
туры и резкой тахикардией, иногда значительной гипотонией и олигурией. Тошнота, 
рвота, понос, одышка обычно наблюдаются во время приливов и отсутствуют в проме-
жутках между ними [1]. 

Диагностический алгоритм карциноидных опухолей основывается на изучении 
уровня серотонина, его метаболитов и гормонов в сыворотке крови, а также на визуали-
зации всех органов с возможной локализацией карциноида. Длительность диагностиче-
ског

ского лечения в зависимости от конкретной клинической си-
туац

иотерапия позво-
ляет

томатики. При этом могут 
испо

ный нами анализ показал, что карциноидные опухоли в приведенных кли-
ниче

ждения локализации карциноида. 

сс. — М., 2003. — С. 50–53. 
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ют в 
проце мами 
гибели, как апоптоз, , течении и 
прогнозе инфекционной па Так, установлено, что за-
держка апоп соким рис-
ком развития полиорганной ди да [2]. С другой стороны, по-
казано, что усиление апоптоза активированных НГ лежит в основе иммунологической 

о поиска продолжается от нескольких месяцев до нескольких лет. 
Лечение карциноидных опухолей включает хирургическое удаление, лучевую и 

химиотерапию. При отсутствии метастазов и операбельной опухоли послеоперацион-
ная пятилетняя выживаемость составляет 70–90 %.В случае обнаружения отдаленных 
метастазов средняя выживаемость составляет около двух лет. 

Задачами хирургиче
ии могут быть: уменьшение массы опухоли, иссечение первичной опухоли, паллиа-

тивная резекция метастазов печени, перевязка или чрескожная эмболизация печеноч-
ных артерий. 

Лучевая терапия эффективна при лечении метастазов в кости, хим
 уменьшить массу опухоли. Паллиативное действие оказывают 5-фторураил, цик-

лофосфамид, доксорубицин, метотрексат. 
Симптоматическое лечение применяется в дооперационном и послеоперационном 

периодах в зависимости от доминирующей клинической симп
льзоваться препараты соматостатина, глюкокортикоидов, гистаминоблокаторов, ан-

тогонистов серотонина, аганистов мотиллиновых рецепторов [3]. 
Вывод 
Проведен
ских случаях диагностировались на поздних стадиях опухоли лишь при выявлении 

метастазов в печень. Это было связано с длительным лечением эндокринных дисфункций 
при отсутствии инструментального подтвер
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Нейтрофильные гранулоциты (НГ) — короткоживущие клетки, которые погиба
ссе реализаци я такими фори своего бактерицидного потенциала и отличаютс

некроз вует а развитиии нетоз, каждая из которых участ
тологии различного генеза [3]. 

тоза нейтрофилов при хирургическом сепсисе коррелирует с вы
сфункции и летального исхо
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«ареактивно массивного 
воздействия бактериальных оза, вызывая при этом по-
вреждение окружающих тканей и способствуя развитию синдрома системной воспали-
тель

ессов апоптоза, некроза и нетоза оценивали после инкубации 
клет

дуктов S. аureus (стимулированный уровень). Для получения 
раст ереносили одну полную стандартную бакте-
риальную петлю суточной культуры S. aureus в 100 мл питательной среды RPMI – 1640. 
Микробную взвесь инкубировали 24 часа при 37 °С, центрифугировали при 1000 г в те-
чение 30 мин, надосадочную жидкость отбирали, пропускали через стерилизующий 
фильтр с диаметром пор 0,22 мкм и хранили до использования при – 20 °С. Далее кле-
точную суспензию центрифугировали 5 мин при 250 г, осадок наносили на предметное 
стекло, окрашивали смесью акридинового оранжевого (АО; 100 мкг/мл) в сочетании с 
этидиумом бромидом (ЭБ; 100 мкг/мл) [5]. Затем заключали мазки под покровные стек-
ла и анализировали препараты с помощью люминесцентного микроскопа ZEISS Axio 
Star plus HBO 50/AC (λвозбуждения 490 нм; λэмиссии 520 нм; увеличение ×1000). Определяли 
долю жизнеспособных, некротических и апоптотических клеток, а также количество 
образовавшихся NET, подсчитывая не менее 200 нейтрофилов.  

Статистический анализ проводился с использованием непараметрических методов, 
результаты выражали в виде Me (25, 75 %), где Me — медиана, 25 % — нижний квар-
тиль, 75 % — верхний квартиль.  

Результаты и их обсуждение 
При микроскопии препаратов, окрашенных АО и ЭБ (метод двойного флуорохроми-

рования), мы произвели дифференцированный подсчет нейтрофилов, в зависимости от 
морфологических проявлений клеточной гибели. Известно, что АО избирательно окра-
шивает нуклеиновые кислоты и вызывает зеленое свечение клеток, а ЭБ — красное. При 
этом у нативных лейкоцитов цитоплазматическая мембрана непроницаема для ЭБ, а при 
повреждении клетки происходит поглощение красителя и специфическая окраска ядра. 

сти» при гнойно-инфекционных процессах [1, 3]. В условиях 
 токсинов, НГ гибнут путем некр

ной реакции (SIRS) [3]. В последние годы открыт и расшифрован еще один, отли-
чающийся от апоптоза и некроза, механизм активной клеточной смерти — нетоз [4]. 
Оказалось, что гранулоциты, в ответ на микробные и немикробные стимулы, формиру-
ют во внеклеточном пространстве сетеподобные структуры (neutrophil extracellular 
traps, NET), состоящие из нуклеиновых кислот, белков-гистонов и гидролитических 
ферментов. Клинические исследования в этом направлении немногочисленны. Проде-
монстрировано нарушение формирования NET при хронической гранулематозной бо-
лезни, гнойно-септических процессах у детей. Учитывая вышеизложенное можно сде-
лать вывод, что различные виды деструкции нейтрофилов дополняют друг друга в про-
цессе реализации их функциональных свойств. 

Цель исследования 
Оценить способность нейтрофилов к различным видам спонтанной и индуциро-

ванной клеточной гибели. 
Материалы и методы исследования 
Материалом для исследования служили лейкоциты периферической венозной кро-

ви 17 практически здоровых лиц в возрасте 19–45 лет. Клетки получали путем отстаи-
вания гепаринизированной крови (10 Ед. / мл) в течение 45 мин при 37 °С, отбирали 
нижний слой плазмы с лейкоцитарной пленкой, количество нейтрофилов в суспензии 
доводили до концентрации 5×106 клеток/мл путем разведения необходимым количест-
вом 0,9 %-ного раствора NaCl. 

Интенсивность проц
очной взвеси в течение 150 минут при 37 °С в среде (спонтанный уровень) и в при-

сутствии растворимых про
воримых продуктов предварительно п

Живые (нативные) нейтрофилы представляли собой клетки, ядро которых имело 
рыхлую, неоднородную структуру и бледно-зеленую флуоресценцию за счет АО. Ядра 
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апоптотически измененных нейтрофилов, напротив, характеризовались конденсацией 
хром днородно окрашенных сфер или полумесяцев, кото-
рые

атина в виде ярких, плотных, о
 также имели зеленое свечение. Специфическим признаком некроза НГ являлась 

маргинация хроматина в виде глыбок красно-оранжевого цвета, вследствие накопления 
ЭБ. Тонкие свободнолежащие ярко-зеленые нити, занимающие пространство, в 2–3 раза 
превосходящее диаметр неизмененного нейтрофила, расценивали как NET [4]. 

Результаты проведенных исследований приведены в таблице 1. 

Таблица 1 — Уровень спонтанной и индуцированной гибели НГ крови здоровых лиц (n = 17) 
Тип клеточной гибели 

Показатель 
апоптоз некроз нетоз жизнеспособные 

нейтрофилы 
Спонтанный уровень, % 11 (9; 15) 0 (0; 2) 6 (5; 7) 81 (78; 84) 
Стимулированный уровень, % 33 (29; 35) 2 (1; 2) 11 (10; 12) 54 (50; 60) 

 
Как видно из таблицы 1, культивирование НГ с растворимыми продуктами S. аureus 

прив етоз, так и одит к увеличению числа клеток вступивших как в апоптоз и н
ихся некротическим изменениям (33 % (29; 35), 11 % (10; 12) и

подверг-
нувш  2 % (1; 2) соответ-

положительно коррелировала с показателями нето 7). 
Таким од одновременной оценки циров  и с  

форм гибели НГ может быть исп н в ка дополнительного т о-
н и активно фил  позво тимизи о-
д зиров ния ионн ваний
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Введение 
Данные исследования акцентируют внимание на недостаточност

ановления и разминки как профилактики травматизма высок
гкоатлетами. 

иологию травматизма высококвалифицированных легкоа
ренировочной деятельности.  

иалы и методы исследования 
 проведено ой квалификациианкетирование спортсменов высок

публики Беларусь по легкой атле
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