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М ат ериалы научно-практ ической конференции с м еж дународны м  участием

при достижении субмаксимальной/ максимальной ЧСС 
данных за транзиторную ишемию и нарушения ритма 
сердца выявлено не было. Выводы: таким образом, со­
гласно современным положениям доказательной меди­
цины, физическая нагрузка является идеальным и наибо­
лее физиологичным видом провокации, позволяющим

оценить полноценность компенсаторно-приспособи­
тельных механизмов, а при наличии скрытой сердечно­
сосудистой патологии -  степень функциональной несо­
стоятельности кардиорешираторной системы орга­
низма. Данные, полученные при проведении нагрузоч­
ных проб, могут быть использованы для определения 
дальнейшей тактики ведения пациента.

ОЦЕНКА ЛЕЧЕБНОГО ПАТОМОРФОЗА ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ ДИФФЕРЕНЦИРОВКИ 
ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТОК ПРИ РАКЕ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

АР. Акрамов, С.С. Каримов, Л.Ш. Ёров, Ф.Н Аллазов, О.у. Шарипов
Самаркандский Государственный медицинский институт

Материалы и методы: В основу исследования поло­
жены сведения из историй болезни 16 больных, получив­
ших лечение в СамООД за 2015 годы. Схема лечения 
больных проведи до 4х последовательных курсов неоПХТ 
по схеме CAF, FAC, ДА, ТА. Интервалы меяду курсами 
составляли 3 недели. Всем пациенткам выполняли тре- 
панбиопсию опухоли и морфологическую верифика­
цию, а также определяли степень дифференцировки 
опухолевых клеток (G) до неоПХТ. Женщины возрасте от 
30 до 65 лет. Посте достижения частичной или полной ре­
грессии опухолевого процесса была проведена РМЭ. Ле­
карственный патоморфоз определяли при патогистоло­
гическом исследовании операционного материала по 
схеме, предложенной Г.О. Лавниковой (1978).

Результаты: У подавляющего чиста пациенток была 
диагностирована II стадия (62,5%): IIБ стадия -  у 8 паци­
енток, IIA стадия -  у 2 женщин. У 4 пациенток (25%) диа­
гностирована III стадия: IIIA стадия у 3 больных, IIIB ста­
дия у 1 больного. Больных IV стадией не было. У 11 жен­
щин (68,7%) отмечены поражение лимфатических узлов

(Л/У). Полная регрессия заболевания после неоадь- 
ювантной терапии у больных отмечена у 1 (6,2%) боль­
ной, частичная регрессия у 12 (75%), стабилизация про­
цесса у 2 пациенток (12,5%). При этом градация G (сте­
пень дифференцировки опухолевых клеток) определено 
следующей последоватеольности: G2 -  10 (62,5) больных, 
Gi -С'з -  G4 -  по 2 всего 6 (37,5%) больных. Лечебный пато­
морфоз 1-4 степени после неоПХТ определялся у всех па­
циенток. Патогистологическая оценка дала следующие 
результаты: лечебный патоморфоз 4 степени выявлен у 1 
(6,2% ) женщин, патоморфоз 3 степени определён у 8 жен­
щин (50%), патоморфоз 2 степени - у 3 пациентки (18,3%) 
и патоморфоз 1 степени у 4 (25%) пациенки. Вывод: 
Оценка степени дифференцировки опухолевых клеток 
(градации G) до нео ПХТ и морфологического регресса 
(патоморфоза) опухоли Носле неоПХТ является: важным 
критерием оценки эффективности неоПХТ, позволяю­
щим определить радикальность, а также для планирова­
нии адъювантной терапии на основе выраженности тера­
певтического патоморфоза при РМЖ.

АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ ЛИМФААДЕНОПАТИИ у  ДЕТЕЙ 

АР. Акрамов,_М.Т. Ачилов, Д Б . Рахматов, Ф.М. Рауфов
Самаркандский Государственный медицинский институт

Цель работы Разработать алгоритм диагностики 
лимфааденопатии (ЛАП) у детей. Материалы и методы; 
В работу включали 80 детей опухолеподобными увеличе­
ниями периферических лимфатических узлов (ЛУ): 23 
детей лимфомами, 57 детей доброкачественными лймфа- 
денопатиями. Больные обследовались с 2012 по 2015 гг. 
Материалом было амбулаторные карты первично обра­
тивших и истории болезни бальных детей. Использованы 
следующие методы обследования: клинические, объек­
тивные, лабораторные, ультразвуковые (УЗИ), рентгено­
логические, морфологические (цитологические и гисто­
логические) данные. Результаты: Нами разработан трех­
этапный диагностический алгоритм ЛАП у детей На 
первом этапе собирали анамнез, провели ютинический 
осмотр и выполняли лабораторные анализы крови, рент­
ген исследование грудной клетки. При выявлении мно­
жественных, мелких. IV, больного консультировали фти­
зиатру. Если выявили увеличение одной группы болез­
ненных Лу при пальпации, в общем анализе крови лей­
коцитоз и ускоренное СОЭ или увеличение одной

группы ЛУ (более 2 см) переходилижо второму этапу об­
следования и провели УЗИ Лу. При проведения УЗИ Лу 
нами выделены три варианта изображения: 1. Одиноч­
ный ЛУ, размером более 2 см., неоднородной, понижен­
ной эхогенности; 2. Единичные или множественные Лу, 
размерами более 1,5 см, неоднородной, пониженной эхо­
генности с ровными контурами, овальной формы; 3. 
Множественные Лу, размером более 2 см, нередко с обра­
зованием конгломератов. При 1 варианте УЗИ картины 
ЛУ необходима пункция Лу. При наличии гноя вскры­
тие и Дренирование гнойника. При отсутствии гноя Пе­
реходили к третьему этапу диагностики, также при 2 и 3 
варианте УЗИ картины ставился показания к выполне­
нию биопсии Л у с целю верификации диагноза, такая 
УЗИ картина характерна для, злокачественного пораже­
ния Лу. ВывоД предложенный алгоритм позволяет со­
кратить сроки обследования детей & ЛАП различного Ге- 
неза, определить показания к биопсии ЛУ в целях мор­
фологической верификации и раннюю диагностику 
лимфом у детей.

ИССЛЕДОВАНИЕ СТРуКТуРНЫХ ИЗМЕНЕНИИ ПЕЧЕНОЧНО-ПОДЖЕЛуДОЧНОИ АМПуЛЫ у  ПТИЦ
Н А  Алланазарова, М.Р. Ад слова

Самаркандский государственный университет, Самарканд, Узбекистан
Цель работы: Изучить строение печеночно-подже- теоретической и прикладной гистологии и биологии, 

лудочной ампулы, структуры её внутреннего рельефа у Эти исследования в дальнейшем помогут решить про­
птиц с различными условиями существования и характе- блемы моделирования некоторых биологических про 
ром питания, что позволяет решать некоторые вопросы_________________________________________________________
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А кт уальны е вопросы  клинико-лаборат орной и ф ункциональной диагностики с клинической патофизиологией

цессов. Выявить закономерности влияния характера пи­
тания и условий Существования на морфологию регуля­
торных систем. Материал и методы исследования: Мате­
риалом для наших исследований служил органоком­
плекс дуоденохоледохопанкреатической зоны птиц, име­
ющих желчный пузырь (майна) и не имеющие его (го­
луби). Всего использовали 12 птиц. Обследованы струк­
турные компоненты стенки, изучены рельеф слизистой 
оболочки и микроархитекгоника заслонок ампулы птиц, 
для этого на всем ее протяжении проводились серийные 
срезы материала, при этом кусочек стенки сажали в блок 
всегда устьем ампулы: вниз. Получая серийные срезы, че­
рез каждый 10 срезов 4 среза вмонтировали на предмет­
ное стекло. Резали весь блок. Окрашивали методами ге­
матоксилин-эозин, ван-Гизона, Маллори.

Результаты: Большой сосочек двенадцатиперстной 
кишки цредставляет собой дистальную часть терминала 
ного отдела холедоха (ТОХ), или зоны Одци, включаю­
щей систему сфинктеров, регулирующих поступление 
желчи и панкреатического секрета. Печеночно-поджелу­
дочная ампула является дистальной и наиболее мощной 
частью системы сфинктеров терминального отдела об­
щего желчного протока, имеющие здесь циркулярное 
строение. Определённое количество научных исследова­
ний было посвящено изучению морфологии и иннерва­
ции печеночно-поджелудочной ампулы (ампулы фате- 
рова сосочка) у различных животных в норме и в экспе­
рименте (Дехканов Т.Д., Ахмедов А>, 2002). Ими были

описаны строение, мйкрорельеф и микроархитектоника 
заслонок ампулы большого СосОчка двенадцатиперстной 
кишки у человека и млекопитающих. Установлено, что 
печеночно-поджелудочная ампула двенадцатиперстной 
кишки майны образуется в то.лще двенадцатиперстные 
кишки слиянием протока поджелудочной железы с пече­
ночно-кишечным протоком. А Неченочно-поджелудоч- 
ная ампула двенадцатиперстной кишки голубей имеет 
более простое строение по сравнению с таковой у майны. 
Это связано с тем, что представители отряда голубеобраз­
ных, в том числе и голубь имеет отличительную систему 
желчеобразования. Представители даннрго отряда не 
имеют желчного пузыря и имеют более простое строение 
внепеченочных желчных протоков. Особого внимания 
заслуживают данные, полученные при сравнении пло­
щади продольного сечения (относительный объем) ам­
пулы у различных птиц. Относительная площадь пече­
ночно-поджелудочной ампулы: двенадцатиперстной 
кишки у изученных нами птиц, наибольшая у голубей.

Выводы: Таким образом, морфометрические показа­
тели структурных компонентов ампулы у птиц, имею­
щих и не имеющих желчный пузырь значительно отли­
чаются. У птиц, имеющих желчный пузырь, ампула боль­
шого сосочка двенадцатиперстной кишки формируется 
вследствие слияния печеночно-кишечного протока с 
протоком поджелудочной железы, а у птиц, не имеющих 
желчный пузырь -  расширенным участком общего желч­
ного протока.

ЭЛЕКТРОННОМИКРОСКОПИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ КАПИЛЛЯРИЗАЦИИ СИНуСОИДОВ ПЕЧЕНИ ПРИ 
ХРОНИЧЕСКИХ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТАХ И ЦИРРОЗАХ ПЕЧЕНИ

Б.Р. Алиев, АС. Хикматуллаева, АН. Тиллаев
Научно-исследовательский институт вирусологии М3 РУз,

Ташкентский педиатрический медицинский институт
Цель исследования: Электронномикроскопическое 

изучение стенки С печени при хронических вирусных ге­
патитах (ХВГ) и циррозах печени (ЦП) HDV и HCV этио­
логии.

Материал и методы исследования: Работу прово­
дили в биоптатах печени 24 больных хроническим гепа­
титом Д (ХГД) и 19 больных хроническим гепатитом С 
(ХГС), а также циррозом печени класса А по Чайльд-Пью 
HDV (16 чел) и HCV (20 чел) этиологии. Диагноз ставился 
на основании клинико-лабораторных данных и изуче­
ния гистоморфологии пунктатов печени. Для гистологи­
ческих исследований биоптаты печени больных фикси­
ровали в 10%-ном формалине и заливали в парафин. 
Срезы печени окрашивали гематоксилином и эозином, а 
также по Маллори. Для электронномикроскопического 
изучения биопсийные ткани печени больных цоследова- 
теньно фиксировали в 2,5% -ном тутаральдегиде, до- 
фйксировали в 1%-ном растворе четырехокиси осмия и 
заливали в эпон. Ультратонкие срезы контрастировали 
уранил ацетатом и цитратом свинца на приборе Ультра- 
стейнер (ЛКБ, Швеция) и изучали подэлектронным мик­
роскопом JEM 100 S (JEOL, Япония).

Результаты и обсуждение: Как показали проведен­
ные зНектронномикрокопичеекйе исследования, в стен­
ках С печени больных ХГД и ХГС, в отличие от нормы, 
местами наблюдается образование БМ вокруг синусои- 
дов (т.е. их капилляризация). Капилпяризация С была бо­
лее выражена при вирусных ЦП. БМ представлена гомо­
генной эпектронноМлотной структурой толщиной До 0,2

мкм, которая располагается под отростком эвДотелйаль- 
ной клетки. Когда стенка С сформирована двумя отрост­
ками эндотелильаных клеток, БМ выявляется под каж­
дым эндотелиальным слоем. БМ обнаруживается также в 
участках перисинусоидапьрного фиброза. Таким обра­
зом, наблюдается значительное изменение распределе­
ния компонентов экстрацеллюлярного матрикса вокруг 
синусоидов печени больных ХГД ХГС и ЦП: в отличие от 
нормы в стенках С появляется БМ. Обнаруженные струк­
турные изменения стенки синусоидов вызывают ухудше­
ние обменных процессов между гепатоцитами и плазмой 
крови, в результате чего развивается очередное наруше­
ние трофики и функциональной деятельности отдель­
ных клеток печени. Представляет значительный интерес 
синтез отдельных компонентов экстрацеллюлярного 
матрикса в печени больных хроническими вирусными 
гепатитами и ЦП. Вероятно, в образовании БМ активную 
роль играют фибробласты и клетки Ито. Мы не исклю­
чаем также роль гепатоцитов в синтезе некоторых состав­
ных частей внеклеточного матрикса.

Выводы: Таким образом, при хронических вирусных 
гепатитах и ЦП HDV и HCV этиологии наблюдается 
нарушение нормальной структуры С печени за счет об­
разования БМ - капилляризации синусоидов. Электрон- 
ная микроскопия остается единственным методом изуче­
ния базальной мембраны С печени. Полученные резуль­
таты следует учесть при разработке этиопатогенетиче- 
ской терапии заболевания.
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