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Talabalarning ta’lim sohasida raqamli 
texnologiyalardan foydalanishga munosabati 
o‘rganilib, oliy ta’lim tizimida ulardan foydalanish 
samaradorligi darajasi baholanadi. Talabalar bilan 
o‘tkazilgan onlayn so‘rovlar va chuqurlashtirilgan 
suhbatlar natijalari tahlil qilinadi. Aniqlanishicha, 
respondentlar o'zlarining raqamli vakolatlarini yuqori 

Рассматривается отношение студентов к 
использованию цифровых технологий в 
образовательной сфере, оценивается степень 
эффективности их применения в системе высшего 
образования. Анализируются результаты онлайн 
опросов и глубинных интервью, проведенных со 
студентами. Выявлено, что респонденты высоко 
оценивают свои цифровые компетенции. 

Атопический дерматит (АтД) относится к 
наиболее распространенным дерматозам детского 
возраста, заболевание представляет собой 
хроническое, наследственно обусловленное 
аллергическое воспаление кожи, в основе которого 
лежат иммунные механизмы формирования, 
клинически характеризующиеся зудом, 
морфологией высыпаний, локализацией [8,15,19]. В 
последние годы продолжается рост аллергических 
заболеваний у детей. Среди которых наибольший 
удельный вес занимает атопический дерматит. Им 
заболевают от 1 до 5% детского населения. Это 
составляет значительную часть амбулаторных и 
стационарных больных дерматозами детей - от 20% 
до 50% и более [1,2,5,6,20].Диагностическими 
критериями АтД у детей являются: зуд кожи, 
начало процесса в раннем детском возрасте 
наследственная предрасположенность, типичная 
возрастная морфология высыпаний и локализация, 
хроническое рецидивирующее течение и 

неспецифическая гиперреактивность кожи [13]. В 

baholaydilar. Talaba yoshlarning asosiy turlari axborot-
kommunikatsiya texnologiyalariga 
munosabat mezoniga ko‘ra aniqlanadi. Olingan 
natijalardan ta’lim jarayonida, jumladan masofaviy 
ta’limda raqamli innovatsiyalardan foydalanish 
samaradorligini oshirishda foydalanish mumkin. 

Выделяются основные типы студенческой 
молодежи по критерию отношения к 
информационно -коммуникационным технологиям. 
Полученные результаты могут использоваться для 
повышения эффективности применения цифровых 
инноваций в образовательном процессе, в том числе 
в условиях дистанционного обучения. 

формировании заболевания выделяют 3 стадии: 

младенческую (0-2 года), детскую (2-12 лет) и 
подростковую стадии (12-23 год) которые могут 
быть разделены периодами ремиссии или 
непрерывно переходить одна в другую [14]. Оценку 
тяжести клинических проявлений АтД проводят по 
шкалам: SCORAD 
(Severityscoringofatopicdermatitis) [14]. 

В последние годы создана и предложена 
новая концепция патогенеза возникновения АтД 
включающей триаду ведущих механизмов: 
генетическая предрасположенность к атопии, 
нарушения целостности эпидермального барьера и 
каскад иммунных реакций, реализующих 
аллергическое воспаление в коже. 

Известно, что АтД относится к 
наследственным заболеваниям кожи 
мультифакториальной природы, в основе которого 
лежит полигенное наследование аддитивных 
действий генов с пороговым эффектом [9,10]. У 
больных АтД полигенный характер наследования, в 
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генетические и средовые факторы занимают 
основное место. Манифестация АтД отражает 
генетическую природу болезни, а многочисленные 
экзогенные факторы среды нарушают эффект 
пороговости и способствуют расщеплению 
генетической информации фенотипа больного. 
Согласно этой концепции, генетические нарушения 
определяют начало и частоту проявлений АтД в 
популяции. Это подтверждает раннее начало 
болезни и высокую степень конкордантности, а 
также двухкратное увеличение риска болезни у 
детей. Известно, что отягощенная 
наследственность по аллергическим болезням 
выявляется у 60-80% больных АтД. Показано, что 
риск развития этого заболевания у детей здоровых 
родителей составляет 10-20%. Если атопическим 
заболеванием болен один из родителей, то 
вероятность заболевания повышается до 45-55%, 
если больны оба - до 6080%. Вероятность развития 
АтД у ребенка выше, если атопическим 
заболеванием страдает мать. Предполагают, что 
наследование АтД осуществляется по полигенному 
типу [3,4,7]. 

Новым патогенетическим фактором 
формирования АтД является недостаточность 
барьерной функции кожи, обусловленная мутацией 
гена, кодирующего синтеза филагрина [5,16,18]. 
Филагрин ключевой гидрофильный белок 
эпидермиса, аггрегирующий филаменты кератина и 
создающий кератиновую структурную матрицу, 
непосредственно участвует в осуществлении его 
барьерной функции [5,11,12, 17]. 

В последующем в результате молекулярных 
и клеточных нарушений структурно-
функционального состояния кожного барьера при 
его взаимодействии с аллергенами запускается 
каскад последующих фаз аллергического 
воспаления кожи. 

Таким образом, знание механизмов 
патогенеза и особенностей клеточного и 
цитокинового ответов на разных стадиях 
формирования АтД позволяет адекватно оценить 
клиническую картину болезни и своевременно 
поставить правильный диагноз. 

Приводим наш клинический случай 
В детское дерматологическое отделение 

клиники ТашПМИ 22.09.2023г из Зангиатинского 
района Ташкентский области поступили родные 
братья А.Б. 2 г. (и/б № 261/614) и А.М. 6 мес. (и/б 
№ 262/615) самотеком без направительного 
диагноза. 

У больной А.Б. 2 г. со слов матери 
заболевания началось с 2 месячного возраста, 
высыпания впервые появились на коже лица в 
области щек, подбородка в виде гиперемии и 
отечности на фоне которого в последующем 
появились пузырьки, наблюдалось мокнутье, 

процесс сопровождался зудом, беспокойством, 
нарушением сна. Последующие месяцы в возрасте 
6 месяцев патологический процесс распространялся 
на кожу предплечья, голени, кистей рук и ног. По 
поводу болезни обратились к врачу по месту 
жительства Зангиатинском районе Ташкентской 
области и лечился амбулаторно и стационарно с 
диагнозоми аллергический дерматит, экзема с 
временным улучшением. Последнее обострение 
патологического процесса началось в течение 1 
недели, по поводу которого обратились самотеком 
в детскую клинику ТашПМИ в дерматологическое 
отделение, и ребенок был госпитализирован в 
отделение с диагнозом атопический дерматит. 

Со слов матери ребенок родился от первой 
беременности, в срок доношенным с весом 3300 гр. 
Беременность протекала с токсикозом, во время 
беременности мать ребенка часто болела 
принимала антибиотики, не соблюдала диету, роды 
протекали нормально, без осложнений. Ребенок рос 
и развивался соответственно возрасту, часто 
переносил простудные заболевания. Имеет мед 
отвод от прививок. 

В настояшее время одновременно болеет и 
родной брат больного А.М. 6 мес. Ребенок болел с 
3 месячного возраста, процесс располагается на 
коже лица в области щек. В начале болезни процесс 
на местах начался с небольшой гиперемии, 
отечности и появления мелко папуловезикулезной 
сыпи. Субективно ребенка беспокоил временный 
зуд и наблюдалось беспокойство. По поводу 
болезни к врачам не обратились и не лечились. 

У больного ребенка А.Б. 2 г. на момент 
поступления в детское дерматологическое 
отделение кожно-патологический процесс носил 
остро-воспалительный, распространенный и 
симметричный характер. Кожно-патологический 
процесс располагался на лице, ушных раковинах, 
шее, предплечье, голени, кистей рук и в области 
голени (Рис 1,2,3,4,5,6).
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Характерными элементами высыпаний 
являются папулы, везикулы, корки, чешуйки, 
трещины, лихенификация. Перечисленные 
элементы сыпи локализовались на 
гиперемированном и отечном основании, наличие 
папулезных высыпаний местами были склонны к 
слиянию. На поверхности очагов отмечаются 
корки, чешуйки, трещины и признаки 
начинающейся лихенификации. Субьективно у 
ребенка наблюдался зуд, беспокойство, нарушение 
сна и раздражительность. Дермографизм был 
белый, стойкий через 20 секунд. 

Ребенок был обследован: общий анализ 
крови от 21.09.2023 г Нв-136 г/л, эритроциты -5,2 
г/л, цветной показатель-0,8, лейкоциты-7,7, п.я.н - 
1%, с.я.н- 31%, эозинофилы - 3%, лимфоциты - 62%, 
моноциты - 3%, СОЭ - 6 мм/ч. Ферменты: АЛТ - 4,0 
г/л, АСТ - 3,4 г/л. Общий анализ мочи от 23.09.2023: 
количество - 14,0, цвет - с/ж, прозрачность-слабо 
мутный, удельный вес - 1025, белок - abs, 
лейкоциты - 2-3-4 в п/з, эритроциты- 0-1, соли - 
кристали. Общий анализ кала - от 23.09.2023: форма 
-кашицаобразная, цвет - коричновый, лейкоциты и 
эритроциты - abs, я/глист -не обнаружены, эп. 
клетки - abs, эритроциты - abs. УЗИ печени и 
желечных путей от 23.09.2023: Эхопатология не 
обнаружены. Косультация педиатра от 22.09.2023: 

Со стороны внутренных органов патологии не 
обнаружены. На основании характерной 
клинической картины кожнопатологического 
процесса, на основании результатов лабораторных 
исследований больному ребенку был выставлен 
окончательный диагноз: Атопический дерматит, 
детская стадия, эритемато-сквамозная форма с 
лихенизацией, средней степени тяжести и 
активности и была назначена терапия: 10% раствор 
глюконат кальция по 2,0 мл+0,9% физ. раствор 30,0 
х 1 раз в день в/в; 30% раствор тиосульфата натрия 
по 2,0 мл+ физ раствор 30,0 х 1 раз в день в/в; 2% 
раствор супрастин по 0,3 мл в/м х 1 р/д; 
супрастинекс по 8 кап х 1 р/д; аевит по 1 кап х 1 р/д; 
нейромультивит по1/5 таб х 2 р/д. Местно: 
фукорцин х 2 р в д; детский крем Алиса х 2 р в д; 
для смазывания жидкой форме фитоаллергодерм х 
2 р в д. в течение 10 дней. 

У брата А.М. 6 мес. при поступлении в 
отделение кожно-патологический процесс 
располагался симметрично в области лица, щек и 
подбородка (Рис 7, 8). Объективно в очагах 
наблюдалась небольшая отечность и гиперемия, на 
фоне которой наблюдались мелко-папулезные 
пузырьковые высыпания. Наблюдался субьективно 
временный зуд, беспокойство. Дермографизм 
розовый не стойкий через 20 секунд.
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Рис 1. Рис 2. Рис 3. Рис 4. 

Рис 5. Рис 6. 
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Рис 7.  

Ребенок был обследован: Общий анализ 
крови от 21.09.2023: Нв- 97 г/л, эритроциты -3,55 
г/л, цветной показатель-0,8, лейкоциты-6,8, п.я.н - 
1-6%, с.я.н- 24%, эозинофилы - 2%. лимфоциты - 
71%, моноциты - 2%, СОЭ - 5 мм в/ч. Ферменты: 
АЛТ - 4,0 г/л, АСТ - 3,4 г/л. Общий анализ мочи от 
23.09.2023: количество-14,0, цвет-с/ж, 
прозрачность - сл желтый, удельный вес - 1005, 
белок - abs, лейкоциты - 0-1-2 в п/з, эритроциты- 
единичные, соли - кристаллы. Общий анализ кала 
от 23.09.2023: количество -20,0 форма -
кашицеобразная, цвет - коричневый, лейкоциты и 
эритроциты - abs, я/глист -не обнаружены, эп. 
клетки - abs, эритроциты - abs. УЗИ печени и 
желчных путей от 23.09.2023: Эхопатология нет. 

Консультация педиатра от 22.09.2023: Со 
стороны внутренних органов патологии не 
обнаружено. На основании анамнеза, клинической 
картины и лабораторных исследований больному 
ребенку был выставлен окончательный диагноз: 
Атопический дерматит, младенческая стадия 
экссудативная форма, легкой степени тяжести и 
активности и было назначено лечение: 2% раствор 
супрасимер по 1 ч л х 3 р в д; супрастинекс по 4 
кап х 1 р в д; аевит по 1 кап х 1 р в д; 
нейромультивит по1/8 таб х 2 р в д. Местно: 

 

Рис 8.  

фукорцин х2 р в д; дермовайт крем+детский крем 
Алиса х 2 р в д (1:1 соотношениях); для смазывания 
жидкой форме фитоаллергодерм х 2 р в д. в течение 
10 дней. 

В результате проведенной терапии в 
отделении детской дерматологии со стороны 
кожно-патологического процесса у больных 
братьев отмечалось положительная динамика, в 
очагах поражение патологический процесс стали 
разрешатся в виде уменьшения отечности, 
гиперемии, очищения элементов от корок, чешуек, 
явления лихенификации, уменьшения зуда, 
нормализации сна и поведения и на 12 день больные 
дети были выписаны с клиническим 
выздоровлениями из стационара для дальнейшего 
наблюдения по месту жительства. 

Таким образом, описанный данный 
клинический случай интересен тем, что 
патологический процесс у больных братьев, носил 
семейный характер, это еще раз подтверждает о 
наследственной обусловленности АтД, при этом 
заболевание у больных детей находилось на разных 
стадиях течения. Приведенный случай 
свидетельствует о необходимости проведения 
тщательного дифференциального диагноза для 
данной категории пациентов.
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