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(ФИ: р = 0,001; ФЧ: р = 0,00003). Следует отметить, что способность нейтрофильных 
гранулоцитов к продукции АФК значимо не изменялась.

Таким образом, у обследуемых с рожей и рожистым воспалением наблюдаются измене-
ния в функциональной активности нейтрофилов, которые носят разнонаправленный характер.

Выводы
1. У пациентов рожей способность нейтрофильных экстрацеллюлярных сетей кис-

лород-зависимым и кислород-независимыми путями превышает аналогичные показате-
ли здоровых лиц (р < 0,005).

2. Фагоцитарная активность нейтрофильных гранулоцитов у пациентов с рожей и 
рожистым воспалением снижена в сравнении с контрольной группой (ФИ: р = 0,001; ФЧ: 
р = 0,00003).
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РЕЗУЛЬТАТИВНОСТЬ ТЕСТОВ ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ИНФЕКЦИЙ,
ВЫЗВАННЫХ CLOSTRIDIOIDES DIFFICILE

Введение
Известно, что Clostridioides difficile – это один из возбудителей внутрибольничной 

диареи у пациентов, получавших антимикробную терапию. Сама распространенность 
инфицирования C. difficile становится все более актуальной для экономически развитых 
стран, где больницы широко используют антибиотики широкого спектра действия при 
лечении пациентов [1, 2]. По литературным данным, в США ежегодно возникает свыше 
250 000 случаев C. difficile-ассоциированной диареи, экономический ущерб от которых 
ежегодно составляет около 1 млрд долл. США [3, 4]. Антибиотико-ассоциированная ди-
арея, вызванная C. difficile, характеризуется быстрым развитием клинической симптома-
тики, тяжестью клинического течения, угрожающими жизни пациента осложнениями. 
В совокупности это не только затрудняет ее лечение, но и ведет к огромным затратам 
организаций здравоохранения, связанных с диагностикой и профилактикой данной па-
тологии [3, 4, 5]. Отдельно стоит отметить еще и сложности в диагностике, так как не все 
лаборатории способны в полном объеме провести необходимые диагностические меро-
приятия. Все это вынуждает врачей искать новые методы диагностики клостридиальной 
инфекции, а также методы лечения, что обусловливает актуальность проблемы. 

C. difficile – грамположительный облигатный анаэроб семейства Peptostreptococcaceae, 
который является представителем нормальной микрофлоры кишечника у детей до 
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15 лет и у пожилых людей  в возрасте старше 65 лет [6, 7]. Микроорганизм имеет свою 
специфику метаболизма, что обусловливает полирезистентность к основным группам 
антимикробных препаратов. Кроме того, в процессе жизнедеятельности штаммы микро-
организмов продуцируют токсины A и B (А/В), бинарный токсин (Clostridioides difficile 
transferase), которые являются родоспецифическими и обладают выраженным цитопа-
тическим действием. Токсины секретируются при активном размножении возбудителя. 
Все вырабатываемые C. difficile токсины обладают синергичным действием, разрушают 
плотные межклеточные контакты и lamina propria слизистой оболочки, способствуют 
дезорганизации цитоскелета клетки, выработке провоспалительных медиаторов коло-
ноцитами, макрофагами, дендритными и тучными клетками с последующей инфиль-
трацией слизистой оболочки нейтрофилами и их проникновением в просвет толстой 
кишки. Кроме того, C. difficile выделяет особые факторы, одним из которых является 
глутаматдегидрогеназа (ГДГ) – родоспецифический фермент, который катализирует 
превращение глуманина в α-кетоглутарат. Он имеется у многих эукариот и прокариот, 
включая ряд видов рода Clostridium, в том числе C. difficile. ГДГ кодируется геном Glud 
и присутствует у всех штаммов C. difficile вне зависимости от выработки токсинов. ГДГ 
начинает выделяться микроорганизмом в процессе размножения, а во всех случаях об-
разование вегетативных форм происходит при нарушении микробиоты кишечника, ха-
рактеризующимся снижением количества представителей типа Firmicutes и Bacteroides 
и снижением колонизационной резистентности против C. difficile. Фермент глутаматде-
гидрогеназа обладает высокой чувствительностью для диагностики клостридиальной 
инфекции и имеет прогностическую ценность. Вместе с токсинами A и B является наи-
более значимыми маркерами клостридиальной инфекции [8, 9].

Для диагностики клостридиальной инфекции разработаны и используются различ-
ные методы: культуральный метод, анализ нейтрализации цитотоксичности культуры 
клеток, ИФА/ИХА для определения токсинов А и B, определение антигена глутаматде-
гидрогеназы (ГДГ), тесты амплификации нуклеиновых кислот NAAT (ПЦР), каждый 
из которых обладает рядом преимуществ и недостатков [4, 6]. Актуальна диагностика с 
использованием иммунохроматографического теста для определения токсинов А/В не-
посредственно «у постели больного» (point of care)

Выделение чистой культуры C. difficile – хоть и признано золотым стандартом диа-
гностики, занимает не менее 48 часов и требует больших материальных затрат, связан-
ных с созданием строгих анаэробных условий для культивирования. Кроме того, допол-
нительно после получения роста микроорганизмов необходимо определить продукцию 
ими токсинов, что значительно снижает эффективность культурального метода. Моле-
кулярно-генетический метод также имеет ряд недостатков – метод не позволяет уста-
новить токсин-продуцирующие штаммы микроорганизмов, определяет ДНК не только 
жизнеспособных, но и погибших бактерий [11].

На сегодняшний день наибольшее практическое использование имеют тесты, вы-
полняемые в автоматическом режиме с использованием различных анализаторов по 
определению токсинов А/В, а также антигена ГДГ, причем, последний недостаточно ак-
тивно используется в качестве диагностического теста.

Цель
Установить частоту встречаемости антигена глутаматдегидрогеназы и токсина А/В 

C. difficile у пациентов с синдромом диареи, получающих антибактериальную терапию.
Материал и методы исследования
Проанализированы результаты исследований клинического материала (фекалии) от 

80 пациентов с синдромом диареи, получавщих антибактериальную терапию. Средний 
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возраст пациентов составил 47 лет ± 11, среди них женщин – 37, мужчин – 44. Опре-
деление антигена  глутаматдегидрогеназы и токсинов А и В одновременно  выполня-
ли в группе бактериологических исследований лаборатории клеточных технологий 
ГУ «РНПЦ РМиЭЧ» с использованием иммунофлюоресцентного анализатора «Vidas». 
Оценка результатов исследований выполнялась качественно по величине флюоресценции, 
которая прямо пропорциональна определяемому показателю: токсины А / В C. difficile в 
стуле – отрицательный < 0,13, сомнительный ≥ 0,13 – < 0,37, положительный ≥ 0,37; ан-
тиген глутаматдегидрогеназа – отрицательный < 0,10, положительный ≥ 0,10.

Результаты исследования и их обсуждение 
В таблице 1 представлены полученные результаты исследования.

Таблица 1 – Результаты тестирования комбинации тестов для идентификации антигена 
глутаматдегидрогеназы C. difficile и его токсинов 

Всего образцов
Определяемые параметры

ГДГ+
A/B-

ГДГ+
A/B+

ГДГ-
A/B-

80 13 18 49

Как видно из таблицы, из 80 исследованных образцов 49 оказались отрицательными 
(61,3 %), что указывает на неклостридиальную этиологию диареи у таких пациентов. 
Положительные результаты тестов распределились следующим образом: в клиническом 
материале 18 пациентов обнаружены и токсины, и антиген глутаматдегидрогеназа (22,5 %). 
Активное размножение C. difficile с детекцией ГДГ без продукции токсинов А/В отмече-
но для 13 пациентов (16,3 %). 

Токсины А/В отдельно, без ГДГ не определялись, так как, согласно данным иссле-
дований, цитотоксическое воздействие токсина проявляет себя в течение 24 часов с мо-
мента поступление токсина в клетку. Это обусловлено сложностью механизма действия 
токсинов. Соответственно, активация механизма апоптоза в клетке происходит посте-
пенно, после запуска токсином ряда реакций, сопряженных с активацией каспаз. Поэто-
му, появление токсина в исследуемом материале наблюдается уже после фазы активного 
размножения микроорганизма [12, 13]. Результаты, где обнаруживается только токсины 
А/В, признаются сомнительными, а биологический материал от пациентов забирается 
повторно, на новое исследование. Точно такой же порядок действий рекомендуют произ-
водители оборудования, на котором и проводились исследования

Колонизация Clostridioides difficile характеризуется идентификацией патогена (по-
ложительные результаты GDH) при отсутствии симптомов инфекции и отсутствии вы-
деления токсинов (отрицательных результатах ИФА на токсины А и В). Исходя из этого, 
фермент ГДГ определяется доступными методами раньше, когда результаты исследова-
ний на токсины еще дают сомнительны результаты. 

Выводы
Дискордантные результаты анализов на наличие Clostridioides difficile и еѐ токсинов у 

пациента с диарейным синдромом требуют тщательной клинической оценки и принятия 
решения об эмпирической антиклостридиальной терапии в случае высокой вероятности 
клостридиальной инфекции даже при отрицательных результатах ИФА на токсины А и В, 
а также исключения других причин диарейного синдрома. Поэтому, последние алгоритмы 
диагностики клостридиальной инфекции, включающие определение антигена глутаматде-
гидрогеназы, позволяют повысить прогностическую ценность положительного результата 
для диагностики синдрома диареи, связанного с приемом антимикробных препаратов.
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АНАЛИЗ УРОВНЯ ПРОЛАКТИНА У ДЕТЕЙ
С ПАТОЛОГИЕЙ РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ

Введение
В настоящее время репродуктивное здоровье молодых людей вызывает серьезную 

озабоченность у медицинского сообщества. По данным Всемирной организации здраво-
охранения, более 60 % подростков страдают от проблем с репродуктивной системой [1]. 
В подростковом возрасте дети особенно восприимчивы к воздействию целого ряда нега-
тивных факторов медико-социального, психологического и экологического характера. В 
результате отсутствия должного внимания к здоровью в подростковом возрасте каждая 
третья женщина имеет проблемы в активном репродуктивном периоде жизни. В послед-
ние годы интерес привлекают заболевания и синдромы, связанные с нарушением секре-
ции пролактина [1]. Избыточная секреция пролактина, которому ранее отводилась лишь 
скромная роль в регуляции лактации, довольно часто служит причиной нарушений 
менструальной и генеративной функций. Частота гиперпролактинемии в популяции со-


