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и одной дольке. При микроскопическом исследовании наблюдался незначительные изме-
нения в виде очагов примитивных клубочков и канальцев почек. 

Выводы
Результаты анализа показали, что частота встречаемости дисплазии почек составила 

3,21 % среди всех аутопсий плодов за период исследования и от 7,69 до 21,05 % среди поро-
ков мочевой системы. В исследуемом материале преобладала кистозная дисплазия почек.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ H. HEILMANII-,
H. PYLORI-АССОЦИИРОВАННОГО ГАСТРИТА

Введение
При проведении гастроэнтерологического исследования обязательным условием ди-

агностики является определение H. pylori, золотым стандартом которого является микро-
скопическое исследование, при котором выявляется наличие бактерии в мазках-отпечат-
ках или срезах слизистой оболочки желудка. По сводным данным Л. В. Кудрявцевой [1] 
род Helicobacter включает в себя 24 вида, 11 из которых патогенны для человека. Одним 
из этих одиннадцати видов является Helicobacter heilmanii. Данный вид, в отличие от 
H. pylori чаще обнаруживается у животных, а именно у приматов, собак, кошек и свиней. 
Следовательно, было высказано предположение, что данным видом бактерии человек 
заражается зоонозным путем передачи [2].

В 1987 году Dent et al. сообщили об обнаружении бактерии в слизистой оболочке 
желудка человека, отличной от H. pylori данная бактерия стала называться Gastrospirilum 
hominis [3]. С этого времени было описано множество клинических случаев встречае-
мости данного микроорганизма, что подтверждает его повсеместное распространение. 
Большинство пациентов были в контакте с кошками, свиньями и собаками. Предприни-
малось множество попыток вырастить данный организм in vitro, которые не увенчались 
успехом. В 1999 году Andersen et al. выделили данный микроорганизм в искусственной 
среде. Путем клонирования и секвенирования бактериального гена 16Ppнк было показано, 
что Gastrospirilum hominis представляет собой хеликобактер [4], а название Helicobacter 
heilmanii было предложено в честь немецкого гистопатолога К. Хайманна [5].

Цель
Изучить морфологические особенности H. Heilmanii- и H. Pylori-ассоциированого 

гастрита.
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Материал и методы исследования
Гастробиоптат фиксировался в 10 % забуференном формалине с последующей за-

ливкой в парафин. Серии срезов окрашивались по Романовкому – Гимзе.
Результаты исследования и их обсуждение
Культуральный особенности 
Культура бактерий выявляется в виде однородных, небольших полупрозрачных ко-

лоний, не отличимых от H. pylori. При помощи фазово-контрастной микроскопии можно 
идентифицировать две формы микроорганизмов: длинные спиралевидные палочки, и ко-
роткие палочки в форме бычьего рога, напоминающие H. pylori. При окраске по Грамму 
обе формы палочек грамотрицательны. 

Биохимические свойства
Характерны положительные реакции на оксидазу, каталазу, уреазу, нитраты и нитри-

ты. Микроорганизм не производит кислоту из каких-либо сахаров и не гидролизирует 
гиппурат натрия.

Морфология
Микроорганизм представляет собой подвижную грамотрицательную микроаэ-

рофильную бактериею, которая инфицирует слизистую оболочку желудка. Размер 
Helicobacter heilmannii варьирует от 4 до 10 мкм, имеет до 14 жгутиков. Спиралевидная, 
имеет от трех до десяти оборотов спирали, шаг спирали около 1 мкм (рисунок 1, 2).

        
      Рисунок 1 – Helicobacter heilmannii                Рисунок 2 – Слизистая оболочка желудка
         электронная микрофотография            (окрашивание по Романовскому – Гимзе, ×1000)

Helicobacter pylori представляет собой бактерию, имеющей S-образную форму и может вы-
глядеть в виде слегка изогнутой спирали, размерами 3,5 и шириной 0,5 микрон (рисунок 3, 4).

Недавно описана связь H. heilmannii с лимфомой желудка [6]. Более того, Stolte и 
коллеги [7] и Holck и коллеги [8] обнаружили, что H. heilmannii может вызывать появле-
ние зародышевых центров в лимфоидных фолликулах чаще, чем H. pylori, и это явление 
может объяснить повышенный риск развития лимфомы, ассоциированной со слизистой 
оболочкой желудка [9]. Определяется отличительный гистологический признак: экссуда-
ция лимфоцитов в просвет ямок желудка. 

Рисунок 3 – Helicobacter pylori, электронная микрофотография
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Рисунок 4 – Слизистая оболочка желудка (окрашивание по Романовскому – Гимзе, ×1000)

Кроме того, известно, что в активной фазе H. pylori индуцирует преимущественно 
Т-хелперный иммунный ответ типа 1, который важен для развития данного заболева-
ния желудка и преимущественно опосредован высвобождением TNF-α [11].  Более того, 
TNF-α участвует в модуляции полиморфноядерными клетками апоптоза эпителиальных 
клеток, который усиливается в ходе инфекции H. pylori [12]. Эта повышенная гибель 
клеток может отражаться повреждением эпителия, которое присутствует при H. pylori и 
отсутствует при гастрите H. heilmannii. Следовательно, в H. Heilmannii-ассоциированном 
гастрите, низкая экспрессия TNF-α может объяснить отсутствие гистологических при-
знаков повреждения эпителия.

Выводы
Несмотря на вариабельность картины, воспаление при H. Pylori-ассоциированном 

гастрите характеризуется полиморфно-ядерной инфильтрацией собственной пластин-
ки с тенденцией к инвазии эпителиальных клеток и развитию фовеолярных абсцес-
сов. По этой причине уменьшение выработки слизи вероятно и является причиной по-
вреждения эпителиальных клеток. При различных исследованиях гастрита вызванного 
H. Heilmanni, уменьшение количества слизи не выявлено, что позволяет предположить, 
что данный возбудитель вызывает меньшее повреждение эпителия, чем H. pylori. Тем не 
менее, хорошо известно, что в некоторых случаях H. pylori-ассоциированный гастрит мо-
жет характеризоваться отсутствием активного воспаления. Эта картина в настоящее вре-
мя связана с наличием нецитотоксических штаммов и подобна картине, описанной при 
H. Heilmannii-ассоциированном гастрите.
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СТРУКТУРА АНОМАЛИЙ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ
ПРИ МНОЖЕСТВЕННЫХ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКАХ РАЗВИТИЯ

Введение
Под множественными врождёнными пороками развития (МВПР) понимают ком-

плекс из двух и более ВПР, индуцируемых друг другом и локализованных в органах раз-
личных систем. Общепринятой номенклатуры синдромов МВПР до настоящего времени 
нет. Те синдромы, причина которых не установлена, называют синдромами неустанов-
ленной этиологии [1].

МВПР достаточно частая патология, они встречаются с частотой 1 на 200 новоро-
жденных. моногенные синдромы МВПР (генные синдромы) подразделяют на синдромы 
с аутосомно-доминантным, аутосомно-рецессивным и Х-сцепленным типами наследо-
вания. Несмотря на то, что для многих моногенных синдромов МВПР доказан менде-
лирующий тип наследования, большинство синдромов в популяции встречаются в виде 
изолированных случаев.

Эффективного этиологического и патогенетического лечения, как и для большинства 
наследственных заболеваний, для группы моногенных синдромов МВПР не существует. В 
отдельных случаях возможна хирургическая коррекция некоторых пороков развития [2].

Цель
По данным протоколов патологоанатомических вскрытий изучить морфологиче-

скую структуру аномалий внутренних органов при неклассифицированных синдромах 
множественных врожденных пороков развития.

Материал и методы исследования
Материалом для исследования послужили протоколы 1150 патологоанатомических 

вскрытий плодов, полученных в результате прерывания беременности по медико-генети-
ческим показаниям, со сроком гестации от 10 до 22 недель, проведенных в 2015–2022 гг. 
В ГУЗ «Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро». Патологоана-
томические вскрытия проводились по общепринятым методикам в соответствии с осо-
бенностями вскрытия плодов 1 и 2 триместра беременности с последующим изготовле-
нием гистологических препаратов. Гистологическое исследование внутренних органов и 
тканей плодов проводилось путем изучения микропрепаратов, окрашенных гематокси-
лином и эозином. 

Результаты исследования и их обсуждение
За период с 2015 по 2022 гг. среди всех патологоанатомических вскрытий было выяв-

лено 205 случаев МВПР, что составило 17,8 % от общего количества патологоанатомиче-
ских вскрытий. Структура аномалий внутренних органов при МВПР отличалась крайним 


