-
ларда учрайди. Ушбу ландшафтлар 
ҚКГИ вирусининг табиатда тарқали-
ши ва сақланиши учун мухим шаро-
итлардан бири бўлиб хизмат қилади. 

Ҳозирги вақтда ҚКГИ вирусининг 
Европа, Осиё ва Африка қитъасининг 
38 мамлакат ҳудудларида тарқалган-
лиги эътироф этилган [4,5].   

Ушбу холатда тиббиёт сохасида 
ўрганилиши керак бўлган муаммо-
лардан бири арбовирусли инфекци-
яларнинг эпидемиологик ва эпизоот-
ологик холатларига бахо беришдир. 
Ўрганилаётган худудларда хар йили 
қон сўрувчи бўғимоёқлиларнинг фа-
оллигининг ошиши (бахор-ёз), шу-
нингдек юзлаб этиологияси номаъ-
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лум истмали ва нейроинфекцияли 
беморлар рўйхатга олиниши кузатил-
моқда [6]. 

ҚКГИнинг ахоли орасида тарқа-
лишини аниқлаш ва уни келтириб 
чиқараётган омиллар сабабини ўрга-
ниш мухим ахамиятга эга. Худудлар-
да эпизоотологик жараёнга бахо бе-
риш орқали қон сўрувчи бўғимоёқли 
каналарнинг антропургик ўчоқлар-
да ушбу инфекцияни ахоли орасида 
тарқалишида қандай ўрин тутиши-
ни аниқлаш зарур. Республикамиз-
да ҚКГИ вируси манбаи ва ташувчи-
си бўлиб Ixodidae оиласига кирувчи 
Hyalomma тур каналари хисобланади 
[7].

Тадқиқотнинг мақсади – Жиззах 
ва Сирдарё вилоятлари худудлари-
да ҚКГИнинг антропургик ўчоқлари 
мавжуд. Ушбу худудларда яшовчи 
ахоли орасида ҚКГИнинг тарқалиши 
ва инфекция ўчоқларининг кенгайи-
шида кана турларининг ахамиятини  
ўрганишдан иборат.

Материаллар ва тадқиқот услубла-
ри - Жиззах вилоятидан 2021 йил 320 
дона (15 пула),  2022 йил 601 дона (38 
пула), Сирдарё вилоятидан 2021 йил  
1330 дона (63 пула), 2022 йил давоми-
да 1428 дона  (113 пула) кана намуна-
лари тўпланди. 

Тўпланган кана намуналари имму-
нофермент тахлили (ИФТ) ва полиме-
раза занжирли реакцияси (ПЗР) услу-
бларида тахлил қилинди. 

Натижалар ва мухокамалар. 2021 
йил вилоят туманларидан тўпланган 
320 дона (15 пула) кана намуналари 
турларги ўрганилиб, қон билан тўйин-
ган ва тўйинмаганлигига қараб пула-
ларга ажратилди. Жумладан  55 дона (4 
пула) Н.an.anatolicum, 130 дона (4 пула) 
A.рersicus, 15 дона (1 пула) B.calcaratus, 

80 дона (4 пула) H.as.asiaticum,  40 дона 
(2 пула) Rh.sanguineaus.

2022 йил тўпланган 601 дона (38 
пула) кана турлари қуйидагича пу-
лаларга ажратилди: 10 дона (1 пула) 
Rh.sanguineaus, 70 дона (5 пула)  Н.an.
anatolicum, 60 дона (4 пула) Rh.turanicus, 
311 дона (20 пула)  H.as.asiaticum ва 150 
дона (8 пула) A.рersicus.

Сирдарё вилоятидан 2021 йил да-
вомида 1330 дона (63 пула) кана наму-
налари тўпланди. 

Тўпланган кана намуналари тур-
лари ўрганилиб пулаларга ажратил-
ди. Жумладан  Н.an.anatolicum  365 
дона (16 пула), H.detritum 152 дона (10 
пула), Rh.turanicus 30 дона (2 пула), 
B.calcaratus  121 дона (14 пула),  H.as.
asiaticum 410 дона (14 пула), Rh bursa 
67 дона (4 пула),  H.dramedori  100 дона 
(4 пула) ва H. pl.plumbeum 30 дона (1 
пула).

2022 йил эса 1428 дона (113 пула) 
кана намуналари тўпланди. Тўплан-
ган кана намуналари турларги ўрга-
нилиб, қон билан тўйинган ва тўй-
инмаганлигига қараб пулаларга 
ажратилди. Жумладан H.as.asiaticum 
100 дона (4 пула), Н.an.anatolicum 
393 дона (41 пула), Rh.turanicus 175 
дона (15 пула),  H.detritum 209 дона 
(17 пула), Rh.sanguineaus, 416 дона (20 
пула), H. pl.plumbeum 85 дона (11 пула),  
B.calcaratus 50 дона (5 пула).

Жиззах вилоятидан 2021 йил даво-
мида тўпланган кана намуналари ла-
бораторияда серологик услубда тах-
лил қилинди.

Тахлиллар наттижасида  Мир-
зачўл туманидан йиғилган 30 дона 
(100%) Н.an.anatolicum, Шароф Ра-
шидов туманидан 30 дона (100%) 
A.рersicus, Арнасой туманидан 25 дона 
(100%) A.рersicus, Янгиобод туманидан 
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35 дона (100%) A.рersicus, Дўстлик ту-
манидан 25 дона (100%) H.as.asiaticum 
ҚКГИ вируси билан зарарланганлиги 
аниқланди.  

Вилоят бўйича тўпланган кана 
турларидан Н.an.anatolicum 54,5% 
(55/30), A.рersicus  69,2% (130/90) ва H.as.
asiaticum 31,2% (80/25) ушбу инфекция 
вируси билан зарарланганлиги қайд 
этилди. Қолган кана турлари манфий 
натижа берди.

2022 йил тўпланган кана намуна-
ларини ҚКГИ вируси билан зарар-
ланганлигини аниқлаш мақсадида 
ўтказилган тахлилар қуйидагича на-
тижа берди: Пахтакор тумаанида H.as.
asiaticum 17%  (59/10),  A.рersicus 48% 
(25/12), Зомин туманида Rh.turanicus 
100% (30/30),  Янгиобод туманида  
A.рersicus 66,2%  (80/53),  Мирзачўл 
туманида A.рersicus 100% (10/10), Ша-
роф Рашидов туманида H.as.asiaticum 
66,7% (45/30). Қолган кана намуналари 
манфий натижа берди. 

Вилоят бўйича тўпланган кана 
турлари орасида Rh.turanicus 50%  
(60/30),  H.as.asiaticum  12,8%  (311/40) 
ва A.рersicus 50% (150/75) ҚКГИ вируси 
билан зарарланганлиги аниқланди. 

Сирдарё вилоятидан 2021 йил да-
вомида тўпланган кана намуналари 
лабораторияда серологик услубда 
тахлил қилинди. Тахлиллар натижа-
сида  6,7%  (1330/90) кана намуналари 
ҚКГИ вируси билан зарарланганли-
ги аниқланди. Туманлар кесимида  
Мирзаобод туманидан йиғилган  кана 
турларидан H.as.asiaticum 60% (50/30), 
Оқ-олтин туманидан H.pl.plumbeum 
100% (30/30) ва Ховос туманидан Н.an.
anatolicum 60% (50/30) ҚКГИ вируси 
билан зарарланганлиги қайд этилди.

Вилоят бўйича кана турларидан 
Н.an.anatolicum 8,2% (365/30),  H.as.

asiaticum  7,3%  (410/30)  ва H.pl.plumbeum  
100%  (30/30) ҚКГИ вируси билан за-
рарланганлиги аниқланди. Қолган 
кана турлари тахлили манфий нати-
жа берди.

2022 йил давомида тўпланган кана 
намуналари серологик тахлил қилин-
ганда вилоят бўйича 9,8% (1428/140) 
ҚКГИ вируси билан зарарланганли-
ги аниқланди. Ушбу маълумотлар-
ни туман кесимсида тахлил қилган-
да Боёвут туманида кана турларидан 
Rh.sanguineaus 35% (200/70), Сирдарё 
туманида Н.an.anatolicum 45,5%  (22/10),  
Rh.sanguineaus 32% (125/40), Гулистон 
шахрида Н.an.anatolicum 18,2% (55/10), 
Ховос туманида Н.an.anatolicum 8,3% 
(120/10) ҚКГИ вируси билан зарар-
ланганлиги қайд этилди. Қолган ту-
манлардан тўпланган кана намунала-
ри манфий натижа берди.

Сирдарё вилояти худудлари-
да тўпланган кана турларидан Н.an.
anatolicum 7,6% (394/30), Rh.sanguineaus 
26,5% (415/110) ҚКГИ вируси билан 
зарарланганлиги тахлиллар натижа-
сида маълум бўлди.

Демак 2021 йил Жиззах вилояти 
худудларидан тўпланган кана намуна-
лари 40% (15/6) агарда каналар сони-
дан келиб чиқиб тахлил қилсак 45,3% 
(320/145), 2022 йилги тўпланган кана 
намуналари 23,7% (38/9), каналар сони 
бўйича  24,1%  (601/145) ҚКГИ вируси 
билан зарарланганлиги қайд этилди.

2021 йил Сирдарё вилояти худуд-
ларидан тўпланган кана намунала-
ри 4,8% (63/3) агарда каналар сони-
дан келиб чиқиб тахлил қилсак 6,7% 
(1330/90), 2022 йилги тўпланган кана 
намуналари 6,2% (113/7), каналар сони 
бўйича  9,8%  (1428/140) ҚКГИ вируси 
билан зарарланганлиги аниқланди.

2021-2022 йиллар давомида Жиззах 
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вилоят худудларидан тўпланган кана 
намуналари турларидан A.рersicus, 
Н.an.anatolicum, Rh.turanicus 50-70%, 
H.as.asiaticum ва H.as.asiaticum 50%гача 
ҚКГИ билан зарарланган.

2021-2022 йиллар давомида Сир-
дарё вилоят худудларидан тўпланган 
кана намуналари турларидан H.pl.
plumbeum 100%, Rh.sanguineaus,  Н.an.
anatolicum, H.as.asiaticum 30%гача ҚКГИ 
билан зарарланганлиги аниқланди.

Каналарнинг ҚКГИ билан зарар-
ланиш даражаси меёрида 1%ни таш-
кил этишини хисобга олсак Жиззах 
ва Сирдарё вилоятларида каналар-
нинг ушбу инфекция билан зарарла-
ниш даражаси жудаям юқорилигича 
сақланиб қолмоқда. Шунингдек H.pl.
plumbeum ва Rh.sanguineaus кана тур-
ларида ҚКГИ вируси ўтган йиллар 
давомида аниқланмаган. Демак ушбу 
инфекциянинг ҚКГИнинг антропур-
гик ўчоқларда кана турлари ораси-
да тарқалиши кузатилмоқда. Бу эса 
ахоли орасида ушбу инфекция билан 
касалланиш холатларини юзага ке-
лишига ва кўпайишига сабаб бўлади. 
Ахоли орасида ҚКГИ билан касалла-
ниш холатлари Ixodidae оиласининг 
Hyalomma турига оид каналарнинг 
тарқалганлик худудига ва ушбу ин-
фекция билан зарарланиш даражаси-
га боғлиқ бўлиб қолмоқда.
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РЕЗЮМЕ
ЭПИЗОТОЛОГИЧЕСКАЯ СИТУАЦИЯ В АНТРОПУРГИЧЕСКИХ 

ОЧАГАХ КРЫМСКОЙ-КОНГО ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ В 
СЫРДАРЬИНСКОЙ И ДЖИЗАКСКОЙ ВИЛОЯТЕ

Умурзаков Шавкатжон Давлатиёрович,  
Рузметова Сохиба Исломбоевна, Султонова Сурайё Ғайратовна, 

Камолходжаев Дилмурод Алиходжаевич
Научно-исследовательский институт Вирусологии Республиканского 

специализированного научно-практического медицинского центра эпидемиологии, 
микробиологии, инфекционных и паразитарных заболеваний

shaka23.71@mail.ru

Ключевые слова: арбовирус, антиген, антропургик, вирус, крымская -кон-
го геморрагическая лихорадка, иммунофермент, инфекция, клещ, пула.

В результате серологического исследования образцов клещей, собранных 
в Сырдарьинской и Джизакской областях, установлено, что высокая степень 
вирусофорность клещей данной инфекции способствует распространению за-
болевания среди населения в антропургических очагах Крымско-Конго гемор-
рагической лихорадки.

SUMMARY
EPISOTOLOGICAL SITUATION IN ANTHROPURGIC  

FOCUSES OF CRIMEA-CONGO HEMORRHAGIC FEVER IN SYRDARYA 
AND JIZZAKH REGIONS

Umurzakov Shavkatjon Davlatiyorovich, Ruzmetova Sohiba Islomboevna, 
Sultanova Surayyo G‘ayratovna, Kamolhodjaev Dilmurod Alihodjaevich

The research institute of Virology of the Republican specialized cientific - practical medical 
center of epidemiology, microbiology, infectious and parasitics diseases

shaka23.71@mail.ru

Key words: arbovirus, antigen, anthropurgic, virus, Crimean-Congo hemorrhagic 
fever, immunoenzyme, infection, tick, pula.

As a result of a serological study of tick samples collected in the Syrdarya and 
Jizzakh regions, it was found that the high degree of virusophoricity of ticks of 
this infection contributes to the spread of the disease among the population in the 
anthropurgical foci of Crimean-Congo hemorrhagic fever.
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Kirish. Autoimmun tireoidit (bosh-
qa nomi – Xashimoto tireoiditi) – nasliy 
moyillikka ega bo‘lgan, qalqonsimon 
bezining surunkali autoimmun yal-
lig‘lanish kasalligi bo‘lib, u limfositar in-
filtrasiya bilan kechadi va keyinchalik fi-
broz to‘qima bilan almashinib, birlamchi 
gipotireozning eng ko‘p uchraydigan sa-
bablaridan biri hisoblanadi [2,11,14,16].

Xashimoto tireoiditining tarqalganli-
gi, e’lon qilingan maqolalar sharhi aso-
sida baholanganda, har 100 000 kishiga 
800 ta holatni tashkil etadi. Biokimyoviy 
ko‘rsatkichlar asosida gipotireoz va qa-
lqonsimon bezga qarshi autoantitelolar 
mavjudligini inobatga olgan holda ba-
holanganda esa har 100 000 kishiga 4600 
ta holat qayd etiladi [1,2,15].

Etiologik omillar stress va yomon 
ekologik muhit bo‘lib, ular adrenalin 
va kortizol darajasining keskin o‘zgar-
ishiga, buyrak usti bezi yetishmovchil-
igiga olib keladi, natijada adaptasiya 
sindromining pasayishi kuzatilib, auto-
immun kasalliklar, jumladan, AIT yuza-
ga chiqishi mumkin. Endogen omillar 
– genetik moyillik bo‘lib, autoimmun 
kasallik rivojlanishiga moyillikni yuzaga 
chiqishi uchun qo‘shimcha tashqi omil-
lar (viruslar, turli infeksiyalar va bosh-

qalar) talab etiladi. AITga moyillik HLA 
DR3 (atrofik shakl) va DR5 (gipertrofik 
shakl) gistomuvafiqlik antigenlari tashu-
vchi shaxslarda kuzatiladi [2,4,7].

Kasallik immunologik nazoratning 
qisman nuqsoni – T-limfosit-supressor-
lar tanqisligi bilan bog‘liq bo‘lib, shu 
sababli taqiqlangan (forbid) T-limfosit 
kloni saqlanib qoladi. Forbid T-limfosit 
klonining antigenlar bilan o‘zaro ta’siri 
immun jarayonini sekinlashgan giper-
sezuvchanlik turi bo‘yicha boshlanadi, 
yallig‘lanish vositachilari – limfokinlar, 
o‘sma nekrozi faktori va boshqa sitotok-
sik moddalar ajraladi. T-xelper limfosit-
lar V-limfositlarga ta’sir ko‘rsatib, ularni 
plazmatik hujayralarga aylantiradi va 
tireoglobulin hamda mikrosomal fraksi-
yaga (TPO) qarshi antitelalar hosil qila-
di. Follikulyar epiteliy hujayralari yu-
zasidagi antitelalar T-killer limfositlar 
bilan birlashib, sitotoksik ta’sir ko‘rsata-
di va ularni yo‘q qiladi, bu esa T3 va T4 
sekresiyasini kamaytiradi hamda TTG 
darajasini oshiradi, natijada qalqonsi-
mon bezning kattalashishi (gipertrofik 
shakldagi AIT) kuzatiladi [8,10,17].   

Hozirgi vaqtda D vitaminining past 
darajasi autoimmun kasalliklar (dia-
bet, tarqoq skleroz, sistemali qizil vo-

УДК: 577.161.2- 330.53.24:616.441-002-092

AUTOIMMUN TIREOIDIT BILAN OG‘RIGAN BEMORLARDA  
VITAMIN D TANQISLIGINI AXAMIYАTINI O‘RGANISН

Urunbayeva Dilorom Anvarovna, Najmutdinova Dilorom Kamardinovna
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vaq, yoshlarga xos idiopatik artrit va 
h.k.) uchun xavf omili ekanligi to‘g‘ris-
ida ma’lumotlar mavjud bo‘lsa-da, vi-
tamin D tanqisligi autoimmun tireoidit  
patogenezi yoki funksional oqibatlari-
da ahamiyatli omil hisoblanadimi yoki 
yo‘qligi haligacha aniq emas [1, 10, 11, 
12]. Hozirgi vaqtda vitamin D ning past 
darajasi autoimmun kasalliklar (diabet, 
tarqoq skleroz,  yoshlarga xos idiopatik 
artrit va h.k.) uchun xavf omili ekanligi 
to‘g‘risida ma’lumotlar mavjud bo‘lsa-
da, vitamin D tanqisligi autoimmun 
gipotireoz patogenezi yoki funksional 
oqibatlarida ahamiyatli omil hisobla-
nadimi yoki yo‘qligi haligacha aniq emas 
[1, 10, 11, 12].

Vitamin D nafaqat kalsiy-fosfor al-
mashinuvining asosiy regulyatori sifa-
tida ishtirok etadi, balki organizmdagi 
turli jarayonlar va funksiyalarni nazorat 
qilishda ham qatnashadi. Oxirgi faol 
substrat – kalsitriol, u bosqichma-bos-
qich, nofaol oldingi moddalardan sin-
tezlanib, ta’sir mexanizmi va xususi-
yatlari jihatidan haqiqiy D gormonidir. 
Vitamin D kalsiy almashinuvida va suy-
ak to‘qimasi minerallashuvida ishtirok 
etadi [9,18,21]. Bundan tashqari, D vi-
tamini reseptorlari immun hujayralari 
va rak hujayralari yuzasida joylashgan 
[11,15,17]. Eng avvalo, D vitaminining 
roli uning immun tizimiga ko‘rsatayot-
gan ta’siri bilan belgilanadi. Shu bois, 
bugungi kunda autoimmun kasalliklar-
ga chalingan bemorlarning D vitamini 
bilan ta’minlanganligi masalasiga alohi-
da e’tibor qaratilmoqda [10].  D vita-
miniga sezgir reseptorlar deyarli bar-
cha immunokompetent hujayralarda: 
CD4+ va CD8+ limfositlarda, antigenni 
taqdim etuvchi hujayralarda, jumladan, 
makrofaglar va dendrit hujayralarida 
aniqlangan [5,6,7,17,20]. Immun tizimi 

hujayralarining yetilish jarayoni davo-
mida D vitamini reseptorlari darajasi 
o‘zgarib boradi: naiv T-limfositlarda 
reseptorlar nisbatan kam bo‘lsa, puxta 
yetilib bo‘lgan shakllarida D vitamini 
reseptorlarining yuqori darajada ifoda-
lanishi kuzatiladi. Monositlarning mak-
rofaglar va dendrit hujayralariga aylani-
shi jarayonida esa D vitamini reseptorlari 
soni qisqarishi mumkin [8,20]. Bunday 
qonuniyat immunokompetent hujay-
ralarning D vitaminiga bo‘lgan sezu-
vchanligini aks ettirib, immun javobin-
ing nozik tartibga solinishida muhim 
rol o‘ynaydi. Makrofaglar, D vitamini 
reseptorlari tashuvchisi sifatida, ushbu 
vitaminga nisbatan yuqori sezuvchanlik 
ko‘rsatadi. Makrofaglar va dendrit hu-
jayralari o‘zida 1-α-gidroksilaza fermen-
ti mavjudligi tufayli D vitaminining faol 
shaklini mustaqil sintez qiladi. Buyrak-
da joylashgan 1-α-gidroksilaza fermenti 
faoliyati paratgormon bilan boshqaril-
sa, makrofaglar va dendrit hujayralar-
idagi 1-α-gidroksilaza sitokinlar tomo-
nidan boshqarilishi bilan farq qiladi 
[11,12,17,19].

Tadqiqot maqsadi. Autoimmun tire-
oidit bilan kasallangan bemorlarda D vi-
tamini tanqisligi va qalqonsimon bezin-
ing immunologik markerlari o‘rtasidagi 
o‘zaro bog‘liqlikni o‘rganish.

Tadqiqot usullari. Tadqiqot TTA 
ko‘p tarmoqli klinikasining 2-terapiya 
va endokrinologiya bo‘limida o‘tkazildi. 
Tadqiqotga autoimmun tireoidit bilan 
kasallangan, yoshi 18 dan 45 yoshgacha 
bo‘lgan 100 nafar bemor jalb etildi. Ular 
orasida 85 (85%) ayollar va 15 (15%) er-
kaklar bo‘lib, o‘rtacha yosh 31,5±13,5 
yoshni tashkil etdi.

Laboratoriya tekshiruvlari sifatida 
quyidagilar aniqlandi: qonda vitamin 
D – 25(ON)D konsentrasiyasi, tireotrop 
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gormon (TTG), erkin tiroksin (sv.T4), 
tireoperoksidazaga (AT-TPO) qarshi 
antitanachalar, tireoglobulinga qarshi 
(AT-TG) antitanachalar, umumiy kalsiy 
miqdori, shuningdek, qalqonsimon bez 
(QB) UTT (ultratovush) ko‘rigining nati-
jalari. QB UTTsi SonoScape SSI-6000 (Xi-
toy) apparatida 7,5 MGs chastotali dat-
chik yordamida tekshirildi. Olingan QB 
hajmi ko‘rsatkichlari tana yuzasi maydo-
niga nisbatan ishlab chiqilgan me’yoriy 
qiymatlar asosida baholandi. Agar ush-
bu ko‘rsatkichlar me’yoriy qiymatlar 
chegarasining yuqori darajasidan oshib 
ketsa, buqoq tashxisi qo‘yildi.

Qonda tireotrop gormon (TTG), ti-
roksin (T4), shuningdek tireoperoksi-
daza (AT-TPO) va tireoglobulin (AT-TG) 
ga qarshi antitanachalar titrlari «Alkor 
Bio» kompaniyasining reagentlar to‘pla-
mi yordamida immunferment tahlil 
(IFA) usuli bilan aniqlandi. TTG 0,3–4,0 
mUl/l, erkin T4 – 8,9–17,2 ng/ml, AT-
TPO – 0–30 ME/ml, AT-TG – 0–100 ME/
ml qiymatlar me’yoriy hisoblanadi.

Vitamin D bilan ta’minlanish darajasi 
qon zardobida 25(ON)D miqdorini (im-
munoferment usuli, Rayto analizatori, 
Xitoy) aniqlash orqali 100 nafar bemor-
da baholandi. Bunda Xalqaro endokri-
nologlar jamiyati (2011 y.) [13] hamda 
Rossiya endokrinologlar uyushmasi va 
Rossiya osteoporoz uyushmasi [3,13] 
tavsiyalaridan foydalanildi. 25(ON)D 
qiymati 75 nmol/l (30 ng/ml) dan yuqori 
bo‘lsa – vitamin D bilan normal ta’min-
lanish, 50–75 nmol/l (20–30 ng/ml) ora-
lig‘ida bo‘lsa – yetishmovchiligi, 50 
nmol/l (20 ng/ml) dan past bo‘lsa – defis-
it sifatida baholandi.

TTG darajasi oshgan holda T4 me’-
yorda bo‘lsa, subklinik gipotireoz, T4 
pasayganda esa manifest gipotireoz deb 
baholandi.

Olingan natijalarni statistik tahlil 
qilishda «STATISTICA for Windows» 
tizimidan foydalanildi, bu jarayonda 
ma’lumotlar turi va tadqiq etilayotgan 
guruhlar soni inobatga olindi. Tibbyot 
sohasida qabul qilinganidek, p <0,05 qi-
ymati olingan xulosalarni statistik ishon-
chli deb hisoblash uchun mezon sifatida 
qabul qilindi.

Tadqiqot natijalari. Tireoid gormon-
lari ko‘rsatkichlari tahlilida 46 (46,0%) 
bemorda eutireoz aniqlandi, bu holda 
TTG ning o‘rtacha darajasi 2,9±0,9 mIU/
ml ni tashkil etdi. 56 (56,0%) bemorda esa 
gipotireoz kuzatildi. Ular orasida sub-
klinik gipotireoz (SG) bo‘lgan 37 (66,0%) 
bemor, manifest gipotireoz (MG) bo‘lgan 
19 (34,0%) bemorlarga nisbatan ko‘proq 
uchradi. Gormonal tekshiruv ma’lumot-
lariga ko‘ra, SG va MG bilan kasallangan 
bemorlarda TTG miqdori mos ravish-
da 7,5±1,5 mIU/ml va 17,3±2,3 mIU/ml 
(p<0,001) ni, erkin T4 esa 10,6±1,1 pg/ml 
va 7,5±0,9 pg/ml ni tashkil etgan.

Nazorat guruhi autoimmun tire-
oidit va qalqonsimon bezining boshqa 
patologiyalariga ega bo‘lmagan, yoshi 
o‘rtacha 32,3±7,9 yosh bo‘lgan 20 nafar 
shaxsdan iborat edi.

Autoimmun tireoidit bilan kasallan-
gan bemorlarda o‘rtacha vitamin D mi-
qdori 17,7±3,4 ng/ml (p<0,05) ni tashkil 
etdi, nazorat guruhida esa ushbu ko‘rsat-
kich 26,7±7,9 ng/ml bo‘ldi.

Ushbu bemorlar orasida 54 na-
far (54,0%) odamda vitamin D yetish-
movchiligi va 26 nafar (26,0%) kishida 
vitamin D defisiti aniqlandi. Vitamin D 
defisiti 25(ON)D darajasi 20 ng/ml dan 
past, yetishmovchiligi  esa 20–30 ng/ml 
oralig‘ida bo‘lgan holda baholandi. Vi-
tamin D ning normal darajasi 20 nafar 
(20,0%) bemorda kuzatildi.

Nazorat guruhida 12 nafar insonda 
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vitamin D yetishmovchiligi, 8 nafarida 
vitamin D normal darajasi aniqlanib, vi-
tamin D defisiti qayd etilmadi.

Bemorlar qonida kalsiy miqdori 1,9 
dan 2,5 mmol/l gacha bo‘lib, o‘rtacha 
2,2±0,5 mmol/l ni tashkil etdi va tad-

qiq qilingan guruhlar orasida ishonch-
li farq aniqlanmadi. Biroq MS bo‘lgan 
bemorlarda ushbu ko‘rsatkich boshqa 
SG va eutireoz guruhlariga nisbatan  
pastroq bo‘lib, 1,89±0,05 mmol/l ni tash-
kil etdi.

1-jadval
Bemorlarda tireoid holati va qalqonsimon bez immunologik  

markerlari ko‘rsatkichlari

Ko‘rsatkichlar Eutireoz
(n-46)

Subklinik 
gipotireoz

(n-37)

Manifest 
gipotireoz

(n-19)

Nazorat 
guruhi
(n-20)

Er. T4 (ng/ml)     11,5±3,0     10,6±1,1       7,5±0,9*      14,3±2,9

TTG (mUl/l)     2,9±0,9 7,5±1,5*       17,3±2,3<      2,3±1,1

ATTPO (ME/ml)  15,8±30,6* 259,8±37,1*       590±18,1<      17,1±4,5

ATTG (ME/ml)      98,4±7,8 104,2±9,9*       111,9±7,3*      57,7±8,5

Izoh: nazorat guruhi bilan taqqoslaganda ishonchli farq mavjudligini ko‘rsatadi, statistik 
ahamiyat darajasi * – p<0,05–< p<0,001.

SG guruhida T4 darajasi me’yor 
doirasida qayd etilgan bo‘lsa-da, nazorat 
guruhi bilan solishtirilganda 16% ga past 
bo‘lgan. MG guruhida esa bu gormon 
25% ga kamaygani aniqlandi (p<0,05).

MG guruhidagi bemorlarda SG 
va eutireoz guruhlariga nisbatan AT-
TPO darajasi sezilarli oshgani kuzatildi 
(590±18,1 ME/ml ga nisbatan 259,8±37,1 

ME/ml va 215,8±30,6 ME/ml, p<0,001). 
Xuddi shunday tarzda AT-TG ko‘rsat-
kichlari ham oshgan bo‘lib, SG guruhida 
104,2±9,9 ME/ml (p<0,05), MG guruhida 
111,9±7,3 ME/ml (p<0,05) va eutireoz gu-
ruhida 98,4±7,8 ME/ml (p<0,05) ni tash-
kil etgan. Nazorat guruhida esa ushbu 
ko‘rsatkich 57,7±8,5 ME/ml bo‘lgan. 

2-jadval 
Tekshiruvdan o‘tgan bemorlar qonida vitamin D miqdori

Ko‘rsatkichlar Eutireoz
(n-46)

Subklinik 
gipotireoz

(n-37)

Manifest 
gipotireoz

(n-19)

Nazorat 
guruhi
(n-20)

Vitamin D  
(ng/ml) 

23,5±4,2
(931)

19,6±3,2*
(1127)

11,5±2,2*
(726)

26,7±5,7
(1839)

Izoh: nazorat guruhi bilan taqqoslaganda ishonchli farq mavjudligini ko‘rsatadi, statistik 
ahamiyat darajasi * – p<0,05.
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SG bilan bemorlar qonida vitamin D 
darajasi pasayib, 19,8±3,2 ng/ml ni tash-
kil etdi. MG bilan bemorlarda esa vitamin 
D ko‘rsatkichlari (11,5±2,2 ng/ml) eutire-
oz guruhi bilan solishtirilganda 40% ga 
(p<0,05) va SG bilan bemorlar bilan sol-
ishtirilganda 24% ga (p<0,05) pastroq eka-
nligi aniqlandi. Adabiyotlar tahlili gipotir-
eoz immunosupressiya bilan bog‘liqligini 
ko‘rsatib, vitamin D defisiti esa o‘z navbati-
da ham qalqonsimon bez funksiyasi, ham 
immunitetga muhim ta’sir ko‘rsatishi ha-
qida dalillar beradi [19,22].

Qalqonsimon bezni ultratovush tek-
shiruvi o‘tkazilganda, bemorlarda un-
ing o‘rtacha hajmi nazorat guruhi bilan 
solishtirilganda (13,5±2,5 sm³) 24,7±3,4 
sm³ ni tashkil etgani aniqlandi (p<0,05). 
Qalqonsimon bez hajmining o‘rtacha 
ko‘rsatkichlarini nazorat guruhi bilan 
solishtirganda quyidagi natijalar kuza-
tildi: nazorat guruhi – 13±2,5 sm³, MG  
guruhi – 11±3,0 sm³, SG guruhi – 24,9±7,2 
sm³ (p<0,05) va eutireoz guruhi – 23,3±5,9 
sm³ (p<0,05). Shunga muvofiq, SG va 
eutireoz guruhlarida qalqonsimon bez 
hajmi MG guruhi bilan taqqoslaganda 
mos ravishda 48% va 35% ga balandligi 
aniqlandi. Shu bilan birga, 45% bemorda 
gipertrofik forma, 9% bemorda atrofik 
forma va 31% bemorda diffuz-tugunli 
turi qayd etildi. Qolgan 15% bemorda 
esa QB hajmi me’yor doirasida bo‘lgan.

Qiyoslash maqsadida, o‘rganilay-

otgan parametrlar o‘rtasida bog‘liqlik 
mavjud yoki yo‘qligini aniqlash uchun 
korrelyasion tahlil o‘tkazdik. Korrelya-
sion tahlil natijalari ko‘rsatdiki, qonda 
D vitamini defisiti va qalqonsimon bez 
gormonlari – TTG hamda immunologik 
markerlar o‘rtasida ma’lum bog‘liq-
liklar mavjud. Jumladan, qonda vitamin 
D darajasi TTG (-0,60), AT-TPO (-0,89) 
(p<0,001) va AT-TG (-0,76) (p<0,001) 
bilan teskari korrelyasiyalandi. Xud-
di shunday bog‘liqlik vitamin D yet-
ishmovchiligi va normal darajasi bilan 
TTG va immunologik markerlar o‘rtasi-
da ham aniqlandi. Vitamin D va TTG 
(-0,43) (p<0,05), AT-TPO (-0,56) (p<0,05), 
AT-TG (-0,44) (p<0,05) o‘rtasida teskari 
bog‘liqlik kuzatildi. Shuningdek, vita-
min D normal darajasi bo‘lgan guruhda 
ham AT-TPO (-0,34) (p<0,05) va AT-TG 
(-0,31) (p<0,05) bilan teskari bog‘liqlik 
topildi. Bu esa vitamin D darajasi auto-
immun tireoidit kechishiga ta’sir qilishi, 
immunologik buzilishlarni chuqurlasht-
irishi mumkinligini ko‘rsatadi. Chet el 
mualliflarining ma’lumotlariga ko‘ra, vi-
tamin D defisitini skrining qilish AIT  bi-
lan kasallangan barcha bemorlar uchun, 
ayniqsa funksional buzilishlar mavjud 
bo‘lsa, tavsiya etiladi [11]. Shuningdek, 
umumiy kalsiy miqdori bilan qondagi 
vitamin D miqdori o‘rtasida (vitamin D 
defisiti va yetishmovchiligi bo‘lgan gu-
ruhlarda) musbat bog‘liqlik aniqlandi.
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3-jadval 
Tadqiq etilgan bemorlarda qonda 25(ON)D darajasi va gormonal hamda 

immunologik ko‘rsatkichlar o‘rtasidagi korrelyasion tahlil

Spirmen rangoviy korrelyasiya koeffisiyenti (R)

Ko‘rsatkichlar 

25(ON)D ning 
normal darajasi 
30–100 ng/ml, 

n-54

Defisit 25 (ON) D,
˂20 ng/ml

n-26

25 (ON)D 
yetishmovchiligi,  

20-30 ng/ml
n-20

Er. T4 (ng/ml) 0,20 -0,49* -0,41*

TTG (mUl/l) 0,22 -0,60* -0,43*

AT-TPO (ME/ml) -0,34* -0,89** -0,56*

AT-TG (ME/ml) -0,31* -0,76** -0,44*

Umumiy kalsiy, 
mmol/l     0,23 0,45* 0,49*

Izoh: statistik ahamiyat darajasi *- p<0,05; **- p<0,001.

Xulosa qilganda, D vitamini defisiti AIT rivojlanishiga sababmi, degan savolga 
aniq javob yo‘q, biroq bu vitamin tanqisligi kasallik kechishiga ma’lum darajada 
ta’sir ko‘rsatishi mumkin. Bu haqda, qondagi D vitamini miqdori va qalqonsimon 
bezining gormonal hamda immunologik markerlari o‘rtasidagi o‘zaro bog‘liqlik 
mavjudligi dalolat beradi. Shu bois, qonda D vitamini darajasini aniqlash va uning 
tanqisligini aniqlanganda autoimmun tireoiditni davolash samaradorligini oshirish 
maqsadida ushbu vitaminni bemalol davolash dozalarida tayinlash zarur.

XULOSALAR:
1. Autoimmun tireoidit bilan kasallangan bemorlarda D vitamini miqdori 

sog‘lom shaxslarga nisbatan (17,7±3,4 ng/ml; p<0,05)  pastligi  (26,7±7,9 ng/ml) 
aniqlandi. Bemorlar orasida asosan D vitamini yetishmovchiligi (54,0%) ko‘proq 
uchrab, 26,0% da defisit va 20,0% da D vitaminning normal darajasi aniqlandi.

2. Qondagi D vitamini miqdori bilan umumiy kalsiy o‘rtasida ehtimoliy musbat 
korrelyasiya, shuningdek TTG, AT-TPO va AT-TG darajalari bilan ehtimoliy teskari 
korrelyasiya mavjudligi aniqlandi. Korrelyasion tahlil ma’lumotlari shuni ko‘rsat-
diki, D vitamini defisiti bilan TTG va immunologik markerlar (AT-TPO, AT-TG) 
o‘rtasida muayyan bog‘liqliklar mavjud: qonda D vitamini darajasi TTG (-0,60), AT-
TPO (-0,89) (p<0,001) va AT-TG (-0,76) (p<0,001) bilan teskari korrelyasiyalanadi. 
Shuningdek, D vitamini defisiti va yetishmovchiligi mavjud guruhlarda umumiy 
kalsiy bilan vitamin D miqdori o‘rtasida musbat bog‘liqlik qayd etildi.
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3. Autoimmun tireoiditni davolash 
samaradorligini oshirish maqsadida, 
qonda vitamin D darajasini aniqlash va 
yetishmovchiligi aniqlanganda ushbu 
vitaminni davolash dozalarini berish 
lozim. 

ADABIYОTLAR RO‘YHATI | 
REFERENCES 

1. Бурлуцкая А.В., Коробкина О.Г. 
ВИТАМИН D КАК ПРЕДИКТОР РАЗ-
ВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ДЕТЕЙ // 
Современные проблемы науки и об-
разования.–2021.–№4.С.34-40.

 2. Дедов И. И. и др. Аутоиммунные 
заболевания щитовидной железы: со-
стояние проблемы. Проблемы эндо-
кринологии. Том 48, № 2 (2002). С.6-13

3. Дорофейков В.В. Роль витамина 
D и его метаболитов во время бере-
менности и современный лаборатор-
ный контроль / В.В. Дорофейков, Л.В. 
Ширинян, И.Е. Зазерская // Клини-
ко-лабораторный консилиум. – 2014. 
– №. 49 (2). – С. 16-19.

4. Захарова, И.Н. Известные и не-
известные эффекты витамина D / И.Н. 
Захарова, С.В. Яблочкова, Ю.А. Дми-
триева // Вопросы современной педи-
атрии. – 2013. – Т. 12, № 2. – С. 20-25. 

5. Захарова И.Н. Влияние витами-
на D на иммунный ответ организма. 
Педиатрия. Consilium Medicum 2020 | 
№2 /С.29-37

6. Изучение связи генетического 
полиморфизма RS2228570 гена VDR 
с обеспеченностью витамином D у 
жителей российской Арктики / А.К. 
Батурин [и др.] // Вопросы питания. – 
2017. – Т. 86, № 4. – С. 77-84. 

7. Каронова, Т.Л. Рассеяный скле-
роз и уровень обеспеченности витами-
ном D / Т.Л. Каронова, И.А. Шмонина, 
Н.А. Тотолян // Артериальная гипер-

тензия. – 2015. – № 21(2). – С. 121-129.
8. Лашкова, Ю.С. Профилактика 

и лечение дефицита витамина D: со-
временный  взгляд на проблему / Ю.С. 
Лашкова // Pediatric pharmacology. – 
2015. – № 12 (1). – С. 46-51. 

9. Майлян, Э.А. Регуляция вита-
мином D метаболизма костной ткани 
/ Э.А. Майлян, Н.А. Резниченко, Д.Э. 
Майлян // Медицинский вестник юга 
России. – 2017. – № 8 (1). – С. 12-20.

10. Потрохова Е.А., Соботюк Н.В., 
Бочанцев С.В., Гапоненко В.П. Ви-
тамин D и аутоиммунные заболе-
вания. Рос. вестн. перинатологии и 
педиатрии. 2017; 62 (1): 26–32. DOI: 
10.21508/1027-4065-2017-62-1-26-32

11. ПОВОРОЗНЮК В.В., ПАНЬКІВ 
І.В. ВМІСТ ВІТАМІНУ D У ХВОРИХ 
НА АВТОІМУННИЙ ТИРЕОЇДИТ ІЗ 
ЗНИЖЕНОЮ ФУНКЦІЄЮ ЩИТО-
ПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ. International 
journal of endocrinology. № 5(61) • 2014. 
Р27-30

12. Потрохова Е.А. и др. Вита-
мин D и аутоиммунные заболевания. 
РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИ-
НАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2017; 
62:(1).С.26-31

13. Пигарова Е.А., Рожинская Л.Я., 
Белая Ж.Е., Дзеранова Л.К., Каронова 
Т.Л., Ильин А.В., Мельниченко Г.А., 
Дедов И.И. Клинические рекоменда-
ции Российской ассоциации эндо-
кринологов по диагностике, лечению 
и профилактике дефицита витамина 
D у взрослых. Проблемы Эндокриноло-
гии. 2016;62(4):60-84.  

14. Урунбаева ДА, Нажмутдинова 
ДК, Садикова НГ, Кадирова НИ. Ис-
следование метаболических параме-
тров у женщин фертильного возраста 
с первичным экзогенно-конституци-
ональным ожирением и дефицитом 



301

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

витамина D.- INTERNATIONAL BUL-
LETIN OF MEDICAL SCIENCES AND 
CLINICAL RESEARCH. Том2.№10. 
С.56-62

15. Урунбаева ДА, Нажмутдинова 
ДК.  РОЛЬ ВИТАМИНА Д В ТЕЧЕ-
НИИ АУТОИММУННОГО ТИРЕОИ-
ДИТА.  O‘ZBEKISTONDA FANLARA-
RO INNOVATSIYALAR VA ILMIY 
TADQIQOTLAR JURNALI. Vol. 2 No. 
18 (2023).Р.810-813

16. Урунбаева Д. А., Нажмутдино-
ва Д. К., Садикова Н. Г., Мухамадиева 
А. Ю., Артикова Д. М. Изучение Вли-
яния Цинка На Течение Аутоиммун-
ного Тиреоидита В Фазе Эутиреоза И 
Гипотиреоза. Miasto Przyszłości.Vol 34 
(2023).Р.282-287

17. Чжао, Р.; Чжан, В.; Ма, К.; Чжао, 
Ю.; Сюн, Р.; Ван, Х.; Чен, В.; Чжэн, С.Г. 
Иммуномодулирующая функция ви-
тамина D и ее роль при аутоиммун-
ном заболевании щитовидной желе-
зы. Передний. Иммунол. 2021 , 12 , 
574967. [ Google Scholar ] [ CrossRef ] 
[ PubMed ]

18. Штефанич, М.; Токич, С. Кон-

центрация 25-гидроксивитамина D 
в сыворотке в связи с тиреоидитом 
Хашимото: систематический обзор, 
метаанализ и метарегрессия наблю-
дательных исследований. Евро. Дж. 
Нутр. 2020 , 59 , 859–872. [ Академия 
Google ] [ CrossRef ] [ PubMed ]

19. Adorini L. Control of autoim-
mune diseases by the vitamin D endo-
crine system / L. Adorini, G. Penna // 
Nature Clinical Practice Rheumatology. 
– 2008. – Vol. 4, № 8. – P. 404-412.

20. Botelho IMB, Moura Neto A, Sil-
va CA, Tambascia MA, Alegre SM, Zan-
tut-Wittmann DE. Vitamin D in ashimo-
to‘s thyroiditis and its relationship with 
thyroid function and inflammatory sta-
tus.Endocr J.2018 Oct;29; 65(10):1029-37.

21. Gohel MG, Shah AM, Shah AM, 
Makadia JS. A study of serum calci-
um, magnesium, and phosphorus level 
in hypothyroidism patients. IJMRHS. 
2014Aug;3(4):308-12.

22. Fröhlich E, Wahl R. Thyroid Au-
toimmunity: Role of Anti-thyroid Anti-
bodies in Thyroid and Extra Thyroidal 
Diseases. Front Immunol. 2017 



302

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

SUMMARY
INFLUENCE OF VITAMIN D 

DEFICIENCY ON THE COURSE OF 
AUTOIMMUNE THYROIDITIS

 Urunbayeva Dilorom Anvarovna, 
Najmutdinova Dilorom Kamardinovna

Tashkent Medical Academy
durunbaeva24@gmail.com

Key words: vitamin D, autoimmune 
thyroiditis, hypothyroidism.

In this study, it was involved the 
patients with autoimmune thyroiditis 
who applied to the Multy-Specialty 
clinic of the Tashkent Medical Academy.

In the examined patients, the amount 
of vitamin D in the deposit (17.7±3.4 ng/
ml; r<0.05) was found to be lower than in 
the control (26.7±7.9 ng/ml). According 
to the results of the correlation analysis, 
in patients diagnosed with vitamin D 
deficiency, the amount of vitamin D 
in the deposit and TTG (-60), AT-TPO 
(-0.89) (R<0.001), AT-TG (-0.76) (R<0.001 
) was found to have a negative reciprocal 
feedback. The  results once again proved 
that the amount of vitamin D in the blood 
is important in  the disease process in 
these patients.

РЕЗЮМЕ
ВЛИЯНИЕ  НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

ВИТАМИНА D НА ТЕЧЕНИЕ 
АУТОИММУННОГО 

ТИРЕОИДИТА

Урунбаева Дилором Анваровна, 
Нажмутдинова Дилором 

Камардиновна

Ташкентская медицинская академия
durunbaeva24@gmail.com

Ключевые слова: витамин D, ау-
тоиммунный тиреоидит, гипотиреоз.

В исследовании приняли участие 
пациенты с аутоиммунным тирео-
идитом, обратившиеся в многопро-
фильную клинику Ташкентской ме-
дицинской академии.

У обследованных больных содер-
жание витамина D в крови (17,7±3,4 
нг/мл; r<0,05) оказалось ниже, чем в 
контроле (26,7±7,9 нг/мл). По резуль-
татам корреляционного анализа, у 
больных в группе с дефицитом вита-
мина D  имело место  отрицательной 
обратной связи между ТТГ (-60), АТ-
ТПО (-0,89) (Р<0,001), АТ-ТГ в крови (- 
0,76) (R<0,001). Результаты еще раз до-
казали, что содержание витамина D в 
крови играет важную роль в течении 
заболевания у этих пациентов. 
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Актуальность. Нанотехнологии в ме-
дицине открывают новые горизонты для 
разработки инновационных препаратов, 
обладающих уникальными свойствами 
и высокой эффективностью.  Одним из 
наиболее перспективных направлений 
является использование наночастиц, 
особенно золота, благодаря их антими-
кробным, противовоспалительным и 
иммуностимулирующим свойствам. 
Однако для успешного применения та-
ких материалов в клинической практи-
ке необходимо тщательно оценивать их 
микробиологическую чистоту. Изучение 
микробиологической чистоты субстан-
ции с наночастицами золота является 
важным этапом, поскольку оно позво-
ляет выявить наличие потенциально 
патогенных микроорганизмов, которые 
могут негативно сказаться на здоровье 
пациентов. Оценка микробиологической 
чистоты не только гарантирует безо-
пасность применения наноматериалов, 
но и обеспечивает их эффективность в 
борьбе с инфекциями.

Таким образом, в статье представ-
лены результаты изучения микробиоло-
гической чистоты субстанции «Сухой 
экстракт Травы Шлемник Исканда-

рии с наночастицами золота» в соот-
ветствии с Государственной Фармако-
пеей ХI, вып.2, с.193 и Изменении №2 
от 29.09.2005г. Категория №3.2. Резуль-
таты данного исследования помогут 
установить стандарты безопасности 
и эффективности, а также способство-
вать развитию новых терапевтических 
стратегий.

Ключевые слова: Наночастицы золо-
та, экстракт, Scutellaria Iscandaria L., 
микробиологическая чистота, суб-
станция.

Введение. Наномедицина — одна 
из развивающихся областей, в кото-
рой представлены новые методы ди-
агностики и лечения различных за-
болеваний, определяя современный 
сценарий развития науки и техноло-
гий. Слово «нано» означает «малый» 
и относится к частицам размером от 
10 до 100 нм [1].

Наночастицы золота (НЧЗ) счи-
таются важным классом наноматери-
алов, обладающих превосходными 
физико-химическими свойствами, 
которые делают их ценными для при-
менения в медицине. Наноструктуры 
на основе НЧЗ нетоксичны и биосо-

УДК 544.72:547.96

ИЗУЧЕНИЕ МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЙ ЧИСТОТЫ   
СУБСТАНЦИИ С НАНОЧАСТИЦАМИ ЗОЛОТА

Шерматова Ирода Бахтиёр қизи*1, 
ИсмоиловаМаржона Бурхон қизи 1 ,

Хикматова Шукрона Исмат кизи 1, Хусниддинова 
Азизахон Равшан кизи1 

Ташкентский Фармацевтический институт 
iroda.shermatova.94@mail.ru



304

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №2/2025

вместимы с большой площадью по-
верхности, что позволяет модифици-
ровать их поверхность различными 
химическими веществами, включая 
различные полимеры, антитела и 
даже молекулы лекарств [2]. 

Следовательно, при разработке 
лекарственных средств, в особенности 
растительного происхождения, наи-
более важным аспектом является яв-
ляется оценка микробиологической 
чистоты и рисков контаминации [3]. 
В условиях современного здравоох-
ранения, где безопасность пациентов 
стоит на первом месте, контроль за 
микробным загрязнением становится 
необходимым условием для гарантии 
качества фармацевтической продук-
ции. Оценка микробиологической 
чистоты субстанций, используемых в 
производстве лекарственных средств, 
представляет собой ключевой этап, 
обеспечивающий безопасность и эф-
фективность конечного продукта. 
Субстанции, которые служат основой 
для создания медикаментов, могут 
стать потенциальными источниками 
микробного загрязнения, что в свою 
очередь может привести к серьезным 
осложнениям при их использовании. 
Целью данного исследования яв-
ляется оценка микробиологической 
чистоты субстанции «Экстракт Травы 
Шлемник Искандарии сухой с нано-
частицами золота».

Материалы и методы. Объектом 
изучения является субстанция «Экс-
тракт Травы Шлемник Искандарии 
сухой с наночастицами золота» полу-
ченный методом «Зеленого синтеза» 
на основе лекарственного раститель-
ного сырья  Scutellaria Iscandari L.

Используемые питательные среды 
для микробиологического исследовани. 

Среда № 1- для выращивания аэроб-
ных бактерий, сухая, «HIMEDIA», 
Индия. Среда № 2 - (агар Сабуро с 
глюкозой и антибиотиками) - для вы-
ращивания дрожжевых и плесневых 
грибов, сухая, «HIMEDIA», Индия. 
Среда № 3 - для обогащения для эн-
теробактерий, сухая, «HIMEDIA», 
Индия. Среда № 4 - для выделения 
энтеробактерий, сухая, «HIMEDIA», 
Индия. Среда № 8 - для выращивания 
бактерий, «HIMEDIA», Индия. Сре-
да № 10 - для выделения золотистого 
стафилококка, сухая, «HIMEDIA», Ин-
дия. Среда № 11 - для предваритель-
ного обогащения энтеробактерий, су-
хая, «HIMEDIA», Индия. 

Среда № 12 - для выделения саль-
монелл, сухая, «HIMEDIA», Индия. 
Среда № 13 - для идентификации 
сальмонелл, сухая, «HIMEDIA», Ин-
дия. Среда № 14 - для идентификации 
Е. coli, сухая, «HIMEDIA», Индия [4]. 

Изучение микробиологической 
чистоты субстанция «Экстракт Травы 
Шлемник Искандарии сухой с наноча-
стицами золота» проводилось в соот-
ветствии с требованиями к микробио-
логической чистоте лекарственных 
препаратов и субстанций, описанных 
в ГФ  XI, вып. 2, стр. 193 и изменениях 
№2.

Результаты и обсуждение.  Ис-
пытание на микробиологическую 
чистоту включало подготовку раз-
личных образцов перед испытанием, 
отбор проб образцов для анализа, ме-
тоды количественного определения 
жизнеспособных бактерий и грибов, 
выявление и идентификацию отдель-
ных видов бактерий, наличие которых 
недопустимо или ограничено в не-
стерильных лекарственных средствах. 
Испытание проводилось в асептиче-
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ских условиях, с целью предотвраще-
ния контаминацию исследуемых об-
разцов. 

Количественное определение 
микроорганизмов. Испытание осу-
ществлялось с использованием двух-
слойного метода в чашках Петри. 
Образец массой 10 г растворяли в 
фосфатном буферном растворе с pH 
7,0, доводя общий объем раствора до 
100 мл.

Количества аэробных бактерий. 
Из полученного раствора отбирали 
по 1 мл и добавляли в каждую из двух 
пробирок, содержащих 4 мл среды № 
1, охлажденной до температуры 45 °C.

Выявление Escherichia coli. Ис-
следуемый образец, разведенный сте-
рильным буферным раствором 1:10, 
переносили в количестве 10 мл (соот-
ветствует 1 г) в 100 мл жидкой пита-
тельной среды № 8, перемешивали и 
инкубировали в течение 18-48 часов. 
Затем 1 мл содержимого флакона пе-
реносили в 10 мл среды № 3. Посевы 
инкубировали в течение 18-24 часов. 
При наличии роста, в случае равно-
мерного помутнения среды в про-
бирках, делали пересев на среду № 4. 
Посевы инкубировали в течение 18-24 
ч. На среде № 4 E. coli образовывали - 
малиновые колонии с металлическим 
блеском, окруженные малиновыми 
зонами, не слизистые. Подозритель-
ные на принадлежность к E. coli коло-
нии на плотных средах микроскопи-
ровали. При обнаружении в мазках 
грамотрицательных палочек отдель-
ные колонии отсевали на скошенную 
в пробирках среду № 1 и инкубирова-
ли в течение 18-24 ч.

Для подтверждения результатов 
проводились биохимические тесты. 
Из пробирок с чистой культурой де-

лали пересевы на агар Симмонса и со-
ево-казеиновый бульон (среда № 15), 
а также проводили тест на наличие 
фермента цитохромоксидазы. Через 
18-24 часов инкубации отмечали бак-
териальный рост или его отсутствие 
на агаре Симмонса (среда № 14). Ути-
лизацию цитрата определяли по сме-
щению рН-среды в щелочную сторону 
(изменению цвета среды из зеленого в 
синий). Наличие индола выявлялось 
по появлению красного кольца на по-
верхности соево-казеинового бульона 
при добавлении реактива Ковача.

Количественное определение 
E.coli. Установление количественного 
определения E.coli происходило та-
ким же образом, как количественное 
определение других энтеробактерий, 
делая пересев из гомогената А в про-
бирки со средой № 3. В случае равно-
мерного помутнения среды в пробир-
ках для подтверждения наличия E.coli 
из каждой пробирки делали пересев 
петлей на плотную среду № 4. Посе-
вы инкубировали в течение 18-24 ча-
сов. Положительным тестом являлось 
появление на средах характерных для 
E.coli колоний грамотрицательных 
палочек, в то время как отсутствие ро-
ста этих колоний - отрицательным те-
стом. 

Выявление бактерий рода 
Salmonella. Для начала, 10,0 г иссле-
дуемого образца переносили в 100 мл 
среды № 8, после чего перемешивали 
и инкубировали в течение 18-24 часов. 
При наличии роста 1 мл полученной 
суспензии переносили в 10 мл среды 
№ 12 и инкубировали в течение 16-24 
часов. Затем осуществляли пересев с 
помощью петли на Висмут-сульфит 
агар и инкубировали в течение 24-48 
часов. На Висмут-сульфит агаре бак-
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терии рода Salmonella образовыва-
ли черные колонии с характерным 
металлическим блеском, при этом 
участок среды под колонией окраши-
вался в черный цвет. Колонии, подо-
зрительные на принадлежность к роду 
Salmonella, микроскопировали. При 
обнаружении грамотрицательных па-
лочек в мазках, 2-3 характерные коло-
нии (каждую отдельно) пересевали на 
трехсахарный агар с солями железа 
(среда № 13), нанося большое количе-
ство культуры петлей сначала на ско-
шенную часть агара, а затем уколом в 
столбик, не касаясь дна пробирки. Че-
рез 24 часа инкубации в столбике пита-
тельной среды отмечалось изменение 
цвета с красного на желтый. Почерне-
ние среды указывало на образование 
сероводорода — типичный признак 
видов рода Salmonella. Параллельно 
проводился тест на наличие фермен-
та «цитохромоксидаза», используя 

чистую культуру со скошенного агара 
среды № 1. При необходимости для 
дополнительного подтверждения ис-
пользовались соответствующие био-
химические и серологические тесты.

Выявление Staphylococcus aureus. 
Разведенный стерильным буферным 
раствором 1:10, исследуемый образец 
переносили в количестве 10 мл (соот-
ветствует 1 г) в 100 мл жидкой пита-
тельной среды № 8, перемешивали и 
инкубировали в течение 24-48 часов. 
При наличии роста пересевали пет-
лей на среду № 10 и инкубировали в 
течение24-48 часов. Золотисто-желтые 
колонии, окруженные желтыми зона-
ми, на среде № 10 свидетельствовали 
о наличии S.aureus. Результаты изу-
чения микробиологической чистоты 
субстанции «Экстракт Травы Шлем-
ник Искандарии сухой с наночастица-
ми золота» представлены в таблице 1.

Таблица 1.

Результаты исследования микробиологической чистоты 

Требования НД Результаты
испытаний

Общее число аэробных бактерий не более 104 КОЕ/г 
(колонии образующие единицы в 1 грамме) Менее 10 КОЕ

Общее число грибов не более 200 в 1 г Менее 10 КОЕ
Отсутствие Escherichia coli в 1 г. Отсутствует
Энтеробактерий, и других гр – бактерний не более 100 в 1 г Отсутствует
Отсутствие  Ps.aeruginoza в 1 г. Отсутствует
Отсутствие Salmonella в 10 г Отсутствует
Staphylococcus aureus в 1 г Отсутствует

Заключение. Таким образом, показатели микробиологической чистоты со-
ответствуют требованиям Государственной Фармакопеи XI, вып. 2, стр. 193, с 
изменениями №2 от 29.09.2005 г., что подтверждает их пригодность для обе-
спечения качества субстанции «Экстракт сухой травы шлемник Искандарии с 
наночастицами золота» при производстве мягких лекарственных форм.
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Nanotechnology in medicine opens up new horizons for the development of innova-
tive drugs with unique properties and high efficiency. 

Thus, the article presents the results of studying the microbiological purity of the sub-
stance «Dry extract of Iskandaria Skullcap Grass with gold nanoparticles» in accordance 
with the State Pharmacopoeia XI, issue 2, p. 193 and Amendment No. 2 dated 09/29/2005. 
Category No. 3.2. The results of this study will help set standards for safety and efficacy, as 
well as promote the development of new therapeutic strategies.

REZUME
OLTIN NANOZARRACHALARI BO‘LGAN MODDANING  

MIKROBIOLOGIK TOZALIGINI O‘RGANISH
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tozalik, substantsiya.

 Nanotexnologiya tibbiyotda noyob xususiyatlarga va yuqori samaradorlikka ega 
bo‘lgan innovatsion dorilarni ishlab chiqish uchun yangi zamin yaratmoqda. Shun-
day qilib,maqolada XI Davlat farmakopeyasiga muvofiq «Oltin nanozarrachalar bilan 
Iskandariya dubulg‘asi quruq o‘t ekstrakti» substansiyasining mikrobiologik tozaligini 
o‘rganish natijalari keltirilgan.2, 193-bet va 2005 yil 29 sentyabrdagi 2-sonli o‘zgartirish. 
Ushbu tadqiqot natijalari xavfsizlik va samaradorlik standartlarini o‘rnatishga, shun-
ingdek, yangi terapevtik strategiyalarni rivojlantirishga yordam beradi.
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OIVga tabiiy chidamlilikning genetik 
asoslarini ochib berish kasalliklarga qar-
shi kurashning samarali strategiyalarini 
ishlab chiqish uchun zarurdir. Ushbu 
adabiyotlar sharhi virusning nishon hu-
jayraga kirib borish jarayonida ishtirok 
etuvchi retseptorlari va ularning ligand-
larini kodlaydigan xos genlarining allel 
variantlarini tahlil qilishga bag‘ishlan-
gan. Ushbu allel variantlari va ularning 
kombinatsiyasi odamning OIV infekt-
siyasiga chidamliligi yoki sezgirligiga 
ta’sir ko‘rsatishi mumkin.

Insonning yuqumli kasalliklarga 
moyilligi va chidamliligining individ-
ual genetik belgilarini hisobga olish 
kasallik xavfini aniqlashni yaxshilash, 
profilaktikasini yaxshilash, emlash va 
virusga qarshi terapiya samaradorlig-
ini oshirishi mumkin. Ushbu sharh OIV 
infektsiyasiga individual chidamlilik /
sezuvchanlik bilan bog‘liq gen variant-
larini ko‘rib chiqadi.  Kogort va aholini 
turli guruhlarga bo‘lib o‘rganish OIV 
infektsiyasiga nisbatan sezgirlikning 
individual xususiyatini, shuningdek, 
aloxida shaxslarda kasallik rivojlanish-

ining geterogenligini ko‘rsatdi. OIV vi-
rusi bilan qayta-qayta kontakt bo‘lishiga 
qaramay, kasallik yuqmagan shaxslar 
topildi, ya’ni ular infektsiyaga ma’lum 
chidamlilikka ega. OIV bilan kasallan-
ganlar orasida “uzoq muddatli rivojlan-
maganlar” (long term non рrogressors, 
LTNP) - bu antiretrovirus terapiyadan 
foydalanmasdan, virusli yuklama uzoq 
vaqt davomida nisbatan past darajada 
qoladigan va kasallikning sekin rivojlan-
ishi kuzatilgan shaxslardir. 

OIV virusiga nisbatan chidamlilik 
mexanizmlarini o‘rganish kasallikni 
palliativ davolashda yangi virusga qar-
shi strategiyalarni ishlab chiqish, shu 
jumladan innovatsion vaktsina kon-
struktsiyalari va gen terapiyasi usullar-
ini yaratish uchun muhimdir [1, 2]. OIV 
hayot tsiklining turli bosqichlariga ta’sir 
qiluvchi xos genlarini aniqlash, ularn-
ing polimorfizmini o‘rganish va kasalli-
kning rivojlanishidagi allel variantlarn-
ing rolini baholashga ko‘plab tadqiqotlar 
bag‘ishlangan [3-10]. OIV infektsiyasiga 
virusga nisbatan sezuvchanlikning or-
tishi yoki pasayishini tushuntirishda 
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genetik xususiyatlar, tug‘ma va adaptiv 
immunitetning xususiyatlari, virusning 
mutatsiyalari yoki susayishi hisobga ol-
inadi.

OIV infektsiyasiga virusga nisbatan 
chidamlilik yoki sezuvchanlik va kasal-
lik rivojlanish dinamikasi asosan ikki-
ta toifadan biriga tasniflanishi mumkin 
bo‘lgan bir qator xos genlarining allel 
holati bilan belgilanadi:

1. Virus nishon hujayralarga kirgan 
paytdan boshlab virusning ko‘payishi 
va hujayradan yangi virus zarralarining 
chiqishini ta’minlaydigan hujayra ichi-
dagi jarayonlarga OIVning hayot aylan-
ishida ishtirok etadigan xos genlari.

2. Uning immun  tizimining ish-
lashi va o‘ziga xos himoya antiretrovirus 
mexanizmlari bilan bog‘liq bo‘lgan xos 
genlari.

OIVning nishon hujayralarga kiri-
shi funktsional faol CD4 yuzaki ret-
septorlari va ko-retseptorlari mavjud-
ligini talab qiladi. Virusning M- tropik 
shtammlari uchun asosiy ko-retseptor 
xemokin retseptorlari CCR5, virusning 
T- tropik shtammlari uchun esa CXCR4 
hisoblanadi. CCR2, CX3CR1 va boshqa 
xemokin retseptorlari, shuningdek, den-
dritik hujayralardagi DC-SIGN (CD209) 
retseptorlari va endotelial hujayralard-
agi SDC2 kichik OIV-1 ko-retseptorlari 
sifatida harakat qilishi mumkin. Ushbu 
retseptorlarning har qandayining poli-
morfizmi OIV infektsiyasiga nisbatan 
sezuvchanlikning oshishiga yoki aksin-
cha, chidamlilikka olib kelishi mumkin. 
CXCR4 retseptorlarining muhim poli-
morfizmlari tavsiflanmagan. Funktsion-
al CXCR4 retseptorlari organizmning 
normal individual rivojlanishi uchun 
zarurdir [7]. Nishon hujayralarni infe-
ktsiyalash uchun CXCR4 dan foydal-
anadigan OIV-1 shtammlarining pay-
do bo‘lishi kasallikning tezlashishi va 

CD4+ T hujayralarining yo‘qolishining 
kuchayishi bilan bog‘liq [2,6,8]. To‘liq 
o‘lchamli va normal ishlaydigan CCR5 
retseptorlarining mavjudligi yoki yo‘qli-
gi inson hayotining muhim jarayonlarini 
amalga oshirishga, shu jumladan immu-
nitet tizimining ishlashiga ta’sir qilmay-
di [9]. Shunday qilib, CCR5 retseptorlari 
funktsional faolligi ingibitorlari OIV in-
fektsiyasini susaytirish uchun ishlatilishi 
mumkin.  CCR5 geni 3- xromosomaning 
boshqa xemokin retseptorlarini (CCR1, 
CCR2, CCR3, CCRL2, CCRX, CCXCR1) 
kodlovchi genlar klasterining bir qismi 
sifatida joylashgan. CCR5 genining pro-
motor hududida 10 dan ortiq mutatsi-
yalar va uning kodlash qismida 20 dan 
ortiq mutatsiyalar aniqlangan. Ushbu 
mutatsiyalarning bir qatori OIV infektsi-
yasiga chidamlilik va kasallikning rivo-
jlanish tezligi bilan bog‘liqligi ko‘rsatil-
gan [6,10].

Transmembrana oqsilining ikkinchi 
hujayradan tashqari halqasiga to‘g‘ri 
keladigan CCR5 genining kodlashida 
32-juft delektsiyasi ramkaning o‘zgar-
ishiga va tarjimaning muddatidan oldin 
tugashiga olib keladi. Natijada, CCR5 
oqsili uchta transmembran segmentini 
yo‘qotadi va funksionalligini yo‘qotadi. 
Ushbu mutant allel Δ32 (rs333) sifatida 
belgilanadi. Mononuklear hujayralar 
R5 fenotipi viruslari bilan infektsiyaga 
mutlaqo chidamli va X4 fenotipining vi-
rus shtammlari tomonidan infektsiyaga 
sezgir edi. CCR5Δ32 alleli jinsiy aloqada 
R5 OIV-1 shtammlari bilan gomozigotli 
shaxslarning infektsiyasini oldini oladi, 
R5X4 fenotipining OIV-1 infektsiyasiga 
qisman chidamlilikni ko‘rsatadi va get-
erozigot tashuvchilarda OIV infektsi-
yasining rivojlanishini sezilarli darajada 
sekinlashtiradi [5] . Gomozigotlik OIV in-
fektsiyasidan mutlaq himoyani kafolat-
lamaydi [2,4]. CCR5Δ32 uchun getero-
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zigotli OIV bilan kasallangan odamlarda 
kasallikning sekin rivojlanishi kuzatila-
di. CCR5Δ32 uchun geterozigotlikning 
fenotipik ta’siri gomozigotli «yovvoyi» 
turga nisbatan ushbu koreseptorning 
funktsional molekulalarining hujayra 
yuzasida ifodalanishining pasayishida 
namoyon bo‘ladi. Natijada, geterozig-
otali genotipli organizmda OIV-1 uchun 
uning koreseptorlari bilan bog‘lanish qo-
biliyati pasayadi, bu esa virusning organ-
izmda tarqalishini sekinlashtiradi [2,4]. 
CCR5Δ32 mutatsiyasi uchun geterozig-
otali shaxslar topildi, ularning hujayralari 
in vitro R5 viruslariga mutlaq chidamlilik-
ka ega.  Keyinchalik, buning sababi juda 
kam uchraydigan CCR5 303TaA mutat-
siyasi ekanligi ko‘rsatildi (M303, C101X, 
rs1800560). CCR5 genining nukleotidlar 
ketma-ketligining 303-pozitsiyasida  
TaA almashinuvi sodir bo‘lib, to‘xtash ko-
donining erta shakllanishiga olib keladi. 
Natijada, hosil bo‘lgan mutant koresep-
torning funksionalligi buziladi va R5 OIV 
shtammlarining nishon hujayraga kirishi 
bloklanadi [1,9].

Genotipdagi CCR5Δ32 va CCR-
5m303A allellarining kombinatsiyasi 
OIV infektsiyasiga eng yuqori chidam-
lilikka olib keladi [1]. Bu mutatsiyalarn-
ing har ikkalasi ham faqat evropa-
lik nasl-nasabli shaxslarda topilgan. 
CCR5Δ32 va CCR5m303A himoya mu-
tant allellarining o‘rtacha chastotasi mos 
ravishda 10 va 0,2% edi [3]. CCR5P1 al-
leli (rs113552054) OIV infektsiyasining 
OITSga tezda rivojlanishi bilan bog‘liq 
[11, 19]. Xemokin retseptorlari CCR2 
OIV-1 ning M- tropik shtammlari uchun 
kichik ko-retseptor hisoblanadi. 3p21 
mintaqasida 3-xromosomada joylashgan 
CCR2 geni ikkita retseptor izoformini 
(CCR2A va CCR2B) kodlaydi. CCR2-
V64I (rs1799864) mutatsiyasi yaxshi 
o‘rganilgan, bu CCR2 genlar ketma-ket-

ligining 190-pog‘onasida AaG o‘rnini 
bosishiga olib keladi, buning natijasida 
aminokislota valin oqsillar ketma-ket-
ligining 64-pozitsiyasida izolosin bilan 
almashtiriladi. Mutant alleli CCR2-64I 
dominant turdagi OIV infektsiyasin-
ing kasallikнинг кейинги босқичига 
o‘tishining sekinlashishi bilan bog‘liq. 
CCR2-64I alleli kontinental Osiyo va Af-
rika populyatsiyalarida keng tarqalgan 
bo‘lib, uning chastotasi 35% dan oshadi. 
Evropa mamlakatlarida buning chasto-
tasi allel biroz pastroq, Okeaniya mam-
lakatlarida juda kam uchraydi [2,4].

OIV-1 ning dendritik hujayralar bilan 
bog‘lanishi gp120 ning DC-SIGN mol-
ekulalari bilan o‘zaro ta’siri natijasida 
amalga oshiriladi. Dendritik hujayralar 
DC-SIGN/HIV-1 kompleksini limfa tu-
gunlariga CD4+ T-limfotsitlariga o‘tka-
zadi va DS-SIGN va ICAM-3 o‘rtasidagi 
o‘zaro ta’siri tufayli ularning infektsiyas-
ini infitsirlaydi [2,4,5].

DARC oqsili ( Duffy antijeni) bir qa-
tor sitokinlar - IL-8, MCP-1, RANTES, 
PF4 (CXCL4), ENA-78 (CXCL5), NAP-2 
(CXCL7), NAP-3 (CXCL1) uchun retsep-
tordir (CXCL2) [3,8]. DARC eritrotsitlar, 
retikulotsitlar, epitelial hujayralar, taloq 
postkapillyar venulalarining endote-
lial hujayralari, buyraklar, jigar, o‘pka 
tomirlarining endotelial hujayralari va 
markaziy asab tizimidagi neyronlarning 
ayrim turlarida aniqlangan [3,9]. DARC 
bezgak plazmodiysining eritrotsitlarga 
kirishi uchun zarur. Daffiantigen yet-
ishmaydigan afrikaliklarning aksariyati 
bezgakka chidamli [3,7 ] .

DARC CCR5 retseptorlari bilan 
geterodimerlarni hosil qila oladi. Bun-
da CCR5 orqali signal uzatish jarayo-
ni buziladi. DARC aylanma sitokinlar 
darajasini tartibga soladi, shuningdek, 
xemokinlar transsitozda va leykotsitlar 
migratsiyasini tartibga solishda ishti-
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rok etadi [4]. DARC geni 1-xromosom-
aning uzun qo‘lida joylashgan (1q23.2). 
Genning promotor hududidagi 46T C 
mutatsiyasi DARC retseptorining ifo-
da darajasi bilan bog‘liq. rs12075 (Asp-
42Gly), rs2427837, rs3027012, rs3027016, 
rs863002 mutatsiyalari aylanma xemok-
inlar darajasini DARC vositachiligida 
tartibga solish bilan bog‘liq [42]. Go-
mozigotli shaklda “null” 46C allelining 
mavjudligi eritrotsitlarda DARC ifodas-
ini to‘liq bostirishga va natijada bezgak 
plazmodiyiga chidamlilikni ko‘rsatishga 
olib keladi. 46C alleli Sahroi Kabirdagi 
Afrikada yashovchi populyatsiyalar-
da, 46T alleli esa Yevropa populyatsi-
yalarida aniqlanadi. DARC ifodasi va 
OIV infektsiyasiga moyillik o‘rtasidagi 
bog‘liqlik topildi [9]. OIV bilan kasal-
langan afro-amerikaliklar orasida 46C/C 
gomozigotalarining chastotasi 70%, OIV 
bilan kasallanmaganlar orasida esa 60% 
ni tashkil qiladi. DARC retseptorining 
yo‘qligi OIV infektsiyasiga nisbatan sezu-
vchanlikning oshishi bilan bog‘liq. “Nul” 
genotipning mavjudligi kasallikning se-
kin rivojlanishi bilan bog‘liq [2,4,5]. 

Xemokinlar OIVning nishon hujay-
ralarga kirishi uchun foydalanadigan 
tabiiy koretseptorlarning ligandlari his-
oblanadi. Ular OIVning nishon hujay-
ralarga kirishiga ta’sir qiladi, virus bilan 
koretseptorga bog‘lanish uchun raqobat-
lashadi va ligand bilan o‘zaro ta’sirlash-
gandan so‘ng internalizatsiya natijasida 
hujayra yuzasida koretseptorlar ifodas-
ini kamaytiradi. RANTES, makrofag 
yallig‘lanish oqsillari MIP1a va MIP1b, 
SDF-1 ni kodlovchi genlarda OIV infekt-
siyasiga differensial sezuvchanlik bilan 
bog‘liq polimorfizmlar tasvirlangan.

SDF-1 (CXCL12) CXCR4 retseptor-
larining ligandlari bo‘lib, T- tropik OIV-
1 shtammlarining nishon hujayralar bi-
lan birlashishini ta’minlaydigan asosiy 

koretseptorlardan biridir [4,9]. SDF-1 
ning retseptorlari bilan bog‘lanishiga 
olib keladi va natijada retseptorlarn-
ing OIV bilan bog‘lanishini oldini ola-
di [10]. SDF-1 10-xromosomada (10q11) 
joylashgan CXCL12 geni tomonidan 
kodlangan. Ushbu xemokinning mem-
branaviy, hujayra ichidagi va eruvchan 
shakllari aniqlangan. SDF-1 ning nishon 
hujayralari (CXCL12) asosan limfotsitlar 
va monotsitlardir; u shuningdek leykot-
sitlar uchun kimyoatrakant hisoblanadi 
[4,9]. SDF-1 xemotaksisni kuchaytiradi, 
apoptozni susaytiradi. Gomozigotli ho-
latdagi SDF1-3’A mutatsiyasi xemok-
in ekspressiyasining sezilarli darajada 
oshishi va natijada OIVning T- tropik 
shtammlarini samarali blokirovka qilish 
bilan bog‘liq [1, 9,10]. SDF1-3’A mutat-
siyasining OITSda OIV infektsiyasining 
rivojlanishiga ta’siri to‘g‘risidagi ma’lu-
motlar qarama-qarshidir: geterozig-
otalarga nisbatan SDF1-3’A gomozig-
otalarida kasallikning rivojlanishining 
sekinlashishi va OITSning jadal rivojlani-
shi kuzatiladi [2,7]. Gomozigotli shaklda-
gi SDF1-3’A allelining individual genoti-
pidagi CCR5-D32 va CCR2-64I himoya 
allellari bilan kombinatsiyasi OIV infe-
ktsiyasiga qarshi umumiy himoya ta’sir-
ini oshiradi. Buning sababi, CCR5Δ32 va 
CCR2-64I retseptorlarining mutant shak-
llari virusning R5 shtammlariga, SDF-
1-3’A esa X4 shtammlariga qarshi ta’sir 
ko‘rsatadi [1,9]. SDF1-3’A allelining eng 
yuqori chastotasi Okeaniya mamlakat-
larida (72%) kuzatiladi. Afrikaning tub 
aholisi orasida bu allel deyarli topilmay-
di. SDF1-3’A allelining boshqa tekshiril-
gan populyatsiyalarda paydo bo‘lish 
chastotasi 3 dan 43% gacha [2,4].

MIP-1α  oqsili (CCL3) 17-xromosom-
ada (17q12) joylashgan CCL3 geni tomo-
nidan kodlangan. MIP-1α  CCR1, CCR4 
va CCR5 retseptorlarining ligandlari 
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bo‘lib, yallig‘lanishning o‘tkir bosqichi-
da leykotsitlarni faollashtiradi. Inson ta-
nasidagi MIP-1α  darajasi ko‘p jihatdan 
ushbu proteinni kodlaydigan CCL3 gen-
ining nusxalari soniga bog‘liq [5].

CCL3 genining kodlovchi va kodlan-
magan hududlarida joylashgan bir qator 
polimorfizmlar OIV infektsiyasiga chid-
amlilik va OIV infektsiyasining OITSga 
o‘tishi bilan bog‘liq [4,8]. CCL3L1 (yoki 
MIP1aP) genning eng ko‘p nusxalari Af-
rika aholisining vakillarida topilgan [3]. 
CCL3L1 genining intronida joylashgan 
459CaT (rs2282674) mutatsiyasi kasal-
likning rivojlanish tezligining oshishi 
bilan bog‘liq [20].  MIP-2β oqsili 17-xro-
mosomada joylashgan CCL4 geni tomo-
nidan kodlanadi (17q11.2). MIP-2β CCR5 
retseptorlarining ligandi bo‘lib, MIP-1α  
(CCL3) ga yuqori darajadagi gomologi-
yaga ega. U NK hujayralari, monotsitlar 
va boshqa bir qator immunotsitlar uchun 
xemoattraktant bo‘lib xizmat qiladi [54]. 
MIP-2β CD8+ T hujayralari, asosan xoti-
ra CD8+ T hujayralari [5] tomonidan ish-
lab chiqarilgan asosiy OIV bostiruvchi 
omildir.

CCL4 geni ikkita allel shakl bilan 
ifodalanadi: L1 va L2. L2 alleli uchun 
gomozigot bo‘lgan shaxslarda ushbu 
genning transkripsiya darajasi L1 / L1 go-
mozigotlariga nisbatan kamayadi. OIV 
bilan kasallangan bemorlarda L2 allelin-
ing chastotasi sog‘lom donorlar guruhi-
ga qaraganda ancha yuqori [10]. CCL4 
gen ekspressiyasining pasayishi OIV-1 
bilan CCR5 retseptorlari bilan bog‘lan-
ish uchun raqobatning pasayishiga olib 
keladi, OIV nishon hujayra bilan birlash-
ish uchun foydalanadi [2, 3, 10].

OIV infektsiyasiga (OITS) chidamli-
lik yoki sezgirlik bilan bog‘liq allellarn-
ing tarqalishining geterogenligi turli 
irqlar va populyatsiyalarda juda farq 
qiladi, bu dunyoning turli mintaqalari-

da va turli populyatsiyalarda epidemiya 
dinamikasiga ta’sir qiladi. Shu bois, OIV 
infektsiyasi virusiga chidamlilik mex-
anizmlarini mavjud genetik omillarini 
yanada chuqurroq o‘rganish muhimdir. 

Xulosa: Bunday tadqiqotlarning 
maqsadga muvofiqligi ham, fundamen-
tal ahamiyati ham aniq amaliy jihati bi-
lan belgilanadi, chunki bu tadqiqotlar 
natijalari kasallik oqibatlari maqsadli 
strategiyalarini shakllantirishda, shun-
ingdek, OIV infektsiyasining kuchayib 
ketishining oldini olish va davolash sa-
maradorligini oshirishda yangi imkoni-
yatlar yo‘lini ochadi.
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Unraveling the genetic basis of natural 
resistance to HIV is essential for the 
development of effective disease control 
strategies. This literature review is devoted 
to the analysis of allelic variants of specific 
genes encoding receptors and their ligands 
involved in the process of viral entry into 
the target cell. These allelic variants and 
their combinations can influence a person’s 
resistance or susceptibility to HIV infection.
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Раскрытие генетической основы есте-
ственной устойчивости к ВИЧ имеет важ-
ное значение для разработки эффективных 
стратегий борьбы с болезнями. Данный 
литературный обзор посвящен анализу 
аллельных вариантов специфических ге-
нов, кодирующих рецепторы и их лиганды 
участвующие в процессе проникновения 
вируса в клетку-мишень. Эти аллельные 
варианты и их комбинации могут влиять 
на сопротивляемость или восприимчи-
вость человека к ВИЧ- инфекции.
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 Kirish.  Autistik spektrdagi buzilish-
lar (ASB) go‘daklik yoki bolalik davrida-
gi ruhiy rivojlanish buzilishi bo‘lib, ijti-
moiy munosabatlarga kirishish va uni 
ushlab turish qobiliyatidagi barqaror 
tanqislik, shuningdek, qiziqishlar chek-
langanligi va xatti-harakatlar takrorlan-
ishi bilan xarakterlanadi [1]. Ko‘pgina 
tadqiqotlarda autistik belgilar va osh-
qozon-ichak kasalliklari o‘rtasida kuch-
li assotsiatsiya mavjudligi, shuningdek 
markaziy asab tizimi (MAT) va ichak-
lar o‘rtasidagi bilvosita aloqa borligini 
ko‘rsatadi [2-3].

Bolalarning ovqat hazm qilish tizimi-
dagi buzilishlar ASB belgilarining og‘irl-
igiga sezilarli ta’sir ko‘rsatishi mumkin 
[4].

Ichak mikrobiotasining tarkibi. 
Ichak mikrobiotasining tarkibi va sifa-
tining erta buzilishlari T-xelperlarning 
giperfaol reaktsiyalari tufayli kelib chiqa-
di. Th1 va Th17 - T-xelperlari markaziy 
asab tizimidagi periferik immun hujay-
ralarining faolligiga va ichak va gema-
toentsefalitik to‘siqlarning yaxlitligiga 
ta’sir qiladi. ASD bilan kasallangan be-
morlarning ichak mikrobiotasida Firmi-
cutes/Bacteroidetes nisbatining oshishi 
aniqlangan [5]. Bakteriologik testlar au-
tizmli bolalarda Bifidobacterium (-44%), 
Enterococcus (-16%), Klebsiella oxytoca 
(-89%), Citrobacter braakii (-100%) av-

lodlariga mansub bakteriya turlarining 
darajasi pastligi, Lactobacillus (+100%), 
Bacillus (+438%), Salmonella (+100%) av-
lodlariga mansub bakteriya turlarining 
darajasi yuqoriligi, Е. coli, Citrobacter 
youngae, Citrobacter freundii, Proteus mi-
rabilis, Enterobacter cloacae, Staphylococcus 
aureus va  Candida albicans  achitqi zam-
burug‘i miqdori bir xil darajada ekanligi 
aniqlangan [6]. 

ASВ bilan kasallangan bemor bola-
larning ichak mikrobiotasida Clostridi-
um spp., klostridiylarnining I, XI, XVIII 
klaster guruhlariga mansub shartli-pato-
gen va patogen turlarning soni sog‘lom 
bolalarga nisbatan yuqori darajada eka-
nligi aniqlangan [7-8]. Shuningdek, ASВ 
bilan kasallangan bolalarda sog‘lom 
bolalar ichak mikrobiotasidagiga nisbat-
an Prevotella va Coprococcus avlodlar-
iga mansub glikolitik  bakteriyalarning 
darajasi kamayganligi qayd qilingan [8].

Real vaqt rejimida ishlaydigan mi-
qdoriy polimeraza zanjiri reaktsiyasi 
(real vaqtda PCR) yordamida klostrid-
iumning mavjudligini aniqlash shuni 
ko‘rsatadiki, ASB bolalarining axlatida 
neyrotipik bolalarga qaraganda Clostrid-
ium spp soni. (Clostridium paraputri, 
Clostridium bolteae va Clostridium per-
fringens) ko‘proq edi. ASB bolalarining 
axlatida aniqlangan 2 turga mansub 
klostridiumlar (Clostridium diffiicile va 
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Clostridium clostridiioforme) neyrotipik 
bolalarda topilmadi, sog‘lom bolalar ax-
latida aniqlangan Clostridium tertium tu-
riga mansub klostridiyalar ASB tashxisi 
qo‘yilgan bolalarda topilmagan. Ushbu 
tadqiqot klostridiyaning ichak koloni-
zatsiyasi va ASB rivojlanishi va kuchay-
ishi ehtimoli o‘rtasida potentsial korre-
lyatsiya mavjudligini ko‘rsatadi [9].

Ichak mikrobiotasining tarkibi ichak 
bakteriyalarining ASB bilan aloqasini 
aniqlashda strategik ahamiyatga egadir. 
So‘nggi ma’lumotlarga ko‘ra, Clostrid-
ium tetani neyrotoksini adashgan nerv 
bo‘ylab oshqozon-ichak traktidan (GIT) 
markaziy asab tizimiga (MAT) ko‘tarilib, 
autizmga o‘xshash simptomologiyani 
keltirib chiqarishi mumkin [10].

Ichak florasi xilma-xilligini rivojlan-
tirish va uni barqaror ushlab turish mu-
vaffaqiyatli xulq-atvor shakllanishi va 
miyaning to‘g‘ri fiziologiyasi va tuzili-
shi uchun juda muhimdir [11].  2017 yil-
da bemorlarning miyachasida topilgan 
kichik GTFazalarning (guanozin uch 
fosfatni gidrolizlovchi fermentlarning 
katta oilasi) Rho oilasining differentsial 
ekspressiyasi Clostridium sporalari au-
tizm etiologiyasining asosiy elementlari 
ekanligi haqidagi dalillarga mos keladi, 
chunki GTFazalarning Ras va Rho oilasi 
klostridialar toksinlarining asosiy nis-
honi hisoblanadi [12]. Bundan tashqari, 
amaliy tadqiqotlarda ASB va tutqanoq 
kasalligi taxmin qilingan bemorlarda 
siydikdagi glifosat (GLY) miqdori yuqo-
riligi va Clostridium bilan bog‘liq  do-
famin metabolizmi o‘zgarishlari qayd 
qilingan [13].

Ichak mikrobiotasi turli xil patofi-
ziologik sharoitlarga javoban bir-biri bi-
lan aloqa qilish uchun kvorum sezgisiga 
(QS) tayanadi [14]. QS ning markaziy 
xususiyati - bu mikrobiotaning ijtimoiy 

faoliyatini tartibga soluvchi avtoinduk-
torlarning chiqarilishidir. Qizig‘i shun-
daki, Citrobacter, Klebsiella va Enterobacter 
nazorat namunalarida (neyrotipik ishti-
rokchilarda) ASB tashxislangan bolalar-
ga nisbatan pastroq yadrolik qiymatlari-
ga ega edi. Buni ASB tufayli kommensal 
mikrobiotaning patogen kolonizatsiyani 
bo‘ysundirish faolligi kamayganligi si-
fatida baholash mumkin. Bunday buz-
ilishlar yallig‘lanishga qarshi signalizat-
siyani kuchaytirishi, ichak to‘sig‘ining 
yaxlitligini buzishi va ASB bilan bog‘liq 
oshqozon-ichak va xulq-atvor belgilarini 
buzishi mumkin. Tadqiqotlarda Kleb-
siella va Enterobacter avlodi bakteriyalari 
OHQ tizimi buzilishi belgilari va autizm 
bilan bog‘liq yaxshi tan olingan oppor-
tunistik patogenlardir [16].

Garchi ko‘plab tadqiqotlarda ASB bi-
lan og‘rigan bemorlarda ichak mikrobi-
otasining bakterial tarkibi o‘zgarishlar-
iga katta ahamiyat qaratilgan bo‘lsa-da, 
ba’zi tadqiqotlar ichak zamburug‘lari va 
ASB o‘rtasidagi munosabatlarni bahola-
di. Ichakdagi achitqi zamburug‘lari  ug-
levodlar va minerallarni kamroq so‘rib 
oladi va yuqori toksinlarni chiqaradi. 
Kantarcioglu va boshqalar. ASD shax-
slarining 415 ta najas namunalaridan 
338 ta achitqi zamburug‘lari shtammlar-
ini ajratib oldi. Achitqi zamburug‘lari 
shtammlari orasida 81,4% ini Candida 
avlodi vakillari (ayniqsa, Candida albi-
cans) tashkil qildi [17].

Autistik bo‘lmagan sog‘lom ko‘ngil-
lilarda achitqi zamburug‘lari kamroq 
(19,6%) ajralishi aniqlangan. Candida 
krusei va Candida glabrata sog‘lom bola-
larda topilmadi [18]. Strati va boshq., 
sog‘lom bolalarga nisbatan autizm bilan 
og‘rigan sub’ektlarda Firmicutes / Bac-
teroidetes nisbatining sezilarli o‘sishini 
aniqladilar. Shuningdek, ular autizm-
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li odamlarda Candida avlodiga mansub 
achitqilar oddiy odamlarga qaraganda 
ikki baravar ko‘p ekanligini aniqladilar 
[19]. Ichak mikroflorasi tarkibida Can-
dida avlodiga mansub achitqilarning 
ko‘payishini Lactobacillus avlodiga 
mansub ba’zi turlar triptofandan olin-
gan aril uglevod retseptorlari ligandlari 
orqali modulyatsiyalangan IL-17, IL-22 
ingibirlashi mumkin. Candida autistik 
xatti-harakatlarga olib keladigan am-
miak va toksinlarni chiqarishi mumkin 
[20]. ASB bilan kasallangan odamlarda 
bakterial mikrobiotaning o‘zgarishi Can-
dida miqdori ortishiga olib keladi, bu 
disbiozni yomonlashtiradi va g‘ayrita-
biiy xatti-harakatlarni keltirib chiqara-
di. Xulosa qilib aytganda, ASBda ichak 
achitqilarining roli hali ham ko‘proq na-
munali tadqiqotlarga muhtoj.

Miya-ichak o‘qi va ASB. Ichak-miya 
o‘qi ichak va miya o‘rtasidagi aloqa yo‘li 
sifatida qaraladi va u ikki tomonlama 
aloqa tizimidir. Ko‘pchilik tadqiqotlar  
ASB patogenezida ichak-miya o‘qi faol 
ishtirok qilishini ko‘rsatmoqda. Ichak 
mikrobiotasi bosh miya faoliyatiga ney-
roendokrin, neyroimmun va avtonom 
nerv tizimlari va mikrobiotik toksin 
ishlab chiqarish orqali ta’sir qiladi [21]. 
Oshqozon-ichak trakti shilliq qavati-
da millionlab neyronlar mavjud bo‘lib, 
ular ichakning asab tizimini tashkil qila-
di (IAT) va oshqozon-ichak faoliyatini 
tartibga soladi. Shuning uchun ichak 
“ikkinchi miya” deb hisoblanadi. ichak 
mikrobiotasi o‘rtasidagi potentsial mu-
nosabatlarni belgilaydi.

ASB va ichak o‘rtasidagi munosa-
batlarning asosiy omili - bu ASB bo‘lgan 
bemorlar ichak trakti o‘tkazuvchanlig-
ining ortishidir. Bu holat ba’zi hollarda  
“teshilgan ichak” deb ataladi. Dastlab-
ki tadqiqotlar shuni ko‘rsatganki, ASB 

chaqirilgan tajriba hayvonlari oshqozon 
ichak to‘sig‘ida nuqsonlar bo‘lib, ular 
orqali toksinlar va bakterialarning hay-
ot faoliyati mahsulotlari qon oqimiga 
tushib, u orqali bosh miyaning faoliyat-
iga ta’sir ko‘rsatadi [22].    Masalan, ASB 
bo‘lgan bemorlar qon zardobi tarkibi-
da gram-manfiy bakteriyalarning hu-
jayra devori komponentlari bo‘lgan li-
popolisaxaridlar (LPS) miqdori sog‘lom 
insonlar qon zardobidagiga nisbatan 
yuqoriligi va ijtimoiy xulq-atvor buzil-
ishlari bilan bog‘liqligi aniqlangan [23]. 
ASB bo‘lgan bemorlarda ichak to‘sig‘i 
va qon-miya to‘sig‘I yaxlitligi buzilgan-
ligi aniqlanadi, bu haqida  ASB bo‘lgan 
bemorlarda sog‘lom ishtirokchilarga 
nisbatan (CLDN)-5, CLDN12, CLDN-3 
klaudinlari va miya tarkibidagi matrik-
sli metalloproteinaza 9 (MMP9) miqdori 
yuqoriligi va ichakning qattiq boylamlari 
komponentlari miqdori kamligi darak 
beradi [24]. Laktuloza-mannitol sinama-
si yordamida ichak o‘tkazuvchanligini 
o‘lchash ASB bo‘lgan bemor bolalarda 
sog‘lom bolalarga nisbatan ichak o‘tka-
zuvchanligi yuqori ekanligini ko‘rsatgan 
[25]. Bundan tashqari, mikrobsiz sich-
qonlarda (germ free) gematoentsefalik 
to‘siqning (GET) o‘tkazuvchanligi yuqo-
riligi ba’zi bakterial mahsulotlar GET 
yaxlitligini oshirishidan dalolat beradi 
[26].

Ichak mikrobiotasi, shilliq qavati, 
ichak epiteliysi, tabiiy va orttirilgan im-
munitet elementlari, gormonal va ney-
roenteric tizim, qon tomir va limfa tizimi 
va hazm fermentlari ichak o‘tkazuvchan-
ligining funktsional birligi hisoblanadi.  
U organizmni toksinlardan, immunogen 
va yallig‘lanisholdi moddalardan hi-
moyalovchi birinchi to‘siq bo‘lib, ichak 
bo‘shlig‘idagi antigen zaryadlar va ichak 
shilliq qavatining murakkab strukturasi 
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o‘rtasidagi nozik muvozanatni ushlab 
turadi. Bu salomatlikni saqlash, tizimli 
va ichak yallig‘lanishini to‘xtatish, im-
mun tizimini bostirishda hal qiluvchi 
ahamiyatga ega. Uning funktsiyalari 
o‘zgarishi bakteriya va antigenlarning 
organizmga tranzitini kuchaytirib infe-
ktsion kasalliklarning rivojlanishiga olib 
kelishi mumkin. Ichak o‘tkazuvchanlig-
ining asosini okklyuzion, hujayra ichi 
zich boylamlar tashkil qiladi. Ushbu 
zich boylamlar ichak shilliq qavatidagi 
har bir hujayrani o‘rab turuvchi hujay-
ralararo bo‘shliqda joylashgan ko‘p sonli 
oqsillar tizimidir. Ular tom ma’noda epi-
telial to‘siqning funktsionalligi uchun 
javobgardirlar. Ushbu tanlab o‘tkazu-
vchi to‘siq qalin shilimshiq qavat bilan 
mustahkamlangan bo‘lib, doimiy tarzda 
ichak bo‘shlig‘idagi massa va ichak bak-
teriyalari bilan ta’sirlashib turadi [27].

Yaxshi ma’lumki, ichak va bosh 
miya o‘zaro uzviy bog‘langan va do-
imiy ta’sirlashib turadi. Ichak va miya 
orasidagi ikki yoqlama aloqani ta’min-
lab turuvchi neyropeptidlarga P modda, 
kaltsitonin geni bilan bog‘langan peptid, 
Y neyropeptid va vazofaol ichak poli-
peptidi kiradi [28]. Kortizol  tashvishli 
va tushkunlik bilan kechadigan kasal-
liklarning asosiy ishtirokchisi bo‘lib, 
gipotalamo-gipofizar-buyrak usti bezi 
o‘qidan ajraladi va ichakning peristal-
tikasi, yaxlitligi va gipersekretsiyasini 
nazorat qiladi. Ichak mikrobiotasi ney-
ronal, endokrin, immunologik va metab-
olik jarayonlar orqali MAT funktsiyasiga 
uzluksiz ta’sir ko‘rsatadi [29].

Xulosa. ASB – miyaning bolalik 
davridagi rivojlanishi uchun xos bo‘lgan 
murakkab kasallik bo‘lib, u nafaqat be-
morlar, balki ularni parvarish qiladigan 
kishilarning hayot sifatiga salbiy ta’sir 
ko‘rsatadi. Uning etiologiyasi haligacha 

ochiqlanmasdan qolmoqda, lekin so‘ng-
gi ilmiy tadqiqotlar uning kelib chiqishi-
da irsiy omillar, atrof-muhit ta’siri bilan 
bir qatorda ichak mikroflorasi ham mu-
him rol o‘ynashini ko‘rsatmoqda. Ushbu 
ilmiy tadqiqotlar natijalari asosida ichak 
mikrobiotasini modulyatsiyalshga qa-
ratilgan turli terapevtik strategiyalar ish-
lab chiqilgan. Bugungi kunda ASB davo-
lash uchun samarali strategiya ishlab 
chiqishda fanlararo yondashuv zarur.  
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ПРОНИЦАЕМОСТИ В ПАТОГЕНЕЗЕ РАССТРОЙСТВ 
АУТИСТИЧЕСКОГО СПЕКТРА
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фалический барьер, расстройства аутистического спектра, коррекция микро-
биоты кишечника.

Статья посвящена обзору исследований по изучению роли кишечной ми-
кробиоты и изменениям кишечной проницаемости в патогенезе расстройств 
аутистического спектра (РАС). Современные данные свидетельствуют о важ-
ности микробиоты в поддержании гомеостаза нервной системы и её влиянии 
на нейропсихологические функции. В статье обсуждаются перспективы ис-
пользования коррекции микробиоты в качестве потенциальной терапии.

SUMMARY
THE IMPORTANCE OF INTESTINAL MICROBIOTA AND INTESTINAL 

PERMEABILITY IN THE PATHOGENESIS OF AUTISM SPECTRUM 
DISORDERS

Elova Nilufar Arashovna, Amirsaidova Dildora Amindjanovna, Bekmurodova 
Gullola Amirovna, Miralimova Shaxlo Mirjamalovna

Institute of microbiology of the AS of the RUz
elova.nilufar@mail.ru

Key words: intestinal microbiota, gut-brain axis, blood-brain barrier, autism 
spectrum disorder, correction of intestinal microbiota. 

The article reviews studies examining the role of intestinal microbiota and changes 
in intestinal permeability in the pathogenesis of autism spectrum disorders (ASD). 
Modern data indicate the importance of the microbiota in maintaining homeostasis 
of the nervous system and its influence on neuropsychological functions. The article 
discusses the prospects for using microbiota correction as a potential therapy.
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Хронический панкреатит (ХП) — 
это прогрессирующее воспалительное 
заболевание поджелудочной железы, 
которое сопровождается системными 
осложнениями, включая нарушения 
гемостаза и иммуноопосредованное 
воспаление. В статье рассматривают-
ся особенности первичного и вторич-
ного гемостаза у пациентов с ХП, а 
также роль хронического воспаления 
в патогенезе этих нарушений. Пер-
вичный гемостаз нарушается вслед-
ствие тромбоцитопении, дисфункции 
тромбоцитов и дефицита витаминов, 
тогда как вторичный гемостаз харак-
теризуется как гипокоагуляцией, так 
и гиперкоагуляцией. Иммуноопо-
средованное воспаление, вызванное 
дисрегуляцией цитокинов и инфиль-
трацией иммунных клеток, играет 
ключевую роль в развитии как панк-
реатического фиброза, так и систем-
ных гемостатических нарушений.

Актуальность исследования. 
Хронический панкреатит (ХП) — это 
прогрессирующее воспалительное 

заболевание поджелудочной желе-
зы, характеризующееся фиброзом, 
атрофией и дисфункцией как экзо-
кринной, так и эндокринной тканей. 
Помимо локальных эффектов, ХП 
имеет системные последствия, вклю-
чая нарушения гемостаза и иммуноо-
посредованное воспаление. Гемостаз, 
процесс образования кровяного сгуст-
ка, включает две основные фазы: пер-
вичный гемостаз (образование тром-
боцитарной пробки) и вторичный 
гемостаз (коагуляционный каскад, 
приводящий к образованию фибри-
нового сгустка). Кроме того, хрони-
ческое воспаление при ХП вызывает 
иммунную дисрегуляцию, которая 
усугубляет нарушения гемостаза. В 
данной статье рассматриваются осо-
бенности первичного и вторичного 
гемостаза, роль иммуноопосредован-
ного воспаления и их взаимосвязь у 
пациентов с хроническим панкреати-
том, подкрепленные литературными 
данными, примерами и статистикой 
[1,3].
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Цель исследования. Оценить осо-
бенности первичного и вторичного 
гемостаза у пациентов с хроническим 
панкреатитом (ХП) и определить роль 
иммуноопосредованного воспаления 
в развитии нарушений коагуляции.

Материалы и методы исследова-
ния. В исследование были включены 
42 пациента с подтвержденным ди-
агнозом хронического панкреатита 
(ХП), проходивших лечение в отде-
лении гастроэнтерологии Бухарского 
областного многопрофильного меди-
цинского центра, а также 20 здоро-
вых лиц, составивших контрольную 
группу. Все участники прошли ком-
плексное лабораторное обследова-
ние, включавшее: Анализ параметров 

тромбоцитарного звена гемостаза: 
Количество тромбоцитов (×10³/μL), 
агрегационная способность тромбоци-
тов (%), средний объем тромбоцитов 
(MPV, fL). Оценку показателей коагу-
ляционного звена гемостаза: протром-
биновое время (ПТ, с), активированное 
частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ, с), уровень фибриногена (мг/
дл), концентрацию D-димера (мкг/мл). 
Оценку воспалительных маркеров: 
Уровни провоспалительных цитоки-
нов (IL-6, TNF-α, IL-1β). 

Статистический анализ получен-
ных данных проводился с использо-
ванием критерия Стьюдента (t-test). 
Достоверность различий считалась 
статистически значимой при p < 0,05.

Рисунок 1. Параметры тромбоцитов у пациентов с  
хроническим панкреатитом
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Обсуждение. Хроническое вос-
паление и недостаточность питания 
при ХП могут приводить к снижению 
продукции тромбоцитов или увели-
чению их потребления. Исследования 
показывают, что у 20-30% пациентов с 

ХП наблюдается легкая или умерен-
ная тромбоцитопения (количество 
тромбоцитов < 150,000/μL) [1,2]. Дис-
функция тромбоцитов: Системное 
воспаление при ХП, вызванное повы-
шенным уровнем провоспалительных 
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цитокинов (например, IL-6, TNF-α), 
нарушает функцию тромбоцитов. 
Например, IL-6 снижает агрегацию 
тромбоцитов, подавляя экспрессию 
гликопротеина IIb/IIIa [2,5]. Дефицит 
витаминов: Нарушение всасывания 
при ХП, особенно жирорастворимых 
витаминов, таких как витамин K, мо-
жет косвенно влиять на функцию 
тромбоцитов, изменяя состав мем-
бранных фосфолипидов.

На диаграмме представлен срав-
нительный анализ показателей тром-
боцитов у пациентов с хроническим 
панкреатитом (ХП) и здоровых лиц 
контрольной группы. У пациентов с 
ХП выявлено значительное снижение 
количества тромбоцитов (145 ± 3,5 
×10³/μL) по сравнению с контрольной 
группой (250 ± 5,0 ×10³/μL, p < 0,001). 
Данный феномен может быть обу-
словлен усиленным разрушением 
тромбоцитов в условиях хронического 
воспаления, а также потенциальным 
дефицитом эссенциальных микро-
элементов, таких как витамин B12 и 
фолиевая кислота. Анализ функцио-
нальной активности тромбоцитов по-
казал значительное снижение их агре-
гационной способности у пациентов 
с ХП (60 ± 1,5%) по сравнению с кон-
трольной группой (80 ± 1,2%, p < 0,01). 
Это свидетельствует о нарушениях 
функционального состояния тромбо-
цитов, что может быть связано с изме-
нениями в их рецепторном аппара-
те, воздействием провоспалительных 
цитокинов и возможным снижением 
уровня факторов свертывания крови.

Средний объем тромбоцитов 
(MPV) у пациентов с ХП был значи-
тельно увеличен (9,5 ± 1,2 fL) по срав-
нению с контрольной группой (8,0 ± 
1,0 fL, p < 0,05). Этот показатель мо-
жет отражать компенсаторное увели-

чение размеров вновь образованных 
тромбоцитов в ответ на сниженное их 
количество (Рис.1). Однако увеличе-
ние MPV также может свидетельство-
вать об активации тромбоцитов, что 
потенциально способствует гиперко-
агуляционным процессам в условиях 
хронического воспаления. Таким об-
разом, полученные данные указыва-
ют на комплексное нарушение пер-
вичного гемостаза у пациентов с ХП, 
включающее тромбоцитопению, сни-
жение агрегационной способности 
тромбоцитов и изменение их морфо-
логических характеристик. Эти изме-
нения могут повышать риск развития 
как геморрагических, так и тромботи-
ческих осложнений, в зависимости от 
преобладания гипокоагуляционных 
или гиперкоагуляционных механиз-
мов.

Вторичный гемостаз включает ко-
агуляционный каскад, который за-
вершается образованием стабильно-
го фибринового сгустка. У пациентов 
с ХП часто наблюдаются нарушения 
вторичного гемостаза из-за следую-
щих механизмов: Дефицит факторов 
свертывания: Нарушение всасывания 
витамина K, важного кофактора для 
синтеза факторов II, VII, IX и X, может 
приводить к коагулопатии, напоми-
нающей дефицит витамина K. Ис-
следования показывают, что у 25-40% 
пациентов с ХП наблюдается удлине-
ние протромбинового времени (ПВ) 
и активированного частичного тром-
бопластинового времени (АЧТВ) [3,6]. 
Гиперкоагуляция: Парадоксально, но 
у некоторых пациентов с ХП наблю-
дается гиперкоагуляционное состоя-
ние из-за хронического воспаления и 
повышенного уровня прокоагулянт-
ных факторов, таких как фибриноген 
и фактор VIII. Это увеличивает риск 
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тромбоэмболических осложнений. 
Нарушения фибринолиза: ХП связан 
с изменением фибринолиза, причем 
у некоторых пациентов наблюдается 

повышенный уровень D-димера, мар-
кера деградации фибрина, что указы-
вает на усиленное разрушение сгуст-
ков [1,4].

Таблица 2

Параметры коагуляции у пациентов с  
хроническим панкреатитом

Параметр Пациенты с ХП 
(среднее ± SD) n=40

Здоровые 
контроли 

(среднее ± SD) 
n=20

p-значе-
ние

Протромбиновое время (с) 14,5 ± 2,0 12,0 ± 1,0 <0,001
АЧТВ (с) 35,0 ± 5,0 30,0 ± 3,0 <0,01
Фибриноген (мг/дл) 450 ± 12,3 300 ± 10,2 <0,001
D-димер (мкг/мл) 1,2 ± 0,5 0,3 ± 0,1 <0,001

Таблица демонстрирует значи-
тельные изменения параметров коа-
гуляции у пациентов с хроническим 
панкреатитом (ХП) по сравнению со 
здоровыми контролями: Протромби-
новое время (ПТ) увеличено у пациен-
тов с ХП (14,5± 2,0 с против 12,0 ± 1,0 
с, p < 0,001), что может указывать на 
дефицит факторов свертывания, свя-
занный с нарушением синтеза белков 
в печени или дефицитом витамина 
K. Активированное частичное тром-
бопластиновое время (АЧТВ) также 
удлинено (35,0 ± 5,0 с против 30,0 ± 
3,0 с, p < 0,01), что свидетельствует о 
возможных нарушениях внутреннего 
пути свертывания крови. Фибриноген 
значительно повышен у пациентов с 
ХП (450 ± 12,3 мг/дл против 300 ± 10,2 
мг/дл, p < 0,001), что может отражать 
хроническое воспаление и повышен-
ный риск гиперкоагуляции. D-димер 
(маркер фибринолиза и тромбообра-
зования) также существенно повышен 
(1,2 ± 0,5 мкг/мл против 0,3 ± 0,1 мкг/

мл, p < 0,001), что указывает на акти-
вацию коагуляции и возможное на-
личие микроангиопатий. Таким об-
разом, у пациентов с ХП наблюдается 
дисбаланс коагуляции, характеризу-
ющийся сочетанием гипокоагуляции 
(удлинение ПТ и АЧТВ) и гиперкоа-
гуляции (повышение фибриногена и 
D-димера), что может повышать риск 
как кровотечений, так и тромбозов.

Хроническое воспаление являет-
ся ключевым признаком ХП и играет 
центральную роль как в поврежде-
нии поджелудочной железы, так и в 
системных осложнениях. Иммунная 
дисрегуляция при ХП включает сле-
дующие механизмы:  Дисрегуляция 
цитокинов: ХП характеризуется по-
вышенным уровнем провоспалитель-
ных цитокинов, включая IL-6, TNF-α 
и IL-1β. Эти цитокины не только спо-
собствуют фиброзу поджелудочной 
железы, но и усиливают системное 
воспаление, что усугубляет наруше-
ния гемостаза [1,5,9]. 
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Средний уровень IL-6 у пациентов 
с ХП составил 25,0±3,4 пг/мл, что более 
чем в пять раз превышает значение 
в контрольной группе (5,0±2,1 пг/мл, 
p<0,001). Концентрация TNF-α у паци-
ентов с ХП составила 15,0±2,3 пг/мл, что 
в 5 раз превышает уровень у здоровых 
лиц (3,0±1,0 пг/мл, p<0,001). СРБ у паци-
ентов с ХП был повышен более чем в 6 
раз (20,0±3,6 мг/л) по сравнению с кон-
трольной группой (3,0±1,0 мг/л, p<0,001). 
Представленные статистически зна-
чимые различия в уровнях воспали-
тельных маркеров (IL-6, TNF-α, СРБ) и 
нейтрофильно-лимфоцитарного соот-
ношения (NLR) между пациентами с 
ХП и здоровыми лицами подтвержда-
ют наличие выраженного хронического 
воспалительного процесса [3,7,10]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, анализ коагуляци-

онных показателей показал сочетание 
признаков гипокоагуляции и гипер-
коагуляции. Эти изменения могут 
способствовать развитию как гемор-
рагических осложнений, так и повы-
шенному риску тромбообразования, 
что требует индивидуального подхода 
к оценке состояния свертывающей си-
стемы у пациентов с ХП.

Кроме того, значительное повы-
шение уровней провоспалительных 
цитокинов, С-реактивного белка и 
нейтрофильно-лимфоцитарного со-
отношения у пациентов с ХП под-
тверждает наличие системного вос-
паления, которое, в свою очередь, 
оказывает влияние на гемостаз. Воспа-
лительный ответ, сопровождающийся 
активацией эндотелия, дисфункцией 
тромбоцитов и изменением коагуля-
ционного баланса, может быть ключе-
вым механизмом патогенеза наруше-
ний свертывания крови при ХП.
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Kalit so‘zlar: surunkali pankreatit, gemostaz, immun vositachiligidagi yal-
lig‘lanish, trombotsitopeniya, giperkoagulyatsiya, gipokoagulyatsiya, sitokinlar 
(IL-6, TNF-a).

Surunkali pankreatit (CP) - oshqozon 
osti bezining progressiv yallig‘lanish 
kasalligi bo‘lib, u tizimli asoratlar, shu 
jumladan gemostatik buzilishlar va im-

mun vositachi yallig‘lanish bilan birga 
keladi. Maqolada CP bilan og‘rigan be-
morlarda birlamchi va ikkilamchi gem-
ostazning xususiyatlari, shuningdek, 
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ushbu kasalliklarning patogenezida 
surunkali yallig‘lanishning roli muhoka-
ma qilinadi. Birlamchi gemostaz trom-
botsitopeniya, trombotsitlar disfunkt-
siyasi va vitamin etishmasligi tufayli 
buziladi, ikkinchi darajali gemostaz esa 
ham gipokoagulyatsiya, ham giperko-

agulyatsiya bilan tavsiflanadi. Sitokin 
disregulyatsiyasi va immunitet hujay-
ralarining infiltratsiyasi natijasida kelib 
chiqadigan immun vositachi yallig‘lan-
ish ham pankreatik fibrozning, ham 
tizimli gemostatik kasalliklarning rivo-
jlanishida asosiy rol o‘ynaydi.
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Chronic pancreatitis (CP) is a pro-
gressive inflammatory disease of the 
pancreas, accompanied by systemic 
complications, including hemostatic 
disorders and immune-mediated in-
flammation. This article examines the 
characteristics of primary and secondary 
hemostasis in patients with CP, as well 
as the role of chronic inflammation in the 
pathogenesis of these disorders. Primary 

hemostasis is impaired due to thrombo-
cytopenia, platelet dysfunction, and vi-
tamin deficiencies, whereas secondary 
hemostasis is characterized by both hy-
pocoagulation and. Immune-mediated 
inflammation, driven by cytokine dys-
regulation  and immune cell infiltration, 
plays a key role in the development of 
both pancreatic fibrosis and systemic he-
mostatic disorders.
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По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, устойчивость 
к антибиотикам является одной из 
величайших угроз для глобального 
здоровья [1]. Понятие «полирези-
стентные инфекции» неразрывно свя-
зано с термином «полирезистентные 
штаммы», так как вызвано бактерия-
ми с множественной лекарственной 
устойчивостью [1;5]. Значение воз-
будителей в развитии и течении по-
лирезистентных инфекций зависит 
от полирезистентности патогенов к 
антимикробным препаратам, высо-
кой инфицирующей дозы, наличия 
факторов патогенности, пассивного 
гетерогенности и изменчивости ми-
кробной популяции [2;5]. Бактерии 
быстро становятся устойчивыми к но-
вым антибиотикам (приобретают 
резистентность) в том числе потому, 
что способны к горизонтальному пе-
реносу генов - передаче ДНК не толь-
ко потомкам, а вообще любым осо-
бям своего или даже чужого вида. 
Один из наиболее распространенных 
способов такого переноса - конъюга-
ция с передачей плазмид. Клетка-до-
нор выпускает в сторону другой по-
ловой пиль - полую белковую нить. 
Пиль соединяет две клетки и по нему 

плазмида переходит в организм ре-
ципиента [3;4].

Цель исследования:  Изучение 
множественной  лекарственной устой-
чивости энтеропатогенных e.coli и пе-
редача ее в процессе конъюгации.

Материалы и методы: Чувстви-
тельность штаммов к 9 антибиоти-
кам - пенициллину, тетрациклину, 
эритромицину, неомицину, хлорте-
трациклину, левомицетину, стрепто-
мицину, мономицину и окситетра-
циклину исследовали общепринятым 
методом дисков.

Для проверки передачи детерми-
нантов лекарственной устойчивости 
от бактерий патогенных серогрупп 
к нетипируемому и типируемому 
штаммам E.coli в процессе конъюга-
ции использовали метод, описанный 
Watanbe (2008).

В соответствии с указанным ме-
тодом донорские и реципиентные 
культуры выращивали в течение 18 ч 
при 37° в термостате. Затем разводи-
ли 1:50 в свежем МПБ и инкубирова-
ли в термостате при 37° в течение 3 
ч. Перед скрещиванием определяли 
число жизнеспособных клеток в куль-
турах, высевая их на чашки с МПА из 
соответствующих разведений. Далее 
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культуры донорского штамма разво-
дили 1 : 10, смешивали 1:1с культурой 
реципиента и смесь инкубировали в 
термостате при 37° в течение 1 ч. По-
сле этого смесь разводили и высевали 
на чашки со средой Эндо с добавлен-
ными антибиотиками -1000 мкг/мл 
стрептомицина и 100 мкг/мл мономи-
цина. Чашки с посевами помещали в 
термостат на 48 ч при 37°, после чего 
учитывали количество гибридов. Раз-
дельные посевы донорских и реципи-
ентских культур на аналогичную сре-
ду служили контролем. Гибридные 
колонии пересевали на скошенный 
МПА с неомицином для определения 
наследственного сохранения устойчи-
вости к этому антибиотику.

Обсуждение исследования: Резуль-
таты исследования чувствительности 
97 культур следующие: относящихся к 
серогрупле O111:В4 было 64 штамма, 
O55:В5 15 штаммов, O26:В6-7 штам-
мов, «145» 11 штаммов. К пеницилли-
ну были устойчивыми все 97 культур 
E.coli (100%), к тетрациклину 88%, к 
эритромицину 92% к левомицетину 
87% к стрептомицину 84% к мономи-
цину 76% к окситетрациклину 88,7% 
и к неомицину 47% культур. Высоко-
чувствительными оказались по одной 
культуре патогенных серологических 
групп O111:В4, O55:В5 соответствен-
но к неомицину и левомицетину. Из 
97 культур 37 были чувствительны к 
неомицину, 20 к окситетрациклину, 
17 к мономицину, 12 к левомицети-
ну, 7  к эритромицину, 6  к хлортетра-
циклину, 4 к стрептомицину и лишь 
1 культура бактерий патогенной серо-
логической группы O55:В5 была чув-
ствительной к тетрациклину. Среди 
кишечных палочек разных патоген-
ных серологических групп малочув-

ствительной оказалась 51 культура к 8 
антибиотикам.

Лишь 1 культура патогенной се-
рологической группы O111:В4 оказа-
лась устойчивой к 1 антибиотику, 5 
(O111:В4-1, O55:В5-2, O26:В6- 1; «145»-
1) к 2 антибиотикам, 3 (O55:В5-1, 
O26:В6-2) к 3, 3 (O111:В4-1, O55:В5-1, 
«145»-1) к 4, 3 (O111:В4-1, O55:В5-1, 
«145»-1) к 5, 10 (O111:В4-1, O55:В5-3, 
O26:В6-1, «145»-5) к 6, 14 (O111:В4-8, 
O55:В5-3, O26:В6-3) к 7, 17 (O111:В4-14, 
O55:В5-2, «145»-1) к 8, 41 (O111:В4-37, 
O55:В5-2, «145»-2) к 9, т. е. ко всем ис-
пользованным антибиотикам. Следу-
ет отметить, что количество культур, 
устойчивых одновременно к 8 и 9 ан-
тибиотикам, значительно больше у 
штаммов E.coli патогенной серологи-
ческой группы O111:В4, чем у групп 
O55:В5 и «145». Подобных культур не 
было обнаружено среди исследован-
ных штаммов патогенной серологиче-
ской группы O26:В6.

Итак, абсолютное большинство 
исследованных нами культур оказа-
лось устойчивым одновременно к 2 и 
более антибиотикам, широко исполь-
зуемым в настоящее время в меди-
цинской практике.

Известно, что множественная ле-
карственная устойчивость бактерий 
часто контролируется R-факторами, 
которые как in vitro, так и в естествен-
ных условиях, в частности в кишечни-
ке человека, могут легко передаваться 
чувствительным микробам. В резуль-
тате этого значительная часть микро-
флоры кишечника может стать рези-
стентной к антибиотикам.

Для решения вопроса о возмож-
ности передачи детерминант лекар-
ственной устойчивости, идентифици-
рованных нами у энтеропатогенных 
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E.coli в процессе конъюгации, мы 
скрещивали эти бактерии с соответ-
ствующим реципиентом.

Культуры кишечной палочки па-
тогенных серологических групп, ис-
пользованные в качестве доноров в 
опытах конъюгации, можно разде-
лить на 3 группы в зависимости от со-
четания детерминант устойчивости.

В первую вошли 9 культур 
(O111:В4-8, O55:В5-1), устойчивые к 
пенициллину, тетрациклину, эри-
тромицину, хлортетрациклину, ле-
вомицетину, мономицину, оксите-
трациклину и неомицину: во вторую  
4 культуры (O111:В4-2, 055:В5-1, 
O26:В6-1) устойчивые к пенициллину, 
тетрациклину, эритромицину, хлор-
тетрациклину, левомицетину, моно-
мицину и окситетрациклину; в тре-
тью 1 культура (O111:В4), устойчивая 
к пенициллину, неомицину, хлорте-
трациклину, левомицетину, мономи-
цину, окситетрациклину.

В качестве реципиента исполь-
зовали штамм E.coli. С 600, который 
устойчив к стрептомицину (1000 мкг/
мл), чувствителен к мономицину (100 
мкг/мл), тетрациклину, неомицину, 
хлортетрациклину, левомицетину, 
окситетрациклину.

После предварительного исследо-
вания устойчивости используемых до-
норских культур к 1000 мкг/мл стреп-
томицина и к 100 мкг/мл мономицина 
для скрещивания были отобраны те, 
которые оказались устойчивыми к 
100 мкг/мл мономицина и чувстви-
тельны к 1000 мкг/мл стрептомицина. 
Частоту передачи определяли по ко-
личеству устойчивых к стрептомици-
ну (1000 мкг/мл) вариантов, которые 
приобрели неомициновый маркер в 
расчете на клетку донора.

В опытах по скрещиванию частота 
передачи признака антибиотикорези-
стентности от доноров к реципиентам 
в процессе конъюгации была доволь-
но высокой. Это значит, что соответ-
ствующие детерминанты находятся 
в составе трансмиссивного R-факто-
ра. Частота передачи колебалась от 
1,4x10-2 до 3x10-5. При этом клетки 4 
культур патогенной серологической 
группы O111:В4 передавали R-фак-
торы приблизительно с одинаковой 
частотой (10-3), а бактерии 5 культур 
этой же серологической группы с ча-
стотой 10-5.

Клетки 2 культур патогенной се-
рологической группы O55:В5 с такой 
же низкой частотой (10-5) передавали 
R-факторы реципиентному штамму 
кишечной палочки. Вместе с тем куль-
туры 667 и 2587 патогенных серологи-
ческих групп O111:В4 и O26:В6 не пере-
давали способности к лекарственной 
устойчивости. Можно предполагать, 
что у этих бактерий устойчивость к 
антибиотикам контролируется гена-
ми хромосомной природы, либо что 
они обладают нетрансмиссивными 
R-факторами. В дальнейшем были 
исследованы 126 гибридов от разных 
скрещиваний, получивших R-факто-
ры от клеток донорских штаммов эн-
теропатогенных E.coli. Эти бактерии 
наряду с неомициновым маркером 
унаследовали от донорских культур 
E.coli также устойчивость к другим ан-
тибиотикам, по которым у донорско-
го штамма имелись соответствующие 
детерминанты.

Результаты показали, что 12 из 14 
культур кишечной палочки энтеропа-
тогенных серологических групп вели 
себя как доноры, т. е. передавали реци-
пиентному штамму E.coli R-факторы.
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Вывод: Таким образом, часто 
устойчивость к антибиотикам, обна-
руживаемая у штаммов кишечной 
палочки серологических групп, кон-
тролируется R-факторами, которые 
легко передаются in vitro штаммам, 
не имеющим этого фактора, т. е. 
чувствительным бактериям. Можно 
предположить и в естественных усло-
виях возможность передачи множе-
ственной лекарственной устойчиво-
сти от донорских штаммов кишечной 
палочки к реципиентным в процессе 
конъюгации.
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На современном этапе химиотерапия характеризуется увеличением коли-

чества устойчивых к антибиотикам форм бактерий. Лекарственная устойчи-
вость имеет место не только в пределах отдельных видов микроорганизмов, 
но получила широкое распространение среди представителей разных родов 
и семейств. Данная работа охватывает материал изучено развитие состояния 
резистентности E. coli после применения антибиотиков. Нами было выделе-
но и изучено за два года 97 культур от тех же: детей, от которых выделали и 
кишечные палочки. Результаты этих исследований приведены в настоящем 
разделе нашей работы.
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At the present stage, chemotherapy is 
characterized by an increase in the num-
ber of antibiotic-resistant forms of bacteria. 
Drug resistance occurs not only within indi-
vidual types of microorganisms, but is wide-
spread among representatives of different 
genera and families. This work covers mate-

rial studying the development of resistance 
in E. coli after the use of antibiotics. We iso-
lated and studied 97 cultures over two years 
from the same children from whom E. coli 
was isolated. The results of these studies are 
presented in this section of our work.

SUMMARY
MULTIDRUG RESISTANCE ENTEROPATHOGENIC E.coli AND ITS 

TRANSMISSION IN THE PROCESS CONJUGATIONS

Yusupov Mashrab Ismatilovich

Samarkand State Medical University
mr.mash@mail.ru

Key words: E. coli, antibiotic, R-factor, colony, resistance.

УДК 616.36-002.14:616.2-036.11

КЛИНИКА СОЧЕТАННОГО ТЕЧЕНИЯ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА
С ОСТРЫМИ РЕСПИРАТОРНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Юсупов Машраб Исматиллович 

Самаркандский Государственный медицинский университет
mr.mash@mail.ru

Вирусные гепатиты (ВГ), начиная со 
второй половины XX века, стали одни-
ми из самых распространённых инфек-
ций, уступая лишь острым респира-
торным вирусным инфекциям (ОРВИ) 
и, в отдельные периоды, острым ки-
шечным инфекциям [1;4]. Несмотря на 
снижение заболеваемости некоторы-
ми формами ВГ, эпидемиологическая 
ситуация остаётся напряжённой [2;5].

Узбекистан, по данным ВОЗ, отно-
сится к территориям, эндемичным по 
вирусным гепатитам [3;6]. 

К группам высокого риска относят-
ся, прежде всего, дети раннего возрас-
та, у которых ОРВИ составляют до 65% 
от всех регистрируемых заболеваний. 

Так, контингент часто болеющих детей 
(4-12 раз в год) составляет до 1/4 детско-
го населения. Большой удельный вес 
имеют также смешанные вирусо-бак-
териальные и вирусо-вирусные инфек-
ции дыхательных путей [3;4].

Цель исследования:  Изучение со-
четанного течения вирусных гепатитов 
с острыми респираторными заболева-
ниями. 

Материалы и методы: Мы изучали 
влияние гриппа и острых респира-
торных заболеваний (ОРЗ) на течение 
вирусного гепатита у детей. Клиниче-
ские наблюдения проводились в пе-
риод подъема заболеваемости грип-
пом и ОРЗ в Самарканде с ноября 
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2022 по март 2024 г. когда имели ме-
сто случаи поступления в стационар 
больных вирусным гепатитом в соче-
тании с гриппом и острыми респира-
торными заболеваниями.  Всего под 
наблюдением было 250 детей, боль-
ных вирусным гепатитом в сочетании 
с гриппом и ОРЗ. Из них у 70 (28%) 
установлен диагноз сопутствующего 
гриппа (А-2), у 120 (48%) - острого ре-
спираторного заболевания аденови-
русной этиологии (3,7 типа аденови-
русов), у 5 (2%)- парагриппа (III тип). 
У остальных детей диагноз сопутству-
ющего заболевания был установлен 
на основании эпидемиологических 
данных (тесный контакт с больными 
гриппом и ОРЗ) и характерной для 
этих заболеваний клинической кар-
тины болезни, 

По возрасту больные распределя-
лись так: от 1 до 3 лет-42 (17,8%), от 3 
до 7 лет - 118 (42,2%), от 7 до 10 лет-
55 (22%), от 10 до 15 лет-35 (14%). При 

этом у детей в возрасте от 1 года до 3 
лет преобладал грипп: из 42 больных 
у 36 был грипп, у 6-аденовирусная 
инфекция. В остальных возрастных 
группах грипп и ОРЗ распределя-
лись равномерно. Диагноз гриппа и 
острых респираторных заболеваний 
был подтвержден серологический 
(нарастание в парных сыворотках кро-
ви комплементсвязывающих антител 
в 8-32 раза). Приводим данные о тя-
жести течения гепатита А в сочетании 
с гриппом и ОРЗ (см. таблицу). При 
установлении диагноза гриппа или 
ОРЗ больных изолировали в специ-
ально открытые отделения для мик-
стинфекций и боксы. Все больные с 
микстинфекцией (вирусный гепатит + 
грипп, вирусный гепатит + ОРЗ) в за-
висимости от сроков присоединения 
сопутствующих заболеваний были 
разделены на 3 группы.

Данные о тяжести течения гепатит 
А в сочетании с гриппом и ОРЗ
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гепатит А (абс. 

число и % )

Степень тяжести гриппа и ОРЗ

Грипп ОРЗ аденовирусной 
этиологии Парагрипп

ле
гк

ая

С
ре

дн
ей

 
тя

ж
ес

ти

тя
ж

ес
та

я

ле
гк

ая

С
ре

дн
ей

 
тя

ж
ес

ти

тя
ж

ес
та

я

ле
гк

ая

С
ре

дн
ей

 
тя

ж
ес

ти

тя
ж

ес
та

я

Легкая  42 9 97 33  5  

Средней тяжести 64        

В первую группу вошли 38 - (14,2%) 
больных, у которых вирусный гепатит, 
грипп и ОРЗ начались одновременно; 
во вторую - 126 (50,49%) больных, у ко-
торых грипп и ОРЗ присоединились 
в желтушный период вирусного гепа-
тита и в третью - 86 (34,4%) больных, у 

которых грипп и острое респиратор-
ное заболевание присоединились в 
период реконвалесценции. 

Обсуждение исследования: Нача-
ло гриппа и острых респираторных 
заболеваний у больных всех 3 групп 
(250) было острое. Повышение темпе-
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ратуры до 380С отмечалось у 15 боль-
ных (6%), до 38-390С у 177 (70,8%), до 
39-400С 58 (23.2%). При этом подъ-
ем температуры чаще наблюдался у 
больных гриппом. Длительность тем-
пературной реакции была до 3 дней 
у 91 больного (36,4%),  до 5 дней 121 
(48,4%), 5-7 дней - у 38 (15,2%). Суб-
фебрильная температура держалась 
длительно у 15 больпых (6%),  двух-
волновая температурная кривая была 
у 58 (23,2%). У 218 (87,2%) больных от-
мечались характерные и выраженные 
изменения в зеве, отечность, зерни-
стость задней стенки глотки. Помимо 
своего постоянства, эти симптомы от-
личались длительностью, держались 
в некоторых случаях до 5-7 дней после 
снижения температуры. Ринит при-
соединялся на 2-3 день заболевания. 

У 25 детей (10%) с аденовирусной 
инфекцией отмечались  выражен-
ные клинические проявления катара 
верхних дыхательных путей с конъ-
юнктивитом. Дети старшего возраста 
жаловались на головную боль (32%). У 
всех больных отмечалось понижение 
аппетита и вялость. У 48 (19,2%)  при 
среднетяжелом и тяжелом течении 
гриппа наблюдались носовые кровот-
ечения. У большинства больных (210) 
в период присоединения гриппа и 
острых респираторных заболеваний 
отмечался лейкоцитоз и умеренно 
повышенная РОЭ (84%), у 10%-эози-
нофилия. 

Присоединение среднетяжелой и 
тяжелой формы гриппа приводило 
к значительному ухудшению общего 
состояния, основные симптомы ви-
русного гепатита становились более 
выраженными. У части детей (75%) со 
среднетяжелым и тяжелым течением 
гриппа отмечалась кратковременная 
слабо выраженная гематурия, про-

ходившая с исчезновением клини-
ки гриппа. Преджелтушный период 
укорачивался до 3-4 дней, отмечались 
выраженный токсикоз, быстрое и зна-
чительное нарастание желтушности 
кожных покровов и склер, повторная 
рвота, головная боль. У 3 больных на-
блюдалось раннее появление гемор-
рагического синдрома в виде повтор-
ных обильных носовых кровотечений. 
Все это дало основание у некоторых 
больных думать о возможном разви-
тии преддистрофии. Однако крат-
ковременность начального токсикоза, 
геморрагических проявлений болез-
ни и лабораторных показателей дали 
нам основание отнести их за счет при-
соединившегося гриппа. У этой груп-
пы больных отмечалось резкое по-
вышение уровня билирубина крови 
главным образом за счет прямой его 
фракции, при умеренном повыше-
нии активности альдолазы (7,2%), ГПТ 
и ГЩТ (10%). 

По уменьшении симптомов грип-
позной инфекции наблюдалось уве-
личение непрямой фракции при сни-
жении уровня прямого билирубина. 
У этих больных желтушный период 
был удлинен в среднем до 40 дней. 
Отмечалось медленное уменьшение 
размеров печени, длительно повы-
шенный уровень билирубина, аль-
долазы, ГПТ, ГЩТ. Средний уровень 
койко-дней у больных этой группы 
в сравнении с группой детей с нор-
мальным течением гепатита А был 
удлинен па 12-17 дней. Присоедине-
ние гриппа и ОРЗ в желтушной ста-
дии вирусного гепатита оказывало  
заметное влияние на течение основно-
го заболевания. У 73 больных (29,2%) 
мы отмечали усиление желтушности 
и некоторое размеров увеличение 
печени. У 35 (14%) имело место по-
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вышение альдолазы ГПТ, ГЩТ, без 
заметного увеличения желтушности 
и размеров. В 18 случаях отмечалось 
потемнение мочи и положительные 
реакции на активность желчных пиг-
ментов. Таким образом, присоедине-
ние гриппа и острых респираторных 
заболеваний в желтушный период ге-
патита А у части больных приводило 
к изменениям биохимических пока-
зателей, характеризующих функци-
ональное состояние печени. Период 
реконвалесценции протекал гладко. 
Присоединение гриппа и острых ре-
спираторных заболеваний в период 
реконвалесценции вирусного гепа-
тита также влияло на течение болез-
ни. В случае легкой и среднетяжелой 
формы гриппа и ОРЗ не отмечалось 
какого-либо влияния их на течение 
этого периода гепатита А. Тяжелые 
же формы гриппа, присоединившие-
ся в этот период вирусного гепатита, 
вызвали обострение болезни: ухуд-
шение общего состояния, нарастание 
желтушности кожных покровов и 
склер, увеличение, плотность и болез-
ненность печени, увеличение прямого 
билирубина и повышение ферментов 
сыворотки крови. У 3 детей отмечено 
появление геморрагического синдро-
ма в виде обильных носовых кровоте-
чений и кратковременной гематурии.

Вывод: Наши клинические на-
блюдения свидетельствуют о небла-
гоприятном влиянии гриппа и ОРЗ 
на течение вирусного гепатита у де-
тей. Присоединение гриппа и ОРЗ в 
начальном периоде вирусного гепа-
тита, независимо от их клинической 
формы, утяжеляет течение вирусного 
гепатита. Присоединение этих забо-
леваний в желтушный период может 
вызвать «биохимическое» обострение 

заболевания, а присоединение их в 
период выздоровления удлиняет те-
чение периода: реконвалесценции. 

Проведенные наблюдения дикту-
ют необходимость профилактических 
мероприятий по предупреждению 
заражения гриппом и ОРЗ аденови-
руснгой  этиологии детей, больных 
вирусным гепатитом.
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КЛИНИКА СОЧЕТАННОГО ТЕЧЕНИЯ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА

С ОСТРЫМИ РЕСПИРАТОРНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Юсупов Машраб Исматиллович 
Самаркандский Государственный медицинский университет

mr.mash@mail.ru

Ключевые слова: гепатит А., грипп, парагрипп, аденовирус, ОРЗ (острых 
респираторных заболеваний), дети.

В статье представлены данные исследования, посвященного изучению вли-
яния гриппа и острых респираторных заболеваний (ОРЗ) на течение вирусно-
го гепатита у детей в период сезонного подъема заболеваемости. В ходе иссле-
дования были проанализированы случаи 250 детей с вирусным гепатитом, у 
которых также были диагностированы грипп (28%), аденовирусная ОРЗ (48%) 
и парагрипп (2%). 

SUMMARY
CLINICAL COURSE OF VIRAL HEPATITIS COMBINED WITH ACUTE 

RESPIRATORY DISEASES

Yusupov Mashrab Ismatilovich
Samarkand State Medical University

mr.mash@mail.ru

Key words: hepatitis A, influenza, parainfluenza, adenovirus,  ARD (Acute Res-
piratory Disease), children

The article presents data from a study dedicated to examining the impact of influ-
enza and acute respiratory diseases (ARD) on the course of viral hepatitis in children 
during a seasonal increase in morbidity. The study analyzed cases of 250 children with 
viral hepatitis, who were also diagnosed with influenza (28%), adenovirus ARD (48%), 
and parainfluenza (2%).
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Introduction: Measles is an acute in-
fectious viral disease characterized by 
respiratory tract involvement and the 
development of intoxication syndrome. 
The relevance of measles is due to its 
ubiquitous distribution, high conta-
giousness, affecting all age groups of the 
population. World-class experts have 
concluded that thanks to vaccination, 
the complete elimination of the measles 
virus is possible. As a result of the global 
implementation of vaccination over the 
past 15 years, measles mortality world-
wide has decreased by almost 75%. Ac-
cording to WHO, “in recent years, there 
have been increasing reports of infection 
outbreaks in various parts of the world.” 
In the USA, measles was declared elim-
inated in 2000, and it was also planned 
to eliminate measles in Russia by 2010. 
However, according to WHO, up to 3 
million cases of measles are registered 
annually worldwide, and currently 
measles outbreaks have been recorded 
in 14 European countries. In 2017, 9,500 
people were infected with measles in 
Europe. Measles is dangerous due to 
complications involving the bronchopul-
monary system, central nervous system, 
and gastrointestinal tract. In some coun-

tries, measles remains an endemic dis-
ease: over 41,000 cases were registered 
in China in 2015, over 679,000 cases in 
India, and over 10,000 cases in Pakistan. 
The majority of the infected are young 
children. It should be emphasized that 
87% of all those infected have never been 
vaccinated. In Russia, measles morbidi-
ty increased by 3.1 percent in 2017 com-
pared to 2016. The main reasons for the 
increase in morbidity are population mi-
gration evading vaccination, delayed di-
agnosis of the disease, and consequently 
untimely anti-epidemic measures. WHO 
has named vaccine refusal one of the 
main threats to public health. Another 
reason for the increase in morbidity is 
the presence of under-vaccinated popu-
lations. The rise in morbidity is due to 
the importation of the virus from other 
regions.

Purpose of the study: To establish 
the clinical and epidemiological features 
of measles in the Samarkand region from 
November to December 2023.

Research Methods: Under our obser-
vation at the regional clinical infectious 
diseases hospital in Samarkand, there 
were 795 patients from November to 
December 2023. Among them, 716 were 

УДК 616.915(470.45)

EPIDEMIOLOGICAL  CHARACTERISTICS  OF  MEASLES  
INFECTION  IN  THE  SAMARKAD  REGION

Yakubova Nigina Sadriddinovna
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niginayakubova1984@gmail.com

Key words: measles, epidemiology, vaccination, morbidity, prevention.
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children aged 1 to 3 years. Measles diag-
nosis was established based on the data 
of epidemiological history, medical his-
tory, observation of clinical symptoms 
during the catarrhal period, eruption 
period, and pigmentation. Special atten-
tion was paid to the presence of Koplik’s 
spots, the nature of the rash and its stage 
appearance, and pigmented spots. All 
patients underwent general blood, urine, 
and stool analysis. Specific IgM antibody 
determination confirmed the diagnosis 
on the days of admission. If necessary, 

chest X-rays were performed to detect 
complications. Each child was examined 
by a pediatrician and, if necessary, by a 
neurologist.

Results and discussion: Analysis of 
the obtained results showed that out of 795 
measles patients, infants under one year 
old accounted for 670 (84.3%), children 
aged 1 to 3 years accounted for 46 (5.8%), 
children aged 3-7 years accounted for 54 
(6.8%), and the remaining adolescents 
and older individuals accounted for 25 
(3.1%). (Rice. 1.).

Rice. 1. Distribution of measles patients depending on age.
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Analysis of vaccination history re-
vealed that the infected individuals were 
not vaccinated against measles, with neu-
rological diseases being the reason for 
medical exemption in 12.6% of cases; all 
infants under one year were unvaccinat-
ed (84.3%), while those who received one 
vaccine accounted for 3.1%. Among the 
surveyed children, 82% had contact in 
various medical institutions, contact was 
established in the family for 13%, and 
contact could not be determined for 5%.

The determination of severity in 

patients showed that 85% had moderate, 
10% had severe, and 10% had mild and 
modified forms of measles. The majority 
of patients (68%) were admitted during 
the rash period, while 32% of patients 
were admitted during the catarrhal 
period. Examination of clinical symptoms 
showed that the disease mainly had a 
cyclic course, except for patients with 
a modified form of the disease. Study 
of clinical periods showed that the 
incubation period in typical cases lasted 
on average from 4 to 5 days.
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The determination of severity in 
patients showed that 85% had moderate, 
10% had severe, and 10% had mild and 
modified forms of measles. The majority 
of patients (68%) were admitted during 
the rash period, while 32% of patients 
were admitted during the catarrhal 
period. Examination of clinical symptoms 
showed that the disease mainly had a 
cyclic course, except for patients with 
a modified form of the disease. Study 
of clinical periods showed that the 
incubation period in typical cases lasted 
on average from 4 to 5 days.

The catarrhal period in infants under 
one year was 2-3 days, while in older 
children, it was 3-5 days. All children 
during the catarrhal period had an 
elevated temperature ranging from 
37.5°C to 40%. Specifically, 68% had a 
temperature of 37.5 - 38.5°C, while 32% 
had a temperature above 38.5°C. All 
patients experienced decreased appetite, 
restlessness, and irritability, especially 
pronounced in children under 1 year 
(84.3%), while older children (6.8%) 
complained of headache, weakness, 

cough, and runny nose. Eyelid swelling, 
varying degrees of conjunctival 
hyperemia, and photophobia were also 
observed in all patients. Koplik’s spots, 
small grayish-white spots surrounded 
by a ring of hyperemia located at 
the base of the buccal mucosa, were 
present in 84% of cases. The oral 
mucosa of patients appeared loose, 
juicy, and brightly hyperemic, with less 
pronounced catarrhal manifestations in 
5% of patients. 

The rash period lasted 3-4 days and 
was characterized by the appearance of 
maculopapular spots initially behind 
the ears and on the nose, then spreading 
to the trunk by the end of the day and 
covering the entire trunk by days 3-4. 
The rash appeared on unaffected skin 
and involved both extensor and flexor 
parts of the body. In 5% of patients, 
there were disruptions in the sequential 
appearance of the rash, with rash 
appearing within 1-2 days. Hemorrhagic 
solitary spots parallel to papular spots 
were detected in 4% of patients. The rash 
in the majority of patients was abundant 

Rice. 2. Distribution of measles patients depending on contact with patients. 
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(92%), with only 8% of patients showing 
isolated eruptions. The rash appeared 
against the background of pronounced 
intoxication, especially in the first 3 
days. The temperature was maintained 
between 38.5-39°C. Coughing became 
barking in character in 97% of cases. 
Intestinal dysfunction in the form of 
frequent loose stools was observed 
in 33% of children under one year. 
Complications were identified during 
the rash period, indicating a complicated 
course: obstructive bronchitis (12%), 
stenosing laryngotracheitis (8%), 
bronchopneumonia (82%). Measles in 
children under one year occurred against 
the background of hypoplastic anemia. 
Pigmentation appeared as early as the 
2nd day on the face in 14% of patients, 
with pigmentation identified in 86% of 
patients by days 3-4. Measles, which had 
a smooth course during the pigmentation 
period, showed a gradual decrease in 
intoxication symptoms, and the condition 
became satisfactory. Maculopapular 
exanthema with characteristic sequential 
eruptions was observed in all patients 
with pigmentation, followed by mild 
desquamation. The total duration of the 
rash period was (7-12) days.

Conclusions:

1. Out of 795 observed patients, 
mostly children aged 1 to 3 years were 
affected, with children under one year 
accounting for 84.3%.

2. Distribution of the disease by se-
verity was as follows: 85% of patients 
had a moderate severity, while 10% had 
a severe form.

3. Complications were more prev-
alent in younger children: obstructive 
bronchitis (15%), stenosing laryngotra-
cheitis (13%), bronchopneumonia (82%).
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Проблема коревой инфекции обусловлена повсеместным распростране-
нием, высокой контагиозностью, поражением всех возрастных групп населе-
ния. Эксперты мирового уровня пришли к выводу, что благодаря вакцинации 
возможна полная элиминация вируса кори. Основными причинами роста 
заболеваемости является миграция населения “ускользающая” от вакцины, а 
также поздняя диагностика заболевания и, следовательно, не своевременные 
противоэпидемические мероприятия.

RESUME
SAMARQAND VILOYATIDA QIZAMIQ INFEKTSIYASINING 

EPIDEMIOLOGIK XARAKTERISTIKASI

Yakubova Nigina Sadriddinovna

Samarqand davlat tibbiyot universiteti, O‘zbekiston Respublikasi, Samarqand
niginayakubova1984@gmail.com

Kalit so‘zlar: qizamiq, epidemiologiya,emlash,kasallanish, oldini olish.
Qizamiq infektsiyasi muammosi keng tarqalganligi, yuqumlilik yuqori darajasi 

va aholining barcha yosh guruhlariga kuzatilishi bilan bog‘liq. Jahon miqyosidagi 
mutaxassislar emlash tufayli qizamiq virusini to‘liq yo‘q qilish mumkin degan xu-
losaga kelishdi. Kasallikning ko‘payishining asosiy sabablari aholining vaktsinadan 
«qochib ketadigan» migratsiyasi, shuningdek kasallikning kech tashxisi va shuning 
uchun epidemiyaga qarshi o‘z vaqtida choralar ko‘rmaslikdir.
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Актуальность темы: Соглас-
но данным Всемирной организatsiи 
здравоохранения (ВОЗ), гепатит – это 
воспаление печени, вызываемое раз-
личными инфекционными вируса-
ми и неинфекционными агентами, 
представляющее серьезную угрозу 
для здоровья. В некоторых случаях 
это заболевание может привести к ле-
тальному исходу. Существует пять ос-
новных типов вирусов гепатита: A, B, 
C, D и E. Эти вирусы различаются по 
течению болезни, тяжести, географи-
ческому распространению и профи-
лактическим мерам. Особенно виру-
сы типов B и C вызывают хронические 
заболевания у сотен миллионов лю-
дей, что может привести к циррозу 
печени и раку печени — основным 
причинам смертности от гепатита. 
Около 354 миллионов человек по все-
му миру инфицированы вирусом ге-
патита B или C, и большинству из них 
не ставят диагноз или они не получа-
ют лечения. Некоторые типы гепати-
та можно предотвратить с помощью 
вакцинatsiи.[1,2,3,4,5,]

Цель исследования: Определить 
уровень заболеваемости хрониче-
скими вирусными гепатитами сре-
ди населения Джамбайского района 
Самаркандской области на основе 
этиологических факторов.

В настоящее время динамика забо-
леваемости хроническим гепатитом 
растет из года в год. В частности, виру-
сы гепатита B и C занимают ведущее 
место среди этиологических факто-
ров. Анализ пatsiентов, обративших-
ся в гепатологический центр клиники 
инфекционных заболеваний Самар-
кандской области из Джамбайского 
района, выявил следующие клини-
ческие симптомы: общая слабость и 
быстрая утомляемость (90%), боль и 
чувство тяжести в правом подреберье 
(40%).Объективные данные обследо-
вания показали, что у пatsiентов не на-
блюдались признаки желтухи кожи и 
слизистых оболочек глаз, однако в 19% 
случаев была отмечена желтушность 
склер. Другие патологические изме-
нения по системам организма не были 
выявлены. Результаты лабораторной 
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и инструментальной диагностики 
подтвердили широкое распростране-
ние хронических вирусных гепатитов 
среди пatsiентов из Джамбайского 
района. В зависимости от этиологи-

ческих факторов было выявлено 124 
пatsiента с ХВГ типа B и 50 пatsiентов с 
ХВГ типа C.Половой состав пatsiентов 
с ХВГ типа B: 27% — мужчины и 73% 
— женщины. (Рисунок 1).

Рисунок 1. Распределение больных хроническим вирусным  
гепатитом В по полу.
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Анализ возрастных категорий по-
казал следующую распределенность: 
71% пatsiентов были в возрасте от 18 
до 44 лет, 21% — от 45 до 59 лет, и 8% 
— от 60 до 74 лет. Эти данные позво-
ляют проанализировать возрастные 
эпидемиологические особенности и 
углубленно изучить демографическое 
распределение хронических вирус-

ных гепатитов. (Рисунок 2)
Половой состав пatsiентов с ХВГ 

типа C: среди 50 пatsiентов 16 человек 
(32%) были мужчинами и 34 челове-
ка (68%) — женщинами. Эти данные 
служат важной эпидемиологической 
основой для выявления особенностей 
распространения заболевания среди 
половых групп. (Рисунок 3).

Рисунок 3. Распределение больных хроническим вирусным  
гепатитом С по полу.  
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Возрастное распределение пatsiен-
тов с ХВГ типа C: 19 человек (38%) — 
в возрасте от 18 до 44 лет, 13 человек 
(26%) — от 45 до 59 лет и 18 человек 
(36%) — от 60 до 74 лет. Эти показа-

тели имеют основное значение для 
выявления возрастных особенностей 
распространения заболевания и про-
ведения эпидемиологического анали-
за. (Рисунок 4).

Рисунок 4. Возрастной состав больных хроническим  
вирусным гепатитом С.
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Эти результаты еще раз подчерки-
вают важность профилактических мер 
для предотвращения регионального 
распространения вирусных гепатитов и 
их тяжелых последствий. Поэтому не-
обходимо принять эффективные меры 
через профилактическое информиро-
вание, программы общественного здра-
воохранения и медицинские осмотры.
Кроме того, необходимо создать эффек-
тивные государственные системы для 
диагностики, лечения и профилактики 
вирусов гепатита B и C, выделить боль-
ше ресурсов в сфере здравоохранения. 
Расширение медицинских знаний и 
проведение массовых разъяснительных 
работ помогут повысить возможности 
ранней диагностики и профилактики 
заболевания среди населения.

Также адаптatsiя глобальных стра-
тегий Всемирной организatsiи здраво-
охранения (ВОЗ) к региональным ус-
ловиям, развитие систем вакцинatsiи 

и диагностики может привести к со-
кращению смертности, связанной с 
вирусными гепатитами.

Выводы: Результаты исследова-
ний, проведенных среди пatsiентов из 
Джамбайского района Самаркандской 
области, показали более высокий уро-
вень заболеваемости хроническими 
вирусными гепатитами (ХВГ) типов B 
и C. Сравнительный анализ подтвер-
дил, что случаи инфицирования ХВГ 
типа B и ХВГ типа C встречаются чаще.

В настоящее время особенно вы-
сок уровень распространения хро-
нических вирусных гепатитов среди 
молодежи. Результаты исследования 
показали необходимость повышения 
медицинских знаний о вирусных гепа-
титах среди населения в возрасте от 18 
до 44 лет и проведения профилакти-
ческих мероприятий. Эта возрастная 
группа является наиболее уязвимой к 
заболеванию.
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SUMMARY
SAMARQAND REGION, JOMBOY 

DISTRICT: DETERMINATION 
OF THE INCIDENCE RATE OF 
CHRONIC VIRAL HEPATITIS 

AMONG THE POPULATION BASED 
ON ETIOLOGICAL FACTORS
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This study investigates the epidemi-
ological characteristics and etiological 
factors of chronic viral hepatitis (CVH) 
in Jomboy District, Samarkand Region. 
A total of 174 patients diagnosed with 
CVH from 2019 to 2023 were analyzed. 
Laboratory tests included enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) and pol-
ymerase chain reaction (PCR) methods. 
The results indicated that 124 patients 
were infected with CVH type B, while 50 
patients had CVH type C. Among those 
with CVH type B, 73% were female, 
whereas 68% of CVH type C patients 
were also female. The findings revealed a 
higher prevalence of CVH among young 
individuals (18–44 еars old) and showed 
an increased likelihood of liver cirrhosis 
development in CVH type C patients. 
These results highlight the necessity of 
developing effective preventive meas-
ures against the spread of viral hepatitis.

REZYUME
SAMARQAND VILOYATI JOMBOY 
TUMANI KESIMIDA SURUNKALI 

VIRUSLI GEPATITLAR ETIOLOGIK 
OMILI BO‘YICHA AXOLI ORASIDA 

KASALLANISH DARAJASINI 
ANIQLASH

Yarmuxamedova Maxbuba 
Kudratovna,

Raxmonov Ravshan Namozovich, 
Kuchkarova Shirina Alisherovna

Samarkand Davlat tibbiyot Universitet, 
Samarkand, Uzbekistan 
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Kalit so‘zlar: surunkali virusli gepa-
tit C, surunkali virusli gepatit C, epide-
miologiya, IFA, PCR.

Ushbu tadqiqotda Samarqand vilo-
yati Jomboy tumanida surunkali virusli 
gepatitlarning (SVG) epidemiologik xus-
usiyatlari va etiologik omillari o‘rganil-
di. 2019–2023-yillar davomida Jomboy 
tumanida yashovchi va SVG tashxisi 
qo‘yilgan 174 nafar bemorlar tahlil qilin-
di. Laborator tekshiruvlar immunofer-
ment tahlil (IFA) va polimeraza zanjir 
reaksiyasi (PCR) usullarini o‘z ichiga 
oldi. Natijalar shuni ko‘rsatdiki, SVG B 
turi bilan kasallangan bemorlar soni 124 
nafar, SVG C turi bilan kasallanganlar 
esa 50 nafarni tashkil etdi. SVG B turi bi-
lan kasallanganlarning aksariyati (73%) 
ayollar bo‘lsa, SVG C turi bilan kasal-
langanlar orasida ayollar ulushi 68% ni 
tashkil etdi. Tadqiqot natijalari yoshlar 
(18–44 yosh) orasida kasallanish dara-
jasi yuqori ekanligini va gepatit C turi 
bilan kasallangan bemorlar orasida jigar 
sirrozi rivojlanish ehtimoli yuqoriligini 
ko‘rsatdi. Ushbu natijalar virusli gepa-
titlarning tarqalishiga qarshi samarali 
profilaktik choralar ishlab chiqish zarur-
ligini ta’kidlaydi.
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