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щим возникновению заболеваний различной 
этиологии. 

Проведение профилактических и техниче-
ских мероприятий, а также применение радио-
поглощающих материалов (РПМ) и электро-
магнитных экранов (ЭМЭ) позволяют снизить 
до приемлемого уровня электромагнитное воз-
действие на биологические объекты и обеспе-
чить требования электромагнитной экологии. 

Цель работы 
Изучить возможные механизмы воздей-

ствия ЭМИ СВЧ-диапазона на биологические 
объекты, оценить последствия влияния ЭМИ 
на организм человека и провести обзор совре-
менных материалов и способов защиты биоло-
гических объектов от СВЧ-излучения. 

Механизм биологического действия 
ЭМИ СВЧ-диапазона 

Электромагнитный фон представлен из-
лучениями от источников естественного и тех-
ногенного происхождений. За последние деся-
тилетия уровень электромагнитного фона воз-
рос в несколько тысяч раз и представляет 
опасность для жизнедеятельности и здоровья 
человека [1, 2]. 

Для научно-обоснованного решения про-
блемы электромагнитной безопасности необ-
ходимо изучение механизмов взаимодействия 
ЭМИ с биологическими объектами, условий 
распространения и преобразования энергии 
электромагнитных волн (ЭМВ) в биологиче-
ских клетках и тканях. Биологическое воздей-
ствие радиоволн происходит по нескольким 
механизмам и определяется интенсивностью, 
длительностью, частотным диапазоном, моду-
ляционно-временными характеристиками ЭМИ. 
Достаточно хорошо изучен и применяется на 
практике тепловой эффект воздействия микро-
волн, который выражается в повышении темпе-
ратуры облучаемого объекта вследствие выделе-
ния в нем значительного количества тепла. Этот 
эффект наблюдается при действии ЭМИ сравни-
тельно большой интенсивности (15 мВт/см2 и 
более) [2]. Наиболее эффективное поглощение 
микроволн отмечается в тканях с большим со-
держанием воды: кровь, лимфа, хрусталик гла-
за, внутриклеточная жидкость и др. Это обу-
словлено поляризаций молекул воды под дей-
ствием ЭМИ и ее высокой диэлектрической 
проницаемостью. 

При меньших значениях интенсивности 
происходит «нетепловое», не вызывающее по-
вышения температуры объекта энерго-инфор-
мационное воздействие ЭМИ [2]. Оно предпо-
ложительно связано с биофизическими про-
цессами формирования в ЭМП особых энерге-
тического, физико-химического и конформа-
ционного состояний биомолекул и макромоле-
кулярных систем. Теория нетеплового специфи-

ческого действия микроволн на биообъекты 
еще недостаточно разработана, что обосновы-
вает необходимость дальнейших эксперимен-
тальных и теоретических исследований в этой 
области. В существующей теории «нетеплово-
го» воздействия микроволн на биологические 
объекты предполагается, что возникающие 
эффекты обусловлены кооперативными про-
цессами, основанными на резонансных взаи-
модействиях биологических макромолекул, 
например, белковых молекул, входящих в со-
став мембраны [2]. 

Реакция организма на СВЧ-воздействие 
направлена на поддержание гомеостаза [3]. 
Результат этого воздействия является суммой 
эффектов действия ЭМИ, реакций противодей-
ствия этим эффектам и репаративных процес-
сов. Параметры ЭМИ, характер электромаг-
нитного поражения объекта и индивидуальные 
компенсаторные возможности организма обу-
словливают неспецифичность картины рас-
стройств электромагнитной природы. 

Предельно допустимые уровни воздей-
ствия СВЧ-излучения на персонал 

Нормативными документами, устанавли-
вающими предельно допустимые уровни 
(ПДУ) воздействия ЭМИ, являются санитар-
ные правила и нормы (СанПиН) и гигиениче-
ские нормативы [2]. В Республике Беларусь с 
марта 2015 года действуют СанПиН «Требова-
ния к электромагнитным излучениям радиоча-
стотного диапазона при их воздействии на че-
ловека» и Гигиенический норматив «Пре-
дельно допустимые уровни электромагнит-
ных излучений радиочастотного диапазона 
при их воздействии на человека» (Постанов-
ление Министерства здравоохранения Рес-
публики Беларусь № 23 от 05.03.2015 г.), 
взамен утратившим силу СанПиН 2.2.4./ 
2.1.8.9-36-2002 «Электромагнитные излуче-
ния радиочастотного диапазона (ЭМИ РЧ)» 
от 31 декабря 2002 г. № 162. 

СанПиНы устанавливают требования к 
обеспечению безопасности и безвредности 
воздействия на человека ЭМИ радиочастотно-
го диапазона 30 кГц–300 ГГц [2, 4]. Согласно 
требованиям данных СанПиНов, в диапазоне 
частот 300 МГц–300 ГГц интенсивность ЭМИ 
РЧ оценивается значениями плотности потока 
энергии (ППЭ) в Вт/м2 или в мкВт/см2. Энерге-
тическая экспозиция (ЭЭ) ЭМИ является ма-
тематической функцией ППЭ и времени (Т) 
его воздействия на человека, выражается в 
(мкВт/см2) × ч и рассчитывается по формуле 1: 

                             ЭЭ = ППЭ × Т                       (1) 

Предельно допустимые значения ЭЭ ЭМИ 
диапазона 300 МГц–300 ГГц в производствен-
ных условиях по ППЭ не должна превышать 
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200 мкВт/см2. Для лиц, не достигших 18 лет, и 
женщин в периоды беременности и кормления 
грудью установлены более жесткие ПДУ. 

Биофизической основой для разработки 
отечественных нормативных документов по-
служили две группы биоэффектов помимо 
«кратковременного термического»: 

— кумуляция эффекта воздействия в ор-
ганизме при длительном непрерывном и дроб-
ном воздействии, особенно в пределах до-
тепловых уровней; 

— обратимость эффектов и адаптация об-
лучаемого организма при наличии больших 
пауз между экспозициями. 

Зарубежные стандарты разрабатываются на 
экспериментально-расчетных методах, причем 
выводы строятся на основе опытов с выражен-
ными поражениями биообъекта. Такой подход 
позволил выполнить непрерывное нормирование 
во всем диапазоне ЭМИ - от 0 Гц до 300 ГГц. 

В таблице 1 представлены ПДУ ППЭ в 
диапазоне частот 300 МГц–300 ГГц в произ-
водственных условиях в зависимости от про-
должительности воздействия, в соответствии с 
требованиями Гигиенического норматива 
«Предельно допустимые уровни электромаг-
нитных излучений радиочастотного диапазона 
при их воздействии на человека». 

Таблица 1 — ПДУ ППЭ в диапазоне частот 300 МГц–300 ГГц в производственных условиях в за-
висимости от продолжительности воздействия 

Продолжительность воздействия Т, ч ПДУ ППЭ, мкВт/см2 
8,0 и более 25 

4,0 50 
2,0 100 
1,0 200 

0,20 и менее 1000 
 
 

Организационные и инженерно-техниче-
ские методы и средства защиты от ЭМП и ЭМИ 

В соответствие с СанПиНом «Требования 
к электромагнитным излучениям радиочастот-
ного диапазона при их воздействии на человека» 
защита человека от воздействия ЭМИ должна 
осуществляться путем проведения организаци-
онных, инженерно-технических, лечебно-профи-
лактических мероприятий, а также применения 
средств индивидуальной защиты [2, 4]. 

Организационные мероприятия защиты от 
воздействия ЭМИ включают: 

— выбор безопасного режима работы ис-
точников ЭМИ; 

— ограничение времени и места нахожде-
ния персонала в зоне воздействия ЭМИ (защи-
та расстоянием и временем). 

Защита временем применяется, когда нет 
возможности снизить интенсивность ЭМИ до 
ПДУ. Защита расстоянием применяется, если 
невозможно ослабить ЭМП и ЭМИ другими 
мерами, в том числе защитой временем. Защи-
та расстоянием положена в основу зон норми-
рования излучений для определения необхо-
димого разрыва между источниками ЭМП и 
жилыми домами, служебными помещениями и 
т.п. Для каждой установки, излучающей элек-
тромагнитную энергию, должны определяться 
санитарно-защитные зоны, в которых интен-
сивность ЭМП и ЭМИ превышает ПДУ. 

Инженерно-технические мероприятия должны 
обеспечивать снижение уровней ЭМП и ЭМИ 
на рабочих местах путем внедрения новых 
технологий и применения средств коллектив-

ной и индивидуальной защиты (когда фактиче-
ские уровни ЭМП на рабочих местах превы-
шают ПДУ, установленные для производ-
ственных воздействий). 

Инженерно-технические мероприятия за-
щиты от воздействия ЭМИ включают: 

— рациональное размещение источников 
ЭМИ; 

— использование средств, ограничиваю-
щих поступление электромагнитной энергии 
на рабочие места работников (поглотители 
мощности, экраны, минимальная мощность 
генератора); 

— обозначение и ограждение зон с повы-
шенным уровнем ЭМИ. 

Инженерно-технические защитные меро-
приятия строятся на использовании явления 
экранирования ЭМП и ЭМИ непосредственно 
в местах пребывания человека. 

Для защиты населения от воздействия 
ЭМИ в строительных конструкциях в качестве 
ЭМЭ могут применяться электропроводящие 
углеродные или металлические сетки, метал-
лизированные пленки, ткани на основе синте-
тических волокон, а также специально разра-
ботанные строительные материалы. Методы 
химической и вакуумной металлизации тканей 
и волокон позволяют регулировать толщину 
наносимого металлического слоя от сотых до-
лей до единиц микрометров и в широком диа-
пазоне изменять поверхностное удельное со-
противление тканей. ЭМЭ обладают малой 
толщиной, легкостью, гибкостью и могут ком-
бинироваться с другими материалами. 
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Эффективность средств защиты определя-
ется по степени ослабления интенсивности 
ЭМП и ЭМИ, выражающейся коэффициентом 
экранирования (коэффициент поглощения или 
отражения). 

Радиопоглощающие материалы. Области 
применения композитных РПМ разнообразны. 
Композитные радиогерметизирующие уплот-
нители и поглотители энергии СВЧ-излучения 
предотвращают утечку электромагнитной энер-
гии из радиоэлектронной аппаратуры, обеспе-
чивая помехоустойчивость. Они служат для 
защиты от СВЧ-излучения операторов радио-
локационных станций, радиофизических при-
боров и другого радиотехнического оборудо-
вания, пользователей ЭВМ, бытовых микро-
волновых печей, сотовых телефонов и т.п. 
Также РПМ являются эффективным средством 
борьбы с паразитной интерференцией радио-
волн, переотраженных от соседних объектов. 
РПМ применяются для маскировки средств 
вооружения и военной техники от обнаруже-
ния радиолокационными средствами. В насто-
ящее время разработана и находит применение 
на объектах, проектируемых по технологии 
Stealth, гамма композиционных РПМ [5, 6]. 

При взаимодействии ЭМИ с РПМ проис-
ходят процессы отражения, поглощения, мно-
гократного рассеяния (вследствие структурной 
и геометрической неоднородности материала) 
и интерференции радиоволн. Способность ма-
териала поглощать СВЧ-излучение зависит от 
его состава и структуры. РПМ не обеспечива-
ют поглощение излучения в широком диапазоне 
частот, а характеризуются лучшей поглощающей 
способностью при определенных частотах ЭМИ. 
Не существует универсального поглощающего 
материала, приспособленного для поглощения 
ЭМИ во всем частотном диапазоне. 

Широкая номенклатура РПМ предназна-
чена для различных сфер технического прило-
жения. Вода является простейшим природным 
поглотителем энергии ЭМИ СВЧ-диапазона, 
особенно миллиметровых волн. Именно с мо-
лекулами структурированной воды связаны 
многие эффекты воздействия ЭМП и ЭМИ на 
биологические клетки и ткани [7]. Поэтому 
воду можно использовать как поглотитель 
ЭМИ, вводя ее в пористые и гигроскопичные 
полимерные РПМ. Некоторое время объект 
может быть защищен от ЭМИ парами воды. 
Вместо воды в качестве функционального 
наполнителя (ФН) РПМ могут быть использо-
ваны химические соединения, обладающие 
большими потерями в диапазоне СВЧ. 

Имеется множество патентов на составы 
ферритовых компонентов для поглотителей 
различных диапазонов. Среди них, например, 
серия поглощающих материалов со структурой 

шпинели с общей формулой MeFe2O4, где Me = 
Mn, Co, Ni, Cu, Zn, Mg и т. д. Эти материалы 
предназначены для диапазона ЭМИ 0,5–12 ГГц. 
Размер частиц порошков ферритов, эффектив-
но поглощающих СВЧ-излучение на частотах 
0,5–1,5 ГГц, составляет 1,65–0,7 мм, а в диапа-
зоне 2,5–12 ГГц — 0,1 мм. Достоинством фер-
ритовых поглотителей является их малая тол-
щина (несколько миллиметров). Однако они тру-
доемки в изготовлении и нетехнологичны, так 
как приходится наклеивать ферритовые пластин-
ки на поверхность защищаемой металлической 
детали. Кроме того, такие поглотители имеют 
недостаточно широкую полосу рабочих частот. 

Более технологичны РПМ на основе сме-
сей порошка феррита или карбонильного же-
леза с полимерным связующим. Такие смеси 
наносят на защищаемую поверхность кистью 
или разбрызгиванием в виде лакокрасочного 
покрытия или наклеивают в виде листов. 

При создании легких РПМ используют по-
лимерные композиты, содержащие полые мик-
росферы и нанотрубки на основе фуллеренов с 
добавками магнитных ионов, а также покрытия с 
наполнителями из стеклянных микросфер, по-
крытых железом или ферритом. Такие материа-
лы при толщине 1 мм обеспечивают величину 
затухания 12–20 дБ в диапазоне ЭМИ 2–10 ГГц. 

Принципиально новые возможности при 
создании РПМ открывает сравнительно новый 
класс веществ: сегнетомагнетики, сегнето-, 
антисегнето- или сегнетиэлектрические — 
свойства которых сочетаются с ферро-, анти-
ферро- или ферримагнитными свойствами и 
взаимосвязаны в некотором интервале темпе-
ратур в одном веществе [8]. Например, сегне-
тоэлектрики обладают очень высокой диэлек-
трической проницаемостью  (1000–10000), 
сохраняющейся вплоть до диапазона СВЧ. На 
сантиметровых волнах в сегнетокерамике име-
ет место диэлектрическая дисперсия, в резуль-
тате которой действительная часть диэлектри-
ческой проницаемости ’ снижается до не-
скольких сотен, а тангенс угла диэлектриче-
ских потерь tg претерпевает максимум. Во 
всем диапазоне СВЧ мнимая часть диэлектри-
ческой проницаемости ” превышает 100, что 
обеспечивает очень высокое поглощение ЭМВ. 

Наиболее перспективными по технологи-
ческим, эксплуатационным и экономическим 
критериям являются РПМ на основе полимер-
ных композитов. Такие материалы не только 
сочетают свойства входящих в них ингредиен-
тов, но и приобретают новые свойства, не при-
сущие отдельным компонентам. В совершен-
ствовании техники радиопоглощения особая 
роль принадлежит композитным материалам 
на основе термопластов. Достоинство термо-
пластичных композитных РПМ состоит в соче-
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тании высокой химической стойкости, удовле-
творительных механических свойств с техно-
логичностью переработки и низкой стоимо-
стью. Наиболее распространенными связую-
щими таких РПМ являются полиолефины — 
высокомолекулярные углеводороды алифати-
ческого ряда, получаемые полимеризацией со-
ответствующих олефинов. Типичные предста-
вители этой подгруппы — полиэтилен, поли-
пропилен и их многочисленные сополимеры. 

Композитные материалы классифицируют 
по природе полимерного связующего, ФН и 
структурным признакам. Необходимое условие 
достижения материалом заданного уровня ра-
диотехнических параметров — наличие в его 
составе компонентов, обеспечивающих потери 
СВЧ-энергии. К числу таких компонентов от-
носят диэлектрические, электропроводящие, 
магнитные и комбинированные наполнители. 

Согласно литературным данным, типовы-
ми ФН РПМ являются: 

1) электропроводящие порошкообразные 
материалы (уголь, сажа, графит, металлы — 
сталь, чугун, железо, алюминий, кобальт, сви-
нец, цинк, олово, медь и др., соли металлов) со 
сферической, цилиндрической, чешуйчатой и 
др. формой частиц; 

2) проводящие углеродные, металлические и 
металлоуглеродные волокна, углеткани, металли-
ческие нити, пластинки, полоски фольги, обрезки 
проволоки, сетки сложной формы, решетки, резо-
нансные элементы в виде крестообразных дипо-
лей или замкнутых проводников (колец) и т. п.; 

3) металлизированные углеродные и поли-
мерные волокна, ткани, пленки, макросферы; 

4) магнитные наполнители — ферриты 
различного химического состава (преимуще-
ственно магнитно-мягкие), а также магнитные 
порошки металлов и аморфных сплавов (Fe, 
Ni, сплавы Fe-Co-Ni; пермаллой и др.); 

5) дисперсные полупроводники – оксиды, 
карбиды и сульфиды металлов, карбид крем-
ния, сегнетокерамика, обугленные кремнийор-
ганические ткани и волокна; 

6) диэлектрики, в частности, легко поляри-
зуемые органические вещества (соли ретинила 
Шиффа), биополимеры (хитин) и т. п. 

Наиболее эффективные широкодиапазон-
ные СВЧ-поглотители, как правило, содержат 
смешанные наполнители, которые обеспечи-
вают различные механизмы потерь электро-
магнитной энергии. 

Перспективными полимерными композит-
ными РПМ являются [9–15]: 

— нетканые волокнистые материалы; 
— материалы, содержащие воду или вод-

ные растворы солей; 
— РПМ на основе биоразлагаемых компо-

нентов природного происхождения; 

— энантиоморфные поглощающие среды; 
— материалы на основе полимеров с соб-

ственной проводимостью и т. д. 
Электромагнитные экраны. Под экрани-

рованием понимается защита радиотехниче-
ского и электронного оборудования от воз-
действия внешних полей, а также локализа-
ция ЭМП и ЭМИ, препятствующая проявле-
нию этих излучений в окружающей среде. 
Экранирование ЭМП и ЭМИ является осно-
вой электромагнитной экологии, электромаг-
нитной совместимости и электромагнитной 
безопасности. 

Свойство ЭМЭ поглощать энергию СВЧ-
излучения характеризуют следующими наибо-
лее часто употребляемыми количественными 
параметрами: 

— модулем коэффициента отражения R 
при падении плоской ЭМВ на поверхность 
ЭМЭ (при разных углах падения в широкой 
полосе частот); 

— удельной поглощаемой мощностью 
ЭМИ Р (Вт/см2); 

— уровнем ослабления энергии ЭМВ при 
ее прохождении через ЭМЭ (эффективностью 
экранирования Ээкр) по электрическому (ЭЕ) и 
магнитному (ЭН) полям: 

                        ЭЕ = 201g (E1/E2) (дБ); 
                        ЭН = 201g (Н1/Н2) (дБ)                      (2) 

где E1, Н1 и E2, Н2 — напряженности элек-
трического и магнитного полей в данной точке 
пространства при отсутствии радиопоглощающего 
экрана и при его наличии соответственно. 

Величину R измеряют методами рефлекто-
метрии, то есть путем анализа отраженного от 
поверхности ЭМЭ СВЧ-сигнала. Эти методы 
обеспечивают достаточную точность и надеж-
ность измерений. Для определения величины R 
анализируют электромагнитные параметры: 

(а) стоячей волны, образующейся в волно-
водах и коаксиальных линиях в результате ин-
терференции нормально падающей на образец 
и отраженной ЭМВ; 

(б) отраженного сигнала при разных углах 
падения на образец плоской ЭМВ в свободном 
пространстве. 

К косвенным параметрам, которые позво-
ляют судить о степени поглощения СВЧ-
излучения образцом РПМ, относятся присущие 
материалу экрана диэлектрические и магнит-
ные потери. Их оценивают по результатам из-
мерений комплексных величин  ( )  и )( . 
С этой целью, как правило, применяют резона-
торные методы. 

Эффективность экранирования (Ээкр) — 
это степень ослабления составляющих поля 
(электрической или магнитной), определяемая 
как отношение действующих значений напря-
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женности полей в данной точке пространства 
при отсутствии и наличии ЭМЭ. Главным фак-
тором, определяющим качество экрана, явля-
ются радиофизические свойства материала, из 
которого изготовлен ЭМЭ, а также его кон-
струкционные особенности. 

При рассмотрении Ээкр исследователи ча-
сто применяют приближенный анализ, осно-
ванный на представлении Ээкр как суммы от-
дельных составляющих (формула 3): 

                  Ээкр = Эпогл + Эотр + Эрас,                   (3) 

где Эпогл, Эотр и Эрас – величины поглоще-
ния экраном энергии ЭМИ по механизмам 
магнитных, диэлектрических и джоулевых по-
терь, ее отражения на границе экрана с атмо-
сферой и рассеяния вследствие многократных 
внутренних переотражений на межфазных по-
верхностях композита. 

К настоящему времени сформировалась 
широкая номенклатура ЭМЭ многообразных 
конфигураций и структуры. В них использу-
ются различные типы связующего и ФН, отли-
чающиеся по физико-химическим и структур-
ным характеристикам, вплоть до уникальных 
(соли ретинила Шиффа, биополимеры (хитин), 
сегнетомагнетики, киральные микроэлементы, 
нанотрубки на основе фуллеренов, а также 
электропроводящие полимеры — полианилин 
и полипиррол). Тем не менее до сих пор не 
существует универсального высокоэффектив-
ного поглотителя энергии ЭМИ в широкой по-
лосе СВЧ при удовлетворительных размерных, 
физико-механических и других эксплуатаци-
онных характеристиках. 

Введение полимерных связующих в состав 
композитных ЭМЭ позволяет снизить удель-
ную массу конструкций, внедрить высокотех-
нологичные производительные методы пере-
работки полимерных композитов в изделия 
(экструзию, литье под давлением, термическое 
прессование и др.), повысить качество и упро-
стить технологию формирования материалов, 
используя методы электростатического напы-
ления, «горячей» накатки, нанесения лакокра-
сочных составов и др., получать пластичные и 
высокоэластичные обшивки, хорошо сопряга-
емые с криволинейными поверхностями изде-
лий сложной формы, изменять структуру и 
конфигурацию ЭМЭ в широких пределах, 
обеспечить требуемый комплекс их физико-
механических, физико-химических и других 
эксплуатационных характеристик с минималь-
ными затратами. 

Применение ЭМЭ позволяет решать мно-
гие задачи, среди которых защита информации 
в помещениях и технических каналах, элек-
тромагнитная совместимость оборудования и 
приборов при их совместном использовании, 

защита персонала от повышенного уровня 
ЭМП и обеспечение благоприятной экологиче-
ской обстановки вокруг работающих электро-
установок и СВЧ-устройств. 

Обладая способностью эффективно по-
глощать энергию ЭМП в широком диапазоне 
СВЧ, ЭМЭ должны отвечать ряду других 
технических требований, среди которых низ-
кая удельная масса, технологичность при из-
готовлении, невысокая стоимость готовых 
изделий, экологическая чистота, приемлемые 
тепло- и электрофизические, физико-меха-
нические и др. характеристики, стабильность 
размеров, тепловая и химическая стойкость в 
условиях эксплуатации, надежность, долго-
вечность и т. п. 

Уровень этих требований обычно четко опре-
делен, поскольку ЭМЭ разрабатываются под 
конкретную задачу. 

Таким образом, возможности создания вы-
сокоэффективных современных ЭМЭ опреде-
ляют новые классы материалов с уникальными 
свойствами, используемые в качестве компо-
нентов термопластичных композитов. 

Заключение 
Представлены механизмы воздействия 

ЭМИ СВЧ-диапазона на биологические объек-
ты. Показано, что микроволны могут являться 
причиной развития функциональных и органи-
ческих нарушений со стороны сердечно-
сосудистой, нервной, эндокринной и других 
систем организма. Рассмотрены организацион-
ные и инженерно-технические мероприятия, 
которые позволяют обеспечить снижение 
уровня ЭМП и ЭМИ. Приведен обзор матери-
алов и средств защиты биологических объек-
тов от негативного влияния СВЧ-излучения. 
Композиционные РПМ и ЭМЭ являются эф-
фективным средством решения проблем элек-
тромагнитной безопасности и электромагнит-
ной экологии. Перспективными среди них яв-
ляются композиционные материалы на основе 
термопластичного связующего. В качестве 
ФН могут быть использованы как классиче-
ские (порошки металлов и магнитно-мягких 
ферритов, оксиды, карбиды и сульфиды ме-
таллов, углеродные и металлические волокна 
и т. п.), так и уникальные (биополимеры, соли 
ретинила Шиффа, сегнетомагнетики, нано-
трубки на основе фуллеренов, энантиоморф-
ные структуры, полимеры с собственной про-
водимостью и др.). 

Исследования выполнены в соответствии 
с заданием: «Разработка составов и техноло-
гий формирования поглотителей электромаг-
нитных волн для защиты биообъектов от 
электромагнитных полей и излучений» (№ гос-
регистрации 20160584) ГПНИ «Биотехноло-
гии» на 2016–2018 гг. 



Проблемы здоровья и экологии 10

ЛИТЕРАТУРА 
1. Григорьев ЮГ, Степанов ВС, Григорьев ОА, Меркулов 

АВ. Электромагнитная безопасность человека. Справочно-
информационное издание. Москва, РФ: Российский национальный 
комитет по защите от неионизирующего излучения; 1999. 152 с. 

2. Хмельницкий ЮН, Мусаткина БВ, Уфимцева ЛЯ, Игна-
тов ОВ. Защита от СВЧ-излучений: методические указания к 
лабораторной работе по курсу «Безопасность жизнедеятельно-
сти». Омск, РФ: Омский государственный университет путей 
сообщения; 2007. 24 с. 

3. Азаренок АС, Банный ВА. Влияние малых доз ионизи-
рующего излучения на организм человека. В: Чрезвычайные 
ситуации: теория, практика, инновации: международная научно-
практическая конференция; 2016: Гомель, РБ: ГГТУ им. П.О. 
Сухого; 2016. 

4. Требования к электромагнитным излучениям радиоча-
стотного диапазона при их воздействии на человека. Санитарные 
правила и нормы: постановление Министерства здравоохране-
ния Республики Беларусь № 23 от 05.03.2015 г. 

5. Макаревич АВ, Банный ВА. Радиопоглощающие поли-
мерные композиционные материалы в технике СВЧ. Материа-
лы, технологии, инструменты. 1999;4(3):24-32. 

6. Михайлин ЮА. Специальные полимерные композици-
онные материалы. Санкт-Петербург. РФ: Научные основы и 
технологии; 2014. 664 с. 

7. Пономарев ОА, Фесенко ЕЕ. Свойства жидкой воды в 
электрических и магнитных полях. Биофизика. 2000;45(3):389-98. 

8. Веневцев ЮН, Гагулин ВВ, Любимов ВН. 
Сегнетомагнетики. Москва, РФ: Наука; 1982. 224 с. 

9. Банный ВА, Евтухова ЛА, Игнатенко ВА. Полимерные 
композитные материалы для защиты биологических объектов от 
электромагнитных полей и излучений на основе термопластов и 
биополимеров. Известия Гомельского государственного универ-
ситета имени Ф. Скорины. 2012;5(74):87-91. 

10. Банный ВА, Игнатенко ВА, Евтухова ЛА. Радиопогло-
щающие водосодержащие материалы для обеспечения электро-
магнитной экологии. В: Актуальные проблемы медицины: мате-
риалы Республиканской научно-практической конференции; 
2013: Гомель: ГГМУ; 2013. 

11. Банный ВА, Игнатенко ВА. Нетканые и комбиниро-
ванные радиопоглощающие материалы на основе полимерных 
композитов. Фундаментальные проблемы радиоэлектронного 
приборостроения. 2014;14(3):83-86. 

12. Цянь Сонгсонг, Банный ВА, Самофалов АЛ, Семченко 
ИВ, Хахомов СА. Поглотители электромагнитного излучения СВЧ-
диапазона на основе полимерных композитов и киральных структур. 
Проблемы физики, математики и техники. 2014;4(21):1-6. 

13. Банный ВА, Азаренок АС, Игнатенко ВА. Композици-
онные радиопоглощающие материалы на основе энантиоморф-
ных структур. Фундаментальные проблемы радиоэлектронного 
приборостроения. 2015;15(2):122-124. 

14. Азаренок АС, Банный ВА, Ломач ВА. Энантиоморф-
ные радиопоглощающие материалы на основе ДНК-подобных 
структур. В: Поликомтриб-2015: международная научно-техни-
ческая конференция; 2015: Гомель: ИММС НАН Беларуси; 2015. 

15. Банный ВА, Игнатенко ВА. Применение полимерных 
радиопоглощающих материалов в решении проблемы электро-
магнитной безопасности. Проблемы здоровья и экологии. 
2016;3(49):9-13. 

REFERENSES 
1. Grigor'ev JuG, Stepanov VS, Grigor'ev OA, Merkulov AV. 

Jelektromagnitnaja bezopasnost' cheloveka. Spravochno-
informacionnoe izdanie. Moskva, RF: Rossijskij nacional'nyj komitet 
po zashhite ot neionizirujushhego izluchenija; 1999. 152 p. (in Russ.) 

2. Hmel'nickij JuN, Musatkina BV, Ufimceva LJa, Ignatov 
OV. Zashhita ot SVCh-izluchenij: metodicheskie ukazanija k labora-
tornoj rabote po kursu «Bezopasnost' zhiznedejatel'nosti». Omsk, RF: 
Omskij gosudarstvennyj universitet putej soobshhenija; 2007. 24 p. 
(in Russ.) 

3. Azarenok AS, Bannyj VA. Vlijanie malyh doz ionizirujush-
hego izluchenija na organizm cheloveka. V: Chrezvychajnye situacii: 
teorija, praktika, innovacii : mezhdunarodnaja nauchno-
prakticheskaja konferencija; 2016: Gomel', RB: GGTU im. P.O. 
Suhogo; 2016. (in Russ.) 

4. Trebovanija k jelektromagnitnym izluchenijam radiochas-
totnogo diapazona pri ih vozdejstvii na cheloveka. Sanitarnye pravila 
i normy: postanovlenie Ministerstva zdravoohranenija Respubliki 
Belarus' № 23 ot 05.03.2015 g. (in Russ.). 

5. Makarevich AV, Bannyj VA. Radiopogloshhajushhie po-
limernye kompozicionnye materialy v tehnike SVCh. Materialy, 
tehnologii, instrumenty. 1999;4(3):24-32. (in Russ.) 

6. Mihajlin JuA. Special'nye polimernye kompozicionnye ma-
terialy. Sankt-Peterburg. RF: Nauchnye osnovy i tehnologii; 2014. 
664 p. (in Russ.) 

7. Ponomarev OA, Fesenko EE. Svojstva zhidkoj vody v jel-
ektricheskih i magnitnyh poljah. Biofizika. 2000;45(3):389-98.(in Russ.) 

8. Venevcev JuN, Gagulin VV, Ljubimov VN. Segnetomag-
netiki. Moskva, RF: Nauka; 1982. 224 p. (in Russ.) 

9. Bannyj VA, Evtuhova LA, Ignatenko VA. Polimernye 
kompozitnye materialy dlja zashhity biologicheskih ob#ektov ot 
jelektromagnitnyh polej i izluchenij na osnove termoplastov i biopo-
limerov. Izvestija Gomel'skogo gosudarstvennogo universiteta imeni 
F. Skoriny. 2012;5(74):87-91. (in Russ.). 

10. Bannyj VA, Ignatenko VA, Evtuhova LA. Radiopo-
gloshhajushhie vodosoderzhashhie materialy dlja obespechenija 
jelektromagnitnoj jekologii. V: Aktual'nye problemy mediciny: mate-
rialy Respublikanskoj nauchno-prakticheskoj konferencii; 2013: 
Gomel': GGMU; 2013. (in Russ.) 

11. Bannyj VA, Ignatenko VA. Netkanye i kombinirovannye 
radiopogloshhajushhie materialy na osnove polimernyh kompozitov. 
Fundamental'nye problemy radiojelektronnogo priborostroenija. 
2014;14(3):83-86. (in Russ.) 

12. Cjan' Songsong, Bannyj VA, Samofalov AL, Semchenko 
IV, Hahomov SA. Poglotiteli jelektromagnitnogo izluchenija SVCh-
diapazona na osnove polimernyh kompozitov i kiral'nyh struktur. 
Problemy fiziki, matematiki i tehniki. 2014;4(21):1-6. (in Russ.) 

13. Bannyj VA, Azarenok AS, Ignatenko VA. Kompozi-
cionnye radiopogloshhajushhie materialy na osnove jenantiomorfnyh 
struktur. Fundamental'nye problemy radiojelektronnogo priboro-
stroenija. 2015;15(2):122-124. (in Russ.) 

14. Azarenok AS, Bannyj VA, Lomach VA. Jenantiomorfnye 
radiopogloshhajushhie materialy na osnove DNK-podobnyh struktur. 
V: Polikomtrib-2015: mezhdunarodnaja nauchno-tehnicheskaja kon-
ferencija; 2015: Gomel': IMMS NAN Belarusi; 2015. (in Russ.) 

15. Bannyj VA, Ignatenko VA. Primenenie polimernyh ra-
diopogloshhajushhih materialov v reshenii problemy jelektromag-
nitnoj bezopasnosti. Problemy zdorov'ja i jekologii. 2016;3(49):9-
13. (in Russ.) 

Поступила 14.11.2016 

УДК 616.24-002-036.11-053.2:616.155.34 
ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА, РОЛЬ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА, 
АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ И ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА 

НЕЙТРОФИЛОВ У ДЕТЕЙ С ВНЕГОСПИТАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИЕЙ 

И. М. Малолетникова 

Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет, 

г. Гомель, Республика Беларусь 

В обзоре представлены данные о частоте встречаемости, особенностях патогенеза, антиоксидантного 
статуса и функционально-метаболической активности нейтрофилов у детей с внегоспитальной пневмонией. 

Ключевые слова: пневмония, патогенез, антиоксидантный статус, нейтрофилы. 



Проблемы здоровья и экологии 11

FEATURES OF PATHOGENESIS, THE ROLE OF OXIDATIVE STRESS, 
ANTIOXIDANT SYSTEM, AND THE FUNCTIONAL STATUS OF NEUTROPHILS 
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The review presents data on the incidence rate, features of pathogenesis, antioxidant status, and functional and 
metabolic activity of neutrophils in children with community-acquired pneumonia. 
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Пневмония является актуальной пробле-
мой в патологии детского возраста и одной из 
инфекционных причин смертности детей в ми-
ре. По данным ВОЗ, среди факторов летальности 
на долю пневмонии у детей до 5 лет приходится 
17,5 %, что ежегодно во всем мире составляет 
около 1,1 млн. смертельных случаев (это больше, 
чем СПИД, малярия и корь совместно взятые). 
Причем 99 % летальных случаев от пневмонии у 
детей до пятилетнего возраста приходится на 
слабо- и среднеразвитые государства [1]. 

Среди всего населения Российской Феде-
рации в 2014 г. из 507 031 случая заболеваний 
внегоспитальной пневмонией (ВП) на детей и 
подростков до 17 лет пришлось 181 313 случа-
ев (заболеваемость составила 678,7 случая на 
100 тыс. населения), из них на детей до 15 лет — 
171 604 случая (заболеваемость — 762,3 слу-
чая на 100 тыс. населения). Следовательно, 
заболеваемость ВП среди детей до 15 лет более 
чем в 2 раза превышает заболеваемость насе-
ления в общем [2, 3]. 

По данным Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь, заболеваемость пневмони-
ей в стране составила 7,57–12,72 случая на 
1000 детей в возрасте 0-17 лет. Среди подрост-
ков (15–17 лет) показатели заболеваемости в 
1,4–2 раза ниже, чем у детей 0–14 лет. За 10-
летний период самые высокие показатели за-
болеваемости пневмонией у детей и подрост-
ков зарегистрированы в 2009 году (13,4 ‰), 
самые низкие — в 2006 году (7,5 ‰) [4, 5]. По 
Гомельской области заболеваемость пневмо-
нией на 1000 детского населения в 2017 году 
составила 12,7 ‰, в 2016 г. — 10,2 ‰, в 2015 г. — 
8,4 ‰, в 2014 г. — 15,1 ‰. 

Под термином «пневмония» следует по-
нимать острое инфекционное заболевание лег-
ких, преимущественно бактериальной приро-
ды, характеризующееся воспалительным по-
ражением респираторных отделов с внутри-
альвеолярной экссудацией, диагностируемое 
по синдрому дыхательных расстройств и/или 
физикальным данным, при наличии инфиль-
тративных изменений на рентгенограмме [4]. 

На данный момент важнейшей задачей де-
тской пульмонологии является пристальное 

изучение широкого ряда патогенетических ме-
ханизмов, посредством которых реализуются 
эффекты воспалительного процесса и опреде-
ляются иммунологические нарушения. Состоя-
ние защитных систем организма определяет 
предрасположенность к различным воспалите-
льным заболеваниям бронхолегочной системы 
и их протекание [6–8]. Сложность и взаимоза-
висимость патогенетических механизмов лего-
чного воспаления требует дальнейшего поиска 
маркеров, непосредственно определяющих раз-
витие главных реакций иммунного ответа, при-
водящих к формированию рецидивирующих и 
хронических бронхолегочных заболеваний [6]. 

При изучении проблемы в последние годы 
пристальное внимание было уделено рассмот-
рению оксидативного статуса, являющегося 
непосредственным механизмом возникновения 
и последующего течения воспалительных про-
цессов в легких. Активная выработка кислоро-
да гранулоцитами нейтрофилов, сопровожда-
ющаяся повреждением клеток и стенок сосу-
дов, приводит к возникновению цепочки вос-
палительных реакций. Как ответное действие 
при этом нарушается механизм антиоксидант-
ной защиты. Следствием всего вышеизложен-
ного является нарушение баланса оксидан-
ты/антиоксиданты, что ведет к окислительно-
му стрессу [7, 9–11]. 

Основную роль в воспалительном процес-
се при пневмонии играет не только степень 
вирулентности возбудителя, состояние защит-
ных механизмов дыхательных путей, но также 
иммунопатологические реакции организма в 
общем. Слаженную работу главных факторов 
защиты дыхательных путей нарушают: пере-
охлаждение, стресс, вирусная респираторная 
инфекция. Общая резистентность организма и 
местная защита респираторного тракта снижа-
ется при фоновых заболеваниях и состояниях, 
таких как: атопия, гиповитаминозы, хрониче-
ские очаги инфекции в ЛОР-органах, рециди-
вирующие и хронические бронхиты, пассивное 
и активное курение. Все эти факторы наруша-
ют элиминации микроорганизмов, которые 
попадают в дыхательные пути и способствуют 
их колонизации [10, 12–16]. 
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Имеются следующие механизмы, которые 
обуславливают формирование пневмонии: ас-
пирация ротоглоточного секрета; вдыхание 
аэрозоля, который содержит различные микро-
организмы; гематогенное распространение ин-
фекции, особенно при септических состояни-
ях; распространение инфекции из располага-
ющихся пораженных органов [13, 16, 17]. 

Аспирация ротоглоточного секрета – глав-
ный путь инфицирования респираторных от-
делов легких и, следовательно, главный пато-
генетический механизм развития пневмонии. 
Микроаспирация ротоглоточного секрета яв-
ляется физиологическим феноменом. Способ-
ствуют удалению патологического секрета из 
нижних отделов дыхательных путей следую-
щие механизмы: кашлевой рефлекс, слаженная 
работа мукоцилиарного клиренса, антибакте-
риальная активность альвеолярных макро-
фагов и секреторных иммуноглобулинов. Если 
происходит повреждение механизмов «само-
очищения» трахеобронхиального дерева, 
например, при вирусной респираторной ин-
фекции, то нарушается функция ресничек эпи-
телия бронхов и, как следствие, уменьшается 
фагоцитарная активность альвеолярных мак-
рофагов и создаются хорошие условия для раз-
вития патологического процесса. Бактерии вы-
зывают пневмонию только тогда, когда они 
попадают в бронхи со слизью из верхних дыха-
тельных путей. Слизь, в свою очередь, одновре-
менно защищает микроорганизмы от бактерио-
статического и бактерицидного действия брон-
хиального секрета и способствует их размноже-
нию [3, 8, 9, 14]. При вирусной инфекции возни-
кает избыточная секреция слизи в носоглотке, 
которая облегчает проникновение инфекции в 
нижние отделы дыхательных путей и обладает 
пониженными бактерицидными свойствами. 
Микробы адгезируются к эпителиальным клет-
кам, затем проникают в их цитоплазму и колони-
зируют эпителий. Вследствие разрушения эпите-
лиальных клеток в очаг воспаления устремляют-
ся полиморфноядерные лейкоциты, моноциты, 
при этом активируется каскад комплемента и 
усиливается миграция нейтрофилов. Ингаляции 
микробного аэрозоля реже приводят к развитию 
пневмонии. Основная роль его заключается в 
инфицировании нижних дыхательных путей об-
лигатными возбудителями. Из очага инфекции 
и гематогенным путем распространение возбу-
дителя, как правило, несущественно [15–17]. 

При пневмонии происходит нарушение за-
щитных механизмов трахеобронхиального дерева 
и/или снижение резистентности макроорганизма. 

Основные симптомы при этом — наруше-
ние и/или отсутствие кашлевого рефлекса; 
дисбаланс мукоцилиарного аппарата, фагоци-
тоза и бактерицидных свойств альвеолярных 

макрофагов; увеличение количества секрета в 
дыхательных путях [6]. 

Преимущественно в респираторных брон-
хиолах появляются начальные воспалительные 
изменения, что является результатом скопления 
микробов, ампулообразного расширения брон-
хиол, отсутствия реснитчатого цилиндрического 
эпителия и менее развитой мышечной ткани. 

Инфекционный агент вызывает воспали-
тельные изменения в ткани легких за пределами 
респираторных бронхиол [3, 9]. Далее распро-
странение инфекции в легких происходит брон-
хогенно, в результате кашля и чихания инфици-
рованный выпот распространяется в соседние 
респираторные бронхиолы, способствуя появ-
лению новых очагов воспаления. Если очаг ин-
фекции сосредоточен вблизи респираторных 
бронхиол, то формируется очаговая пневмония. 
Формирование сегментарной пневмонии связа-
но с распространением микробов и отечной 
жидкости в пределах одного сегмента, а при 
более активном процессе образуется долевая 
пневмония в пределах доли легкого [12, 18]. 

Развитие затяжной пневмонии связано с 
нарушением лизиса фибрина в альвеолах, что 
является следствием недостатка эластаз, кото-
рые вырабатываются нейтрофилами в очаге 
острого воспаления. 

В активной стадии пневмония сопровож-
дается пневмоническим токсикозом, синдро-
мом респираторной дисфункции, сердечно-
сосудистыми расстройствами, синдромом ме-
таболических нарушений и функциональными 
расстройствами, что является индивидуальным 
в каждом отдельном случае. 

Возникающий при этом токсикоз является 
неспецифической реакцией на инфекцию и 
характеризуется поражением терминального со-
судистого кровообращения, расстройством об-
мена веществ — водно-электролитного, энерге-
тического баланса и кислотно-основного состоя-
ния, с клиническими признаками поражения 
большинства органов и систем [3, 9, 16]. В ре-
зультате повреждения сосудистой стенки из тка-
ней выходят скопившиеся лейкоциты и тромбо-
циты, лизосомальные ферменты, кинины, пиро-
гены, адреналин, активируются свертывающая и 
фибринолитическая системы крови. Затем лави-
нообразно возникают экстракапиллярные изме-
нения, патология интерстиции и клеточных мем-
бран, увеличивается гидрофильность коллагена, 
усиливается перекисное окисление липидов. На 
фоне этого наблюдается тканевая гипоксия и 
другие метаболические расстройства [8, 17, 18]. 
На работу центральной нервной системы влияет 
гипоксия, которая возникает при пневмонии, 
следовательно, в период разгара пневмонии у 
детей появляется дисфункция вегетативного от-
дела нервной системы с преобладанием симпа-
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тического отдела. Холинергические реакции до-
минируют только при выходе из токсикоза. 

В результате пневмонии появляются защит-
ные, компенсаторные изменения, которые зависят 
от разных видов обмена и функций различных 
органов, а также от тяжести пневмонии, периода 
заболевания, степени дыхательной недостаточно-
сти, преморбидного фона, возраста ребенка. В 
частности, к таким реакциям следует отнести по-
вышение секреции глюкокортикоидов, вазопрес-
сина, альдостерона, изменение иммунологиче-
ской реактивности, гемодинамики и др. [19–22]. 

Нейтрофилы — это один из факторов 
врожденного иммунитета, участвующий в ин-
фекционном процессе, составляющий первую 
линию защиты от инфекции и обеспечивающий 
основной уровень иммунитета в ответ на про-
никновение патогенов. В настоящее время отме-
чены выраженные нарушения функциональных 
свойств нейтрофилов на фоне инфекционно-
воспалительных заболеваний [6, 22–24]. 

Нейтрофилы имеют выраженную фагоци-
тарную активность и принимают участие в 
острой воспалительной реакции. Фагоцитоз 
опсонизированных микроорганизмов — главная 
функция нейтрофилов. При фагоцитозе образу-
ются параллельно метаболиты арахидоновой 
кислоты и происходит респираторный взрыв. 
Нейтрофилы после стимуляции начинают резко 
поглощать кислород и значительно увеличивают 
его расход, одновременно с этим образуются ра-
дикалы кислорода. При избыточном накоплении 
радикалов кислорода развивается окислительный 
стресс, который значительно ухудшает течение 
заболевания и его прогноз [22, 23, 25–28]. Окис-
лительный стресс — это процесс повреждения 
активными формами кислорода различных кле-
ток и органов. Он происходит тогда, когда обра-
зование активных форм кислорода в системе 
превышает способность системы их нейтрализо-
вать и элиминировать. Дисбаланс может быть 
результатом недостатка системы антиоксидант-
ной защиты, вызванного нарушениями продук-
ции или распределения антиоксидантов или из-
бытком активных форм кислорода [7]. 
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Относительно недавно описан новый ме-
ханизм антимикробного действия нейтрофи-
лов. В результате исследований выяснилось, 
что нейтрофильные гранулоциты после акти-
вации выбрасывают во внеклеточное про-
странство сетеподобные структуры. В состав 
этих структур входят ДНК, гистоны, различ-
ные белки, ферменты гранул, такие как эласта-
за и миелопероксидаза. Структуры были 
названы «нейтрофильными внеклеточными 
ловушками» (Neutrophil Extracellular Traps, 
NETs или НВЛ) [22, 25, 26, 34]. НВЛ изолиру-
ют и уничтожают грамположительные и гра-
мотрицательные бактерии, грибковые патоге-
ны, вирусы из-за высоких локальных концен-
траций антимикробных молекул. В дальней-
шем подобное явление было открыто у тучных 
клеток и эозинофилов [18, 20, 22, 34]. 

Ловушки образуются при участии раз-
личных внешних факторов и сигналов, а так-
же микробной стимуляции. Их формирова-
нию способствуют такие провоспалительные 
агенты, как интерлейкин 8, липополисахарид 
(ЛПС) или форболмиристатацетат. Многими 
авторами показано, что формирование НВЛ в 
кровотоке механически нарушает кровообра-
щение в тканях и органах и способствует раз-
витию различных патологических состояний. 
Аутологичные сыворотка и плазма крови ин-
гибируют внеклеточный выброс ДНК нейтро-
филами, выделенными из периферической 
крови. Следовательно, в системном кровотоке 
в отсутствие воспаления образование НВЛ 
подавляется [22, 28, 34,]. 

Заключение 
Таким образом, приведенные выше факты 

свидетельствуют о важности изучения показате-
лей функциональной активности нейтрофильных 
лейкоцитов и антиоксидантного статуса у детей 
с внегоспитальной пневмонией, что поможет в 
разработке новых подходов к прогнозированию 
течения пневмонии, способов коррекции возни-
кающих при этом метаболических нарушений, 
будет способствовать выделению группы риска 
по данной патологии. 
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PREMATURE INFANTS: 
RISK FACTORS, DISTANT OUTCOMES 

L. V. Krivitskaya  

Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

In recent years there is an increasing topicality of the problem of prematurity because of the growing incidence 
of premature births in spite of the treatment of pregnant women and application of modern technologies of pregnan-
cy prolongation. According to the WHO report (2015), 15 million children are born prematurely every year and this 
number is increasing. The article analyzes the risk factors for miscarriage depending on the degree of prematurity 
and also studies the pathology of the perinatal period, physical and psychomotor development in the first year of life 
of premature infants. Some distant outcomes of prematurity related to disturbances of physical development, motor 
and neurological disorders, and premature infant`s intellectual malfunction have been analyzed. 

Key words: premature infants, risk factors for miscarriage, distant outcomes. 
 

 
Введение 
Переход практического здравоохранения в 

нашей стране на международные критерии жи-
ворождения, внедрение современных техноло-
гий ведения беременности среди женщин с 
высоким риском невынашивания способство-
вали увеличению удельного веса недоношен-
ных детей среди новорожденных. В связи с 
этим актуальной является проблема сохране-
ния жизни и качества здоровья новорожден-
ных, возрастает значимость здоровья нынеш-
него поколения для будущего страны [1, 4]. От 
своевременного и качественного проведения 
лечебно-профилактических мероприятий не-
доношенным детям, являющимся группой рис-
ка, в значительной степени зависит сохранение 
и укрепление здоровья детского населения [2, 
3, 9]. Критериями успеха перинатальной меди-
цины необходимо считать не только непосред-
ственное выхаживание недоношенного ребен-
ка, но и возможность его дальнейшего нор-
мального развития и адаптации в современном 
обществе, полноценное участие в обществен-
ной деятельности [1, 10]. 

Кроме того, нельзя забывать о том, что в 
более старшем возрасте дети, родившиеся не-
доношенными, составляют группу риска по так 
называемым хроническим неинфекционным 
заболеваниям: диабету, ожирению, артериаль-
ной гипертензии [1, 5, 7].  

Цель исследования  
Изучить факторы риска рождения недо-

ношенных детей, а также особенности их раз-
вития в течение первого года жизни. 

Материалы и методы 
Проанализированы 52 истории развития де-

тей, рожденных преждевременно, достигших 
возраста 1 года, которые находились под наблю-
дением в филиале № 3 Гомельской городской 
центральной детской клинической поликлиники. 

При анализе медицинской документации 
учитывались пол, масса тела ребенка при рож-
дении, течение беременности матери, оценка 
по шкале Апгар при рождении, длительность 

кювезного выхаживания, длительность искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ), сопутству-
ющая патология, длительность неонатальной 
желтухи, характер вскармливания на первом го-
ду жизни, психомоторное развитие ребенка, 
наличие пищевой аллергии, динамика нараста-
ния массы тела на первом году жизни, частота 
развития инвалидности у недоношенных детей. 

Результаты и обсуждение 
При анализе историй развития 52 детей 

первого года жизни, родившихся недоношен-
ными, установлено, что 4 ребенка родились с 
массой тела до 1000 г, 8 — с массой тела 1001–
1500 г и 40 — с массой тела 1501–2500 г. 

Изучение гендерной структуры недоно-
шенных детей показало преобладание мальчи-
ков во всех весовых категориях недоношен-
ных, причем чем больше степень недоношен-
ности, тем значительнее удельный вес мальчи-
ков. Так, в группе недоношенных с массой те-
ла до 1000 г 75 % (3 ребенка) составили маль-
чики, 25 % (1 ребенок) — девочки. В группе 
детей с массой тела от 1001 до 1500 г мальчи-
ков было 62,5 % (5 детей), девочек — 37,5 % 
(3 ребенка). Среди недоношенных с массой 
тела 1501–2500 г было 57,5 % (23 ребенка) 
мальчиков, 42,5 % (17 детей) — девочек. 

К причинам недоношенности относят ряд 
факторов: социально-экономические, социаль-
но-биологические, клинические и психосоци-
альные. Наиболее значимыми являются клини-
ческие факторы, определяющие состояние здо-
ровья матери и патологический характер тече-
ния беременности [4, 9, 10]. 

У всех женщин, родивших детей с экстре-
мально низкой массой тела (до 1000 г), отме-
чалась угроза прерывания беременности в ран-
них сроках, в 75 % случаев (3 женщины) были 
выкидыши в анамнезе, а также наблюдалась 
хроническая внутриматочная гипоксия плода, 
у 2 (50 %) женщин былиа выявлены анемия, 
гестоз, кольпит. 

В группе женщин, родивших детей с очень 
низкой массой тела (1001–1500 г), наиболее 
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частой патологией течения беременности был 
кольпит (4 женщины, 50 % случаев), у 3 (37,5 %) 
были выявлены угроза прерывания беременно-
сти и гестоз, у 2 матерей (25 %) диагностиро-
ваны гестационный пиелонефрит, анемия, хла-
мидиоз. В единичных случаях отмечались ост-
рые респираторные инфекции, истмико-церви-
кальная недостаточность, гепатоз беременных. 

В случае рождения детей с низкой массой 
тела (1501–2500 г) у беременных женщин этой 
группы наиболее часто был диагностирован 
кольпит — 16 случаев (40 %), у 12 женщин 
(30 %) отмечалась угроза преждевременных 
родов, у 7 (18 %) — гестоз, у 6 (15 %) — ост-
рые респираторные инфекции и аднексит, у 5 
женщин (13 %) отмечалась хроническая внут-
риматочная гипоксия плода. В единичных слу-
чаях встречалась эрозия шейки матки, масто-
патия, истмико-цервикальная недостаточность. 

В связи с незрелостью анатомических 
структур легкого большинство недоношенных 
детей рождаются в асфиксии и нуждаются в 
проведении ИВЛ. 

В анализируемой группе новорожденных у 
всех детей с экстремально низкой массой тела 
(4 ребенка) отмечалась тяжелая асфиксия с 
оценкой по шкале Апгар от 0 до 3 баллов. 

У большинства недоношенных с очень 
низкой массой тела (6 детей), наблюдалась 
умеренная асфиксия с оценкой по шкале Апгар 
от 4 до 7 баллов, лишь у 2 детей из этой груп-
пы отмечалась тяжелая асфиксия. 

В группе детей с низкой массой тела 
(40 новорожденных) значительно реже разви-
валась асфиксия. Так, у 2 детей отмечалась тя-
желая асфиксия, у 17 — асфиксия умеренной 
степени тяжести. 

В связи с дефицитом образования и вы-
броса сурфактанта многие из недоношенных 
детей нуждаются в респираторной поддержке 
сразу после рождения. 

Продолжительность ИВЛ у детей с экстре-
мально низкой массой тела при рождении коле-
балась от 33 до 90 дней, в среднем — 56,5 дня. 

В группе недоношенных с очень низкой 
массой тела продолжительность ИВЛ была от 
5 до 19 дней, в среднем — 12 дней. У детей с 
низкой массой тела средняя длительность ИВЛ 
составила 6 дней. 

В связи с незрелостью механизмов терморе-
гуляции значительная часть новорожденных 
нуждалась в кювезном выхаживании, причем 
длительность его в значительной мере зависела 
от степени недоношенности [2, 4]. Так, длитель-
ность кювезного выхаживания у новорожденных 
с экстремально низкой массой тела колебалась 
от 45 до 90 дней, в среднем — 60 дней. 

Средняя продолжительность пребывания 
на кювезном выхаживании детей с очень низ-

кой массой тела при рождении составила 41 
день, с колебаниями от 17 до 56 дней. 

Дети с низкой массой тела значительно 
реже нуждались в кювезном выхаживании, 
средняя его длительность составляла 8 дней. 

Анатомическая и функциональная незре-
лость органов и систем недоношенного ребен-
ка способствует формированию ряда патоло-
гических состояний, в значительной мере вли-
яющих на его дальнейшую адаптацию и состо-
яние здоровья в целом [1, 4]. 

В неонатальном периоде у детей с экстре-
мально низкой массой тела в 100 % случаев 
отмечались респираторный дистресс-синдром, 
ранняя анемия недоношенных, а также невро-
логическая симптоматика, обусловленная эн-
цефалопатией недоношенных токсико-гипокси-
ческого генеза. У 2 детей (50 %) сформирова-
лась бронхолегочная дисплазия, еще у 2 ново-
рожденных отмечались клинические проявле-
ния врожденных пороков сердца (ОАП, 
ДМЖП) и внутриутробной инфекции; в еди-
ничных случаях была диагностирована рети-
нопатия новорожденного и субэпендимальные 
кровоизлияния. 

Среди новорожденных детей с очень низкой 
массой тела у половины (4 случая, 50 %) была 
выявлена врожденная пневмония и энцефалопа-
тия новорожденного токсико-гипоксического ге-
неза, у 2 детей (25 %) были диагностированы 
синдром дыхательных расстройств и врожден-
ные пороки сердца, в единичных случаях — ре-
тинопатия недоношенных и порэнцефалия. 

Среди новорожденных, родившихся с низ-
кой массой тела, чаще всего преобладала 
неврологическая симптоматика в виде синдро-
ма угнетения на фоне энцефалопатии ново-
рожденного токсико-гипоксического генеза 
(15 случаев, 37,5 %). У 8 новорожденных (20 %) 
отмечались клинические проявления синдрома 
дыхательных расстройств и врожденной пнев-
монии. 6 детей (15 %) родились с синдромом 
задержки развития плода, у 6 детей отмечались 
клинико-лабораторные проявления анемии не-
доношенных. У 2 новорожденных был диагно-
стирован врожденный порок сердца. 

Характер вскармливания детей на первом 
году жизни в значительной мере влияет на их 
дальнейшее оптимальное физическое и психо-
моторное развитие [5, 7]. 

Так, все дети, родившиеся с экстремально 
низкой массой тела, находились на искусствен-
ном вскармливании. В группе детей с очень низ-
кой массой тела на естественном вскармливании 
находились только 3 ребенка из 8 (37,5 %), 50 % 
детей (4 ребенка) были на искусственном 
вскармливании, 1 ребенок — на смешанном. 

Среди детей, родившихся с низкой массой 
тела, подавляющее большинство — 77,5 % 
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(31 ребенок) находились на искусственном 
вскармливании, и только 9 – на естественном. 

Следует также отметить позднее введение 
прикормов недоношенным детям, что препят-
ствовало организации оптимального сбаланси-
рованного питания. Так, в группе детей с экс-
тремально низкой и очень низкой массой тела 
прикормы после 6 месяцев вводились в 75 % 
случаев, в группе детей, родившихся с низкой 
массой тела, в 70 % случаев (28 детей) при-
корм был введен в возрасте до 6 месяцев. 

Преобладание искусственного вскармли-
вания в рационе питания, а также позднее вве-
дение прикормов в определенной мере влияют 
на физическое развитие недоношенных детей 
на первом году жизни. Среднемесячные при-
бавки массы тела у здоровых недоношенных 
зависят от степени недоношенности. Отмеча-
ется низкая прибавка массы тела на первом 
месяце жизни, затем ее интенсивность значи-
тельно нарастает. Для недоношенных харак-
терны высокие темпы физического развития: к 
году эти дети увеличивают первоначальную 
массу тела при рождении в 5–8 раз [1, 7]. 

Средняя масса тела детей, родившихся с 
экстремально низкой массой тела, к 6 и 12 меся-
цам не достигла должных цифр: в 6 месяцев фак-
тическая масса тела колебалась в пределах от 
5150 до 6550 г, в 12 месяцев — от 7250 до 8200 г. 

У детей с очень низкой массой тела также 
отмечался ее относительный недобор до 6 ме-
сяцев жизни (колебание веса были в пределах 
от 4650 до 7100 г), однако к 1 году эти дети до-
стигали оптимальной массы тела, хотя в единич-
ных случаях в этой группе сохранялась задержка 
физического развития к первому году жизни с 
колебаниями массы тела от 6100 до 8200 г. 

Нарастание массы тел у детей с низкой 
массой тела проходило более стабильно, лишь 
в единичных случаях в возрасте 6 месяцев у 
детей отмечался недобор массы тела с форми-
рованием расстройств питания (минимальная 
масса тела — 4650 г), однако к году все дети 
этой группы достигали оптимального веса, в 
единичных случаях отмечалось превышение 
установленной для этого возраста массы тела 
(в 12 месяцев колебания массы тела в этой 
группе детей были от 8500 до 13300 г). 

Незрелость центральной нервной системы, 
а также перенесенная тяжелая сопутствующая 
патология, сопровождающаяся гипоксией и 
нарушением мозгового кровообращения, в 
значительной мере определяют дальнейшее 
психомоторное развитие недоношенных детей 
на первом году жизни. В целом психомотор-
ные навыки у большинства недоношенных по-
являются в более поздние сроки, чем у доно-
шенных и отставание напрямую зависит от 
степени недоношенности. Неблагоприятными 

прогностическими признаками для нормально-
го психомоторного развития на первом году 
жизни можно считать наличие выраженного 
синдрома угнетения ЦНС, судорожного син-
дрома, стойкой мышечной гипер- или гипото-
нии [2, 6, 8, 10]. 

В группе детей, родившихся с массой тела 
менее 1000 г отмечались тяжелые поражения 
ЦНС: у 2 детей сформировалось органическое 
поражение головного мозга, в 2 случаях — тяже-
лая задержка темпов психомоторного развития. 

У детей, родившихся с очень низкой мас-
сой тела, лишь в 1 случае сформировался дет-
ский церебральный паралич, в остальных слу-
чаях неврологические нарушения не представ-
ляли опасности для дальнейшей жизни и раз-
вития детей. Так, в 2 случаях (25 %) отмеча-
лась легкая задержка темпов психомоторного 
развития, в 2 случаях (25 %) — гидроцефаль-
ный синдром на фоне энцефалопатии. У 3 де-
тей (37,5 %) этой группы не было выявлено 
никаких неврологических нарушений. 

В группе детей, родившихся с низкой мас-
сой, отмечался более благоприятный прогноз в 
плане психомоторного развития, сохранялись, 
в основном, функциональные нарушения в ви-
де синдрома двигательных нарушений, гипер-
тензионного синдрома, легкой формы задерж-
ки темпов психомоторного развития, респира-
торно-аффективных приступов, у 18 детей 
(45 %) какая-либо неврологическая симптома-
тика отсутствовала. 

Анатомо-физиологические особенности им-
мунной системы недоношенных детей, такие 
как низкий уровень иммуноглобулинов, низкая 
функциональная активность Т-лимфоцитов, 
низкая фогоцитарная активность нейтрофилов, 
а также снижение уровня лизоцима, компле-
мента, пропердина создают предпосылки для 
развития частых острых респираторных забо-
леваний как верхних, так и нижних дыхатель-
ных путей [1, 4]. 

Так, дети, родившиеся с экстремально 
низкой массой тела, в 100 % случаев болели 
острыми респираторными инфекциями более 
5 раз в году. Среди детей, родившихся с очень 
низкой массой тела, 3 ребенка (37,5 %) болели 
ОРИ более 5 раз за год, 62,5 % (4 детей) болели 
ОРИ менее 5 раз в году, 12,5 % не болели ОРИ 
на первом году жизни. 

Дети, родившиеся с низкой массой тела, 
болели ОРИ значительно реже. Так, только 
4 ребенка (10 %) болели ОРИ более 5 раз в году, 
28 детей (70 %) — менее 5 раз за год, 8 детей 
(20 %) не болели ОРИ на первом году жизни. 

Патология беременности, агрессивная ан-
тибактериальная терапия в неонатальном пе-
риоде, высокая медикаментозная нагрузка в 
целом приводят к формированию сенсибили-
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зации организма и пищевой аллергии, что тре-
бовало назначения лечебных смесей в виде 
гидролизатов с низкой, а в ряде случаев и с 
высокой степенью гидролиза белка. 

Так, у недоношенных детей с экстремаль-
но низкой массой тела при рождении пищевая 
аллергия на первом году жизни развилась в 
50 % случаев (2 ребенка), у новорожденных с 
очень низкой массой тела при рождении пище-
вая аллергия встречалась в 25 % (2 ребенка). В 
группе недоношенных, родившихся с низкой 
массой тела, пищевая аллергия отмечалась 
лишь у 8 детей (20 %). 

Несмотря на совершенствование методов 
интенсивной терапии и респираторной под-
держки при выхаживании недоношенных де-
тей сохраняется вероятность высокой смертно-
сти и инвалидизации, особенно для недоно-
шенных с экстремально низкой массой тела 
при рождении [1, 8]. 

Так, в анализируемой группе недоношен-
ных, родившихся с экстремально низкой мас-
сой тела, инвалидность сформировалась в 50 % 
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случаев (2 ребенка). Среди детей, родившихся 
с очень низкой массой тела, инвалидность бы-
ла выявлена в 25 % случаев (2 ребенка), среди 
детей, родившихся с низкой массой тела, слу-
чаев инвалидности не отмечалось. 

Заключение 
Таким образом, несмотря на достаточно 

большое количество проведенных исследований 
и освещение в научных публикациях вопросов, 
касающихся здоровья недоношенных детей, 
практически не изучено взаимодействие лечеб-
но-профилактических учреждений и семей, вос-
питывающих недоношенного ребенка, в ком-
плексе с показателями здоровья и факторами 
жизни, не установлена приоритетность факторов 
риска в формировании ближайших и отдаленных 
показателей здоровья недоношенных детей, в 
том числе в течение первого года жизни. В связи 
с этим возникает необходимость дальнейшей раз-
работки мероприятий, внедрение которых позво-
лит сохранить и укрепить здоровье недоношен-
ных детей, минимизировать инвалидизацию и 
обеспечить их гармоничное развитие. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, АССОЦИИРОВАННЫЕ 

С МАЛЫМИ АНОМАЛИЯМИ СЕРДЦА У ДЕТЕЙ 

Н. В. Томчик, С. А. Ляликов 
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Цель: установить клинические проявления, ассоциированные с малыми аномалиями сердца у детей. 
Материалы и методы. Обследовано 168 детей в возрасте 2–17 лет. 
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Результаты. Эхокардиографически малые аномалии сердца определяли во всех возрастных периодах. 
Клинические проявления у этих детей характеризовались полиморфизмом. У 72,55 % (95% ДИ 64,7679,44) 
пациентов наблюдался высокий удельный вес сочетанных диспластических изменений. Установлены фак-
торы, ассоциированные с наличием множественных аномально расположенных хорд левого желудочка 
(чувствительность – 79,16 %, специфичность – 90,24 %). 

Выводы. Частота выявления малых аномалий сердца увеличивается с возрастом. В клинической кар-
тине отмечаются кардиалгические (51,98 % (95% ДИ 42,7859,14)), аритмические (54,71 % (95% ДИ 
56,5872,25)), цереброастенические (13,07 % (95% ДИ 8,1719,46)), липотимические проявления (7,84 % 
(95% ДИ 4,1213,3)), у 18,30 % (95% ДИ 12,5225,35) - асимптомное течение.  

Ключевые слова: малые аномалии сердца, дети, клинические проявления, диспластические изменения. 

CLINICAL MANIFESTATIONS ASSOCIATED 
WITH MINOR HEART ANOMALIES IN CHILDREN 

N. V. Tomchyk, S. A. Lyalikov 

Grodno State Medical University, Grodno, Republic of Belarus 

Objective: to define clinical manifestations associated with minor heart anomalies (MHAs) in children. 
Material and methods. We have surveyed 168 children aged 2–17. 
Results. MHAs were determined echocardiographically in all the age periods. Clinical manifestations were 

characterized by polymorphism in the children. 72.55 % (95 % CI 64.7679.44) of the children observed a high 
proportion of concomitant dysplastic changes. Factors associated with multiple abnormally located cords of the left 
ventricle have been found (sensitivity — 79.16 %, specificity — 90.24 %). 

Conclusion. The frequency of detection of MHAs increases with age. Сardiac (51.98 % (95% CI 
42.7859.14)), arrhythmic (54.71 % (95% CI 56.5872.25)), cerebroasthenic (13.07 % (95 % CI 8.1719.46)), lipo-
thymic manifestations (7.84 % (95 % CI 4.1213.3)) are marked in the clinical picture of MHA, 18.30 % (95 % CI 
12.5225.35) of the cases have an asymptomatic clinical course. 

Key words: minor heart anomalies, children, clinical manifestations, dysplastic changes. 
 
 

Введение 
Высокая распространенность в детской 

популяции, многообразие клинических прояв-
лений и возможных последствий и осложнений 
придают проблеме своевременной диагностики 
малых аномалий сердца (МАС) актуальность 
[1–6]. Современные исследования доказывают 
роль МАС в формировании патологии сердца 
не только у детей, но и взрослых [4, 7]. 

Российскими и отечественными исследо-
вателями акцентуируется внимание на взаимо-
связь МАС с наследственными нарушениями 
соединительной ткани. Существует мнение, 
что диспластическое сердце только «надводная 
часть айсберга» [2, 4]. Имеющиеся несовершен-
ство соединительной ткани может вызывать у 
людей с МАС тяжелейшие патологические со-
стояния, вплоть до внезапной сердечной смерти 
[1, 4, 8, 9, 10]. У одного ребенка могут встре-
чаться несколько фенотипических признаков в 
различных комбинациях и сочетаниях, что мо-
жет предопределять в дальнейшем клинический 
полиморфизм, а также особенности течения 
диспластических изменений в сердце. 

Кроме того, МАС могут быть не распозна-
ны на протяжении всей жизни, так как клини-
ческие симптомы порой рассматриваются как 
проявления другой патологии. Течение МАС 
может быть малосимптомным или асимптоп-
ным. Некоторые МАС имеют нестабильный 

характер, могут изменяться с ростом ребенком 
[5, 8, 9]. Сведения об особенностях клиниче-
ского течения МАС в различном возрасте до-
статочно противоречивы. 

Цель работы 
Установить особенности клинического те-

чения МАС у детей. 
Материал и методы 
Проведено комплексное обследование 168 де-

тей в возрасте 2–17 лет, из них мальчиков 98 
(58,35 %), девочек 70 (41,65 %). Медиана (Ме) 
возраста обследуемых детей была равна 14,0 
года, интерквартильный размах (Q25–Q75) — 
10–15 лет. Комплексное обследование включа-
ло клинический осмотр, сбор анамнеза, в том 
числе семейного по заболеваниям сердечно-
сосудистой системы, антропометрию, электро-
кардиографию (ЭКГ), эхокардиографию (ЭхоКГ), 
ультразвуковое исследование внутренних ор-
ганов (почек, печени, поджелудочной железы, 
селезенки), осмотр окулиста, оториноларинго-
лога, ортопеда (по показаниям). Клинические 
проявления дисплазии соединительной ткани 
диагностировали при объективном осмотре, 
обращалось внимание на наличие стигм 
дизэмбриогенеза. Патологию костно-суставной 
системы (позвоночника, деформации грудной 
клетки, плоскостопие) выявляли при осмотре, 
после рентгенологического исследования (по 
показаниям врача-ортопеда). Диспластические 
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изменения внутренних органов выявляли ультра-
звуковым методам, патологию ЛОР-органов, ор-
гана зрения диагностировали после консультации 
соответствующего врача-специалиста. На осно-
вании анализа амбулаторных карт (ф112/у) по-
лучили сведения о респираторной заболевае-
мости в течение года. Клинические особенно-
сти течения МАС изучались в возрастные пе-
риоды, предложенные С. А. Ляликовым [11]. 

Критериями включения в исследование 
являлись: возраст 2–17 лет, наличие информи-
рованного согласия родителей (законных пред-
ставителей) на участие ребенка в исследовании 
и наличие на эхокардиограмме МАС. Критери-
ями исключения пациентов из исследования 
были: наличие верифицированного врожденно-
го порока сердца, пролабирование митрального 
клапана (ПМК) II степени с митральной регур-
гитацией (МР) II степени, острые инфекцион-
ные и обострения хронических заболеваний, 
признаки сердечной недостаточности. 

Все дети были разделены на следующие 
группы: 1-я группа — 111 детей с верифици-
рованным диагнозом: аномально расположен-
ные хорды левого желудочка (АРХЛЖ), 2-я груп-
па — 10 детей, у которых диагностирован 
ПМК и МР, 3-я группа — 15 детей с ПМК без МР, 
4-я группа — 17 детей с сочетанными МАС 

(ПМК и АРХЛЖ), 5-я группа (сравнения) — 
15 детей, у которых отсутствовали изменения 
при ЭхоКГ и клинические жалобы, свидетель-
ствующие о нарушении деятельности сердеч-
но-сосудистой системы. 

ЭКГ регистрировали на многоканальных 
электрокардиографах «SchillerAT-104PC» (детям 
в возрасте до 5 лет) и «Интекард 3-сигма» 
(детям 5–17 лет) в положении лежа. ЭхоКГ 
проводили на «Siemens Akuson X 300». 

Статистический анализ проводили с ис-
пользованием стандартного пакета приклад-
ных статистических программ «Statistica», 10.0 
(SN AXAR207F394425FA-Q). Данные в работе 
представлены в формате: Me (Q25–Q75) — 
медиана (нижняя квартиль-верхняя квартиль). 
При попарном сравнении показателей исполь-
зовали критерий Краскела-Уоллиса. При срав-
нении частот применялся метод Фишера. Раз-
личия считались значимыми при р ≤ 0,05. Рас-
считывали доверительный интервал (95 % ДИ), 
использовали дискриминантный анализ для 
построения модели прогноза. 

Результаты и обсуждение 
При оценке распределения обследованных 

детей в группах было установлено, что частота 
выявления МАС увеличивается с возрастом 
(таблица 1). 

Таблица 1 — Распределение детей по возрасту 

Возраст 
Группа 1 
(n = 111) 

Группа 2 
(n = 10) 

Группа 3 
(n = 15) 

Группа 4 
(n = 17) 

Группа 5 
(n = 15) 

n % n % n n % n % n 
2–5 лет 4 3,6 0 0 0 0 1 5,9 2 13,3 
5–9 лет 20 18,0 1 10,0 1 6,7 1 5,9 2 13,3 
9–12 лет 25 22,5 1 10,0 4 26,7 5 29,4 1 6,7 
12–14 лет 17 15,3 3 30,0 4 26,7 6 35,3* 3 20,0 
14–18 лет 45 40,6 5 50,0 6 40,0 4 23,5 7 46,7 

* — достоверное различие между 1-й и 4-й группами (p = 0,05) 
 
 

Увеличение количества малых аномалий с 
возрастом можно объяснить особенностями 
постнатального формирования соединительно-
тканного каркаса сердца. Известно, что окон-
чательное формирование кардиальных струк-
тур здорового ребенка заканчивается к 14–
15 годам [1]. В диспластичном сердце по мере 
роста ребенка происходит качественная пере-
стройка соединительнотканной стромы [1, 2], 
что может приводить к архитектоническим 
аномалиям. Кроме того, эхокардиография мо-
жет быть выполнена детям, не предъявляющим 
жалобы и не имеющим изменений в аускульта-
тивной картине сердца, согласно Постановле-
нию Министерства здравоохранения Респуб-
лики Беларусь от 12 августа 2016 г. № 96 «Об 
утверждении Инструкции о порядке проведе-
ния диспансеризации», впервые в возрасте 3–

4 года, затем юношам в 13–14 лет, а также с 
целью углубленного обследования в связи с 
оформлением в спортивную секцию. В связи с 
этим у детей в возрасте с 2 до 12–14 лет реже 
диагностируются МАС, особенно в случае 
асимптомного течения. 

У детей с МАС были выявлены следую-
щие клинические синдромы: у 51,98 % (95 % ДИ 
42,78–59,14) — кардиалгический, у 54,71 % 
(95% ДИ 56,58–72,25) — аритмический, у 
13,07 % (95 % ДИ 8,17–19,46) — цереброасте-
нический, у 7,84 % (95 % ДИ 4,12–13,3) — ли-
потимический, у 18,30 % (95 % ДИ 12,52–25,35) 
наличие МАС не сопровождалось клинической 
симптоматикой — асимптомный вариант. 

Для детей в возрасте от 2 до 5 лет был ха-
рактерен асимптомный вариант течения. Дети 
старше 5 лет чаще всего жаловались на боли в 
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области сердца колющего или ноющего харак-
тера в левой половине грудной клетки без ир-
радиации, чаще провоцируемые эмоциональ-
ным стрессом или физической нагрузкой. У 
16,67 % пациентов (95 % ДИ 9,18–26,81) кар-
диалгии сопровождались похолоданием ко-
нечностей, чувством тревоги или страха. 

Жалобы на ощущение перебоев в работе 
сердца предъявляли 30,72 % детей (95 % ДИ 

23,52–38,64), у 23,40 % обследованных (95% 
ДИ 12,30–38,03) эти симптомы были подтвер-
ждены инструментально (таблица 2). 

Установлено, что среди детей с сочетан-
ными МАС (ПМК и АРХЛЖ) статистически 
значимо преобладали жалобы на перебои, чув-
ство замирания в сердце по сравнению с паци-
ентами, имеющими изолированные АРХЛЖ 
(p = 0,04). 

Таблица 2 — Характер жалоб, предъявляемых обследованными детьми 

Жалобы 
Группа 1 
(n = 111) 

Группа 2 
(n = 10) 

Группа 3 
(n = 15) 

Группа 4 
(n = 17) 

Группа 5 
(n = 15) 

n % n % n % n % n % 
Кардиалгии 52 46,8 4 40,0 10 66,7 12 70,6 0 0 
ЧП/ЗС 32 28,8 2 20,0 4 26,7 9 52,9 * 0 0 
Ц/БУ 18 16,2 0 0 1 6,7 1 5,9 0 0 
СС 8 7,2 1 10,0 1 6,7 2 11,8 0 0 

Примечание. ЧП/ЗС — чувство перебоев, замирания сердца; Ц/БУ — цефалгии, быстрая утомляемость; 
СС — синкопальные состояния и их эквиваленты; * — достоверное различие по сравнению с 1-й группой (p = 0,04). 

 
 

Цереброастенический синдром у детей с 
МАС характеризовался повышенной утомляе-
мостью (9,15 % (95 % ДИ 5,09–14,88)), общей 
слабостью (7,19 % (95 % ДИ 3,64–12,50)), це-
фалгиями у каждого третьего пациента, кото-
рые иногда носили мигренеподобный харак-
тер, плохую переносимость физической нагруз-
ки (10,45 % (95 % ДИ 7,09–16,43)). У детей с 
проявлениями липотимического синдрома наблю-
дались: склонность к ортостатическим реакци-
ям (5,23 % (95% ДИ 2,28–10,04)), непереноси-
мость душных помещений (3,92 % (95% ДИ 
1,45–8,34)), пресинкопальные и синкопальные 
состояния (7,84 % (95% ДИ 4,11–13,3)). 

Асимптомное течение МАС наблюдалось у 
детей с изменениями аускультативной картины в 
сердце (шум, аритмичные тоны) или электрокар-
диографическими нарушениями, выявленными 
при обследовании в связи с оформлением в спор-
тивную секцию, санаторий, планируемым опера-
тивным вмешательством и другими причинами. 

При аускультации области сердца у 82,62 % 
обследованных (95 % ДИ 79,04–90,76) на фоне 
малых аномалий сердца выслушивался систо-
лический шум. У 81,04 % (95 % ДИ 73,93–
86,92) пациентов при перемене положения тела 
(на левом боку, в ортостазе) интенсивность 

шума изменялась. Отсутствие шума в ортоста-
зе отмечено у 5,22 % (95 % ДИ 2,28–10,04) де-
тей. Наличие щелчка, «хордального писка» в 
V точке, ортостазе имело место у 10,46 % (95 % 
ДИ 6,09–16,43) пациентов с диспластическим 
сердцем, у 13,72 % (95 % ДИ 8,70–20,21) — 
выслушивались аритмичные сердечные тоны, 
у 27,45 % (95 % ДИ 20,56–35,24) — акцент 
II тона на легочной артерии. Следует отметить, 
что изменения в аускультативной картине 
сердца выявлялись достоверно чаще у детей 
при наличии МАС (p <0,0001), а при их отсут-
ствии — различий не было. 

У пациентов основных групп установлена 
высокая частота сочетанных диспластических 
проявлений (72,55 % (95 % ДИ 64,76–79,44)). 
У 59,46 % пациентов (95 % ДИ 49,72–68,68) 
отмечались комбинации со стороны двух си-
стем (костно-суставной и висцеральных ано-
малий, реже костно-суставной и патологии со 
стороны ЛОР-органов, костно-суставной си-
стемы и органа зрения). Каждый третий ребе-
нок имел проявления дисплазии соединитель-
ной ткани трех систем. 

Частота фенотипических признаков дис-
плазии соединительной ткани у обследованных 
детей представлена в таблице 3. 

Таблица 3 — Частота фенотипических признаков дисплазии соединительной ткани у обследо-
ванных детей 

Признак 
Группа 1 
(n = 111) 

Группа 2 
(n = 10) 

Группа 3 
(n = 15) 

Группа 4 
(n = 17) 

Группа 5 
(n = 15) 

n % n % n % n % n % 
Нарушение осанки 21 18,9 5 50,0* 5 33,3 4 23,3 2 15,3 
ПП 5 4,5 2 20,0 6 40,0** 6 35,3*** 1 6,7^ 
ДГ и П 4 3,6 4 40,0* 4 26,7** 4 23,5*** 2 15,3 
ГН 9 8,1 1 10,0 4 26,7** 1 5,9 0 0 
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Окончание таблицы 1 

Признак 
Группа 1 
(n = 111) 

Группа 2 
(n = 10) 

Группа 3 
(n = 15) 

Группа 4 
(n = 17) 

Группа 5 
(n = 15) 

n % n % n % n % n % 
ЧРП 26 23,4 2 20,0 6 40,0 4 23,5 4 26,7 
Миопия 15 13,5 1 10,0 0 0 4 23,5 5 33,3 
Гиперметропия 5 4,5 0 0 1 5,9 1 5,9 0 0 
ХТ 26 23,4 4 40,0 5 33,3 8 47,1*** 3 20,0 
ГА/М 13 11,7 0 0 3 20,0 4 23,5 0 0 
Нефроптоз 20 18,0 2 20,0 4 26,7 10 58,9***,# 3 20,0^^ 
АФЖП 27 24,4 27 40,0 7 46,7 11 64,7*** 0 0 

Примечание. ПП — продольное плоскостопие; ДГ и П — деформация грудной клетки и позвоночника; 
ГН — «готическое небо»; ХТ — хронический тонзиллит; ЧРП — частая респираторная патология; ГА/М — 
гипертрофия аденоидов/миндалин; АФЖП — аномалии формы желчного пузыря; * — достоверность разли-
чий между 1-й и 2-й группами (p < 0,03); ** — достоверность различий между 1-й и 3-й группами (p < 0,007); 
*** — достоверность различий между 1-й и 4-й группами (p < 0,01), # — достоверность различий между 2-й 
и 4-й группами (p = 0,05), ^ — достоверность различий между 3-й и 5-й группами (p < 0,04), ^^ — достовер-
ность различий между 4-й и 5-й группами (p = 0,02) 

 
 

Среди скелетных аномалий часто диагно-
стировали кифосколиоз или кифоз, причем во 
2-й группе статистически значимо чаще, чем в 
1-й группе. Высокая заболеваемость продоль-
ным плоскостопием отмечалась у детей 3-й груп-
пы, реже — в 4-й группе по сравнению с 1-й и 
5-й группами. Деформации грудной клетки и 
позвоночника чаще выявлялись у пациентов 
2-й группы, реже — в 3-й и 4-й группах. Высо-
кое «готическое» небо у детей 3-й группы диа-
гностировали статистически значимо чаще по 
сравнению с 1-й группой. 

Патология ЛОР-органов у обследованных 
детей была представлена хроническим тонзил-
литом, гипертрофией аденоидов или минда-
лин. Дети 4-й группы статистически значимо 
чаще страдали хроническим тонзиллитом по 
сравнению с 1-й группой (p = 0,04). Также об-

ращает на себя внимание высокая частота дис-
пластических изменений со стороны пищева-
рительной и мочевыделительной систем. Ано-
малии формы желчного пузыря и нефроптоз 
достоверно преобладали у детей 4-й группы. 

Таким образом, высокий удельный вес фе-
нотипических признаков дисплазии соедини-
тельной ткани, их различных комбинаций и 
степени выраженности подтверждает наличие 
у детей с МАС количественного и/или каче-
ственного дефекта синтеза белков, которые 
формируют внеклеточный матрикс, и пред-
определяют клинические проявления. 

Для установления факторов риска наличия 
множественных АРЖЛЖ из исходной совокуп-
ности признаков (анамнестических, антропомет-
рических и инструментальных) были отобраны 
7 переменных, указанных в таблице 4. 

Таблица 4 — Независимые переменные, включенные в дискриминантную модель прогноза нали-
чия множественных АРХЛЖ, величина их канонических коэффициентов и разницы (ki = k1-я 
функция – k2-я функция) 

Признак Канонические коэффициенты ki 
1-я функция 2-я функция 

Наследственность по материнской линии -11,0316 -9,8644 -1,1672 
Течение родов 62,4592 58,6360 3,8232 
√RR 4667,2444 4626,5109 40,7335 
ЧСС 28,0161 27,7735 0,2426 
Интервал QTр 5,1873 5,0312 0,1561 
dQT 5,4164 5,1800 0,2364 
R V1/SV1 -58,3379 -54,5320 -3,8059 
Константа -3595,9680 -3516,3888 -79,5792 

Примечание. ЧСС — частота сердечных сокращений; QTр — предиктивный QT; dQT — дисперсия QT; 
R V1/SV1 — отношение амплитуды R к S в V1. 

 
 

Модель характеризовалась следующими 
показателями: критерий Лямбда-Уилкса равен 
0,5907, F (7,57) = 5,64, р < 0,0001, чувствитель-
ность — 79,16 %, специфичность — 90,24 %, 

доля общего количества правильно классифи-
цируемых случаев — 86,51 %. Выявлено, что 
наибольший риск диспластических изменений 
в сердце в виде множественных АРХЛЖ име-
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ют дети, рожденные преждевременно, на ЭКГ 
которых регистрируется тахикардия, выше √RR, 
продолжительность QTр, dQT и меньше отно-
шение RV1/SV1. Снижается вероятность диагно-
стики этой аномалии при отягощенности се-
мейного анамнеза по материнской линии. 

При использовании указанных выше кли-
нико-инструментальных признаков не удалось 
построить статистически приемлемую модель 
для прогнозирования одиночных АРХЛЖ и 
ПМК у детей. 

Выводы 
1. Эхокардиографически МАС определя-

ются во всех возрастных периодах, частота их 
выявления увеличивается с возрастом. У этих 
детей встречаются кардиалгические (51,98 % 
(95 % ДИ 42,78–59,14)), аритмические (54,71 % 
(95 % ДИ 56,58–72,25)), цереброастенические 
(13,07 % (95 % ДИ 8,17–19,46)), липотимиче- 
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ские (7,84 % (95 % ДИ 4,12–13,3)) симптомы, у 
18,30 % (95 % ДИ 12,52–25,35) — асимптом-
ное течение. Изменения в аускультативной кар-
тине достоверно чаще выявляются у детей с 
МАС (p < 0,0001), а при их отсутствии — раз-
личия отсутствуют. 

2. У 72,55 % (95 % ДИ 64,76–79,44) детей 
наблюдается высокий удельный вес сочетан-
ных диспластических изменений не только в 
сердце, но и в других органах, проявляющиеся 
патологией опорно-двигательного аппарата, 
хроническим тонзиллитом, аномалией формы 
желчного пузыря, нефроптозом. 

3. Критериями высокого риска обнаруже-
ния множественных АРХЛЖ (р < 0,0001) явля-
ются перинатальные (недоношенность) и ин-
струментальные факторы (тахикардия, удлине-
ние продолжительности QTр, dQT и невысокие 
значения RV1/SV1). 
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Материалы и методы. Основную группу составили 45 (75,00 ± 5,59 %) женщин, у которых был диа-
гностирован хронический эндометрит, контрольную группу — 15 (25,00 ± 5,59 %) пациенток без хрониче-
ского эндометрита. 
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Результаты. Нарушения репродуктивной функции статистически значимо часто встречались у женщин ос-
новной группы — 42 (93,33 ± 8,98 %) (χ² = 36,82, p < 0,00001), бесплодие — у 30 (66,67 ± 7,03 %) (χ² = 17,24, p < 
0,00001). У пациенток с хроническим эндометритом концентрация эстрадиола составила 0,22 (0,19–0,24), в кон-
трольной группе — 0,25 (0,22–0,27) нмоль/л (z = -2,49, p = 0,01). Экспрессия рецепторов эстрогена составила 
95,30 % (92,30–95,30 %) в основной группе, в контрольной — 78,70 % (76,00–78,00 %) (z = 3,57, p = 0,0003). 

Заключение. Низкий уровень эстрогена на системном уровне и выраженная экспрессия рецепторов эст-
рогена в эндометрии у пациенток с хроническим эндометритом приводит к высокой частоте – 93,3 % нару-
шений репродуктивной функции. 

Ключевые слова: хронический эндометрит, бесплодие, NK-лимфоциты, экспрессия рецептора эстрогена. 

LOCAL AND SYSTEMIC HORMONAL IMBALANCE 
IN FEMALE PATIENTS WITH CHRONIC ENDOMETRITIS 

Yu. A. Lyzikova, D. A. Zinovkin 

Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

Material and methods. The main group consisted of 45 (75.00 ± 5.59 %) females diagnosed with 
chronic endometritis, the control group — of 15 (25.00 ± 5.59 %) patients without chronic endometritis. 

Results. Disorders of the reproductive function were statistically significantly more often found in 
patients of the main group — 42 (93.33 ± 8.98 %) (χ² = 36.82, p < 0.00001), infertility — in 30 (66.67 ± 
7.03 %) (χ² = 17.24, p < 0.00001). The estradiol concentration in patients with chronic endometritis was 
0.22 (0.19–0.24), in the control group — 0.25 (0.22–0.27) nmol/l (z = -2.49, p = 0.01). Expression of es-
trogen receptors in the main group was 95.30 % (92.30–95.30 %), in the control group — 78.70 % 
(76.00–78.00 %) (z = 3.57, p = 0.0003). 

Conclusion. Low estrogen levels at the systemic level and high expression of estrogen receptors in the 
endometrium in female patients with chronic endometritis leads to high incidence rate – 93.3 % of reproduc-
tive dysfunction. 

Key words: chronic endometritis, infertility, NK-lymphocytes, expression of the estrogen receptor. 
 
 

Введение 
Хронический эндометрит — постоянный 

воспалительный процесс слизистой оболочки 
полости матки, приводящий к поражению как 
функционального, так и базального слоев эн-
дометрия. Результаты ряда исследований про-
демонстрировали, что хронический эндомет-
рит связан с бесплодием и невынашиванием 
беременности [1]. В то же время данные о ча-
стоте репродуктивных нарушений у пациенток 
с хроническим эндометритом противоречивы. 
Так, среди пациенток с бесплодием частота его 
колеблется от 0,2 до 46 % [2]. По данным 
Kasius J. S., ограниченное количество исследо-
вателей опубликовали результаты своих наблю-
дений, учитывая негативное влияние хрониче-
ского эндометрита на фертильность. Так, в 
2010 году MacAnanny J. продемонстрировал, 
что частота имплантаций в циклах ВРТ у па-
циенток с хроническим эндометритом была 
существенно ниже, чем у пациенток с нор-
мальным эндометрием — 12 % против 33 % 
[2]. По данным Ciccnelli E, хронический эндо-
метрит ассоциирован с повторными неудачами 
в циклах ВРТ в 46 % случаев [3]. Автор счита-
ет, что большая разница в частоте хроническо-
го эндометрита по данным различных источ-
ников может быть связана с недостаточностью 
методов диагностики. Аспирационная биопсия 
с последующим гистологическим исследова-

нием должна стать необходимой частью под-
готовки в ВРТ, чтобы оценить возможные ис-
ходы процедуры. 

Золотым стандартом диагностики хрони-
ческого эндометрита является обнаружение 
плазматических клеток в строме эндометрия. 
Однако присутствие лейкоцитов в эндометрии 
считается нормальным, особенно накануне 
менструации. Поэтому актуальным является 
разработка информативных методов диагно-
стики хронического эндометрита. 

Поражение эндометрия при хроническом 
эндометрите сопровождается, по литератур-
ным данным, развитием рецепторной недоста-
точности, что приводит к неполноценности 
циклических превращений эндометрия [4]. 

Большое значение в наступлении и поддер-
жании нормальной беременности имеет адекват-
ный уровень тропных и половых гормонов. По-
нимание и влияние на изменение уровня гормо-
нов может привести к повышению возможностей 
в терапии репродуктивных нарушений. 

По данным Requena A., повышенный уро-
вень эстрогена в сыворотке крови приводит к 
изменению рецептивности эндометрия и сни-
жению частоты наступления беременности. 
Однако в своем исследовании автор не изучает 
уровень прогестерона, в то время как Venetis 
C. продемонстрировал неблагоприятные исхо-
ды беременности у пациенток с повышенным 
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уровнем прогестерона [5]. Большинство иссле-
дований посвящены изучению роли отдельных 
гормонов в развитии патологии репродукции, в 
то время как отсутствуют данные об уровне 
тропных и стероидных гормонов и оценка экс-
прессии рецепторов к половым гормонам в 
органах-мишенях. 

Цель работы 
Определить уровень половых гормонов и 

экспрессию рецепторов эстрогена и прогестеро-
на у пациенток с хроническим эндометритом. 

Материалы и методы исследования 
В сыворотках крови методом иммунофер-

ментного анализа оценена концентрация цито-
кинов (ИЛ-1, ИЛ-2, TNF-α, γ-ИФН) и гормонов 
(ФСГ, ЛГ, тестостерон, пролактин, эстрадиол, 
прогестерон). Определение концентрации ци-
токинов и гормонов в сыворотке крови прово-
дили с использованием наборов ЗАО «Вектор-
Бест» и ООО «Хема» (Россия) (согласно ин-
струкции производителей) и микропланшетно-
го фотометра Sunrise Tecan (Австрия). 

Биопсию эндометрия у пациенток обеих 
групп проводили в зависимости от длительно-
сти менструального цикла на 7–9 день после 
овуляции с помощью аспирационной кюретки 
ProfiCombi («Симург», Беларусь). 

Для исследования гормонального статуса 
эндометрия использовались антитела к рецеп-
торам прогестерона (Progesterone receptor) и 
эстрогена (Estrogen receptor). Для определения 
NK-лимфоцитов применяли антитела CD56.  

Исследование экспрессии изучаемых им-
муногистохимических маркеров проводилось в 
3 неперекрывающихся полях зрения, при уве-
личении ×400. Поля зрения выбирались в 
участках максимальной экспрессии изучаемых 
антител. Экспрессия рецепторов эстрогена и 
прогестерона оценивалась в проценте позитив-
ных клеток. NK-лимфоциты подсчитывались в 
каждом исследуемом поле. 

В качестве центральной тенденции все ко-
личественные показатели представлены в виде 
медианы (Me), в качестве квартильной оценки — 
нижний (0,25) и верхней квартили. Результаты 
представлены в виде 0,25–0,75. Статистическая 
обработка данных проведена с использованием 
пакета «Statistica», 10.0 (Stat-Soft). 

Определение достоверности различий для 
анализируемых групп проверяли по критерию 
Манна-Уитни. При анализе качественных при-
знаков в группах сравнения использован непа-
раметрический критерий Фишера, для оценки 
корреляции использован критерий Спирмена. 
Оценку статистической значимости показате-
лей считали достоверной при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Всего обследовано 60 пациенток репродук-

тивного возраста. На основании оценки экспрес-

сии CD56-позитивных NK-лимфоцитов в ос-
новную группу вошли 45 (75,00 ± 5,59 %) 
женщин, у которых был диагностирован хро-
нический эндометрит, контрольную группу 
составили 15 (25,00 ± 5,59 %) пациенток без 
хронического эндометрита. 

Активность CD56-позитивных NK-лимфо-
цитов приводят к нарушению репродуктивной 
функции, так как они обладают киллерной и 
цитотоксической активностью. Полученные 
нами данные это подтверждают. Так, наруше-
ния репродуктивной функции статистически 
значимо часто встречались у женщин с хрони-
ческим эндометритом — 42 (93,33 ± 8,98 %), 
среди пациенток контрольной группы – 3 (13,3 ± 
9,03 %) (χ² = 36,82, p < 0,00001). 

Бесплодие диагностировано у 30 (66,67 ± 
7,03 %) пациенток основной группы, у пациен-
ток с нормальным эндометрием данная патоло-
гия встречалась статистически значимо реже — 
у 1 (6,7 ± 6,7 %) пациентки (χ² = 17,24, p < 
0,00001). Первичное бесплодие было у 18 
(40,00 ± 7,30 %) женщин основной группы, 
вторичное — у 12 (26,67 ± 6,59 %). У 1 (6,7 ± 
6,7 %) пациентки контрольной группы было 
первичное бесплодие. С одинаковой частотой — 
5 (11,11 ± 4,68 %) встречалось невынашивание 
беременности и замершая беременность среди 
женщин основной группы. Нарушений репро-
дуктивной функции не выявлено у 3 (6,7 ± 
6,7 %) пациенток основной и у 13 (86,67 ± 
9,09 %) — контрольной группы. Невынашива-
ние беременности было у 1 (6,70 ± 6,70 %) па-
циентки контрольной группы. Аномальное ма-
точное кровотечение диагностировано у 2 
(4,44 ± 3,07 %) женщин с хроническим эндо-
метритом, в контрольной группе данная пато-
логия не встречалась. 

Возраст пациенток основной группы со-
ставил 30 (28–34) лет, контрольной — 29 (23–32) 
(p = 0,53). Таким образом, группы сопостави-
мы по возрасту. 

Для оценки иммунного и воспалительного 
ответов у пациенток обеих групп изучен уровень 
провоспалительных интерлейкинов ИЛ-1, ИЛ-2, 
противовоспалительного цитокина γ-ИНФ. 

Концентрация ИЛ-2 была в пределах нор-
мы у всех обследованных пациенток. В основ-
ной группе концентрация ИЛ-2 оставила 0,0 
(0,00–0,19) пг/мл, в контрольной — 0,0 (0,0–
0,49) пг/мл (z = -0,74, р = 0,36). 

Концентрация ИЛ-1 у пациенток с хрони-
ческим эндометритом составила 0,52 (0,00–
4,73) пг/мл, в контрольной группе — 0 (0,00–
3,15) пг/мл (z = 0,81, р = 0,39). 

Концентрация γ-ИНФ выше нормальных 
значений диагностирована у 20 (44,44 ± 7,41 %) 
пациенток с хроническим эндометритом и у 5 
(33,33 ± 12,60 %) пациенток контрольной 
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группы (χ² = 0,57, p = 0,44). Концентрация γ-
ИНФ составила 5,83 (0,00–22,04) и 5,41 (0,00–
17,5) пг/мл соответственно (z = 0,51, р = 0,60). 

Таким образом, при сравнении уровней 
провоспалительных и противовоспалительного 
цитокинов статистически значимых различий у 
пациенток обеих групп не выявлено. Исходя из 
полученных данных, можно сделать вывод, что 
воспалительный процесс у пациенток с хрони-
ческим эндометритом носит локальный харак-
тер и не приводит к выраженным иммунным 
нарушениям. 

Изучение уровней тропных гормонов не 
показало статистически значимых различий меж-
ду группами. Так, уровень ЛГ у пациенток основ-
ной группы составил 5,07 (3,89–7,13) мМЕ/мл, у 
пациенток контрольной — 4,64 (3,33; 
5,55) мМЕ/мл (z = 1,14, p = 0,25). У женщин с 
хроническим эндометритом уровень ФСГ со-
ставил 6,55 (5,31–8,76), в контрольной группе — 
7,47 (6,05–8,21) мМЕ/мл (z = -0,59,p = 0,55). 

Гиперпролактинемия выявлена у 9 (20,00 ± 
5,96 %) женщин основной группы и у 1 (6,67 ± 
6,67 %) — контрольной (χ² = 0,64, p = 0,42). 
Уровень пролактина в основной группе соста-
вил 538,00 (279,98; 800,45), в контрольной — 
522,00 (356,91; 614,55) мМЕ/л (z = 0,085, p = 0,93). 

Статистически значимых различий между 
группами по уровню тестостерона не выявле-
но. У пациенток с хроническим эндометритом 
концентрация тестостерона была 1,90 (0,98–
2,57) нмоль/л, в контрольной группе — 1,60 
(1,27–2,26) нмоль /л (z = 0,46, p = 0,64). 

Изучение уровня эстрадиола в сыворотке 
крови выявило статистически значимые разли-

чия между исследуемыми группами. Так, кон-
центрация эстрадиола у пациенток с хрониче-
ским эндометритом составила 0,22 (0,19–0,24), в 
контрольной группе — 0,25 (0,22–0,27) нмоль/л 
(z = -2,49, p = 0,01). 

При сравнении уровня прогестерона не 
отмечено различий между группами. У паци-
енток основной группы концентрация проге-
стерона составила 9,85 (7,78–73,62), контроль-
ной — 9,05 (6,05–73,23) нмоль/л (z = 0,34, p = 
0,73) (таблица 1). 

Нами подтверждена положительная стати-
стически значимая корреляция между уровнем 
ЛГ и эстрадиола (r = 0,41), и ЛГ и ФСГ, коэф-
фициент корреляции составил r = 0,35 у паци-
енток с хроническим эндометритом. В кон-
трольной группе отмечена корреляция между 
уровнем тестостерона и ФСГ (r = 0,66). 

Экспрессия рецепторов эстрогена в эндо-
метрии у женщин с хроническим эндометри-
том составила 95,30 % (92,30–95,30 %), в кон-
трольной группе — 78,70 % (76,00–78,00 %). 
При сравнении двух групп отмечалась статисти-
чески значимая разница (z = 3,57, p = 0,0003). 

На основании оценки экспрессии рецепто-
ров прогестерона не получено статистически 
значимых различий между группами. В основ-
ной группе экспрессия рецепторов составила 
96,40 % (93,00–96,66 %), в контрольной — 
96,30 % (93,38–99,40 %). При сравнении иссле-
дуемых групп отсутствовала статистически зна-
чимая разница (z = 0,26, p = 0,79) (таблица 2). 

Таким образом, у пациенток c хроническим 
эндометритом отмечена выраженная экспрессия 
рецепторов эстрогена в эндометрии (p = 0,0003). 

Таблица 1 — Уровни гормонов у обследованных пациенток 

Концентрация гормонов 
Основная группа, 

Ме (25–75) 
Контрольная группа, 

Ме (25–75) 
p 

ФСГ (мМЕ/мл) 6,55 (5,31–8,76) 7,47 (6,05–8,21) p = 0,55 
ЛГ (мМЕ/мл) 5,07 (3,89–7,13) 4,64 (3,33–5,55) p = 0,25 
Пролактин (мМЕ/л) 538,00 (279,98–800,45) 522,00 (356,91–614,55) p = 0,93 
Эстрадиол (нмоль/л) 0,22 (0,19–0,24) 0,25 (0,22–0,27) p = 0,01 
Прогестерон (нмоль/л) 9,85 (7,78–73,62) 9,05 (6,05–73,23) p = 0,73 
Тестостерон (нмоль/л) 1,90 (0,98–2,57) 9,05 (6,05–73,23) p = 0,73 

Таблица 2 — Экспрессия рецепторов к половым гормонам в эндометрии обследованных пациенток 

Экспрессия рецепторов Основная группа, 
Ме (25–75) 

Контрольная группа, 
Ме (25–75) 

p 

Рецептор эстрогена 95,30 % (92,30–95,30 % 78,70 % (76,00–78,00 %) P = 0,0003 
Рецептор прогестерона 96,40 % (93,00–96,66 %) 96,30 % (93,38–99,40 %) P = 0,79 

 
 

Заключение 
1. Частота нарушений репродуктивной функ-

ции среди пациенток с хроническим эндомет-
ритом составляет 93,33 ± 8,98 %, у пациенток 

контрольной группы — 13,3 ± 9,03 % (χ² = 
36,82, p < 0,00001). 

2. Бесплодие диагностировано у 66,67 ± 
7,03 % пациенток с хроническим эндометри-
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том, в контрольной группе данная патология 
встречалась в 10 раз реже — 6,7 ± 6,7 % (χ² = 
17,24, p < 0,00001). 

3. У пациенток с хроническим эндометри-
том отмечен более низкий уровень эстрогена 
на системном уровне (z = -2,49, p = 0,01) и ин-
тенсивная экспрессия рецепторов эстрогена в 
эндометрии (z = 3,57, p = 0,0003). 

4. Между уровнем ЛГ и эстрадиола (r = 
0,41) и между уровнем ЛГ и ФСГ (r = 0,35) у 
пациенток с хроническим эндометритом отме-
чена корреляционная связь (р < 0,05). 

Таким образом, у пациенток с хрониче-
ским эндометритом отмечен низкий уровень 
эстрогена на системном уровне и выраженная 
экспрессия рецепторов эстрогена в эндомет-
рии, что приводит к высокой частоте — 93,3 % 
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нарушений репродуктивной функции. Воз-
можно, гиперэстрогения на локальном уровне 
приводит к нарушению имплантации и обу-
славливает высокую частоту — 66 % беспло-
дия у пациенток с хроническим эндометритом. 
Особый вклад в развитие нарушений репро-
дуктивной функции вносит экспрессия CD56-
позитивных NK-лимфоцитов, обладающих кил-
лерной активностью, в эндометрии пациенток 
основной группы. 

При этом отмечается наличие корреляци-
онных взаимосвязей между уровнями ЛГ, ФСГ 
и эстрадиола (р < 0,05). Возникающие при хро-
ническом эндометрите гормональные нарушения 
взаимосвязаны и, взаимно потенцируя друг 
друга, могут повышать шанс неблагоприятного 
исхода беременности. 
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ДИНАМИКА УРОВНЯ КОРТИЗОЛА КРОВИ 

ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА БРЮШНОМ ОТДЕЛЕ АОРТЫ В УСЛОВИЯХ 
МНОГОКОМПОНЕНТНОЙ СБАЛАНСИРОВАННОЙ АНЕСТЕЗИИ 

Д. В. Осипенко, А. А. Скороходов 

Учреждение 
«Гомельский областной клинический кардиологический центр» 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: оценить выраженность стрессового гормонального ответа при реконструктивных операциях на 
брюшном отделе аорты. 

Материалы и методы. Исследован уровень кортизола плазмы крови у пациентов, прооперированных 
по поводу стенозирующих поражений или атеросклеротических аневризм инфраренального отдела аорты. 

Результаты. У пациентов зарегистрировано статистически значимое повышение уровня кортизола на 
этапе пережатия аорты в 1,98 раза по сравнению с дооперационным; на этапе окончания операции уровень 
кортизола плазмы крови статистически значимо не изменялся и оставался повышенным в 1,79 раза. 

Заключение. Повышение уровня кортизола плазмы крови с 340,84 нмоль/л при поступлении пациента в 
операционную до 676,19 нмоль/л через 3–5 мин после наложения зажима на аорту и до 613,51 нмоль/л в 
конце оперативного вмешательства является стресс-нормой при операциях на брюшном отделе аорты в 
условиях многокомпонентной сбалансированной анестезии с применением пропофола и фентанила.  

Ключевые слова: операции, брюшной отдел аорты, кортизол, анестезия, маркеры стресса. 
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DYNAMICS OF BLOOD CORTISOL LEVELS IN ABDOMINAL 
AORTIC SURGERY IN CONDITIONS 

OF MULTICOMPONENT WELL-BALANCED ANESTHESIA  

D. V. Osipenko, А. А. Skorohodova 

Gomel Regional Cardiologic Center, Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to evaluate expression of stress hormonal response in reconstructive abdominal aortic surgery. 
Material and methods. The level of blood cortisol in patients operated for stenosing disorders and atheroscle-

rotic aneurisms of the infrarenal aorta has been studied.  
Results. The patients recorded a statistically significant increase of the cortisol level during the stage of the 

clamping of the aorta — by 1.98 times in comparison with the preoperative one; during the stage of termination of 
the operation the level of blood serum cortisol did not show a statistically significant change and stayed to be in-
creased by 1.79 times. 

Conclusion. The increase of the blood serum cortisol from 340.84 nmol/l at the admission of a patient into an 
operating theatre up to 676.19 nmol/l 3–5 minutes later after the clamping of the aorta and up to 613.51 nmol/l at the 
end of the operational intervention is a stress-norm in abdominal aortic surgery in conditions of multicomponent 
well-balanced anesthesia with application of propofol and fentanyl.  

Key words: surgery, abdominal aorta, cortisol, anesthesia, stress markers. 
 
 

Введение 
При системном атеросклерозе происходят 

стенозирующие или аневризматические измене-
ния брюшного отдела аорты. Частота встречае-
мости облитерирующего атеросклероза аорты у 
пациентов старше 55 лет составляет 10–19 %, 
аневризм брюшного отдела аорты — 1–8 % [1]. 

Плановые оперативные вмешательства при 
стенозирующем поражении брюшного отдела 
аорты способствуют восстановлению адекват-
ного кровоснабжения в нижних конечностях, 
при аневризме брюшной аорты — позволяют 
предотвратить потенциально летальное ослож-
нение, а именно, разрыв аорты [2]. В настоя-
щее время открытый способ оперативного ле-
чения считается методом выбора при пораже-
нии абдоминального отдела аорты [3]. 

Операция является агрессивным факто-
ром и приводит к сложным гормональным и 
метаболическим изменениям в организме па-
циента. Одним из наиболее значимых компо-
нентов, участвующих в формировании нейро-
эндокринного ответа на операционный стресс, 
считается кортизол плазмы крови [4]. В 
настоящее время контроль над уровнем кор-
тизола применяется в клинических исследо-
ваниях для оценки степени операционного 
стресса и адекватности анестезии [5]. 

Однако значения кортизола, являющиеся 
стресс-нормой при операциях на брюшном от-
деле аорты, все еще не определены. 

Цель исследования 
Оценить выраженность стрессового гормо-

нального ответа при проведении реконструктив-
ных операций на брюшном отделе аорты в усло-
виях общей многокомпонентной сбалансирован-
ной анестезии путем определения уровня кортизо-
ла плазмы крови на разных этапах вмешательства. 

Материалы и методы 
В одноцентровое проспективное рандоми-

зированное исследование включены пациенты, 
прооперированные в плановом порядке в 
учреждении «Гомельский областной клиниче-
ский кардиологический центр» за период с 
01.01.2010 г. по 30.06.2011 г. по поводу стено-
зирующих поражений или атеросклеротиче-
ских аневризм инфраренального отдела аорты. 

Накануне исследования у каждого из па-
циентов было получено информированное со-
гласие на забор образцов крови и использова-
ние медицинских данных. 

С помощью генератора случайных чисел 
из всех пациентов, прооперированных за вы-
шеуказанный период, была сформирована ис-
следуемая группа (n = 11). 

Общая характеристика пациентов, включен-
ных в исследование, представлена в таблице 1. 

Структура сопутствующих заболеваний у 
пациентов представлена в таблице 2. 

Премедикация пациентам проводилась за 
30 мин до операции путем внутримышечного 
введения 0,5 мг атропина и 10 мг диазепама. 

Таблица 1 — Общая характеристика пациентов (Me (Q1; Q3)) 

Показатели Значения 
Возраст, лет 59,0 (52,0; 68,0)
Масса тела, кг 78,0 (65,0; 82,0)
Рост, см 175,0 (170,0; 176,0)
Соотношение по полу (муж./жен.), n 10/1 
Статус по ASA, I–II / III–IV класс, n 4/7 
Соотношение по виду операций (стенозирующее поражение/аневризма), n 6/5 
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Таблица 2 — Структура сопутствующих заболеваний у пациентов 

Заболевание Число наблюдений 
Артериальная гипертензия 9 
Стабильная стенокардия напряжения 9 
Постинфарктный кардиосклероз 2 
Мерцательная аритмия 1 
Клапанные пороки сердца 2 
Хроническая обструктивная болезнь легких 2 
Язвенная болезнь желудка 2 
Сахарный диабет 1 

Примечание. Поскольку у пациентов наблюдали несколько сопутствующих заболеваний, то суммарное 
их число превышает общее количество наблюдений в группе. 

 
 

Все пациенты поступали в операционную 
утром, в период с 8 ч 30 мин до 09 ч 30 мин. 

После поступления в операционную паци-
ента подключали к системе мониторинга: ЭКГ, 
пульсоксиметрия, ЧСС, АД неинвазивное, 
биспектральный индекс (BIS). Устанавливали 
внутривенный катетер, канюлю в лучевую ар-
терию для измерения инвазивного АД. После 
вводной анестезии выполняли постановку моче-
вого катетера, назогастральное дренирование 
желудка, катетеризацию центральной вены. В 
целях антибиотикопрофилактики внутривенно 
вводили цефтриаксон — 1 г, профилактику обра-
зования стресс-язв осуществляли внутривенным 
введением ранитидина — 50 мг. Интраопераци-
онную кровопотерю определяли гравиметриче-
ским методом. В период исследования ни один 
из пациентов не получал кортикостероидов. 

Для вводной анестезии пациентам внутри-
венно вводили фентанил и пропофол, миоре-
лаксация при интубации трахеи обеспечива-
лась внутривенным введением дитилина. После 
интубации трахеи проводили искусственную 
вентиляцию легких (ИВЛ) в режиме вентиляции 
по объему с потоком газов 2 л/мин, концентра-
цией N2O 60 об.% и O2 40 об.%, с поддержанием 
нормокапнии (ETCO2 35–45 мм рт. ст.). Под-
держание анестезии осуществляли внутривен-
ным титрованием пропофола под контролем 
BIS. Анальгезию проводили путем непрерыв-
ной инфузии фентанила. Миорелаксацию обес-
печивали болюсным введением ардуана. 

После завершения оперативного вмешатель-
ства пациентов переводили в отделение интен-
сивной терапии для дальнейшего лечения. 

В качестве основных критериев оценки адек-
ватности и эффективности анестезиологического 
обеспечения при операциях на брюшной аорте 
нами использовались: контроль над параметрами 
гемодинамики, BIS, показатели лактата и глюко-
зы крови, уровень кортизола плазмы крови, коли-
чество интра- и послеоперационных осложнений, 
интра- и послеоперационная летальность. 

Параметры гемодинамики и BIS во время 
оперативного вмешательства оценивали на 

следующих этапах: первый — пациент в опе-
рационной; второй — вводная анестезия; тре-
тий — начало операции (разрез кожи); четвер-
тый — выделение аорты; пятый — через 3–
5 мин после наложения зажима на аорту; ше-
стой — через 5 мин после снятия зажима с 
аорты; седьмой — конец операции (после нало-
жения швов на рану). Уровень кортизола, лакта-
та и глюкозы определяли на первом, пятом и 
седьмом этапе оперативного вмешательства. 

Определение лактата и глюкозы проводи-
ли на анализаторе ABL 800 FLEX (Radiometer 
Medical, Дания). Уровень кортизола определя-
ли с использованием радиоиммунологического 
метода на аппарате Wallac 1470 Wizard Gamma 
Counter («PerkinElmer», США) и набора реа-
гентов РИА-КОРТИЗОЛ-СТ (ХОП Института 
биоорганической химии НАН Беларуси, Рес-
публика Беларусь). 

Проверку данных на нормальность распре-
деления проводили визуально по гистограмме и 
с использованием теста Шапиро–Уилка. Полу-
ченные материалы обработаны посредством мето-
дов описательной статистики с вычислением ме-
дианы (Me), первого (Q1) и третьего квартиля 
(Q3), что соответствует 25-му и 75-му проценти-
лю. Для оценки достоверности сдвига двух значе-
ний в группе использовали критерий Вилкоксона, 
для трех и более значений — критерий Фридмана 
ANOVA. Различия считались достоверными при 
р < 0,05. Обработку данных выполняли с помо-
щью программы BioStat 6 (AnalystSoft Inc., США). 

Результаты и обсуждение 
Продолжительность анестезии и опера-

тивного вмешательства в исследуемой группе 
пациентов составила, соответственно, 180 мин 
(120; 190) и 150 мин (105; 205). Медиана дли-
тельности ишемии нижних конечностей — 55 
мин (45; 63). Объем интраоперационной кро-
вопотери составил 370 мл (200; 1100), что со-
ответствовало 6,58 % (3,42; 20,74) от объема 
циркулирующей крови (ОЦК) пациента (при 
расчете использованы должные значения ОЦК 
(мужчины — 75 мл/кг, женщины — 65 мл/кг)) 
[6]. Трем пациентам при завершении опера-
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тивного вмешательства проводили трансфузию 
свежезамороженной плазмы в объеме 1000 мл 
(605; 1285), двум из них дополнительно пере-
ливали эритроцитную массу в объеме 460 мл. 
Общий объем интраоперационной инфузии 

составил 3000 мл (2500; 4205) с объемной ско-
ростью 13,89 мл/кг/ч (11,87; 21,23). 

Дозировки препаратов, использованных 
для анестезии в группе пациентов, представле-
ны в таблице 3. 

Таблица 3 — Препараты и дозы, использованные для анестезии (Me (Q1; Q3)) 

Этап анестезии Препарат Доза 
Вводная анестезия Фентанил, мкг/кг 1,28 (1,22; 1,54) 

Пропофол, мг/кг 2,22 (2,17; 2,50) 
Дитилин, мг/кг 2,31 (1,87; 2,67) 

Поддержание анестезии Фентанил, мкг/кг/ч 4,10 (3,16; 4,49) 
Пропофол, мг/кг/ч 4,17 (3,33; 6,69) 
Ардуан, мг/кг/ч 0,033 (0,029; 0,041) 
N2O, объемный % 60 

 
 

При анализе изменений гемодинамики вы-
явлены следующие закономерности (таблица 4): 
показатели среднего артериального давления 
статистически значимо уменьшались на вто-
ром этапе исследования по сравнению с пока-
зателями на первом этапе (p = 0,003; критерий 
Вилкоксона) с достоверным ростом среднего 
артериального давления на третьем этапе ис-
следования (p = 0,005; критерий Вилкоксона) и 
дальнейшим его снижением на четвертом (p = 
0,008; критерий Вилкоксона). На пятом, ше-
стом и седьмом этапе исследования по сравне-
нию с четвертым этапом статистически досто-
верных изменений уровня артериального дав-
ления не наблюдалось (p = 0,114; критерий 
Фридмана ANOVA). При этом колебания 

среднего артериального давления на этапах 
исследования составили не более 30 % от ис-
ходных значений. Статистически значимых 
изменений частоты сердечных сокращений на 
этапах исследования не обнаружено (p = 0,868; 
критерий Фридмана ANOVA). 

Динамика изменения показателей BIS на 
этапах исследования представлена в таблице 4. 
Наблюдалось достоверное уменьшение BIS на 
втором этапе исследования по сравнению с BIS 
на первом этапе (p = 0,003; критерий Вилкок-
сона), что связано с эффектом действия препа-
ратов для вводной анестезии. На остальных 
этапах исследования показатели BIS статисти-
чески достоверно не изменялись (p = 0,074; 
критерий Фридмана ANOVA). 

Таблица 4 — Изменения гемодинамики и BIS на этапах исследования (Me (Q1; Q3)) 

Параметр 
Этапы исследования 

первый второй третий четвертый пятый шестой седьмой 
АД средн., 
мм рт. ст. 

110 (97; 115) 78 (75; 86) 105 (85; 116) 90 (82; 103) 85 (81; 94) 87 (79; 88) 80 (79; 84)

ЧСС, в мин 74 (62; 86) 75 (64; 81) 78 (60; 91) 72 (55; 81) 70 (60; 80) 71 (65; 78) 63 (60; 68)
BIS 99 (97; 100) 42 (40; 50) 47 (41; 52) 50 (45; 53) 50 (43; 51) 50 (47; 52) 52 (42; 54)

 
 

Уровень лактата артериальной крови не 
изменялся на первом и пятом этапе (p = 0,610; 
критерий Вилкоксона) и статистически досто-
верно повышался на седьмом этапе исследова-
ния (p = 0,013; критерий Вилкоксона), однако 
находился в пределах физиологических норм 
(таблица 5). Статистически значимых изменений 
уровня глюкозы на этапах исследования не вы-
явлено (p = 0,093; критерий Фридмана ANOVA). 

У пациентов зарегистрировано статисти-
чески значимое повышение уровня кортизола 
на пятом этапе оперативного вмешательства в 
1,98 раза по сравнению с уровнем кортизола на 
первом этапе (p = 0,003; критерий Вилкоксо-
на). На седьмом этапе исследования уровень 
кортизола плазмы крови статистически значи-

мо не изменялся и оставался повышенным в 
1,79 раза (различия между пятым и седьмым 
этапом исследования: p = 0,929; критерий Вил-
коксона). Динамика изменения кортизола 
плазмы крови у пациентов отражена на рисун-
ке 1 и в таблице 5. 

Длительность искусственной вентиляции 
легких в палате после операции составила 100 
(85; 240) мин. Длительность пребывания в па-
лате интенсивной терапии составила 3 (2; 3) 
суток, длительность пребывания в стационаре — 
17 (14; 21) суток. В послеоперационный пери-
од зарегистрировано одно осложнение в виде 
пароксизма мерцательной аритмии. Леталь-
ных исходов среди оперированных пациентов 
не было. 
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лось повышение значений кортизола в 3,6 раза. 
При этом в работе нет указаний о применении 
каких-нибудь опиоидных анальгетиков или мето-
дов регионарной аналгезии во время операции, а 
данное исследование приведено нами для сравне-
ния уровня повышения кортизола при различных 
типах оперативных вмешательств [11]. 

Таким образом, полученные нами результа-
ты динамики уровня кортизола, по-видимому, 
являются приемлемыми при операциях на брюш-
ном отделе аорты в условиях общей сбалансиро-
ванной анестезии с применением пропофола и 
фентанила и могут быть использованы в качестве 
референсных значений для оценки качества ане-
стезии в последующих исследованиях. 

Выводы 
1. Многокомпонентная эндотрахеальная ане-

стезия с поддержанием анестезии путем титрова- 
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ния фентанила в дозе 4,10 (3,16; 4,49) мкг/кг/ч, 
пропофола в дозе 4,17 (3,33; 6,69) мг/кг/ч, в 
сочетании с ИВЛ кислородно-закисной смесью 
(N2O 60 об. %) и введением ардуана — 0,033 
(0,029; 0,041) мг/кг/ч обеспечивает адекватную 
анестезиологическую защиту у пациентов, под-
вергшихся операциям на брюшном отделе аорты. 

2. Повышение уровня кортизола плазмы 
крови с 340,84 нмоль/л (242,01; 531,37) при по-
ступлении пациента в операционную до 676,19 
нмоль/л (589,76; 822,13) (в 1,98 раза от исходных 
значений) через 3–5 мин после наложения зажима 
на аорту и до 613,51 нмоль/л (444,21; 787,17) (в 
1,79 раза от исходных значений) в конце опера-
тивного вмешательства является стресс-нормой 
при операциях на брюшном отделе аорты в усло-
виях общей сбалансированной эндотрахеальной 
анестезии с применением пропофола и фентанила. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ И ТЕЧЕНИЯ 

ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЗВОНОЧНИКА 

В. И. Петухов, К. М. Кубраков, А. В. Корнилов, В. К. Окулич, В. А. Мигунова 

Учреждение образования 
«Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет», 

г. Витебск, Республика Беларусь 

Цель: изучить особенности клинического течения гнойных спондилодисцитов (СД). 
Материал и методы. Изучены общесоматический и неврологический статусы, результаты лаборатор-

ных анализов и инструментальных методов обследования 35 пациентов с СД. Медиана возраста их 
составила 57 лет, 57,14 % были мужчины, 42,86 % — женщины. 
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Результаты. СД шейного отдела позвоночника был выявлен у 3 (8,57 %) пациентов, грудного — у 14 
(40 %) и поясничного — у 18 (51,43 %). Лейкоцитоз со сдвигом влево, увеличение СОЭ — характерные из-
менения общего анализа крови в 100 % случаев СД. 

Заключение. Выраженная боль в спине (100 %), лихорадка (80 %) и неврологический дефицит (42,86 %) в 
виде двигательных нарушений являются основными клиническими симптомами у пациентов с СД. S. aureus 
в 62,5 % случаев является возбудителем СД и обладает умеренной способностью к формированию биоплен-
ки. Наличие доступных абсцессов при СД является показанием к их пункции под контролем УЗИ с после-
дующим бактериологическим исследованием до начала антибактериальной терапии. Наиболее эффектив-
ными антибактериальными препаратами при СД являются карбапенемы. 

Ключевые слова: спондилодисцит, S. aureus, биопленка, карбапенемы, операция. 

FEATURES OF CLINICAL MANIFESTATIONS 
AND COURSE OF PYOINFLAMMATORY DISEASES OF THE SPINE 

V. I. Petuhov, K. M. Kubrakov, A. V. Kornilov, V. K. Okulich, V. A. Migunova 

Vitebsk State Order of Peoples` Friendship Medical University 

Objective: to study the features of the clinical course of purulent spondylodysitis (SD). 
Material and methods. We have studied the general somatic and neurological status, the results of laboratory 

tests and instrumental methods of examination of 35 patients with SD. The median age of the patients was 57 years, 
57.14 % were men, 42.86 % were women. 

Results. Spondylodiscitis of the cervical spine was detected in 3 (8.57%) patients, thoracic — in 14 (40 %) and 
lumbar — in 18 (51.43 %). Leukocytosis with a left shift and increased ESR are characteristic changes in general 
blood test in 100 % SD cases. 

Conclusion. Severe back pain (100 %), fever (80 %), and neurologic deficit (42.86 %) as motor disorders are 
the main clinical symptoms in patients with SD. S. aureus in 62.5% cases is the causative agent of SD and has a 
moderate ability to form biofilms. The presence of available abscesses in SD is an indication for their puncture un-
der the supervision of ultrasound followed by bacteriological study before the beginning of antibiotic therapy. 
Сarbapenems are the most effective antibacterial drugs for SD. 

Key words: spondylodiscitis, S. aureus, biofilm, carbapenems, operation. 
 
 

Введение 
Спондилодисцит (СД) — воспалительные 

спондилопатии (МКБ 10 М46.3) — инфекци-
онное заболевание межпозвонкового диска, 
смежных с ним тел и суставов позвонков [1, 2]. 
Проблемы диагностики и лечения СД связаны 
с малоспецифичностью клинической картины 
[3, 4]. Основную роль на первых стадиях забо-
левания играют следующие симптомы: посто-
янная интенсивная боль в спине, не стихающая 
после приема обезболивающих препаратов, ли-
хорадка, которая в начале заболевания часто но-
сит фебрильный характер, а затем переходит в 
длительно существующий субфебрилитет [1, 4]. 
В связи с неспецифичностью начальных симп-
томов заболевания задержка в постановке диа-
гноза в среднем составляет 4,3 месяца [5, 6, 7]. 

Дальнейшие клинические проявления свя-
заны в основном с осложнениями СД. Проник-
новение возбудителя в позвоночный канал 
обусловливает развитие эпидуральных, суб-
дуральных спинальных абсцессов, менингита, 
при распространении гнойного процесса на 
ткань спинного мозга — явления миелита [9]. 
Инфицированные структуры позвоночника 
подвергаются остеолизу, происходят ком-
прессионные переломы тел позвонков, что 
может привести к нестабильности позвоноч-

ника, риску развития компрессии спинного 
мозга и корешков [8, 9]. Эти осложнения обу-
словливают неврологическую симптоматику: 
парезы и плегию нижних конечностей, чув-
ствительные нарушения (гипестезия) по ходу 
корешков, радикулопатию, нарушение функ-
ции тазовых органов [1, 7, 9]. Инфекция также 
часто распространяется на соседние ткани, 
что приводит к образованию паравертебраль-
ных и поясничных абсцессов. 

Этиология СД на современном этапе пред-
ставлена в основном неспецифической бакте-
риальной флорой. Среди грамположительных 
микроорганизмов по частоте встречаемости 
лидирует S. aureus, занимая, по мнению раз-
личных авторов, от 30 до 80 %. Достаточно 
часто встречается грамотрицательная флора, в 
особенности E. coli. В некоторых случаях за-
болевание могут вызывать анаэробные микро-
организмы, встречаются микст-инфекции. Од-
нако в трети случаев заболевания не удается 
выделить возбудителя инфекции [3, 4, 8, 9]. 

В настоящее время микробиологами при-
знано, что большинство микроорганизмов в 
естественных и искусственно созданных окру-
жающих средах существуют в виде структури-
рованных, прикрепленных к поверхности со-
обществ – биопленок (БП) [10, 11]. 
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Характерное свойство всех БП — их пора-
зительная устойчивость к физическим и био-
химическим воздействиям, включающим ан-
тибиотикорезистентность, что, в свою очередь, 
обусловлено нарушением взаимодействия ан-
тибиотика и его мишени [12]. 

Один из основных возбудителей СД — зо-
лотистый стафилококк, который, продуцируя 
БП, изменяет свою чувствительность к антибио-
тикам. При использовании стандартных методов 
определения резистентности к антибактериаль-
ным препаратам изоляты S. aureus наиболее чув-
ствительны к ванкомицину, тигециклину, амика-
цину, фторхинолонам. Однако в составе БП у 
данных изолятов в значительной степени снижа-
ется чувствительность к амикацину (со 100 до 36 %), 
ванкомицину (со 100 до 0 %), левофлоксацину 
(со 100 до 64 %) [13]. 

Так как формирование БП — это один из ме-
ханизмов приобретения антибиотикорезистент-
ности, то изучение способности микроорганиз-
мов формировать матрикс, а также выявление 
различий в чувствительности микроорганизмов к 
антибактериальным препаратам в планктонной 
форме и в составе БП является одним из приори-
тетных направлений в гнойной хирургии. 

Цель работы 
Изучить особенности клинического тече-

ния гнойных спондилодисцитов. 
Материал и методы 
В 2012–2017 годах в учреждении здраво-

охранения «Витебская областная клиническая 
больница» (УЗ «ВОКБ») на лечении находились 
35 пациентов с диагнозом: «Спондилодисцит». 

При поступлении в УЗ «ВОКБ» оценива-
лась клиническая картина, включающая обще-
соматический и неврологический статус, лабора-
торные анализы и инструментальные методы 
обследования. Выполнялось ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости, рентге-
нография грудной клетки. Нейровизуализация 
включала компьютерную (КТ) и магниторезо-
нансную томографии (МРТ), которые выполня-
лись при поступлении и в процессе лечения па-
циентов для контроля течения инфекционного 
процесса и эффективности проводимой терапии. 

При поступлении пациентов для оценки 
интенсивности острой боли использовалась 
визуальная аналоговая шкала ВАШ, где 0 бал-
лов принимались за отсутствие болевых ощу-
щений, а 10 баллов — за невыносимую боль. 
Динамика изменения болевого синдрома и 
неврологического статуса фиксировались еже-
дневно в стационарных картах пациентов. 

Забор материала для бактериологического 
анализа выполнялся у 6 пациентов в асептиче-
ских условиях под контролем УЗИ, в 7 случаях — 
интраоперационно. Микроскопические и бак-
териологические исследования гнойного отде-

ляемого абсцессов мягких тканей, участков 
позвонков с гнойной деструкцией, тканей 
паравертебральных инфильтратов и абсцессов 
выполнялись в бактериологической лаборато-
рии УЗ «ВОКБ», на кафедре клинической мик-
робиологии учреждения образования «Витеб-
ский государственный медицинский универси-
тет» (УО «ВГМУ»). 

Индикация БП проводилась спектрофото-
метрически с помощью окраски раствором 
кристаллического фиолетового с определением 
массы микробной БП [14]. 

Для определения чувствительности мик-
роорганизмов в планктонных формах исполь-
зовался дискодиффузионный метод и метод 
серийных разведений. 

С целью определения чувствительности 
бактерий к антибиотикам в составе БП ее 
предварительно выращивали в полистироло-
вом планшете [14]. 

В качестве критерия чувствительности изо-
лята к АБ использовались рекомендации Евро-
пейского комитета по тестированию антимик-
робной резистентности (EUCAST — 2016 г.). 

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов выполнена в программе «Statistica», 10.0 
с расчетом частоты признака, медианы и интерк-
вартильного интервала Me (LQ-UQ). Нормаль-
ность распределения полученных признаков те-
стировалась методом Колмогорова-Смирнова. 

Результаты и обсуждение 
Среди исследуемых пациентов 9 (25,71 %) 

человек находились на лечении в отделении 
торакальной хирургии, 7 (20 %) — в отделении 
нейрохирургии, 19 (54,29 %) — в отделении 
гнойной хирургии УЗ «ВОКБ». Количество 
мужчин превалировало и составило 57,14 % 
(n = 20), женщин — 42,86 % (n = 15). 

У 94,29 % пациентов (n =33) заболевание 
диагностировалось в возрасте 47–74 лет, медиана 
возраста в этой группе составила 57 лет. Еще 
2 пациента были в возрасте 26 лет и 41 года. 

Среди всех пациентов у 3 (8,57 %) был вы-
явлен СД шейного отдела позвоночника, у 14 
(40 %) — грудного и у 18 (51,43 %) человек 
патологический очаг локализовался в пояс-
ничном отделе. 

Первичное или вторичное вовлечение в 
воспалительный процесс других органов и тка-
ней (исключая местные инфильтраты и абсцес-
сы) отмечалось у 8 пациентов (22,86 %), у 4 из 
этих пациентов (11,43 %) развился сепсис. Пара-
вертебральные абсцессы или инфильтраты мяг-
ких тканей, эпидуральные спинальные абсцессы 
были выявлены у 10 пациентов (28,57 %). 

Общее состояние при поступлении у 25 
(71,43 %) пациентов оценивалось как средней 
степени тяжести, у 8 — как тяжелое (22,86 %), 
2 пациента (5,71 %) были госпитализированы в 
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отделение реанимации и интенсивной терапии 
в крайне тяжелом состоянии. 

Боль в области спины, как основная жалоба, 
присутствовала у всех 35 пациентов (100 %) со 
СД и в 100 % соответствовала локализации 
гнойного процесса. У 7 (50 %) пациентов из 14 
с поражением грудного отдела позвоночника 
боль иррадиировала по ходу межреберных не-
рвов на уровне поражения и носила опоясыва-
ющий характер. У 9 (50 %) из 18 пациентов с 
поражением поясничного отдела боль ирради-
ировала в нижнюю конечность, при этом 5 па-
циентов (27,78 %) жаловались на боль в обеих 
нижних конечностях. У 1 (33,33 %) из 3 паци-
ентов с поражением шейного отдела позвоноч-
ника боль распространялась на верхние конеч-
ности и по ходу позвоночного столба.  

При оценке выраженности болевого син-
дрома по шкале ВАШ 24 пациента (68,57 %) 
поставили отметку более 5 баллов, у 11 (31,43 %) 
человек оценка была максимально возможный — 
10 баллов. 

Лихорадка в начале заболевания носила 
субфебрильный (12 пациентов — 34,29 %), 
фебрильный (13 человек — 37,14 %) или пире-
тический (3 пациента — 8,57 %) характер, од-
нако у 7 человек (20 %) температура тела не 
поднималась выше 37 °С. Чаще всего лихорад-
ка снижалась только после начала антибакте-
риальной терапии, но у 16 пациентов (45,72 %) 
даже после ее начала сохранялся длительный 
субфебрилитет. 

Продолжительность основных симптомов 
СД (боль в спине, лихорадка) до госпитализации 
в стационар в среднем составила 1,5 месяца и ко-
лебалась в пределах от 1 недели до 6 месяцев. 

Неврологический дефицит был выявлен у 
15 пациентов (42,86 %). У 14 пациентов (40 %) 
наблюдались двигательные нарушения в ко-
нечностях: тетрапарез — у 2 пациентов (5,71 %) 
с поражением шейного отдела позвоночника, в 
одном случае резко выраженный в верхних и 
нижних конечностях, во втором — умеренный 
в верхних конечностях и выраженный в нижних; 
нижний парапарез умеренной степени — у 4 па-
циентов (11,43 %), выраженной степени — у 2 па-
циентов (5,71 %), нижняя параплегия — у 3 па-
циентов (8,57 %); легкий парез стопы — у 2 па-
циентов (5,71 %); выраженный парапарез стоп — 
у 1 пациента (2,86 %). Чувствительные рас-
стройства по типу гипестезии наблюдались у 4 па-
циентов (11,43 %), при этом у 3 в аногениталь-
ной области (седловидная гипестезия). Нару-
шение функции тазовых органов было выявле-
но у 7 пациентов (20 %) и проявлялось недер-
жанием мочи и самопроизвольной дефекацией. 

Сахарный диабет в качестве сопутствую-
щей патологии был выявлен у 5 пациентов 
(14,29 %). Трое пациентов (8,57 %) отмечали в 

анамнезе травму, после которой развились 
симптомы СД. Сопутствующий плеврит отме-
чался у 8 пациентов (22,86 %), из них у 7 чело-
век был поражен грудной отдел позвоночника, 
а у 1 отмечался распространенный эпидурит. 
Хронический пиелонефрит отмечался в анамнезе 
у 7 пациентов (20 %). 

Лабораторные исследования крови под-
тверждали наличие воспалительного процесса 
в организме всех 35 пациентов: выраженный 
лейкоцитоз, нейтрофилез, сдвиг лейкоцитар-
ной формулы влево, увеличение СОЭ. 

Под контролем УЗИ 6 из 10 пациентов 
(60 %) с наличием паравертебральных абсцес-
сов проводилась пункционная аспирационная 
биопсия (ПАБ) с последующим бактериологи-
ческим анализом полученного материала для 
определения возбудителя и изучения его анти-
биотикорезистентности. Из них 3 пациентам 
ПАБ проводилась до начала антибактериаль-
ной терапии в день госпитализации, у 2 был 
выделен S. aureus. Остальным 3 пациентам 
выполнить ПАБ до начала антибактериальной 
терапии не представлялось возможным в связи 
с наличием сепсиса или признаков компрессии 
спинного мозга. 

Оперативное вмешательство, направлен-
ное на санацию гнойных очагов и декомпрес-
сию невральных структур, было выполнено 
12 пациентам — 34,29 %. 

Показаниями к оперативному лечению яв-
лялись: наличие паравертебральных и/или 
эпидуральных спинальных гнойных очагов — 
у 8 пациентов из 12 (66,66 %), нестабильность 
позвоночника с компрессией спинальных 
невральных структур и выраженным невроло-
гическим дефицитом — у 10 из 12 (83,33 %) 
пациентов, наличие некупируемого выражен-
ного болевого синдрома — у 3 из 12 (25 %) 
пациентов. В большинстве случаев операция 
выполнялась при сочетании вышеперечислен-
ных показаний. Отрицательная динамика кли-
нической картины СД и/или отсутствие эффек-
та от консервативной терапии играли важную 
роль при принятии решения о необходимости 
оперативного вмешательства. В послеопераци-
онном периоде восстановление неврологиче-
ского статуса происходило постепенно, в 
среднем занимая около 1 месяца. 

При микробиологическом исследовании 
материала, полученного во время операции 
(n = 8), у 5 пациентов (62,5 %) из гнойного 
очага был выделен S. aureus, у 1 (12,5 %) — 
K. pneumoniae, у 2 пациентов посев материала 
из гнойного очага оказался стерилен (25 %). 

При изучении способности выделенных 
клинических изолятов формировать биопленку 
установлено, что K. pneumoniae и S. aureus об-
ладали умеренной способностью формировать 
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матрикс — 14,26 и 17,42 ± 1,64 мкг/лунку со-
ответственно. 

При изучении чувствительности K. pneu-
moniae к антибактериальным препаратам дис-
ко-диффузионным методом была выявлена 
чувствительность только к колистину. К амика-
цину, амоксициллину/клавуланату, имипенему, 
меропенему, офлоксацину, цефтриаксону, це-
фепиму, цефтазидиму, цефоперазону, ципро-
флоксацину и пиперациллину/тазобактаму дан-
ный микроорганизм был резистентен. 

При изучении различий в чувствительно-
сти к антибиотикам в планктонной форме ме-
тодом серийных разведений и в составе био-
пленки было установлено, что данный штамм 

обладал чувствительностью к тигециклину в 
обоих случаях. Промежуточные показатели чув-
ствительности были выявлены к имипенему в 
планктонной форме, а в составе матрикса чув-
ствительность K. pneumoniae к данному антибак-
териальному препарату отсутствовала. К осталь-
ным антибиотикам клинический изолят был ре-
зистентен в обеих формах (таблица 1). 

При изучении чувствительности клиниче-
ских изолятов S. aureus (n = 4) к антибактери-
альным препаратам диско-диффузионным мето-
дом в 100 % случаев наблюдалась чувствитель-
ность к амикацину, ванкомицину, клиндамици-
ну, оксациллину, офлоксацину, цефазолину, це-
фтриаксону, ципрофлоксацину, цефуроксиму. 

Таблица 1 — Чувствительность K. pneumoniae к антибактериальным препаратам в планктонной 
форме и в биопленке 

Антибиотик 
Планктонная форма 

K. pneumoniae 
Биопленка 

K. pneumoniae 
Цефепим R R 
Цефтриаксон R R 
Имипенем I R 
Меропенем R R 
Ципрофлоксацин R R 
Моксифлоксацин R R 
Тигециклин S S 
Колистин R R 

Примечание. S — чувствительный штамм, R — резистентный штамм, I — умеренно чувствительный штамм 
 
 

Чувствительность штаммов S. aureus в 
планктонной форме и в составе матрикса раз-
личалась: количество резистентных штаммов 

было большим у данных микроорганизмов в 
составе биопленки, чем в планктонной форме. 
Данные представлены в таблице 2. 

Таблица 2 — Чувствительность S. aureus к антибактериальным препаратам в планктонной форме и 
в биопленке 

Антибиотик 
Планктонная форма 

S. aureus (% чувствительности) 
Биопленка 

S. aureus (% чувствительности) 
Меропенем 100 100 
Имипенем 100 100 
Цефтриаксон 75 75 
Ванкомицин 100 50 
Тейкопланин 75 50 
Тигециклин 75 75 
Левофлоксацин 75 75 
Моксифлоксацин 75 75 
Ципрофлоксацин 75 0 
Линкомицин 75 0 

 
 
 

Заключение 
Пациенты с диагнозом СД в большинстве 

случаев попадают в стационар со значительной 
задержкой от момента развития воспалительных 
изменений вследствие неспецифичности и сла-
бой выраженности симптомов на начальных эта-
пах заболевания. Чаще всего причиной обраще-

ния за медицинской помощью являлась резко 
выраженная боль в спине, а также появление 
слабости и болей в нижних конечностях. К этому 
времени обычно развивались осложнения забо-
левания: нестабильность позвоночника со сдав-
лением невральных структур, а также паравер-
тебральные и/или эпидуральные абсцессы. 



Проблемы здоровья и экологии 38

Болевой синдром при СД наблюдался у 100 % 
пациентов, носил резко выраженный характер и 
практически не купировался ненаркотическими 
анальгетиками, при этом наркотические анальге-
тики купировали слабо и ненадолго. У большин-
ства пациентов в клинической картине отмечалось 
повышение температуры тела и общая слабость. 
Неврологический дефицит был представлен в ос-
новном двигательными нарушениями, проявляю-
щимися в зависимости от уровня поражения тет-
рапарезом (при поражении шейного отдела позво-
ночника) или парапарезом/параплегией (при пора-
жении грудного, реже — поясничного отделов по-
звоночника). Также при поражении поясничного 
отдела позвоночника встречался парез отдельных 
групп мышц нижней конечности (голени, стопы). 
При грубом сдавлении невральных структур, чаще 
в шейном или грудном отделах позвоночника, вы-
являлось нарушение функции тазовых органов. 

Таким образом, основными клиническими 
симптомами СД являются: выраженная боль в 
спине, лихорадка, неврологический дефицит в 
виде двигательных (парез, паралич), чувстви-
тельных (гипестезия, анестезия) нарушений и 
дисфункции тазовых органов. 

Проведение аспирационной биопсии содер-
жимого абсцессов под УЗИ-контролем является 
«золотым стандартом» для подбора таргетной 
антибактериальной терапии, когда имеются от-
рицательные результаты посевов крови [15]. 

 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Gouliouris T, Aliyu SH, Brown NM. Spondylodiscitis: up-
date on diagnosis and management J. Antimicrob Chemother. 
2010:65:11-24. 

2. Хафизова ИФ, Попова НА, Панюхов АГ, Гумеров ФР. 
Спондилодисцит: ранняя диагностика и тактика ведения. Казан-
ский Медицинский Журнал. 2016:97 (6):988-93. 

3. Sobottke R, Seifert H, Fätkenheuer G, Schmidt M, Goßmann 
A, Eysel P. Current Diagnosis and Treatment of Spondylodiscitis. 
Dtsch Аrztebl Int. 2008:105(10):181-87. 

4. Гуща АО, Семенов МС, Полторако ЕА, Кащеев АА, 
Вершинин АВ. Клинические рекомендации по диагностике и 
лечению воспалительных заболеваний позвоночника и спинного 
мозга. Москва, РФ; 2015.  

5. Zarghooni K, Röllinghoff M, Sobottke R, Eysel P. Treat-
ment of spondylodiscitis. Int Orthop. 2012:36(2):405-11. 

6. Moraru I. Neurological point of view Bacterial spondy-
lodiscitis: diagnostic challenges and therapeutic strategies. Romanian 
Neurosurgery. 2012:19(4):299-308.  

7. Mann S, Schütze M, Sola S, Piek J. Nonspecific pyogenic 
spondylodiscitis: clinical manifestations, surgical treatment, and 
outcome in 24 patients. Neurosurg Focus. 2004:17(6):E3. 

8. Chenoweth СE, Bassin BS, Hartley SE, Mack MR, Kunapuli 
A, Park P, Quint DJ, Seagull FJ, Wesorick DH. Vertebral osteomyeli-
tis, discitis, and spinal epidural abscess in adults [Electronic re-
source]. Guidelines for Clinical Care, Inpatient; 2013 [cited 2018 
May 10]. Available from: http://www.med.umich.edu/1info/FHP/ 
practiceguides/vertebral/VO.pdf. 

9. Duarte RM, Vaccaro AR. Spinal infection: state of the art 
and management algorithm. Eur Spine J. 2013:22(12):2787-99.  

10. Cornwall JV, Doré CJ, Lewis JD. Leg ulcers: epidemiology 
and aetiology. Br J Surg. 1986:73(9):693-96.  

11. Davey ME, O'Toole GA. Microbial biofilms: from ecology 
to molecular genetics. Microbiol Mol Biol Rev. 2000:64(4):847-67.  

12. Bjarnsholt T, Jensen PO, Burmolle M, Hentzer M, Haagen-
sen JA, Hougen HP, et al. Pseudomonas aeruginosa tolerance to 
tobramycin, hydrogen peroxide and polymorphonuclear leukocytes is 
quorum-sensing dependent. Microbiology. 2005:151(Pt 2):373-83. 

В ходе изучения микробиологического 
пейзажа у пациентов со СД было установлено, 
что в 62,5 % случаев возбудителем являлся 
S. aureus, в 12,5 % — K. pneumoniaе, а в 25 % 
случаев микроорганизм не был выделен. 

Все клинические изоляты S. aureus и 
K. pneumoniaе обладали умеренной способно-
стью формировать биопленку. Имипенем по-
казал промежуточный уровень чувствитель-
ности в отношении K. pneumoniaе в планк-
тонной форме. В то же время данный изолят в 
составе биопленки оказался резистентным ко 
всем изученным антибактериальным препара-
там, что указывает на высокие защитные 
функции биопленки. 

Наибольшей активностью в отношении 
S. aureus в планктонной форме обладали ван-
комицин, меропенем, имипенем (100 % чув-
ствительных изолятов). В составе матрикса 
изоляты S. aureus показали изменения в чув-
ствительности к ряду антибактериальных пре-
паратам. Доля чувствительных изолятов к ван-
комицину снизилась со 100 до 50 %, а у лин-
комицина и ципрофлоксацина — с 75 до 0 %. 
Штаммы S. aureus оказались чувствительны к 
карбапенемам как в планктонной форме, так и 
в составе биопленки в 100 % случаев. 

Во всех случаях, когда пациентам были 
выставлены показания к оперативному лече-
нию, был достигнут положительный результат. 
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ОЦЕНКА И ЗНАЧИМОСТЬ ПОКАЗАТЕЛЯ У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 
С КОМПОНЕНТАМИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
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Цель: провести оценку результатов ультразвукового исследования толщины подкожного и предбрю-
шинного жира у женщин с компонентами метаболического синдрома в I триместре беременности (n = 143). 

Материалы и методы. Изучены антропометрические параметры, показатели углеводного и липидного 
обмена. Проведено исследование толщины подкожного и предбрюшинного жира. 

Результаты. Установлено, что увеличение толщины подкожного и предбрюшинного жира встречают-
ся у беременных как с метаболическим синдромом, так и с факторами риска развития метаболического син-
дрома. Женщины репродуктивного возраста с ожирением составляют группу риска по развитию метаболи-
ческих нарушений в гестационном периоде. 

Заключение. Для профилактики метаболических нарушений и репродуктивных потерь необходимо 
проводить мероприятия по снижению массы тела у женщин до наступления беременности. Распространен-
ность и значимость ожирения и метаболического синдрома у пациенток репродуктивного возраста делают 
необходимым  дальнейшее всестороннее и углубленное изучения патогенетических механизмов его разви-
тия с целью снижения сердечно-сосудистого риска в будущем. 

Ключевые слова: метаболический синдром, висцеральное ожирение, инсулинорезистентность, беременность. 

THICKNESS OF SUBCUTANEOUS AND PREPERITONEAL FAT: 
ASSESSMENT AND IMPORTANCE OF THE PARAMETER 

IN PREGNANT WOMEN WITH COMPONENTS OF METABOLIC SYNDROME 
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Objective: to assess results of ultrasonography of the thickness of subcutaneous and preperitoneal fat in women 
with components of metabolic syndrome in the first trimester of pregnancy (n = 143). 
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Material and methods. Anthropometrical parameters, indicators of carbohydrate and lipid exchange have been 
investigated. The thickness of subcutaneous and preperitoneal fat has been studied.  

Results. It has been found that increased thickness of subcutaneous and preperitoneal fat is observed in preg-
nant women with both metabolic syndrome and risk factors for development of metabolic syndrome. Women of 
reproductive age with obesity make a risk group of development of metabolic disorders in the gestational period. 

Conclusion. To prevent metabolic disorders and reproductive losses, it is necessary to take measures to reduce 
overweight in women before pregnancy. Prevalence and importance of obesity and metabolic syndrome in female 
patients of reproductive age necessitate further comprehensive and thorough investigation of pathogenetic mecha-
nisms of its development aimed at decrease of cardiovascular risks in future. 

Key words: metabolic syndrome, visceral obesity, insulin resistance, pregnancy. 
 
 

Введение 
Актуальность проблемы метаболического 

синдрома (МС) определяется как широкой его 
распространенностью — от 14 до 40 %, так и вы-
соким риском развития сахарного диабета 2 типа 
(СД 2 типа), артериальной гипертензии (АГ), 
коронарной болезни сердца и хронической сер-
дечной недостаточности [1]. Частота МС среди 
беременных колеблется от 5 до 20 %. 

Ожирение ухудшает прогноз течения бе-
ременности и родов, а также повышает риск 
неблагоприятных перинатальных исходов. 
Кроме того, есть данные, что после перенесен-
ной беременности вне зависимости от характе-
ра ее течения и исхода в послеродовом перио-
де возможно прогрессирование основных со-
ставляющих МС [2]. 

Избыточное накопление висцеральной жи-
ровой ткани является одним из критериев МС, 
поскольку она обладает ауто-, пара- и эндо-
кринной функциями и секретирует большое 
количество веществ, обладающих различными 
биологическими эффектами в развитии и про-
грессировании инсулинорезистентности — 
основного звена в патогенезе МС [3]. 

Изучение взаимосвязи объема и распреде-
ления жировой ткани является актуальным в 
аспекте комплексного подхода к оценке МС. 
Жировая ткань играет важную роль в прогрес-
сии атеросклероза и углеводных нарушений у 
пациентов с МС. Распределение жировой тка-
ни определяет риск сердечно-сосудистой пато-
логии и СД у пациентов в ближайшем будущем. 
Клиническим методом оценки висцерального 
ожирения является измерение окружности талии, 
а также соотношение окружности талии к 
окружности бедер (ОТ/ОБ). Разработаны раз-
личные методики определения количества 
висцеральной жировой ткани. Измерение ан-
тропометрических параметров является одним 
из наиболее простых и доступных [5]. Вместе с 
тем большая погрешность результатов объек-
тивного исследования не позволяет ограничи-
ваться только этой методикой [6]. В связи с 
этим в последнее десятилетие интерес ученых 
был направлен на изучение возможности при-
менения ультразвукового метода диагностики 
висцерального ожирения. Однако многие во-

просы выявления висцерального ожирения, в 
частности, с помощью ультразвука требуют 
дальнейшего изучения.  

Цель исследования 
Проанализировать данные ультразвуково-

го исследования толщины подкожного 
(ТПКЖ) и толщины предбрюшинного жира 
(ТПБЖ) и оценить значимость данных показа-
телей у беременных женщин с компонентами 
МС в I триместре беременности. 

Материалы и методы 
На базе ГУ «Республиканский научно-

практический центр радиационной медицины 
и экологии человека» было проведено про-
спективное когортное исследование 143 бере-
менных женщин в возрасте от 19 до 43 лет 
(медиана — 31 (26; 35) год). Критерием вклю-
чения женщин в исследование было наличие 
абдоминального ожирения, МС, подтвержден-
ного лабораторными методами по критериям, 
принятым в 2009 году, по согласованному за-
явлению по МС [4], одноплодная беремен-
ность в сроке до 12 недель, отсутствие сахар-
ного диабета 1 типа, хронической болезни по-
чек и системных заболеваний. 

В соответствии с целью исследования все 
обследованные женщины были разделены на 
три группы: 1-я основная — 55 (38 %) женщин, 
которым был выставлен диагноз МС (3 и более 
компонентов МС) в I триместре беременности — 
беременные с МС (ГрМС); 2-я основная — 57 
(40 %) участниц исследования, которые были 
отнесены в группу риска (наличие 1–2 компо-
нентов МС) — группа риска (ГрРМС); 3-я груп-
па — группа контроля (ГрК) — была составле-
на из практически здоровых беременных жен-
щин с нормальной массой тела без компонен-
тов МС — 31 (22 %) женщина. 

Группы исследования были сопоставимы 
по возрасту, срокам и числу беременностей. 

На этапе скрининга осуществлялся сбор 
данных анамнеза, методом анкетирования по-
дробно изучались жалобы, проводился объек-
тивный осмотр, антропометрия. Особое внима-
ние уделялось давности возникновения различ-
ных компонентов МС, отягощенную наследствен-
ность по ожирению, СД 2 типа, АГ, сердечно-
сосудистым заболеваниям и их осложнениям. 
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После формирования выборки в сроки 6–
12, 29–34 недель беременности и спустя 12 ме-
сяцев после родов проводилось комплексное ан-
тропометрическое (вес, рост, индекс массы тела, 
отношение ОТ/ОБ) и клинико-лабораторное об-
следование, включавшее оценку показателей 
липидного спектра крови, гормонального фо-
на, углеводного обмена и инсулинорезистентно-
сти (Homeostasis Model Assessment — HOMА-IR), 
ультразвуковое исследование (УЗИ) толщины 
подкожного и предбрюшинного жира, суточное 
мониторирование артериального давления. Все 
беременные подписывали информированное со-
гласие на проведение исследования. Все иссле-
дования проводились по стандартным методи-
кам. На основании выполненных исследований 

создана компьютерная база данных в среде 
Microsoft EXCEL. Статистическая обработка дан-
ных проводилась с использованием компьютер-
ного статистического пакета IBM SPSS «Statistics», 
20.0 (IBM Corporation, NewYork, USA) и «Statis-
tica», 6,0 (StatSoft, Inс. USA). Для всех приведен-
ных анализов различия считались достоверными 
при уровне значимости р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Распределение данных носило характер 

нормального, поэтому статистический анализ 
проводился с использованием параметриче-
ских методов обработки данных. В таблице 1 
представлена сравнительная характеристика 
показателей средней ТПКЖ и ТПБЖ по дан-
ным УЗИ в группах пациентов. 

Таблица 1 — Сравнение средних значений ТПКЖ и ТПБЖ в I триместре у женщин исследуемых групп 

Показатель ГрМС (n = 55) ГрРМС (n = 57) ГрК (n = 31) 
Значимость различий: t; p 

1 vs. 2 1 vs. 3 2 vs. 3 
ТПКЖ, мм 22,1 ± 4,4 20,4 ± 4,2 15,6 ± 1,4 2,1; 0,038 8,1; < 0,05 6,2; < 0,05 
ТПБЖ, мм 23,4 ± 4,8 20,8 ± 4,4 15,4 ± 1,0 3,0; < 0,05 9,1; < 0,05 6,8; < 0,05 

 
 

Согласно данным, представленным в таб-
лице 1, наибольшая толщина жировой ткани 
выявлена в ГрМС в предбрюшинной обла-
сти и была на 8,0 [6,3; 9,8] мм больше, чем 
аналогичный показатель в ГрК. В ГрРМС так-
же выявлено значимое увеличение ТПБЖ — 
на 5,4 [3,8; 7,0] мм по сравнению с ГрК. Тол-
щина жировой складки передней брюшной 

стенки в ГрМС была больше на 6,5 [4,9; 8,1] 
мм, чем в ГрК и на 1,7 [0,1; 3,3] мм больше, 
чем в ГрРМС. 

Изучение возможной взаимосвязи ТПКЖ 
и ТПБЖ с антропометрическими параметрами 
и показателями АД проведено с использовани-
ем корреляционного анализа. Корреляционная 
матрица представлена в таблице 2. 

Таблица 2 — Результаты корреляционного анализа УЗИ показателей ТПКЖ и ТПБЖ в I триместре 
с антропометрическими параметрами и показателями АД у женщин, включенных в исследование (n = 143) 

Показатель ОТ ОБ ОТ/ОБ ИМТ САД ДАД 

ТПКЖ 
rs = 0,68; 
p < 0,05 

rs = 0,62; 
p < 0,05 

rs = 0,52; 
p < 0,05 

rs = 0,73; 
p < 0,05 

rs = 0,27; 
p < 0,05 

rs = 0,25; 
p<0,05 

ТПБЖ 
rs = 0,70; 
p < 0,05 

rs = 0,65; 
p<0,05 

rs = 0,53; 
p < 0,05 

rs = 0,75; 
p<0,05 

rs = 0,26; 
p < 0,05 

rs = 0,21; 
p<0,05 

 
 

Наиболее тесная положительная корреля-
ционная взаимосвязь выявлена между ТПБЖ и 
ОТ, ИМТ, а также ТПКЖ и ИМТ. В клинической 
практике и особенно в практике врачей акушеров-
гинекологов часто проводится измерение окруж-
ности живота на уровне пупка. Именно этот па-
раметр используется и как показатель для опреде-
ления висцерального ожирения, как наиболее 
значимого в развитии и прогрессии МС. Методы 

визуализации висцерального жира в одних случа-
ях высокозатратны (компьютерная и магнитно-
резонансная томография), а в других — имеют 
явные противопоказания (беременность, детский 
возраст). Ввиду вышеизложенного, для изуче-
ния степени влияния окружности талии на 
ТПБЖ и для построения уравнения прогноза 
была проведена процедура линейной регрессии. 
Результаты представлены в таблице 3. 

Таблица 3 — Результаты регрессионного анализа взаимосвязи ОТ и ТПБЖ у пациенток в I три-
местре беременности 

Модель Коэф. В Ст. ошибка t Значимость 
Константа -1,76 1,94 -0,91 0,364 
ОТ 0,23 0,02 11,7 <0,001 
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СПОСОБ ПРИГОТОВЛЕНИЯ И ОКРАСКИ ПЛЕНОЧНЫХ ПРЕПАРАТОВ 

(ФРАГМЕНТОВ), СОСТОЯЩИХ ИЗ ОФОРМЛЕННОЙ ПЛОТНОЙ 
ВОЛОКНИСТОЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

А. М. Юрковский1, С. Л. Ачинович2, 1И. В. Назаренко1 
1Учреждение образования 

«Гомельский государственный медицинский университет», 
г. Гомель, Республика Беларусь 

2Учреждение 
«Гомельский областной клинический онкологический диспансер», 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: разработать гистохимическую окраску, позволяющую более полно по сравнению с другими 
методами оценить морфологические характеристики как отдельных клеток, так и тканевых структур. 

Материалы. Данные секционных исследований 70 субъектов: 35 субъектов — контрольная группа 
(окраска фрагментов связок осуществлялась гематоксилин-эозином), 35 субъектов — основная (окраска 
фрагментов связок осуществлялась толуидиновым синим и ядерным прочным красным). 

Результаты. Диапазон значений ядерно-цитоплазматического отношения при окраске материала 
толуидиновым синим и ядерным прочным красным был более узким и содержал меньшее количество 
«выбросов», чем диапазон значений ядерно-цитоплазматического отношения при окраске гематоксилин-
эозином: 0,46 ± 0,04 и 0,46± 0,07 соответственно. 

Заключение. Предложенный новый способ окраски позволяет быстро приготовить препарат (время от 
момента взятия материала до получения готового препарата составляет около 3 часов), а кроме того, 
обеспечивает получение данных с меньшим разбросом значений ядерно-цитоплазматического отношения по 
сравнению с традиционным способом окраски. 

Ключевые слова: связки, окраска гематоксилин-эозином, окраска толуидиновым синим и ядерным 
красным прочным, ядерно-цитоплазматическое отношение. 

THE TECHNIQUE OF MAKING AND STAINING OF FILM PREPARATIONS (FRAGMENTS) 
CONSISTING OF FRAMED DENSE FIBROUS CONNECTION TISSUE 

А. М. Yurkovskiy1, S. L. Achinovich2, I. V. Nazarenko1 
1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

2Gomel Regional Oncological Clinic, Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to develop a histochemical staining technique that allows to make a more complete evaluation of the 
morphological characteristics of both separate cells and tissue structures in comparison with other methods. 
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Materials. Data from sectional examination of 70 subjects: 35 subjects of the control group (staining of liga-
ment fragments in this group was carried out with hematoxylin-eosin) and 35 subjects of the main group (staining of 
ligament fragments in this group was performed with toluidine blue and nuclear strong red). 

Results. The range of values of the nuclear-cytoplasmic ratio when material was stained with toluidine blue and 
nuclear fast red was much narrower and contained less «emissions» than the range of values of the nuclear-
cytoplasmic ratio when stained with hematoxylin-eosin: 0.46 ± 0.04 and 0.46 ± 0.07, respectively. 

Conclusion. The proposed new staining method makes it possible to get the preparation quickly (the time from 
the moment of taking the material till procurement of the finished preparation is about 3 hours), and besides, it en-
sures obtainment of data with a smaller spread of the values of the nuclear-cytoplasmic ratio in comparison with the 
traditional staining technique. 

Key words: ligaments, hematoxylin and eosin staining, toluidine blue and nuclear fast red staining, nuclear-
cytoplasmic ratio. 

 
 

Введение 
Синдром боли в нижней части спины мо-

жет быть следствием повреждения подвздош-
но-поясничных (ППС), задних длинных крест-
цово-подвздошных (ЗДКПС) и крестцово-
бугорных (КБС) связок [1–2]. Риск поврежде-
ния указанных связок зависит от выраженно-
сти имеющихся в них на момент перегрузки 
дистрофических изменений [3–5]. Своевре-
менное выявление таких изменений невозмож-
но без уверенности в том, что используемые 
лучевые критерии надежны. Проверить же это 
можно только гистологически. Обычно с этой 
целью используют методику полуколичествен-
ной (балльной) оценки по шкале Bonar [3–5], 
либо, при наличии незначительного количе-
ства материала, методику морфометрической 
оценки клеток фибробластического дифферо-
на, то есть оценки по величине ядерно-
цитоплазматического отношения или же от-
ношения наибольшего поперечного размера 
ядра к продольному [6]. Однако последние 
способы верификации патоморфологических 
изменений недостаточно точны [6]. Одной из 
причин их недостаточной точности является то, 
что при окраске гематоксилин-эозином на 
участках, где имеются спирально закрученные 
волокна, фибробласты могут оказываться на 
разных уровнях, что неизбежно приводит к 
утрате частью клеток четкости контуров. По-
следнее не удивительно, поскольку и цитоплазма 
клеток, и волокна коллагена окрашиваются почти 
одинаково. Отсюда следует необходимость в раз-
работке нового способа окраски, учитывающего 
вышеприведенное обстоятельство. 

Цель исследования 
Разработать гистохимическую окраску, 

позволяющую более полно по сравнению с 
другими методами оценить морфологические 
характеристики как отдельных клеток, так и 
тканевых структур. 

Материалы и методы 
Материалом исследования стали данные 

секционных исследований 70 субъектов. Были 
сформированы две группы: контрольная и ос-
новная. В контрольной (35 субъектов) окраска 

связок осуществлялась по традиционной мето-
дике: связки фиксировались в 10 % забуферен-
ном формалине, подвергались стандартной 
парафиновой проводке, срезы толщиной 5 мкм 
окрашивались только гематоксилин-эозином. 
В основной группе (35 субъектов) где окраска 
связок проводилась по новой методике толуи-
диновым синим и ядерным прочным красным 
на пленочных препаратах. 

При окраске толуидиновым синим и ядер-
ным прочным красным исследуемый участок 
соединительной ткани (связки) зажимали пин-
цетом и лезвием одноразового микротомного 
ножа или острыми ножницами делали плоскопа-
раллельные срезы толщиной менее 1 мм. Полу-
ченные фрагменты связок наносили на предмет-
ное стекло и покрывали другим предметным 
стеклом. Затем предметные стекла прижимали 
друг к другу и делали отпечатки. Отпечатки 
фиксировались в ацетоне и высушивались при 
37 °С в течение 2 часов. Далее препараты обра-
батывались 0,1 н. HCl при комнатной температу-
ре в течение 8 минут и промывались в дистилли-
рованной воде трижды по 2 минуты. 

Раствор (0,45%) толуидинового синего 
наносили на препараты на ТРИС-HCl буфере 
(пополам с водой) при рН = 9,1 и окрашивали в 
течение 2 минут. Затем препараты просматри-
вались под малым увеличением микроскопа: 
если клетки прокрашивались недостаточно, вре-
мя окрашивания увеличивали до 5 минут, если 
чрезмерно — отмывали в 70 % этаноле. После 
этого препарат промывался проточной водой в 
течение 10 минут. Далее на препарат на 5–
10 минут наносился 0,1 % раствор красителя 
ядерного прочного красного с последующим про-
мыванием в проточной воде в течение 10 минут. 

Препараты проводились через батарею 
спиртов, обрабатывались ксилолом (по 2 ми-
нуты трижды) и заключались в перманентную 
монтирующую среду (полистирол, канадский 
бальзам и др.). 

Гистологические препараты фотографиро-
вали в 3 полях зрения (объектив 10) и в 5 полях 
зрения (объектив 40) при помощи микроскопа 
Olympus CX 41 RF c цифровой камерой Olym-
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4) результаты исследования сопоставимы с ре-
зультатами гистологического исследования с исполь-
зованием крупных гистологических срезов (после 
фиксации в формалине и парафиновой проводки). 

Наряду с вышеуказанными преимущества-
ми предложенный метод имеет и некоторые недо- 
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статки: исследуемые фрагменты тканей на 
предметном стекле небольших размеров — 
3 мм и менее, поэтому для оценки состояния 
связок в целом необходимо брать материал из 
многих участков связки, то есть на всем про-
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УДК 577.112.825:612.112.91 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ СТАТУС НЕЙТРОФИЛОВ 

У ПАЦИЕНТОВ С ДЕФИЦИТОМ ИММУНОГЛОБУЛИНА А 

К. С. Макеева1, И. А. Новикова1, А. П. Саливончик2, Н. М. Плотникова2 
1Учреждение образования 

«Гомельский государственный медицинский университет», 
г. Гомель, Республика Беларусь 

2Государственное учреждение 
«Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии человека», 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: оценить функциональные свойства нейтрофилов у пациентов с дефицитом иммуноглобулина A (IgA). 
Материалы и методы. Изучался функциональный статус нейтрофилов (поглотительная активность 

клеток, их способность к образованию активных форм кислорода и формированию внеклеточных сетей) у 
58 пациентов (33 женщины, 25 мужчин) с подтвержденным диагнозом парциального дефицита IgA (38 человек) 
и общей вариабельной иммунной недостаточности (20 человек) со сниженным содержанием IgA и IgG. 

Результаты. У пациентов с дефицитом IgA, повышена кислород-зависимая способность нейтрофилов 
крови к формированию экстрацеллюлярных сетей. Максимальная степень увеличения показателей нетоза 
отмечается у пациентов с более низким значением IgA (менее 0,3 г/л). 

Заключение. У пациентов с дефектом продукции IgA имеются нарушения функциональных свойств 
нейтрофилов крови в виде активации их способности к образованию экстрацеллюлярных сетей. Данный 
факт может быть одной из предпосылок повышенной склонности пациентов к формированию аутоиммун-
ной патологии. 

Ключевые слова: нейтрофил, нейтрофильные внеклеточные ловушки, нетоз, иммунодефицит, имму-
ноглобулин А. 
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THE FUNCTIONAL STATE OF NEUTROPHILS 
IN PATIENTS WITH IMMUNOGLOBULIN A DEFICIENCY 

1K. S. Makeyeva, 1I. A. Novikova, 2A. P. Salivonchik, 2N. M. Plotnikova 
1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

2Republican Research Center for Radiation Medicine 
and Human Ecology, Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to evaluate the functional properties of neutrophils in patients with IgA deficiency. 
Material and methods. We have studied the functional state of neutrophils (phagocytosis, ability to form active 

forms of oxygen and extracellular traps) in 58 patients (33 women, 25 men) with the confirmed diagnosis of partial IgA 
deficiency (38 patients) and general variable immune deficiency (20 patients) with a decreased content of IgA and IgG. 

Results. Patients with IgA deficiency reveal increased oxygen-dependent ability of blood neutrophils to form 
extracellular traps. The maximum degree of increase in the indices of netosis is found in patients with a lower IgA 
value (less than 0.3 g/l). 

Conclusion. Patients with a defect in the production of IgA observe disturbances of the functional properties of 
blood neutrophils by way of activation of their ability to form extracellular networks. This fact can be one of the 
prerequisites of increased patients` predisposition to develop autoimmune pathology. 

Key words: neutrophil, neutrophil extracellular traps, netosis, immunodeficiency, immunoglobulin A. 
 
 

Введение 
Первичные иммунодефициты (ПИД) — 

группа заболеваний, в основе которых лежат 
врожденные нарушения функций одного или 
нескольких звеньев иммунной системы. Эти 
нарушения могут затрагивать как адаптивный, 
так и врожденный иммунитет. Принято клас-
сифицировать ПИД в зависимости от пора-
женного звена иммунитета на гуморальные, 
клеточные, комбинированные, дефекты фаго-
цитоза, дефицит комплемента и другие [1]. По 
данным Европейского Общества по Первич-
ным Иммунодефицитам (ESID), гуморальные 
иммунодефициты встречаются наиболее часто 
и составляют более 56 % от всех ПИД. Так, 
селективный дефицит IgA выявляется в евро-
пейской популяции с частотой 1 случай на 
300–700 человек, общая вариабельная иммун-
ная недостаточность (ОВИН) — 1 случай на 
10–100 тыс. человек [2]. Наиболее частыми 
клиническими проявлениями ОВИН и дефици-
та IgA являются рецидивирующие инфекции 
респираторного тракта и ЛОР-органов со 
склонностью к быстрой хронизации и тяжело-
му течению. Приблизительно у 1/3 пациентов 
имеется упорный диарейный синдром, иногда 
другие поражения желудочно-кишечного трак-
та: гепатит, первичный билиарный цирроз, не-
специфический язвенный колит и др. Для па-
циентов с данной патологией характерна по-
вышенная частота развития лимфом и аутоим-
мунных заболеваний [1]. 

Известна важнейшая роль нейтрофилов 
как в реализации противоинфекционной защи-
ты, так и в развитии аутоиммунных реакций. В 
настоящее время кроме хорошо изученных 
проявлений реактивности нейтрофилов (хемо-
таксис, адгезия, фагоцитоз, продукция кисло-
родных радикалов) описан новый механизм 
реализации их функции: образование внекле-

точных сетеподобных структур (neutrophil 
extracellular traps — NET, нетоз), состоящих из 
ядерной ДНК, гистонов, белков и ферментов 
гранул [3].  Нейтрофильные сети способны к за-
хвату и киллингу различных патогенов, допол-
няя другие проявления бактерицидного потенци-
ала нейтрофилов [4]. С другой стороны, наличие 
в системном кровотоке свободной ДНК, особен-
но при недостаточной активности ДНК-азы, со-
здает предпосылки для аутоиммунизации [5, 6]. 

Особенности функциональных свойств 
нейтрофилов при гуморальных иммунодефи-
цитах в аспекте новых знаний об их возмож-
ной роли в развитии инфекций и аутоиммун-
ных расстройств не изучались. 

Цель работы 
Оценить функциональные свойства нейтро-

филов у пациентов с дефицитом IgA. 
Материалы и методы 
Группа обследованных пациентов состоя-

ла из 58 человек (33 женщины, 25 мужчин в 
возрасте 32,5 ± 22,5 года) с подтвержденным ди-
агнозом парциального дефицита IgA (38 чело-
век) и ОВИН (20 человек) со снижением содер-
жания IgA и IgG. Пациенты проходили обследо-
вание и плановое лечение в ГУ «РНПЦ РМ и ЭЧ» 
в период с 2014 по 2017 годы. Все пациенты от-
мечали в анамнезе часто рецидивирующие ин-
фекционно-воспалительные заболевания респи-
раторного тракта, однако на момент обследова-
ния находились в стадии ремиссии. Контрольную 
группу составили 50 клинически здоровых лиц 
сопоставимого с пациентами пола и возраста. 

Всем пациентам кроме стандартного клини-
ко-биохимического и микробиологического об-
следования проведена оценка функционального 
статуса нейтрофилов, включающего поглотитель-
ную активность клеток, их способность к образо-
ванию активных форм кислорода (АФК) и фор-
мированию внеклеточных сетей. В качестве сти-
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Таким образом, у пациентов с повышен-
ным уровнем АФК-продукции нейтрофилами 
были увеличены и показатели нетоза. Это ка-
жется вполне логичным, так как по литератур-
ным данным формированию NETs предше-
ствует NADPH-опосредованная генерация ак-
тивных форм кислорода. Именно этот процесс 
за счет активации NADPH-оксидазы способ-
ствует выделению из азурофильных гранул и 
перемещению к ядру клетки нейтрофильной 
эластазы и миелопероксидазы, вызывающих в 
конечном итоге дезинтеграцию оболочки ядра, 
выход хроматина и лизис нейтрофила с обра-
зованием сетеподобных структур (так называ-
емый «суицидальный» нетоз) [10]. Другим ин-
тересным наблюдением было выявленное нами 
увеличение у пациентов показателей NET 
только при инкубации клеток в течение 150 
минут, но не 30 минут. Объяснением этому 

может быть наличие альтернативной формы 
нетоза, который не требует активации NADPH-
оксидазы и необходимого для этого времени 
инкубации (120–240 минут). Такое явление 
описано исследователями, которые продемон-
стрировали возможность формирования сетей 
нейтрофилами без разрушения клеточной обо-
лочки за счет выделения везикул, содержащих 
деконденсированный хроматин и гранулярные 
гистоновые белки [10, 11, 12]. Данный меха-
низм реализуется в течение 5–60 минут и 
назван «витальным» нетозом. Мы предполага-
ем, что полученные нами результаты являются 
отражением активации у пациентов только 
«суицидального», но не «витального» нетоза.  

На следующем этапе работы мы проанали-
зировали параметры функционального статуса 
нейтрофилов в зависимости от формы заболе-
вания (таблица 1). 

Таблица 1 — Функциональный статус нейтрофилов у пациентов с парциальным дефицитом IgA и ОВИН 

Показатель, единица 
измерения 

Контрольная группа (n = 50) 
Обследованные пациенты 

дефицит IgA 
(n = 38) 

ОВИН 
(n = 20) 

NET30сп, % 4,0 (3,0; 5,0) 3,0 (2,0; 5,0) 3,0 (2,0; 5,0) 
NET30ст, % 6,0 (5,0; 7,0) 6,0 (5,0; 11,0) 6,0(5,0;8,0) 
NET150сп, % 6,0 (4,0; 7,0) 8,0 (5,0; 12,0)* 11,0 (7,5; 14,5)* 
NET150ст, % 12,0 (10,0; 14,0) 23,0 (23,0; 31,0)* 19,0 (11,5; 25,0) 
NBTсп, % 6,0 (4,0; 9,0) 12,5 (5,5; 18,0)* 8,0 (5,5; 16,0) 
NBTст, % 45,0 (43,0; 51,0) 53,0 (44,5; 56,0)* 54,0 (45,5; 56,0)* 
ФИ, % 69,0 (62,0; 76,0) 67,5 (61,5; 76,5) 65,5 (61,0; 72,0) 
ФЧ 6,0 (5,0; 8,0) 7,0 (5,5; 10,0) 7,0 (5,0; 9,5) 

* — различия значимы в сравнении с контрольной группой (p ≤ 0,05) 
 
 

Как видно из данных таблицы 1, повыше-
ние способности к образованию экстрацеллю-
лярных сетей выявлялось только в культурах 
лейкоцитов, инкубированных в течение 150 ми-
нут. При этом в спонтанном варианте теста 
повышение нетоза отмечалось как у пациентов 
с парциальным дефицитом IgA (р = 0,003), так 
и у пациентов с ОВИН (р = 0,04), а в стимули-
рованном варианте (NET150ст) изменения бы-
ли значимыми только у пациентов с парциаль-
ным дефицитом IgA (р = 0,001). В этой же 
группе пациентов было отмечено достоверное 
повышение, относительно здоровых лиц, ко-

личества формазан-положительных нейтрофи-
лов (NBTсп, р = 0,001, NBTст, р = 0,006). При 
ОВИН статистически значимо повышались 
только значения NBTст (р = 0,019). В целом 
представленные в таблице 1 результаты указы-
вают, что изменения функционального статуса 
нейтрофилов оказались более выраженными у 
пациентов с парциальным дефицитом IgA. Это 
может быть связано с более низким количеством 
IgA в плазме крови этих больных. Поэтому на 
следующем этапе работы мы проанализировали 
зависимость показателей нетоза от степени сни-
жения содержания IgA в крови (таблица 2). 

Таблица 2 — Показатели нетоза у пациентов с разной концентрацией сывороточного IgA 

Показатель, единица измерения Контрольная группа (n = 50) 
Концентрация IgA 

< 0,3 г/л 
(n = 21) 

0,3 г/л и более 
(n = 37) 

NET30сп, % 4,0 (3,0; 5,0) 3,0 (2,0; 5,0) 3,0 (2,0; 5,5) 
NET30ст, % 6,0 (5,0; 7,0) 7,0 (5,0; 9,0) 6,0 (5,0; 12,5) 
NET150сп, % 6,0 (4,0; 7,0) 11 (7,5; 17,0)* 7,0 (5,0; 12,0) 
NET150ст, % 12,0 (10,0; 14,0) 23,0 (19,0; 30,0)* 23,0 (19,0; 27,0)* 

* — различия значимы в сравнении с контрольной группой (p ≤ 0,05). 
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Как видно из данных таблицы 2, в группе боль-
ных с содержанием IgA в сыворотке менее 0,3 г/л 
количество NET в 150-минутных культурах оказа-
лось повышенным как в спонтанном, так и стиму-
лированном вариантах теста (р = 0,01, р = 0,001 со-
ответственно), а при более высоких значениях IgA 
увеличивалось только количество NETст (р = 0,002). 

Таким образом, проведенные нами исследо-
вания продемонстрировали, что у пациентов с де-
фектом продукции IgA имеются нарушения функ-
циональных свойств нейтрофилов крови в виде 
активации их способности к образованию экстра-
целлюлярных сетей. Данный факт может быть 
одной из предпосылок повышенной склонности 
пациентов к формированию аутоиммунной пато-
логии, однако для подтверждения этого предпо-
ложения необходимы дальнейшие исследования. 
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Заключение 
1. У пациентов с первичными иммуноде-

фицитами, фенотипически проявляющимися 
дефицитом IgA, повышена по сравнению со 
здоровыми лицами способность нейтрофилов 
крови к формированию экстрацеллюлярных 
сетей (нетоз). Максимальная степень увели-
чения показателей нетоза отмечалась у паци-
ентов с более низким значением IgA (менее 
0,3 г/л) (р = 0,001). 

2. Активация нетоза выявляется только в 
культурах лейкоцитов, инкубированных в течение 
150 минут (р = 0,006 и р = 0,001 соответственно 
для спонтанного и стимулированного теста), но не 
30 минут, что позволяет предполагать нарушение 
именно кислород-зависимого «суицидального» 
нетоза у обследованных пациентов. 
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НЕЙРОПСИХОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС У ПАЦИЕНТОВ 

С РЕМИТТИРУЮЩИМ ТИПОМ ТЕЧЕНИЯ РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА 

В. С. Смирнов, Т. И. Канаш, Н. В. Галиновская 

Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет», 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: выявить спектр когнитивных функций у пациентов с рецидивно-ремитирующим типом течения 
рассеянного склероза. 

Материал и методы. Обследовано 15 пациентов обоего пола с рассеянным склерозом (средний возраст 
38 (28; 50) лет). Определение нейропсихологического статуса до и после лечения проводилось с применением 
нейропсихологического тестирования А. Р. Лурия в модификации Л. С. Вассермана. 

Результаты. У пациентов с рассеянным склерозом до лечения были выявлены когнитивные нарушения 
легкой степени, представленные нарушениями в виде затруднений в зрительном и предметном гнозисе и 
конструктивном праксисе. 

Заключение. Выявленные изменения не были связаны с нарушением характеристик внимания, как это 
продемонстрировано для инфаркта мозга и имели первичный генез. 

Ключевые слова: рассеянный склероз, когнитивные нарушения, нейропсихологическое исследование. 

NEUROPSYCHOLOGICAL STATUS OF PATIENTS 
WITH REMITTING TYPES OF MULTIPLE SCLEROSIS 

V. S. Smirnov, T. I. Kanash, N. V. Galinovskaya 

Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to identify of a range of functions in patients with relapsing-remitting course of multiple sclerosis. 
Material and methods: 15 patients with have been examined (women, men; the average age was 38 {28;50}). 

The identification of the neuropsychological status before and after treatment was carried out by means of the neu-
ropsychological test by Luriya A.R. modified by Wasserman L.S. 

Results: In patients with multiple sclerosis before the treatment have been revealed mild cognitive disorders 
manifested by disturbance in the form of difficulties in visual and object gnosis and constructive praxis. 

The conclusion: The revealed changes in patients with multiple sclerosis were not associated with disorders of 
attention characteristics, as it had been shown for cerebral infarction, and also had primary genesis. 

Key words: multiple sclerosis, cognitive disorder, neuropsychological study. 
 
 

Введение 
Рассеянный склероз (РС) — хроническое 

демиелинезирующее заболевание центральной 
нервной системы, характеризующееся волно-
образным течением и проявляющееся много-
образной неврологической симптоматикой [5]. 
По данным Куликовой А. Ю. и Тищенко Д. Г., 
в Республике Беларусь общая заболеваемость 
РС представлена 41 случаем на 100 тысяч 
населения, что относит нашу страну к зоне 
среднего риска развития данного заболевания. 
Особая значимость РС определяется преиму-
щественным поражением лиц молодого воз-
раста (15–45лет), быстрым формированием 
стойкой инвалидности [11]. Несмотря на дли-
тельную историю существования заболевания, 
обозначенного термином «рассеянный скле-
роз», и неуклонный интерес ученых медицин-
ского сообщества к его изучению, в этиологии 
этого заболевания на сегодняшний день оста-
ются до конца не выясненные аспекты. В насто-
ящее время рассматривается четыре основные 

теории его возникновения: генетическая и сре-
довая опосредованность, алиментарная, инфек-
ционная. Определенная взаимосвязь для РС про-
демонстрирована с иными заболеваниями ауто-
иммунного генеза, такими как аутоиммунный 
тиреоидит, сахарный диабет второго типа [7]. 

Генетическая предрасположенность воз-
никновения РС была обнаружена у носителей 
антигенов A3, B7, DW2, DR2 главного комплек-
са гистосовместимости [0]. Однако единого 
гена, ответственного за появление клиниче-
ской симптоматики, обнаружить не удалось 
[0]. Между тем в литературных источниках 
приводятся данные об отсутствии случав забо-
левания РС среди определенных национальных 
сообществ, в частности, у лиц цыганской 
национальности и евреев-ашкенази. Получен-
ные результаты указывают направление для 
дальнейших исследований. Зональное распре-
деление заболеваемости РС позволило обна-
ружить регионы с разной частотой встречае-
мости [0]. Эта зональность зависела от геогра-
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фической широты и особенностей солевого 
состава почвы и не имела связи с националь-
ностью местного населения [0, 0]. При этом 
смена зоны проживания у лиц в возрасте до 
14 лет имела влияние на частоту появления 
заболевания, в то время как после этого воз-
раста определенной зависимости у мигрантов 
не наблюдалось [0]. Возможно участие в этио-
патогенезе РС снижение содержания кобальта, 
меди, цинка, йода и марганца в почве и воде. К 
таким областям относят большинство террито-
рий Республики Беларусь [0, 0]. 

В последнее время рассматривается взаи-
мосвязь РС с дефицитом витамина D [0]. В 
проанализированных нами источниках литера-
туры представлены следующие показатели 
уровня холекальцеферола: достаточной счита-
ется концентрация выше 30 нг/мл; снижением 
данного показателя до 20 нг/мл определяется 
как D-витаминная недостаточность. Дефицит 
витамина D определяется при уровне холе-
кальцеферола менее 10 нг/мл. Верхние грани-
цы данного показателя, как указано а изучен-
ных нами источниках, представлены в диапа-
зоне от 150 до 200 нг/мл и считаются безопас-
ными [0]. Высказываются мнения, что нор-
мальное содержание витамина D, превышаю-
щее 30 нг/мл, является профилактическим в 
отношении возникновения целого ряда ауто-
иммунных заболеваний, таких как ревматоид-
ный артрит, аутоиммунный тироидит и РС 
[22]. Согласно данным собственных исследо-
ваний, средний показатель содержания холе-
кальцеферола у пациентов с РС с рецидивно-
ремититтирующим типом течения РС в стадии 
ремиссии составил 16,43 нг/мл, что указывало 
на наличие некомпенсированного дефицита. 

Основной концепцией возникновения РС 
на сегодняшний день считается теория иммун-
ной мимикрии, согласно которой возникающая в 
ответ на вирусную инвазию иммунная реакция 
сопровождается формированием антител к ос-
новному белку миелина, миелин-олигодендроци-
тарному гликопротеину и миелин-ассоцииро-
ванному гликопротеину, входящим в состав 
оболочки шванновских клеток собственной 
центральной нервной системы (ЦНС) [29, 24]. 
Высказывались предположения об участии в 
данном процессе вирусов простого герпеса, 
Эпштейн-Барр и Кори [39, 12, 14]. Однако ни 
один инфекционный агент в эксперименталь-
ных исследованиях не воспроизводил имею-
щийся при РС патологический процесс. 

Дополнительными факторами риска развития 
РС считаются хронические интоксикации токсич-
ными веществами и повышение в рационе пита-
ния содержание животных белков и жиров [2]. 

В последнее время пересмотрена концеп-
ция патогенеза РС, в основе которой рассмат-

ривается два основных механизма поврежде-
ния ЦНС: аутоиммунная демиелинизация и 
олигодендропатия и диффузная нейродегене-
рация [13, 17]. Указанные патологические про-
цессы связаны между собой, в результате чего 
на месте первичного аутоиммунного воспале-
ния в дальнейшем развивается вторичная 
нейродегенерация. Развитие событий во вре-
мени не хаотично и может быть представлено 
определенной последовательностью стадий: 
активация аутореактивных лимфоцитов в пе-
риферической крови, проникновение Т-клеток 
через гематоэнцефалический барьер, очаговое 
иммунное воспаление головного или спинного 
мозга, развитие очагов склероза. Основной 
особенностью описываемых выше типов тече-
ния воспалительного процесса является то, что 
у пациента с РС выявляются очаги только од-
ного типа демиелинизации [2], что определяет 
вариант течения патологического процесса и 
клиническую характеристику развития заболе-
вания [13, 17]. В некоторых случаях тем не ме-
нее, согласно литературным данным, возможен 
переход одного типа демиелинизации в другой 
по мере течения патологического процесса [2]. 
Вероятно предположить, что преобладание 
одного из типов аутоиммунного воспаления 
может быть определено генетической предрас-
положенностью либо вариантом вирусной ин-
вазии, что также является основанием для про-
водимых в настоящее время исследований. 
При развитии иммунопатологического процес-
са антигены взаимодействуют с белками ос-
новного комплекса гистосовместимости второ-
го класса на мембране антигенпрезентирую-
щих клеток (которые обычно представлены 
периваскулярными макрофагими и микрогли-
ей), распознаются Т-лимфоцитами с поверх-
ностным мембранным маркером CD4+ с после-
дующим появлением тримолекулярного ком-
плекса. Это запускает активизацию аутореак-
тивного клона Т-лимфоцитов на периферии, 
что в свою очередь приводит к образованию 
провоспалительных цитокинов: фактора некроза 
опухоли-α, интерлейкина-1, интерферона-γ, 
посредством которых запускается стимуляция 
экспрессии молекул адгезии (молекул адгезии 
сосудистых клеток, молекул межклеточной 
адгезии, селектинов), приводящая к эндотели-
альной дисфункции, нарушению гематоэнце-
фалического барьера, что способствует про-
никновению активированных Т-лимфоцитов в 
ткань головного или спинного мозга [34, 31]. 
Проникновение путем диапедеза клеток им-
мунной системы осуществляется в связи с мо-
дификацией цитокинами межклеточных кон-
тактов гематоэнцефалического барьера. Также 
за счет активизации работы макрофагов и гли-
альных клеток происходит стимуляция мигра-
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ции хемокинов. В ходе развертывания патологи-
ческого процесса развивается первичное ауто-
иммунное воспаление, в результате которого 
возникают новые аутоантигены и выявляются 
измененные аутоантигены, что в свою очередь 
приводит к расширению эпитопов. Таким обра-
зом, аутоиммунный процесс, запускаемый одним 
антигеном, в результате развития приводит к 
появлению целого пула новых антигенов [2]. 

При морфологическом исследовании оча-
гов демиелинизации при РС первостепенная 
роль в его возникновении отводится иммунно-
му воспалению. Активирующие влияние на 
аутореактивные Т-лимфоциты, находящиеся в 
состоянии иммунологической асинергии, мо-
жет осуществляться по нескольким предпола-
гаемым механизмам: по типу молекулярной 
мимикрии; взаимодействия с суперантигеном 
и двойственной экспрессии Т-клеточного ре-
цептора лимфоцита [2]. 

Т-клеточная инфильтрация очагов воспа-
ления в ЦНС присутствует при всех вариантах 
течения заболевания. Наличие клинической 
гетерогенности заболевания определяется не-
однородностью демиелинизирующего процес-
са. По морфологии было выделено 4 варианта 
демиелинизации белого вещества ЦНС при РС 
[32]. В основе данных при первых двух типах 
повреждение направлено на миелиновую обо-
лочку, в двух других типах выявляется пер-
вичное повреждение олигодендроцитов.  

Первый тип демиелинизации — Т-клеточно-
макрофагассоциированный. По характеру из-
менений патологический процесс подобен из-
менениям при экспериментальном аллергиче-
ском энцефаломиелите, вызванном инфузией 
основного белка миелина. В морфологических 
срезах при этом наблюдается Т-клеточная ин-
фильтрация подвергшихся воспалению струк-
тур ЦНС.  Второй тип демиелинизации — ан-
тителоиндуцированный, при котором основ-
ную роль в повреждении миелина играют им-
муноглобулины и комплемент вследствие ак-
тивации В-клеточного звена иммунной систе-
мы. Второй вариант сходен с вышеописанным. 
Третий тип демиелинизации относится к ди-
стальной олигодендропатии, при которой пер-
вично прогрессирует дистальная дегенерация, 
апоптоз олигодендроцитов и полная потеря 
миелин-ассоциированного гликопротеина в 
составе олигодендроцитов. Четвертый тип 
демиелинизации характерен для пациентов с 
первично прогредиентным РС и характеризу-
ется первичной олигодендроцитарной дегене-
рацией с минимально выраженными призна-
ками иммунного воспаления [2]. Иммунное 
воспаление в центральной нервной системе 
поддерживается посредствам выработки акти-
вированными Т-лимфоцитами, макрофагами, 

микроглией провоспалительных цитокинов. В 
результате повреждения миелина и олигоденд-
роцитов возрастает содержание воспалитель-
ных медиаторов — активных форм кислорода, 
первичных и вторничных свободных радика-
лов, оксида азота, различных протеаз, глутама-
та, что вторично повреждает ЦНС за счет 
асептического воспаления. Активация системы 
комплемента приводит к изменению процесса 
дифференцировки В-лимфоцитов, выработке 
аутоантител к миелину и олигодендроцитам. 
Кроме того, хронический аутоиммунный про-
цесс при РС сопровождается нарушением 
апоптоза клона аутореактивных Т-лимфоцитов 
[2]. В ходе демиелинизирующего процесса у 
пациентов с РС возможен также процесс спон-
танной ремиелинизации, который выявляется 
на ранних стадиях заболевания и подтвержда-
ется морфологически [32]. 

В реализации повреждения ЦНС при РС 
также рассматривают участие эндотелиальной 
дисфункции, что способствует повреждению 
гематоэнцефалического барьера и трансэндо-
телиальному переходу активированных лейко-
цитов с одновременной активацией воспали-
тельных цитокинов/хемокинов и приводит к 
скоплению лейкоцитов по краю воспалитель-
ного участка [10]. Выявленная эндотелиальная 
дисфункция у пациентов, даже с ранней стади-
ей развития РС, подтверждена изменением по-
казателей, характеризующих эффективность 
работы эндотелиоцитов (фактора фон Виллеб-
ранда и молекул адгезии (sICAM-1, sPECAM-1, 
sE- 26 selectin, sP-selectin), а также наличием 
десквамированных эндотелиоцитов и усилени-
ем их дисфункции при увеличении активности 
заболевания [10]. 

В литературных источниках сообщается, что 
при обострении РС выявляют повышенную ак-
тивность гидролитических ферментов, которые 
участвуют в повреждении миелина. Описывается 
нарушение процесса перекисного окисления ли-
пидов при отсутствии увеличения уровня в кро-
ви малонового диальдегида и уменьшение кон-
центрации диэтильных конъюгатов [25]. 

Возможны также доброкачественные фор-
мы РС, в проявлениях которых выявляется ми-
нимальный неврологический дефицит, харак-
теризующиеся редкими обострениями без 
остаточного неврологического дефекта. 

Цель исследования  
Выявить особенности когнитивного статуса у 

пациентов с реммитирующим типом течения РС. 
Материал и методы 
Под когнитивными функциями в общем 

смысле понимаются такие способности голов-
ного мозга, посредством которых осуществля-
ется связь и с окружающей средой [1, 3]. К 
этим способностям относятся гнозис — иден-
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тификацию, классификацию, анализ и сравне-
ние полученной первичной сенсорной инфор-
мации с последующим формированием образа 
воздействия; память — способность сохранять 
на разные периоды времени различный объем 
полученной или сформированной в процессе 
жизни информации, а также использовать ее 
при сравнении с новыми стимулами; мышле-
ние — свойство, используемое для формиро-
вания новых знаний на основе полученного 
ранее опыта без непосредственного контакта с 
анализируемым мышлением; речь — истори-
чески сложившаяся форма общения людей по-
средством языка; праксис — способность к 
целенаправленным сложным действиям; ин-
теллект — способность к усвоению и перера-
ботке информации, ее систематизации и мыс-
лительной деятельности [1, 3, 6, 15]. 

Когнитивные нарушения (КН) — пред-
ставляют собой ослабление или выпадение 
вследствие органического или функционально-
го расстройства одного или нескольких когни-
тивных функций [1]. КН принято условно разде-
лять на функциональные и органические, из них 
первые быстро обратимы и вызваны изменения-
ми образа жизни. Функциональные КН выража-
ются снижением кратковременной памяти, вни-
мания, нарушением абстрактного мышления и 
появляются вследствие избыточной интерферен-
ции. Этот вид КН полностью обратим, не приво-
дит к органическому поражению ЦНС и не тре-
бует медикаментозного воздействия [1]. 

Органические КН подразделяются на по-
тенциально обратимые и необратимые и зави-
сят от этиологического фактора. К обратимому 
когнитивному дефициту приводят такие заболе-
вания ЦНС, как нормотензивная гидроцефалия, 
субдуральная гематома, острое нарушение моз-
гового кровообращения, энцефалит, а также ме-
таболические, токсические и гипоксические по-
вреждения головного мозга) [1, 15, 16, 18]. 

Необратимыми КН сопровождаются нейро-
дегенеративные заболевания, хроническая не-
достаточность мозгового кровообращения (дис-
циркуляторная энцефалопатия), новообразова-
ния, травмы и инфекционные поражения го-
ловного мозга [1, 15, 16, 19]. К числу послед-
них относится РС. Кроме того, незначительное 
когнитивное снижение отмечается и при нор-
мальном старении человека, что проявляется 
снижением лабильности умственных процес-
сов, замедленности их течения, обстоятельно-
стью, трудностью переключения [16]. Значи-
мой особенностью данных КН является дли-
тельное сохранение приобретенных ранее про-
фессиональных навыков, сохранение трудовой, 
профессиональной и бытовой деятельности 
[16]. По степени выраженности КН подразде-
ляются на легкие, умеренные и деменцию, ос-

новным критерием которой является наруше-
ние способности к самообслуживанию [16, 19]. 

По результатам исследования различных 
авторов, степень нарушений в когнитивной 
сфере при РС весьма разнится: от полной со-
хранности до тяжелых нарушений даже на 
ранних этапах развития болезни [1, 28]. 

При этом важно помнить, что на результа-
ты исследования когнитивных функций значи-
тельно влияют особенности выборки пациен-
тов и набор тестов, применяемых в исследова-
нии. Кроме того, когнитивный дефицит, как и 
другие симптомы РС, изменяется во времени. 
Когнитивный статус может ухудшаться на 
фоне обострения демиелинизирующего про-
цесса или наличия функционального наруше-
ния и восстанавливаться при выходе из данно-
го состояния. Возможно, этим объясняется 
двойственность данных научной литературы о 
встречаемости нейропсихологических наруше-
ний и их роли в клинической картине РС [1]. 

Для адекватной оценки состояния когни-
тивных функций у пациентов с РС необходим 
комплексный подход. Применяется не только 
нейропсихологическое тестирование, но и 
нейрофизиологическое исследование как эф-
фективный метод исследования высших пси-
хических функций. 

Существует также точка зрения, согласно 
которой применение методики определения 
когнитивных вызванных потенциалов (КВП) в 
клинической практике РС может быть исполь-
зовано для объективизации наличия КН у этих 
пациентов, так как его параметры отражают 
такие важные психологические переменные, 
как емкость долговременной и кратковремен-
ной памяти, направленное внимание, правиль-
ность выбора в принятии решения [6]. Соглас-
но выдвинутому предположению, генерация 
волны Р3 выступает результатом активности 
широкой сети мозговых структур как корко-
вых, так и подкорковых, взаимодействующих 
между собой при осуществлении когнитивных 
процессов [6]. С высказанных позиций приме-
нение КВП позволяет комплексно оценить во-
влечение в патологический процесс всего мозга 
в целом. Однако широкого распространения в 
клинической практике данная методика не по-
лучила, так как существенно уступает в диагно-
стической ценности магнитно-резонансной то-
мографии и определению в цереброспинальной 
жидкости спектра олигоклональных антител. 

При МРТ нейродегенеративный процесс 
проявляется диффузными и локальными атро-
фическими изменениями. Нейровегетативный 
процесс, вентрикуломегалия и гидроцефалия 
регистрируются на томограммах, а также ха-
рактеризуются истончением мозолистого тела 
и спинного мозга. Атрофия мозолистого тела и 
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вентрикуломегалия мозга клинически проявля-
ется как когнитивные нарушения [1]. Большое 
количество научных работ посвящено иссле-
дованию МРТ-патологии у пациентов с РС, 
имеющих КН, но их клинико-томографические 
соотношения спорны и на сегодняшний день 
не входят в диагностические критерии [1, 15, 
16, 19–21, 28, 35]. 

В последние годы отмечается возросший 
интерес к описанию КН при РС. В базах данных 
Web of Science, PubMed, DynaMed, Scopup нами 
были найдены разрозненные публикации, по-
священные изучению КН при РС. Наиболее 
чувствительными методами, применяемыми для 
выявления КН у таких пациентов, является ис-
пользование таких нейропсихологических те-
стов, как краткая шкала оценки психического 
статуса Mini-Mental State Examination (MMSE), 
батарея тестов для оценки лобной дисфункции 
(FAB), нейропсихологическое тестирование 
А. Р. Лурия, тест цифровых и символьных мо-
дальностей, таблицы Шульте. 

Согласно полученным ранее собственным 
результатам было показано, что даже в услови-
ях отсутствия обострения заболевания у паци-
ентов с РС имеют место изменения психоэмо-
ционального статуса, которые могут влиять на 
клиническую картину РС. 

Исследование проводилось на базе II невро-
логического отделения учреждения «Гомель-
ский областной клинический госпиталь инвали-
дов Отечественной войны», являющегося кли-
нической базой кафедры неврологии и нейро-
хирургии с курсом медицинской реабилитации 
учреждения образования «Гомельский государ-
ственный медицинский университет». Было об-
следовано 15 пациентов с РС c рецидивно-
реммитирующим типом течения РС в стадии 
ремиссии (15 женщин, средний возраст 38 (28; 
50) лет), 15 здоровых добровольцев в контроль-
ной группе (13 женщин и 2 мужчин, средний 
возраст 21 (20; 21) год). Все пациенты во время 
пребывания в стационаре проходили клиниче-
ское обследование, согласно Протоколам диа-
гностики и лечения, утвержденным Министер-
ством здравоохранения Республики Беларусь. 
При проведении исследования было получено 
информированное согласие, одобренное Сове-
том по этике УО «Гомельский государственный 
медицинский университет». Диагноз каждой 
нозологической формы выставлялся в соответ-
ствии с общепринятой клинической классифи-
кацией. Выраженность неврологического и 
функционального дефицита у пациентов с РС 
была объективизирована с помощью шкалы 
Kurtzke [33]. У пациентов зафиксированы жа-
лобы на головокружение (14 чел.), слабость в 
конечностях (8 чел.), нарушение функции та-
зовых органов (2 чел.), двоение в глазах 

(1 чел.). Объективно были выявлены: мозжеч-
ковая атаксия (7 чел.), парез различной степе-
ни выраженности (8 чел.), признаки поражения 
черепных нервов (1 чел.). Средний балл по 
шкале Kurtzke составил 2,75 (2; 4) балла. У 
всех прошедших обследование отсутствовали 
сопутствующие заболевания, а показатели 
иных лабораторных исследований соответ-
ствовали норме. У всех обследованных при-
знаков иных заболеваний внутренних органов 
на момент осмотра выявлено не было. 

Для оценки нейропсихологического статуса 
до и после проведенного курса неспецифиче-
ского лечения использовалась методика нейро-
психологического тестирования Лурия А. Р. в 
модификации Вассермана Л. С. [4]. Диагности-
ческий набор включал 107 тестов, оценка кото-
рых осуществлялась по трехбалльной шкале: от 
0 – в норме до 3 баллов — при невозможности 
выполнения пробы [43]. Батарея проб включала 
разделы для определения состояния высших 
психических функций: устная и письменная 
речь, гнозис, праксис, счет, ориентация, память, 
внимание, мышление. 

Статистический анализ проведен с помо-
щью программы «Statistica», 7.0. Полученные 
данные были определены как качественные по-
рядковые и представлены в виде медианы и 
верхнего-нижнего квартилей: Me (LQ-UQ). Для 
оценки различий между двумя независимыми 
группами использован ранговый непараметри-
ческий тест Wald-Wolfowitz. Для проверки ги-
потезы о различии зависимых выборок приме-
няли тест Wilcoxon [4]. 

Результаты и обсуждение 
Нейропсихологический статус пациентов с 

РС рецидивно-ремиттирующей формы в стадии 
ремиссии имел незначительные изменения, со-
гласно полученным данным нейропсихологиче-
ского тестирования. Было отмечено легкое 
снижение до 1 балла (1; 1) по тесту № 47 — 
«узнавание зашумленных букв», характеризу-
ющему зрительный гнозис в условиях интерфе-
ренции; тесту № 57 — 0,5 (0; 1) балла, опреде-
ляющему навык «письменного счета». Наруше-
ния конструктивного праксиса в незначитель-
ной степени определено согласно тестам № 62 — 
«составление трех геометрических фигур из 
простых элементов», 1 (0; 1) балл; № 65 — «ри-
сование трех геометрических фигур с поворо-
том на 180°», 1 (1; 1) балл. 

Предметный гнозис был снижен в легкой 
степени в соответствии с тестами № 97 — 
«идентификация цветов», 1 (1; 1) балл и № 98 — 
«классификация оттенков цветов», 1 (0; 1) балл; 
№ 104 — «узнавание «полувербализуемых» 
графических изображений при кратковремен-
ном предъявлении заданных образцов», 1 (1; 1) 
балл; № 105 — «узнавание «полувербализуе-
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мых» графических изображений в условиях ин-
терференции», 1 (0; 1) балл. 

В  результате проведенного анализа нами 
были выявлены незначительные, но определен-
ные КН у пациентов с РС. В контрольной груп-
пе сравнительный анализ полученных данных 
не проводился. 

После проведенного курса неспецифиче-
ского лечения вышеуказанные нарушения со-
хранялись: № 47 «узнавание зашумленных 
букв», характеризующему зрительный гнозис в 
условиях интерференции; тесту № 57, опреде-
ляющему навык «письменного счета». Наруше-
ния конструктивного праксиса в незначитель-
ной степени определено согласно тестам № 62 
«составление трех геометрических фигур из про-
стых элементов»; № 65 «рисование трех геомет-
рических фигур с поворотом на 180°». Предмет-
ный гнозис: тест № 97 — «идентификация цве-
тов» и № 98 — «классификация оттенков цветов», 
№ 104 «узнавание «полувербализуемых» графи-
ческих изображений при кратковременном 
предъявлении заданных образцов»; № 105 — 
«узнавание «полувербализуемых» графических 
изображений в условиях интерференции». 

Клиническая картина РС характеризуется 
наличием обострений (экзацербаций), в процес-
се которых возникает новый или усугубляется 
имеющийся неврологический дефицит, и ре-
миссиями. Основными диагностическими кри-
териями заболевания является диссоциация 
возникновения симптомов в месте и во времени 
(критерии диагностика МакДональда) [9, 18]. 

Самыми распространенными симптомами 
РС являются:  

1. Поражение черепных нервов. Одним из 
первых симптомов заболевания является по-
вреждение зрительного, глазодвигательного, 
отводящего и вестибулярного нервов. Нару-
шения носят переходящий характер в начале 
заболевания, но с течением времени становят-
ся необратимыми. 

В качестве наиболее ранних проявлений 
демиелинизирующего заболевания описывает-
ся ретробульбарный неврит — преходящая 
демиелинизация, поражение зрительных не-
рвов, при котором выявляется преходящее 
снижение остроты зрения на один или оба гла-
за без наличия иного неврологического дефи-
цита, центральные и периферические скотомы, 
концентрическое сужение полей зрения, осо-
бенно на зеленую и красную метки, увеличе-
ние размеров физиологического слепого пятна. 
При осмотре офтальмологом во время появле-
ния данной симптоматики выявляются призна-
ки побледнения височной половины дисков 
зрительных нервов. Дисфункция вестибуляр-
ного нерва в дебюте заболевания проявляется 
приступами головокружения, рвотой и нистаг-

мом. Другие поражения черепных нервов 
встречаются сравнительно редко [2]. 

2. Изменение чувствительности. Наруше-
ния чувствительности весьма различны и часто 
бывают нечеткими, изменчивыми и не строго 
локализованными симптомами, возникающими 
при РС, их проявления разнообразны. Наиболее 
часто у пациентов с РС выявляется ощущения 
дизестезии и парестезии (онемение конечно-
стей, чувство «ползания мурашек», чувство 
«куртки» и «корсета» в области туловища, дли-
тельный, мучительный зуд). Одним из первых 
проявлений РС может быть нарушение вибра-
ционной чувствительности [2]. 

3. Двигательные и рефлекторные наруше-
ния. Обострение при РС наиболее часто прояв-
ляется спастическим парезом. Повышение 
мышечного тонуса в сочетании с сухожильно-
надкостничной гиперрефлексией и патологи-
ческими знаками — основной синдром клини-
ческой картины экзацербации РС. Снижение 
поверхностных рефлексов, в первую очередь, 
брюшных является одним из наиболее ранних 
патогномоничных признаков РС. Еще одной 
отличительной особенностью данного заболе-
вания является мноочаговость возникающих 
двигательных нарушений (пара-, геми- или 
трипарез) и диссоциация этого проявления во 
времени. По мере прогрессирования патологи-
ческого процесса изменения в неврологическом 
статусе становятся необратимыми, появляются 
нарушения функции тазовых органов [2]. 

4. Повреждение мозжечка занимает важ-
ное место в клинической картине РС. Наибо-
лее часто они проявляются координаторными 
расстройствами, статической и динамической 
атаксией. К ним относятся атактические явления 
в конечностях с асинергией и дисметрией, ин-
тенционное дрожание, скандированная речь [2]. 

5. Нарушение работы сфинктеров. Из 
нарушений функционирования тазовых орга-
нов наиболее часто у пациентов с РС наблю-
даются задержки мочеиспускания и дефека-
ции, но по мере прогрессирования задержка 
мочеиспускания сменяется императивными 
позывами или периодическим недержанием 
мочи. Также пациенты могут предъявлять жа-
лобы на нарушение половой функции [2]. 

6. Дисфункция вегетативной нервной си-
стемы. У пациентов с РС наиболее часто отмеча-
ется преобладание тонуса парасимпатического 
отдела вегетативной нервной системы, что кли-
нически проявляется общей гипотонией, артери-
альной гипотензией, дыхательной аритмией, ли-
потимическими состояниями. По мере прогрес-
сирования заболевания нарастает влияние симпа-
тического отдела, что косвенно свидетельствует о 
нарастании неспецифического воспаления и эс-
калации эндотелиальной дисфункции [2]. 
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7. Психопатологические нарушения при 
РС. Доказанным проявлением РС считается 
выраженная эмоциональная неустойчивость, 
раздражительность, элементы лобной психики, 
снижение критики к своему состоянию и 
нарушение памяти. Наиболее ранними про-
явлениями, которые могут возникать еще до 
формирования грубого неврологического де-
фекта, являются эйфоричность и недооценка 
тяжести возникшего расстройства. С развитием 
РС постепенно развивается вторичная нейроде-
генерация, что сочетается с подкорковым ко-
гнитивным дефицитом [2]. 

Классическая триада признаков, характерная 
для РС, предложенная J. М. Charcot (нистагм, 
скандированная речь, интенционное дрожание) 
встречается только у 20 % пациентов с РС [2]. 

Изменения лабораторных показателей пе-
риферической крови не являются специфиче-
скими и не несут дополнительной информации. 
Также оказался не информативным рутинный 
анализ спинномозговой жидкости. Однако про-
ведение сравнительного с периферической кро-
вью биохимического теста на определение со-
держания олигоклональных антител к компо-
нентам миелина позволило выявить суще-
ственные отличия в их концентрации и спек-
тре, характерные только для пациентов с РС, и 
сформировать высокоспецифичный (98 %) ди-
агностический инструмент [18]. 

Клинически выделяют четыре варианта 
течения РС [37, 4]: 

• ремиттирующий; 
• первично прогрессирующий; 
• вторично прогрессирующий; 
• прогредиентно-ремиттирующий. 
В разных возрастных группах механизмы 

развития РС могут отличатся в связи с эволю-
цией состояния иммунной системы по мере 
течения жизни человека. Так, у детей преобла-
дает активность интерферона-γ, а также высока 
реактивность иммунитета на любое 
воздействие. Данный признак связан с впервые 
перенесенными заболеваниями (ветряная оспа, 
энтеровирусная инфекция и др.) и 
формированием первичного иммунитета. У 
взрослых пациентов с РС отмечается усилен-
ный синтез противовоспалительного интер-
лейкина-4. В группе лиц старше 50 лет наблю-
дается активация системного неспецифическо-
го воспалительного процесса и вторичная им-
мунносупрессия, что в свою очередь подавляет 
аутоагрессивные заболевания, в связи с чем 
развитие РС в этой возрастной категории 
наблюдается крайне редко [2]. 

Медикаментозное лечение РС условно раз-
деляется  на два вида: лечение в стадии обостре-
ния, лечение в стадии ремиссии при помощи 
иммуномодулирующей терапии. Основным пре-

паратом, используемым в терапии обострения 
РС, является глюкокортикостероиды (ГКС), ко-
торые в некоторых случаях комбинируют с ци-
тостатиками [32].  

Наиболее частая схема применения ГКС в 
виде «пульс-терапии» в дозе 1000 метилпредни-
залона, количество инфузий составляет 3–5. 
Также возможно использование синактен-депо 
тетракозактид в форме ацетата (β1-24-кортико-
тропин), который вводится внутримышечно по 
схеме: 1,0 мл 3 дня подряд, затем через 2 дня на 
третий (на курс 10 инъекций). Иммуномодули-
рующая терапия включает препараты интерфе-
рона-b, глатирамера ацетат, цитотоксические 
препараты с иммуносупрессивными свойствами 
и препараты моноклональных антител к различ-
ным эпитопам иммуноцитов. Основными препа-
ратами, использующимися при лечении,  счита-
ют бетаферон в дозировке 8 ММЕ подкожно, 
схема через день, ребиф –– в дозе 6 ММЕ, 12 
ММЕ, схема 3 раза в неделю, подкожно. Авонекс 
6 ММЕ вводится внутримышечно 1 раз в неделю 
[40]. Данная терапия замедляет прогрессирова-
ние заболевания, по литературным данным, в 
среднем на 50 %. 

В настоящее время в мире препаратами пер-
вой линии для патогенетической превентивной 
терапии РС остаются β-интерфероны (бетафе-
рон, ребиф) и копаксон. Мультицентровые пла-
цебоконтролируемые исследования доказывают 
эффективность при длительном применении 
данного типа лечения. Основным недостатком 
данного типа лечения является высокая стои-
мость препаратов [40].  

Возможно использование неинтерфероно-
вых препаратов: глатирамера ацетат, основ-
ным действующим механизмом которого явля-
ется активация синтеза Т-хелперов 2-го типа; 
антинеопластическое средство митоксантрон, 
обладающее иммуносупрессивным и иммуномо-
дулирующим свойством; натализумаб — селек-
тивный ингибитор молекул адгезии, антагонист 
a-4-интегринов. 

Перспективными в лечении РС также счи-
таются: препараты моноклональных антител, 
иммуносупрессоры, противовоспалительные 
препараты, различные комбинации препаратов. 

Плазмаферез применяется в качестве ле-
чения обострений, оказывая положительное 
влияние на течение РС. Данный метод лечения 
широко используется в Республике Беларусь. 
Возможно также использовать данный метод в 
сочетании с другими методами лечения и  
применять его в учреждениях как областного, 
так и городского уровня [9]. 

Заключение 
Согласно полученным данным, у пациен-

тов с рецидивно-ремиттирующей формой РС в 
стадии ремиссии наблюдалось легкое когни-
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тивное снижение в виде затруднений в зри-
тельном и предметном гнозисе и конструктив-
ном праксисе. Выявленные изменения не были 
связаны с нарушением характеристик внимания, 
как при инфаркте мозга, и имели первичный ге-
нез, определяемый аутоиммунным воспалитель- 
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ным процессом. Сохранение КН после прове-
денного курса неспецифического лечения свиде-
тельствует о неблагополучии функционирования 
нейрональной сети у пациентов с РС в ранних 
стадиях заболевания, что требует проведения 
дальнейших исследований. 
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НЕЙРОСПЕЦИФИЧЕСКИЕ БЕЛКИ КРОВИ В ДИАГНОСТИКЕ ДОКЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ 

ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ДИСТАЛЬНОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ 

Ю. И. Ярец, А. Б. Малков 

Государственное учреждение 
«Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии человека», 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: оценить информативность лабораторных маркеров нервной ткани для диагностики доклиниче-
ских вариантов дистальной диабетической полинейропатии (ДДПНП). 

Материал и методы. Обследованы пациенты (n = 181), которые были разделены на две группы: ос-
новную (n = 81) с верифицированным диагнозом сахарного диабета (СД) и группу сравнения (n = 100) без нали-
чия эндокринной патологии. Сравнение результатов, полученных в основной группе, проводили в зависимости 
от доклинической формы ДДПНП, установленной на основании данных электронейромиографического исследо-
вания: сенсорная форма (группа 1, n = 49) и сенсо-моторная форма (группа 2, n = 32). В крови пациентов опреде-
ляли уровень нейроспецифических белков: нейронспецифической енолазы (НСЕ), белка S 100. 

Результаты. Установлено, что у пациентов основной группы уровень НСЕ находился преимуществен-
но в пределах от 0,17 до 2 нг/мл и реже - в пределах от 2,07 до 6,93 нг/мл. У пациентов группы сравнения 
диапазон нормальных значений НСЕ составлял в основном от 8,01 до 12,0 нг/мл. Диапазоны значений белка 
S 100 не отличались у пациентов с СД и без СД. Установлено пороговое значение НСЕ = 1,04 нг/мл, позволя-
ющее провести дифференциальную диагностику доклинических форм ДДПНП (группы 1 и 2) с чувствитель-
ностью и специфичностью 85,7 %; (±95 % ДИ: 72,8–94,1) и 78,1 % (±95 % ДИ: 60,0–90,7) соответственно. 

Заключение. Уровень НСЕ является чувствительным маркером ДДПНП, позволяющим установить раз-
витие ДДПНП на доклинической стадии, а также провести дифференциальную диагностику сенсорной и 
сенсо-моторной доклинических форм ДДПНП. 

Ключевые слова: сахарный диабет, дистальная диабетическая полинейропатия, нейронспецифическая 
енолаза, белок S 100. 
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NEURO-SPECIFIC BLOOD PROTEINS IN THE DIAGNOSIS 
OF PRECLINICAL FORMS OF DIABETIC DISTAL POLYNEUROPATHY 

Yu. I. Yarets, A. B. Malkov 

Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, 
Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to assess the information value of laboratory markers of nervous tissues to diagnose preclinical vari-
ants of distal diabetic polyneuropathy.  

Material and methods. We examined patients (n = 181) who were divided into 2 groups: the main group (n = 81) 
with the verified diagnosis of diabetes mellitus (DM) and the comparison group (n=100) without any endocrine pa-
thology. The results having obtained in the main group were compared depending on the preclinical form of distal 
diabetic polyneuropathy detected on the basis of the electroneuromyography data: sensory form (group 1, n = 49) 
and sensor-motor form (group 2, n = 32). The levels of neuro-specific proteins: neuron-specific enolase (NSE), pro-
tein S 100 were determined in the blood of the patients. 

Results. It has been found that the NSE level in the patients of the main group was mainly within 0.17 and 
2 ng/ml and, more rarely, within 2.07 and 6.93 ng/ml. The range of normal NSE values in the patients of the com-
parison group was mainly within 8.01 and 12.0 ng/ml. The ranges of S 100 protein values did not differ in patients 
with DM or without DM. The threshold value of NCE = 1.04 ng/ml has been found, which makes it possible to per-
form a differential diagnosis of the preclinical forms of distal diabetic polyneuropathy (groups 1 and 2) with sensi-
tivity and specificity of 85.7%; (± 95% CI: 72.8–94.1) and 78.1% (± 95% CI: 60.0–90.7), respectively. 

Conclusion 
The level of NSE is a sensitive marker of distal diabetic polyneuropathy which allows to detect the develop-

ment of distal diabetic polyneuropathy during the preclinical stage, as well as to perform a differential diagnosis of 
sensory and sensor-motor preclinical forms. 

Key words: diabetes mellitus, distal diabetic polyneuropathy, neuron-specific enolase, S 100 protein. 
 
 

Введение 
Одним из самых частых осложнений са-

харного диабета (СД) является диабетическая 
дистальная полинейропатия (ДДПНП), которая 
характеризуется медленно прогрессирующей 
гибелью нервных волокон периферических 
нервов, что приводит к потере чувствительно-
сти, слабости мышц [1, 2]. ДДПНП является од-
ним из основных факторов риска развития син-
дрома диабетической стопы, поэтому крайне 
важно вовремя диагностировать ДДПНП и при-
нять соответствующие меры их профилактики 
и лечения [1, 3]. К сожалению, своевременная 
диагностика ДДПНП является трудной зада-
чей. Так, по данным Земляной А. Б и соавт 
(2008), только 35,6 % эндокринологов и 30,7 % 
врачей других специальностей правильно вы-
являют ДДПНП на ранних стадиях [1]. 

Для начальных стадий развития ДДПНП 
характерно снижение болевой, температурной, 
вибрационной чувствительности, что сменяет-
ся полной анестезией в развернутой стадии бо-
лезни. Диагностика ДДПНП включает невроло-
гический осмотр с определением всех видов чув-
ствительности в конечностях, выполнение ин-
струментальных методов диагностики и др. Для 
определения степени тяжести симптомов 
ДДПНП разработан ряд диагностических шкал, 
основанных на количественной оценке выра-
женности симптомов [4]. 

Для оценки нарушений тактильной чувстви-
тельности в клинической практике применяют 
монофиламент весом 10 г (5,07 Semmens–

Weinstein), создающий различное давление на 
коже. Болевая чувствительность при ДП про-
веряется нанесением серии последовательных 
уколов специальной иглой с притупленным 
концом. Оценка температурной чувствитель-
ности возможна при помощи инструмента 
«Tip–therm», когда производится поочередное 
прикосновение его холодной и теплой частями 
к различным участкам кожи конечностей. Для 
выявления нарушений моторной функции ис-
следуют ахилловы и коленные рефлексы. Виб-
рационную чувствительность в дистальных 
отделах конечностей определяют неврологиче-
ским камертоном (128 Нz) [2, 5, 7, 8]. 

Большую практическую значимость в ран-
ней диагностике ДДПНП имеют инструмен-
тальные методы исследования. Среди них 
наиболее информативным и доступным явля-
ется электронейромиографическое исследова-
ние (ЭНМГ). Стандартный протокол обследо-
вания включает определение скорости прове-
дения импульса (СПИ) по двигательным и чув-
ствительным волокнам нервов конечностей в 
дистальных и проксимальных отделах; реги-
страцию амплитуды моторных и сенсорных 
ответов нервов с мышц кистей и стоп [1, 6]. На 
ранней стадии заболевания характерно нару-
шение проводящей функции сенсорных нервов 
нижних конечностей, что подтверждается 
снижением или отсутствием ответа с икро-
ножного нерва при проведении ЭНМГ-
исследования. В то же время моторные нервы 
могут длительно оставаться интактными, од-
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нако по мере развития процесса возникают из-
менения проводящей функции малоберцовых, 
а затем большеберцовых нервов. Изменения 
могут быть разнообразными, но чаще всего 
при ЭНМГ регистрируется умеренное сниже-
ние СРВ (до 36–38 м/с) [4, 9, 10]. 

Актуальной задачей является установле-
ние ДДПНП на доклинической стадии до по-
явления симптомов, указывающих на повре-
ждение периферических нервов: расстройств 
чувствительности, появление спонтанной бо-
ли, парестезии, дизестезии, гипералгезии, ги-
перестезии и др. Диагностика ранней стадии 
развития ДДПНП позволит своевременно про-
вести лечение и предотвратить прогрессирова-
ние этого осложнения СД. 

Ранее нами были установлены информа-
тивные ЭНМГ-критерии доклинической ста-
дии ДДПНП, включающие амплитуду сенсор-
ного ответа по n. suralis менее 15 мВ и/или 
СПИ менее 40 м/с; амплитуду моторного отве-
та по n. peroneus и n. tibialis менее 3.5 мВ и/или 
СПИ менее 40 м/с. Однако существующие не-
достатки ЭНМГ в виде необходимости исполь-
зования специального оборудования, обучен-
ного персонала, а также болезненности прове-
дения процедуры существенно ограничивает 
ЭНМГ для широкого использования в клини-
ческой практике. В связи с этим перспектив-
ным является поиск дополнительных объек-
тивных маркеров, позволяющих установить 
доклиническую стадию ДДПНП и провести 
дифференциальную диагностику повреждения 
сенсорных и моторных порций нервов нижних 
конечностей [1, 6]. 

Нейронспецифическая енолаза (НСЕ) яв-
ляется специфическим критерием нейрональ-
ной деструкции. Доказана прогностическая 
значимость нарастания концентрации НСЕ в 
биологических жидкостях в оценке степени 
поражения нейронов при остром и хрониче-
ском нарушении мозгового кровообращения, 
сахарном диабете, диабетической ангиорети-
нопатии. Повышение концентрации НСЕ опи-
сано при нейробластомах, травмах головного и 
спинного мозга, инсультах, менингитах. Уров-
ни НСЕ низки у здоровых людей и пациентов с 
легким течением нейродеструктивных и 
нейродегенеративных заболеваний [11, 12]. 

Другим нейроспецифическим белком яв-
ляется белок S 100 — маркер гибели астроцитов. 
Показано, что раннее определение и контроль 
уровня S 100, а также одновременные исследо-
вания НСЕ и S 100 позволяют выявить и под-
твердить наличие повреждений мозга на ранней 
стадии, когда возможно успешное лечение. 

Таким образом, при сахарном диабете и 
ДДПНП, сопряженной с непосредственным 
вовлечением нервной ткани в патологический 

процесс, определение нейроспецифических 
белков будет представлять ценную информа-
цию о наличии и степени выраженности по-
вреждения нейронов. 

Цель работы 
Оценить информативность лабораторных 

маркеров нервной ткани для диагностики до-
клинических вариантов ДДПНП. 

Материал и методы 
В исследование были включены пациенты 

(n = 181, мужчин — 118, женщин — 63, сред-
ний возраст 38,00 ± 20,18 года), которые 
наблюдались в терапевтическом отделении по-
ликлиники ГУ «РНПЦ РМ и ЭЧ» (Гомель, Рес-
публика Беларусь) в период с 2012 по 2016 гг. 

В зависимости от наличия или отсутствия 
верифицированного диагноза СД все пациенты 
были разделены на две группы. Основная 
группа — 81 пациент с СД, у 40 из них был 
выявлен СД 1 типа, у 41 — СД 2 типа. В ис-
следование не включали пациентов с клиниче-
скими проявлениями ДДПНП. 

В группу сравнения включили пациентов 
(n = 100) без наличия эндокринной патологии, 
в том числе СД, которые обратились в тера-
певтическое отделение ГУ «РНПЦ РМ и ЭЧ» 
для прохождения профилактического осмотра. 

В план клинического обследования паци-
ентов основной группы включали оценку 
неврологического статуса с обязательным 
определением вибрационной, тактильной, бо-
левой, температурной чувствительности на 
нижних конечностях. Для оценки тактильной 
чувствительности применяли монофиламент 
весом 10 г (5,07 Semmens–Weinstein). Отсут-
ствие ощущения прикосновения свидетель-
ствовало о нарушении тактильной чувстви-
тельности. Болевую чувствительность опреде-
ляли последовательным нанесением уколов 
специальной иглой с притупленным концом. 
Оценку температурной чувствительности про-
водили при помощи инструмента «Tip–therm» 
путем поочередного прикосновения его холод-
ной и теплой частями к различным участкам 
кожи на конечностях, при этом пациент дол-
жен был ощутить разницу температур. Вибра-
ционную чувствительность оценивали с ис-
пользованием неврологического камертона 
(128 Нz) в дистальных отделах конечностей. За 
нарушение вибрационной чувствительности 
принимали отсутствие ощущения вибрации на 
исследуемом участке конечности [7, 8]. Для 
оценки нарушения моторной функции иссле-
довали ахилловы и коленные рефлексы. При 
отсутствии наличия клинических данных, ука-
зывающих на поражение периферических не-
рвов, дальнейший инструментальный поиск 
был направлен на установление доклиниче-
ской стадии ДДПНП. 
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Пациентам с СД проводили ЭНМГ по 
стандартному протоколу обследования, вклю-
чающему определение скорость проведения 
нервного импульса (СПИ) по двигательным и 
чувствительным волокнам периферических 
нервов нижних конечностей в дистальных и 
проксимальных отделах; определение ампли-
туды моторных и сенсорных ответов мышц 
кистей и стоп [5]. Доклиническую стадию 
ДДПНП устанавливали при следующих пара-
метрах ЭНМГ: амплитуда сенсорного ответа 
по n. suralis менее 15 мВ и/или СПИ менее 
40 м/с; амплитуда моторного ответа по 
n. peroneus и n. tibialis менее 3.5 мВ и/или СПИ 
менее 40 м/с [10]. В зависимости от результа-
тов ЭНМГ пациенты были разделены на две 
группы. Группу 1 (n = 49) составили пациенты 
с ЭНМГ-признаками поражения только сен-
сорных порций нервов нижних конечностей 
(сенсорная форма доклинической ДДПНП). В 
группу 2 (n = 32) включили пациентов, у кото-
рых по результатам ЭНМГ регистрировались 
признаки поражения сенсорных и моторных 
порций нервов нижних конечностей (сенсо-
моторная формадоклинической ДДПНП). 

Дополнительные методы исследования 
включали определение в крови пациентов 
уровней нейронспецифической енолазы (НСЕ), 
белка S 100. Указанные показатели определя-
лись методом электрохемилюминесценции с 
использованием диагностических наборов про-
изводства Roche Diagnostics GmbH (Германия) 

на автоматическом анализаторе Cobas 6000 
(модуль е 601). Лабораторные исследования 
выполнялись на базе клинико-диагностической 
лаборатории ГУ «РНПЦ РМ и ЭЧ». Забор кро-
ви у пациентов для  лабораторных исследова-
ний выполняли однократно, перед проведени-
ем инструментального обследования. 

Полученные результаты подвергали стати-
стической обработке с использованием пакета 
прикладных программ «Statistica», 6.1 (Stat 
SoftInc., США, регистрационный номер GS-
35F-5899H). Характеристики распределения 
выражали в виде Me (25%; 75%), где Me — 
медиана, 25 % — нижний квартиль, 75 % — 
верхний квартиль, а также приводили значение 
±95 % доверительного интервала (±95 % ДИ). 
Для сравнения показателей независимых вы-
борок использовался ранговый U-критерий 
Манн-Уитни. Оценку клинической информа-
тивности предиктора НСЕ и выбор его порого-
вого значения для дифференциальной диагно-
стики доклинических форм ДДПНП проводили 
с помощью построения ROC-кривых с расче-
том диагностической специфичности и чув-
ствительности тестов. Критический уровень 
значимости нулевой статистической гипотезы 
(p) принимали равным 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Сводные результаты описательной стати-

стики, выполненной для показателей НСЕ и 
S 100 всех пациентов (n = 181) представлены в 
таблице 1. 

Таблица 1 — Значения маркеров нервной ткани у всех пациентов 

Показатель Ме (25 %; 75 %) ±95 % ДИ 
S 100, мкг/л 0,048 (0,036; 0,066) 0,053–0,065 
НСЕ, нг/мл 6,21 (1,77; 9,58) 5,69–7,037 

 
 
Как видно из данных таблицы 1, уровни 

маркеров нервной ткани в крови пациентов в 
целом соответствовали нормальным значени-
ям, представленным в инструкциях к диагно-
стическим наборам. Так, для НСЕ, согласно 
многоцентровому исследованию компании 
Roche, показателями нормы являются уровни 
от 0,050 до 16,3 нг/мл (±95 % ДИ: 15,7–
17,0 нг/мл). Медианой нормального значения 
S 100 является уровень 0,046 мкг/мл, 95-й про-
центиль соответствует 0,105 мкг/мл. 

При сравнительном анализе показателей па-
циентов группы сравнения (СД отсутствует) и 
пациентов с сахарным диабетом (группы 1 и 2) 
выявлены значимые различия (таблица 2). Так, 
уровень НСЕ у пациентов с СД был ниже, чем у 
пациентов без СД (значения теста Манн-Уитни: 
Z = -10,50; р < 0,001) и составил 1,34 (0,72; 3,90) нг/мл 
(±95 % ДИ: 1,956–3,19) и 9,20 (7,73; 10,99) нг/мл 
(±95 % ДИ: 8,77–10,09) соответственно. В свою 
очередь показатели S 100 не зависели от наличия 
или отсутствия СД у пациентов (таблица 2). 

Таблица 2 — Значения маркеров нервной ткани в зависимости от наличия или отсутствия СД 
у пациентов 

Показатель 
Группа сравнения Пациенты с СД (группы 1 и 2) 

Ме (25 %; 75 %) ±95 % ДИ Ме (25 %; 75 %) ±95 % ДИ 
S 100, мкг/л 0,048 (0,036; 0,061) 0,047–0,055 0,048 (0,035; 0,084) 0,056–0,079 
НСЕ, нг/мл 9,20 (7,73; 10,99) 8,77–10,09 1,34 (0,72; 3,90)* 1,956–3,19 

* — приведены значимые различия между группами пациентов, оцененные с помощью критерия Манн-Уитни 
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«Mira» фирмы «Tescan» (Чехия) с микрорентгеноспектральным анализатором «INCA Energy 350» фирмы 
«Oxford Instruments Analytical» (Великобритания). 

Результаты. Выявлено: достоверное увеличение углерода, кислорода и других легких элементов в по-
верхностном слое эмали в области активных кариозных поражений в сравнении с интактной эмалью и по-
верхностным слоем эмали приостановившихся кариозных поражений; достоверное снижение содержания 
кальция, фосфора, соотношения Са/Р коэффициента в поверхностном слое эмали в области активных кари-
озных поражений в сравнении с интактной эмалью и поверхностным слоем эмали в области приостановив-
шихся кариозных поражений. Не выявлено достоверных различий по содержанию углерода, кислорода, 
кальция, фосфора, хлора в поверхностном слое интактной эмали и эмали в области приостановившегося 
бесполостного кариеса. 

Ключевые слова: активный кариес, неактивный кариес, химический состав, ICDAS II, ранние кариоз-
ные поражения. 

THE CHEMICAL COMPOSITION OF THE SURFACE LAYER 
OF ENAMEL DEPENDING ON ITS FUNCTIONAL STATE 

N. N. Pustovoitova, V. V. Kitel 

Belarusian State Medical University, Minsk, Republic of Belarus 

Objective: to study the chemical composition of the surface layer of enamel in dental caries depending on the 
activity of carious lesions. 

Material and methods. The chemical composition of the surface layer of enamel in teeth samples with arrested 
(n = 15) and active (n = 15) caries was studied using the high resolution SEM «Mira» by the firm «Tescan» (Czech Re-
public) with the micro spectral analyzer «INCA Energy 350» of the firm «Oxford Instruments Analytical» (Great Britain). 

Results. We have revealed reliable increases in carbon, oxygen and other light elements in the surface layer of the 
enamel at the area of active carious lesions in comparison with intact enamel and arrested carious lesions; significant 
decreases in the content of calcium, phosphorus, ratio of Ca / P coefficient for the surface layer of the enamel of active 
carious lesions in comparison with intact enamel and arrested carious lesions. We have revealed no reliable differences 
in the content of C, O, Ca, P, CI in the surface layer of intact enamel and that at the area of arrested no cavity caries. 

Key words:  active caries, arrested caries, chemical composition, ICDAS II, early carious lesions. 
 
 

Введение 
В основе поддержания постоянства соста-

ва и структуры эмали, а также возникновения и 
развития кариеса зубов лежат процессы ре- и 
деминерализации [Ошибка! Источник ссыл-
ки не найден., Ошибка! Источник ссылки 
не найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден.]. Знание составных компонентов эма-
ли, ее химического состава и структуры обу-
славливает понимание процессов, происходя-
щих в эмали, как в норме, так и при кариесе 
[Ошибка! Источник ссылки не найден., 
Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

При кариесе эмали первоначально проис-
ходит снижение содержания неорганических 
веществ, в основном, за счет уменьшения коли-
чества кальция и фосфора во всех ее слоях, при 
этом отмечается, что поверхностный слой эма-
ли кариозного поражения более минерализован 
по сравнению с ее глубокими слоями [Ошибка! 
Источник ссылки не найден., Ошибка! Ис-
точник ссылки не найден.]. 

По данным M. A. R. Buzalaf (2011), про-
цессы де- и реминерализации происходят в про-
странствах между кристаллами гидроксиапатита, 
которые заполнены водой и органической мат-
рицей [Ошибка! Источник ссылки не найден., 
Ошибка! Источник ссылки не найден.]. В ре-
зультате кариесогенной ситуации кристаллы 

гидроксиапатита эмали растворяются и образу-
ются микрополости в ее подповерхностном слое. 
В то же время на поверхности эмали откладыва-
ются кристаллы фторапатита, приводя к форми-
рованию именно подповерхностного кариозного 
поражения [Ошибка! Источник ссылки не 
найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден.]. 

Процессы де- и реминерализации также 
происходят постоянно на поверхности уже об-
разовавшегося кариозного поражения и в зави-
симости от того, какие из них преобладают, 
предопределяется скорость его развития. Если 
преимущественно распространены процессы 
деминерализации, кариозное поражение про-
грессирует. Если воздействие факторов риска 
минимально и не вызывает потерю минераль-
ных веществ, то такое кариозное поражение 
стабильно. Характеризуя функциональное со-
стояние эмали, в зависимости от преобладания 
тех или иных процессов, сами кариозные по-
ражения дифференцируют на активные и при-
остановившиеся (неактивные) [Ошибка! Ис-
точник ссылки не найден., Ошибка! Источ-
ник ссылки не найден., Ошибка! Источник 
ссылки не найден.]. При этом по клинико-
визуальным характеристикам поверхности 
эмали оценивается интенсивность потери ми-
неральных веществ в конкретном кариозном 
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поражении [Ошибка! Источник ссылки не 
найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден.]. 

Активность кариозного поражения отражает 
интенсивность потери минеральных веществ в 
области кариозного поражения на момент 
осмотра и определяет скорость его прогрессиро-
вания в зависимости от степени воздействия 
факторов риска в данный момент времени. 

Основным клиническим критерием актив-
ности кариозного поражения, помимо измене-
ния цвета эмали, является потеря блеска при 
высушивании, наличие шероховатости в обла-
сти поврежденной поверхности. Не послед-
нюю роль в морфологии поврежденной эмали 
играет изменение ее химического состава. Не-
смотря на значительное количество исследова-
ний, посвященных изучению эмали при кариесе, в 
том числе и ее химического состава [Ошибка! 
Источник ссылки не найден., Ошибка! Источ-
ник ссылки не найден., Ошибка! Источник 
ссылки не найден., Ошибка! Источник ссылки 
не найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден.], в отечественных и зарубежных литера-
турных источниках отсутствуют сведения о каче-
ственных и количественных изменениях элемент-
ного состава поверхностного слоя эмали кариоз-
ных поражений в зависимости от их активности. 

Цель исследования 
Изучить химический состав поверхностно-

го слоя эмали при кариесе зубов в зависимости 
от активности кариозных поражений. 

Материалы и методы 
Изучение химического состава поверхност-

ного слоя эмали в образцах зубов с приостано-
вившимся (неактивным) и активным кариесом 
проводилось на базе Испытательного Центра 
Государственного научного учреждения «Ин-
ститут порошковой металлургии» (г. Минск). 

Подготовка зубов для исследования про-
ходила по общепринятой методике [Ошибка! 
Источник ссылки не найден., Ошибка! Ис-
точник ссылки не найден.]. C целью сохра-
нения поверхностного слоя эмали удаление 
зуба было щадящим. Обеззараживание прово-
дилось в растворах антисептиков, согласно 
инструкции фирм производителей. Зубы про-
мывались проточной водой, освобождались от 
мягких тканей. С целью остановки биохимиче-
ских процессов в образцах и для предотвращения 
артефактов, присущих при химической фиксации 
образцов, хранение осуществлялось в стеклян-
ной таре с притертой крышкой при температуре 

не выше -10 °С [Ошибка! Источник ссылки 
не найден., Ошибка! Источник ссылки не 
найден.]. 

Из общего числа удаленных зубов (n = 50) 
для участия в эксперименте отобрано 10 образцов. 
Критериями включения в эксперимент явились: 

Гладкая поверхность зубов (проксималь-
ная, вестибулярная, оральная). 

Бесполостной кариес эмали (код 02, 02А 
по модификации ICDAS, 2010). 

Светло-коричневый цвет кариозных по-
ражений. 

С использованием разработанной нами 
модификации системы ICDAS (2010) 
[Ошибка! Источник ссылки не найден., 
Ошибка! Источник ссылки не найден.] ото-
бранные образцы распределили на 2 группы: А 
(Active, активный) – группа с активным карие-
сом (n = 5) и N (Nonactive, неактивный) – зубы 
с приостановившимся (n = 5) кариесом. В ка-
честве группы контроля Группа Н (Healthy, 
здоровый) были взяты интактные участки эма-
ли этих же зубов (n = 10). 

Химический состав поверхностного слоя 
эмали определяли на сканирующем электронном 
микроскопе высокого разрешения «Mira» фирмы 
«Tescan» (Чехия) с микрорентгеноспектральным 
анализатором «INCA Energy 350» фирмы «Oxford 
Instruments Analytical» (Великобритания). По-
грешность метода в данном случае составляет 5–
7 относительных процентов [Ошибка! Источник 
ссылки не найден., Ошибка! Источник ссылки 
не найден.]. 

Статистическая обработка полученных 
данных проводилась на персональной ЭВМ с 
использованием статистических пакетов «Ex-
cel» и «Statistica», 10.0. Для описания количе-
ственных показателей использовали среднее 
значение (М), стандартное отклонение (SD), а 
для показателей с распределением, отличаю-
щимся от нормального — медиана (Ме) и ниж-
няя и верхняя квартили [LQ/UQ]. Для анализа 
достоверности различий среди сравниваемых 
групп использовали критерии Краскела–Уоллиса. 
Критическим уровнем значимости при проверке 
статистических гипотез считали p < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 
В результате проведенного рентгеноспек-

трального анализа поверхностного слоя эмали во 
всех изученных группах было выявлено, что ос-
новными химическими элементами являются 
углерод, кислород и другие легкие элементы. На 
втором месте в процентах по массе выявлен 
кальций, на третьем — фосфор (таблица 1). 

Таблица 1 — Содержание химических элементов в поверхностном слое эмали интактной, при ак-
тивном и приостановившемся кариесе зубов (в % по массе) 

Элементы Статистические показатели Группа А Группа N Группа Н
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C, O, другие 
легкие элементы 

М (SD) 78,79 (11,62) 57,77 (10,58) 58,78 (9,4)
Me [LQ / UQ] 83,50 [67,60 / 88,00] 55,90 [49,50 / 60,20] 56,00 [52,50 / 60,70]

Са М (SD) 11,31 (8,52) 26,14 (8,45) 25,94 (6,47)
Me [LQ / UQ] 7,4 [1,8 / 31,5] 21,15 [21,15 / 32,7] 27,60 [24,70 / 29,90]

Р М (SD) 7,54 (4,09) 14,45 (2,99) 14,81 (2,66)
Me [LQ / UQ] 5,90 [4,7 / 10,9] 15,25 [14,4 / 16,25] 15,40 [14,30 / 16,80]

Са/Р 
 

М (SD) 11,31 (8,52) 1.75 (0,32) 1,71 (0,30)
Me [LQ / UQ] 1,52 [1,02 / 1,771, 2] 1,79 [1,67 / 1,951,3] 1,78 [1,70 / 1,822,3]

Na М (SD) 1,01 (0,73) 0,42 (0,33) 0,25 (0,18)
Me [LQ / UQ] 0,90 [0,50 / 1,50] 0,40 [0,30 / 0,45] 0,30 [0,00 / 0,4]

S М (SD) 0,22 (0,55) 0,44 (0,87) 0,27 (0,57)
Me [LQ / UQ] 0,00 [0,00 / 2,60] 0,20 [0,00 / 0,50] 0,00 [0,00 / 2,20]

Сl М (SD) 1,2 (0,89) 0,43 (0,17) 0,48 (0,2)
Me [LQ / UQ] 1,00 [0,20 / 3,90] 0,43 [0,00 / 0,70] 0,50 [0,00 / 1,00]

Примечание. Группа А — группа с активным кариесом; группа N — группа с приостановившимся ка-
риесом; группа Н — контрольная группа; C — углерод; O — кислород; Ca — кальций; P — фосфор; Са/Р — 
кальций-фосфорный молярный коэффициент; Nа — натрий; S — сера; Cl — хлор; М — среднее значение; 
SD — стандартное отклонение; Ме — медиана; LQ — нижняя квартиль; UQ — верхняя квартиль 
Таблица 2 — Сравнение содержания химических элементов в поверхностном слое эмали интактной, 
при активном и приостановившемся кариесе зубов (в % по массе)* 

Элементы 
Группы сравнения 

А_O, C, легкие элементы Са Р Са / Р Na Cl S 
А – N p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,001 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,001
А – Н p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,005 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,706
N – Н p = 0,407 p = 0,524 p = 0,836 p = 0,323 p = 0,018 p = 0,167 p = 0,007

* — в соответствии с критерием Краскела–Уоллиса при р < 0,05 
 
 

Содержание углерода, кислорода и других 
легких элементов было максимальным в по-
верхностном слое эмали при активном беспо-
лостном кариесе и превышало в 1,3–1,4 раза 
содержание углерода, кислорода и других лег-
ких элементов в поверхностном слое приоста-
новившегося кариеса и интактной эмали (кри-
терий Краскела–Уоллиса, p = 0,00). Достовер-
ных различий в содержании легких элементов 
в поверхностном слое эмали при приостано-
вившемся кариесе и интактной эмали выявлено 
не было (p = 0,41) (таблицы 1 и 2). 

Среднее содержание кальция в поверх-
ностном слое эмали при приостановившемся 
бесполостном кариесе сопоставимо с концен-
трацией кальция интактных участков эмали 
исследуемых зубов (p = 0,52). Содержание 
кальция в поверхностном слое эмали при ак-
тивном бесполостном кариесе ниже в 2,3 раза 
содержания кальция как в интактной эмали в 
соответствии с критерием Краскела–Уоллиса 
(p = 0,00), так и в поверхностном слое эмали 
при приостановившемся кариесе (p = 0,00) 
(таблицы 1 и 2). 

Средняя концентрация фосфора в поверх-
ностном слое эмали при приостановившемся 
бесполостном кариесе сопоставима с концен-
трацией фосфора интактных участков эмали 
исследуемых зубов. Содержание фосфора в 
поверхностном слое эмали при активном кари-
есе ниже в 1,9–2,0 раза содержания фосфора 
как в интактной эмали, так и в поверхностном 

слое эмали при неактивном кариесе (критерий 
Краскела–Уоллиса, р < 0,05) (таблицы 1 и 2). 

Соотношение кальций/фосфорного моляр-
ного коэффициента в поверхностном слое эма-
ли при активном кариесе было достоверно ни-
же, чем при приостановившемся кариозном 
поражении и интактной эмали (p < 0,005) (таб-
лицы 1 и 2). Различия в Са/Р молярном коэф-
фициенте в поверхностных слоях приостано-
вившегося кариеса и интактной эмали не до-
стоверны (p = 0,52) (таблица 2). 

При активном кариесе наблюдается досто-
верное увеличение содержания натрия, хлора и 
незначительное снижение содержания серы 
(p < 0,001) (таблицы 1 и 2). 

Из вышеизложенного видно, что наиболее 
значимые изменения в химическом составе 
поверхностного слоя эмали наблюдаются в 
области активного кариозного поражения по 
сравнению с интактной эмалью. Происходит 
увеличение количества углерода, кислорода и 
других легких элементов, составляющих орга-
ническую основу эмали, а также натрия и хло-
ра. Снижение содержания неорганических ве-
ществ указывает на преобладание процессов 
деминерализации и свидетельствует об интен-
сивных ионных замещениях минеральных 
компонентов. Это подтверждается уменьшени-
ем при активном кариесе, по сравнению с ин-
тактной эмалью, кальция на 56 %, фосфора — 
на 49 %. Аналогичную тенденцию наблюдали 
исследователи, изучающие химический состав 
эмали при кариесе [Ошибка! Источник 
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1 — участок интактной эмали (контроль); 2 — неактивное бесполостное поражение эмали 
(приостановившийся кариес); 3 — активное бесполостное поражение эмали (активный кариес); 4 — углубления; 
5 — возвышения; 6 — микрополости; 7 — эрозированные ямки, образовавшиеся в ходе деминерализации эмали; 

8 — головки эмалевых призм; 9 — признаки механического износа. 

Рисунок 1 — Поверхностный слой интактной эмали (1), приостановившегося бесполостного кариеса (2) 
(код 02 модификация системы ICDAS) и активного бесполостного кариеса (3) (код 02А модификация 

системы ICDAS) проксимальной поверхности моляра: а–б — цифровое фото; в–ж — СЭМ; 
в — приостановившийся бесполостной кариес эмали, увеличение ×1000; г — активный бесполостной 
кариес эмали, увеличение ×1000; д — приостановившийся бесполостной кариес эмали, увеличение ×3000; 

е — активный бесполостной кариес эмали, увеличение ×3000; 
ж — участок интактной эмали, увеличение ×3000 

 
 

Заключение 
Выявлено увеличение углерода, кислорода 

и других легких элементов на 34 % в поверх-
ностном слое эмали активных кариозных по-
ражений в сравнении с интактной эмалью и 
поверхностным слоем эмали приостановив-
шихся кариозных поражени (р < 0,05). 

Выявлено снижение содержания кальция 
на 56 %, фосфора — на 49 %, соотношения 
Са/Р коэффициента — на 16 % в поверхностном 
слое эмали в области активных кариозных по-
ражений в сравнении с интактной эмалью и по-
верхностным слоем эмали в области приоста-
новившихся кариозных поражений (р < 0,05). 

По химическому составу поверхностный 
слой интактной эмали и эмали в области при-
остановившегося бесполостного кариеса имеет 
сходное строение. Достоверных различий по 
содержанию углерода, кислорода, кальция, 
фосфора, хлора — не выявлено (р > 0,05). 

Следовательно, в клинической практике 
врачу-стоматологу необходимо дифференци-
ровать бесполостной кариес эмали на актив-
ный и приостановившийся (неактивный). 

К сожалению, исключить факторы риска 
возникновения кариеса зубов невозможно, так 
как, в отличие от этиологического фактора, 
факторы риска всегда присутствуют. 

Так, например, невозможно добиться 
полного отсутствия зубного налета на по-
верхности зубов, единственное, что мы можем 
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делать — это контролировать его регулярной 
чисткой зубов, чтобы микроорганизмы, со-
держащиеся в этом налете, не успевали раз-
рушить твердые ткани зуба. Углеводы необ-
ходимы, но при частом приеме (чаще 5–6 раз 
в сутки) углеводистой пищи это увеличивает 
риск развития кариеса зубов. Поэтому моти-
вация происходит по основным факторам 
риска с целью их контроля, чтобы они не 
успевали навредить твердым тканям зубов. 

Активный бесполостной кариес эмали тре-
бует проведение лечебно-профилактических ме-
роприятий согласно «Клиническому протоколу 
диагностики и лечения пациентов (взрослое 
население) на терапевтическом стоматологи-
ческом приеме в амбулаторных условиях Рес-
публики Беларусь» (№ 1245 от 26.12.2011 г.). 
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УДК [616.71:615.38]–092.9 
ОЦЕНКА ВОЗМОЖНОСТИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ КРЫС 

ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ ХОНДРОПРОТЕКТИВНОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
МЕДИЦИНСКИХ ИЗДЕЛИЙ ИЗ КРОВИ ЧЕЛОВЕКА 

В. И. Николаев, Д. А. Зиновкин, А. А. Третьяков 

Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет», 

г. Гомель, Республика Беларусь 

Цель: изучить влияние сыворотки крови человека на структуру синовиальной среды сустава крыс. 
Материалы и методы. Эксперимент проведен на трех группах белых лабораторных крыс по 12 в каж-

дой группе. Всем животным в левый коленный сустав вводилась сыворотка крови человека, в правый (кон-
трольный) — 0,9 % NaCl. Животные первой группы были выведены из опыта через одну неделю после ин-
траартикулярных инъекций, второй и третьей групп — также через неделю после двух- и трехкратных инъ-
екций соответственно, интервал между инъекциями составлял одну неделю. Гистологические исследования 
коленных суставов крыс проведены по общепринятой методике. 

Результаты. Патологических тканевых реакций в суставах крыс на введение сыворотки крови челове-
ка не установлено. 

Заключение. Полученные данные указывают, что сыворотка крови обладает выраженным регенератив-
ным потенциалом в отношении хрящевой ткани. 

Ключевые слова: сыворотка крови, эксперимент, коленные суставы крыс. 

ASSESSMENT OF THE POTENTIAL OF EXPERIMENTAL USE 
OF RATS TO STUDY THE CHONDROPROTECTIVE EFFICACY 

OF MEDICAL PRODUCTS FROM HUMAN BLOOD 

V. I. Nikolayev, D. A. Zinovkin, A. A. Tretyakov 

Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to study the effect of human blood serum on the structure of the synovial environment of the rat`s joint. 
Material and methods. The experiment was performed on three groups of white laboratory rats, 12 in each 

group. All the animals were given injections of human blood serum into the left knee joint, and 0.9% NaCl into the 
right one (control). The animals of the first group were withdrawn from the experience one week after intra-articular 
injections, the second and third groups – also a week later, after two and three injections, respectively, the interval 
between the injections was one week. The histological examination of the knee joints of the rats was made accord-
ing to the generally accepted procedure. 

Results. No pathological tissue reactions to the introduction of human blood serum into the joints of the rats 
have been detected.  

Conclusion. The obtained data indicate that blood serum has a pronounced regenerative potential in relation to 
cartilage tissue.  

Key words: blood serum, experiment, knee joints of rats. 
 
 

Введение 
Остеоартроз (ОА) (в англоязычных науч-

ных публикациях — остеоартрит) является 
хроническим прогрессирующим заболеванием 
синовиальных суставов, характеризующимся 
дисбалансом синовиальной среды сустава: де-
генерация суставного хряща, структурно-
функциональные изменения синовиальной 
жидкости и скрыто протекающий умеренно 

выраженный синовит [1, 2, 3]. 
В соответствии с действующими рекомен-

дациями EULAR (2009), OARSI (2009) и ESCEO 
(2016) при консервативном лечении ОА приме-
няется внутрисуставное введение препаратов 
гиалуроновой кислоты. Эффективность виско-
сапплементарной терапии основана на уменьше-
нии выраженности болевого синдрома, улучше-
нии функции сустава и общей положительной 
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оценке результата лечения пациентами [4, 5, 6]. 
В последние десятилетия клинические ис-

следования показали эффективность внутрису-
ставного введения аутосыворотки и аутологич-
ной плазмы крови, обогащений тромбоцитами 
при ОА. При этом у пациентов отмечено стати-
стически значимое снижение болевого синдрома, 
улучшение функции суставов и качества жизни 
через 6 и 12 месяцев наблюдения [1, 7–10]. 

Адресная, внутрисуставная терапия ОА 
является актуальной проблемой современной 
артрологии. Разработки новых технологий ле-
чения дегенеративных заболеваний суставов 
на основе аутосыворотки и аутоплазмы крови 
являются перспективными. Доклинические 
исследования медицинских изделий из крови 
человека предполагают использование в экс-
перименте лабораторных животных. Учиты-
вая, что кровь человека является чужеродной 
тканью для абораторных крыс, нами обоснова-
на актуальность проведенного исследования. 

Цель работы 
Изучить влияние сыворотки крови человека 

на структуру синовиальной среды сустава крыс. 
Материалы и методы 
Экспериментальные исследования прове-

дены на 36 белых крысах обоего пола с массой 
180–190 граммов. Животные были разделены 
равномерно на три группы. Левые коленные 
суставы были отнесены к основной группе ис-
следования, и в них вводилась сыворотка крови 
(СК) человека, правые — к контрольной, в них 
вводился 0,9 % раствор NaCl. Животные первой 
группы выводились из опыта через одну неде-
лю после однократного внутрисуставного вве-
дения указанных выше жидкостей. Крысы вто-
рой и третьей групп выводились из опыта через 
неделю, соответственно, после двух- и трех-
кратных введений СК человека и физиологиче-
ского раствора. Инъекции проводились с не-
дельным интервалом во всех группах живот-
ных. После выведения их из опыта проведен 
забор обоих коленных суставов как материал 
для гистологического исследования. 

Условия содержания, обращения, прове-
дения экспериментов и выведения лаборатор-
ных животных из опыта соответствовали тре-
бованиям технических нормативных правовых 
актов и основывались на международных 
принципах биоэтики. 

Полученный материал фиксировали в 10 % 
растворе формалина, забуфференного по Лил-

ли (рН 7,34), в течение 48 часов. Декальцина-
ция проводилась в растворе Histodecalc (Histo-
line, Италия). Гистологическая проводка про-
водилась в изопропиловом спирте, изопропи-
ловом спирте-вазелине, вазелине-парафине, 
парафине, после чего материал заливался в ги-
стологические блоки, из которых на микрото-
ме Microm HM340E (Thermo Scientific, Герма-
ния) получали гистологические срезы толщи-
ной 3–5мкм. Срезы окрашивали гематоксили-
ном-эозином по стандартной методике [11]. 

Морфометрическое исследование гистоло-
гических препаратов проводили на микроскопе 
Nikon eclipse 50i (Nikon, Япония) с использовани-
ем пакета морфометрических программ ImageJ 
(NIH, США) и NIS-Elements («Nikon», Япония). 

Для оценки морфологических изменений 
использовались такие морфометрические па-
раметры, как толщина губчатого вещества ко-
сти, толщина поверхности суставного хряща, 
толщина хряща метафиза и наличие хрящевой 
метаплазии костных балок эпифиза. Все изме-
рения проводились в 5 неперекрывающихся 
полях зрения при увеличениях ×40, ×100 и 
×400 [12, 13]. 

Полученные числовые значения были пред-
ставлены в виде медианы (25-го; 75-го перцен-
тилей). Для сравнения групп на различных сро-
ках эксперимента использовался тест Манна-
Уитни. Статистически значимыми считали ре-
зультаты при p < 0,05. Для статистического ана-
лиза и графического представления данных ис-
пользовался пакет программ GraphPad Prism 
v. 7.04 (GraphPad Software inc., США). 

Результаты и обсуждение 
Через одну неделю после внутрисуставно-

го введения исследуемых препаратов в кон-
трольной и экспериментальной группах пато-
логические изменения не наблюдались. Су-
ставные поверхности и просвет сустава были 
нормального гистологического строения. Слой 
метафизарной хрящевой пластинки был без 
пролиферативных изменений. Воспалительные 
изменения отсутствовали. 

Медиана толщины губчатого вещества в 
экспериментальной группе составляла 825,1 
(815,1; 836,5) мкм, в контрольной группе — 
823,0 (811,3; 825,6) мкм. При сравнении групп 
по данному показателю статистически значи-
мые различия не определялись (р = 0,818). Ха-
рактеристика групп по данному параметру 
представлена на рисунке 1А. 
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Тезисы докладов международной научно-технической конферен-
ции; 2015: Гомель, ИММС им В.А. Белого НАН РБ; 2015. 266 с. 

Хрящевая метаплазия определялась в пяти 
случаях только в экспериментальной группе, 
что указывало на наличие статистически зна-
чимых различий (р = 0,012). 

Заключение 
Патоморфологические изменения, наблю-

даемые в суставах, в которые вводили СК че-
ловека, схожи с изменениями при введении 
хондроитинсульфата [14, 15]. Полученные 
данные являются подтверждением того, что 
внутрисуставное введение СК человека не вы-
зывает воспалительных реакций, обладает 
стимулирующим действием на хрящ метафи-
зарной пластинки кости, а также вызывает 
хрящевую метаплазию губчатого вещества ко-
сти у экспериментальных животных, что ука-
зывает на его выраженный регенеративный 
потенциал в отношении хрящевой ткани. 
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УДК 616.62-008.22-08 
ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МАТЕМАТИЧЕСКОЙ МОДЕЛИ ДЛЯ ОБЪЕКТИВИЗАЦИИ 

ДИАГНОСТИКИ НАРУШЕНИЙ МОЧЕИСПУСКАНИЯ И ВЫБОРА МЕТОДА ТЕРАПИИ 

Н. И. Симченко1, Е. Е. Анашкина1, Е. А. Каминский2 

1Учреждение образования 
«Гомельский государственный медицинский университет», 

г. Гомель, Республика Беларусь 
2 Государственное учреждение высшего профессионального образования 

«Белорусско-Российский университет», 
г. Могилев, Республика Беларусь 

Цель: создать математическую модель оценки мочеиспускания, используя данные жалоб пациента, па-
раметры мочеиспускания, полученные при выполнении урофлоуметрии. 

Материалы и методы. Для построения математической модели были использованы данные результа-
тов урофлоуметрии и опроса 100 пациентов с теми или иными расстройствами мочеиспускания. Реализация 
алгоритма принятия решений выполнена при помощи поочередных условных блоков. 
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Результаты. Использование математической модели мочеиспускания позволяет ускорить постановку 
диагноза и выбрать эффективную терапию. В результате проверки введения данных урофлоуметрии 
100 пациентов в созданную программу было получено совпадение диагнозов в 8 случаях из 10 (80 %), что 
позволяет предположить, что при дальнейшей разработке программы будет возможным использование этой 
математической модели для определения типа нарушения мочеиспускания, а при ее усовершенствовании — 
и для индивидуального подбора лекарственных препаратов в процессе лечения. 

Заключение. Разработана математическая модель, описывающая параметры мочеиспускания пациента 
в норме и при различных видах патологии. На ее основе создана компьютерная программа, способная при 
дальнейшей разработке с высокой точностью определять вид нарушения мочеиспускания, что облегчит объ-
ективизацию постановки диагноза пациенту и обеспечит более раннее начало лечения. 

Ключевые слова: математическая модель мочеиспускания, урофлоуметрия, нарушение мочеиспускания. 

USE OF THE MATHEMATICAL MODEL FOR OBJECTIVIZING DIAGNOSTICS 
OF URGENT DISORDERS AND SELECTING METHOD OF THERAPY 

N. I. Simchenko1, K. E. Anashkina1, E. A. Kaminsky2 

1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 
2State Institution of Higher Professional Education 

«Belarusian-Russian University», Mogilev, Republic of Belarus 

Objective. Creating a mathematical model for assessing urination using patient complaints data, urination pa-
rameters obtained by performing uroflowmetry. 

Material and methods. To construct a mathematical model, data from the results of uroflowmetry and ques-
tionnaires of 100 patients with various disorders of urination were used. The implementation of the decision-making 
algorithm is carried out by means of alternate conditional blocks. 

Results. Using a mathematical model of urination makes it possible to speed up the diagnosis and choose effec-
tive therapy. As a result of testing the introduction of the uroflowmetry data of 100 patients into the created pro-
gram, we obtained a coincidence of diagnoses in 8 cases out of 10 (80 %), which gives us reason to believe that in 
the further development of the program, its application is possible, which will allow us to use the developed mathe-
matical model to determine the type of urination disturbance. And with further improvement of the model, it is ex-
pected to be used for individual selection of medications during the treatment. 

Conclusion. A mathematical model describing the parameters of the patient's urination in norm and under vari-
ous types of pathology has been developed. On the basis of this mathematical model, a computer program has been 
created that, with further development, can determine with a high degree of accuracy the type of urination disturb-
ance in order to facilitate the objectification of the diagnosis to the patient and a faster onset of early effective indi-
vidual treatment. 

Key words: mathematical model of urination, uroflowmetry, urination disturbance. 
 
 

Введение 
Развитие методов вычислительной математи-

ки и нарастание мощности компьютеров позволя-
ют в наши дни выполнять точные расчеты в обла-
сти динамики сложнейших живых и неживых си-
стем с целью прогнозирования их поведения. Ре-
альные успехи на этом пути зависят от готовности 
математиков и программистов к работе с данны-
ми, полученными традиционными для естествен-
ных и гуманитарных наук способами, таких как 
наблюдение, описание, опрос, эксперимент. В ме-
дицине часто возникают сложные проблемы, 
связанные с применением лекарственных препа-
ратов, которые еще находятся на стадии испыта-
ния. Морально врач обязан предложить своему 
пациенту наилучший из существующих препа-
ратов, но только в том случае, если испытание 
лекарственного средства уже завершено. Сокра-
тить время, требуемое для получения окончатель-
ных результатов, позволяет применение правиль-
но спланированных последовательных статисти-
ческих испытаний. Этические проблемы при 

этом не снимаются, однако такой математиче-
ский подход несколько облегчает их решение. 

Метод моделирования в медицине являет-
ся средством, позволяющим устанавливать все 
более глубокие и сложные взаимосвязи между 
теорией и опытом. В последнее столетие экс-
периментальный метод в медицине начал 
наталкиваться на определенные границы: вы-
яснилось, что целый ряд исследований невоз-
можен без моделирования. 

Любые формы нарушений мочеиспускания 
резко снижают качество жизни, создают психо-
логические проблемы, что может привести к 
социальной изоляции человека. Нарушение 
функции нижних мочевых путей предраспола-
гают к появлению у пациентов других проблем 
со здоровьем, служат причиной существенного 
сокращения активности пациента [1]. Для прак-
тической медицины чрезвычайно важна разра-
ботка объективных способов оценки мочеис-
пускания, алгоритма обследования и оценки 
эффективности лечения на амбулаторном этапе. 
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Results. The population residing in various districts of Gomel region are characterized by certain kinds of 
physical exercise: walking (58.6 %), cycling (22.9 %), jogging (17.8 %). 11.2 % respondents spend less than 30 
minutes a day on physical activity, and the most of it – in men (p < 0.01). 69.4 % respondents do not attend any 
sport centers and it is more relevant for women (p < 0.01). An inverse correlation between the age and types of aer-
obic exercise has been determined (walking, cycling, jogging), (r = –0.6, p < 0.05). 

Key words: motor activity, physical activity, kind of physical exercise. 
 

 
Введение 
Физическая активность играет важную роль 

в жизни как молодых, так и пожилых людей. Она 
влияет не только на фигуру и физическую фор-
му, но и предотвращает многие болезни и неду-
ги, а также способствует оздоровлению. 

Регулярная физическая активность (и си-
ловая, и аэробная) — одна из самых важных 
составляющих здорового образа жизни, кото-
рая способствует повышению качества жизни, 
ее продлению. 

У людей с низким уровнем физической ак-
тивности с возрастом значительно быстрее сни-
жаются функциональная эффективность, внеш-
няя привлекательность, качество жизни [4]. 

Особую значимость приобретает организа-
ция физической активности до 25-летнего воз-
раста, в период профессионального становления 
молодого человека, когда предъявляются высо-
кие требования не только к умственной деятель-
ности, но и физической работоспособности [3]. 

Научно доказано, что длительное ограни-
чение двигательной активности — гиподина-
мия — опасный антифизиологический фактор, 
разрушающий организм и приводящий к ран-
ней нетрудоспособности и смерти [3]. И если у 
зрелого организма нарушения, вызванные ги-
подинамией, обратимы, то у растущего орга-
низма повреждающий эффект гиподинамии 

ничем не компенсируется. Установлено, что 
гиподинамия особенно опасна на ранних ста-
диях онтогенеза и в период полового созрева-
ния. Она приводит к значительному снижению 
темпов роста организма и угнетению биохи-
мических процессов, включая функции гене-
тического аппарата клеток. Между тем гипо-
динамия становится преобладающим состоя-
нием большинства представителей современно-
го общества. Достижения современной цивили-
зации, создавая комфорт, обрекают человека на 
постоянный «мышечный голод», лишая его фи-
зической активности, необходимой для нор-
мальной жизнедеятельности и здоровья [3]. 

В связи с этим изучение особенностей фи-
зической активности приобретает особую зна-
чимость и актуальность на современном этапе 
развития общества. 

Материалы и методы 
С целью изучения особенностей физиче-

ской активности населения Гомельской обла-
сти в зависимости от возраста и пола была раз-
работана анкета, включающая 8 вопросов. 

Методической основой исследования было 
выборочное единовременное наблюдение. В 
социологическом опросе приняли участие 1050 
респондентов из различных регионов Гомель-
ской области в возрасте от 18 до 60 лет и 
старше (370 мужчин, 680 женщин). 

Таблица 1 — Распределение респондентов Гомельской области по возрасту и полу 

Пол Возраст (%) 
18–25 26–31 32–45 46–59 60 и старше Всего 

Мужской 45,7 41,1 12,7 0,5 0 100,0 
Женский 3,2 9,6 43,8 34,0 9,4 100,0 

 
 

На основе выполненного исследования 
была создана компьютерная база данных 
SPSS.Statistics.22. Для получения научно обос-
нованных результатов подготовленные данные 
подвергли статистическому анализу. Стати-
стическая обработка данных проводилась с 
помощью пакета прикладных программ SPSS с 
использованием сравнительной оценки рас-
пределений по ряду учетных признаков. Выяв-
ление и изменение связи между изучаемыми 
признаками осуществлялось с применением 
методов непараметрической статистики. Для 
сравнения между собой распределения при-
знаков использовали критерий соответствия χ² 

Пирсона. Различия признаков считались зна-
чимыми при вероятности безошибочного про-
гноза >95,5 % (р < 0,05). 

Результаты 
Согласно полученным данным установле-

но, что 58,6 % респондентов используют пе-
шие прогулки как один видов аэробных физи-
ческих нагрузок, причем если респонденты 
Ельского района составляют наибольший 
удельный вес по этому показателю, то Ветков-
ского — наименьший (соответственно, 7,8 и 2 %, 
χ2 = 174,75, p < 0,01). Среди респондентов в 
возрасте 26–31 год установлен наибольший 
удельный вес (31,4 %, χ2 = 429,45, p < 0,01). 
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Однако с возрастом количество респондентов, 
использующих пешие прогулки с целью 
укрепления своего здоровья, уменьшается (r = 
–0,6, p < 0,05). Существенных различий по по-
лу не установлено. 

Польза катания на велосипеде неоспорима. 
Это отличный способ дать телу необходимую 
нагрузку и самый распространенный вид кар-
диотренировки. Вместе с тем было выявлено, 
что только 22,9 % опрошенных катаются на 
велосипеде, при этом респонденты из Рогачев-
ского и Лельчицкого районов составляют 
наибольший удельный вес (10,0 %, χ2 = 98,81, 
p < 0,01) по сравнению с респондентами Мо-
зырьского района. Следует отметить, что муж-
чины чаще катаются на велосипеде, чем жен-
щины (соответственно, 91,7 и 8,3 %, χ2 = 
434,09, p < 0,01). Наибольший удельный вес по 
данному показателю составляют респонденты 
в возрасте 18–25 лет (56,7 %, χ2 = 484,79, p < 0,01) 
по сравнению с другими возрастными катего-
риями. Установлено, что число респондентов, 
катающихся на велосипеде, с возрастом 
уменьшается (r = –0,6, p < 0,05). 

Бег является самым простым и эффектив-
ным физическим упражнением, которое позво-
ляет задействовать почти все части связочного 
и мышечного аппарата. Кроме того, полезную 
нагрузку во время бега получают и суставы. 
Бег усиливает кровообращение, способствует 
насыщению кислородом всех органов и тка-
ней. Он тренирует сосудистую систему и 
предотвращает многие болезни сердца [1]. Од-
нако нами было установлено, что бег как один 
из видов аэробной нагрузки выбирают только 
17,8 % респондентов, причем респонденты Ре-
чицкого района составляют наибольший удель-
ный вес (11,2 %, χ2 = 82,77, p < 0,01). Следует 
отметить, что мужчины уделяют бегу большее 
внимание, чем женщины (соответственно, 95,7 
и 4,3 %, χ2 = 364,72, p < 0,01), а респонденты в 
возрасте 18–25 лет составляют наибольшее 
количество (66,8 %, χ2 = 418,46, p < 0,01). Так-
же установлено, что с возрастом уменьшается 
удельный вес респондентов, которые занима-
ются бегом (r = –0,6, p < 0,05). 

Плаванье — это уникальный вид спорта, 
которым может заниматься каждый человек 
вне зависимости от возраста и состояния здо-
ровья. В большинстве случаев даже на люби-
тельском уровне оно является эффективным 
методом профилактики и даже лечения многих 
заболеваний. Однако было установлено, что 
занимаются плаванием только 7 % респонден-
тов, чаще им увлекаются респонденты Рога-
чевского района — 16,2 % (χ2 = 76,09, p < 0,01). 
Мужчины составляют по данному показателю 
наибольший удельный вес по сравнению с 
женщинами (соответственно, 87,8 и 12,2 %, 

χ2 = 96,51, p < 0,01). По возрасту статистически 
значимых различий не выявлено. 

Отдают предпочтение фитнесу 10,4 % 
опрошенных, причем, если респонденты Хой-
никского района составляют наибольший удель-
ный вес, то в Брагинском районе — наименьший 
(11,0 и 0,9 %, χ2 = 50,57, p < 0,01). Существенных 
различий по полу и возрасту не выявлено. 

29,5 % опрошенных в Лельчицком районе 
занимаются настольным теннисом, что состав-
ляет наибольший удельный вес (χ2 = 94,55, p < 
0,01), тогда как в Речицком — наименьший 
(2,3 %). Существенных различий по полу и 
возрасту не установлено. 

Большим теннисом занимаются 40,0 % ре-
спондентов Наровлянского района, что состав-
ляет наибольший удельный вес (χ2 = 60,05, p < 
0,01) по сравнению с респондентами Ветков-
ского, Лоевского, Речицкого районов и г. Го-
меля. Существенных различий по полу и воз-
расту не установлено. 

Самбо и другими видами борьбы занима-
ются 22,2 % респондентов Рогачевского райо-
на, что составляет наибольший удельный вес 
(χ2 = 38,66, p < 0,05). Существенных различий 
по полу и возрасту не выявлено. 

Респонденты Житковичского района состав-
ляют наибольший удельный вес по занятиям 
скандинавской ходьбой по сравнению с другими 
районами (34,6 %, χ2 = 85,97, p < 0,01). Существен-
ных различий по полу и возрасту не выявлено. 

Респонденты Кормянского района составля-
ют наибольший удельный вес по занятиям йогой 
по сравнению с респондентами Гомельского, Доб-
рушского, Жлобинского районов (соответственно, 
25 и 4,2 %, χ2 = 45,28, p < 0,05). Существенных 
различий по полу и возрасту не установлено. 

Оптимальная продолжительность аэроб-
ной нагрузки — 30 минут в день позволяет до-
стичь состояния, когда организм работает эф-
фективно, а сердце и легкие полностью удо-
влетворяют потребность всех органов в кисло-
роде [5]. Однако нами были установлены су-
щественные различия по времени физической 
активности (χ2 = 380,66, p < 0,01). У 11,2 % ре-
спондентов оно составляет менее 30 минут в 
день. Причем у мужчин удельный вес этого 
показателя наибольший (99,2 %, χ2 = 331,77, 
p < 0,01) по сравнению с женщинами (0,8 %). 
15,3 % респондентов Лельчицкого района уде-
ляют физической активности менее 30 минут в 
день, но даже такой показатель является отно-
сительно высоким по сравнению с респонден-
тами Речицкого района (0,8 %). У 29,9 % 
опрошенных время физической активности 
составляет 30–60 минут в день, наибольший 
удельный вес — у респондентов Чечерского 
района (12,1 %), наименьший – Кормянского 
(1,3 %). 58,9 % опрошенных выделяют для фи-
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зической активности более 60 минут в день, 
причем удельный вес женщин выше, чем муж-
чин (соответственно, 83,7 и 16,3 % χ² = 331,77, 
p < 0,01). Отметим, что респонденты Наровля-
нского района и г. Гомеля составляют 
наибольший удельный вес по данному показа-
телю (7,3 %). Существенных различий по воз-
расту не выявлено. 

Спортивные игры можно с уверенностью 
назвать универсальным средством физическо-
го воспитания всех категорий населения. При 
занятиях в спортивных секциях достигаются 
такие цели, как формирование основ физиче-
ской и духовой культуры личности, повыше-
ние ресурсов здоровья [2]. Однако нами было 
установлено, что только 30,6 % респондентов 
посещают спортивные секции, причем удель-
ный вес мужчин по этому показателю выше, 
чем женщин (соответственно, 77,5 и 22,5 % 
χ² = 264,66, p < 0,01). 12,2 % респондентов Ре-
чицкого района посещают спортивные секции 
1–2 раза в неделю, что составляет наибольший 
удельный вес (χ² = 202,69, p < 0,01) по сравне-
нию с респондентами Добрушского, Октябрь-
ского, Хойникского районов, где выявлен 
наименьший удельный вес (0,8 %). Респонденты 
Ельского района составляют наибольший удель-
ный вес, посещая спортивные секции более 3 раз 
в неделю (12,0 %, χ² = 202,69, p < 0,01). Отметим, 
что 69,4 % респондентов не посещают спортив 
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ные секции, причем такое отношение больше 
характерно для женщин, чем для мужчин (соот-
ветственно, 85,6 и 14,4 % χ² = 462,66, p < 0,01). 

Выводы 
1. По виду чаще используемых физических 

нагрузок, 1-е место занимают пешие прогулки 
(58,6 % респондентов), 2-е — катание на вело-
сипеде (22,9 %), 3-е место — бег (17,8 %). 

2. Пешие прогулки как один из видов 
аэробных физических нагрузок чаще исполь-
зуют респонденты Ельского района (7,8 %, χ2 = 
174,75, p < 0,01). Причем респонденты в воз-
расте 26–31 год используют их чаще по срав-
нению с другими возрастными категориями 
(31,4 %, χ2 = 429,45, p < 0,01). 

3. Респонденты Рогачевского и Лельчиц-
кого районов чаще катаются на велосипеде 
(10,0 %, χ2 = 98,81, p < 0,01), при этом мужчи-
ны чаще, чем женщины (соответственно, 91,7 и 
8,3 %, χ2 = 434,09, p < 0,01). Наибольший 
удельный вес по данному показателю состав-

ляют респонденты в возрасте 18–25 лет (56,7 %, 
χ2 = 484,79, p < 0,01) по сравнению с другими 
возрастными категориями. 

4. Респонденты Речицкого района чаще 
уделяют внимание бегу (11,2 %, χ2 = 82,77, p < 
0,01). Причем мужчины составляют наиболь-
ший удельный вес, по сравнению с женщина-
ми (соответственно, 95,7 и 4,3 %, χ2 = 364,72, 
p < 0,01). В возрастной категории 18–25 лет 
установлен наибольший процент (66,8 %, χ2 = 
418,46, p < 0,01) по данному показателю. 

5. Респонденты Рогачевского района чаще 
занимаются плаванием (16,2 %, χ2 = 76,09, p < 
0,01), при этом мужчины составляют наиболь-
ший удельный вес, по сравнению с женщина-
ми (соответственно, 87,8 и 12,2 %, χ2 = 96,51, 
p < 0,01). 

6. У 11,2 % респондентов время физиче-
ской активности составляет менее 30 минут в 
день. Причем мужчины демонстрируют 
наибольший удельный вес по этому показате-
лю (99,2 %, χ2 = 331,77, p < 0,01) по сравнению 
с женщинами (0,8 %). 

7. 69,4 % респондентов не посещают спор-
тивные секции, причем женщины чаще, чем 
мужчины (соответственно, 85,6 и 14,4 % χ² = 
462,66, p < 0,01). 

8. С возрастом уменьшается удельный вес 
респондентов, использующих пешие прогулки, 
катание на велосипеде, бег как один из видов 
аэробной нагрузки: (r = –0,6, p < 0,05). 
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[3]. Эта группа включает как доброкачественные, 
так и злокачественные опухоли. 

Даже на современном уровне развития 
науки лабораторно-инструментальные методы 
исследования часто не позволяют верифициро-
вать гормонально неактивные опухоли, диа-
гноз может быть поставлен только при тща-
тельном морфологическом исследовании, что 
определяет прогноз заболевания и дальней-
шую тактику лечения. При морфологической 
диагностике опухолей надпочечников также 
нередко возникают трудности идентификации 
опухоли, определения ее биологического пове-
дения, что является подтверждением необходи-
мости применения дополнительных методик, 
включающих гистохимические, иммуногисто-
химические, электронно-микроскопические и 
даже молекулярно-генетические исследования. 
Но иногда даже использование самых совре-
менных методов морфологической диагности-
ки не может прогнозировать биологическое 
поведение опухоли. Морфологические крите-
рии злокачественности обсуждаются специа-
листами до настоящего времени [1, 4]. 

Только комплекс клинической, лаборатор-
ной и морфологической диагностики позволяет 
идентифицировать опухоль надпочечника, опре-
делить биологический потенциал адренокорти-
кальных опухолей. Морфологическая диагно-
стика с применением электронной микроскопии 
при изучении данных опухолей дает возможно-
сти дифференцировать их от других опухоле-
вых процессов [5, 6]. 

Пигментная (синоним — «черная») адено-
ма надпочечника является довольно редкой 
опухолью коркового слоя надпочечника. Дан-
ная опухоль была впервые описана в 1938 году 
Бакером, затем в 1953 году — Лутерсом. Со-
гласно литературным данным, всего было опи-
сано около 100 случаев пигментных аденом, 
обнаруженных на аутопсии, и около 40 клини-
ческих случаев. Большая часть данных случаев 
клинически сопровождалась синдромом Ку-
шинга. Однако в большинстве случаев незави-
симо от функциональной активности гистоло-
гические показатели у данных аденом сход-
ные. Опухоль чаще возникает из клеток рети-
кулярной зоны и/или из клеток, расположен-
ных между ретикулярной и пучковой зонами 
коркового слоя надпочечника [5]. 

Макроскопически аденома представляет 
собой четко отграниченный узел. Крайне редко 
в одном надпочечнике встречаются два и более 
таких узлов. Иногда за пигментную аденому 
принимают макронодулярную гиперплазию, 
которая может имитировать данную опухоль. 
Важным показателем является наличие у аде-
номы более или менее выраженной капсулы. 

Средний диаметр опухоли составляет 30–35 мм 
(в диапазоне от 5 до 60 мм) [6].  

Под микроскопом данная опухоль напо-
минает адренокортикальную аденому надпо-
чечника. Опухолевая паренхима может фор-
мировать альвеолярные, трабекулярные или 
альвеолярно-трабекулярные структуры, иногда 
формирует поля солидного типа. Подобно 
клеткам сетчатой зоны коры надпочечников 
большинство элементов паренхимы данной 
опухоли имеют компактную эозинофильную 
цитоплазму. Очагово в опухоли можно обна-
ружить комплексы светлых клеток, богатых 
липидами. Стромальные прослойки в опухоли 
тонкие, реже можно встретить разрастание 
стромальных прослоек с формированием в них 
сосудов синусоидального типа. Ядерный по-
лиморфизм и выраженный гиперхроматоз ядер 
могут служить признаками злокачественности, 
однако данные признаки можно дольно часто 
встретить в доброкачественных вариантах 
данной опухоли. На приведенные выше при-
знаки злокачественности необходимо обра-
щать внимание лишь в тех случаях, когда в 
нескольких полях зрения встречаются фигуры 
митоза, особенно атипические. Темная окраска 
новообразования зависит преимущественно от 
избыточного содержания в ее клетках гранул 
липофусцина (липохрома) и нейромеланина, 
что зачастую вызывает трудности дифферен-
циальной диагностики пигментной аденомы 
надпочечника с метастазом меланомы, особен-
но в практических бессимптомных, гормо-
нально неактивных случаях. Довольно часто 
встречаются в гистологической структуре пиг-
ментной аденомы поля липоматозной и миело-
липоматозной метаплазии, что вызывает трудно-
сти дифференциальной диагностики с миелоли-
помой. Данную форму опухоли следует диффе-
ренцировать от пигментированных узелков надпо-
чечников, не имеющих морфологических при-
знаков аденомы, то есть фиброзной капсулы [1, 7]. 

Случай из клинической практики 
Пациентка О., 52 лет, обратилась на кон-

сультативный прием в ГУ «Республиканский 
научно-практический центр радиационной ме-
дицины и экологии человека» (ГУ «РНПЦ РМ 
и ЭЧ») с диагнозом: «Образование надпочеч-
ника? Опухоль забрюшинного пространства?». 
Была рекомендована госпитализация в ГУ 
«РНПЦ и ЭЧ» для оперативного лечения. 

Рост пациентки — 150 см, вес — 90 кг. 
Индекс массы тела — 40,44. Наследственный и 
аллергический анамнез не отягощены. При по-
ступлении пациентка жалоб не предъявляла. 

Объективно при поступлении: в легких 
дыхание везикулярное, хрипы не выслушива-
ются. Тоны сердца ритмичные, приглушенные. 



Проблемы здоровья и экологии 88

АД — 120/80 мм рт. ст. Живот мягкий, безбо-
лезненный. Диурез достаточный. 

Анамнез заболевания: считает себя боль-
ной с осени 2014 года, когда обратилась в по-
ликлинику по месту жительства с жалобами на 
периодические тянущие, ноющие боли в пра-
вой поясничной области и недержание мочи. 
Участковым терапевтом было рекомендовано 
УЗИ органов брюшной полости и забрюшин-
ного пространства и консультация нефролога. 
На УЗИ органов брюшной полости и забрю-
шинного пространства было выявлено образо-
вание правого надпочечника. Пациентка была 
направлена на консультацию и плановое опе-
ративное лечение в ГУ «РНПЦ и ЭЧ». 

Осмотр нефролога от 09.04.2015 г. Диа-
гноз: «Артериальная гипертензия 3-й степени, 
риск 4. Ишемическая нефропатия. Хрониче-
ский пиелонефрит, латентное течение. Недер-
жание мочи». 

Осмотр эндокринолога от 09.04.2015 г. 
Диагноз: «Кортикостерома правого надпочеч-
ника. Синдром Иценко-Кушинга. Ожирение 
2-й степени». 

УЗИ органов брюшной полости и забрю-
шинного пространства от 07.04.2015 г. Печень: 
размеры увеличены. Правая доля: КВР — 
16,8 см, ПЗР — 11,6 см. Контуры печени ров-
ные. Капсула не утолщена. Паренхима: эхострук-
тура неоднородная, эхогенность повышена. 
Очаговые образования не определяются. Сосу-
дистый рисунок обеднен. Воротная вена — 1,0 см. 
Желчный пузырь: размеры и форма в пределах 
нормы. Стенки не утолщены, не уплотнены. 
Внутрипросветные образования не определя-
ются. Желчные протоки: общий и внутрипече-
ночные не расширены, дополнительные обра-
зования не определяются. Поджелудочная же-
леза: размеры не увеличены. Контур неровный, 
четкий. Эхоструктура неоднородная. Эхоген-
ность высокая. Вирсунгов проток не расширен. 
Образования не визуализируются. Селезенка: 
размеры не увеличены: 9,3×3,6 см. Структура 
однородная. Селезеночная вена в воротах про-
ходима. Почки и надпочечники: положение в 
пределах нормы. Размеры в пределах возраст-
ной нормы. Толщина паренхимы достаточная. 
Эхогенность паренхимы нормальная, эхострук-
тура однородная. Собирательная система обеих 
почек не расширена. В проекции верхнего по-
люса правой почки – гипоэхогенное образова-
ние размером до 4,0 см с четким контуром. 
Лимфатические узлы брюшной полости и за-
брюшинного пространства: в воротах печени и 
селезенки лимфатические узлы не определяют-
ся. Заключение: эхографические признаки жиро-
вого гепатоза, липоматоза поджелудочной желе-
зы, объемное образование правого надпочечни-
ка? Рекомендована компьютерная томография. 

Эзофагогастродуоденоскопия диагности-
ческая от 07.04.2015 г. Пищевод свободно про-
ходим, слизистая эластичная, розовая. Кардиа 
смыкается хорошо. Желудок средних разме-
ров, хорошо расправляется воздухом, содер-
жит небольшое количество жидкости, слизи. 
Перистальтика прослеживается во всех отделах. 
Складки нормотрофичны. Слизистая эластичная, 
умеренно гиперемирована, отечна. Пилорус со-
мкнут, свободно проходим. 12-перстная кишка 
проходима, слизистая эластичная, умеренно 
гиперемирована, отечна, в луковице опреде-
ляются множественные плоские эрозии разме-
ром до 3 мм с «чистым» дном. Область БДС не 
изменена. Заключение: хронический гастрит. 
Эрозивный бульбит. 

ЭКГ: по стандартной методике от 
07.04.2015 г. Заключение: синусовый ритм, 
ЧСС — 62 в минуту. ЭОС — нормальная. Не-
полная блокада правой ножки пучка Гиса. 
Нагрузка на левый желудочек. Субэндокар-
диальные изменения в передне-боковой обла-
сти левого желудочка, вероятно, обусловлены 
систолической перегрузкой. 

Рентгенография грудной полости и черепа. 
В S6 справа определяется круглая тень диамет-
ром 27 мм. Правый корень не структурен. Сину-
сы свободны. Тень сердца без особенностей. Ре-
комендована компьютерная томография. 

При рентгенографии черепа в боковой 
проекции костных изменений не обнаружено. 

МРТ-исследование гипофиза от 11.04.2015 г. 
Описание. Размеры гипофиза: Sag — 10 мм, 
Cor — 15 мм, вертикальный — 3 мм. При бес-
контрастном исследовании — структура не 
изменена, дополнительных образований не 
выявлено.  Воронка и хиазма не изменены. В 
околоселлярной области без особенностей. 

Данные КТ-исследования (от 10.04.2015 г.): 
отмечается мозаичная пневматизация легких, в 
заднебазальных отделах легких — участки 
сниженной пневматизации. В средней доле 
правого легкого — небольшой участок фибро-
за. Инфильтративных и очаговых изменений  в 
легких не отмечается. Средостение не расши-
рено, не смещено, патологически увеличенных 
лимфоузлов в нем не определяется. Плевраль-
ные синусы свободны. В проекции правого 
надпочечника, визуализируемого на уровне 
сканирования, определяется объемное образо-
вание плотностью около 20 HU, размером не 
менее 2,5×3,5 см. Резко снижены (до 28 HU) 
денситометрические показатели печени — жи-
ровой гепатоз. 

Операция: лапароскопическая адреналэк-
томия справа (14.04.2015 г.). 

Макроскопически: опухоль округлой фор-
мы, мягко-эластической консистенции, диамет-
ром 4 см, от светло-коричневого до темно-
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уровне развития науки лабораторно-инстру-
ментальные методы исследования часто не 
позволяют выявить гормонально неактивные 
опухоли, диагноз может быть поставлен толь-
ко при тщательном морфологическом исследо-
вании, что и определит прогноз заболевания и 
дальнейшую клиническую тактику. 
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ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫЙ АСПЕРГИЛЛЕЗ 

НА ФОНЕ IV КЛИНИЧЕСКОЙ СТАДИИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ 
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В статье описан клинический случай асимптомного течения генерализованного аспергиллеза на фоне 
ВИЧ-инфекции, диагностированного при аутопсии. 

Ключевые слова: аспергиллез, ВИЧ-инфекция. 

GENERALIZED ASPERGILLOSIS ASSOCIATED 
WITH CLINICAL STAGE IV OF HIV INFECTION 

E. I. Romanova1, E. L. Krasavtsev1, S. V. Tarasenko2 

1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 
2Gomel Regional Pathoanatomical Bureau, Gomel, Republic of Belarus 

The article describes a clinical case of the asymptomatic course of generalized aspergillosis associated with 
HIV infection diagnosed at autopsy. 

Key words: aspergillosis, HIV infection. 
 
 

Введение 
Известно, что вследствие приобретенного 

иммунодефицита развиваются вторичные па-
тологические процессы, в том числе множе-
ственные, которые поражают различные органы 
и системы и проявляются в виде оппортунисти-
ческих (преимущественно условно-патогенного 
генеза) инфекций и злокачественных опухо-
лей. Одним из патогенных агентов являются 
грибы различных видов, в частности, мицели-
альные грибы рода Aspergillus. 

Эти грибы распространены в природе по-
всеместно. Потенциально патогенны 20 из 200 
их известных разновидностей. Наибольшее 
значение имеют A. fumigatus (на его долю при-

ходится около 90 % заболеваний, вызываемых 
аспергиллами), A. niger (вызывает, в частности, 
инфекции слухового прохода, колонизирует 
открытые полости тела человека), A. flavus 
(вызывает колонизацию и инфекцию прида-
точных пазух носа). A. terreus и A. Nidulans, A. 
clavatus и A. niger могут быть причиной аллер-
гических состояний. 

Риск возникновения инвазивной грибко-
вой инфекции у пациентов обусловлен двумя 
группами факторов: а) факторы окружающей 
среды, б) факторы, относимые к состоянию па-
циента. Заражение происходит в основном инга-
ляторно, инкубационный период зависит от дозы 
ингалированного гриба и может колебаться, по 
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разным данным, от 15–20 мин до нескольких 
дней и недель. Инфицирование аспергиллами 
может проходить и через воду; так, описан слу-
чай заболевания ранее здорового ребенка, почти 
утонувшего (near-drowning) в пруду [1]. 

Вплоть до начала 1970-х годов аспергил-
лез являлся редким заболеванием и описан был 
недостаточно. Однако с увеличением интенсив-
ности химиотерапии и введением в практику 
пересадки органов частота инвазивного аспер-
гиллеза (ИА) увеличилась. Встречается ИА у 
пациентов онкологического профиля, часто на 
фоне трансплантации костного мозга, а также 
после операций на сердце, трансплантации со-
лидных органов [2]. Частота ИА при остром лей-
козе составляет 5–24,0 %, аллогенной трансплан-
тации костного мозга — 4–9,0 %, аутологичной 
трансплантации костного мозга — 0,5–6,0 % [3]. 

В клинической практике инфекциониста 
аспергиллез встречается не часто, что позво-
лило CDC исключить его из списка СПИД-
индикаторных заболеваний в 1984 году. Так, в 
исследовании K. J. Pursell et al. [4] встречае-
мость аспергиллеза на стадии СПИДа состав-
ляет 0,05 %. Поэтому роль СПИДа в развитии 
этого заболевания дискутабельна. У многих 
пациентов с этим заболеванием существуют та-
кие классические факторы риска, как нейтропе-
ния и гормональная терапия. Существует следу-
ющая классификация аспергиллеза [3, 5, 6]: 

1) поверхностный — инфекции слухового 
прохода, роговицы глаза, а также первичное 
поражение кожи; показано, что придаточные 
пазухи носа могут быть первичным очагом в 
10–15 % аспергиллезной инвазии; 

2) неинвазивный — аллергический брон-
хит и аспергилломы у пациентов с предше-
ствующим кавернообразующим легочным за-
болеванием (в первую очередь — с туберкуле-
зом); установлено, что аллергический бронхо-
легочный аспергиллез может протекать в виде 
трех клинических вариантов: астмоподобного, 
инфильтративного и «классического» (сочета-
ние бронхо-обструктивного и инфильтратив-
ного синдромов); 

3) инвазивный — обнаруживаемый, как 
правило, у пациентов с нейтропенией; различа-
ют острую инвазивную и хроническую некроти-
зирующую формы (которые могут протекать как 
локальное поражение легочной паренхимы, диф-
фузное поражение легочной паренхимы, язвен-
ный трахеобронхит); возможно развитие легоч-
ного кровотечения, а у больных с нейтропенией — 
спонтанного пневмоторакса;  

4) генерализованный — с поражением лег-
ких, ЦНС, печени, почек, кожи; наблюдается у 
30–40 % больных с ИА легких; поражение 
ЦНС в случае ИА происходит более чем в 
50 % случаев и встречается чаще на фоне ВИЧ-

инфекции, чем при других иммунодефицитных 
состояниях. 

Возможно, изолированное поражение от-
дельных органов при аспергиллезе может 
встречаться и у иммунокомпетентных лиц в 
виде кожных и параназальных форм [7]. 

Наиболее часто первым, а иногда и един-
ственным симптомом аспергиллеза является 
рефрактерная к антибиотикам широкого спек-
тра действия фебрильная нейтропеническая 
лихорадка в течение 5–7 дней. При первых же 
подозрительных симптомах у пациентов груп-
пы риска нужно думать об инвазивной грибко-
вой инфекции. 

Для диагностики заболевания используют 
серологический мониторинг и компьютерную 
томографию (КТ) грудной клетки. Клиниче-
ские и томографические признаки ИА у боль-
ных ВИЧ-инфекцией не отличаются от тако-
вых на фоне других иммунодефицитных со-
стояний. У пациентов со СПИДом встречается 
широкий спектр легочных поражений аспер-
гиллезного генеза, включая хронические по-
лостные образования, инвазивные и бронхи-
альные формы заболевания, что отличает их от 
пациентов из других групп риска [8].  

Для дифференциальной диагностики меж-
ду ИА и бактериальной пневмонией применя-
ется бронхоальвеолярный лаваж, трансбронхи-
альная биопсия; описаны и рентгенологиче-
ские особенности аспергиллеза. В исследова-
ниях ИА, проведенных G. A. Kliasova et al. [9], 
культура возбудителя была выделена в 60,0–
92,0 % случаев (A. fumigatus — 59,0–67,0 %, 
A. flavus — 26,5–29,0 %, A. niger — 4,0–6,5 %), 
серологически диагноз подтвержден у 28,0–
54,0 % пациентов. 

Одним из важных методов диагностики 
легочного аспергиллеза считается КТ, в ходе 
проведения которой выявляется широкий 
спектр изменений. Значительное количество 
работ посвящено изучению дифференциально-
диагностических КТ-признаков аспергиллеза и 
кандидоза [10]. 

Длительность жизни пациентов после 
установления диагноза аспергиллеза различна. 
Это связано, видимо, с факторами окружаю-
щей среды (а значит, и неспецифической рези-
стентностью пациентов), возможностями диа-
гностики и лечения в различных регионах, ко-
торые меняются с течением времени. 

Значительное число случаев аспергиллеза 
диагностируется только при аутопсии [4]. Так, 
по данным Е. Arteaga Hernández et al. [11], при 
поражениях легких аспергиллы были иденти-
фицированы как находки в полостных образо-
ваниях в 3,2 % случаев. У пациентов на фоне 
ВИЧ-инфекции встречаемость ИА точно не 
известна, и может быть большей, чем описы-
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вается. Выявление возбудителя аспергиллеза у 
реанимационных пациентов является плохим 
прогностическим маркером и связано с высо-
кой смертностью независимо от того, является 
ли процесс инвазионным либо это просто ко-
лонизация. Лечение и профилактика заболева-
ния подробно описаны в работах Н.Н. Климко 
[12] и в Рекомендациях Американского Обще-
ства по инфекционным болезням по лечению 
аспергиллёза [13]. Лекарственная профилакти-
ка для пациентов группы высокого риска до 
сих пор не имеет стандартного решения. Меры 
иммунопрофилактики не разработаны. 

Клинический случай 
Пациентка М., 31 год, находилась в Го-

мельской областной инфекционной клинической 
больнице (ГОИКБ) с 11.09.17 по 16.10.17 г. При 
поступлении предъявляла жалобы на желтуш-
ность кожи и склер, увеличение в объеме живо-
та, периферические отеки, снижение диуреза, 
кровоточивость десен, боли в правом подребе-
рье, тремор, плохой сон, головокружение. 

Анамнез заболевания: из анамнеза (выпис-
ка из амбулаторной карты) известно, что на 
диспансерном учете по поводу ВИЧ-инфекции 
находилась с 2002 года. Путь передачи - поло-
вой. Наблюдалась нерегулярно, неоднократно 
вызывалась на прием, в том числе и через 
РОВД. Состояла на учете в наркологическом 
диспансере по поводу синдрома зависимости 
от алкоголя. В 2006 году выявлен хронический 
вирусный гепатит смешанной В и С этиологии. 
Выполнялись биохимические исследования, 
УЗИ органов брюшной полости, назначались 
гепатопротекторы. В 2014 году была установ-
лена 3-я клиническая стадия ВИЧ-инфекции, 
решением консилиума назначена АРТ. При-
верженности к терапии не было, в 2016 изме-
нена схема АРТ. Неоднократно проводились 
беседы о необходимости регулярного приема 
АРТ, гепатопротекторов. Неоднократно лечи-
лась стационарно по поводу пневмонии, остро-
го панкреатита, вторичного гнойного менинги-
та, острой дисметаболической (алкогольной) 
энцефалопатии с серией генерализованных 
эпиприступов, В 2017 году диагностирован рак 
шейки матки, выписана из Гомельского об-
ластного клинического онкологического дис-
пансера (ГОКОД) за нарушение больничного 
режима (самовольно ушла из стационара). 

Последнее ухудшение наступило за две 
недели до госпитализации (обращение в фили-
ал 11.09 2017 г.). Обратилась с жалобами на уве-
личение в объеме живота, желтушность кожи и 
склер. Последний раз употребляла алкоголь 
накануне обращения в поликлинику. Направлена 
в ГОИКБ с диагнозом: «Впервые выявленный 
цирроз печени смешанной этиологии (токсико-

метаболический + вирусный В и С), асцит, ВИЧ-
инфекция, 4-я клиническая стадия». 

Объективный осмотр: при поступлении 
состояние оценено как тяжелое за счет деком-
пенсированного цирроза печени, проявления 
портальной гипертензии (напряженный асцит, 
анасарка) геморрагического синдрома (элемен-
ты геморрагической сыпи на верхних и ниж-
них конечностях), умеренно выраженных 
симптомов портосистемной энцефалопатии. 
Сознание ясное. Несколько заторможена, до-
ступна продуктивному контакту. Очаговая и 
общемозговая неврологическая симптоматика: 
глазные щели и зрачки D=S, реакция зрачков 
сохранена, легкая асимметрия лица, незначи-
тельная девиация языка влево, сухожильные и 
периостальные рефлексы — без четкой разни-
цы сторон. Симптом Бабинского — отрица-
тельный, чувствительность не нарушена. Ме-
нингеальный симптомокомплекс — отрица-
тельный. В позе Ромберга неустойчива. Тело-
сложение правильное, дефицит массы тела 5 %. 
При осмотре кожных покровов отмечается 
умеренно выраженная желтушность кожи и 
склер, ярко выраженные вторичные печеноч-
ные знаки (пальмарная эритема, сосудистые 
«звездочки»). Лицо отечно. На коже предпле-
чий, голеней элементы геморрагической сыпи. 
С поступления заметен «печеночный» запах. 
Отмечается увеличение всех групп лимфо-
узлов. При аускультации дыхание везикуляр-
ное, проводится с обеих сторон, хрипов нет. 
Гемодинамика при поступлении стабильна. 
Тоны сердца ритмичны, ясные. Живот увели-
чен в объеме за счет асцита, напряжен, чув-
ствителен при пальпации. Печень не пальпи-
руется из-за асцита. Выраженные перифериче-
ские отеки. 

При динамическом мониторинге за состо-
янием пациентки с первых дней отмечается про-
грессирующая отрицательная динамика за счет 
нарастания симптомов печеночно-клеточной недо-
статочности, портосистемной энцефалопатии, 
гепато-ренального синдрома. Признаков дыха-
тельной недостаточности не отмечалось. За 
время госпитализации дважды осматривалась 
неврологом, в связи с отрицательной динами-
кой неврологической симптоматики проводил-
ся дифференциальный диагноз между ток-
соплазмозом головного мозга, менингоэнцефа-
литом, генерализованной цитомегаловирусной 
инфекцией, прогрессирующей многоочаговой 
лейкоэнцефалопатией (ПМЛ). Рекомендован-
ное неврологом МРТ головного мозга прове-
дено не было в связи с нетранспортабельно-
стью пациентки. 

14.09.2017 г. консультирована врачами 
КДК ВИЧ/СПИД: ранее применяемая схема 
АРТ (диданозин + ламивудин + эфавир, зидо-
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лам + алувия) в связи с иммунологической не-
эффективностью и развитием анемии заменена 
на схему теноф и алувия. 

28.09. 2017 г. в связи с ухудшением состо-
яния переведена в ОИТ и Р. За время нахожде-
ния в ОИТ и Р неоднократно осматривалась 
врачебными консилиумами. 

Данные лабораторно-инструментальных 
методов обследования: СД4 от 18.11.2016 г. — 
23 кл/мкл, вирусная нагрузка (ВН) — 42320 ко-
пий РНК/мл. СД4 от 12.09.2017 г. — 13 кл/мкл, 
ВН — 3 288 000 копий РНК/мл. 

Общий анализ крови 12.09.2017 г.: эритро-
циты — 3,8*10/12/л, Нв — 87 г/л, лейкоциты — 
3,8*10/9 /л, эозинофилы — 1 %, палочкоядер-
ные — 5 %, сегментоядерные — 69 %, моно-
циты — 6 %, лимфоциты — 19 %, СОЭ — 56 мм/ч. 

Общий анализ крови 16.10.2017 г.: эритро-
циты — 2,32*10/12/л, Нв — 77г/л, лейкоциты — 
1,9*10/9/л, эозинофилы — 0 %, палочкоядер-
ные — 5 %, сегментоядерные — 71 %, моноциты — 
5 %, тромбоциты — 4*10/9/л, СОЭ — 27 мм/ч. 

Биохимический анализ крови 12.09.2017 г.: 
глюкоза — 4,6 ммоль/л, билирубин общ. — 
89,0 мкмоль /л, прямой билирубин — 57,7 мкмоль/л, 
непрямой билирубин — 31, 3 мкмоль/л, тимо-
ловая проба — 39,4 ЕД, АЛТ — 39,4 Е/л, АСТ — 
186,6 Е/л, щелочная фосфатаза — 490,7 Е/л, 
гамма-ГТП — 314,9 Е/л, альфа-амилаза — 93,4 Е/л, 
холестерин — 4,5 ммоль/л, бета-липопротетды — 
79 у.е., общий белок — 65,3 г/л, альбумин — 
21,5 г/л, мочевина — 4,7 ммоль/л, креатинин — 
73,4 мкмоль/л. 

Биохимический анализ крови 02.10.2017 г.: 
глюкоза — 8,7 ммоль/л, билирубин общий — 
357,9 мкмоль/л, прямой билирубин — 
308,8 мкмоль/л, непрямой — 49,1 мкмоль/л, 
тимоловая проба — 13,1 Е/л, АЛТ — 97,8 Е/л, 
АСТ — 79,0 Е/л, общий белок — 40,8 г/л, аль-
бумин — 23,0 г/л, мочевина — 11,1 ммоль/л, 
креатинин — 235,8 мкмоль/л. 

Биохимический анализ крови 16.10.2017 г.: 
глюкоза — 7,5 ммоль/л, билирубин общий — 
265,5 мкмоль/л, прямой билирубин — 
169,4 мкмоль/л, непрямой билирубин — 
96,6 мкмоль/л, АЛТ — 126,1 Е/л, АСТ — 173,1 Е/л, 
щелочная фосфатаза — 265,5 Е/л, альфа-
амилаза — 447,4 Е/л, общий белок — 29,4 г/л, 
альбумин — 16,4 г/л. 

Коагулограмма 12.09.2017 г.: ПТИ — 0,65, 
МНО — 1,69. 26.09.2017 г.: ПТИ — 0,57, МНО — 
1,97; 16.10.2017 г.: ПТИ — 0, 26, МНО — 5,25. 

Общий анализ мочи 12.10.2017 г.: цвет – 
темная, слабо мутная, относительная плот-
ность — 1030, билирубин — ++, уробилин — 
++++, лейкоциты — 8–10, цилиндры гиалино-
вые — 0–1, слизь — ++. 

Иммуноферментный анализ (ИФА): мар-
керы вирусных гепатитов: НВsAg — пол., ан-

тиНСV — пол., НВеАg — отр., антиНВсоr tot — 
пол., антиНВсоrIgМ — отр., антиНВеAg — 
пол., антиНDV — отр., антиНDV — отр.; анти-
тела к антигенам токсоплазм: IgМ — отр, IgG — 
пол.; антитела к возбудителю сифилиса 
12.09.2017 г. — отр. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР). ДНК 
вирусов простого герпеса 1-го и 2-го типов, 
цитомегаловирус и вирус Эпштейн–Барра не 
обнаружены. 

Рентгенологическое исследование легких в 
передне-задней проекции 26.09.2017 г. ЭЭД = 
0,015 мЗв: в легких инфильтративных теней не 
выявлено. Легочный рисунок обогащен, де-
формирован, локально сгущен в левой прикор-
невой зоне. Корни не расширены. Срединная 
тень смещена за счет поворота. Диафрагма – 
норма. Синусы прослеживаются.  

Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости, почек (амбулаторно) 
07.09.2017 г.: печень увеличена в размерах: 
КВР правой доли — 185 мм, контуры неров-
ные, структура неоднородная, диффузные из-
менения выраженные, эхогенность повышена 
значительно, воротная вена — 16–18 мм, 
желчный пузырь: длина — 84 мм, ширина — 
37 мм, конкременты не лоцируются, стенки 
утолщены — 5–6 мм, поджелудочная железа 
не визуализируется, экранирована петлями 
кишечника. Селезенка увеличена, длина — 
170 мм, ширина — 56 мм, обычной эхострук-
туры. Почки: чашечно-лоханочная система 
справа расширена: чашечки — 6 мм, лоханка — 
26 мм, мочеточник в нижней трети — 6 мм. 
Чашечно-лоханочная система слева не расши-
рена. Повышена эхогенность паренхимы обеих 
почек. В брюшной полости определяется уме-
ренное количество свободной жидкости. За-
ключение: «Гепатоспленомегалия. Признаки 
цирроза печени. Портальная гипертензия. Ас-
цит. Признаки пиелонефрита обеих почек». 

От проведения фиброгастродуоденоско-
пии пациентка отказалась. 

Лечение основного и сопутствующих за-
болеваний проводилось в соответствии с оте-
чественными и международными рекоменда-
циями [14], комплексное лечение — по схемам 
интенсивной терапии. Однако проводимая ин-
тенсивная терапия оказалась безрезультатной и 
16.10.2017 г. больная скончалась (на 36-й день 
нахождения в стационаре). Отправлена на 
аутопсию. 

Клинический диагноз: «Цирроз печени 
смешанной этиологии (токсикометаболиче-
ский, вирусный В, С). Стадия декомпенсации. 
Класс тяжести С по Чайлд-Пью. Портальная ги-
пертензия III стадия, асцит, анасарка. Печеноч-
но-клеточная недостаточность II–III степени. 
Портосистемная энцефалопатия II–III степени». 
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Осложнения основного диагноза: «Отек 
головного мозга». 

Сопутствующий диагноз: «ВИЧ-инфекция, 
4-я клиническая стадия (по классификации 
ВОЗ, 2012 г.). Генерализованная лимфаденопа-
тия. Рецидивирующий орофарингеальный кан-
дидоз. Дефицит массы тела 5 %. Кандиломатоз 
промежности. Заболевание шейки матки, ин-
фильтративная форма. Вторичные изменения в 
подвздошных лимфоузлах».  

Аутопсия от 16.10. 2017 г. Мозг: в правой 
и левой гемисферах в области базальных ядер 
с переходом на теменную область и область 
боковых желудочков определяются множе-
ственные очаги распада с вторичным геморра-
гическим пропитыванием, диаметром до 2,0 см, 
белесовато-желтого цвета. На остальном про-
тяжении белое и серое вещество дифференци-
руется четко во всех отделах. В левой геми-
сфере мозжечка определяется очаг размягче-
ния с вторичным геморрагическим пропитыва-
нием, диаметром до 3 см. Легкие: в нижней и 
верхней доле левого легкого в области II и 
IX сегментов определяются очаги плотной 
консистенции на ощупь, темно-красного цвета, 
размерами 2,0 на 3,5 см и 4,0 на 3,0 см. В верх-
ней доле правого легкого в области I и II сег-
ментов определяется очаг плотной консистен-
ции на ощупь, темно-красного цвета, размером 
3,5 на 3,0 см. Печень каменистой консистен-
ции, наружный край закруглен, масса 2200 г. По-
верхность мелкобугристая, светло-коричневого 
цвета. На разрезе паренхима с формированием 
узлов-регенератов до 1,0 см, светло-коричневого 
цвета. Почки массой по 400 г, фиброзная кап-
сула снимается легко. На разрезе слои почек 
слабо различимы, бледно-красного цвета с 
желтушным оттенком, мозговое вещество 
бледного цвета, пирамиды — красноватого. 
Селезенка массой 400 г, дряблой консистен-
ции, капсула тонкая гладкая. Лимфатические 
узлы различных групп до 3,5 см в диаметре, 
мягкие, на разрезе серого цвета. 

При микроскопическом исследовании в 
головном мозге, почках и легких наблюдается 
массивный рост грибов рода Aspergillus. 

Патологоанатомический диагноз 
Основной: «ВИЧ-инфекция, стадия 4 (по 

классификации ВОЗ, 2012 г): генерализованная 
лимфаденопатия и гиперспленизм (масса селе-
зенки 400 г)». Вторичные заболевания: 

1. Генерализованная микотическая инфек-
ция (на гистологических срезах — грибы рода 
Аspergillus) с поражением легких, почек и го-
ловного мозга. 

2. Злокачественное новообразование шей-
ки матки, инфильтративная форма, правосто-
ронний параметральный вариант (гистологиче-
ски — плоскоклеточный рак), Т2BN1М0G2. 

Осложнение основного заболевания: син-
дром полиорганной недостаточности: отек 
легких, острая печеночно-почечная недоста-
точность. ДВС-синдром (диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание): тромбоцито-
пения, расширение сосудов микроциркулятор-
ного русла с формированием микротромбов, 
множественные мелкоточечные и мелкопятни-
стые кровоизлияния в кожу, серозные и слизи-
стые оболочки; острые язвы в области сфинк-
тера привратника желудка, состоявшееся кро-
вотечение. Полифакторная анемия. Острое 
общее венозное полнокровие и дистрофиче-
ские изменения внутренних органов. Отек го-
ловного мозга. Кахексия. 

Сопутствующие заболевания: хрониче-
ский вирусный гепатит В и С, умеренной сте-
пени активности, фаза декомпенсации с фор-
мированием мелкоузлового цирроза печени. 
Класс тяжести С по Чайлд–Пью. Синдром пор-
тальной гипертензии: гепатоспленомегалия, 
портосистемная энцефалопатия. Хроническая 
алкогольная интоксикация с полиорганными 
проявлениями: алкогольная кардиомиопатия, 
хронический индуративный панкреатит. Ате-
росклероз аорты. 

На основании полученных данных сделано 
заключение о том, что на момент смерти у па-
циентки М. имело место тяжелое поражение 
головного мозга с разного размерами очагами 
поражения во всех долях больших полушарий 
и мозжечке; заболевание сопровождалось оте-
ком-набуханием головного мозга, мозговой 
комой; тяжесть состояния усугубила развив-
шаяся двусторонняя очагово-сливная пневмо-
ния (по характеру очагов не исключается ми-
котический компонент в ее генезе); эти состо-
яния и привели к смерти пациентки. 

Выводы 
Описанный случай представляет клиниче-

ский интерес с точки зрения сложности диа-
гностирования грибковой составляющей в па-
тологическом процессе головного мозга при 
ВИЧ-инфекции. Относительная редкость гриб-
ковых поражений легких, недостаточная 
настороженность рентгенологов при обследо-
вании пациентов групп риска, многообразие и 
достаточно низкая специфичность рентгеноло-
гических признаков создают трудности в свое-
временной диагностике такого грозного 
осложнения, каким является ИА; поздняя же 
диагностика значительно ухудшает прогноз 
основного заболевания. Кроме того, поступле-
ние антимикотиков в очаг поражения часто 
затруднено в связи с низкой пенетрацией пре-
паратов через ГЭБ и окклюзией сосудов ангио-
инвазивными грибками [12]. В связи с этим ме-
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дикаментозное лечение поражения ЦНС аспер-
гиллезной этиологии было неуспешным во всех 

 
ЛИТЕРАТУРА 

1. Leroy P, Smismans A, Seute T. Invasive Pulmonary and 
Central Nervous System Aspergillosis After Near-Drowning of a 
Child: Case Report and Review of the Literature. Pediatrics. 
2006;118(2):509-13. 

2. Singh N. Antifungal prophylaxis for solid organ transplant 
recipients: seeking clarity amidst. Clin Inf Dis. 2000;31:545-53. 

3. Bowden RA, Meyers JD. Infectious complications following 
marrow transplantation. Plasma Thermal Transfusion Technology. 
1985;6:285-302. 

4. Pursell KJ, Telzak EE, Armstrong D. Aspergillus species 
colonization and invasive disease in patients with AIDS. Clin Infec. 
Dis. 1992;14(1):141-48. 

5. Denning D. Invasive aspergillosis. Clin Infect Dis. 
1998;26:781-805. 

6. Singh N, Yu VL, Rihs JD. Invasive aspergillosis in AIDS. 
South Med J. 1991;84(7):822-27. 

7. Paula JS, Bryk AJr, Lauretti Filho A, Romão E. Secondary 
glaucoma associated with bilateral Aspergillus niger endophthalmitis 
in an HIV-positive patient: case report. Arq Bra Oftalmol. 
2006;69(3):395-97.  

8. Bruno C, Minniti S, Vassanelli A, Pozzi-Mucelli R. Compar-
ison of CT features of Aspergillus and bacterial pneumonia in severe-
ly neutropenic patients. J Thorac Imaging. 2007;22(2):160-65. 

9. Kliasova GA, Petrova NA, Galstian GM. Invasive aspergil-
losis in immunocompromised patients (engl. abstr.). Ter Arkh. 
2003;75(7):63-68. 

10. Gotman LN, Iatsyk GA, Kliasova GA. Early computed to-
mography signs in diagnosis of some pulmonary mycoses in myelo-
toxic agranulocytosis (engl. abstr.). Ter Arkh. 2008;80(7):30-33. 

11. Arteaga Hernández E, de Paz V, Pérez Fernández-Terán 
ML. Opportunistic invasive mycoses in AIDS. An autopsy study of 
211 cases. (engl. abstr.) Rev Iberoam Micol. 1998;15(1):33-35. 

12. Климко НН. Инвазивный аспергиллез у онкологических и 
гематологических больных. Онкогематология. 2006; 1-2:98-107. 

13. Масчан АА, Клясова ГА, Веселов АВ. Обзор рекомен-
даций Американского Общества по инфекционным болезням по 
лечению аспергиллёза. Клин Микробиол Антимикроб Химиотер. 
2008;10(2):133-70. 

14. Bartlett JB, Gallant JE. Medical management of HIV infec-
tion. 2005-2006 Edition. Baltimore: John Hopkins Medicine Health 
Publishing Business Group; 2006. 482 p. 

случаях. У пациентки М. имелись два тяжелых 
конкурирующих заболевания: ВИЧ-инфекция, 
4-я клиническая стадия и декомпенсированный 
цирроз печени, при которых может развиться 
поражение головного мозга. Пациентка не при-
нимала антиретровирусную терапию, о чем сви-
детельствуют данные иммунограммы (СD4 — 
13 кл/мкл и вирусная нагрузка — 3288000 ко-
пий/мл от 12.09. 2017 г.). На фоне глубокой им-
муносупрессии, у нее развилась генерализован-

ная микотическая инфекция без характерной 
клинической симптоматики, что затруднило 
прижизненное установление диагноза. Выполне-
ние МРТ не позволило бы провести этиологиче-
скую верификацию диагноза. 

Учитывая неприверженность и отрицание 
терапии, отсутствие динамического наблюде-
ния и коррекции лечения основного заболева-
ния на протяжении нескольких лет, поражение 
жизненно важных органов и систем, смерть 
пациентки была непредотвратима. 
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ТРАНСМИССИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА 

ОТ МАТЕРИ К НЕСКОЛЬКИМ ДЕТЯМ В СЕМЬЕ 
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Представлен случай выявления туберкулеза легких у женщины, явившейся источником инфекции для 
нескольких детей в семье. Клиническое наблюдение показывает связь высокой эпидемической значимости 
материнского туберкулеза с особенностями заболевания у женщины с социальными факторами риска при 
высоком паритете родов (быстрое прогрессирование с развитием массивного бактериовыделения при мало-
симтомном течении). 

Ключевые слова: туберкулез у женщин репродуктивного возраста, материнский туберкулез, туберкулез 
у детей. 

TRANSMISSION OF TUBERCULOSIS 
FROM MOTHER TO SEVERAL CHILDREN IN THE FAMILY 

S. V. Goponyako1, I. V. Buinevich1, V. A. Gorbacheva2 

1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

2Gomel Regional Tuberculosis Clinical Hospital, Gomel, Republic of Belarus 

The article presents a case of lung tuberculosis in a woman who appeared to be a source of infection for several 
children in the family. The clinical case shows a connection of high epidemical significance of maternal tuberculosis 
with the disease features in a woman with social risk factors and high delivery parity (rapid progressing with mas-
sive bacterial excretion and low-symptomatic course). 

Key words: tuberculosis in women of reproductive age, maternal tuberculosis, tuberculosis in children. 
 
 

Введение 
Туберкулез (ТБ) легких у молодых жен-

щин имеет особое эпидемическое значение, 
что связано, прежде всего, с тесным контактом 
с детьми в семье [1]. Известно, что дети, осо-
бенно в возрасте до 5 лет, высоко восприимчи-
вы к туберкулезной инфекции, а источником 
инфекции в большей части случаев оказывает-
ся кто-то из ближайшего окружения [2, 3, 4]. 
При подозрении на ТБ и выявлении заболева-
ния у ребенка эпидемиологическое расследо-
вание является обязательным компонентом 
диагностического поиска и установление кон-
такта с бактериовыделителем расценивается 
как один из важнейших диагностических кри-
териев первичного ТБ [2, 3, 4]. Часто транс-
миссия микобактерии туберкулеза (МБТ) про-
исходит от матери [1, 2, 5], причем нередки 
ситуации, когда возникновение подозрения на 
ТБ у ребенка является обстоятельством, по-
буждающим провести обследование окружа-
ющих его взрослых членов семьи, таким обра-
зом, оказывается, что выявление ТБ у ребенка 
предшествует выявлению заболевания у того, 
кто явился источником инфекции [5]. 

Период первичного инфицирования МБТ 
сопряжен с высоким риском развития заболе-
вания особенно при наличии дополнительных 
неблагоприятных факторов [2, 3, 4, 5]. Таким 
фактором может являться продолжающийся 
контакт с источником инфекции в случае не-
выявленного ТБ легких у матери [5]. 

Исследование клинических особенностей ТБ 
у молодых женщин показало, что, несмотря на 
достаточно благоприятную клиническую струк-

туру заболевания, методом прямой микроскопии 
МБТ в мокроте обнаруживается в 20 % случаев 
при ВИЧ-негативном статусе и в 70 % случаев — 
при ВИЧ-позитивном статусе [6]. Такие пациен-
ты характеризуются высокой контагиозностью и 
наибольшей эпидемической опасностью [2, 5]. 

Приведенное клиническое наблюдение 
демонстрирует крайне высокую эпидемиче-
скую значимость ТБ легких у молодых жен-
щин, а также особенности выявления ТБ лег-
ких у детей и важность проведения эпидемио-
логического расследования. 

Цель работы 
Проанализировать случай заболевания ТБ 

легких у нескольких детей в семье и выявления 
ТБ с массивным бактериовыделением у их ма-
тери при проведении эпидемиологического 
расследования. 

Клинический случай 
Пациенты Д. 13 лет; А. 12 лет; М. 11 лет; 

К. 10 лет, Е. 8 лет, Д. 3 лет состояли на диспан-
серном учете у участкового педиатра по месту 
жительства в связи с социально опасным по-
ложением несовершеннолетних (согласно по-
становлениям Министерства образования Рес-
публики Беларусь от 28.07.2004 г. № 47, 
14.07.2009 г. № 48, 25.07.2011 г. № 117). Вос-
питывались в многодетной (6 детей) неполной 
семье, в неблагоприятных жилищных и мате-
риальных условиях, мать не работала, злоупо-
требляла алкоголем, часто не проживала сов-
местно с детьми (уход и воспитание осуществ-
ляла бабушка). Дети неоднократно изымались 
из семьи органами опеки, передавались в соци-
ально-педагогический центр. Иммунологиче-
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ское обследование на ТБ было проведено всем 
шести детям одномоментно в связи с наличием 
социальных факторов риска (в соответствии с 
приказом Министерства здравоохранения Рес-

публики Беларусь от 02.10.2015 г. № 977), вы-
полнена внутрикожная проба Диаскинтест® (с 
рекомбинантным туберкулезным антигеном). Ре-
зультаты обследования приведены в таблице 1. 

Таблица 1 — Результаты иммунологических проб и обследования детей 

Ребенок 
Результаты иммунологических проб 

Диагноз по результатам 
обследования Диаскин-тест®* 

Тест Манту — анамнестические данные, 
туберкулиновый вираж 

Д. 
13 лет 

14 мм 
Туберкулиновый вираж не зафиксирован, 
низкая нормергическая туберкулиновая 
чувствительность (поствакцинальная) 

Инфильтративный ТБ верх-
них долей обоих легких, МБТ (-) 

А. 
12 лет 

17 мм 
Туберкулиновый вираж не зафиксирован, 
низкая нормергическая туберкулиновая 
чувствительность (поствакцинальная) 

Очаговый ТБ верхних долей 
обоих легких, МБТ(-) 

М. 
11 лет 

17 мм 
Туберкулиновый вираж в 8 лет (сведений о 
диспансерном учете у фтизиатра нет) 

Очаговый ТБ верхних долей 
обоих легких, МБТ(-) 

К. 
10 лет 

15 мм 

Туберкулиновый вираж в возрасте 5 лет, 
нарастание туберкулиновой чувствительно-
сти в возрасте 6 лет, гиперергическая тубер-
кулиновая чувствительность в 7 лет (состоя-
ла на диспансерном учете у фтизиатра) 

Очаговый ТБ верхних долей 
обоих легких, МБТ(-) 

Е. 
8 лет 

14 мм 
Туберкулиновый вираж не зафиксирован, 
низкая нормергическая туберкулиновая 
чувствительность (поствакцинальная) 

Данных о наличии активного 
ТБ не выявлено 

Д. 
3 лет 

14 мм 
Туберкулиновый вираж не зафиксирован, 
низкая нормергическая туберкулиновая 
чувствительность (поствакцинальная) 

Первичный туберкулезный 
комплекс справа, МБТ(-) 

* — предыдущее иммунологическое обследование проводилось годом ранее, у всех детей был отрица-
тельный результат пробы Диаскинтест® 

 
 

Все дети вакцинированы БЦЖ в возрасте 
3-4 дней (в роддоме), двое старших детей ре-
вакцинированы БЦЖ в возрасте 7 лет, у всех 
детей имелись поствакцинальные рубчики 
размером 4-5 мм. Медицинских факторов рис-
ка развития активного ТБ никто из детей не 
имел. По результатам общеклинического и 
рентгенологического обследования (рентгено-
графия, компьютерная томография органов 
грудной клетки) был выявлен ТБ легких у пяти 
из шести детей. Пациенты были изолированы в 
инфекционное отделение районной больницы, 
обследованы на ВИЧ-инфекцию (у всех ВИЧ-
негативный статус), были проконсультированы 
фтизиопедиатром, после чего направлены на ле-
чение в ГУ «Республиканский научно-практи-
ческий центр пульмонологии и фтизиатрии» 
(г. Минск). Всем детям были проведены иссле-
дования мокроты методами прямой микроско-
пии, посева на плотные и жидкие питательные 
среды, ПЦР (XpertMTB/Rif) — бактериовыделе-
ние не было обнаружено ни у одного ребенка. 

Эпидемиологическое расследование вклю-
чало обследование контактов по месту учебы 
(101 человек), случаев ТБ выявлено не было. 

По домашнему очагу туберкулезной ин-
фекции обследованию подлежали двое взрос-

лых членов семьи (мать и бабушка). У бабуш-
ки данных о наличии ТБ выявлено не было. 

У матери при рентгенологическом иссле-
довании органов грудной клетки были выявле-
ны изменения, подозрительные на ТБ легких. 

Пациентка Т. 39 лет, ранее ТБ не болела. 
На момент обследования предъявляет жалобы 
на кашель со слизистой мокротой, беспокоит в 
течение нескольких недель, за медицинской 
помощью не обращалась. 

Anamnesis vitae: образование среднее, не 
работает, не замужем, имеет 6 детей, воспиты-
вает совместно со своей матерью. В местах 
лишения свободы не была. В течение 8 лет со-
стоит на диспансерном учете по поводу вирусно-
го гепатита В и С. Злоупотребляет алкоголем, 
курит в течение многих лет (что считала причи-
ной длительного кашля). Предыдущее рентгено-
логическое обследование проходила 5 месяцев 
назад, патологических изменений не выявлено. 

По данным рентгенографического и томо-
графического исследования органов грудной 
клетки: в проекции верхней доли правого лег-
кого определяется неоднородная инфильтра-
ция, средней интенсивности, с нечеткими кон-
турами, на фоне которой визуализируется по-
лость распада до 6 см в диаметре; с обеих сто-
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высоким риском развития активного ТБ у кон-
тактных лиц, особенно у детей. Временной ин-
тервал от момента предшествовавшего скри-
нингового рентгенологического обследования 
матери до выявления у детей положительного 
результата пробы Диаскинтест®, свидетель-
ствующего об активном размножении пато-
генной МБТ в организме, составил 3 месяца. 

При анализе клинических форм ТБ легких у 
детей отмечено, что лишь у младшего 3-летнего 
ребенка развился ТБ первичного генеза (то 
есть на фоне первичного инфицирования 
МБТ). У остальных детей развились очаговый 
и инфильтративный ТБ легких — клинические 
формы вторичного ТБ, то есть имело место 
ре/суперинфицирование МБТ. Ревакцинация 
БЦЖ у старших детей, а также превентивные 
мероприятия, проводившиеся при наблюдении 
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одного из детей по поводу туберкулинового 
виража, нарастания и гиперергической тубер-
кулиновой чувствительности, не предотврати-
ли развития активного ТБ. 

Примечательно, что подтвердить ТБ мик-
робиологическими методами не удалось ни у 
одного из детей. В такой ситуации обнаруже-
ние источника туберкулезной инфекции и вы-
явление у него бактериовыделения является 

весомым аргументом в пользу ТБ у контакт-
ных детей. Помимо дифференциально диагно-
стического значения выделение возбудителя 
позволяет определить спектр лекарственной 
чувствительности, что крайне важно в услови-
ях высокой распространенности ТБ с первич-
ной мультирезистентностью в нашем регионе. 

Заключение 
1. В данном клиническом случае у паци-

ентки имелись социальные факторы риска раз-
вития активного ТБ (материальное неблагопо-
лучие, злоупотребление алкоголем). Дополни-
тельным фактором, способствовавшим заболе-
ванию, мог стать высокий паритет родов с ко-
роткими интергенетическими интервалами. 

2. При наличии нескольких факторов рис-
ка ТБ у данной пациентки развивался быстро, с 
массивным бактериовыделением. В подобных 
случаях быстрое прогрессирование при мало-
симптомном течении может являться причи-
ной позднего выявления ТБ. 

3. Высокая вероятность развития ТБ у де-
тей в семейном очаге обусловлена благоприят-
ными условиями для трансмиссии МБТ (дли-
тельный тесный контакт), а в случае заболева-
ния матери — также и наследственным отяго-
щением по ТБ. 
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«Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро», 
г. Гомель, Республика Беларусь 

В статье описан случай болезни Летерара-Сиве (гистиоцитоза из клеток Лангерганса, гистиоцитоза Х) у 
ребенка в возрасте 1 год, приведены собственные наблюдения с акцентом на макроскопическую и гистоло-
гическую картину поражения кожи. Отмечены трудности диагностики данного заболевания. При гистологи-
ческом исследовании в коже выявлены достоверные морфологические особенности болезни Летерара-Сиве. 

Ключевые слова: болезнь Летерара-Сиве, гистиоцитоз из клеток Лангерганса, гистиоцитоз Х, патомор-
фология. 

LETTERER–SIWE DISEASE  
1I. F. Shalyga, 1G. V. Tishchenko, 1L. A. Martemyanova, 

1S. Yu. Turchenko, 2Yu. N. Avizhets 
1Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

2Gomel Regional Clinical Pathoanatomical Bureau, Gomel, Republic of Belarus 

The article describes a case of Letterer-Siwe disease (Langerhans cells histocytosis, histiocytosis X) in a 1-
year-old infant, presents the authors` own observations focusing on the macroscopic and histological picture of skin 
lesions. The work also notes difficulties of diagnosis of this disease. Reliable morphological features of Letterer-
Siwe disease were revealed during the histologic examination of the skin. 

Key words: Letterer-Siwe disease, Langerhans cells histiocytosis, histiocytosis X, pathology. 
 
 

Введение 
Гистиоцитоз из клеток Лангерганса (ГКЛ) — 

это клинически полиморфная группа заболева-
ний, основу которых составляют аккумуляция 
и клональная пролиферация патологических 
клеток Лангерганса (тегированные как гистио-
циты) и эозинофилов в очаге поражения с об-
разованием рубцовой ткани. Исторически диа-
гноз «гистиоцитоз» включал три клинически 
различных синдрома со схожей морфологиче-
ской характеристикой: эозинофильную грану-
лему (болезнь Таратынова), синдром Хенда-
Шюллера-Крисчена и болезнь Леттерера-Сиве. 
Эти формы могут взаимно переходить одна в 
другую, каждая из них имеет свои особенности 
течения и различные прогнозы. 

Болезнь Абта-Леттерера-Сиве (острый си-
стемный прогрессирующий гистиоцитоз, дет-
ская форма злокачественного гистиоцитоза) — 
заболевание, характеризующееся образованием 
очагов разрастания атипических гистиоцитов в 
коже, костях, внутренних органах. Болезнь Лет-
терера-Сиве является одной из форм гистиоци-
тоза X (гистиоцитоз из клеток Лангенгарса). 

Впервые клиника заболевания была описана 
Леттерером в 1924 г., а в 1933 г. Сиве высказал 
мнение, что это заболевание относится к ретику-
лоэндотелиозам с нарушением обмена веществ. 

Болезнь Леттерера-Сиве является наиболее 
тяжелым вариантом гистиоцитоза из клеток 
Лангерганса, встречается преимущественно у 
детей раннего возраста и проявляется пораже-
нием различных органов и систем: костного 
мозга, кожи, печени, селезенки, центральной 
нервной системы, легких [1]. 

Болезнь Абта-Леттерера-Сиве проявляется 
в основном у детей первых лет жизни, в осо-
бенности до 6 месяцев, для нее характерно 
острое развитие: кожные высыпания на груди 
и в области позвоночника, гепатоспленомега-
лия, лихорадка, отиты, поражения легких и 
плоских костей. 

Этиология заболевания неясна. Ряд уче-
ных являются сторонниками его опухолевой 
природы, другие придают большое значение в 
развитии болезни вирусной инфекции. Из-за 
отсутствия генетических аномалий при гисти-
оцитозе Х в настоящее время наиболее пер-
спективной считается теория воспалительного 
генеза заболевания [2]. Гистиоцитоз из клеток 
Лангерганса не является наследственным, ге-
нетически детерминированным заболеванием. 

Основой патогенеза болезни Леттерера-
Сиве является пролиферация гистиоцитов, ко-
торые обозначают как «атипичные» из-за ряда 
особенностей морфологии и клеточного обме-
на, а именно, их способность к накоплению 
большого количества сложных липидов типа 
холестерина. В атипичных гистиоцитах найде-
ны ультраструктурные маркеры: паракристал-
лические тельца X (икс). Эти тельца, также 
называемые четкоподобными структурами, 
описанные Бассе и Незелофом (F. Basset, 
С. Nezelof, 1965 г.), по своему ультратонкому 
строению напоминают миелин нервной ткани. 

Цель работы 
Изучить некоторые особенности морфоло-

гической диагностики болезни Летерера-Сиве 
на примере случая из практики. 

Патологическая анатомия 
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Для данного заболевания характерным 
признаком являются разрастания атипичных 
гистиоцитов, локализующихся в коже, лимфа-
тических узлах, селезенке, костном мозге, ви-
лочковой железе, печени, легких. 

Кожные изменения при болезни Летерера-
Сиве зачастую являются составляющей основ-
ного генерализованного заболевания. Пораже-
ние кожи происходит в основном у детей ран-
него возраста. Клиническая картина неспеци-
фична. Заболевание может длительно проте-
кать под масками экземы, себорейного дерма-
тита. Наиболее часто поражается кожа волоси-
стой части головы, туловища. При этом появ-
ляются папулезные высыпания беловатого или 
коричневато-красного цвета, покрытые стру-
пом, либо же процесс сопровождается изъязв-
лением. В зонах разрастания гистиоцитов не-
редко встречаются участки кровоизлияний и 
некроза, вследствие чего ткань на разрезе мо-
жет иметь пестрый вид [3]. 

При гистологическом исследовании важ-
ным диагностическим моментом служит обна-
ружение атипичных гистиоцитов — клеток 
средних размеров, с овальной или неправиль-
ной формой ядра, с базофильным, нечетко 
очерченным ядрышком и слабо базофильной 
цитоплазмой, содержащей фагоцитированные 
включения. В зонах скопления атипичных ги-
стиоцитов могут обнаруживаться гигантские 
многоядерные клетки, лимфоциты, эозинофи-
лы и плазматические клетки. По данным лите-
ратурных источноков, интерлейкин-17А связан 
с формированием многоядерных клеток, тем 
не менее их наличие в биоптате не специфично 
и не характерно для гистиоцитоза Х [4]. В от-
дельных участках патологического очага опре-
деляются группы ксантомных клеток, появляю-
щиеся из-за отложения в цитоплазме атипичных 
гистиоцитов нейтральных жиров и холестерина. 
По периферии очагов некроза встречаются скоп-
ления сегментоядерных лейкоцитов. Возможно 
образование тяжей фиброзной ткани [5]. 

Существуют три уровня верификации ди-
агноза: 

— предположительный: характерная мор-
фологическая картина в световом микроскопе 
при рутинной окраске; 

— подтвержденный: типичный морфоло-
гический субстрат в сочетании с положитель-
ной окраской на АТФазу или белок S-100; 

— заключительный: иммуногистохимиче-
ское выявление CD 1а или CD 207/ лангерина 
на поверхности гистиоцитов либо при уль-
траструктурном исследовании выявление гра-
нул Бирбека [6]. 

Эпидемиология болезни Леттерера-Сиве 
недостаточно изучена. Но частота встречаемо-
сти гиститоцитоза Х, по данным Большой Ме-

дицинской Энциклопедии, значительно реже 
лейкозов и лимфом и составляет 2–6 случаев 
на 1 миллион детского населения в год. Пик 
заболевания приходится на возрастную группу 
от 0 до 4 лет. Мальчики болеют в 2 раза чаще 
девочек. 

Материалы и методы 
Материал фиксировался в 10% растворе 

формалина с последующей стандартной гисто-
логической проводкой. Срезы толщиной 4–5 мкм 
окрашивались гематоксилином и эозином. Для 
изготовления иммуногистохимических препа-
ратов использовались человеческие поликло-
нальные антитела к Langerin/CD207 (производ-
ства LifeSpan BioSciences), мышиные мо-
ноклональные антитела к CD1a и кроличьи 
поликлональные антитела к S100 (оба – произ-
водства Dako). 

Пациент С., возраст 1 год, направлен в 
детское хирургическое отделение учреждения 
«Гомельская областная клиническая больница» 
из государственного учреждения «Республи-
канский научно-практический центр радиаци-
онной медицины и экологии человека» после 
консультации дерматовенеролога для диффе-
ренциальной диагностики между саркоидозом 
кожи, гистиоцитозом и нейрофиброматозом. 
Рекомендована биопсия подкожных образова-
ний на голове и в области грудной клетки. 

Из истории заболевания: болеет в течение 
2 недель, когда появились высыпания в виде 
папул на теле и на волосистой части головы. 
Подъема температуры тела не было. В контак-
те с инфекционными больными не был. 
Осмотрен на чесотку и педикулез. Выяснялась 
возможность наличия тениоза. Результаты от-
рицательные. Из перенесенных заболеваний 
отмечены ОРВИ. 

Аллергоанамнез: крапивница на амокси-
циллин. 

Наследственный анамнез не отягощен. 
Родился от первой беременности, первых 

родов, в сроке 39 недель. Вес при рождении — 
3800. Кормление: материнское молоко. Привит 
по возрасту. 

Перенесенные операции: пункция костно-
го мозга 4.10.2017 г. 

При исследовании костномозгового пунк-
тата: нормоклеточный костный мозг. 

Трансфузионный анамнез не отягощен. 
Объективный статус: общее состояние па-

циента удовлетворительное, сознание ясное, 
поведение активное. Физическое развитие 
среднее гармоничное. Состояние подкожного 
жирового слоя: нормального питания. Кожные 
покровы и видимые слизистые бледно-
розовые. Отеков нет. 

Органы кровообращения: тоны сердца яс-
ные, ритмичные, пульс — 115 в мин., АД — 
100/60 мм рт. ст. Органы дыхания: ЧДД — 26 в 



Пробле

мин, оды
ки равно

Орг
болезне
чена, не
лезненн
испуска
ния отри

Общ
3,4 г/л, Ц

Общ
желтый,
отр., лей

Лок
части го
виде пап
при пал
коже ту
1 см с
10.10.20
участка 
ловы ра
стенки —
жены ш

     Рисун
     (указа
               
 

   Рисуно
     (указа
       инфи
      гемат

емы здоров

ышки нет, о
омерно учас
ганы пищев
нный при п

е пальпируе
ный, селезен
ание свобод
ицательный
щий анализ 
ЦП — 88. 
щий анализ
, реакция ки
йкоциты — 
кальный ста
оловы и на
пул диаметр
льпации фл
уловища и к
с мокнутие
017 г. пров

кожи в об
азмером 2×
— 3×4 см. 

швы, асептич

нок 1 — Гист
ан стрелкой
   эозин, увел

ок 3 — Множ
аны стрелка
ильтрации и
токсилин-эо

вья и эколог

обе половин
ствуют в акт
варения: жи
пальпации, п
тся, желчны

нка не паль
дное. Симпт
й с обеих сто

крови: Нв —

з мочи: ц
ислая, прозр
0–2 в п/зрен

атус: в обл
а лице видн
ром до 1 см

люктуация н
конечностей
м. Под об

ведена опер
бласти волос

3 см и пер
Контроль г

ческая повяз

тиоцитарны
). Окраска: 
личение: ×10

жественные 
ами) в виде р
и скоплений
озин, увелич

гии 

ны грудной 
те дыхания.
вот мягкий
печень не у
ый пузырь б
ьпируется. М
том покола
орон. 
— 105 г/л, 

цвет солом
рачная, бел
ния, слизь+ 
асти волоси
ны высыпан
м, не смещае
не изменен
й образовани
бщей анест
рация: иссеч
систой част
редней брю
гемостаза. Н
зка. 

ый инфильтр
гематоксили
00                  

эозинофилы
рассеянной  
. Окраска:   
ение: ×400 

клет-
 

й, без-
увели-
безбо-
Моче-
ачива-

эр — 

менно-
лок — 

– –. 
истой 
ния в 
емые, 
а. На 
ия до 

тезией 
чение 
ти го-

юшной 
Нало-

ва
ко
по
ко
ди
ра
М
но
на
с 
в 
де
ны
га
(р
ов
ци
ны

ни
на
по
ж
ю

 

                   

рат                
ин-                 
                      

                   
ы                     

                      
                     

Данные п
ания. Макр
ожных лоск
одкожной к
о-эластическ
иаметром до
азрезе, с ме

Микроскопич
остных отде
ая эозинофи
большим ко
том числе 

ельные из к
ые скоплен
антские мно
рисунок 6). К
воидной фор
итоплазму, 
ыми контур

При имм
ии в дерме 
ая реакция 
оложительн
ительная ре

ются клетки Л

        

          Рисуно
           (указа
    гематокси

  
      Рисунок
        (указан
   (гематокси

патологоана
роскопическ
кута размера
клетчаткой, 
кой конси
о 1 см, светл
елкоточечны
ческое иссл
елах дермы
ильная инфи
оличеством г

ксантомато
которых фор
ния. Встреч
огоядерные
Клетки Ланг
рмы, имеют
просветлён
ами и мелки
муногистохи

крайне выр
на Langeri

ая реакция 
еакция на S
Лангерганса

ок 2 — Клет
аны стрелка
илин-эозин, 

к 4 — Клетки
ны стрелкам
илин-эозин, 

атомическог
кое исследо
ами 2×3см 
округлой ф

истенции о
ло-горчично
ыми кровои
ледование: 

ы диффузная
ильтрация (
гистиоцитов 
озных (рису
рмируют гн

чаются един
е клетки ти
герганса (ри
т светло-эоз
нные ядра с
ими ядрышк
имическом 
раженная п
in/CD207, в
на CD1a и 

S100 (везде
а) (рисунки 

тки Лангерга
ами). Окраск
увеличение

и Лангерган
ми). Окраска

увеличение

102

го исследо-
ование: два
и 3×4 см с

формы, мяг-
образования
ого цвета на
излияниями.

в поверх-
я выражен-
(рисунок 3),
(рисунок 1),

унок 5), от-
нёздоподоб-
ничные ги-
ипа Тутона
исунки 2, 4)
инофильую
с зазубрен-
ками. 

исследова-
положитель-
выраженная
слабополо-

е окрашива-
7, 8, 9). 

 

анса 
ка: 
: ×400 

 
нса 
а: 
: х200 

2

-
а 
с 
-
я 
а 
. 
-
-
, 
, 
-
-
-
а 
) 

ю 
-

-
-
я 
-
-



Пробле

          Ри
              (
        Кса
      цито
Окраска
  

             Р
       с вы
       на L
 

Закл
На 

лаборат
ческих 
последу
нием ги
пациент
«Болезн
вание, п
циклопе
лейкозо
на 1 мил

Нео
заключи

емы здоров

исунок 5 — С
(указаны кор
нтоматозны
плазмой (ук
а: гематокси

Рисунок 7 —
ыраженной п
Langerin (CD

ключение 
основании 
орных, инс
и иммуног

ующим мик
истологичес
ту был выст
нь Леттерера
по данным 
едии, встре
в и лимфом
ллион детск
обходимо от
ительного к

вья и эколог

Скопления эо
роткими стр

ые гистоциты
казаны длинн
илин-эозин, у

— Клетки Лан
оложительн
207). Увелич

со слабопо

вышеизлож
струменталь
гистохимиче
кроскопичес
ских препа
тавлен след
а-Сиве». Оп
Большой М
ечается зна
м и составл

кого населен
тметить, чт
клиническог

гии 

озинофилов 
релками).    
ы с пенистой
ной стрелко
увеличение: 

нгерганса    
ной реакцией
чение: ×100 

Рисунок 9
ложительно

женных клин
ьных, гисто
еских данны
ским иссле
аратов и тк
дующий диа
писанное за

Медицинской
ачительно 
ляет 2–6 слу
ния в год. 
то для устан
го диагноза

               

                     
                      

й                     
ой).                
 ×100            О

                 

                     
й                    
                     

9 — Клетки 
ой реакцией 

 
 

нико-
ологи-
ых, с 

едова-
каней 
агноз: 
аболе-
й Эн-
реже 

лучаев 

новки 
а ги-

ст
ны
ми
20

ск
ны
ти

то
ло
до
ве
ра

   

 Рисунок 6 —
          (указа
       и много
типа Тутона
Окраска: гем

           

           Рисун
     с выраже
                  на

Лангерганс
на S100. Уве

тиоцитозов 
ым исследо
ический ме
07/лангерин

Заболева
ки проявляе
ых поражен
итов различн

Но прове
омическое и
огическое и
ование пора
ерно устано
а-Сиве». В 

— Ксантомат
аны коротки
оядерные гиг
а (указаны д
матоксилин-э

нок 8 — Клет
енной полож
а CD1a. Увел

 

а 
еличение: х1

из клеток Л
ванием явл
тод с выявл

на. 
ние на ран
ется исключ
ний, протека
ной этиолог
еденное тщ
исследовани
и иммуноги
ажённых тка
овить диагн
этой связи 

атозные гист
ими стрелкам
гантские кл

длинными ст
эозин, увели

тки Лангерг
жительной р
личение: ×10

100 

Лангерганса
ляется имму
лением CD 

нних стадия
чительно в 
ая под маск
гии. 

щательное па
ие, прицель
истохимичес
каней позвол
ноз» «Болезн

необходим

103

 

тоциты 
ми) 
етки 
трелками). 
чение: ×400

 

ганса 
еакцией 
00 

а обязатель-
уногистохи-

1а или CD

ях клиниче-
виде кож-

ками дерма-

атологоана-
ьное гисто-
ское иссле-
лило досто-
нь Леттере-
ость прове-

3

-
-

D 

-
-
-

-
-
-
-
-
-



Проблемы здоровья и экологии 104

дения гистологического исследования с под-
тверждением ИГХ, приобретает особую акту-
альность. Учитывая различные клинические 
«маски», а порой и их сочетания, характерные 
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при протекании этой болезни, она может не рас-
познаваться длительное время, что требует при-
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УДК 616.24-002.155: 615.331 
ОПЫТ ЦЕЛЕНАПРАВЛЕННОЙ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
У ПАЦИЕНТА С СИНДРОМОМ ПОЛИОРГАННОЙ ДИСФУНКЦИИ 

С. А. Точило, Ю. Г. Никифорова 

Учреждение здравоохранения 
«Могилевская областная больница», 

г. Могилев, Республика Беларусь 

Цель: проанализировать собственный опыт и литературные данные применения целенаправленной ан-
тибактериальной терапии у пациента с тяжелой пневмонией и наличием синдрома полиорганной дисфунк-
ции (СПОД). 

Материалы. Представлен клинический случай успешного лечения пациента с внегоспитальной пнев-
монией, сепсисом и СПОД, вызванных полирезистентными возбудителями. При лечении пациента приме-
няли целенаправленную антибактериальную терапию. 

Обсуждение. Проведен обзор литературных и собственных данных антибактериальной терапии вне-
больничной пневмонии. У тяжелых пациентов с наличием полирезистентной флоры и СПОД целенаправлен-
ная антибактериальная терапия имеет следующие особенности: включает несколько препаратов, проводится 
курсами, часто сочетается с антимикотическими препаратами, антибактериальные препараты могут приме-
няться ингаляционно. При контроле эффективности терапии существенную помощь оказывает оценка клини-
ческих данных, формулы крови, а также показателей прокальцитонина, С-реактивного белка и холестерина. 

Заключение. Среди всех компонентов интенсивной терапии у пациента с внегоспитальной пневмонией, 
сепсисом и СПОД ведущую роль играет этиотропная терапия. 

Ключевые слова: внегоспитальная пневмония, сепсис, синдром полиорганной дисфункции, антибакте-
риальная терапия. 

EXPERIENCE OF TARGETED ANTIBACTERIAL THERAPY 
IN A PATIENT WITH MULTIPLE ORGAN DYSFUNCTION SYNDROME 

S. А. Tochilo, Yu. G. Nikiforova 

Mogilev Regional Hospital, Mogilev, Republic of Belarus 

Objective: to analyze our own experience and literature data on the use of targeted antibacterial therapy in a pa-
tient with severe pneumonia and multiple organ dysfunction syndrome (MODS). 

Materials. The work presents a clinical case of successful treatment of a patient with community-acquired 
pneumonia, sepsis, and MODS, caused by multidrug resistant pathogens. Targeted antibiotic therapy was used dur-
ing the treatment of the patient. 

Discussion. We have done a review of the literature and our own data on the antibiotic therapy for community-
acquired pneumonia. The targeted antibacterial therapy in severe patients having a multidrug-resistant flora and 
MODS has the following features: it includes several drugs, is administered by courses, is often combined with an-
timycotic drugs, antibacterial drugs can be used via inhalation. The evaluation of clinical data, blood counts, as well 
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as indicators of procalcitonin, C-reactive protein, and cholesterol provide substantial assistance during the monitor-
ing of the therapy effectiveness. 

Conclusion. Among all the components of intensive care in a patient with community-acquired pneumonia, 
sepsis, and MODS, etiotropic therapy plays a leading role. 

Key words:community-acquired pneumonia, sepsis, multiple organ dysfunction syndrome, antibiotic therapy. 
 
 

Введение 
Несмотря на значительные успехи меди-

цины, такая хорошо изученная нозологическая 
форма, как пневмония остается актуальной 
проблемой. В настоящее время заболеваемость 
пневмонией по-прежнему высока: в США — 
4 млн в год, в Европе — более 3 млн [1–3]. Она 
является одним из распространенных заболе-
ваний органов дыхания, составляя 315 случаев 
на 1000 населения [1–3]. Высокой остается и 
смертность при данной патологии — около 
5 % [1–3]. Высокая заболеваемость внеболь-
ничными пневмониями является значимой 
проблемой и для Республики Беларусь. 

Для тяжелой пневмонии характерно нали-
чие острого инфекционного начала, дыхатель-
ной недостаточности, а также признаков сепсиса, 
септического шока. Эволюция взглядов на про-
блему сепсиса за последние годы рассматривает 
данный патологический процесс как инфекцион-
ный очаг в сочетании с полиорганной дисфунк-
цией [4], что имеет место при любой тяжелой 
пневмонии. В связи с возрастающей заболевае-
мостью и тяжестью течения пневмоний назрева-
ет необходимость повышения эффективности 
лечения пациентов с этой патологией. 

Цель исследования 
Проанализировать собственный опыт и 

литературные данные применения целенаправ-
ленной антибактериальной терапии, у пациен-
та с тяжелой пневмонией и наличием синдрома 
полиорганной дисфункции (СПОД). 

Материалы и методы 
Приводим клинический случай лечения паци-

ента с пневмонией, сепсисом и СПОД. При анали-
зе медицинской карты стационарного пациента 
применялись методы описательной статистики. 

Пациент Б., 60 лет, масса тела 92 кг, рост 
188 см. Поступил в отделение торакальной хи-
рургии УЗ «Могилевская областная больница» 
19.09.2015 г. с диагнозом: «Закрытая травма груд-
ной клетки. Ушиб грудной клетки слева. Конту-

зия нижней доли правого легкого. Пневмония». 
Из анамнеза известно, что 16.09.2015 г. 

пациент упал и ударился о спинку кровати по-
ясничной областью. В течение двух суток его 
беспокоили боль в поясничной области слева, 
общая слабость, повышение температуры тела 
до 38 °С. За медицинской помощью до 
19.09.2015 г. не обращался. 

В 14.20, учитывая ухудшение общего со-
стояния пациента — снижение артериального 
давления до 80/60 мм рт. ст., одышку в покое 
до 30 дыханий в минуту, снижение сатурации 
до 80 %, выраженную общую слабость, повы-
шение температуры тела до 38,7 °С, пациент 
переведен в отделение анестезиологии и ре-
анимации (ОАР). 

При обследовании выявлены следующие 
изменения в лабораторных показателях: пар-
циальное давление кислорода артериальной 
крови (РаО2) — 68,6 мм рт. ст. при содержании 
кислорода во вдыхаемом воздухе (FiО2) 21 %, 
индекс оксигенации (отношение РаО2/FiО2) — 
326,6 мм рт. ст., лактат — 3,2 ммоль/л, ACT — 
103,4 Е/л, АЛТ — 38,7 Е/л, креатинин — 
131 мкмоль/л, билирубин — 22,1 мкмоль/л, 
АЧТВ — 42,9 сек, лейкоциты — 5,2*109/л 
(эозинофилы — 1 %, нейтрофилы палочко-
ядерные — 37 %, сегментоядерные — 52 %, 
лимфоциты — 6 %, моноциты — 4 %), тром-
боциты — 56*109/л, общий белок — 47,89 г/л, 
холестерин — 2,45 ммоль/л, прокальцитонин — 
9,5 нг/мл, что свидетельствует о наличии у па-
циента синдрома полиорганной дисфункции. 
Степень выраженности СПОД по шкале SOFA 
(Sequential Organ Failure Assessment Score) 
оценена в 6 баллов. 

Пациенту при поступлении и в динамике 
проводились микробиологические исследова-
ния крови, мокроты, мочи, отделяемого из зе-
ва, носа. Результаты бактериологических ис-
следований различных биологических сред 
приведены в таблице 1. 

Таблица 1 — Результаты бактериологических исследований пациента Б 
Материал для 
исследования 

Дата забора материала 
21.09 23.09 25.09 28.09 30.09 02.10 05.10 07.10 09.10 12.10 16.10 19.10 21.10 23.10 26.10 28.10

Кровь   3    3,5,6          
Мокрота 2 4 3,4 5,6 5 5 5 5 5 5 5 2,3 5,7 3 3 4 
Моча 1 1     3        3 3 
Отделяемое 
из носа 

 6  6 6 5 5 5 5 5 5 5 5 5 6 5 

Отделяемое 
из рото-глотки 

   5  5 5 5,3 5,3 5 3 5,3  3,5 4 6 

Примечание. 1 — Enterococcus faecalis, 2 — Klebsiella planticola, 3 — Klebsiella pneumoniae, 4 — Can-
dida spp., 5 — Pseudomonas aeruginosa, 6 — Acinetobacter spp., 7 — Klebsiella terrigena 
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[6–8], обеспечивающих подавление наиболее 
широкого спектра патогенных микроорганиз-
мов, вызывающих внебольничную пневмонию. 
Альтернативной терапией является назначение 
эртапенема [6–8], однако при проведении ИВЛ 
часто присоединяется госпитальная флора, в 
отношении которой данный препарат неакти-
вен. Особую проблему представляет собой 
антибактериальная терапия внебольничной 
пневмонии при наличии полирезистентных 
возбудителей [4–6], что наблюдалось в рас-
сматриваемом клиническом случае. Здесь 
особенно актуально применение тигециклина, 
учитывая очень широкий спектр антимикроб-
ной активности, включающий аэробы, анаэ-
робы, грамположительные, грамотрицатель-
ные микроорганизмы, а также «атипичные» 
возбудители [9–12]. 

По результатам обзора литературы полу-
чена информация о  проведении двух между-
народных многоцентровых рандомизирован-
ных двойных-слепых исследований, в которых 
сравнивалась эффективность и безопасность 
тигециклина и левофлоксацина в лечении па-
циентов с внебольничной пневмонией [13]. 
Тигециклин сравнивался с левофлоксацином, 
так как последний является одним из препара-
тов выбора в лечении внебольничной пневмо-
нии. В результате отмечено, что тигециклин и 
левофлоксацин показали высокую клиниче-
скую эффективность в лечении пневмонии. В 
исследовании тигециклина в сравнении с ле-
вофлоксацином во время лечения внебольнич-
ной пневмонии у пациентов, получавших ти-
гециклин, чаще отмечались диспептические 
расстройства, а у пациентов, получавших ле-
вофлоксацин, чаще выявлялось увеличение 
печеночных ферментов. 

Важным аспектом безопасности тигецик-
лина является возможность его применения у 
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пациентов с полиорганной дисфункцией: он не 
требует коррекции дозы при почечной недо-
статочности и печеночной дисфункции (класс 
А и В по Чайлд-Пью) [14, 15]. Фармакологиче-
ский профиль тигециклина позволяет назна-
чать его пациентам с сопутствующими заболева-
ниями, требующими применения различных ле-
карственных препаратов, ввиду низкого потенци-
ала лекарственных взаимодействий [14, 15]. 

Приведенные данные позволяют сделать 
вывод о благоприятном профиле безопасности 
тигециклина. Его место, по литературным дан-
ным [12, 15] и рассматриваемому клиническо-
му случаю, определяется возможностью ис-
пользования при лечении не только осложнен-
ных инфекций кожи и мягких тканей, ослож-
ненных интраабдоминальных инфекций, а 
также внебольничной пневмонии у тяжелых 
пациентов с наличием резистентной флоры и 
полиорганной дисфункции. 

Заключение 
При наличии у пациента с пневмонией 

синдрома полиорганной дисфункции целена-
правленная антибактериальная терапия имеет 
некоторые особенности: 

1. Включает в себя несколько препаратов, 
перекрывающих весь спектр возбудителей забо-
левания с учетом чувствительности микрофлоры. 

2. Проводится курсами, смена антибакте-
риальных препаратов осуществляется по ре-
зультатам бактериологических исследований. 

3.Комплексная терапия часто сочетается с 
антимикотическими препаратами. 

4. Антибактериальные препараты могут 
применяться ингаляционно. 

5. При контроле эффективности терапии 
существенную помощь оказывает оценка кли-
нических данных, формулы крови, а также по-
казателей прокальцитонина, С-реактивного 
белка и холестерина. 
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Material and methods. The methods of optic and atomic-force microscopy were used in the study. 
Results. A variety of erythrocyte shapes with such prevalent types as discocytes, spherocytes, and echinocytes 

were revealed in the blood of the patients. The surface of certain cells contained microvesicules. The spatial hetero-
geneity of the structure of mechanical property maps of the cell surface layer was detected.  

Conclusion. The diversity of erythrocyte features in patients with hereditary spherocytosis is present both at the 
level of the cell shapes and at the level of the structure of mechanical property maps of their surface layer. 

Key words: atomic-force microscopy, erythrocytes, cytoskeleton, hereditary spherocytosis. 
 
 

Введение 
Гемолитические анемии (ГА) в детском 

возрасте по частоте распространения уступают 
только железодефицитным анемиям. Главным 
признаком ГА является уменьшение продолжи-
тельности жизни эритроцитов (менее 90 дней). 
Наследственный сфероцитоз (НС) является 
наиболее часто встречающейся формой гемо-
литических анемий в Европе. Распространен-
ность НС порядка 1 случай на 5000 населения, 
но считается, что при учете более легких форм 
болезни может возрастать до 1 на 2000 [1–3]. НС 
встречается у большинства этнических групп и 
может проявиться в любом возрасте, легкие 
формы часто диагностируются у взрослых лю-
дей [4]. Несмотря на то, что НС в большинстве 
случаев протекает доброкачественно, вследствие 
интенсивного гемолиза с возрастом повышает-
ся риск избыточного накопления железа, что 
приводит к сахарному диабету, поражению 
печени, сердца, эндокринным аномалиям [4]. 

Типичными проявлениями наследственно-
го сфероцитоза являются гемолитическая ане-
мия, желтуха, образование камней в желчном 
пузыре и спленомегалия. Характерны для 
наследственного сфероцитоза также ретикуло-
цитоз и сниженная осмотическая стойкость 
эритроцитов. Тяжесть состояния определяется 
по уровням гемоглобина, билирубина, числу 
ретикулоцитов [5]. 

При НС повышено количество ретикуло-
цитов с или без анемии, объем эритроцитов 
(MCV, Mean Corpuscular Volume) в норме или 
снижен, а концентрация гемоглобина в них по-
вышена (MCHC, Мean Corpuscular Hemoglobin 
Concentration). Показатель распределения эритро-
цитов по объему (RDW — red blood cell 
distribution width) увеличен [6]. Соотношение 
MCHC/MCV было предложено использовать 
для скрининга НС у новорожденных [7]. В ди-
агностике НС используют различные модифи-
кации теста на осмотическую резистентность и 
основанный на проточной цитометрии тест с 
эозин-5-малеимидом [5, 6]. В качестве допол-
нительного метода исследования используют 
электрофорез белков мембраны в полиакрила-
мидном геле (SDS-PAGE), который позволяет 
выявить дефект определенного структурного 
белка мембраны и цитоскелета [5, 6]. 

Для НС характерны дефекты структуры 
белков мембраны и цитоскелета и соответ-

ствующих им генов. Чаще всего имеет место 
нарушение структуры анкирина, спектрина ( 
или ), белка полос 3 и 4.2 [8]. Многие вопро-
сы строения мембранного скелета эритроцитов 
еще требуют дальнейшего изучения [9]. 

Современным методом исследования струк-
турно-механических свойств поверхности кле-
ток является атомно-силовая микроскопия 
(АСМ). Оценка с помощью атомно-силового 
микроскопа структуры и механических свойств 
отдельных клеток дает важную информацию, 
дополнительную к их усредненным парамет-
рам, получаемым при изучении клеточных по-
пуляций [10]. С помощью АСМ изучены осо-
бенности поверхности эритроцитов при дефи-
ците глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы [11], 
выявлены существенные изменения мембран 
эритроцитов при НС после выполненной спле-
нэктомии [12], что позволило авторам реко-
мендовать АСМ-метод для мониторинга эф-
фективности лечения.  

Цель исследования 
Изучить с помощью оптической микро-

скопии и атомно-силовой микроскопии (кон-
тактный режим сканирования) форму клеток и 
структуру карт механических свойств микро-
масштабных участков поверхности эритроци-
тов детей при наследственном сфероцитозе. 

Материалы и методы 
Образцы клеток. В работе исследованы 

эритроциты периферической крови 5 пациен-
тов РНПЦ радиационной медицины и экологии 
человека с наследственным сфероцитозом 
(НС) с различными вариантами клинического 
течения (3 пациента с течением средней тяже-
сти, из которых 1 обследовался после гемот-
рансфузии, и 2 — с тяжелым течением, из ко-
торых 1 — после спленэктомии). Венозную 
кровь забирали в пробирки с антикоагулянтом 
ЭДТА. Эритроциты фиксировали глутаровым 
альдегидом (1 % раствор) в течение 15 минут 
(37 С), отмывали три раза раствором Хэнкса и 
два раза дистиллированной водой, затем по-
мещали на стеклянные пластины и высушива-
ли на воздухе при комнатной температуре.  

Оптическая и атомно-силовая микроскопия. 
Анализ морфологии эритроцитов проводили с 
помощью световой микроскопии. АСМ-иссле-
дования поверхности клеток проводили на 
атомно-силовом микроскопе «НТ-206» («Мик-
ротестмашины», Беларусь) в режиме записи 
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карт рельефа и карт латеральных сил при кон-
тактном методе сканирования иглой-зондом 
CSC38 («MikroMasch», Эстония): уровень B, 
коэффициент жесткости 0,03 Н/м (22 ± 5 С, 
влажность 55 ± 10 %). Сканировали участки 
поверхности клеток размером от 1,51,5 мкм 
до 1010 мкм с разрешением 256256 пиксе-
лей и 128128 пикселей на воздухе. Обработку 
АСМ-данных осуществляли с помощью про-
граммы «SurfaceExplore 1.3.11» («Микротест-
машины», Беларусь) [5]. 

Статистический анализ данных. Размер 
выборок для оптической микроскопии состав-
лял 400–1500 клеток для каждого пациента 
(образца крови). Размер выборок по разным 
формам клеток для атомно-силовой микроско-
пии составлял: дискоцитов — 15, сфероцитов — 
25, эхиноцитов — 5 и кодоцитов — 4. Про-
центное содержание различных форм эритро-
цитов в образце крови и диаметр различных 
форм эритроцитов представляли в виде границ 
95 % доверительного интервала. Сравнение 
средних значений различных выборок прово-

дили с помощью критерия Стьюдента для не-
зависимых выборок. 

Результаты и обсуждение 
У пяти пациентов с НС оценивались пока-

затели общеклинического анализа крови: чис-
ло эритроцитов (RBC, Ткл/л), уровень гемо-
глобина (HGB, г/л), гематокрит (HCT, %), 
средний объем эритроцитов (MCV, фл), сред-
нее содержание гемоглобина в эритроците 
(MCH, пг), средняя концентрация гемоглоби-
на в эритроците (MCHC, г/л), показатель рас-
пределения эритроцитов по объему (RDW, %) 
и число ретикулоцитов на 1000 эритроцитов 
(Rt, ‰). 

Пациенты с НС различались по степени 
тяжести течения заболевания, которая опреде-
лялась выраженностью анемического синдро-
ма, уровнями билирубина и ретикулоцитов, а 
также по данным динамического наблюдения. 
Общие клинические показатели крови пациен-
тов с НС, соответствующие дате взятия образ-
цов для оптической и атомно-силовой микро-
скопии, представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Показатели клинического анализа крови 

Образец 
RBC, 
Ткл/л 

HGB, 
г/л 

HCT, 
% 

MCV, 
фл 

MCH, 
пг 

MCHC, 
г/л 

RDW, 
% 

Rt 
‰ 

Образец 1 (легкая степень 
тяжести) 

4,1 116 32,4 78,9 28,3 359 16,0 86 

Образец 2 (средняя степень 
тяжести) 

3,4 109 29,0 84,5 31,7 375 17,5 264 

Образец 3 (средняя степень 
тяжести) 

3,95 116 39,3 101,0 29,3 322 12,3 176 

Образец 4 (после гемот-
рансфузии) 

4,29 103 28,8 67,1 23,9 356 22,7 72 

Образец 5 (после спленэк-
томии) 

5,4 149 39,4 72,5 27,5 379 13,4 29 

 
 

В таблице 2 представлено соотношение 
форм эритроцитов в крови пациентов по дан-
ным световой микроскопии. В крови пациен-
тов с НС значительно снижено содержание 
дискоцитов-нормоцитов: ниже 60 % при сред-
ней и тяжелой степени протекания болезни и 
ниже 70 % после гемотрансфузии и спленэк-

томии. При этом имеет место увеличение ко-
личества сфероцитов в крови пациентов с НС 
свыше 20 %, а после гемотрансфузии и спле-
нэктомии — до 20 %. По данным световой 
микроскопии в образцах крови пациентов с НС 
также увеличено содержание стоматоцитов и 
эхиноцитов. 

Таблица 2 — Содержание (%) различных форм эритроцитов в образцах по данным световой мик-
роскопии 

Образец Сфероцит  Стоматоцит Дискоцит-эхиноцит Эхиноцит Микроцит Нормоцит 
Образец 1 49,11 ± 0,34 4,84 ± 0,76 5,28 ± 0,65 0,73 ± 0,26 1,16 ± 0,49 38,87 ± 0,19 
Образец 2 30,16 ± 1,12 13,80 ± 1,17 10,19 ± 0,45 2,65 ± 0,42 — 43,19 ± 2,02 
Образец 3 23,31 ± 3,99 8,12 ± 0,59 2,92 ± 0,75 9,09 ± 1,05 2,73 ± 0,43 53,83 ± 3,22 
Образец 4 10,67 ± 1,03 3,30 ± 0,47 9,61 ± 1,01 9,01 ± 0,82 4,89 ± 0,49 62,51 ± 1,74 
Образец 5 17,20 ± 1,41 2,68 ± 0,80 12,20 ± 0,92 4,11 ± 1,01 — 63,73 ± 2,13 

 
 

При проведении исследования клеток с по-
мощью АСМ в популяции клеток эритроцитов 

выявлены их следующие основные формы: дис-
коциты-нормоциты, сфероциты с различными 
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Третья часть учебника посвящена обеспе-
чению радиационной безопасности населения. 
Здесь рассмотрены все основные источники 
облучения (природное, техногенное и меди-
цинское) и оценен вклад каждого из них в 
суммарное облучение. 

Наряду с традиционным изложением ма-
териала авторы выделяют специальные главы, 
характеризующие гигиенические проблемы по-
тенциально опасных природных и техногенных 
ИИИ, а также вопросы организации и проведе-
ния мероприятий по ликвидации последствий 
радиационных аварий, предотвращению и ми-
нимизации возможных неблагоприятных по-
следствий для населения и окружающей среды. 

Важное место в учебнике занимает раздел, 
посвященный обеспечению радиационной без-
опасности пациентов при медицинском приме-
нении ИИИ. Показано, что среди всех ИИИ 
медицинское облучение находится на втором 
месте после природного и характеризуется до-
статочно высокой мощностью дозы, значи-
тельно превосходящей мощность последнего. 
В условиях потенциального роста уровня ме-
дицинского облучения большое значение при-

обретает профессиональная компетенция бу-
дущих врачей по вопросам построения систе-
мы радиационной защиты и снижения радиа-
ционных рисков здоровью медицинского пер-
сонала и пациентов. 

Важным достоинством учебника является 
электронное приложение в виде комплекса те-
стовых заданий с ответами на вопросы, что 
позволяет поднять на новый качественный 
уровень самостоятельную работу студентов по 
изучению медицинской дисциплины. 

Оценивая в целом труд авторов учебника, 
следует признать, что по широте освещенных в 
нем вопросов его можно рассматривать как руко-
водство, предназначенное не только для студен-
тов, аспирантов, преподавателей медицинских 
вузов, но и специалистов, получающих последи-
пломное образование по радиационной гигиене. 

А. Н. Лызиков, 
доктор медицинских наук, 
профессор, академик РАЕН. 
В. Н. Бортновский, 
кандидат медицинских наук, 
доцент, член-корреспондент РАЕН 

Поступила 18.04.2018 
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27. Статьи рецензируются членами редколлегии и редакционного совета. 
28. Редакция оставляет за собой право сокращать и редактировать статьи. 
29. При нарушении указанных правил статьи не рассматриваются. Рукописи не возвращаются. 
30. Обязательным условием опубликования статьи является наличие квитанции (ксерокопии) о подпис-

ке на журнал «Проблемы здоровья и экологии» всех авторов статьи. 
31. К статье должны быть приложены копии квитанций о подписке на журнал «Проблемы здоровья и 

экологии» каждого автора статьи. 
32. Обязательное наличие отчета (выписки) о проверке публикации на заимствование (антиплагиат). 
 

Уважаемые коллеги! 

Обращаем  Ваше внимание, что правила для авторов соответствуют требованиям ВАК Республики Бе-
ларусь, предъявляемым к научным изданиям, в которых должны быть опубликованы результаты научных 
исследований. 

Рукописи, не соответствующие требованиям, редакцией не принимаются. 


