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PATHOGENESIS AND CLINICAL MANIFESTATIONS OF 
DENTAL DEVELOPMENTAL DISORDERS

Введение. Распространенность и заболеваемость зубных дефектов зависят 
от множества факторов, включая расовую принадлежность, географическое поло-
жение и пол индивида [1,2]. Научные исследования демонстрируют, что дефекты 
эмали встречаются приблизительно у 33% населения, что подчеркивает важность 
осведомленности стоматологов об этих нарушениях и их способности эффектив-
но информировать родителей [3]. Классификация зубных дефектов основывается 
на различных структурах, вовлеченных в патологический процесс. В случаях, когда 
поражены все части зуба, говорят о «структурном дефекте», который может при-
вести к изменению формы и размеров зуба, а также к отсутствию или появлению 
дополнительных зубов. Классификационные схемы также могут быть основаны на 
этиологическом факторе, таком как генетические предрасположенности, врожден-
ные условия или влияние окружающей среды. Например, генетические факторы 
могут оказывать влияние на форму и структуру зубов, тогда как события во время 
беременности или родов могут приводить к врожденным зубным дефектам. Эколо-
гические факторы, такие как содержание фтора в питьевой воде, также могут быть 
причиной развития зубных дефектов [4].

Цель. Целью данной научной статьи является проведение всестороннего 
анализа патогенеза и клинических проявлений нарушений зубного развития с це-
лью выявления ключевых факторов, влияющих на эти процессы.

Материалы и методы. Формирование зубного зачатка начинается на 6–7 не-
деле эмбриогенеза и проходит через несколько ключевых стадий: почки, колпачка 
и колокола. На каждой из этих стадий происходит активное взаимодействие меж-
ду эктодермальными и мезенхимальными клетками, что в свою очередь приводит 
к закладке основных зубных структур. Данный процесс регулируется различными 
сигнальными путями, включая Wnt и BMP, что обеспечивает координацию всех эта-
пов развития.

Далее начинается дифференцировка тканей, в результате которой форми-
руются основные компоненты зуба. Во-первых, амелобласты синтезируют эмаль, 
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Abstract.
This article provides a comprehensive review of the pathogenesis and clinical 

manifestations of dental developmental disorders, which present significant challenges 
in modern dentistry. It examines the mechanisms leading to these disorders, focusing 
on genetic, environmental, and infectious factors that disrupt normal tooth development. 
Various conditions are discussed, including enamel hypoplasia, dentinal dysplasia, 
imperfect amelogenesis, and taurodontism, with an emphasis on their etiological roots 
and impact on oral health.

The clinical manifestations of these disorders range from aesthetic defects to 
functional problems and complications, such as increased tooth mobility and frequent 
infections. The article analyzes diagnostic methods, including radiography, computed 
tomography, and genetic testing, which aid in the early detection of pathological 
changes. Early diagnosis is crucial for effective management and prevention of further 
complications.

The article also explores treatment strategies and management approaches for 
these conditions, including restorative procedures, orthodontic treatment, and surgical 
interventions. It underscores the importance of early intervention to improve outcomes 
and prevent progressive damage. Recommendations for optimizing clinical practice and 
developing more effective treatment and prevention strategies for dental developmental 
disorders are provided. The integration of contemporary research and clinical data aims 
to enhance understanding and management of these complex conditions.
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обеспечивая её минерализацию. Во-вторых, одонтобласты продуцируют дентин, 
который продолжает формироваться на протяжении всей жизни зуба. В-третьих, це-
ментобласты образуют цемент, который покрывает корень зуба и способствует его 
прикреплению к альвеолярной кости. Наконец, периодонтальная связка соединяет 
цемент зуба с костью, выполняя как опорную, так и трофическую функции. Таким 
образом, все эти процессы строго регулируются генетическими и молекулярными 
механизмами, что гарантирует полноценное и последовательное развитие зубов 
[5,6,7].

Зубные дефекты могут поражать как отдельные зубы, так и их совокупность, 
а также могут быть локализованными или генерализованными. В контексте эмали 
выделяют такие патологии, как гипоплазия эмали и несовершенный амелогенез, 
при которых наблюдаются различные типы дефектов [8]. Дефекты дентина вклю-
чают в себя дисплазию дентина и несовершенный дентиногенез. Помимо этого, 
рассматриваются и патологии цемента, такие как гиперцементоз, гипоцементоз и 
ацементоз. Некоторые дефекты могут охватывать все структуры зуба, например, 
аплазия или региональная одонтодисплазия (одонтогенез imperfecta). Сегментар-
ная одонтодисплазия также заслуживает внимания, особенно ввиду её частой лока-
лизации в альвеолярном отростке верхней челюсти. Каждый тип дефекта обладает 
уникальными характеристиками и может приводить к различным проблемам, свя-
занным с развитием и здоровьем зубов, что подчёркивает необходимость тщатель-
ного диагностического подхода и комплексного лечения [9,10].

Размер и количество зубов могут варьироваться от нормы, и это можно клас-
сифицировать как макродонтию (зубы больше нормы), микродонтию (зубы меньше 
нормы) и короткие корни (корни не достигают нормы) [11]. Гипердонтия (избыточное 
количество зубов) и гиподонтия (недостаточное количество зубов) часто наблю-
даются у разных народов и часто связаны с синдромами. Изменение цвета зубов 
может иметь разные варианты, включая меловый белый, снежно-белый, серый, 
черный, коричневый, синий, желтый и красный. Эти изменения цвета могут быть 
вызваны разными факторами, такими как пища, витамины, минералы, избыточный 
фтор, системные заболевания, муковисцидоз, высокая температура, желтуха, обе-
звоживание, лекарства, травмы и инфекции зубов, а также врожденные дефекты 
эмали и дентина. В последние годы количество случаев изменения цвета зубов 
вызванного тетрациклином значительно снизилось [12,13].

Этиология и стадии развития зубов определяют исход дефекта ткани. Гене-
тические дефекты затрагивают всю ткань, поскольку они непрерывны, в то время 
как дефекты, вызванные окружающей средой, определяются временем и продол-
жительностью воздействия фактора окружающей среды. Любое нарушение в про-
цессах развития зуба может привести к дефектам, пропорциональным тяжести и 
времени нарушения. Нарушения количества зубов могут вызвать аномалии окклю-
зии, функции и эстетики. Гипердонтия - это когда количество зубов превышает нор-
му, а гиподонтия - снижает нормальное количество. Гиподонтия может проявляться 
в виде отсутствующего или нескольких отсутствующих зубов. Случаи гиподонтии и 
олигодонтии чаще всего связаны с синдромами, при которых поражены и другие ор-
ганы. Примером такого синдрома является эктодермальная дисплазия, при которой 
у пораженных пациентов наблюдаются малое количество деформированных зубов. 
В большинстве случаев эти зубы находятся в передней части, в то время как зубы 
в области премоляров и моляров отсутствуют [14].

Различные типы дополнительных зубов и их расположение в верхней или 
нижней челюсти представляют значительный интерес в стоматологической прак-
тике. Некоторые из этих зубов обладают сверхнормальным количеством, включая 
конические, туберкулезные или дополнительные зубы, которые часто обнаружива-
ются по одному или в паре на небной стороне верхних резцов. Эти аномалии могут 
препятствовать правильному размещению первичных зубов и в некоторых случаях 
требуют их удаления. Точная диагностика необходима для выявления причины за-
держки прорезывания постоянных зубов, а оптимальное время для хирургическо-
го вмешательства позволяет избежать повреждения развивающихся постоянных 
зубов. В ситуациях, когда дополнительный зуб прорезывается рядом с молярами, 
решение о его удалении основывается на прогнозе наиболее благоприятного орто-
донтического результата. В частности, парамолярные зубы могут рассматриваться 
в качестве возможной замены разрушенных моляров. Рентгенография часто играет 
ключевую роль в обнаружении и оценке наличия таких зубов, что способствует точ-
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ному планированию лечения и минимизации осложнений [15,16].
Натальные зубы – это зубы, которые присутствуют в полости рта уже при 

рождении, тогда как неонатальные зубы прорезываются вскоре после рождения. 
Частота встречаемости этих зубов варьируется от 1 на 700 до 1 на 6000 случа-
ев. В большинстве случаев натальные и неонатальные зубы представляют собой 
нормальные коренные центральные резцы нижней челюсти. Однако, их появление 
иногда ассоциируется с определенными синдромами и состояниями, такими как 
синдром Эллиса-Ван Кревельда или синдром Риги-Феде. Удаление натальных и 
неонатальных зубов может быть необходимо в случаях, когда они вызывают болез-
ненные ощущения при грудном вскармливании, приводят к язвенным поражениям 
языка или создают угрозу для дыхательных путей. Тем не менее, в большинстве 
случаев предпринимаются усилия для сохранения этих зубов [17,18].

У новорожденных также могут присутствовать фиброэпителиальные эмбрио-
нальные остатки, такие как «десневые кисты новорожденных», «узелки Бона» или 
«жемчужины Эпштейна», которые обычно рассасываются самостоятельно в тече-
ние нескольких месяцев, не требуя медицинского вмешательства [19].

Несмотря на незначительные различия в размерах зубов между различными 
расовыми и половыми группами, существуют случаи, когда изменения размеров 
зубов обусловлены генетическими факторами, что может быть связано с изменени-
ями в размере челюсти. Увеличение размеров зубов, известное как макродонтия, 
и уменьшение размеров, называемое микродонтией, являются важными аспектами 
стоматологической патологии. Верхнечелюстные центральные и боковые резцы об-
ладают определенными нормативными размерами, и любые отклонения в сторону 
увеличения считаются патологическими. Латеральные резцы часто служат приме-
ром микродонтии [20].

Короткость корня зуба, которая может возникать вследствие воздействия эко-
логических и генетических факторов, особое внимание уделяется радиотерапии и 
дентинной дисплазии, которые могут значительно влиять на формирование корней 
зубов и приводить к их укорочению. Эти отклонения требуют тщательной диагно-
стики и соответствующего лечения, учитывая их потенциальное влияние на общее 
состояние зубочелюстной системы [21].

Нарушения морфологии зубов, такие как dens invaginatus и dens evaginatus, 
представляют собой значительные аномалии в развитии зубов, требующие особого 
внимания и лечения. Dens invaginatus, также известный как «зуб в зубе», проявля-
ется в виде инвагинации эмали и дентина внутрь зуба, чаще всего встречается на 
боковых резцах. Это нарушение может привести к проблемам с пульпой и, при от-
сутствии своевременного вмешательства, к развитию воспалительных процессов. 
На рентгеновском снимке данная патология может выглядеть как перевернутый 
зуб, встроенный внутрь другого зуба [22].

Dens evaginatus, в свою очередь, характеризуется выступом на поверхности 
зуба, который чаще всего встречается на нижних премолярах. Этот выступ может 
содержать дентин и пульпу, что делает его уязвимым для повреждений и карие-
са. Оба нарушения морфологии требуют специализированного лечения, которое 
может включать осмотр корневых каналов с использованием операционного ми-
кроскопа, герметизацию фиссур или реставрацию для предотвращения кариеса в 
зонах инвагинации и талона. В зависимости от степени поражения, может потребо-
ваться проведение пульпотомии или пульпэктомии, а также назначение фторидной 
терапии для укрепления эмали [23].

Эти морфологические аномалии могут оказывать значительное влияние на 
окклюзию, функцию и эстетику зубов, что подчёркивает необходимость их своевре-
менного выявления и комплексного подхода к лечению.

Штифтовые латеральные зубы, характеризующиеся конической формой и 
уменьшенным размером, представляют собой заметную эстетическую проблему в 
полости рта. Для восстановления эстетики таких зубов широко применяются ви-
ниры или полные фарфоровые коронки, что позволяет улучшить внешний вид и 
функциональность зубного ряда [24]. 

Слияние зубов, или фьюжн, может происходить между двумя зубами с нор-
мальным прикусом или между одним нормальным зубом и сверхнормативным зу-
бом. Это явление приводит к уменьшению количества зубов в зубной дуге, что мо-
жет оказывать влияние на окклюзию и эстетику [25]. 

Различия в размере зубов могут быть обусловлены как генетическими факто-
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рами, так и изменениями в размере челюсти. Увеличение размеров зубов, извест-
ное как макродонтия, и уменьшение размеров, называемое микродонтией, явля-
ются важными аспектами стоматологической патологии. Эти отклонения требуют 
индивидуального подхода в диагностике и лечении, с целью восстановления нор-
мальной функции и эстетики зубов.

Дилаксация — это термин, обозначающий зубы, которые характеризуются 
изгибами или изменениями длинной оси коронки, коронки-корня или корня. Дан-
ное нарушение часто возникает в результате травмы развивающейся зубной почки, 
а степень выраженности дилаксации зависит от тяжести первоначальной травмы. 
Такие зубы могут не прорезаться должным образом, что требует оценки их жизне-
способности и принятия решения о дальнейшем лечении.

Конкресценция представляет собой патологическое соединение двух сосед-
них зубов на поверхности их корней. Этот тип аномалии может усложнять проведе-
ние эндодонтического и хирургического лечения.

Тауродонтизм — это аномалия, при которой зоны фуркации на молярных зу-
бах располагаются более апикально, что приводит к вытянутой форме пульповой 
камеры. Эта особенность может осложнять проведение эндодонтического лечения 
и требует особого внимания при диагностике [26,27].

Резцы Хатчинсона и тутовые моляры — это специфические дефекты, наблю-
даемые на резцах и молярах у пациентов, которые перенесли врожденный сифи-
лис. Эти изменения формы зубов служат диагностическим признаком этого заболе-
вания [28].

Одонтомы — это опухоли, обычно располагающиеся в альвеолярном отрост-
ке и препятствующие прорезыванию соседних или последующих зубов. Поскольку 
одонтомы могут значительно нарушать нормальное развитие зубного ряда, их хи-
рургическое удаление является необходимым [29].

Дефекты дентина являются следствием нарушений в его развитии и могут 
существенно влиять на здоровье и функциональность зубов. Среди таких дефектов 
выделяются дентиновая дисплазия и несовершенный дентиногенез. Дентиновая 
дисплазия проявляется темнением коронки зуба, повышенной подвижностью зубов 
и частыми абсцессами, которые возникают без наличия кариеса. Это состояние ха-
рактеризуется патологическим изменением структуры дентина, что приводит к вы-
шеуказанным симптомам.

Несовершенный дентиногенез представляет собой другое серьезное наруше-
ние, характеризующееся истончением корональной структуры зуба. В результате 
аномального развития дентина может происходить обнажение пульпы, что увели-
чивает риск инфекций и других осложнений. Существуют три типа несовершенного 
дентиногенеза: тип I связан с остеогенезом imperfecta, системным заболеванием, 
которое поражает кости и зубы; тип II затрагивает исключительно зубы, и тип III ха-
рактеризуется так называемыми «панцирными» зубами, которые имеют необычную 
структуру и форму [30].

Другое возможное нарушение — это дентинная киста, которая, хотя и редко 
проявляется симптоматически, может приводить к образованию дентинных пораже-
ний. Эти кисты требуют внимания, так как могут осложнять лечение и повлиять на 
состояние окружающих тканей [31].

Цемент, покрывающий корень зуба, также может испытывать дефекты, свя-
занные с нарушением его формирования. Классификация таких дефектов основана 
на количестве образовавшегося цемента: гипоцементоз характеризуется недоста-
точным количеством цемента, гиперцементоз — избыточным его образованием, а 
ацементоз — полным отсутствием цементного слоя. Эти аномалии могут влиять 
на устойчивость зубов в альвеолярной кости и требуют специального подхода при 
лечении.

Гиперцементоз представляет собой патологическое накопление цемента во-
круг корней зубов, которое обычно обнаруживается при рентгенографическом об-
следовании. Это состояние может быть связано с хроническими воспалительными 
процессами или системными заболеваниями, такими как болезнь Педжета. Гипер-
цементоз, как правило, не вызывает симптомов, но в некоторых случаях может при-
водить к затруднениям при проведении эндодонтического лечения или экстракции 
зубов [32].

Гипоцементоз, напротив, характеризуется тонким слоем цемента, что может 
способствовать развитию пародонтальных проблем и повышенному риску потери 
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зубов из-за недостаточной фиксации корня в альвеолярной кости. Это состояние 
может быть связано с генетическими факторами, нарушениями обмена веществ 
или возрастными изменениями.

Ацементоз — редкое заболевание, при котором цемент не формируется во-
обще. Это обусловлено дефектами в работе цементобластов — клеток, ответствен-
ных за образование цемента. Ацементоз приводит к значительным проблемам с 
устойчивостью зубов и может требовать комплексного лечения для сохранения зуб-
ного ряда [33].

Дефекты, охватывающие все три основные твердые структуры зуба (эмаль, 
дентин и цемент), включают региональную одонтодисплазию. Это состояние ха-
рактеризуется поражением всех трех структур в одном квадранте у человека и со-
провождается значительными нарушениями в формировании зубов. Одонтогенез 
имперфекта, также относящийся к этой группе, характеризуется недостаточным 
формированием эмали, что часто ассоциируется с нарушениями в структуре ден-
тина. Эти патологии могут значительно осложнять лечение и требуют специализи-
рованного подхода [34].

Аплазия, или анодонтия, представляет собой крайне редкое состояние, при 
котором зубы не развиваются вообще. Это приводит к отсутствию зубных гребней 
и выраженному снижению вертикальной высоты лица, что значительно влияет на 
внешность и функциональность зубочелюстной системы. Лечение анодонтии тре-
бует комплексного подхода, включающего ортодонтические и хирургические мето-
ды коррекции [35].

Лечение нарушений зубного развития включает терапевтические методы для 
восстановления структуры зубов, ортопедические и хирургические вмешательства 
для исправления формы и прикуса, а также генетическую консультацию при на-
следственных патологиях [36]. Профилактика направлена на предотвращение воз-
действия тератогенных факторов во время беременности, обеспечение адекватно-
го поступления витаминов и минералов, регулярный стоматологический контроль и 
использование фторидов для укрепления эмали. Комплексный подход к лечению и 
профилактике позволяет эффективно управлять этими нарушениями.

Заключение
Нарушения зубного развития представляют собой сложный и многофактор-

ный процесс, включающий генетические, эпигенетические и внешние влияния, кото-
рые могут нарушать нормальное формирование зубов на разных стадиях эмбриоге-
неза. Эти патологии проявляются в различных клинических формах, от изменений 
структуры и формы зубов до их полного отсутствия. Эффективное лечение требует 
комплексного подхода, который включает как терапевтические и ортопедические 
методы, так и хирургическое вмешательство при более серьезных аномалиях. Про-
филактика играет ключевую роль в снижении риска возникновения этих нарушений 
и должна основываться на контроле за воздействием неблагоприятных факторов, 
обеспечении адекватного питания и регулярном стоматологическом мониторинге.

В будущем особое внимание следует уделить развитию генетических и мо-
лекулярных технологий, которые могут открыть новые возможности для ранней 
диагностики и индивидуализированного лечения этих патологий. Дополнительные 
исследования в области эпигенетических механизмов и влияния внешней среды на 
развитие зубов могут способствовать более глубокому пониманию патогенеза этих 
нарушений и разработке более эффективных профилактических стратегий.
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MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF LUNGS OF 
BABIES BORN WITH PNEUMOPATHIES (literature review)

Jahon sog‘liqni saqlash tashkiloti (JSST) ma’lumotlariga ko‘ra  yangi tug‘ilgan 
chaqaloqlarda nafas olish tizimining kasalliklari eng ko‘p va keng tarqalgan patologiya 
bo‘lib, o‘lim holatlari ko‘p kuzatiladi [10],  kasallanishlar ichidan 2-o‘rinni egallaydi 
(8,8%) va ko‘pincha erta tug‘ilgan chaqaloqlarda nafas olish tizimining morfofunksional 
xususiyatlari tufayli rivojlanadi (Rasm - 1). Yangi tug‘ilgan chaqaloqlarda nafas olish 
kasalliklari neonatologiyaning dolzarb muammolaridan biri bo‘lib qolmoqda.

Rasm-1 
Terminal, respirator bronxiolalarni va al’veolalarni normada nafas olgan holdagi 

tuzilishi

O‘pka patologiyalaridan oy kuni etmay tug‘ilgan chaqoloqlarda, yangi tug‘ilgan 
chaqoloqlarda pnevmopatiyalar nisbatan ko‘p  kuzatiladi, u nafas olish kasalliklari orasida 
alohida o‘rin tutadi.   Pnevmopatiya - yangi tug‘ilgan chaqaloqning asfiksiyasini keltirib 
chiqaradigan va erta tug‘ilgan chaqaloqlarda paydo bo‘ladigan yallig‘lanishsiz o‘zgarishdir. 
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Abstract.
This review article is devoted to the most important section of neonatal pulmonology, 

non-infectious (pneumopathy) lung pathology. Improving the organization of medical 
and preventive care for newborns and reducing perinatal and early infant mortality are 
urgent problems of children’s health care. The development of this problem is closely 
related to the study of the most important aspects of pulmonology - non-infectious and 
infectious lung pathology in newborns. Non-infectious pathological processes in the lungs 
(pulmonary atelectasis, hyaline membranes, edematous-hemorrhagic syndrome, etc.), 
called pneumopathy, are formed in the intrauterine and early neonatal periods of fetal 
and neonatal development and manifest clinically in the first two days of life in the form of 
respiratory distress syndrome (RDS). Pneumopathy is essentially an asphyxic pathology, 
since it occurs under conditions of intrauterine hypoxemia and hypoxia and is accompanied 
after birth by respiratory failure and secondary attacks of asphyxia. In the dynamics of 
pneumopathy development in many newborns, conditions are created for the occurrence 
of infectious and inflammatory changes in the lungs. The review presents modern data on 
the issues of pathomorphological diagnostics and clinical course of respiratory distress 
syndrome, and shows the importance of pneumopathy in the formation of this syndrome. 
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Pnevmopatiyada o‘pka shikastlanishining uchrashi va o‘g‘irlik darajasi odatda 
yangi tug‘ilgan chaqaloqning homiladorlik yoshiga bog‘liq bo‘ladi. Homiladorlik muddati 
qanchalik qisqa bo‘lsa, kasallikning rivojlanish xavfi shunchalik yuqori bo‘ladi.

Yangi tug‘ilgan chaqoloqlarni tug‘ma pnevmoniyasini o`ziga xos morfologik belgisi 
bosh miyadа qon aylanishini buzilishi va noinfektsion pnevmopatiyalar bilan birga 
kuzatilishidadir.  

Pnevmopatiyalarga - neonatal atelektazlar, yangi tug‘ilgan chaqaloqlarning 
respirator distress sindromi («o‘pkaning gialin membranasi kasalligi»), shish-gemorragik 
sindrom, o‘pka to‘qimalariga keng qon quyilishlar, amniotik suyuqlikning aspiratsiyasi, 
o‘pka rivojlanishidagi nuqsonlar (anomaliyalar eng birlamchi, bronxopulmonal displaziua), 
o‘pkalarni etilmaganligi, birinchi navbatda surfanktantni etishmovchiligi, spontan 
pnevmotoraks, pnevmomediastium kiradi.

Neonatal atelektaz bu yallig‘lanish yoki pnevmoskleroz bilan bog‘liq bo‘lmagan 
o‘pka to‘qimalarining havosiz joylariga aytiladi. 35-haftadan oldin tug‘ilganlarda o‘pka 
to‘qimalarining etilmaganligi tufayli surfaktatn moddasining sintezi etarli bo‘lmaydi. 
Birlamchi va ikkilamchi atelektazlar kuzatiladi Birlamchi atelektazda o‘pka tug‘ilgandan 
keyin kengaymaydi. Ikkilamchi atelektazda yangi tug‘ilgan chaqaloqning nafas olayotgan 
o‘pkasida alveolalar hajmining pasayishi kuzatiladi [8].

Tug‘ilganidan so`ng dastlabki kunlaridagi yangi tug‘ilgan chaqoloqlarni o`limi 
respirator distress sindromdan (RDS)  ko`proq bo`ladi, ayniqsa etuk bo`lmagan 
chaqoloqlarda[3.7].

Yangi tug‘ilgan chaqaloqlarning respirator distress sindromi uchrashi bo‘yicha 
sabablari orasida birinchi o‘rinni pnevmopatiya egallaydi (gialin membranalar, o‘pka 
atelektazi, shish-gemorragik sindrom, massiv aspiratsiya va massiv qon ketishlar); 
ikkinchi o‘rinda – tug‘ma pnevmoniya; uchinchi - tug‘ilish travması; to‘rtinchi - o‘pka va 
yurak rivojlanishidagi anomaliyalar; beshinchisi - boshqalar.

RDSning uchrashining etakchi sabablari orasidan pnevmopatiyalar birinchi o‘rinda, 
keyin esa bachadon ichi pnevmoniyasi; uchinchi - tug‘ilish travması; to‘rtinchi - o‘pka 
va yurak rivojlanishidagi anomaliyalar; beshinchisi - boshqalar turadi. Yangi tug‘ilgan 
chaqaloqlarning bu patologiyasi o‘pkaning yallig‘lanishsiz jarayoni hisoblanib, u atelektaz, 
shish-gemorragik o‘zgarishlar va gialin membranalar ba b. bilan namoyon bo‘ladi.  

Pnevmopatiyaning klinik ko‘rinishi turli darajadagi og‘ir nafas olish buzilishi bo‘lib, 
o‘pka distress sindromi deb ataladi.

RDSning asosiy sababi bu - o‘pka to‘qimalarining funktsional va strukturaviy etuk 
emasligi, 2-typ  alveocytlar surfactant synthesizing sekresiyasini buzilishi, tuzilishini 
o‘zgarishi va gipoksiyadan shikastlanishi bo‘ladi [11]. Surfaktant homiladorlikning 20-24 
xaftasidan boshlab ishlab chiqarila boshlaydi.

Surfanktant homilada 2-tur alveolsitlar tomonidan gestasiyaning 22-24 xaftasidan 
boshlab ishlab chiqarila boshlaydi. Ammo homila rivojlanishining 35-36 xaftaligidan oldin 
surfanktant sintezi jarayoni gipoksiya, metabolik va nafas olish atsidozlari bilan osongina 
buziladi. Bu davrdan keyin surfanktant sintez tizimi etuk bo‘ladi va alveolalarda uzluksiz 
gaz almashinuvi uchun zarur bo‘lgan o‘pkaning qoldiq sig‘imini saqlab, alveolalarning 
gaz almashinuvi barqarorligini ta’minlaydi.   Surfanktantning  yarim parchalanish davri 
16 soat bo‘ladi. Homiladorlikning 36 xaftaligidan oldin tug‘ilgan bolada surfanktantning 
sintezi uning parchalanish tezligidan orqada qolishi mumkin. Bu alveolyar to‘qimalarning 
to‘g‘rilanishining buzilishiga, atelektazning davom etishiga yoki paydo bo‘lishiga va nafas 
olish etishmovchiligiga olib keladi. Bu holda rivojlanayotgan gipoksemiya, giperkapniya 
va atsidoz o‘pka arteriolalarining spazmini keltirib chiqaradi, o‘pkada qon aylanishida 
qon bosimini oshiradi, oval tirqish va arterial kanali orqali o‘ngdan chapga shuntni keltirib 
chiqaradi, ya’ni gemodinamikaning xomilalik turiga qisman qaytishi yuz beradi.   O‘pkaga 
qon oqimining pasayishi alveolyar kapillyarlar va alveolotsitlarning shikastlanishiga olib 
keladi.

RDS bosqichlari:
1.Klinik oldi bosqich (al’veolalararo to‘siqdagi kapillyarlarni shikastlanishi 
 morfologik belgilari)
2.O‘tkir bosqichi (interstitsial va al’veolyar shish rivojlanadi, gialin 
 membranalar shakllanadi)
3.Uyushish va 2-tipdagi pnevmotsitlarni proliferatsiyasi bilan boruvchi bosqichi 

(Rasm - 2). 
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Rasm-2
Al’veolalarni, devorini va atrof to`qimalarini, mikrotsirkulyator o`zanning normal 

va RDSdagi xolati. Sxema [9]

Alveolyararo to‘siq tomirlari devorlarining sezilarli darajada yupqalashishi alveolalar 
bo‘shlig‘ga yuqori molekulyar og‘irlikdagi fibrinogen oqsilining kirib borishiga yordam beradi, 
uning koagulyatsiyasi fibrin hosil bo‘lishiga olib keladi. Fibrin qatlami alveolalarning ichki 
yuzasini qoplaydi va gaz almashinuvini bloklaydi. Mikroskopik tekshiruvda fibrin qatlami 
kislotali bo‘yoqlar bilan bo‘yalganda, tinktorial xususiyatlariga ega bo‘ladi. Shuning uchun 
alveolalarning ichki yuzasida fibrin massalari odatda «o‘pkaning gialin membranalari» 
atamasi bilan ataladi (Rasm - 2).

Havo to‘sig‘ining yaxlitligi buziladi, so‘ngra plazma oqsillari, shu jumladan fibrinogen 
alveolalar boshlig‘iga transudatsiya qilinadi. O‘pkada gialin membranalar hosil bo‘lib, 
respirator to‘qimalarining nafas olish yuzasini to‘sib qo‘yadi. Plazma transudatsiyasi 
asosan havo alveolalari kapillyarlarining devorlari orqali, ularning tomirlardagi gidrostatik 
bosimga chidamliligining pasayishi tufayli sodir bo‘ladi. Shuning uchun gialin membranalar 
asosan o‘pkaning aerasiyalangan qismlarida joylashadi. Pnevmopatiya bilan og‘rigan 
ko‘plab bolalarda keng tarqalgan intravaskulyar koagulyatsiya kuzatiladi, bu iste’mol 
koagulopatiyasiga, gemorragik sindromning rivojlanishiga va o‘pkadan qon ketishiga olib 
keladi (Rasm - 3).

O‘pkaning gialin membranalarda fibrinni mavjudligi Gram-Veygert bo‘yicha 
gentianda binafsha rangga bo‘yash bilan tasdiqlanadi (fibrin binafsha rangga bo‘yaladi). 
Pnevmopatiyaning bu shakli bolalar orasida o‘limni ko‘p bo‘lishi bilan tavsiflanadi (Rasm 
– 4,5).

Rasm - 3
Al’veolalarda shishni rivojlanishi, diapedez qon qurilishlar. Gemm.-eozin uslida 

bo‘yash. kattalashtirish *200[5]

Rasm - 4
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Al’veolalarda fibrin iviqlarini hosil  bo‘lishi, gialin membranalarni shakllanishi, 
diapedez qon qurilishlar. Gemm.-eozin uslida bo‘yash. kattalashtirish *200[5]

Rasm - 5
Alveolalar va bronxiolalar yuzasida gialin membranalarni shakllanishi. Gemm.-

eozin uslida bo‘yash. kattalashtirish *200[5]

 

.

Rasm - 6
Yangi tug‘ilgan chaqoloqning RDS. O`pka to`qimasi rivojlanmagan, atelektaz, 

al’veolalar epiteliysi nekrozi

Bronxiolalar va al’veolalar yuzasi gialin membrana bilan qoplangan. *400. 2. Etuk 
bo`lmagan chaqoloq o`pkasi. Qog‘onoq suvi va mekoniy aspiratsiyasi. Bronxiolalar va 
al’veolar bo`shlig‘ida mekoniy parchalari, ko`chgan epiteliy, teri epiteliysi, soch tolalari, 
polimorf yadroli leykotsitlar. Gemm.-eozin uslida bo‘yash. kattalashtirish *200[5].

 Birlamchi atelektazda o‘pka makroskopik havosiz, siyanotik, yig‘ilib, hajmi 
kamayadi, qirralari o‘tkir, tekis, o‘pka plevra bo‘shliqlarida erkin yotadi. Subplevrada 
diapedetik qon ketishlar kuzatiladi. O‘pka to‘qimasi yumshoq-elastik konsistensiyaga 
ega, kesilgan joyida qizil - ko‘k rangli, to‘laqonli. Ba’zida distelektik o‘chog‘lar kuzatiladi. 
Mikroskopik tekshiruvda atelektazning keng polisegmental  joylari, kamroq lobar atelektaz 
sohalari aniqlanadi (Rasm - 6).
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O‘pka ichidagi havo yo‘llari (bronxial naychalar) devorlarining gistologik tuzilishi 
erta tug‘ilgan chaqaloqlarnikiga o‘xshash tuzilish xususiyatlariga ega bo‘lgan homiladorlik 
davriga to‘g‘ri keladi: elastik va kollagen tolalarning etishmasligi, silliq mushaklarning 
rivojlanmaganligi, nafas olish yo‘llarida o‘z miqdorda oqsil-shilliq bezlar bo‘ladi.

Ba’zan gialin membrana kasalligi giperoksigenatsiyada mexanik shamollatish 
asorati sifatida tug‘ma pnevmoniya, asfiksiyada ikkinchi darajali bo‘lishi mumkin,. Gialin 
membrana kasalligi havfli kechadi - yangi tug‘ilgan chaqaloqlarning taxminan 40%  24-36 
soatdan keyin asfiksiyadan vafot etadi [1.4].

Shish - gemorragik sindrom - o‘pka to‘qimalariga ko‘plab qon ketishlar bilan 
birgalikda o‘pka shishi mustaqil ravishda ham, yangi tug‘ilgan chaqaloqlarning nafas olish 
qiyinlishuvi sindromi bilan birgalikda ham sodir bo‘ladi (Rasm - 3).

Amniotik suyuqlikning aspiratsiyasi qilishda bronxlar, bronxiolalar va alveolalar 
bo‘shlig‘ida mekonium, so‘rilgan suvning zich zarralari topiladi (keratinlangan epiteliya 
parchalari, mekoniumning ko‘p miqdori bilan «mekonium aspiratsiyasi» chiqariladi [2] 
(Rasm -6.2).

Kasallik klinikasida tug‘ilgandan so‘ng qisqa vaqt ichida nafas olish tez-tez va 
sayoz bo‘ladi. Og‘ir holatlarda siyanoz paydo bo‘ladi va tez kuchayadi, yurak-qon tomir 
etishmovchiligi yuzaga keladi, shishlar paydo bo‘ladi, burun va og‘iz teshiklaridan ko‘pikli 
suyuqlik chiqariladi. Adinamiya kuzatiladi, reflekslar kamayadi, siyanoz, shish ortib boradi, 
hipotermiya, tutqanoq, apnea kuzatiladi.

Klinik jihatdan pnevmopatiya turli darajada nafas olish buzilishi kasalliklari bilan 
tavsiflanadi, u onada qandli diabet, platsentani erta ajralishi, yangi tug‘ilgan chaqaloqning 
erkak jinsliligi, ayniqsa, u egizaklarda,  shuningdek, RDS, pnevmopatiya rivojlanishiga 
moyil bo‘lgan holatlarda rivojlanadi.

Pnevmopatiyalar uchrash darajasi odatda yangi tug‘ilgan chaqaloqning gestasiya 
yoshiga bog‘liq bo‘ladi. Homiladorlik muddati qanchalik qisqa bo‘lsa, kasallikning 
rivojlanish xavfi shunchalik yuqori bo‘ladi [6].

Hulosa: Pnevmopatiyaning atelektaz, shish va o‘pkada qon quyilishi, gialin 
membranalar kabi variantlari patogenezda bir qator umumiy bo‘g‘inlarga ega va ularni 
gialin membrana kasalligi rivojlanishining ketma-ket bosqichlari deb hisoblash mumkin 
bo‘ladi.
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BIOCHEMICAL CHANGES IN HEMOLYTIC DISEASE OF THE 
NEWBORNS AND THEIR RELATIONSHIP WITH CLINICAL 
SYMPTOMATICS (literature review)

Охрана материнства и детства является приоритетным направлением здраво-
охранения Республике Узбекистан, закрепленных в основополагающих правитель-
ственных документах и программах реформирования системы здравоохранения. 
Года семьи, Года женщины, Года «Матери и ребенка», программе формирования 
здорового поколения. В частности, такие программы, как «За здоровое поколение», 
«Здоровая мать и здоровый ребенок», Постановление Президента Республики Уз-
бекистан от 08.11.2019 № ПП-4513 «О дальнейшем расширении сферы повышения 
качества Ярким примером этого является медицинское обслуживание женщин, бе-
ременных женщин и детей. [1, 4].

Сложные патофизиологические изменения в материнско-плацентарной, 
плодно-младенческой системе отражаются на ряде заболеваний перинатального 
периода, в частности это касается гемолитической болезни новорожденных, кото-
рая составляет 0,5-1,0% среди болезней перинатального периода в России [3].

По данным медицинской статистики Министерства здравоохранения Респу-
блики Узбекистан, заболеваемость гемолитической болезнью новорожденных за 
последние 3 года увеличивается (1). В 2016 г. у новорожденных диагностировано 
1238 случаев (0,17%), в 2017 г. — 1616 случаев (0,23%), в 2018 г. — 2044 случая 
(0,28%). Несмотря на проводимую иммунопрофилактику резус-изоиммунизации, 
отмечается тенденция к увеличению заболеваемости как в процентном, так и в 
абсолютном выражении. В последние годы интерес к проблеме ГБН значительно 
возрос не только в связи с ростом заболеваемости, но и в связи с разработкой 
и внедрением современных методов коррекции внутриутробного состояния плода 
при гемолитической болезни [5, 7].

Среди ряда факторов риска развития осложнений при ГБН выделяют недо-
ношенность, тяжелую асфиксию, гипогликемию, гипоальбуминемию, дисэлектроли-
темию [8]. Во всех перечисленных патогенетических процессах формирования кли-
нических вариантов и осложнений ГБН определенным образом задействованы и 
изменения метаболического статуса и среди этих изменений опять-таки выделяют 
гипоальбуминемию, гипогликемию, дисэлектролитемию, что характеризует особен-
ности резистентности организма, в частности выделяют особенную реактивность 
ЦНС [8, 9, 10].

Классификация ГБН среди осложнений также предусматривает установление 
обменных нарушений. Причем, в первую очередь необходимо установить наличие 
метаболических нарушений и устранить их (особенно это касается гипогликемии, 
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гипокальцемии, гипомагнемии и др) [11,15].
Минеральные вешества входят в состав клеток, участвующих в интермеди-

арном обмене веществ, поддерживают равновесие кислот и оснований, регулируют 
проницаемость клеточных мембран сосудистой стенки, стимулируют ферментатив-
ные процессы и т.д. [12].

В частности, магний принимает участие в регуляции освобождения многих 
нейромедиаторов, то есть в регуляции функционального состояния ЦНС. Большое 
значение имеет соотношение между катионами, в частности Са/Мg (в норме около 
3,5-3,8). Роль умеренных или средней выраженности дефицитов магния в патоло-
гии новорожденных не установлена, они не могут быть основным патогенетическим 
звеном тяжелой неонатальной патологии или причиной смерти, но могут предрас-
полагать или утежелять разные патологические состояния – отсюда и важность 
раннего выявления и коррекции гипомагнемии. Гипомагнемию диагностируют при 
уровне Мg меньше 0,62 ммоль/л (Мg-0,74-1,15 ммоль/л).

Клинические проявления гипомагнемии наблюдают при уровне Мg ниже 0,5 
ммоль/л: тремор, мышечное дрожание и мышечные подергивания, ригидность 
мышц, тонические судороги, остановка дыхания, брадикардия.

На ЭКГ у детей с гипомагнемией выявляют инверсию или сглаженность, уши-
рение зубца Т, снижение интервалов S-T, P-R и Q-T.

Транзиторная неонатальная гипомагнемия с клиническими проявлениями 
или без клинических проявлений наблюдают у ⅓ или ½ детей с перинатальной па-
тологией смешанного генеза (13, 21).

Гипокальцемия. Неонатальная гипокальцемию диагностируют при уровне Са 
в сыворотке крови менее 2,0 ммоль/л у доношенных и 1,75 ммоль/л у недоношен-
ных новорожденных, ионизированный Са менее 0,75-0,87 ммоль/л у доношенных, 
менее 0,62-0,75 ммоль/л у недоношенных новорожденных. Прямого соответствия 
между уровнями кальция в сыворотке крови и клинической симптоматикой нет.

Наиболее типичными симптомами гипокальцемии являются признаки гипер-
возбудимости, далее гиперестезия, тремор, чаще подбородка, мышечные подерги-
вания, чаще пальцы, клонус стоп, пронзительный                      раздраженный крик, 
приступы апное, мышечная гипотония, тремор конечностей, тонические судороги, 
приступы одышки, цианоза, вздутие живота. На ЭКГ при гипокальцемии отмечают 
уширение интервала P-Q.

К типичным обменным нарушениям относят и гипогликемию, как часто встре-
чающуюся у новорожденных с перинатальной патологией.

К середине 80-х годов большинство неонатологов [13] пришло к убеждению, 
что критерием неонатальной гипогликемии следует считать уровень глюкозы 2,2 
ммоль/л и ниже в любые сроки после рождения [4].

У 80% детей ранняя неонатальная гипогликемия протекает бессимптомно, а 
вторичная часто сочетается с гипокальциемией и гипомагнемией, и составляет 57% 
всех случаев неонатальной гипогликемии [2, 4, 12,19].

У новорожденных клиника гипогликемий – первыми чаще появляются глаз-
ные симптомы плавающие круговые движения глазных яблок, нистагм, снижение 
тонуса глазных мышц и исчезновение окулоцефального рефлекса, далее отмечают 
слабый, высокочастотный, не эмоциональный крик, бедность движения, срыгива-
ния, исчезновение коммуникабельности, приступы цианоза, тахикардия и тахипное, 
тремор, бледность, потливость, вялость, анорексию, снижение мышечного тонуса 
или выраженную мышечную гипотонию, приступы нерегулярного дыхания и апное, 
нестабильность температуры тела со склонностью к гипотермии, судороги. Пример-
но у половины новорожденных с выявленной лабораторной гипогликемией отсут-
ствуют клинические проявления или клиника атипична, но есть риск ближайших или 
отдаленных психоневрологических расстройств.

Важно отметить, что при гипогликемии возможно поражение головного мозга, 
клинически малосимптомное или бессимптомное в неонатальном периоде. Это в 
катамнезе по данным ученых Финляндии (Койвисто М. и соавт.19) к неврологиче-
ской симптоматике от 6 % до 50 % . Отсюда крайняя целесообразность планового 
мониторинга гликемии в первую неделю жизни у всех детей из группы высокого 
риска [16].

В то же время противоположно патологическим признакам поражения ЦНС 
при обменных нарушениях описан феномен jitteriness (англ. – нервность, пугли-
вость, дрожание), который заключается в стойком треморе, постоянной амплитуды 
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и частоты вокруг фиксированной оси, ассоцирующемся с повышенным мышечным 
тонусом и глубокими стойкими рефлексами новорожденного [17].

Обмен кальция тесно связан с обменом фосфатов, причем динамика уровней 
фосфора в сыворотке крови иная, чем кальция. В пуповинной крови и у доношен-
ных и у недоношенных детей средние величины фосфатемии больше (1,61 -1,84 
ммоль/л), чем в крови матери (0,97 -1,29 ммоль/л) и к 2-3м суткам концентрация 
неорганического фосфора в сыворотке крови нарастает у доношенных в среднем 
до 1,94-2,26 ммоль/л, а у недоношенных даже до 2,26-2,58 ммоль/л. Обусловле-
на указанная динамика уровня фосфора крови низкой экскрецией его с мочой при 
сниженной фильтрации и повышенной реабсорции фосфора. [35]. Фосфор в свою 
очередь, играет существенную роль в миелинизации нервных волокон и гипофос-
фатемия имеет определенное место в усугублении неврологической симптоматики, 
что надо учитывать при дифференциальной диагностике неврологической симпто-
матики периода адаптации новорожденных.

Из вышеизложенного анализа возможной клинической симптоматики дис-
электролитемии и возможного наслоения на патологический процесс при ГБН, 
становится ясным, почему акцентируется внимание на необходимость установить 
наличие метаболических нарушений и устранить их, особенно это касается гипогли-
кемии, гипокальцемии, гипомагнемии [16].

При сопоставлении с клиническими вариантами ГБН, следует отметить, что 
желтушная форма ГБН наиболее частый диагноз, у большинства новорожденных 
желтуха имеется уже при рождении (в родах), в первые 30 минут или в первую 
половину первых суток жизни. Билирубин непрямой, но внутриутробно трансфор-
мируется, и при рождении может доминировать (БДГ) прямой билирубин, причина 
не совсем ясна [19].

Чем раньше появилась желтуха, тем тяжелее течение ГБН, часто при тяже-
лых послеродовых формах на фоне внутриутробного инфицирования резус ГБН 
желтуха появляется в первые 6 часов жизни, а при средней тяжести и легких – во 
2-й половине первых суток жизни. При АВО – ГБН желтуха появляется на 2-3 день 
жизни и даже позже интенсивность и оттенок желтухи постепенно меняются – вна-
чале апельсиновый оттенок, потом бронзовый, затем лимонный и, наконец, цвет 
незрелого лимона. Характерны увеличение печени, селезенки, желтушное прокра-
шивание склер, слизистых оболочек. Нередко наблюдается пастозность живота. 
По мере повышения уровня НБ в крови дети становятся вялыми, адинамичными 
плохо сосут, у них снижаются физиологические рефлексы, появляются другие при-
знаки билирубиновой интоксикации. И эти моменты нарастания неврологической 
симптоматики в сопоставлении с наличием дисэлектролитемии, особенно сниже-
ние уровней кальция, магния, гипогликемии создают необходимость оценки данных 
показателей как индикаторов предрасположения к определенным патологическим 
дисфункциям [2, 12].

Для понимания токсичности НБ важны следующие факты:
1) Отсутствие прямой связи между уровнями билирубина в крови и тканях, 

концентрацией НБ в крови и развитием билирубиновой энцефалопатии;
2) Выявление зависимости между наличием у ребенка с гипербилирубине-

мией факторов высокого риска (рождение в тяжелой асфиксии; недоношенность 
с массой тела при рождении менее 1200г, тяжелый ацидоз с рН менее 7,15 в те-
чение часа, в частности при респираторном дистрессе; гипотермия с ректальной 
температурой менее 35ºС более 4 ч; несвоевременно откорректированные гипо-
протеинемия и гипогликемия, в частности обусловленная голоданием и развитием 
билирубиновой энцефалопатии);

3) Установление возможности комплекса альбумин – НБ как проникать в мозг, 
так и покидать его без каких-либо повреждений нейронов;

4) Выявление связи между увеличением риска развития билирубиновой энце-
фалопатии и факторами, повышающими проницаемость ГЭБ (гиперосмолярность 
гиперкапния, тяжелый, особенно смешанный, ацидоз, нейроинфекции, кровоизлия-
ние в мозг и его оболочки) приводящими к чрезмерной активации перекисного окис-
ления липидов [6]. Билирубиновая энцефалопатия – клинически обычно её первые 
проявления диагностируют на 3-6 день жизни. Характерны 4 фазы течения билиру-
биновой энцефалопатии, но в практике у новорожденных, особенно у недоношен-
ных, с диагностированной на секции ядерной желтухой клинически были класси-
ческие её признаки. Все клинические симптомы первой фазы БЭ неспецифичны, а 
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поэтому разрабатываются инструментальные подходы к диагностике, в частности 
предлагают изучать ответ мозгового ствола (ЭЭГ) на звук разных высот проводить 
аудиограмму, оценивать магнитно-резонансную томографию мозга.

В анализе крови разной степени выраженности анемия, псевдолейкоцитоз 
за счет увеличения количества нормобластов и эритробластов, тромбоцитопения, 
реже лейкомоидная реакция. Значительно повышено количество ретикулоцитов 
(более 5 %). Корреляционные связи между выраженностью гипербилирубинемии и 
анемии нет, что подчеркивает важную роль в генезе повышения уровня НБ наруше-
ния функционального состояния печени. Хотя степень иктеричности кожи и отража-
ет выраженность гипербилирубинемии, но не всегда.

Анемическую форму диагностируется у 10-20 % -  больных с ГБН. Отмечает-
ся, что течение АВО – ГБН, как правило, более легкое, чем резус-ГБН; практически 
не встречается отечная форма, чаще бывает анемическая и легкой и средной тяже-
сти желтушные формы. Однако при АВО – ГБН возможно развитие внутрисосуди-
стого гемолиза с ДВС – синдромом, ядерной желтухи [3].

Отмечают, что гипогликемия является частым осложнением в раннем неона-
тальном периоде у детей с ГБН, более редко – отечный, геморрагический, кардио-
патический синдромы и синдром сгушения желчи.

Углубленные исследования о выявлении факторов риска и механизма фор-
мирования патологического процесса вследствие несовместимости плода и матери 
по эритроцитарным антигенам : системы «резус» , АВО или более редким факторам 
с последующим иммунологическим конфликтом ( изоиммунизация), обьективных 
ранних методах диагностики гемолитической болезни новорожденных по настоя-
щее время окончательно не решены [42], нет комплексного изучения фоновых со-
стояний, провоцирующих развитие осложнений даже при сравнительно невысоких 
показателях гипербилирубинемии в частности эти дисэлектролитемия и состояние 
незрелости, что послужило основанием для наших дальнейших исследований.
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FEATURES OF SOMATIC TYPES OF PHYSICAL 
DEVELOPMENT OF TEENAGE GIRLS WITH VARIOUS 
SEVERITY OF IRON DEFICIENCY

Дефицитные анемии (ДА) – это часто встречающееся заболевание взрослых 
и детей, для которого характерно снижение содержания гемоглобина и эритроцитов 
в единице объема крови вследствие дефицита железа (ДЖ), белка, микроэлемен-
тов, витаминов, с характерными клинико-лабораторными параметрами [1,2]. При 
этом, доля железодефицитных анемий (ЖДА) среди них составляет более 80% от 
всех случаев ДА [2].

Проблема профилактики, диагностики и лечения ЖДА является чрезвычайно 
актуальной для здравоохранения многих стран мира, в том числе и для  Узбекиста-
на, в связи с ее широкой распространенностью [1].

В литературе много внимание уделяется тому, что ЖДА манифестируется при 
интенсивном росте и развитии детей [5, 6]. Однако, их структура до последнего 
времени не дифференцирована, т.к., интенсивный рост и развитие могут протекать 
в виде макро-, мезо- и микросоматического типа развития, что связано с их геноти-
пами или протекает в виде временного увеличения их роста и развития в длину или 
ширину (долихо-, мезо- и брахиморфия), которые в свою очередь бывают гармо-
ничными или дисгармоничными или диспластическими [3,4]. Нам представляется, 
что  выяснение этих сторон вопроса позволит получить  новые данные о возможных 
причинах развития ЖДА у девочек-подростков.

Цель исследования: Изучить частоту различных соматических типов разви-
тия девочек при различной степени тяжести дефицита железа.

Материал и методы исследования: Обследовались 930 детей в возрасте 7-10 
лет, что составило 77,5% отобранной выборки школьников (1200). Для установле-
ния железодефицитного характера анемии мы руководствовались комплексом ла-
бораторных исследований (более подробно ниже), определение сывороточного же-
леза в утреннее время, коэффициент насыщения трансферрина железом (КНТ%), 
общая и латентная железосвязывающая способность (ОЖСС, ЛЖСС) сыворотки 
крови, определение трансферрина крови и др. Показатели обмена железа, каче-
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capacity of adults and children. Objective of the study: To study the frequency of various 
somatic types of development of girls with varying severity of iron deficiency. Material and 
methods of the study: 930 children aged 7-10 years were examined, which constituted 
77.5% of the selected sample of schoolchildren (1200). To establish the iron deficiency 
nature of anemia, we were guided by a set of laboratory tests (in more detail below), 
determination of serum iron in the morning, the coefficient of transferrin saturation with iron 
(CSI%), total and latent iron-binding capacity (TIBC, LIBC) of blood serum, determination 
of blood transferrin, etc. Results: The study of the harmony of physical development of 
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are detected in girls with grade II severity of IDA (32.0%, p <0.05) versus the control group 
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development and growth direction that differ significantly from those of their healthy peers. 
In severe degrees of IDA (grade II), they often have a macrosomatic type of development 
and a brachymorphic growth direction, which is combined with a pronounced disharmony 
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ственные и количественные показатели периферической крови изучались в дина-
мике наблюдения и лечения – всего четыре раза (исходные данные к концу срока 
насыщения организма железом, через шесть месяцев и год). Контрольную группу 
школьников составили 51 девочки аналогичного возраста, не имевшие клинико-ла-
бораторных признаков ДЖ, их доля от исходного числа здоровых девочек 12-14 
лет (77) составила 66,2%, что отвечает требованиям эпидемиологического анализа 
материала (не менее 50,0% от исходных).

Основными критериями для оценки диагноза ЖДА у школьников явились 
низкий уровень сывороточнго железа (≤18 мкмоль/л), высокая общая (ОЖСС, ≥60 
мкмоль/л) и латентная (ЛЖСС, ≥40 мкмоль/л) железосвязывающая способность сы-
воротки крови, низкий коэффициент (≤20,0%) насыщения железом  трансферрина 
(КНТ%), уровень гемоглобина (≤120 г/л), количество эритроцитов (3,75∙1012/л), Ht 
(≤0,36 л/л), среднее содержание (ССГЭ, ≤27 пг или ≤1,68 фмоль) и концентрация 
(ССКЭ, ≤31% или ≤19,2 мммоль/л), низкий объем одного эритроцита (ООЭ, ≤75 
мкм3 или фл).

При оценке состояния латентного дефицита железа (ЛДЖ) мы ориентирова-
лись на снижение уровня сывороточного железа (≤18 мкмоль/л), Hb (≥120 г/л), эри-
троцитов (4,25 - 375∙1012/л), снижение уровня ферритина (Фе) в крови (≤40 нг/мл), 
тенденция к увеличению уровня трансферрина – Тф (≥5,3 г/л).

При определении степени и тяжести ДЖ у обследованных девочек нами со-
блюдались принципы стандартизации и унификации клинико-лабораторных показа-
телей железодефицитных состояний [9-12, 17-20].

Результаты и обсуждение:
В рис. 1. представлены частота различных соматических типов развития де-

вочек при различной степени тяжести ДЖ.
Рисунок-1 

Распределение соматических типов развития среди школьниц с ДЖ в воз-
расте 12-14 лет

Данные рис. 1. свидетельствует о том, что у девочек с ЖДА II степени тяже-
сти более увеличена частота макросоматотипа (40,0%, р<0,001), чем в контрольной 
группе девочек (11,8%). При этом уменьшена доля мезосоматотипа (48,0%, р<0,007), 
по сравнение референтной группой (72,5%) и ЖДА I степени тяжести (76,8%).

Изучение направления роста девочек-подростков с ДЖ показало (рис.2.), что 
при ЖДА I степени тяжести (35,7%, р<0,027) по сравнению с контрольной группой 
(62,7%) существенно уменьшена доля детей с мезоморфией, т.е., дети с единовре-
менным ростом в длину и ширину. При этом увеличены и случаи брахиморфии у 
обследованных девочек (51,8% против 25,5% контрольного, р<0,05). Такая законо-
мерность сохраняется и при развитии ЖДА II степени тяжести (48,0 против 25,5% 
контрольного, р<0,044).

Изучение гармоничности физического развития обследованных девочек нам 
позволило установить (рис.3.), что выраженные случаи дисгармонии выявляются 
у девочек при II степени тяжести ЖДА (32,0%, р<0,05) против контрольной группы 
(13,7%). Следовательно, школьницы в возрасте 12-14 лет с ДЖ имеют особенности 
в соматическом развитии и направлении роста, значительно отличающегося от та-
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ковых здоровых их сверстниц. При выраженных степенях тяжести ЖДА (II степени) 
у них наблюдается чаще макросоматический тип развития и брахиморфное направ-
ление роста, что сочетается с выраженной дисгармонией в показателях физическо-
го развития.

Рисунок-2 
Распределение девочек в возрасте 12-14 лет с ДЖ по направлению роста (в 

длину – долихоморфия и ширину - брахиморфия)

Рисунок-3
 Распределение гармоничных и дисгармоничных школьниц в зависимости от 

степени дефицита железа

В рис. 4. представлен график эмпирического распределения содержания ге-
моглобина (г/л) у здоровых девочек в зависимости от соматического типа разви-
тия и направления роста. В результате анализа полученного цифрового материала 
установлено, что 10% и 90% ряды распределений, принятые в эпидемиологических 
исследованиях как «отрезные точки» (уровни минимальных и максимально допу-
стимо нормальных величин содержания Hb в крови), различаются в зависимости от 
соматического типа девочек. У девочек с мезосоматотипом верхняя 90% отрезная 
точка Hb высокая (129-130 г/л), чем у девочек с макро- и мезосоматотипом (122-128 
г/л). При этом статистические различия средних Hb имелись лишь между мезосома-
тотипом (127,3±0,52 г/л) и микросоматотипом (123,9±0,55 г/л, р<0,05).

Данные рис. 4. также свидетельствуют, что различие в содержании Hb в кро-
ви обнаруживается и при различных их направлениях роста. При долихоморфии 
(123,9±0,76 г/л, р<0,001) и брахиморфии (124,6±0,56 г/л, р<0,001) данный показа-
тель ниже  чем при мезоморфии (127,3±0,42 г/л). При этом у долихоморфных дево-
чек верхний предел нормы Hb в крови сдвинут влево (125,0 – 126,0 г/л чем девочки 
с мезоморфией (129 – 130 г/л). Следовательно, здоровые девочки, имеющие ми-
кросоматический тип развития, а также долихоморфное направление роста более 
подвержены к снижению содержания Hb в крови, и они должны рассматриватся как 
группа риска по дефициту железа.
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Рисунок-4 
График эмпирического распределения содержания Hb (г/л)  в крови у дево-

чек в возрасте 12-14 лет в зависимости от соматического типа и направления 
роста развития

Примечание: здесь и далее 1. Горизонтальные линии 10 и 90 отрезные точки 
распределения Hb (г/л); 2. Стрелка верхний предел содержания Hb в крови в зави-
симости от соматического типа и направления роста;  3. * - р<0,05; ** - р<0,01; *** 
- р<0,001

Изучение среднего количества эритроцитов у обследованных девочек пока-
зало (рис. 5.), что при макро – (4,071±0,08 . 1012/л) и микросоматотипе (4,193±0,09 
×1012/л, р<0,01) содержание эритроцитов в крови снижено по сравнению с девочка-
ми с мезосоматотипом (4,389±0,05 ×1012/л). При этом верхняя отрезная точка рас-
пределения (90%) низкая как у девочек с макро – и микросоматотипом (3,9 ×1012/л), 
чем у девочек с мезосоматотипом (4,4×1012/л). Верхний предел колебания содер-
жания эритоцитов у девочек с макросоматотипом наиболее сдвинут влево (3,9-4,0 
×1012/л) чем данные девочек с мезосоматотипом (>4,5 × 1012/л). 

Рисунок-5
График эмпирического распределения числа эритроцитов крови (1012/л) у 

девочек в возрасте 12-14 лет в зависимости от соматического типа и направ-
ления роста развития

При анализе влияния направления роста девочек на содержание эритроци-
тов крови (рис.5.) установлено что наиболее низкие их величины выявляются при 
их росте в ширину, т.е., при усиленной прибавке в массе тела (4,064±0,07× 1012/л, 
р<0,001), статистически низкие данные и при долихоморфии (4,16±0,07× 1012/л, 
р<0,05), чем данные девочек с мезоморфией (4,364±0,04× 1012/л). Верхняя отрез-
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ная точка распределения числа эритроцитов также низкая как при долихоморфии 
(3,9× 1012/л), так и при брахиморфии (4,1× 1012/л) чем у девочек с мезоморфией 
(4,4× 1012/л).

В рис. 6. представлен график эмпирического распределения в крови сыворо-
точного железа.

Рисунок-6
График эмпирического распределения содержания сывороточного железа 

(мкмоль/л) в крови у девочек в возрасте 12-14 лет в зависимости от сомати-
ческого типа и направления роста развития

Рисунок-7 
График эмпирического распределения КНТ (%) у девочек в возрасте 12-14 лет 

в зависимости от соматического типа и направления роста развития

Как видно из данных рис.7. распределение сывороточного железа менее 
зависие от соматического типа и направления роста обследованных девочек. Об-
наруживается, что у девочек с макросоматотипом содержание  сывороточного же-
леза несколько увеличено (19,2±0,79, р<0,05) против девочек с мезосоматотипом 
(16,8±0,74). Верхняя отрезная точка (90%) распределения сывороточного железа у 
девочек с макро- и микросоматотипом несколько снижена  (24,0 мкмоль/л), чем при 
мезосоматотипе (26,0 мкмоль/л). 

У девочек с долихоморфией, т.е., при усиленной прибавке в длину содер-
жание сывороточного железа снижено (16,2±0,41 мкмоль/л) против контрольного 
(17,8±0,38 мкмоль/л, р<0,05), а при брахиморфии, т.е., усиленном росте девочек в 
ширину (прибавка массы тела) сывороточное железо в крови увеличено (14,4±0,52 
мкмоль/л, р<0,05). Верхние пороговые отрезные точки (90%) распределения сыво-
роточного железа в крови намного ниже (21 мкмоль/л), чем при мезо- и брахимор-
фии (26 мкмоль/л), т.е., девочки с долихоморфией более склонны к снижению уров-
ня сывороточного железа.

В рис. 8. представлены данные об эмпирическом распределении КНТ (%) у 
девочек в зависимости от соматического типа и направления роста.
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Как видно из данных рис. 8., показатели КНТ увеличены у девочек с микросо-
матотипом (32,8±1,46%, р<0,01) по сравнению с мезосоматотипом (27,6±1,0%). При 
этом верхний пороговый  уровень нормального распределения КНТ (90%) у девочек 
с микросоматотипом более высокий (36,0%) чем при мезо- (32,0%) и макросомато-
типе (31,0%).

Анализ эмпирического распределения КНТ у обследованных девочек в зави-
симости от направления роста в длину и ширину (рис. 4.8.) показал, что КНТ уве-
личен при брахиморфии ростом детей., т.е.. при усиленном росте их прибавки мас-
сы тела (31,7±1,62%, р<0,05), чем при мезоморфии (27,7±0,80%) и долихоморфии 
(29,8±1,18%). Если исходить из положения о том, что увеличение КНТ практически 
характеризует увеличение общей железосвязывающей способности сыворотки кро-
ви (ОЖСС), а трансферрин является основным белком – переносчиком железа от 
слизистой ЖКТ к тканям [20, 25], то прослеживается определенная напряженность в 
обмене железа (между плазменным и тканевым пулом) у девочек с микросоматиче-
ским типом развития и брахиморфическим направлением их роста в данном этапе 
жизни. Выше нами было указано (рис. 7.), что у девочек с микросоматотипом и бра-
химорфией увеличено содержание сывороточного железа. Это на фоне увеличения 
показателя КНТ у этих детей может свидетельствовать об усиленном поступлении 
железа из плазмы в ткани, причем преимущественно за счет освобождения транс-
феррина, т.е., за счет А и В железосвязывающих пространств трансферрина [6]. Эти 
данные практически означают, что у девочек с микросоматотипом и брахиморфией 
обеднен тканевой фонд железа.

Рисунок-8
График эмпирического распределения ССГЭ (фмоль) у девочек в возрасте 

12-14 лет в зависимости от соматического типа и направления роста

Из материалов рис.8. видно, что у девочек с макроcоматотипом ССГЭ уве-
личена (2,06±0,04 фмоль, р<0,05) против данных девочек с мезосоматотипом 
(1,95±0,03 фмоль). По верхнему пороговому уровню девочки с макро- и микросо-
матотипом имеют более высокие значения ССГЭ (1,93 фмоль), чем девочки с ме-
зосоматотипом (1,68 фмоль). Нами установлено, что показатели ССГЭ более суще-
ственно изменяются в зависимости от направления роста обследованных девочек, 
т.е., при усиленном их росте в длину (долихоморфия) и ширину (брахиморфия) 
этот показатель существенно снижен (1,75±0,05 фмоль, р<0,001, 1,78±0,06 фмоль, 
р<0,01), чем данные девочек с мезоморфией, где их рост в длину и ширину проис-
ходит равномерно мезоморфии (1,97±0,028 фмоль).

Верхний пороговый уровень (90%) насыщенности эритроцитов гемоглобином  
(ССГЭ) у последних высокие (2,22 фмоль), что соответствует 35,7 пг, а при долихо- 
и брахиморфии низкие (2,1 и 2,09 фмоль) соответсвенно 29,6 и 29,8 пг. Известно, 
что показатель ССГЭ важен для суждения о гипо- и гиперхромии эритроцитов [80, 
90]. Показано, также,что гиперхромия зависит лишь от увеличения объема эритро-
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цитов (мегалоцит, овалоцит), а не степени насыщения эритроцитов гемоглобином 
[82, 94]. Необходимо заметить, что увеличение ССГЭ у девочек с макросоматоти-
пом, видимо, связано с некоторым увеличением объема одного эритроцита (ООЭ), 
не выходящего за рамки нормативных величин (<96 фл). В рис. 4.10. представлен 
график эмпирического распределения ООЭ (фл.) у обследованных девочек.

Рисунок-9
График эмпирического распределения объема одного эритроцита (фл) у 

девочек в возрасте 12-14 лет в зависимости от соматического типа и направ-
ления роста

При анализе данного параметра периферической крови у девочек в зависи-
мости от их направления роста обнаружено (рис.4.10.), что он снижен как при доли-
хоморфии (84,3±1,71 фл, р<0,05), так и при брахиморфии (82,0±1,16 фл, р<0,001). 
При этом у них верхний пороговый уровень эмпирического распределения (90%) 
существенно не отличается (98,93фл) от таковых при мезоморфии (94 фл). 

Следовательно, при долихо-, особенно при брахиморфичеким направлении 
роста девочек среди них увеличено количество детей с меньшим объемом одно-
го эритроцита (ООЭ), что подтверждается снижением ССГЭ  у этого контингента 
школьниц (см.выше). Известно, что ССГЭ важно как диагностический тест для су-
ждения о гипо- и гиперхромии эритроцитов [94, 156], а гипохромия развивается 
вследствие уменьшения ОЭ (т.е. микроциты) или понижения ССГЭ в нормальных 
по объему эритроцитах [9]. 

Выводы: Таким образом, здоровые школьницы в возрасте 12-14 лет по струк-
туре соматического типа развития и направления роста различаются и они име-
ют свои особенности в показателях периферической крови и обмене железа. Так, 
девочки с макросоматотипом в пределах нормальных возрастных величин имеют 
более низкие количества эритроцитов, при увеличении содержания сывороточного 
железа, ССГЭ, ООЭ, чем данные девочек с мезосоматотипом. У девочек с микросо-
матическим типом развития выявляются низкие величины Hb, число эритроцитов, 
ССГЭ и ОЭ на фоне увеличения содержания сывороточного железа и коэффициен-
та насыщения трансферрина (КНТ%) железом. 

Такие сдвиги более существенны при интенсивном увеличении длины тела 
здоровых девочек (долихоморфия) и массы тела (брахиморфия). Так, у девочек 
при долихоморфии отмечаются низкие величины Hb, сыворточного железа, ССГЭ 
и ООЭ. Такие сдвиги еще более сильно проявляются при усиленной прибавке мас-
сы тела девочек (брахиморфии), которые характеризовались низким значением Hb, 
число эритроцитов, ССГЭ, ООЭ при увеличении содержания сывороточного железа 
и КНТ (%). Эти данные свидетельствуют о неоднородности здорового контингента 
школьниц по параметрам периферической крови и обмена железа. 

Вышеуказанные данные позволяют школьниц с макро- и микросоматотипом 
и долихоморфным, а также брахиморфным направлением роста рассматривать 
как группу высокого риска по региону манифестации дефицита железа. Нами пред-
ложено врачам их взять по диспансерный учет, проводить более частый контроль 
(ежеквартально) за показателями периферической крови и обмена железа, а также 
превентивного назначения препаратов железа в минимальных терапевтических до-
зах.
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APPLICATION OF REGIONAL METHODS OF ANESTHESIA IN 
VARIOUS SURGICAL INTERVENTIONS

Эпидуральная и спинальная анестезия с применением современного ане-
стетика бупивакаина показала свою эффективность и безопасность при операциях 
на нижнемэтаже брюшной полости и нижних конечностях. Анестезия с использо-
ванием бупивакаина обеспечивает более стабильные показатели гемодинамики, 
чем при использовании лидокаина. Интерес к применению методов регионарной 
анестезии при хирургических и травматологических операциях всегда был доста-
точно высоким. Все методы общей и регионарной анестезии имеют свои преиму-
щества и недостатки. Методики проведения вариантов регионарной анестезии, их 
преимущества, недостатки, осложнения и влияние на организм хорошо описаны в 
литературе (1,2,3). Различные авторы отдают предпочтение эпидуральной анесте-
зии (ЭА), спинальной анестезии (СА), комбинированной спинально-эпидуральной 
анестезии (КСЭА) в самостоятельном виде или в сочетании с общей анестезией 
(ОА) в условиях искусственной вентиляции легких (ИВЛ) (4,5,6). Преимуществами 
регионарных методов анестезии в сравнении с ОА являются полная блокада бо-
левой импульсации из зоны анестезии, снижение общего периферического сопро-
тивления (ОПСС), и главное, возможность сохранения сознания и самостоятель-
ного дыхания, что позволяет избежать осложнений связанных с ОА и ИВЛ (7). В 
сравнении с ЭА, СА характеризуется четкой идентификацией субарахноидального 
пространства по наличию ликвора, меньшим количеством местного анестетика, бы-
стрым наступлением эффекта. ЭА характеризуется возможностью выполнения на 
любом уровне, а СА только в поясничном отделе. Пролонгированная ЭА стала ве-
сомым компонентом послеоперационного обезболивания и интенсивной терапии. 
С появлением техники катетеризации эпидурального пространства и возможности 
дополнительного введения анестетика, ЭА стала пользоваться большей популяр-
ностью, ввиду того, что СА ограничена временем действия местного анестетика 
(8,9,11). Эту проблему решает вариант сочетанного использования СА и ЭА, снача-
ла в виде двухуровневой методики, а затем и разработки методики комбинирован-
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Abstract.
Anesthesia using bupivacaine provides more stable hemodynamic parameters 

than when using lidocaine. Interest in the use of regional anesthesia methods in surgical 
and trauma operations has always been quite high. The purpose of the study is to 
study the effectiveness of regional methods in surgical operations on the lower floor 
of the abdominal cavity and trauma and vascular operations on the lower extremities. 
Materials and methods of the study. These studies are based on the results of the work 
of the Anesthesiology and Resuscitation Department of the Andijan Scientific Center for 
Emergency Medicine and Medical Care of the Andijan Federal District. The study used 
data on surgical treatment using modern local anesthetics Bupivacaine and Ropivicaine 
in 198 adult patients in 2023-2024, operated on on a planned and emergency basis for 
surgical, traumatological and vascular diseases. The average age of patients was 40.5 
± 14.0 years, the average weight of patients was 72.9 ± 10.7 kg, the average height of 
patients was 169.2 ± 7.4 cm. Results: Bupivacaine-based anesthesia has proven to be 
a method with the least impact on hemodynamics. With the correct calculation of the 
anesthetic dose, hemodynamic shifts were minimal. There was more than enough time 
to perform these surgical interventions under spinal anesthesia with bupivacaine at a 
dose of 15 mg. Complications of spinal anesthesia included headaches in 4 patients and 
penetration of the nerve roots in 2 patients. The positive aspect of epidural anesthesia 
was the possibility of prolonged anesthesia and the possibility of effective pain relief in 
the postoperative period. Complications of epidural anesthesia included partial block and 
mosaic anesthesia in 3 cases in group 1. Conclusion: Epidural anesthesia is preferable 
when it is necessary to prolong the time of anesthesia and postoperative pain relief.
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ной спинально-эпидуральной анестезии (КСЭА), «игла через иглу», при пункции на 
одном уровне. КСЭА сочетает в себе быстрое наступление эффекта как при СА, и 
возможность длительного поддержания анестезии, как при ЭА (4,10).

Материалы и методы исследования. Данные исследования основаны на ре-
зультатах работы отделения анестезиологии и реаниматологии  РНЦЭМП АФ г.Ан-
дижана. Регионарные методы анестезии внедрены с 1985 года. До 1999-2005 г.г. 
методы регионарной анестезии применялись редко. Основным препаратом для ЭА 
был 2% лидокаин. С появлением новых одноразовых наборов фирмы B.Braun для 
проведения ЭА и СА, и современных местных анестетиков Бупивакаина и Ропиви-
каина наблюдается неуклонный рост процента регионарной анестезии в структуре 
плановых и экстренных анестезий. За последние 3 года было выполнено свыше 
1000 регионарных анестезий с использованием новых препаратов. В данном ис-
следовании использованы данные оперативного лечения 198 взрослых пациентов 
в 2023-2024 гг., оперированных в плановом и экстренном порядке по поводу хирур-
гических, травматологических и сосудистых заболеваний. Средний возраст боль-
ных составил 40,5±14,0 лет, средний вес пациентов составил 72,9±10,7 кг, средний 
рост пациентов составил 169,2±7,4 см. Основная масса оперативных вмешательств 
выполнялась в плановом порядке. Распределение пациентов по видам операций 
представлено в таблице 1.

Таблица-1 
Распределение пациентов по структуре оперативных вмешательств и видам 

анестезии
Название операции Эпидур. 

анестезия
Спинальн. 
анестезия

Плано 
-вых

Экстрен-
ных

Аппендэктомия 28 20 - 48

Грыжесечение, пластика пахово-мошо-
ночной грыжи

33 13 25 21

Геморроидэктомия 9 9 18 -

Иссечение свища прямой кишки, 
сфинктеропластика

3 8 11 -

Иссечение анальной трещины - 5 5 -

Чрезпузырная аденомэктомия 11 2 13 -

Трансуретральная резекция простаты 16 9 25 -

Открытый остеосинтез бедренной кости 9 - 9 -

Радикальная флебэктомия 6 17 23 -

Всего 115 83 129 69
У экстренных травматологических пациентов применяли только ОА (общая 

анестезия), поскольку состояние травматического шока не позволяло выполнить 
регионарную анестезию. В условиях травматического шока ЭА и СА могут вызвать 
декомпенсацию кровообращения и состояние неуправляемой гипотонии. У экстрен-
ных хирургических пациентов с ущемленными паховыми грыжами, острым аппен-
дицитом, проктологическими заболеваниями при отсутствии явлений перитонита 
выполняли ЭА или СА. Все пациенты проходили стандартное предоперационное 
обследование, включающее общий анализ крови и мочи, биохимический анализ 
крови, коагулограмму, электрокардиограм му, рентгенографию грудной клетки, 
консультации смежных специалистов. Обязательно выясняли аллергологический 
анамнез. Степень анестезиологического риска оценивали по шкале Американской 
ассоциации анестезиологов (ASA). Средняя степень риска составила 1,5±0,8 бал-
лов, что говорит, что в исследование включены относительно здоровые люди с 
несерьезными сопутствующими заболеваниями. По методам анестезии пациенты 
были распределены на 3 группы: 1. Эпидуральная анестезия на основе лидокаина 
(n=35); 2. Эпидуральная анестезия на основе бупивакаина (n=70); 3. Спинальная 
анестезия на основе бупивакаина (n=73). Для проведения ЭА использовали набо-
ры фирмы «В.Braun» (Германия) и Balton (Польша). Пункцию эпидурального про-
странства проводили подместной анестезии 0,25% новокаином на уровне L1 -L2 
, L2 -L3 иглой 18G в положении пациента лежа на боку. Осуществляли катетери-
зацию эпидурального пространства, направляя катетер вверх или вниз в зависи-
мости от вида оперативного вмешательства. Затем вводили тест дозу лидокаина 
80 мг (MERRYMED FARM, Узбекистан) или бупивокаина 15 мг (Grindex, Латвия). 
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Наблюдали пациента в течение 5 минут. Если не было признаков наступления спи-
нальной блокады, то вводили основная дозу бупивакаина 75-100 мг в сочетании с 
фентанилом 0,1 мг, или лидокаина 240 – 400 мг. В случае развития спинального 
блока, начинали операцию и анестезию вели как СА. Катетер удаляли по окончании 
операции и использовали его для дополнительного введения половины спинальной 
дозы анестетика. Анестезию начинали после регистрации исходных показателей 
центральной гемодинамики и предварительной инфузии раствора NaCI 0,9% или 
коллоидных растворов из расчета 10-15 мл/кг. При снижении артериального дав-
ления вследствие вазоплегического действия ЭА, на фоне продолжающейся ин-
фузионной нагрузки внутривенно болюсно вводили мезатон в разведении. После-
дующие дозы бупивакаина, составляющие половину от первоначальной, вводили 
эпидурально через 120-180 мин. Дополнительные дозы лидокаина вводили каждые 
40-50 минут, также в половинной дозе от начальной. На протяжении всей операции 
проводили инсуффляцию увлажненной воздушно-кислородной смеси. В случае не-
обходимости медикаментозной седации, у части пациентов для устранения эффек-
та «присутствия на операции» внутривенно вводили брюзепам в дозе 0,05-0,1 мг/
кг-1 каждые 30-60 мин. Эпидуральный катетер оставляли для послеоперационного 
обезболивания и удаляли на следующие сутки после операции. Для проведения СА 
применяли специальные иглы фирмы «В.Braun», Германия. У всех пациентов пунк-
цию субарахноидального пространства проводили подместной анестезией кожи и 
подкожной клетчатки 0,25% новокаином по срединной линии позвоночного столба. 
Производили пункцию спинномозгового канала на уровне L3 -L4 . Спинальную ане-
стезию проводили раствором бупивакаина в дозе 15-20 мг. Однократного введе-
ния бупивакаина хватало на 2-3 часа эффективного обезболивания. Лидокаин для 
проведения СА не применяли в виду кратковременности его действия. Исследова-
ние проводили на следующих этапах операции и анестезии: - Исходные данные; 
- Начало операции; - Основной (травматичный) этап операции; - Конец операции. 
Регистрировали показатели гемодинамики: артериальное давление систолическое 
(СистАД), диастолическое (ДАД), частоту сердечных сокращений (ЧСС), объем ин-
фузии, потребность в обезболивающих препаратах в послеоперационном перио-
де. Статистическую обработку про водили с помощью программы Microsoft Excel. С 
определением достоверности отличий по t-критерию Стьюдента. Разницу считали 
достоверной при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. Результаты работы отражены в таблице 2. Ис-
ходные показатели гемодинамики в группах достоверно не отличались, и находи-
лись на верхней границе нормы. На втором этапе, после начала действия ЭА или 
СА происходило достоверное снижение СистАД, ДАД и урежение ЧСС, что связано 
с фармакологическим эффектом ЭА и СА. Снижение происходило в пределах фи-
зиологически допустимых значений. На травматичном этапе в 1 и 2 группах СистАД 
достоверно повысилось, данная тенденция сохранялась и на 4 этапе. К концу опе-
рации СистАД, ДАД достоверно повышались, в сравнении со 2 и 3 этапами, но 
продолжали оставаться ниже исходных данных. ЧСС во 2 группе на 2 и 3 этапе 
были одинаковы, у несколько увеличивалась на 4 этапе. На 3 и 4 этапах в 1 группе 
ЧСС было одинаковым. В 3 группе ЧСС постепенно повышалось на 2, 3 и 4 этапах. 
В общей тенденции изменения гемодинамики были однотипными и соответство-
вали клинике ЭА и СА. В сравнении между группами следует отметить, что при СА 
снижение СистАД и урежение ЧСС было менее выраженным, чем при ЭА в 1 и 2 
группах. Это связано с меньшей дозой анестетика при СА, и отсутствии общего 
действия на организм. Наиболее выраженная брадикардия отмечалась в группе с 
применением лидокаина для ЭА. При выраженной брадикардии необходимо было 
введение атропина 0,1% по 0,5 мл. В редких случаях, при сочетании брадикардии 
и гипотонии вводили адреналин 0,1% по 0,1 – 0,2 мл в разведении. При анализе 
гемодинамики во всех группах, следует отметить, что и ЭА и СА показали себя, 
как эффективные и безопасные методы обезболивания. С целью предотвращения 
сосудистого коллапса до начала введения тест-дозы проводили предварительную 
инфузию NaCl 0,9% в объеме не менее 800 мл, с последующей инфузией не менее 
1600 мл жидкостей во время проведения операции под контролем гемодинамики. 
Следует отметить, что объемная коррекция гемодинамики не всегда позволяла ста-
билизировать СистАД, что связано с симпатической блокадой и резорбтивным дей-
ствием местных анестетиков. СА на основе бупивакаина показала себя как метод с 
наименьшим влиянием на гемодинамику. При правильном расчете дозы анестетика 
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гемодинамические сдвиги были минимальны. Однако СА имеет один существенный 
недостаток, связанный с ограничением времени действия анестетика. Времени для 
проведения данных оперативных вмешательств в условиях спинальной анестезии 
бупивакаином в дозе 15 мг хватало с избытком. Из осложнений СА отмечали голов-
ные боли у 4 пациентов, и попадание в нервные корешки у 2 пациентов. Положи-
тельным моментом ЭА была возможность пролонгированного проведения анесте-
зии и возможность проводить эффективное обезболивание в послеоперационном 
периоде. Из осложнений ЭА отмечали частичный блок и мозаичность анестезии в 
3 случаях в 1 группе. При использовании бупивакаина анестезия всегда была эф-
фективной.

Таблица-2 
Динамика основных показателей на этапах исследования

Показатель Группы 1 этап 2 этап 3 этап 4 этап
Систолическое 
артериальное 
давление (мм.
рт.ст.)

1 группа 135±19 84±14* 91±14* ** 100+15* ** ***

2 группа 138±20 86+13*˟ 94±14* ** 101±12* ** ***

3 группа 139±18 99±11 ˟˟ ˟˟˟ 93±22* 107±15* ** *** 
˟˟ ˟˟˟

Диасто-
лическое 
артериальное 
давление (мм.
рт.ст.)

1 группа 77±10 45±8* 44±8* 49±8* ***

2 группа 75±15 45±6* 51±7* ** ˟ 53±6* **

3 группа 75±8 45±8* 44±5* ˟˟ 53±6* ** *** ˟˟˟

Частота 
сердечных 
сокращений 
(уд/мин)

1 группа 84±14 63±8* 75±9* ** 75±9* **

2 группа 86±14 71±9* ˟ 70±12* 79±8* ** *** ˟

85±12 67±10* ˟˟ 75±9* ** 79±9* ** *** ˟˟

* - p<0,05 в сравнении с 1 этапом
** - p<0,05 в сравнении со 2 этапом
*** - p<0,05 в сравнении с 3 этапом
˟ - p<0,05достоверность отличий между 1 и 2 группой
˟˟ - p<0,05 достоверность отличий между 2 и 3 группой
˟˟˟ - р<0,05 достоверность отличий между 1 и 3 группой
Основная масса пациентов из операционной переводилась сразу в профиль-

ные отделения. Работ, посвященных сравнительной оценке видов регионарной 
анестезии при различных видах оперативных вмешательств, выполнено достаточ-
но много (11, 12, 13, 14). В данной работе представлен опыт в условиях многопро-
фильной больницы, где выполняются самые различные виды оперативных вмеша-
тельств. Широкое внедрение ЭА и СА в ежедневную анестезиологическую практику 
позволяет сократить нагрузку на реанимационное отделение и палату пробужде-
ния, обеспечить комфортные условия для работы хирурга и пациента.

Выводы: Эпидуральная анестезия на основе бупивакаина обеспечивает эф-
фективное и безопасное обезболивание при операциях на нижнем этаже брюшной 
полости и нижних конечностях. Спинальная анестезия на основе бупивакаина обе-
спечивает более стабильную гемодинамику чем эпидуральная анестезия. Эпиду-
ральная анестезия предпочтительна при необходимости пролонгировании времени 
анестезии и послеоперационного обезболивания.
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