


18

18

18

ТОШКЕНТ-2021



3
Март  2021  18-қисм Тошкент

март 2021 йил. - Тошкент: «Tadqiqot», 2021. - 9 б.

2021



4
Март  2021  18-қисм Тошкент



5
Март  2021  18-қисм Тошкент



6
Март  2021  18-қисм Тошкент

БИОМЕДИЦИНА ВА АМАЛИЁТ СОҲАСИДАГИ  
ИЛМИЙ ИЗЛАНИШЛАР

1. З.Х. Алланазарова, Д.Ш. Аллаберганов 
ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ МУКОВИСЦИДОЗА СМЕШАННОЙ ФОРМЫ У 
РЕБЕНКА (СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ).......................................................................................7



7
Март  2021  18-қисм Тошкент

БИОМЕДИЦИНА ВА АМАЛИЁТ СОҲАСИДАГИ  
ИЛМИЙ ИЗЛАНИШЛАР

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ МУКОВИСЦИДОЗА СМЕШАННОЙ ФОРМЫ 
У РЕБЕНКА (СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)

З.Х. Алланазарова, Д.Ш. Аллаберганов 
Ташкентская Медицинская Академия 

Алланазарова Зульфия Хазиевна +998933799785
Аллаберганов  Дилшод   Шавкатович  +998909347225

e-mail: zulya-al@mail.ru
e-mail: dilshodbek9347225@mail.ru

АННОТАЦИЯ: Работа посвящается изучению морфологических аспектов одного из 
наиболее частых наследственных заболеваний у детей - муковисцидозу. Приведен случай 
из практики, собственное аутопсийное наблюдение в Республиканском патологоанатоми-
ческом центре, в котором описаны морфологические изменения в организме у  ребенка 
при муковисцидозе.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: муковисцидоз, кистозный фиброз, морфология, дети.

Кистозный фиброз (муковисцидоз) — аутосомно-рецессивное моногенное наследствен-
ное заболевание, характеризующееся поражением всех экзокринных желез, а также жиз-
ненно важных органов и систем.  По данным разных авторов частота в США и большин-
стве стран Европы колеблется в пределах 1:2 000–1:2 500 новорожденных. Заболевание 
крайне редко встречается среди коренного населения Азии — 1:100 000–1:400 000 ново-
рожденных. Ежегодно в мире появляются на свет более 45 000 младенцев с муковисцидо-
зом. Более 50% стран на разных континентах не имеют информации о муковисцидозе. В 
75 % это заболевание ставится у детей.  С каждым годом число детей страдающих этой 
патологией увеличивается. 

Особая актуальность данной проблемы заключается в том, что в настоящее время в 
Узбекистане наблюдается тенденция к учащению муковисцидоза у грудных детей, патоло-
гоанатомические описания у больных младенческого возраста в отечественной литературе 
нами не найдены.

Клинические данные (из истории болезни): Больной Н.Х., возраст 7 дней, мальчик. 
Вес при рождении  ребенка- 2922,0;  рост 51 см, окружность головы - 30 см, окружность 
груди - 29 см. ОША 7/9 баллов. Ребенок от 2 беременности в 39 недель, 2 срочные опе-
ративные роды, ОАА (рубец на матке). Беременность протекала с токсикозом, ОРВИ в 11 
недель. Предыдущий ребенок умер в 2 месяца от сепсиса. После родов у данного ребенка 
отмечались эпизод гипоксии и апноэ, состояние тяжелое; ухудшилось во второй половине 
первого дня жизни, усилилась дыхательная недостаточность. Больной переведен в реани-
мацию, где проведены дыхательная терапия, антибиотикотерапия: цефотаксим 50 мг/кг х2 
раза, гентамицин 4 мг/кг каждые 24 часа. На основании проводимых инструментальных 
исследований и анализов установлены тяжелые токсико-реактивные изменения в органах 
и поставлен клинический диагноз: Основное заболевание: Внутриутробная инфекция. 
Врожденная пневмония (Р23.9). Конкурирующее: Тяжелая церебральная ишемия (Р91.0). 
Осложнения: Полиорганная недостаточность  (ДН 2 ст. ССН. ОПН. ДВС).

Проводилась консультация в Республиканском центре скрининга матери и ребенка, в 
отделении медико-генетического консультирования. Заключение: группа риска по реали-
зации муковисцидоза.

Для патоморфологического исследования взят  аутопсийный материал Приготовлены 
гистологические препараты  легких, кишечника, поджелудочной железы, печени, тимуса, 
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которые сначала фиксировались в 10 % растворе нейтрального формалина, после соответ-
ствующей проводки готовились гистологические срезы на микротоме. Окраска гематокси-
лином и эозином. Препараты исследовали с помощью световой микроскопии.

Основные патоморфологические изменения выявлены в легком, кишечнике, поджелу-
дочной железе, сердце, печени и тимусе. 

Макроскопически - легкие объемные, воздушно-тестоватые, тяжеловесные, с очагами 
уплотнения и повышенной воздушности на всем протяжении. На разрезе паренхима пе-
строго вида, красновато-синюшного цвета, с сероватыми участками в очагах уплотнения. 
В просвете легочных сосудов жидкая кровь и её свертки. При микроскопии в бронхоле-
гочной системе отмечается полнокровие сосудов, диапедезные кровоизлияния в межаль-
веолярные перегородки, рассеянная лимфогистиоцитарная инфильтрация интерстиция, 
плоскоклеточная метаплазия, десквамация бронхоальвеолярного эпителия, метаплазия 
бронхиального и альвеолярного эпителия: утрата ресничек цилиндрическими клетками, 
расширение бронхов и бронхиол, перибронхиальное  фиброзирование, гиперплазия  бо-
каловидных клеток, гипертрофия подслизистых желез,  в просветах альвеол слизистые 
массы, перивазальное фиброзирование. 

В кишечнике макроскопически отмечается выраженное ослизнение серозного покрова. 
Основные изменения выявлены при микроскопии: сосуды полнокровные, стенки отечные, 
диапедез эритроцитов, в ворсинах гиперплазия бокаловидных клеток, бокаловидные клет-
ки шаровидной формы, в подслизистом слое волокнистая соединительная ткань, очаговые 
лимфоцитарные инфильтраты, отек, расширенные железы.

Поджелудочная железа плотно-эластическая, увеличена, капсула с выраженным ослиз-
нением, на разрезе ткань волокнистая. Микроскопически паренхима железы атрофичная, 
с очагами некроза и жировой инфильтрации, межуточным отеком и ослизнением, в сохра-
нившихся участках протоковый эпителий экзокринной части дистрофичный, в протоках 
слизь.

Печень увеличена, плотноватая, со слегка закругленным краем, капсула гладкая, охряно-
желтоватого цвета, мелкозернистая, сосуды понокровны, рисунок долек неясен.  Микро-
скопически: гепатоциты в состоянии резко выраженной вакуольной, жировой и белковой 
дистрофии, некробиоз и некроз гепатоцитов, в междольковых прослойках очаги экстра-
медулярного кроветворения.

В сердце: гипертрофия кардиомиоцитов, интерстициальный отек, интерстициальные 
очаги фиброзирования, периваскулярный кардиосклероз, метаплазия клеток соеденитель-
ной ткани с миксоматозом. Кардиомиоциты вследствии развития интерстициального фи-
броза расположены беспорядочными пучками, метаплазия клеток соеденительной ткани с 
миксоматозом  при большом увеличении.

В тимусе - акцидентальная инволюция 3-4 степени. В мозговом слое кистозно-изменен-
ные тельца Гассаля с некротическими массами в центре.

Смерть ребенка наступила в связи с прогрессированием дыхательной недостаточности, 
нарастанием признаков полиорганной недостаточности, развитием ДВС-синдрома, очаго-
вой энцефаломаляции и отека головного мозга.
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