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УГЛУБЛЕННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПАРАМЕТРОВ АНАЛИЗА КРОВИ И ИММУНОГРАММЫ 
У ПАЦИЕНТОК ПОСЛЕ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИЯ МОЛОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ
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Резюме. В исследовании проведена оценка динамики параметров анализа крови и иммунограммы у па-
циенток после аугментации молочных желез в раннем и отдаленном послеоперационном периодах. В ходе 
работы углубленно исследованы на 1–30-е сутки и спустя 6 и 12 месяцев показатели анализа крови и им-
мунограммы у 85 пациенток, перенесших эндопротезирование молочных желез. Учитывались показатели 
абсолютного количества лейкоцитов и лимфоцитов, процентное содержание эозинофилов и лимфоцитов, 
СОЭ, концентрация С-реактивного белка, а также показатели клеточного (Т-лимфоциты — CD3 + , Т-хелперы — 
CD4 + , Т-цитотоксические лимфоциты — CD8 + , их соотношение — CD4 + /CD8 + ) и гуморального (уровень IgA, 
IgM, IgG, IgE, ЦИК) иммунитета. В результате проведенного исследования было выявлено, что, несмотря на 
распространенность данного вида хирургического вмешательства, в послеоперационном периоде развива-
ются изменения в анализах крови и иммунограмме, характерные для хронической воспалительной реакции 
и аллергизации, которые требуют наблюдения в отдаленном периоде у такой группы пациенток.
Ключевые слова: аугментация молочных желез; иммунограмма; послеоперационный период; клеточный 
иммунитет; гуморальный иммунитет.

PARAMETERS OF THE CLINICAL ANALYSIS OF BLOOD AND IMMUNOGRAM 
IN PATIENTS WITH BREAST PROSTHESIS
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Abstract. The study assessed the dynamics of blood test parameters and immunogram in patients after breast aug-
mentation in the early and late postoperative periods. In the course of the work, the blood counts and immunograms 
in 85 patients who underwent endoprosthetics of the mammary glands were studied in depth on days 1–30 and after 
6 and 12 months. The indices of the absolute number of leukocytes and lymphocytes, % content of eosinophils and 
lymphocytes, ESR, the concentration of C-reactive protein, as well as indicators of cellular (T-lymphocytes — CD3 + , 
T-helpers — CD4 + , T-cytotoxic lymphocytes — CD8 + , their ratio — CD4 + /CD8 + ) and humoral (level of IgA, IgM, IgG IgE, 
CEC) immunity. As a result of the study, it was revealed that, despite the prevalence of this type of surgical intervention, 
in the postoperative period, changes in blood tests and immunogram develop, characteristic of a chronic inflammatory 
reaction and allergization, which require monitoring in the long-term period in such a group of patients.
Key words: breast augmentation; immunogram; postoperative period; cellular immunity; humoral immunity.
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ВВЕДЕНИЕ

Эндопротезирование молочных желез (ЭМЖ) — распро-
страненный вид эстетических операций во всем мире. По 
данным ISAPS (International Society of Aesthetic Plastic Surgery, 
Международное общество эстетической пластической хи-
рургии) в 2018 году было выполнено около 1,8 млн таких 
операций, что на 6,1 % больше, чем в 2017 году — 1,7 млн, 
соответственно [4]. Это свидетельствует об интенсивном 
росте количества выполняемых операций по поводу ауг-
ментации молочных желез. Российская Федерация входит в 
топ-15 стран мира по количеству оперативных вмешательств 
данного рода [8].

Однако, несмотря на распространенность данного вида 
хирургических операций, существует ряд особенностей из-
менений в клиническом анализе крови и иммунограмме, 
которые могут приводить к развитию осложнений и наруше-
нию нормальной жизни пациенток в послеоперационном пе-
риоде [2, 5, 6, 17]. По данным зарубежных авторов, у боль-
шинства женщин в отдаленных сроках могут развиваться 
признаки хронического воспалительного или аутоиммунного 
синдромов, связанных с установкой силиконовых имплантов 
в организм пациенток [9, 10, 13, 15]. Группой авторов также 
продемонстрировано возможное развитие амилоидоза за 
счет микротравматизации капсулы протеза [11].

В ряде исследований также было продемонстрировано 
нарушение в иммунограмме пациенток спустя 2–3 года по-
сле ЭМЖ, характеризующееся снижением концентрации IgG 
и гипогаммаглобулинемией. Отдельные работы посвящены 
изучению дисрегуляции гуморального иммунитета у данного 
вида пациенток с последующим развитием аутоиммунных за-
болеваний [1, 3, 7, 12, 14, 16]. 

Учитывая полиморфность изменений в анализах крови 
у пациенток, перенесших эндопротезирование молочных 
желез, необходимо углубленное изучение показателей им-
мунограммы и клинического анализа крови и динамическое 
наблюдение в послеоперационном периоде с целью поиска 
закономерностей развития воспалительного и аутоиммунного 
ответов и профилактики возможных осложнений.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Оценить изменения в анализе крови и иммунограмме у 
пациенток после аугментации молочных желез в раннем и 
позднем послеоперационных периодах.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В работе использовались показатели анализов крови и им-
мунограммы на 1–30-е сутки и спустя 6 и 12 месяцев у 85 па-
циенток, перенесших эндопротезирование молочных желез. 
В анализах крови оценивались показатели абсолютного ко-
личества лейкоцитов и лимфоцитов, процентное содержание 
эозинофилов и лимфоцитов, скорость оседания эритроцитов 

(СОЭ), концентрация С-реактивного белка, а также показатели 
клеточного (Т-лимфоциты CD3 + , Т-хелперы CD4 + , Т-цитотокси-
ческие лимфоциты CD8 + и соотношение CD4 + /CD8 + ) и гумораль-
ного (IgA, IgM, IgG, IgE, ЦИК) иммунитетов. 

Статистическая обработка полученных данных проводи-
лась в программе SPSS Statistics 12.0.2.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Параметры клинического анализа крови и иммунограммы 
как в ранние, так и в отдаленные сроки (до года) после ауг-
ментации груди позволяют констатировать ряд особенностей, 
имеющих связь с операционным стрессом, развитием хрони-
ческой воспалительной и аллергической реакции у женщин. 
В частности, в первые сутки после выполнения ЭМЖ силико-
новыми имплантами у реконвалесценток закономерно отме-
чены небольшие анемия и лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, нейтрофилия, увеличение СОЭ, содержания 
С-реактивного белка и гипергликемия — обычные следствия 
операционного стресса. К исходу четвертой недели практиче-
ски все из отмеченных лабораторных особенностей компен-
сировались, вместе с тем в группе женщин по-прежнему вы-
являлись лейкоцитоз, лимфопения, эозинофилия, острофазо-
вые изменения в виде повышенных значений С-реактивного 
белка и СОЭ. Через полгода и год после операции в иссле-
дуемой группе женщин явления относительной лимфопении, 
абсолютной и относительной эози нофилии как свидетельство 
реакции аллергизации на силиконовую имплантацию отмеча-
лись в 73 % наблюдений, что соответствует трем из четырех 
женщин, перенесших такое хирургическое вмешательство. 
Полученные данные позволяют заключить, что типичный 
для послеоперационного состояния лейкоцитоз (14,8 × 109/л) 
и нейтрофилия закономерно купируются к исходу четвертой 
недели после вмешательства, при этом диагностированная 
лимфопения (1,2–12,5 × 109/л), не нарастая, сохранялась 
вплоть до года на фоне проводимого целенаправленного ди-
намического контроля периода реабилитации — в пределах 
1,3 × 109/л (рис. 1).

В исследуемой группе пациенток, перенесших ЭМЖ си-
ликоновыми имплантами, результаты динамической оценки 
параметров лейкоцитарной формулы в первый год после-
операционного периода (1-е сутки — 4 недели — полгода — 
год наблюдений) продемонстрировали (рис. 2) увеличение 
относительного общего числа лимфоцитов, соответственно, 
16,3 — 21,7 — 23,1 — 25,5 % и одновременное повышение 
относительного числа эозинофилов, соответственно, 4,1 — 
7,2 — 9,3 — 11,2 %. Можно констатировать, что в анализируе-
мые сроки у пациенток, перенесших хирургическую аугмента-
цию груди силиконовыми имплантами, относительное число 
лимфоцитов крови значимо не опускалось ниже нижней гра-
ницы референсного уровня, однако демонстрировало отчет-
ливый тренд к лимфопении, при этом отдельные величины 
процентного числа лимфоцитов у пациенток колебались в 
диапазоне от 14 до 39 %. 
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Одними из возможных лабораторных маркеров как 
острой, так и хронической воспалительной реакции, а так-
же развития аллергической реакции 2–4-го типа, следует 
признать такие параметры, как величина СОЭ и уровень 
С-реактивного белка в плазме. Результаты наших исследо-
ваний свидетельствуют, что показатель СОЭ закономерно 
превышал нормальную величину уже в первые сутки после 
выполнения ЭМЖ, при этом в отдаленные сроки наблюде-
ния (1, 6, 12 месяцев) также превышал верхнюю границу в 
1,2–1,7 раза (p < 0,05), соответствуя в эти сроки величинам 
26,8 — 18,3 — 21,4 мм/ч. Сходную картину констатировали 
при динамическом анализе уровней С-реактивного белка у 
женщин после ЭМЖ, содержание которого в плазме в пер-
вые сутки после вмешательства было равно 9,2 мг/л, а в от-
даленные сроки наблюдения, соответствовавшие 6,2, 5,8 и 
6,3 мг/л к исходу спустя месяц, полгода и год, находились 
в пределах верхней границы референсных значений, но без 
какой-либо динамики к уменьшению (рис. 3). 

К исходу шестого месяца после ЭМЖ силиконовыми им-
плантами у обследованного контингента женщин абсолютное 
число лейкоцитов периферической крови незначительно пре-
вышало среднюю величину и колебалось в пределах верхних 
референсных значений — до 7,9 × 109/л, при этом абсолютное 
и относительное число лимфоцитов снижалось до 1,28 × 109/л 
и 23 %, соответственно, а относительное количество эозино-
филов достигало 9,3 % при тенденции к увеличению показа-
теля СОЭ — до 18 мм/ч и уровня С-реактивного белка — до 
5,8 мг/л. 

К исходу года после ЭМЖ силиконовыми имплантами у 
женщин при лабораторном обследовании большинство изу-
ченных параметров клинического анализа крови (содержание 
эритроцитов и лейкоцитов, лейкоцитарная формула, а так-
же величины гемоглобина и гематокрита), биохимического 
анализа крови (уровень глюкозы, общего белка, билирубина, 

мочевины, креатинина и трансаминаз) не имели статистиче-
ской значимости от референсных значений, при этом даже 
в такой отдаленный срок после хирургической имплантации 
силикона у реконвалесценток выявлено статистически зна-
чимое увеличение в 2,2 раза (p < 0,01) абсолютного и отно-
сительного числа эозинофилов, одновременно в этот же 
срок значение СОЭ на 32 % (p < 0,05) выше нормы при повы-
шенном на 6 % (p > 0,05) уровне С-реактивного белка. Таким 
образом, даже спустя год экспозиции силиконовых имплантов 
у пациенток диагностировались лабораторные проявления 
хронической воспалительной реакции и аллергии, несмотря 
на благоприятное течение послеоперационного периода и хо-
рошие ожидаемые эстетические результаты операции.

Рис. 1. Содержание лейкоцитов и лимфоцитов крови в после-
операционном периоде после эндопротезирования мо-
лочных желез (абс. числ.)
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Рис. 3. Величина СОЭ и уровень С-реактивного белка в после-
операционном периоде после эндопротезирования мо-
лочных желез
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При углубленном исследовании особенностей субпопуляций 
Т-лимфоцитов уже в первые сутки после ЭМЖ силиконовыми им-
плантами в анализируемой группе женщин выявлены изменения 
их численности от референсных значений и среднестатистиче-
ской нормы, прямо опосредованных облигатным развитием опе-
рационного стресса, легкой кровопотерей на фоне умеренной ги-
перкортизолемии и гиперкатехоламинемии. Так, уже в этот срок 
после операции и установки имплантов в 72 (84,7 %) наблюдени-
ях отмечалось снижение на 33 % уровня зрелых Т-лимфоцитов 
(по сравнению с показателем до вмешательства), име ющих кла-
стер CD3 + . Сокращение их общего числа у 23 (31,9 %) пациенток 
развивалось за счет снижения на 36 % содержания Т-цитотокси-
ческих клеток, имеющих кластер CD8 + , у 17 (23,6 %) женщин — 
за счет снижения на 46 % содержания Т-хелперов, имеющих 
кластер CD4 + , при этом в 32 (44,4 %) наблюдениях сокращение 
происходило за счет практически равномерного уменьшения 
числа клеток двух рассмотренных субпопуляций лимфоцитов. 
Спустя сутки после аугментации груди в крови пациенток также 
констатировано статистически значимое сокращение абсолют-
ного количества CD4 + до 0,5 × 109/л и CD8 + до 0,3 × 109/л, а также 
их соотношения (CD4 + /CD8 + ), иммунорегуляторного индекса — 
до 1,75 по сравнению с значениями указанных параметров до 
хирургической имплантации, составлявшими, соответственно, 
0,6 и 0,4 × 109/л, а также 1,57 (табл. 1). Отметим, что демонстра-
цией количественных изменений функции клеточной Т-системы 
иммунитета женщин после установки силиконовых имплантов 
уже к исходу первых суток после операции является повышение 
величины иммунорегуляторного индекса (пропорция CD4 + /CD8 + ) 
в этот срок наблюдения до 1,75 (р < 0,05), что на 11 % выше его 
величины до выполнения вмешательства (табл. 1).

Через 30 суток послеоперационного периода после имплан-
тации силиконовых имплантов в анализируемой группе женщин 
в крови количество зрелых Т-лимфоцитов, несущих кластеры 
CD3 + , несмотря на краткосрочное повышение, демонстрировало 
отчетливую динамику к лимфопении, соответствуя 0,96 × 109/л, 
что меньше на 7 % (p > 0,05) величины показателя до имплан-
тации. Отметим, что в этот срок наблюдения изменение как 
абсолютного, так и относительного количества субпопуляций 
лимфоцитов оказалось разнонаправленным: абсолютное содер-
жание Т-хелперов, имеющих кластеры CD4 + , соответствовало 

Таблица 1
Состояние клеточного иммунитета в послеоперационном периоде после эндопротезирования молочных желез

Послеоперационный период Исследуемые параметры (M ± m)
Т-лимфоциты, CD3 + Т-хелперы, CD4 + Т-цитотоксические 

лимфоциты, CD8 + 
CD4 + /CD8 + 

Накануне 1,03 ± 0,08 0,63 ± 0,04 0,4 ± 0,03 1,57 ± 0,04
Первые сутки 0,81 ± 0,06 0,51 ± 0,29 ± 0,03 1 1,75 ± 0,061

Месяц 0,96 ± 0,14 0,58 ± 0,09 0,38 ± 0,042 1,52 ± 0,113

Полгода 1,06 ± 0,11 0,69 ± 0,052 0,37 ± 0,07 1,86 ± 0,11, 3

Год 1,14 ± 0,12 0,79 ± 0,092 0,39 ± 0,052 2,02 ± 0,081, 2, 3

Примечание: 1 — p < 0,05 с величиной до операции; 2 — p < 0,05 с величиной на первые сутки; 3 — p < 0,05 с величиной спустя месяц.

0,58 × 109/л, т.е. ниже на 8 % (p > 0,05) его величины до вмеша-
тельства, и больше на 13 % (p > 0,05) такового к исходу первых 
суток послеоперационного периода. Аналогичная тенденция 
констатирована и при анализе абсолютного количества цитоток-
сических Т-лимфоцитов, имевших кластеры CD8 + , показатель 
соответствовал 0,38 × 109/л, что ниже на 5 % (p > 0,05) величины 
до имплантации и выше на 24 % (p < 0,05) параметра на первые 
сутки после операции. Одновременно величина иммунорегуля-
торного индекса (CD4 + /CD8 + ) в этот же период обследования 
снизилась на 16 % и соответствовала 1,52, что прямо демонстри-
рует уменьшение выраженности хронической воспалительной 
реакции и склонности к манифестированию состояния приобре-
тенного иммунодефицита на фоне длительного резорбтивного 
действия силикона (табл. 1).

Через полгода после хирургической установки силиконовых 
имплантов состояние клеточного иммунитета демонстрировало 
некоторые отличия, типичные для формирования аллергических 
и аутоиммунных процессов. Так, общее количество лимфоцитов 
выявляло абсолютную и относительную лимфопению — соот-
ветственно, 1,28 × 109/л и 23,1 %. Количество зрелых Т-лимфоци-
тов, несущих кластер к CD3 + , достигало 1,06 × 109/л, что больше 
на 10 % (p > 0,05) величины параметра на первые сутки после 
операции, сравнивалось с его величиной до хирургического вме-
шательства. Абсолютное число Т-хелперов, несущих кластеры к 
CD4 +, увеличивалось до 0,69 × 109/л, что больше на 27 % (p < 0,05) 
их величины в первые сутки после установки силиконовых им-
плантов груди. В тот же период обследования абсолютное ко-
личество цитотоксических Т-лимфоцитов, имеющих кластеры 
CD8 + , соответствовало 0,37 × 109/л, что больше на 22 % (p > 0,05) 
показателя в первые сутки послеоперационного периода, и почти 
не отличалось от их количества до вмешательства — 0,4 × 109/л. 
Одновременно иммунорегуляторный индекс CD4 + /CD8 + в обсле-
дуемой группе женщин в этот срок наблюдения увеличивался и 
достигал 1,86, т.е. на 16 и 19 % выше (p < 0,05) его величины до 
вмешательства и величины к 30-м суткам после операции, что 
прямо отражает аутоаллергизацию, напряженность иммунитета, 
преобладание активности Т-хелперов на фоне имплантации си-
ликона (табл. 1). 

При изучении состояния субпопуляций В-лимфоцитов, кон-
центрации иммуноглобулинов и ЦИК в той же группе женщин 
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как в ранние сроки, так и к исходу года, выявлено наличие 
изменения некоторых параметров от нормальной величины 
и референсных значений. Так, содержание иммуноглобули-
нов крови в первые сутки после силиконовой имплантации у 
58 (68,2 %) реконвалесценток незначительно снизилось — на 
16–23 % (p > 0,05), преимущественно за счет IgA и IgG, значи-
мых отличий с уровнями до операции не отмечено (табл. 2). 
Изменение содержания иммуноглобулинов у остальных паци-
енток (n = 27) было сравнительно разнонаправленным. 

Спустя месяц после установки силиконовых имплантов 
в исследуемой группе женщин у 62 (72,9 %) из них содержа-
ние иммуноглобулинов не отличалось от среднестатистиче-
ской нормы. В 23 (27,1 %) клинических наблюдениях в плазме 
крови определяли увеличение уровня иммуноглобулина IgM 
до 1,92 г/л, при этом в общем массиве среднее значение по-
казателя (1,54 г/л) превышало на 23 % (p > 0,05) величины до 
вмешательства. У 21 (24,7 %) реконвалесцентки, т.е. в каждом 
четвертом наблюдении, в этот срок наблюдения уровень им-
муноглобулина IgЕ (83,3 г/л) превышал нормальные значения 
до операции на 19 % (p > 0,05). Можно констатировать, что рост 
уровней иммуноглобулинов классов M и Е подтверждает разви-
тие аутоиммунного воспаления после имплантации силикона.

Через 6 и 12 месяцев после перенесенного хирургического 
вмешательства в этой же группе женщин обнаруженные ра-
нее расстройства сохранялись и частично прогрессировали. 
Так, средняя величина нормальных значений общего уровня 
иммуноглобулинов в плазме, соответствовавших их уровню 
до хирургического вмешательства, выявлена в 29 (34,1 %) и 
33 (38,8 %) случаях. В этот же срок повышение содержания 
иммуноглобулинов класса IgМ выявлялось в 46 (54 %) и 41 
(48,2 %) наблюдениях, их средний уровень соответствовал в 
общем массиве пациенток 1,69 и 1,94 г/л, что выше, соответ-
ственно, на 30 % (p > 0,05) и 40 % (p < 0,5) их концентрации до 
вмешательства и в первые сутки послеоперационного пери-
ода. Через 6 и 12 месяцев после имплантации также повы-
шенное содержание иммуноглобулина класса IgG в плазме 
отмечено у 38 (44,7 %) и 40 (47 %) пациенток, соответственно, 
при этом средние значения достигали 11,8 г/л и 10,5 г/л, что 
больше на 17–26 % (p > 0,05) показателя до операции, а также 
выше на 37–44 % (p < 0,05) содержания IgG в плазме на пер-
вые сутки после вмешательства. Одновременно повышение 

уровня иммуноглобулинов класса IgE через 6 и 12 месяцев 
констатировалось в 56 (65,8 %) и 52 (61,2 %) случаях, соответ-
ственно, при этом данная величина прогрессивно увеличива-
лись, достигая 94,3 мкг/л и 104,5 мкг/л, соответственно, что 
выше его содержания до операции в 1,38–1,53 раза (p < 0,05) 
и больше в 1,44–1,6 раза (p < 0,05) уровня в первые сутки по-
слеоперационного периода. Содержание иммуноглобулинов 
класса IgА в эти же сроки у женщин, перенесших импланта-
цию силикона, существенно не колебалось, соответствуя ве-
личинам до операции — 1,37 и 1,46 г/л. 

Таким образом, повышение уровней иммуноглобулинов 
классов M, G и Е в течение 6 и 12 месяцев после имплантации 
у 44,7–65,8 % реконвалесценток является следствием наличия 
типового патологического процесса — аутоиммунной воспали-
тельной реакции на частицы силикона, что следует признать 
неблагоприятным маркером особенности послеоперационного 
периода. Данный процесс нуждается в целенаправленном на-
блюдении.

Наконец, уровень циркулирующих иммунных комплексов в 
плазме у женщин на фоне установки силиконовых имплантов в 
первые полгода после вмешательства значимо не изменялся от 
референсных значений (1,27–1,35 г/л) с некоторой тенденцией 

Таблица 2
Состояние гуморального иммунитета в послеоперационном периоде после эндопротезирования молочных желез

Послеоперационный период Исследуемые параметры (M ± m)
IgA, г/л IgM, г/л IgG, г/л IgE, мкг/л ЦИК, г/л

Накануне 1,41 ± 0,12 1,18 ± 0,09 8,8 ± 0,7 68,2 ± 6,1 1,35 ± 0,11
Первые сутки 1,18 ± 0,19 1,15 ± 0,11 6,7 ± 0,7 65,3 ± 4,7 1,27 ± 0,13

Месяц 1,36 ± 0,18 1,54 ± 0,17 9,1 ± 0,52 83,3 ± 5,32 1,32 ± 0,09
Полгода 1,37 ± 0,23 1,69 ± 0,22 11,8 ± 1,32 94,3 ± 7,8 2 1,41 ± 0,16

Год 1,46 ± 0,14 1,94 ± 0,181, 2 10,5 ± 0,82 104,5 ± 8,31, 2 1,87 ± 0,131

Примечание: 1 — p < 0,05 с величиной до операции; 2 — p < 0,05 с величиной на первые сутки.
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Рис. 4. Содержание циркулирующих иммунных комплексов в 
послеоперационном периоде после эндопротезирова-
ния молочных желез
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к увеличению к шестому месяцу (до 1,41 г/л, p > 0,05), при этом 
к исходу года наблюдения констатировано повышение содер-
жания циркулирующих иммунных комплексов до 1,87 г/л, т.е. на 
28 % выше (p < 0,05) величины показателя до операции (рис. 4). 

Выявленный факт увеличения содержания циркулиру-
ющих иммунных комплексов в плазме в первый год после 
установки силиконовых имплантов следует считать негатив-
ным фактором, отражающим интенсификацию процессов 
формирования комплексов антиген–антитело, подтвержда-
ющим показанную ранее динамику интенсификации реакций 
гиперчувствительности замедленного типа среди женщин, 
перенесших ЭМЖ.

ВЫВОДЫ

В отдаленном периоде после аугментации молочных 
желез у пациенток наблюдаются лабораторные проявления 
хронической воспалительной реакции и аллергии, несмотря 
на благоприятное клиническое течение послеоперационного 
периода.

Повышение уровней иммуноглобулинов классов M, G и 
Е в течение полугода–года после имплантации у 44,7–65,8 % 
реконвалесценток является следствием наличия типового 
патологического процесса — аутоиммунной воспалительной 
реакции на частицы силикона, что следует признать небла-
гоприятным маркером. Данный процесс нуждается в целена-
правленном наблюдении. 

Увеличение содержания циркулирующих иммунных ком-
плексов в плазме в первый год отражает интенсификацию 
процессов формирования комплексов антиген–антитело, 
подтверждающих показанную ранее динамику интенсифика-
ции реакций гиперчувствительности замедленного типа сре-
ди женщин, перенесших ЭМЖ. 

Полученные данные позволяют заключить, что необхо-
димо длительное и тщательное наблюдение за пациентками 
после ЭМЖ в отдаленных периодах с целью профилактики и 
ранней диагностики и лечения развивающихся осложнений.
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Резюме. Проведено экспериментальное исследование оценки эффективности воздействия низкотемператур-
ной воздушной плазмы при лечении полнослойных ран кожи у мелких лабораторных животных. В ходе работы 
смоделированы полнослойные раны кожи у 132 беспородных крыс обоего пола. Воздействие осуществляли 
низкотемпературной плазмой коронного разряда с экспозицией около 15–30 секунд. Оценка результатов 
воздействия физического метода обработки ран проводилась на 2, 7, 14, 20-е сутки. В группах контроля раны 
обрабатывались раствором йодопирона, мазью левометил, а также экспозицией частотно-модулированного 
сигнала электрического поля, в том числе на фоне плазменного лечения. В результате проведенного анализа 
выявлено выраженное положительное воздействие плазмы и частотно-модулированного сигнала электри-
ческого поля на течение раневого процесса. Отмечена ускоренная эпителизация ран на фоне сочетанного 
воздействия. Применение нового метода физического воздействия на раны с помощью низкотемпературной 
воздушной плазмы и частотно-модулированного сигнала электрического поля позволяет улучшить процессы 
очищения и регенерации тканей в ране, что приводит к ускорению их заживления. Данный метод возможно 
использовать в медицинской практике для лечения пациентов как с острыми, так и хроническими ранами.
Ключевые слова: низкотемпературная плазма; физический фактор; частотно-модулированный сигнал 
электрического поля; раны; регенерация.

APPLICATION OF LOW-TEMPERATURE CORONA DISCHARGE AIR PLASMA AND 
FREQUENCY-MODULATED ELECTRIC FIELD SIGNAL IN WOUND TREATMENT
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Abstract. An experimental study was carried out to evaluate the effectiveness of the effect of low-temperature air plasma 
in the treatment of full-thickness skin wounds in small laboratory animals. In the course of the work, full-thickness skin 
wounds were modeled in 132 outbred rats of both sexes. A low-temperature corona discharge plasma was used with an 
exposure time of about 15–30 seconds. Evaluation of the results of the impact of the physical method of treating wounds 
was estimated at 2, 7, 14, 20 days. Also, a comparative characteristic was carried out with the control group, in which the 
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wounds were treated with iodopyrone solution, levomethyl ointment, as well as the use of a frequency-modulated electric 
field signal and damage without treatment. The analysis revealed a pronounced positive effect of plasma on the severity 
of the wound process. Accelerated epithelialization of wounds was noted in comparison with the control group. The use 
of a new method of physical impact on wounds using low-temperature air plasma and a frequency-modulated electric 
field signal allows improving the processes of cleansing and regenerating tissues in the wound, which leads to accele-
rated healing. This method can be further used in medical practice to treat patients with both acute and chronic wounds.
Key words: low-temperature plasma; physical factor; frequency-modulated electric fi eld signal; wounds; regeneration.

Вышеперечисленные свойства плазмы низкой температу-
ры дают предпосылки для использования ее в качестве фи-
зического метода лечения ран. Одним из путей повышения 
эффективности антибактериальных свойств плазмы являет-
ся ее совместное применение с частотно-модулированным 
сигналом электрического поля. Ускорение очищения ран и 
усиление процессов пролиферации позволит сократить сроки 
заживления ран, что даст новую ветвь развития способов ле-
чения ран различной этиологии.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить применение плазмы низкой температуры корон-
ного разряда и частотно-модулированного сигнала электри-
ческого поля в лечении ран различной этиологии и сравнить 
ее эффективность с существующими методами лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании использовали 132 беспородные крысы 
обоего пола массой около 200–240 граммов и возрастом око-
ло 6 месяцев. Моделирование раны проводилось с помощью 
скальпеля: производилось иссечение тканей до поверхност-
ной фасции общей площадью около 10 % п.т. Края раны под-
шивались единичными узловыми швами.

В качестве метода обработки ран использовалась низ-
котемпературная плазма атмосферного давления коронного 
разряда (НПАДКР). Воздействие площадью около 8 см2 на 
протяжении 15–30 секунд. Дополнительно использовался 
метод частотно-модулированного сигнала (ЧМС) электриче-
ского поля диапазоном от 40 до 500 Гц с целью улучшения 
метаболических процессов в подлежащих тканях.

Группой сравнения были раны, обработанные раствором 
антисептика йодопирон и мазью левометил, изолированное 
использование частотно-модулированного сигнала электри-
ческого поля и повреждения без лечения.

Оценка эффективности примененных методов проводи-
лась с помощью морфологического исследования биоптата 
тканей из раны на 2, 7, 14, 20-е сутки.

Критерием оценки эффективности метода служило уско-
рение процессов очищения раны, пролиферации и регенера-
ции тканей и сроки заживления ран.

Статистическая обработка полученных данных проводи-
лась в программе SPSS Statistics 12.0.2.

Раны кожи являются одним из видов повреждений, чрез-
вычайно распространенных как в мирное, так и в военное 
время [13]. Лечение ран издавна считается главной задачей 
хирургов. Исторически использовались различные методы 
для обработки раневых дефектов, такие как механические, 
физические, биологические и другие [5]. Применение анти-
бактериальных препаратов и клеточных технологий позволи-
ло не только добиться очищения ран, но и ускорить процес-
сы регенерации [10]. Однако, несмотря на технологический 
прогресс, развитие методов диагностики и хирургического 
вмешательства, широкий спектр лекарственных препаратов и 
антисептиков, лечение обширных ран остается важной про-
блемой и не теряет своей актуальности и сегодня [8]. 

Основной целью патогенетического лечения ран является 
не только купирование последствий раневого дефекта, но и 
непосредственное влияние на фазы раневого процесса. Ис-
пользование различных раневых покрытий, биологических 
продуктов и антисептических средств в отдельности могут 
влиять на ту или иную стадию, при этом исключается полно-
ценное раннее изменение течения раневого процесса в сто-
рону регенерации [3, 12].

Новые физические методы, а также различные методи-
ки физиотерапии снова находят свое применение в лечении 
ран, при полнослойных дефектах кожи, поскольку при их ис-
пользовании воздействие происходит как на здоровые ткани, 
так и на клетки, находящиеся в парабиозе в результате травм 
различной этиологии [1, 7, 9, 10].

На протяжении длительного времени доказана эффектив-
ность использования низкотемпературной плазмы в стери-
лизации медицинских инструментов [1, 19]. В хирургической 
практике применяются аргоноплазменные коагуляторы и ножи 
для диссекции тканей во время хирургических вмешательств. 
Отдельными авторами продемонстрировано влияние плазмы 
различной интенсивности на органы и ткани с целью ускорения 
процессов регенерации [2, 4, 6, 11, 14]. Это достигается за счет 
активации клеток, усиления их пролиферативной активности, 
высвобождения свободных радикалов, которые участвуют в 
элиминации некрозов и обеспечивают антибактериальный 
процесс [16]. 

В зарубежной литературе описывается влияние плазмы 
низкой температуры на надмолекулярные структуры в моле-
кулах воды, чем обеспечиваются изменения в метаболизме 
гидрофильных тканей в организме человека, ускоряя процес-
сы репарации [15–19].
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В процессе исследования выполнено разделение экспе-
риментальной группы на подгруппы с учетом различных спо-
собов ведения острых ран. Полученные данные представле-
ны на рисунке 1.

В дальнейшем проводилась планиметрическая оценка 
эффективности примененных методов по двум критериям: 
сроки отторжения струпа и период заживления ран. В табли-
це 1 представлены результаты сравнения групп.

Исходя из полученных данных в таблице 1, можно сде-
лать вывод, что при изолированном использовании плазмы 
отторжение струпа в раннем периоде ускорялось на 29–33 % 
по сравнению с раневым процессом при применении мази 
левометил (p < 0,05), что свидетельствует о повышении эф-
фективности заживления ран перед применением различ-
ных ранозаживляющих средств. Совместная обработка ран 
плазмой низкой температуры коронного разряда с методом 
частотно-модулированного сигнала электрического поля при-
водила к сокращению сроков очищения и заживления ран 
на 19–20 % по сравнению с изолированным использовани-
ем плазмы. Лечение ран растворами антисептиков показало 
низкую эффективность на разных этапах раневого процесса, 

в частности отторжение струпа происходило дольше на 45 % 
по сравнению с использованием мази левометил, а сроки 
тотальной эпителизации увеличивались на 51 % и составили 
34,2 ± 2,2 суток.

Совместное использование низкотемпературной плазмы 
атмосферного давления коронного разряда с воздействием 
частотно-модулированного сигнала электрического поля про-
демонстрировали высокую эффективность на разных этапах 
раневого процесса, в частности сократились сроки отторже-
ния струпа и полного заживления ран на 24–46 % (p < 0,01) и 
18–33 % (p < 0,05), соответственно.

При морфологическом исследовании и визуальной оцен-
ке после использования низкотемпературной плазмы атмо-
сферного давления коронного разряда на поверхность раны 
констатировался полный гемостаз и образование биопленки 
из коагулированных белков раневого экссудата. Данная био-
мембрана препятствовала дальнейшему высыханию ран и 
избыточной потери жидкости через раневую поверхность. 
В отдаленные сроки происходило ее постепенное редуциро-
вание и формирование тонкого струпа, что свидетельствова-
ло об ограничении процесса и постепенной репарации тканей 
под ним. Вид раневого дефекта в первые минуты после обра-
ботки плазмы представлены на рисунке 2. 

На 7–8-е сутки при применении плазмы низкой темпера-
туры отмечались минимальные признаки воспалительной ре-
акции и гнойного отделяемого. К концу третьей недели после 
возникновения раны и применения вышеуказанного метода 
обработки отмечалось значительное сокращение площади 
раневого дефекта с формированием минимального по разме-
рам рубца к 24–25-м суткам (рис. 3).

Раневой дефект у контрольной группы животных, которые 
не подвергались лечению, либо для их лечения использова-
лись антибактериальная мазь левометил и антисептический 
раствор 1 % йодопирона, характеризовался выраженным вос-
палительным процессом, обильным гнойным отделяемым с 
участками углубления некротических изменений и формиро-
вания вторичного некроза, что способствовало удлинению 
периода заживления и формированию более грубого и боль-
шого по площади рубца на 34–42-е сутки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты экспериментального исследования продемон-
стрировали высокую эффективность применения физических 

Таблица 1
Сравнительная характеристика этапов раневого процесса при использовании различных методов обработки ран

Этапы раневого процесса Методы обработки ран
НПАДКР мазь левометил антибактериальная 

мазь с ЧМС
НПАДКР с ЧМС растворы 

антисептиков
без лечебных 
мероприятий

Отторжение струпа 11,5 ± 0,6 16,2 ± 1,0 11,6 ± 0,9 9,2 ± 0,4 16,2 ± 1,0 19,2 ± 1,4
Сроки заживления 23,6 ± 1,4 34,2 ± 2,2 23,4 ± 2,2 18,7 ± 0,8 34,2 ± 2,2 42,4 ± 4,3

Примечание: НПАДКР — низкотемпературная плазма атмосферного давления коронного разряда; ЧМС — частотно-модулированный сигнал.

Рис. 1. Разделение крыс по группам сравнения с учетом спо-
собов лечения
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методов воздействия при лечении ран различной этиологии. 
Последовательное использование низкотемпературной плаз-
мы атмосферного давления коронного разряда и частотно-
модулированного сигнала электрического поля позволяет 
ускорить отторжение струпа в 2 раза (p < 0,05) и стимулиро-
вать процесс заживления в 2,3 раза (p < 0,05) по сравнению 
с группой контроля. Воздействие частотно-модулированного 
сигнала электрического поля на рану после нанесения анти-
бактериальной мази левометил ускорило отторжение струпа 
и стимулировало регенерацию на 30 и 18,5 %, соответственно, 
по сравнению с изолированным использованием левометила. 

Данные методы продемонстрировали высокую эффектив-
ность в лечении ран и могут быть использованы в дальней-
ших клинических исследованиях.
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Резюме. Приводятся сведения об исторических и современных представлениях о влиянии тироидных гормонов 
на нейроны, нейроглию, органогенез и деятельность головного мозга, интеллектуально-мнестические функции. 
Гормоны щитовидной железы влияют на мозг через свои генетические и эпигенетические пути воздействия, включая 
контроль синтеза мозгового нейротрофического фактора, апоптозоподобных процессов в редукции нейронных 
сетей, определяющей нейрональную пластичность, воздействуя на фагоцитарное поведение микроглии, на судьбу 
стволовых клеток головного мозга, интенсивность биоэлектрических процессов в нейронах и другие механизмы. 
При заболеваниях щитовидной железы на функциях мозга сказываются не только гормональные, но и аутоимму-
нологические нарушения. Рассмотрены литературные и собственные данные о гормональных нарушениях при 
энцефалопатии Хасимото и их корреляции с психоневрологическими проявлениями аутоиммунного тироидита.
Ключевые слова: головной мозг; нейрон; глия; щитовидная железа; тироксин; трийодтиронин; микседема; 
аутоиммунный тироидит Хасимото.
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Abstract. The article provides information about the historical and current concepts of the effect of thyroid hormones 
on neurons, neuroglia, organogenesis and activity of the brain, intellectual and mnestic functions. Thyroid hormones 
affect the brain through their genetic and epigenetic pathways of influence, including control of the biosynthesis of the 
brain derived neurotrophic factor, apoptosis-like processes in the reduction of neural networks determining the neuronal 
plasticity, affecting the phagocytic behavior of microglia, as well as the fate of brain stem cells, the intensity of bioelectri-
cal processes in neurons etc. In thyroid diseases, the cerebral functions are affected not only by hormonal, but also by 
autoimmunological factors. The literature and authors’ original data are summarized regarding the hormonal disorders 
in Hashimoto’s encephalopathy and their correlation with neuropsychiatric manifestations of autoimmune thyroiditis.
Key words: Brain: Neuron; Glia; Thyroid Gland; Thyroxine; Triiodothyronine; Myx(o)edema; Hashimoto’s autoimmune thyroiditis.
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Гормоны щитовидной железы (ЩЖ) регулируют как ор-
ганогенез головного мозга [1], так и его деятельность [2]. 
Усилиями сельского врача Хью Норриса (1820–1890) еще в 
1847 г. в английской деревушке у нескольких детей, являв-
шихся близкими родственниками, был описан синдром ран-
ней глухоты, зоба и кретинизма, причем автор указал на его 
вероятную наследственную основу [3]. Полагаем, что это мог 
быть открытый через полвека примерно там же (в Дархэме) 
синдром Пендреда (Уоган Пендред, 1869–1946), наследст-
венный аутосомно-рецессивный дефект гена SLC26A4/PDS, 
ответственного за синтез пендрина, анионообменного тран-
спортера, который ведает хлорид-бикарбонатным и йодид-
ным обменом, в частности, участвуя в функциях внутреннего 
уха и транспорте йодид-аниона в коллоид ЩЖ для органи-
фикации йода [4, 5]. Так или иначе, но именно небольшая 
газетная статья Х. Норриса впервые (в европейской меди-
цине) связала ЩЖ и развитие интеллекта, который ученые 
того времени однозначно ассоциировали только с одним 
органом — головным мозгом. Конечно, о сочетании зоба и 
кретинизма было известно со времен средневековых ав-
торов, в частности, андалузский врач Абуль-Касим Халаф 
ибн Аббас Аз-Захрави (936–1013) указывал на это уже в 
первой половине X столетия [6], но до этого медики, ско-
рее, полагали, что некая общая внешняя природно-очаговая 
причина вызывает как слабоумие, так и зоб, не считая, что 
столь прозаичный орган, как ЩЖ, может быть непосредст-
венно ответственным за развитие и состояние благородных 
интеллектуально-мнестических функций. И лишь классики 
средневековой китайской медицины еще в VII веке рекомен-
довали экстракт «е», то есть щитовидной железы животных, 
детям, отстающим в развитии [7]. Через 3 года после Х. Нор-
риса, в 1850 г., британский хирург Томас Близзард Кёрлинг 
(1811–1888) заметил и описал связь гипоплазии или отсут-
ствия «тироидного тела» с отеками и верифицированным 
на вскрытии нарушением развития мозга у двух маленьких 
детей без зоба. Мальчик умер в 6 месяцев от неясной при-
чины, а девочка в 10 лет — от рожи [8]. Шотландский врач 
Чарльз Хилтон Фагге (1838–1883) отметил раннюю задержку 
психомоторного развития у четырех детей с недоразвитием 
ЩЖ и, по-джентльменски сославшись на предшественников, 
цитированных выше, а также на неведомого нам «доктора 
Рейда», высказал гипотезу о том, что спорадический ранний 
кретинизм может быть самостоятельной детской болезнью, 
связанной с гипофункцией этого органа в ранний период ин-
дивидуального развития [9]. Затем корифей британской ме-
дицины, лейб-медик королевы Виктории сэр Уильям Уитни 
Галл (1816–1890) впервые научно описал новую болезнь у 
пяти пациенток: сочетание системного слизистого отека со 
снижением умственных способностей и увеличением щито-
видной железы (болезнь Галла) [10]. Ученик мэтра, лондон-
ский патолог Уильям Миллер Орд (1834–1892), обнаружив на 
аутопсии скопление слизистых веществ в нервной и других 
тканях больных «болезнью Галла» (в том числе и женщины, 
при жизни клинически описанной учителем), предложил на-

зывать болезнь Галла «микседемой» («слизистым отеком»). 
Он описал семь типичных случаев, связав болезнь Галла 
взрослых и детскую болезнь Фагге воедино, и постулиро-
вал родство между микседемой, щитовидной дисфункцией 
и «ранним идиотизмом» [11], а затем возглавил врачебную 
комиссию, которая в 1883–1888 гг. на сотне случаев болезни 
эти связи подтвердила [12]. У.М. Oрд вполне по-современно-
му писал: «Прогрессирующее ослизнение изолирует чувстви-
тельные нервы и может быть причиной притупления чувств 
и летаргии… больных ждет сердечная слабость и кома» [11]. 
Экспериментально воспроизвели тиропривную микседему с 
её характерными поведенческими и метаболическими нару-
шениями британский нейрохирург сэр Виктор Хорсли (1857–
1916) — в 1885 г. у обезьян [13], а немецкий патофизиолог и 
хирург Франц фон Хофмайстер (1867–1926) — через 9 лет у 
тироидэктомированных кроликов, причем последний обнару-
жил при ней компенсаторную гиперплазию нижнего мозгового 
придатка, то есть предвосхитил открытие гипофизарно-тиро-
идной оси [14]. В июне–ноябре 1890 г. в Лиссабоне врач-поэт 
Антонио-Мария Бетанкур-Родригеш (1854–1933), выдающая-
ся фигура в португальской национальной культуре, совмест-
но с соотечественником доктором Х.-А. Серрану впервые в 
западном мире (1300 лет спустя после китайских медиков!) 
вылечил микседему, включая ее психоневрологические сим-
птомы, с помощью пересадки ЩЖ от животных под кожу 
грудных желез пациентки и подкожных инъекций тироидной 
вытяжки, опубликовав об этом краткое сообщение на родном 
языке [15], не замеченное тогда и порой не замечаемое и 
теперь англоязычным медицинским сообществом, которое 
честь первопроходца в этом вопросе почему-то приписывает 
шотландцу Джорджу Редмэйну Мюррею (1865–1939), став-
шему в 1891 г. вторым в этой инновации [16].

В XX веке на взаимосвязь дефицита тироидных гормо-
нов и психоза указали в 1937 г. в своем романе «Цитадель» 
врач-труэнт и известный писатель Арчибальд Джозеф Кронин 
(1896–1981) (по впечатлениям от личной практики описав-
ший у валлийского шахтера Имриса случай помешательства, 
оказавшегося на деле микседемой и вылеченного тироидной 
вытяжкой) [17], а двенадцатью годами позже — выдающий-
ся английский эндокринолог и гематолог Ричард Ален Джон 
Эшер (1912–1969), в нашумевшей статье о «микседематоз-
ном безумии» — психозе, ассоциированном с гипотирозом. 
Он описал 14 реальных клинических случаев (плюс привел, 
что интересно, и художественное описание А.Дж. Кронина) и 
выделил основные симптомы, среди которых астения, при-
бавка в весе, ноющие боли в ногах, плохая память, запор, по-
теря слуха, алопеция, сухость кожи, непереносимость холо-
да, изменения голоса, психические расстройства, физическая 
медлительность [18]. Швейцарский психиатр Манфред Блёй-
лер (1903–1994), одним из первых постулировавший важную 
роль адекватной гормональной регуляции для психического 
здоровья, в 1954 г. констатировал, что из всех эндокринных 
заболеваний именно патология ЩЖ обнаруживает у человека 
наиболее частые и тяжелые расстройства психики [19].
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В нервной системе позитивная (связанная с подкреплени-
ем и образованием нейрональных связей) и негативная (свя-
занная с их редукцией) нейрональная пластичность как осно-
ва когнитивных функций выражается в видоизменениях в раз-
вивающемся и действующем мозге конфигураций нейронных 
сетей и взаимоотношений нейронов и нейроглии [20]. В на-
стоящее время известно, что механизмы памяти и обучения 
зависят от пластичности синаптических структур и сетей цен-
тральной нервной системы (ЦНС), которая, в свою очередь, 
определяется изменениями нейронального биосинтеза РНК и 
белков, участвующих в потенцировании синаптической пере-
дачи [21, 22]. В ряду местных биорегуляторов этих процессов 
многие данные указывают на весьма значимую роль нейро-
трофического фактора мозга (BDNF), в частности, при созда-
нии устойчивых структурных и функциональных изменений в 
гиппокампальных синапсах, которые лежат в основе некото-
рых форм долговременной памяти [23]. В настоящее время 
выяснено, что именно гормоны ЩЖ способствуют его продук-
ции [24, 25]. Давно установлена зависимость потенцирования 
синаптической передачи от рибосомальной трансляции, так 
же как и способность тироидных гормонов повышать актив-
ность контролирующих ее аминоацил-т-РНК синтетаз почти 
для всех аминокислот в различных органах и тканях, умень-
шая её в атрофирующихся органах при метаморфозе [26, 27]. 
Исследования показали, что производство нейротрофических 
факторов зависит от гормонов ЩЖ и может нарушаться в 
гиппокампе, мозжечке и коре головного мозга при гипотиро-
зе. Гормонозаместительная терапия тироидными гормонами 
в состоянии частично обращать вспять вызванные гипотиро-
зом изменения в мозге и восстанавливать функционирование 
механизмов обучения и памяти [28–30]. Гормоны ЩЖ, наряду 
с ретиноидами, признаны ключевыми сигналами, регулиру-
ющими нейрональную пластичность, связанную с обучени-
ем, а изменения в экспрессии транстиретина (носителя этих 
биорегуляторов в крови) служат характерным коррелятом 
консолидации следов памяти [22]. В последние годы трансти-
ретин, обеспечивающий связь между инкретируемыми ЩЖ 
гормонами и ЦНС, рассматривается как важный гарант про-
текции нейронов [31]. Тироидные гормоны, как это впервые 
было установлено в нашем совместном с японскими колле-
гами исследовании, оказывают ключевое влияние также на 
фагоцитарную активность микроглии в головном мозге крыс, 
что важно для адекватной регуляции нейровоспаления и пре-
дупреждения нейродегенеративных процессов [32]. Редукция 
изначально избыточных нейрональных сетей, необходимая 
для созревания мозга, как и запрограммированная гибель 
клеток в головном мозге, сопровождающая его органогенез, 
основаны на тироидзависимых апоптотических и апоптозопо-
добных процессах [33]. Таким образом, именно нарушение 
запрограммированного формирования нервных популяций 
в процессе развития мозга служит одной из причин раннего 
гипотироидного слабоумия. Интересно, что тироидные гормо-
ны также контролируют апоптоз лимфоцитов, что объясняет 
лимфоцитоз, наблюдаемый при нарушениях функции щито-

видной железы, включая хронический аутоиммунный тирои-
дит Хасимото (АИТ) [34]. Тироидные гормоны могут ускорять 
и биоэлектрические процессы во всех возбудимых тканях, 
включая нервную, посредством активации К + ,Na + -АТФазы 
[35]. Ввиду этого, ЩЖ оказывает влияние как на развиваю-
щийся, так и на взрослый мозг, не только в статусе дефицита 
йода, но также во время регенерации мозга после травм, рав-
но как и при гипотирозе, вызванном другими причинами, на-
пример, отравлением свинцом [36–39]. Тироидные гормоны 
также оказывают влияние и на стволовые клетки головного 
мозга, способствуя их нейрональной дифференцировке [40], 
поэтому дефицит гормонов ЩЖ в эмбриональном и раннем 
фетальном периодах вызывает задержку дифференцировки 
коры головного мозга на критическом этапе ее формирования 
и торможение развития психики, что и проявляется в болез-
ни Фагге — ранней форме гипотироза с глубокой умственной 
отсталостью вплоть до слабоумия и тяжелых нарушений 
эмоциональной сферы [41]. На протяжении почти полутора 
веков проблема гипотироидного слабоумия в медицине ассо-
циировалась в основном с дефицитом йода [42]. Однако в на-
стоящее время наиболее распространенным аутоиммунным 
и самым частым эндокринным заболеванием у людей явля-
ется хронический АИТ, который не связан с йодным дефи-
цитом, а наоборот провоцируется избытком йода [43]. Более 
того, если АИТ не лечить или сильно запоздать с лечением, 
он фактически служит главной причиной гипотироза во всем 
мире, по крайней мере, на территориях с достаточной и из-
быточной поставкой йода в организм [44, 45]. Избыток йода 
(в том числе и при нерайонированной, плохо контролируемой 
сплошной йодопрофилактике эндемического зоба) служит од-
ним из факторов риска данного аутоиммунного заболевания, 
так как йод оказывает адъювантоподобные эффекты на раз-
личные клетки иммунной системы [43, 46–48], а также из-за 
адаптивного альтернативного процессинга тироглобулина и 
тиропероксидазы, вызванного резкими колебаниями доступ-
ности йода, что может привести к нетолеризованному состо-
янию лимфоцитов, отвечающих на неоантигенные варианты 
этих белков [49].

Вполне устоявшимися в психиатрии служат представле-
ния о том, что гипотироз является фоном, обусловливающим 
расстройства настроения, изменения поведения и снижение 
когнитивных способностей, причем в клинических проявлени-
ях гипотироза доминируют такие симптомы, как замедление 
и угнетение высшей нервной деятельности, замедленность 
мышления и речи, потеря памяти, недостаточность навыков и 
умений, адинамия и акинезия. Последнее проявление иногда 
напоминает ступор, сопровождающийся астеническим син-
дромом и картиной органической деменции [50].

Гипотироз способен ускорять развитие нейродегенера-
тивных заболеваний, которые приводят к деменции, вклю-
чая болезнь Альцгеймера [51]. Интересно, что тау-белок — 
маркер болезни Альцгеймера, по нашим данным, экспрес-
сируется в буккальном эпителии пациентов с АИТ и без 
диагностированной болезни Альцгеймера [52]. Известно, что 
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у пациентов с явным клиническим гипотирозом могут быть 
тревожность, нарушение внимания, ориентации, обучения и 
восприятия, снижение общего интеллекта, нарушения речи, 
психомоторных и исполнительных функций [53–55]. Некото-
рые глубокие психические расстройства, такие как парано-
идный бред, депрессия и состояния спутанности сознания, 
также распространены при микседеме [56]. Функция ЩЖ 
важна для нормального органогенеза мозжечка, включая 
рост и ветвление нейронов Пуркинье, а также для миелини-
зации и синаптогенеза в этом отделе головного мозга (его 
полушариях и черве), что объясняет высокую частоту на-
рушений функций мозжечка при тироидной патологии [57]. 
Атаксия и другие церебеллярные симптомы характерны как 
для гипотироза, так и для АИТ [58]. Частота фобий при АИТ 
резко повышена по сравнению со среднепопуляционной, и 
коррелирует с нарушениями обмена витамина D, как это по-
казали наши исследования [59, 60].

Однако нарушения функций ЦНС при патологии ЩЖ не 
сводятся к последствиям гипотироза. К примеру, у обширной 
когорты норвежских пациентов не было обнаружено какой-
либо статистически значимой связи между сывороточными 
уровнями тироидных гормонов и наличием депрессии или 
тревожного расстройства [61]. Ведь при АИТ глубокий гипоти-
роз развивается поздно, а болезнь долго течет в эутироидной 
компенсированной и субкомпенсированной, слегка гипотиро-
идной стадиях. В силу хаситоксикоза от влияния сочетанной 
болезни Грейвса–фон Базедова и от освобождения тироид-
ных гормонов из подвергающихся деструкции тироцитов при 
АИТ бывают даже эпизоды гипертироза [43, 44]. И психиче-
ские расстройства при АИТ могут возникать не только при яв-
ном гипотирозе, но также при легком или субклиническом [56, 
61] или даже при эутироидном статусе пациентов [56, 62–64]. 
Не только недостаток гормонов ЩЖ, но и влияние других 
факторов, в частности, иммунопатологических (при так назы-
ваемой энцефалопатии Хасимото) вносит свой вклад в пато-
генез психических нарушений пациентов с АИТ [65].

Влияние антитироидных и экстратироидных аутоантител 
при АИТ на психические функции, безусловно, существует, 
хотя и не рассматривается в данном обзоре. Безотноситель-
но к иммунологическому аспекту проблемы отметим, что по 
нашим данным, у лиц с АИТ и верифицированной в профиль-
ном стационаре психиатрической патологией, соответствую-
щей картине энцефалопатии Хасимото, в сравнении с психи-
чески здоровыми пациентами с АИТ, сывороточный уровень 
свободного тироксина был статистически значимо ниже, хотя 
сывороточные концентрации данного гормона у пациентов 
всех групп были в пределах референсных значений нормы. 
Уровни гормонов ЩЖ при этом коррелировали у больных с 
концентрациями ряда провоспалительных цитокинов. У лиц с 
АИТ и симптомокомплексом энцефалопатии Хасимото была 
достоверная прямая корреляция между уровнем ТТГ и рас-
стройствами сна, паническими атаками и бредом; обратные 
взаимосвязи выявлены у них между уровнем свободного 
тироксина и характеризующим гипотироз положительным 

симптомом Строева, расстройствами сна, периферическими 
судорогами, а также между уровнем свободного трийодтиро-
нина и периферическими судорогами [66, 67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Поведение и психика человека не формируются только 
и исключительно процессами, происходящими в головном 
мозге, и не служат лишь результатом внешних инструктивных 
влияний на мозг. Это интегральный результат экспрессии 
индивидуального генома через метаболизм. В этом смысле 
поведение и психика формируются всем телом, пусть и че-
рез влияния на мозг [68]. Правильнее, следовательно, гово-
рить не о высшей нервной, а о высшей нейроиммуноэндо-
кринной деятельности как основе поведения. Современная 
психиатрия признает перспективность терапевтических воз-
действий, направленных на усиление тироидной функции и 
подавление сопутствующей гипотирозу гиперпролактинемии 
в отношении улучшения когнитивных функций у больных пси-
хозами [69]. Более того, коррекция тироидного статуса повы-
шает эффективность терапии антипсихотиками, а гипотироз 
ее снижает [70]. Тироидные гормоны модулируют активность 
всех основных нейротрансмиттерных систем, вовлеченных в 
патогенез психозов (дофаминергической, серотонинергиче-
ской, ГАМК-эргической и глутаматергической), причем анома-
лии функций гипофизарно-тироидной оси отмечены в недав-
нем исследовании польских авторов как при первом эпизоде 
психоза, так и при множественных его эпизодах [71].

Рассмотрев церебральные эффекты тироидных гормонов, 
мы еще раз убеждаемся, что всякое психическое заболева-
ние есть в то же время заболевание соматическое, поскольку 
нервная регуляция работает не изолированно, а лишь в со-
ставе триединого иммунонейроэндокринного аппарата.
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Резюме. В настоящее время, по данным экспертов ВОЗ, в мире от осложнений  беременности и родов еже-
годно умирают более 500 000 женщин. До сих пор основной причиной 75 % материнской смертности остаются 
массивные кровотечения. При физиологически протекающей беременности наблюдаются изменения в системе 
гемостаза, направленные в сторону гиперкоагуляции, — это относится к проявлениям общей циркуляторной 
адаптации организма беременной женщины к гестационному процессу. Однако данные физиологические 
изменения создают фон для срыва адаптационных механизмов при любой критической ситуации во время 
беременности и родов. Возможными причинами кровотечения в акушерской практике являются прерывание 
беременности всех сроков, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, врастание пла-
центы, разрыв матки и мягких тканей родовых путей, гипотонические кровотечения в раннем послеродовом 
периоде, а также наследственные и приобретенные дефекты системы гемостаза. Опираясь на накопленный 
большой практический опыт по этой теме, проведен сравнительный анализ клинических рекомендаций по 
ведению послеродового кровотечения четырех ведущих организаций: Американского колледжа акушерства 
и гинекологии, Королевского австралийского и новозеландского колледжа акушеров и гинекологов, Королев-
ского колледжа акушеров и гинекологов (RCOG) и Канадского общества акушеров и гинекологов. В обзоре 
представлены современные данные об этиологии, патогенезе, клинических проявлениях, диагностике и 
современных методах лечения акушерских кровотечений . 
Ключевые слова: кровотечение; беременность; роды; гемостаз; фибринолиз.
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Abstract. Currently, according to WHO experts, more than 500,000 women die annually from complications of 
pregnancy and childbirth in the world. Massive bleeding is still the main cause of 75 % of maternal mortality. With a 
physiologically proceeding pregnancy, changes in the hemostasis system are observed, directed towards hyperco-
agulation — this refers to the manifestations of the general circulatory adaptation of the pregnant woman’s body to the 
gestational process. However, these physiological changes create a background for disruption of adaptive mechanisms 
in any critical situation during pregnancy and childbirth. Possible causes of bleeding in obstetric practice are: termina-
tion of pregnancy of all terms, premature detachment of a normally located placenta, placenta previa, rupture of the 
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uterus, rupture of the soft birth canal during childbirth, hypotonic bleeding in the early postpartum period, as well as 
hereditary and acquired defects of the hemostasis system. Based on the accumulated extensive practical experience 
on this topic, a comparative analysis of clinical recommendations for the management of postpartum bleeding by four 
leading organizations was carried out: the American College of Obstetrics and Gynecology, the Royal Australian and 
New Zealand College of Obstetricians and Gynecologists, the Royal College of Obstetricians and Gynecologists (RCOG) 
and the Canadian Society of Obstetricians and Gynecologists. The review presents up-to-date data on the etiology, 
pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis and modern methods of treatment of obstetric bleeding.
Key words: bleeding; pregnancy; childbirth; hemostasis; fi brinolysis.

ляются воспаление, дисфункция эндотелия и нарушение нор-
мальных обменных процессов в жизненно важных органах. Как 
только эти события установлены, процесс шока практически 
необратим, даже если объем и дефицит эритроцитов исправ-
лены. Основными целями терапии такого состояния являются 
контроль источника кровопотери, восстановление адекватной 
кислородной емкости, поддержание адекватной тканевой пер-
фузии.

Пациенты с тяжёлым послеродовым кровотечением также 
подвержены риску развития гипотермии — тяжелого осложне-
ния, которое в значительной степени способствует заболевае-
мости и смертности [27, 48].

Хотя за последние десятилетия смертность от послеродово-
го кровотечения (ПК) существенно сократилась в развитых стра-
нах, во всём мире от массивного послеродового кровотечения 
каждые 4 минуты умирает 1 женщина. Предвидение массивного 
послеродового кровотечения, распознавание причины и приня-
тие своевременных адекватных мер по контролю кровотечения, 
восполнению потерянного объема крови и восстановлению кис-
лородосодержащей способности, а также коррекция коагулопа-
тии помогут спасти жизнь [13, 62, 83].

Не так давно Всемирная организация здравоохранения сооб-
щила, что на долю ПК приходится почти 1/5 часть материнской 
смертности во всем мире, начиная от 8 % в развитых регионах и 
почти 30 % в Восточной Азии и в Северной Африке [42].

Патофизиология патологического маточного кровотечения 
(МК) столь же разнообразна, как и классификация заболева-
ния. MК может быть вызвано тазовой патологией, так как есть 
искажения полости эндометрия из-за миомы матки, полипов или 
из-за рыхлой ткани эндометрия. Рыхлый, сосудистый и лишён-
ный стромальной поддержки эндометрий приводит к тяжёлому, 
непрерывному маточному кровотечению.

Среди причин МК выделяют также системные заболевания. 
В частности, ожирение — это эпидемия, последствия которой 
затрагивают каждый аспект жизни и каждую систему органов. У 
женщин ожирение тесно коррелирует с синдромом поликистозных 
яичников. Коагулопатии также могут привести к MК: у 13 % женщин 
с аномальным маточным кровотечением (АМК) есть вариант бо-
лезни фон Виллебранда, и у 20 % — приобретенная коагулапатия. 
Важную роль в развитии МК играют препараты, которые принима-
ет пациентка. Тамоксифен, аспирин, антикоагулянты, кортикосте-
роиды, трициклические антидепрессанты и другие медикаменты 
оказывают существенное влияние на систему гемостаза.

Кровотечение — это выход цельной крови за пределы конту-
ра системы кровообращения из-за нарушения его целостности. 
Наиболее тяжёлыми для человека являются острые массивные 
кровотечения [5, 8, 18, 26]. Проблема массивных кровотечений 
актуальна в наше время: травматизм, хирургические методы ле-
чения, роды сопровождаются кровопотерей [10, 32]. Острое мас-
сивное кровотечение всегда включает механизмы воспаления, 
апоптоза, в результате которого происходит клеточная гибель [2, 
3]. Женщины в большей степени подвержены риску осложнений 
во время вынашивания ребенка и родов. Одним из этих рисков 
является послеродовое кровотечение [1, 14]. Кровотечение за-
нимает одно из ведущих мест в акушерских осложнениях [20, 
41]. До 4 % кровотечений случаются в результате гипотонии мат-
ки и 1 % — при нарушениях в системе гемостаза [4, 6].

Материнское кровотечение, определяемое как совокупная 
кровопотеря, превышающая или равная 1000 мл, или крово-
потеря, сопровождающаяся признаками или симптомами ги-
поволемии в течение 24 часов после родов, остаётся ведущей 
причиной материнской смертности во всем мире [28, 49]. Нельзя 
недооценивать кровопотерю во время родов, так как даже по-
теря более 500 мл требует дополнительного вмешательства и 
контроля. Выделяют первичное кровотечение, которое происхо-
дит в первые 24 часа после родов, и вторичное послеродовое 
кровотечение — это кровотечение, которое происходит в период 
после 24 часов и до 12 недель после родов [69].

Наиболее тяжелые осложнения послеродового кровоте-
чения включают: респираторный дистресс-синдром взрослых, 
шок, диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови, 
острую почечную недостаточность, потерю фертильности и не-
кроз гипофиза [75]. Острое послеродовое кровотечение являет-
ся ведущей причиной материнской смертности во всём мире [17, 
38]. В связи с этим акушеры-гинекологи должны быть осведом-
лены о клинических проявлениях и принципах ведения рожениц 
с развившимся массивным кровотечением.

Первичная оценка состояния пациентки с кровотечением 
требует мониторинга артериального давления, пульса, напол-
нения капилляров, психического состояния и мочеиспускания. 
Это позволяет оценить количество и скорость кровопотери в 
непосредственном лечении. Одно из грозных последствий 
массивного кровотечения в родах — геморрагический шок — 
это состояние, при котором недостаточная перфузия органов 
приводит к недостатку кислорода для удовлетворения метабо-
лических потребностей тканей. Следствием этих изменений яв-
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Первоначальная диагностика таких пациенток включает: об-
щий анализ крови, определение группы крови, биохимический 
анализ крови, включающий печеночные ферменты, билирубин, 
общий холестерин. Дополнительные тесты — это исследование 
гормонов щитовидной железы, уровня сывороточного железа, 
ферритина, трансферрина. Если имеется клиническое подо-
зрение на коагулопатию, то рекомендуется проведение коагу-
лограммы. Что касается лечения и ведения, то первоначальной 
целью является стабилизация гемодинамики пациентки. Для 
нестабильной пациентки перед оперативным вмешательством 
следует провести маточную тампонаду [19, 22, 43].

Стандартное хирургическое вмешательство для гемоди-
намически нестабильной пациентки — это дилатация матки и 
кюретаж. Совместно с гистероскопией она может помочь в диаг-
ностике причин кровотечения. Недостатком этой методики явля-
ется то, что она может принести только временное облегчение. 
Она не ликвидирует основной причины, поэтому медикаментоз-
ная терапия должна начинаться сразу после прекращения МК. 
Основная цель медикаментозной терапии — контролировать 
текущее и уменьшить будущие эпизоды кровотечения. Первая 
линия выбора препаратов для МК — гормональная терапия. Су-
ществует несколько её вариантов, включая комбинированные 
оральные контрацептивы (КОК), препараты эстрогена, медрок-
сипрогестерон, транексамовая кислота, нестероидные противо-
воспалительные препараты. 

Механизм действия эстрогенной терапии заключается в бы-
стром нарастании эндометрия над обнажённой поверхностью 
эпителия. Рекомендуемая доза составляет 25 мг внутривенно 
каждые 4–6 часов в течение 24 часов. После 24 часов пациент 
должен перейти к оральным контрацептивам. НПВП эффек-
тивно снижают менструальное кровотечение, блокируя выс-
вобождения провоспалительных простагландинов, однако они 
менее эффективны, чем транексамовая кислота, даназол или 
внутриматочная система, высвобождающая левоноргестрел. 
Безусловно, эти препараты имеют свои побочные эффекты, ко-
торые наиболее выражены при терапии даназолом [29, 30].

Аномальное маточное кровотечение (АМК) — это широкий 
термин, описывающий нарушения менструального цикла, свя-
занные с частотой, регулярностью, продолжительностью и объ-
емом кровопотери вне беременности. До 1/3 женщин испытыва-
ют аномальные кровотечения в своей жизни, причём нарушения 
чаще всего происходят в период менархе и перименопаузы. 
Нормальный менструальный цикл имеет частоту 24 до 38 дней, 
длится от 7 до 9 дней, с потерей крови от 5 до 80 миллилитров. 
Превышения любого из этих параметров представляют собой 
АМК. Старые термины, такие как олигоменорея, меноррагия и 
дисфункциональное маточное кровотечение, следует отбросить 
в пользу простых терминов для описания природы аномального 
маточного кровотечения. Пересмотренная терминология была 
впервые опубликована в 2007 году, а затем обновлена Между-
народной федерацией акушерства и гинекологии (International 
Federation of Gynecology and Obstetric, FIGO) в 2011 и 2018 годах.

Системы FIGO сначала определяют АМК, а затем дают 
аббревиатуру для общей этиологии. Эти описания применимы 

к хроническому негестационному AMК. В 2018 году комитет до-
бавил межменструальное кровотечение и определил нерегуляр-
ные кровотечения как выходящее за пределы 75-го процентиля. 
АМК также можно разделить на острые и хронические. Острое 
AMК — это чрезмерное кровотечение, требующее немедленно-
го вмешательства для предотвращения большой кровопотери. 
Острое AMК может возникать само по себе или накладываться 
на хроническое AMК, которое относится к нарушениям менстру-
ального кровотечения во время предыдущих 6 месяцев [51].

Тяжёлое менструальное кровотечение нарушает физиче-
ское, социальное благополучие и качество жизни женщины. До 
20 % женщин с кровотечением имеют наследственное наруше-
ние свертываемости крови. Оценка кровотечения должна вклю-
чать менструальный и гинекологический анамнез [50].

Распространенность нарушения свёртываемости крови, в 
частности болезни Виллебранда, среди взрослых женщин с 
объективно документированной меноррагией, как постоянно со-
общается, составляет от 10 до 20 % и даже выше у подростков, 
страдающих меноррагией [51].

Для предотвращения кровотечений следует учитывать сле-
дующие факторы:

1. Наследственные нарушения кровоточивости следует учи-
тывать при дифференциальной диагностике всех пациентов с 
меноррагией.

2. У женщин, имеющих в личном и семейном анамнезе по-
вторяющиеся кровотечения, требуется дополнительное иссле-
дование параметров гемостаза: гемоглобина, гематокрита, ко-
личества тромбоцитов, ферритина, протромбинового времени 
и активированного частичного тромбопластинового времени в 
динамике. 

3. Наследственное нарушение свёртываемости крови не яв-
ляется противопоказанием к гормональной терапии (перораль-
ные контрацептивы, медроксипрогестерон, даназол и т.д.). Эти 
препараты представляют первую линию выбора медикаментоз-
ной терапии. Препараты крови не следует применять женщинам 
с легкими нарушениями свертываемости.

4. У женщин, которые больше не хотят сохранять свою 
фертильность, консервативная хирургическая терапия (абля-
ция) и гистерэктомия могут быть допустимыми. Для миними-
зации риска интраоперационного и послеоперационного крово-
течения факторы свертывания крови следует корректировать 
до операции.

5. Девочки с семейной историей болезни Виллебранда или 
другими наследственными нарушениями кровоточивости, долж-
ны пройти предменархальное обследование, чтобы определить, 
унаследовали ли они болезнь. Это позволит как пациентке, так и 
её семье приготовиться к её первому и последующим менстру-
альным периодам. Когда это возможно, исследование должно 
быть проведено до начала пероральной контрацептивной тера-
пии, поскольку гормонально-индуцированное увеличение факто-
ра VIII может маскировать диагноз.

6. Беременность у женщин с наследственными нарушения-
ми свертываемости крови может потребовать мультидисципли-
нарного подхода. Женщины с тяжелыми нарушениями сверты-
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ваемости крови или с плодом, подверженным риску тяжёлого на-
рушения свертываемости крови, должны рожать в присутствии 
консультантов в области акушерства, анестезиологии, патологии 
и педиатрии.

7. Вакуумная экстракция, щипцы — всего этого следует из-
бегать, если известно, что плод подвержен риску врождённого 
нарушения кровоточивости. Кесарево сечение должно прово-
диться только по акушерским показаниям.

8. Эпидуральная и спинальная анестезии противопоказа-
ны при наличии коагуляционного дефекта. Противопоказаний 
к регионарной анестезии нет, если коагуляция нормализуется. 
Решение об использовании регионарной анестезии должно при-
ниматься в индивидуальном порядке.

9. Женщины с наследственными нарушениями кровоточиво-
сти должны быть предупреждены о возможности чрезмерного 
послеродового кровотечения и проинструктированы.

10. Внутримышечных инъекций и хирургического вмеша-
тельства следует избегать у новорождённых, подверженных ри-
ску тяжёлого наследственного кровотечения до тех пор, пока не 
станет возможным адекватное обследование [31].

Большая часть материнской смертности вызвана акушерски-
ми кровотечениями, и почти три четверти из них приходятся на 
послеродовой период. Частота послеродовых кровотечений воз-
растает с 10-й по 19-ю минуту третьей стадии родов. С каждой 
дополнительной десятиминутной продолжительностью третьей 
стадии риск развития послеродового кровотечения значительно 
возрастает. Риск материнской смерти вследствие кровоизлия-
ния может быть снижен при своевременном и надлежащем ухо-
де [47, 87].

Ключевым элементом патогенеза острой массивной крово-
потери является резкое уменьшение объема циркулирующей 
крови (ОЦК): уменьшение общей емкости кровеносного русла, 
активация эндокринной и нервной систем, увеличение прогемо-
статического потенциала крови и проницаемости микроциркуля-
торного русла [23, 58]. Оценка кровопотери бывает абсолютной 
или относительной. При абсолютной кровопотере расчёт идет по 
индексу Альговера–Брубера. Относительная кровопотеря — это 
отношение ОЦК к массе тела. В родах физиологическая потеря 
крови не должна превышать 0,5 % от массы тела роженицы. Кро-
вопотеря в 1 % приводит к тяжелым последствиям.

Существует также визуальный гематокритный метод Moore, 
формула М.А. Либова, классификация кровопотери по Брю-
сову [1, 9]. Во время нормально протекающей беременности 
развивается гиперкоагуляция [11, 34]. При нормальной физио-
логической беременности увеличивается протромбин, так как 
активируется внешний путь свертывания [17, 26].

Однако существует ряд причин, при которых данный баланс 
может быть нарушен: предлежание плаценты, атония матки и 
внематочная беременность — это несколько примеров состоя-
ний пациенток, которые могут привести к кровопотере [41, 62, 
81]. Сюда также относятся полное или частичное предлежание, 
отслойка нормально расположенной плаценты, разрыв матки [7, 
21, 25, 46]. Врастание плаценты является одним из самых болез-
ненных состояний, с которыми сталкиваются акушеры. Частота 

этого состояния резко возросла за последние 20 лет. Основным 
фактором, способствующим этому, предположительно явля-
ется увеличение частоты кесарева сечения. Данное состояние 
создаёт значительный риск массивного кровоизлияния и свя-
занных с ним осложнений, таких как коагулопатия потребления, 
полисистемная органная недостаточность и смерть.

Врастание плаценты — одно из серьёзных осложнений бе-
ременности, приводящих к массивному кровотечению, гистерэк-
томии и перинатальной смерти матери и плода. Патологически 
адгезивная плацента может быть разделена на три типа: пла-
цента срастающаяся, инкретирующая и перкретирующая — в 
зависимости от глубины инвазии ворсин плаценты в миометрий 
матки. Однако перинатальные исходы сильно различаются в 
этих типах. Следует отметить, что профилактическая баллон-
ная окклюзия инфраренальной аортальной артерии является 
для пациентов лучшим способом, чем практическая баллонная 
окклюзия внутренней подвздошной артерии [68, 74, 80].

Врастание плаценты — это многофакторный процесс, охва-
тывающий гетерогенную группу состояний, характеризующихся 
аномальной инвазией трофобластической ткани через миомет-
рий и серозную оболочку матки. Врастание плаценты связано 
с высоким бременем неблагоприятных материнских исходов, 
включая тяжёлое, угрожающее жизни кровотечение, необхо-
димость переливания крови, повреждение соседних органов и 
смерть. Ультразвуковое исследование во II и в III триместрах 
беременности служит основным инструментом диагностики вра-
стания плаценты [16, 64, 86, 88], в то время как магнитно-резо-
нансная томография обычно выполняется для подтверждения 
диагноза и определения топографии инвазии плаценты. Кесаре-
во сечение с плацентой, оставленной на месте между 34-й и 35-й 
неделями беременности, в настоящее время является «золотым 
стандартом» хирургического лечения нарушений врастания пла-
центы. Консервативное лечение, такое как сохранение матки 
с оставлением плаценты на месте, должно быть ограничено 
количеством пациентов, желающих сохранить фертильность. 
Наконец, эндоваскулярная интервенционная радиология была 
предложена для уменьшения объема потери крови, улучшения 
визуализации операционного поля и уменьшения хирургических 
осложнений, и она всё шире применяется в специализирован-
ных центрах [53, 87, 91].

Кроме того, существует повышенный риск хирургических 
осложнений, таких как повреждение мочевого пузыря, моче-
точников и кишечника, и необходимость повторного вмеша-
тельства. Большинство женщин нуждаются в переливании 
крови, часто в больших количествах, а многим требуется гос-
питализация в отделение интенсивной терапии [85]. В этих 
случаях необходимо раннее привлечение консультанта аку-
шера-гинеколога, анестезиолога, гематолога и банка крови. 
Не существует установленных критериев для начала пере-
ливания эритроцитов, и решение принимается исключитель-
но на основе клинических и гематологических параметров, 
которые были обсуждены наряду с общими принципами пе-
реливания крови в акушерстве и некоторыми практическими 
рекомендациями [71].
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Массивное акушерское кровотечение (АК) требует быстрого 
переливания эритроцитов и факторов свертывания крови. По-
скольку АК имеет разнообразный патогенез, один только индекс 
шока может быть недостаточным для определения необходи-
мости переливания крови [55]. Учитывая непредсказуемый ха-
рактер большинства послеродовых кровотечений, все акушеры 
должны понимать начальные шаги в оценке и управлении этой 
чрезвычайной ситуацией [38].

Изменение тонуса матки в послеродовом периоде в резуль-
тате анатомо-физиологических нарушений приводит к гипотонии 
матки и кровотечению. На долю этих кровотечений приходится 
70 % всех акушерских кровотечений. Нарушение сокращения 
мио метрия, нарушенный процесс тромбообразования приводит 
к изменениям в гемостазе [36].

Гемостаз — динамический процесс, включающий кровотече-
ние и тромбоз как две конечные точки. Обычные коагуляционные 
тесты, которые измеряются в плазме, исследуют только изолиро-
ванные участки коагуляционного каскада, тем самым не давая ни-
какой информации о важных взаимодействиях, необходимых для 
клинической оценки функции гемостаза [37]. Беременность требу-
ет надежного гемостаза для предотвращения кровоизлияний при 
инвазии трофобласта в децидуализированный эндометрий, моди-
фикации спиральных артерий и послеродовых процессов. 

Во время беременности происходят закономерные гормо-
нальные изменения, которые находят свое отражение в том чи-
сле в работе системы гемостаза. Прогестин-индуцированная де-

цидуализация эстрадиол-праймированных стромальных клеток 
эндометрия человека (HESCs) увеличивает экспрессию ткане-
вого фактора (TF), ингибитора активатора плазминогена типа 1 
(PAI-1) при одновременном ингибировании активаторов плазми-
ногена (PAs), матриксных металлопротеиназ (MMPs) и вазокон-
стриктора эндотелина-1 (ET-1). Эти изменения децидуальных 
клеточных регуляторов гемостаза, фибринолиза и сосудистого 
тонуса предотвращают кровоизлияние при инвазии трофобласта 
и ремоделировании сосудов. Децидуальное кровотечение в I три-
местре приводит к более поздним неблагоприятным исходам, 
включая потерю беременности, преэклампсию, отслойку, пре-
ждевременные роды. Децидуальное кровоизлияние генерирует 
избыток тромбина, который связывается с децидуальными кле-
точно-экспрессированными протеазоактивированными рецеп-
торами (PARs) для индуцирования хемокинов, способствующих 
неглубокой плацентации. Такое кровотечение позже во время 
беременности генерирует тромбин для регуляции децидуальных 
рецепторов прогестерона и регуляции цитокинов [60, 82].

Рассмотрим механизм гемостаза, который включает пер-
вичный гемостаз — через адгезию и агрегацию тромбоцитов, 
и вторичный гемостаз — с использованием факторов сверты-
вания крови (рис. 1). В АК частота, с которой требуется пере-
ливание тромбоцитов для нарушения гемостаза количества 
тромбоцитов, ниже, чем частота переливания крови, выполня-
емого для добавления фактора свертывания крови в ответ на 
коагулопатию.

Рис. 1. Схема гемостаза
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Есть две причины нарушения свертывания крови, наблю-
даемые в АК. Одной из них является коагулопатия потребле-
ния, при которой тканевые факторы, поступающие в материн-
ский кровоток, активируют экзогенные факторы свертывания, 
образуя комплекс с активированным фактором VII и потре-
бляя фибриноген, что приводит к снижению концентрации 
фибриногена в крови.

Вторая причина — это дилюционная коагулопатия, при 
которой происходит крупномасштабная потеря факторов 
свертывания с уменьшением кровообращения вследствие 
массивной кровопотери. Из-за физиологических изменений и 
фибринолиза, характерных только для беременных женщин, 
необходимая концентрация фибриногена в крови и эффект 
концентрата для добавления фибриногена могут отличаться 
в области акушерства в сравнении с сердечно-сосудистой хи-
рургией и травмой [52, 57].

Если на ранней стадии проводится достаточное воспол-
нение фактора свертывания крови, прогноз пациента может 
быть улучшен. В процессе, называемом гемостатической 
реанимацией, местный хирургический гемостаз и улучшение 
коагулопатии выполняются одновременно для улучшения 
состояния пациента. Обычно для гипотензивного шока, выз-
ванного массивным кровоизлиянием, ОЦК обеспечивается 
поддержанием реального давления путём введения кристал-
лоидной жидкости. Кроме того, большой объем инфузии для 
поддержания артериального давления может уменьшить кон-
центрацию фактора свертывания крови путём разведения, 
делая коагулопатию тяжёлой, и усугубляя кровоизлияние из-
за отказа тромбообразования [24, 39].

Было показано, что ещё до возникновения дилюционной 
коагулопатии, вызванной инфузией большого объема, ткане-
вые нарушения проявляются из-за низкого рефлюкса крови 
в результате массивной кровопотери, что может привести к 
тяжелой коагулопатии. То есть гипоперфузия в ткани вслед-
ствие массивной кровопотери увеличивает выработку тром-
бомодулина в сосудистых клетках эндотелия; тромбомодулин 
связывается с тромбином и образует комплекс тромбин–
тромбомодулин (тромбин-ТМ-с) [40, 44]. При этом стимуля-
ция фибрина тромбом снижается. Кроме того, тромбин-TM-с 
способствует активации белка С, а активированный белок С 
необратимо ингибирует факторы Va и VIIIa и индуцирует коа-
гулопатию, подавляя ингибитор активатора плазминогена-1 и 
способствуя увеличению тканевого активатора плазминогена. 
Следовательно, продукция плазмина увеличивает и повыша-
ет фибриноген, ухудшая системы фибринолиза.

Для предотвращения таких состояний факторы свертыва-
ния должны быть заранее дополнены с помощью свежезамо-
роженной плазмы и концентрированных препаратов факто-
ров свертывания. Правильнее оценивать в динамике концен-
трацию фибриногена в крови, которая имеет самую сильную 
корреляцию с тяжестью нарушения свертывания, в качестве 
индикатора для улучшения лечения нарушения свертывания. 
Быстрая нормализация уровня фибриногена в крови умень-
шает объем кровопотери [67, 77, 90].

В случаях критического АК, приводящего к крайней гипо-
фибриногенемии, фибриноген служит маркером, указываю-
щим на критическую тяжесть, и раннее добавление фибри-
ногена, ориентированное на гемостатическую реанимацию, 
является жизненно важным средством для стабилизации 
катастрофического состояния.

Фибриноген — важный эндогенный компонент гемостаза, его 
концентрация в плазме увеличивается во время беременности. 
Массивная трансфузия часто используется как лечение, но и 
сама по себе может привести к разжижению крови. Действитель-
но, фибриноген — первый фактор свертывания крови, который 
снижается до критически низкого уровня при значительной крово-
потере и замещении. Количество тромбоцитов может снижаться 
во время беременности (гестационная тромбоцитопения), хотя 
это редко достигает уровня, значительно повышающего риск 
кровотечения. Это так называемый HELLP-синдром. HELLP-син-
дром является опасным для жизни акушерским осложнением и 
считается мультисистемным расстройством, подлежащим лече-
нию в отделении интенсивной терапии. Смертность среди жен-
щин с HELLP-синдромом была связана с низким количеством 
тромбоцитов, низким уровнем фибриногена, значением МНО и 
высокими сывороточными уровнями АСТ, АЛТ и ЛДГ [65, 79, 81]. 
Адекватный хирургический контроль, переливание продуктов 
крови, применение фармакологических агентов (транексамовой 
кислоты) и концентратов свертывания, например, фибриногена 
и протромбинового комплекса, приводит к улучшению гемостаза 
и снижению смертности, связанной с кровотечением. Руководст-
во по применению этих препаратов с использованием вязкоупру-
гих тестов, вероятно, станет стандартом лечения в ближайшем 
будущем [66, 76, 84].

Несколько авторов предложили более простое определе-
ние любого количества кровопотери, которое создает гемо-
динамическую нестабильность у матери. Транскатетерная 
эмболизация маточных артерий была впервые введена в ка-
честве лечения послеродового кровотечения в 1979 году. Это 
нехирургическое, минимально инвазивное, чрезвычайно без-
опасное и эффективное лечение для борьбы с чрезмерным 
кровотечением женского репродуктивного тракта. В больни-
цах, где интервенционные рентгенологи имеют опыт и тех-
нические знания для выполнения тазовой артериографии и 
эмболизации, этот терапевтический вариант может играть 
ключевую роль в лечении возникающих акушерских кровоте-
чений [70, 89].

Подготовка и оценка, а также снижение факторов риска 
кровотечения могут быть первичными в лечении ПК. При от-
сутствии профилактики и быстрой оценки введение лекарств 
с агрессивной жидкостью и переливание крови становятся 
следующим лучшим методом лечения [20, 84, 85]. Тем не 
менее хирургическая оценка и лечение также должны быть 
частью стратегии оказания помощи и применены незамед-
лительно при необходимости. Подготовку к хирургическому 
лечению включает правило 4Т:

Т1 — тонус (наличие атонии матки);
Т2 — травма (наличие разрывов матки и мягких тканей);
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Т3 — ткань (наличие и объем сохранённой ткани);
Т4 — тромбин (активность системы свертывания).
Хирургическое лечение кровотечения перед гистерэкто-

мией подразделяется на три направления: восстановление 
сократительной способности матки (удаление ткани, восста-
новление целостности после травмы); уменьшение кровопо-
тери, что позволяет дать время для утеротонического эффек-
та, и восстановление тонуса путем внутренней или внешней 
тампонады. Первые восстанавливают физиологию матки 
и нормальную анатомию. Это включает в себя иссечение и 
ликвидацию рваных ран, удаление остаточных продуктов, а 
также восстановление нормальной анатомии матки после ин-
версии. Вторая группа уменьшает кровоток и кровопотерю за 
счёт хирургической перевязки и эмболизации маточных ар-
терий, что дает время для инволюции [33, 35]. Третья группа 
реплицирует сосудистую компрессию инволюции матки путём 
тампонады через маточный баллон. Как правило, это должно 
быть выполнено поэтапно, прерывая кровоснабжение матки 
из ее четырех основных источников: маточной артерии — 
выше и ниже уровня мочеточника, влагалищной ветви матки 
и яичниковой артерии. Предполагается, что внутреннее сжа-
тие сосудистой сети баллоном уменьшает кровоток и в конеч-
ном итоге способствует каскаду свертывания крови. 

Существует несколько видов внутриматочных баллонов, в 
том числе баллонный катетер Бакри [54, 59]. Несмотря на то 
что ни в одном рандомизированном исследовании не сравни-
вались различные баллоны по их эффективности, есть дан-
ные, что их использование снижает потребность в инвазив-
ных процедурах, включая эмболизацию маточных артерий . 
У гемодинамически стабильных пациентов применение бал-
лонных катетеров можно рассматривать как вариант профи-
лактики рецидивов кровотечения. Этот метод был успешно 
использован для остановки послеродового кровотечения и 
сохранения матки с поддержанием будущей фертильности, 
если для эмболизации используется абсорбируемый мате-
риал (например, гель-пена). Однако, если пациент гемоди-
намически нестабилен, рекомендуется продолжить гистерэк-
томию. 

При отсутствии этих процедур по спасению матки и фер-
тильности гистерэктомия становится последним методом 
лечения. После того, как будет принято решение о гистерэк-
томии, это должно происходить стандартным образом, хотя 
особое внимание следует уделять размеру маточных сосу-
дов во время беременности. Не существует рекомендаций 
относительно выполнения супрацервикальной или тотальной 
гистерэктомии. Это, как правило, остается на усмотрение хи-
рурга и конкретного клинического сценария, включая локали-
зацию и тяжесть кровотечения [57, 61].

Восстановление нормальной анатомии и физиологии, 
оценка и ушивание разрывов, обследование промежности, 
свода влагалища и шейки матки — всё это необходимо при 
любом методе хирургического лечения ПК. Если кровоте-
чение продолжается после медикаментозного лечения ПК, 
хирургические методы, снижающие маточный кровоток и 

пульсовое давление, могут помочь уменьшить кровопотерю, 
давая время для нормальной физиологической и/или меди-
цинской инволюции утеротониками [71, 72]. Послеродовое 
кровотечение — это симптом, а не диагноз, поэтому бдитель-
ный клиницист должен искать причину кровотечения. Хирур-
гическое лечение послеродового кровотечения не следует 
откладывать в условиях продолжающегося кровотечения. 
Эти методы, в сочетании с медицинскими и кроветворными 
методами лечения, могут способствовать снижению материн-
ской заболеваемости и смертности [15, 38].

Внутривенное введение железа можно считать безопас-
ной и эффективной стратегией для пополнения запасов же-
леза и коррекции как связанной с самой беременностью, так 
и с развившейся железодефицитной анемией [48, 51].

Недавно появился новый участник терапевтического 
арсенала — хитозан (Celox), который уже несколько лет ис-
пользуется военными врачами для остановки кровотечения 
из боевых ран. В 2012 году проведено первое исследование с 
успешным использованием марли с хитозановым покрытием 
для лечения тяжёлых послеродовых кровотечений. Проводи-
лось тампонирование хитозановой марлей после гомеоста-
тической гистерэктомии с постоянным кровотечением. Такое 
лечение не требует обучения, и его стоимость составляет 
одну пятую стоимости внутриматочного баллона. Используя 
две формы хитозана, порошок и марлю, мы имеем в распоря-
жении новый терапевтический метод для лечения серьезных 
случаев кровотечения [12, 45].

Активное ведение 3-го этапа снижает риск послеродовой 
кровопотери и определяется как профилактическое утерото-
ническое. Выбор утеротоника варьирует по всему миру и мо-
жет оказывать влияние на исход беременности. Окситоцин, 
по сравнению с другими утеротониками, может уменьшить 
кровопотерю и потребность в других дополнительных пре-
паратах. Влияние окситоцина, по сравнению с алкалоидами 
спорыньи, не определено в отношении потребности в допол-
нительных утеротониках и переливании крови [73, 78].

Сравнивая рекомендации по профилактике и ведению ПК, 
проведен описательный анализ руководящих принципов Аме-
риканского колледжа акушерства и гинекологии, Королевско-
го австралийского и новозеландского колледжа акушеров и 
гинекологов, Королевского колледжа акушеров и гинекологов 
(RCOG) и Канадского общества акушеров и гинекологов. Во 
всех четырех рекомендациях ППГ был определён по-разно-
му. Факторы риска, которые были подчёркнуты в рекоменда-
циях, давали высокий риск катастрофического кровотечения 
(например, предыдущие роды кесаревым сечением и пред-
лежание плаценты). Все организации, кроме Американской 
коллегии акушеров-гинекологов, рекомендовали активное 
ведение 3-го этапа родов для первичной профилактики ПК 
во всех вагинальных родах. Окситоцин был рекомендован 
повсеместно в качестве препарата для профилактики ПК при 
вагинальных родах.

Королевский австралийский и новозеландский колледж 
акушеров и гинекологов и RCOG рекомендовали разработать 
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протокол массивного вливания крови для управления реани-
мацией ПК. Рекомендации по нехирургическим стратегиям 
лечения, таким как упаковка матки и баллонная тампонада, 
варьировали во всех руководствах. Все организации реко-
мендовали перевести ребенка в учреждение третичной ме-
дицинской помощи при подозрении на аномальную плаценту. 
Конкретные показания к гистерэктомии отсутствовали во всех 
руководствах, и RCOG рекомендовал гистерэктомию скорее 
раньше, чем позже, с помощью второго консультанта.

Между четырьмя национальными организациями есть су-
щественные различия в руководящих принципах профилак-
тики и лечения ПК, что подчеркивает необходимость более 
четкого представления фактических данных и более после-
довательного обобщения имеющихся данных в отношении 
ведущей причины материнской смертности [63, 92].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Первостепенное внимание следует уделять профилактике 
акушерских кровотечений , которая должна начинаться на этапе 
диспансерного наблюдения за беременной в женской консульта-
ции. Целесообразно формирование групп риска пациенток, у ко-
торых имеются отягчающие факторы по развитию кровотечения 
в родах. Во время диспансеризации следует минимизировать их 
влияние на организм беременной. Если же кровотечение все же 
развилось, следует помнить, что тяжесть состояния беремен-
ных, рожениц и родильниц при массивной кровопотере обуслов-
лена в первую очередь потерей плазмы, нежели циркулирующих 
форменных элементов. Именно поэтому восполнение объема 
плазмы и факторов свертывания является внеочередной зада-
чей при проведении инфузионно-трансфузионной  терапии таким 
пациенткам. 
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Резюме. Хламидии представляют собой уникальную, эволюционно обособленную группу бактерий, интерес 
к которой возрастает с каждым годом. Это связано с эпидемическим подъемом хламидийной инфекции практи-
чески во всех географических регионах, широким распространением и многообразием патогенетических форм 
вызываемых ими заболеваний, а также выраженным негативным влиянием на здоровье и воспроизводство насе-
ления. Хламидии относятся к группе прокариот, адаптированной к строгому внутриклеточному паразитированию, 
клиническое значение которой определяется распространением среди широкого круга хозяев и разнообразием 
клинических проявлений. Полногеномное секвенирование позволило изучить генетическую основу тропизма, 
персистенции и адаптационных свойств хламидий в отношении хозяев. Основными патогенными для человека 
видами семейства Chlamydiaceae являются C. trachomatis, C. pneumoniaе и C. psittaci, которые вызывают тяжелые 
поражения респираторного и урогенитального тракта с развитием серьезных осложнений. Хламидии способны 
препятствовать механизмам иммунной защиты, индуцировать иммунодефицитные состояния, длительную пер-
систенцию и хронизацию, формирование отсроченной иммуноопосредованной патологии.
Ключевые слова: хламидии; классификация; биологические свойства; клиника; диагностика и лечение 
хламидиозов.
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Abstract. Chlamydia is the unique, evolutionarily isolated group of bacteria, the interest in which is growing every year. This 
is due to the epidemic rise of chlamydial infection in most geographic regions, the wide spread and pathogenetic forms of the 
caused diseasesvariety, as well as a pronounced negative impact on the health and reproduction of the population. Chlamydia 
belong to a group of prokaryotes adapted to strict intracellular parasitism, the clinical significance of which is determined by 
the spread among a wide range of hosts and the variety of clinical manifestations. The main human pathogenic species of the 
Chlamydiaceae family are C. trachomatis, C. pneumoniae and C. psittaci, which cause severe damage to the respiratory and 
urogenital tract with the development of serious complications. Chlamydia can interfere with the mechanisms of immune defense, 
induce immunodeficiency states, long-term persistence and chronicity, and the formation of delayed immune-mediated pathology.
Key words: chlamydia; classifi cation; biological properties; clinic; diagnosis and treatment of chlamydiosis.
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ИСТОРИЯ

Длительное время хламидиозы относили исключительно 
к зоонозам, которые могли передаваться людям. В 1876 году 
Л. Юргенсен описал «атипичную пневмонию» у людей, а спустя 
3 года Д. Риттер доказал связь таких заболеваний с заражени-
ем от попугаев. После того как в 1892 году в Париже произошла 
вспышка подобной пневмонии, связанная с попугаями, завезен-
ными из Бразилии, заболевание назвали «пситтакоз» (от лат. 
psittakus — попугай). Впоследствии стало известно, что инфек-
ции подвержены также городские голуби и другие виды диких, 
сельскохозяйственных и комнатных птиц, и за болезнью закре-
пилось название «орнитоз» (от греч. ornis, ornithos — птица). 

Однако впервые хламидии были изолированы не при орни-
тозе, а при трахоматозном поражении глаз. В 1907 году Л. Галь-
берштедтер и С. Провачек [9] обнаружили цитоплазматические 
включения в эпителиальных клетках конъюнктивы орангутан-
га, зараженного соскобом из конъюнктивы больного трахомой 
человека. Включения содержали россыпь мельчайших частиц, 
обернутых подобием покрывала, что определило появление 
термина Chlamidozoon trachomatis (от греч. chlamys — плащ, 
мантия), указывающего на наличие матрикса вокруг микробных 
тел. В 1934 году английский вирусолог С. Бедсон после 5 лет 
изучения сообщил о полном сходстве уникальных жизненных 
циклов «вирусов трахомы и пситтакоза», которые были объ-
единены рядом исследователей с риккетсиями в группу особых 
вирусов. Й. Миягава (Япония) в 1935 году впервые выделил от 
человека возбудителя венерической лимфогранулемы, приро-
да которого оказалась очень близкой ранее открытым возбуди-
телям пситтакоза и трахомы.

В 1945 году Х. Джонс, Г. Рэйк и Б. Стернс выявили суще-
ственные различия между этими микроорганизмами и риккет-
сиями и предложили выделить возбудителей трахомы, псит-
такоза и венерической лимфогранулемы в самостоятельный 
род Chlamydia. Название закрепляло приоритет первооткрыва-
телей Л. Гальберштедтера и С. Провачека. В 1966–1971-х го-
дах после всестороннего исследования биологических свойств 
хламидий Л. Пейдж и Й. Шторц предложили отнести эти ми-
кроорганизмы к бактериям семейства Chlamydiaceae, который 
включает только один признанный род Chlamydia.

Дальнейшее открытие полового пути распространения 
хламидиоза, вызванного Chlamydia trachomatis, показало его 
влияние на репродуктивную функцию и реальную угрозу этой 
инфекции здоровью и воспроизводству населения.

В 1983 году в США от больного фарингитом был выде-
лен первый штамм респираторных хламидий (AR-39). Этот и 
другие родственные штаммы, включая штамм TW-183, выде-
ленный в 1965 году на Тайване, были объединены в группу 
TWAR (Taiwan, Acute respiratory, англ.), куда вошли хламидии, 
вызывающие респираторные инфекции. В конце 1980-х годов 
представителей этой группы стали рассматривать как один из 
биоваров Chlamydia pneumoniae.

В последующие четыре десятилетия было обнаружено 
много новых видов хламидий (табл. 1).

СОВРЕМЕННАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ХЛАМИДИЙ

Согласно действующей с 2015 года классификации в по-
рядке Chlamydiales, имеется несколько семейств помимо 
Chlamydiaceae, они содержат как признанные ICNP роды и 
виды, так и еще не признанные [7, 12]. ICNP, или International 
Code of Nomenclature of Prokaryotes, — это Международный ко-
декс номенклатуры прокариот, решающая инстанция одобре-
ния новых наименований.

Медицинский интерес представляет только семейство 
Chlamydiaceae, в котором содержится единственный род 
Chlamydia. В него входят 10 официально признанных видов 
(табл. 1). В настоящее время еще 8 кандидатур проходят об-
суждение в научном сообществе, но не факт, что все будут 
одобрены. Пока они не имеют нужного номенклатурного и 
таксономического статуса [13].

Патологию у человека вызывают в основном 3 вида хла-
мидий: C. trachomatis, C. pneumoniae, C. psittaci. Остальные 
являются патогенами животных, лишь изредка могут вызвать 
заболевания и у человека.

МОРФОЛОГИЯ И ТИНКТОРИАЛЬНЫЕ СВОЙСТВА ХЛАМИДИЙ

Хламидии — мелкие, сферические, грамотрицательные 
бактерии, абсолютные паразиты чувствительных к ним живых 
клеток. Не имеют жгутиков, не образуют спор и капсул. Размер 
хламидий в зависимости от стадии цикла развития варьирует 
от 250 до 1500 нм (0,25–1 мкм). Они имеют все признаки бак-
терий: содержат два типа нуклеиновых кислот (РНК и ДНК), где 
ДНК является геномом [11], клеточную стенку, цитоплазматиче-
скую мембрану (ЦПМ), рибосомы. В наружной мембране кле-
точной стенки присутствует липополисахарид (ЛПС) и главный 
белок наружной мембраны (major outer membrane protein — 
MOMP или OmpA), формирующий поры. ЛПС хламидий и 
белки-порины являются главными факторами вирулентности 

Таблица 1
Видовой состав рода Chlamydia

Признанные виды 
вид nomenclatural status taxonomic status

Chlamydia abortus
Chlamydia avium
Chlamydia felis 
Chlamydia gallinacea
Chlamydia muridarum
Chlamydia pecorum
Chlamydia pneumoniae
Chlamydia psittaci
Chlamydia suis
Chlamydia trachomatis

Validly published 
under the ICNP

Correct name

Не признанные виды (кандидаты)
Chlamydia buteonis и др. Not validly 

published under the 
ICNP

Not correct 
name
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этих микроорганизмов. В составе клеточной стенки хламидий 
отсутствует пептидогликан (рис. 1). Его недостаток компенси-
рует комплекс белков оболочки, связанных между собой ди-
сульфидными связями и придающих стабильность клеточной 
стенке. 

В неблагоприятных условиях хламидии образуют L-фор-
мы (L-трансформация), что способствует хронизации пато-
логического процесса. Помимо окраски по Граму, для их вы-
явления используют окрашивание по Романовскому–Гимзе, 
Маю–Грюнвальду–Гимзе и Маккиавелло.

ЦИКЛ РАЗМНОЖЕНИЯ

Хламидии имеют сложный внутриклеточный цикл разви-
тия [2], на разных стадиях которого образуются две основные 
морфофизиологические формы.

1. Элементарное тельце (ЭТ) представляет собой вне-
клеточную форму существования хламидий и характеризу-
ются инфекционностью (способностью адгезироваться и про-
никать в клетку хозяина путем эндоцитоза), устойчивостью 
к факторам внешней среды и сниженным метаболизмом. 
Элементарное тельце — это очень мелкая овоидная клетка, 
размер которой колеблется от 0,25 до 0,5 мкм. Имеет тол-
стую клеточную стенку. В цитоплазме эукариотических кле-
ток элементарные тельца образуют компактные включения в 
виде «тутовых ягод». По Романовскому–Гимзе элементарные 
тельца окрашиваются в красный цвет, акридиновым оранже-
вым — в зеленый. В ЭТ содержание РНК и ДНК эквивалентно.

2. Ретикулярное тельце (син.: сетчатое, инициальное) — 
внутриклеточная, метаболически активная, репродуктивная, 
т.е. способная к размножению, форма хламидий. Ретикуляр-
ные тельца (РТ) представляют собой крупные полиморфные 
клетки размером 1,0–1,5 мкм, окруженные тонкой оболочкой. 
Они, в отличие от ЭТ, неинфекционны и метаболически ак-
тивны. Именно на этой стадии происходит размножение хла-
мидий путем деления. РТ отличает полиморфизм, они могут 
иметь овальную, сферическую, полулунную форму, а также 
форму биполярных палочек и коккобацилл. В результате де-
ления внутри клетки образуются так называемые микроколо-
нии, окруженные мантией. По Романовскому–Гимзе окраши-
ваются в голубой цвет, а акридиновым оранжевым — в жел-
то-оранжевый. В РТ РНК в 4 раза больше, чем в ДНК.

3. Промежуточное тельце — переходная стадия разви-
тия от РТ в ЭТ перед выходом последнего из клетки.

Элементарные тельца, выходя из пораженной клетки, вы-
зывают ее гибель. Различные морфофизиологические фор-
мы хламидий (элементарные и ретикулярные тельца) пред-
ставлены на рисунке 2.

Репродуктивный цикл хламидий состоит из следующих 
последовательных стадий (рис. 3):
• адсорбция на рецепторах клетки хозяина;
• проникновение ЭТ в клетку путем эндоцитоза и пребыва-

ние в фагосоме;
• подавление слияния фагосом с лизосомами;

Рис. 1. Строение клеточной стенки хламидий

• дифференцировка элементарных телец в ретикулярные 
тельца;

• размножение РТ путем бинарного деления;
• дифференцировка РТ в ЭТ;
• выход ЭТ из клетки с ее лизисом.

Рис. 2. Ретикулярные и элементарные тельца хламидий



LECTURES40

 RUSSIAN BIOMEDICAL RESEARCH VOL. 6   N 4   2021 ISSN 2658-6584

Продолжительность жизненного цикла хламидий состав-
ляет примерно от 40 до 72 часов (рис. 4), после чего из клетки 
выходят от 200 до 1000 дочерних элементарных телец.

В неблагоприятных условиях реализуются другие меха-
низмы взаимодействия хламидий с клеткой хозяина: деструк-
ция хламидий в фагосомах, L-подобная трансформация и 
персистенция в фагосомах.

Таблица 2
Виды/биовары/серовары возбудителей хламидиозов у людей

Вид Биовар Серовары Заболевания у людей
Chlamydia trachomatis 
(18 сероваров)

Ocular A, B, Ba, C Трахома, конъюнктивит с включениями
Genital От D до K Урогенитальный хламидиоз, конъюнктивит, 

пневмония новорожденных
LGV L1, L2, L2a, L2b, L3 Венерическая лимфогранулема

Chlamydia pneumoniae Human (ранее TWAR) 4 серовара Пневмония, фарингит, бронхиты
Chlamydia psittaci Нет 13 сероваров Орнитоз (пситтакоз)

Рис. 3. Цикл размножения хламидий

Рис. 4. Скорость размножения хламидий (в часах)

КУЛЬТИВИРОВАНИЕ ХЛАМИДИЙ

Поскольку хламидии являются абсолютными энергетиче-
скими внутриклеточными паразитами и не способны синте-
зировать АТФ, они не растут на искусственных питательных 
средах. Хламидии культивируют только в живых клетках: на 
культуре клеток (HeLa, McCoy, Hep-2), в желточном мешке 
куриного эмбриона и в организме чувствительных животных. 
Культуры клеток перед заражением облучают или обраба-
тывают циклогексамидом, что ослабляет их резистентность 
и способствует лучшему усвоению хламидиями АТФ клетки 
хозяина. Лучше всего культивируется возбудитель венери-
ческой лимфогранулемы. Культивирование возможно в орга-
низме чувствительных животных при температуре 35 °C.

Этот метод в настоящее время используется в основном в 
научных исследованиях, а также изредка при необходимости 
экспертизы в сложных клинических ситуациях и недоступен 
обычным диагностическим лабораториям.

АНТИГЕННЫЕ СВОЙСТВА

У хламидий различают родоспецифические, видоспеци-
фические и серовароспецифические антигены. 

Общий для всех видов Chlamydia родоспецифический тер-
мостабильный липополисахарид находится в клеточной стенке 
элементарных и ретикулярных телец хламидий. При размно-
жении хламидий он может освобождаться и локализоваться 
на поверхности пораженных эукариотических клеток, а также 
выявляться в межклеточном пространстве и сыворотке крови 
больных.

Термолабильные белковые видоспецифические и типоспе-
цифические антигены сосредоточены в наружной мембране. До 
60 % общей массы белков составляет основной белок наруж-
ной мембраны — MOMP (major outer membrane protein), имен-
но он является основным иммуногеном для макроорганизма. 
Описанные к настоящему времени 18 сероваров C. trachomatis 
имеют тонкие различия по белку MOMP. Если раньше для ан-
тигенного типирования штаммов применяли соответствующие 
типоспецифические моноклональные антитела, то теперь их 
заменили молекулярные методы детекции гена omp1, кодиру-
ющего синтез основного белка наружной мембраны (MOMP). 
Биовары и серовары хламидий и их причинная связь с различ-
ными нозоформами хламидиозов представлены в таблице 2.
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ФАКТОРЫ ПАТОГЕННОСТИ ХЛАМИДИЙ И ПАТОГЕНЕЗ 

Первым этапом патогенеза хламидийных инфекций явля-
ется прикрепление возбудителя к различным эпителиальным 
клеткам в силу характерной для него эпителиотропности. 
Адгезивные свойства хламидий связаны с белками наружной 
мембраны, которые обнаруживаются только у элементарных 
телец. Кроме этого, у хламидий, как у всех грамотрицатель-
ных бактерий, есть эндотоксин (липополисахарид клеточной 
стенки), освобождающийся при их разрушении. Комплекс 
факторов (экзотоксиноподобные белки, белки наружной мем-
браны и др.) блокирует завершенный фагоцитоз.

Белки наружной мембраны (МОМР) хламидий препятству-
ют образованию фаголизосомы и разрушению захваченных 
хламидий. К белкам наружной мембраны относится также бе-
лок теплового шока (heat shock protein — Hsp60), который яв-
ляется высококонсервативным и экспрессируется прокарио-
тическими и эукариотическими клетками в условиях стресса. 
Показано, что при хронических персистентных инфекциях, 
вызванных хламидиями, Hsp60 экспрессируются в большом 
количестве, что может являться пусковым фактором в разви-
тии системных воспалительных процессов [8, 14, 15]. Нередко 
хламидийные инфекции протекают латентно в связи тем, что 
их возбудители длительно персистируют в тканях организма 
после превращения в покоящуюся (дормантную) форму. При 
делении инфицированных клеток «спящие» хламидии пере-
даются дочерним клеткам. При снижении общей резистентно-
сти происходит реверсия (пробуждение) хламидий из L-форм, 
и начинается их активное размножение.

Таким образом, основными факторами патогенности хла-
мидий являются компоненты клеток, определяющие их адге-
зию к чувствительным клеткам, обеспечивающие устойчивость 
к фагоцитозу и токсичность. Важным фактором патогенности 
следует считать тотальный цитолиз пораженных клеток после 
продуктивного жизненного цикла хламидий. При обширном их 
размножении на месте погибшего слоя эпителия формируются 
язвы, заживающие с образованием рубцов и спаек, которые 
нарушают функции пораженного органа, например, органов 
репродукции. Своеобразие жизненного цикла хламидий в клет-
ках обеспечивает неуклонное возрастание численности инфек-
ционных элементарных телец, следовательно, чем дольше 
продолжается патологический процесс, тем больше масштаб 
поражения инфицированного организма.

ЗАБОЛЕВАНИЯ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ХЛАМИДИЯМИ

Хламидии способны вызывать у человека широкий спектр 
органных поражений. В отличие от многих других микроор-
ганизмов, они могут повреждать одновременно наружные и 
внутренние половые органы, слизистую оболочку дыхатель-
ных путей, интиму сосудов и сердце, синовиальную выстилку 
суставов, зубы, органы зрения и слуха.

По данным ВОЗ, ежегодно хламидиозом в мире заболева-
ет 100 млн человек и, по самым скромным подсчетам, число 

инфицированных хламидиями людей на планете достигает 
1 млрд. Среди разных клинических проявлений доминируют 
поражения мочеполовой системы, которые нередко дают 
осложнения другой локализации. Из всех инфекций, переда-
ющихся половым путем (ИППП), самым распространенным 
заболеванием является урогенитальный хламидиоз [4, 6]. 
Это обусловлено бессимптомным течением инфекции, без 
применения антибиотиков переходящим в вялотекущий хро-
нический процесс, что способствует дальнейшему распро-
странению заражения. Более чем у 70 % женщин и у пример-
но 40 % мужчин отмечается субъективно бессимптомное те-
чение заболевания, при этом самая высокая заболеваемость 
отмечается у лиц моложе 25 лет. В России в последние годы 
заболеваемость хламидийной инфекцией в среднем коле-
блется в пределах 45–50 новых случаев на 100 000 населе-
ния, в том числе у лиц в возрасте до 14 лет — 0,7, у лиц в воз-
расте 15–17 лет — 46–48, у лиц в возрасте старше 18 лет — 
55–60 случаев, соответственно. Есть основания полагать, что 
эта статистика отражает скорее неполную регистрацию, чем 
реальное число заболевших.

Урогенитальный хламидиоз (УГХ) — инфекционное 
поражение нижних отделов мочеполового тракта (негонокок-
ковый уретрит) с малосимптомным или бессимптомным тече-
нием, склонностью к развитию патологии в репродуктивных 
органах и в другой локализации.

Возбудителем УГХ является Chlamydia trachomatis биовар 
Genital, включающий сероварианты от D до K.

УГХ относится к антропонозам, вследствие тропности воз-
будителя к цилиндрическому эпителию входными воротами 
служат слизистые оболочки нижнего отдела мочеполовых 
органов. В качестве источника инфекции наиболее опасны 
женщины, у которых в 70–80 % случаев отмечается бессим-
птомное течение, они же являются более восприимчивыми 
к хламидиозу. К основным механизмам передачи относятся 
контактный (половой и контактно-бытовой пути) и вертикаль-
ный (трансплацентарный и интранатальный пути). Интерес-
но, что при половом контакте риск инфицирования хламидио-
зом будет в три раза ниже (около 25 %), чем гонореей (около 
75 %). При недостаточных гигиенических навыках возможен 
контактно-бытовой путь заражения конъюнктивы глаз с раз-
витием кератоконъюнктивита, аналогичные поражения могут 
быть связаны с посещением бассейнов («хламидиоз бассей-
нов»). Описаны случаи семейного хламидиоза.

Инкубационный период при УГХ составляет от 2 недель 
до 1 месяца. Основными его проявлениями являются уре-
трит, конъюнктивит с включениями («паратрахома»), пневмо-
ния новорожденных и детей.

При УГХ у женщин первоначально поражается шейка мат-
ки, и клинические проявления в начале болезни, как правило, 
отсутствуют. Манифестная форма проявляется выделениями 
из влагалища с неприятным запахом или желтоватым оттен-
ком. Появляются зуд, несильные болевые ощущения в обла-
сти половых органов и области малого таза, иногда беспокоит 
общая слабость и небольшое повышение температуры тела. 
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Урогенитальный хламидиоз у мужчин проявляется уре-
тритом, который продолжается не менее нескольких месяцев. 
При мочеиспускании бывает зуд и жжение, иногда заметно 
помутнение мочи. Появляются несильные боли в уретре, мо-
шонке, пояснице, в яичках, возможны общая слабость и не-
большое повышение температуры тела.

Дальнейшее развитие воспалительного процесса ведет 
к образованию спаек и рубцов, непроходимости маточных 
труб, простаты и семенных протоков. Это может стать причи-
ной внематочной беременности, выкидышей, а также мужско-
го и женского бесплодия. 

Хламидийный уретрит может привести к болезни Рейте-
ра, который представляет собой экстрагенитальную аутоим-
мунную патологию с характерной триадой симптомов: уре-
трит–конъюнктивит–реактивный артрит. Ответственным за 
его развитие считают хламидийный белок теплового шока, 
сходный с белками человека. Заболевание поражает обычно 
молодых людей, преимущественно мужчин.

Возможны случаи орального, аноректального и врожден-
ного хламидиоза. Хламидиоз у новорожденных имеет следу-
ющие проявления:
• хламидийная пневмония новорожденных (20–25 %) с край-

не тяжелым течением и с высокой летальностью;
• офтальмохламидиоз (20 %) — конъюнктивит с включения-

ми (так называемая паратрахома);
• поражение центральной нервной системы (энцефалопа-

тия с судорогами);
• генерализованный хламидиоз с поражением легких, серд-

ца, печени, желудочно-кишечного тракта, исход обычно 
летальный.
Венерическая лимфогранулема (син.: болезнь Дюрана–

Николя–Фавра, четвертая венерическая болезнь, климатиче-
ский бубон, паховый лимфогрануломатоз, LGV) — специфи-
ческое поражение половых органов и регионарных лимфати-
ческих узлов (паховых, бедренных, подвздошных и глубоких 
тазовых) с хроническим течением.

Ее возбудителями являются тропные к эпителию и лимфо-
идной ткани высокоинвазивные штаммы вида C. trachomatis 
(биовар LGV, сероварианты L1, L2, L2a, L2b, L3). Венериче-
ская лимфогранулема (ВЛ), как и урогенитальный хламидиоз, 
гонорея и сифилис, относится к группе антропонозных ИППП. 
Встречается в странах с тропическим и субтропическим клима-
том (Южная Америка, Индия, Западная и Восточная Африка, 
Юго-Восточная Азия). В Европе, Северной Америке, Японии 
ВЛ встречалась редко до начала 2000-х годов, когда стали 
регистрироваться вспышки заболевания среди гомосексуали-
стов. В России регистрируются единичные случаи, импортиро-
ванные из этих регионов. Течение заболевания длительное. 
Мужчины болеют чаще и тяжелее, чем женщины. В отличие 
от других хламидиозов для ВЛ характерно наличие стойкого 
иммунитета после выздоровления.

Инкубационный период составляет от 5 суток до 4 ме-
сяцев (обычно 1–2 недели). В зависимости от вида половой 
связи в местах инвазии хламидий (на головке полового члена, 

во влагалище, в шейке матки, на ладонях, на языке и других 
местах) появляются папулы и везикулы, превращающиеся в 
болезненные эрозии и язвочки. Они довольно быстро зажи-
вают, а тем временем хламидии проникают в регионарные 
лимфоузлы, где интенсивно размножаются с последующим 
формированием твердых болезненных сливающихся обра-
зований (лимфогранулем). Эти напоминающие чумной бубон 
новообразования спаиваются с кожей и затем вскрываются 
с образованием кровоточащих язв и множественных свищей. 
В процесс вовлекаются окружающие ткани, прямая кишка, 
ягодицы, уретра, влагалище. Венерическая лимфогранулема 
сопровождается также лихорадкой, артралгиями и сыпью. 

Генитальный синдром при данной патологии проявляет-
ся отсроченным по времени на месяцы и даже годы отеком 
половых органов, слоновостью вульвы у женщин и деформа-
цией половых органов («саксофонный член» и др.) у мужчин. 
Возможно развитие артритов. 

Ректальный синдром возникает при анальном половом 
контакте и проявляется симптомами проктоколита или прок-
тита с вовлечением в воспалительный процесс регионарного 
лимфатического аппарата. Описаны случаи смерти из-за не-
проходимости кишечника или его перфорации. 

Глоточный синдром встречается редко, характерным при-
знаком являются бубоны в области шеи и вялотекущий фа-
рингит. Без лабораторного исследования невозможно уста-
новить хламидийную природу этих клинических вариантов 
инфекции.

Респираторный хламидиоз, возбудителем которого явля-
ется C. pneumoniae, поражает верхние и нижние дыхательные 
пути человека [10]. Источник инфекции — человек с клинически 
выраженной или бессимптомной формой заболевания. Основ-
ной механизм передачи от человека к человеку — аэрогенный, 
путь передачи — воздушно-капельный. Инфицирование не 
имеет географической приуроченности и, видимо, встречает-
ся во много раз чаще, чем регистрируется. Это подтверждает 
выявление антител к C. pneumoniae почти у 50 % пациентов с 
различной патологией респираторного тракта (бронхиты, пнев-
монии, бронхиальная астма и др.), при этом инфицирование 
начинается уже с шестилетнего возраста.

C. pneumoniaе тропна к эпителию дыхательных путей. 
Проникнув в них, она вызывает воспаление сначала верх-
них отделов (фарингит, бронхит, синусит), а затем и легких 
(«атипичная» тяжелая пневмония). Эндотоксины хламидий и 
продукты распада погибших клеток дыхательных путей вызы-
вают общую интоксикацию и патологические изменения в раз-
личных органах. Заболевание сопровождается лихорадкой, 
кашлем. Клиническая диагностика затруднена из-за стертого 
начала болезни или бессимптомного течения инфекции. Ис-
следования бронхоальвеолярного лаважа у детей, больных 
бронхиальной астмой, а также другими тяжелыми хронически-
ми респираторными заболеваниями, выявили C. pneumoniae 
в более чем половине образцов. Респираторный хламидиоз 
является одной из причин внебольничных пневмоний (ВП), 
распространенной патологии, поражающей людей всех воз-
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растов. Особенностью ВП является заполнение альвеол 
жидкостью вместо кислорода, что резко подавляет функцию 
легких, вызывая одышку, лихорадку, боли в груди и кашель. 
Доказано, что увеличение прилипания макрофагов к эндоте-
лиальным клеткам после инфицирования их C. pneumoniae 
является существенным фактором риска развития атероскле-
ротических бляшек. Именно поэтому возможна пусковая роль 
данного процесса в развитии атеросклероза и ишемической 
болезни миокарда.

Трахома (от греч. trachys — шероховатый, неровный) — 
антропонозное хроническое инфекционное заболевание 
конъюнктивы и роговицы глаз, обычно приводящее к слепоте 
без лечения. Заболевание известно с древнейших времен. 
Авиценна описал его под названием «чесотка и зуд век». Ши-
рокое распространение трахомы в Европе и Америке прои-
зошло в начале XIX века после походов Наполеона в Египет 
в 1798 году, болезнь тогда получила название «египетской 
(зернистой) офтальмии». В России трахому знали уже в XV–
XVII веках, она приходила из стран Южной Азии. В 1907 году 
Л. Гальберштедтер и С. Провачек в цитоплазме эпителия 
конъюнктивы впервые нашли специфические внутриклеточ-
ные включения хламидий, названные «тельца Провачека».

Возбудителем трахомы является C. trachomatis биовар 
Ocular серовары A, B, Ba, C. Источник инфекции — больной 
человек. От человека к человеку трахома передается кон-
тактно-бытовым путем. Механизм передачи — контактный 
(прямой и контактно-бытовой). Восприимчивость людей к 
трахоме высокая. Чаще заболевают дети в возрасте от 3 до 
6 лет из-за недостаточного соблюдения правил личной ги-
гиены. Основной путь передачи — через предметы общего 
пользования (полотенца, платки, косметика и пр.). Заболева-
ние является эндемичным для тропических и субтропических 
стран Азии, Африки, Центральной и Южной Америки. В Рос-
сии встречаются лишь завозные случаи этого заболевания, 
особенно у детей. Трахома отнесена ВОЗ, наряду с лепрой 
и эндемическими спирохетозами, к одной из трех бактери-
альных инфекций, входящих в группу «забытых или забро-
шенных» заразных болезней, от которых страдает огромное 
число людей в развивающихся странах и которым не уделяют 
должного внимания. 

C. trachomatis проникают в эпителий конъюнктивы и рого-
вицы, там размножается, вызывая гибель клеток, в результа-
те чего развивается воспаление. Затем фолликулы и сосочки 
конъюнктивы некротизируются и замещаются соединительной 
тканью (трахоматозные гранулемы), после чего происходит 
рубцевание. Конъюнктива больных в тяжелых случаях усея-
на зернышками, напоминающими «вареное саго». Патологи-
ческий процесс может не ограничиться конъюнктивой век и 
переходит на роговицу глаза, там возникают гнойные язвы, 
которые замещаются рубцовой тканью, образуя бельмо. Забо-
левание продолжается многие годы и прекращается после об-
разования грубой соединительной ткани в местах поражения.

Орнитоз (пситтакоз) — острое, реже хроническое, ин-
фекционное заболевание зоонозной природы, сопровождаю-

щееся поражением легких, иногда нервной системы и парен-
химатозных органов.

Возбудителем орнитоза является C. psittaci, различают 
13 серовариантов этого вида. Первоначальное название за-
болевания пситтакоз (psittacus — попугай) было заменено на 
орнитоз, так как выяснилось, что резервуаром возбудителя 
могут быть разные виды птиц. Замечено, что серовар A более 
эндемичен для попугаев, серотип B — для голубей, но мо-
жет заражать других птиц и млекопитающих, даже вызывать 
аборты у крупного рогатого скота. Серотипы C и D встреча-
ются у разных птиц, они часто выделяются от заболевших 
рабочих скотобоен и птичьих ферм.

Орнитоз встречается на всех континентах. Резервуаром 
и источником инфекции для человека служат домашние и 
дикие птицы (утки и индюшки), комнатные птицы (попугаи, 
волнистые попугайчики, канарейки и другие мелкие певчие 
птицы), а также городские голуби, зараженность которых ко-
леблется в пределах 30–80 %. Наиболее вирулентные штам-
мы хламидий выделяются от попугаев. Одной из причин рас-
пространения орнитоза служит контрабандный ввоз редких 
экзотических птиц, являющихся переносчиками заболевания, 
в связи с резким изменением климатических условий и раци-
она питания латентная инфекция у них переходит в активную 
фазу. Это сопровождается выделением возбудителя с экс-
крементами, которые высыхают и ветром поднимаются в воз-
дух. Во внешней среде C. psittaci сохраняются до 2–3 недель.

Основной механизм заражения человека — аэрогенный, 
который осуществляется воздушно-пылевым и воздушно-ка-
пельным путями. Изредка регистрируют алиментарное зара-
жение при употреблении недостаточно проваренного мяса 
птицы. В группе профессионального риска находятся работ-
ники птицефабрик, животноводческих ферм, мясокомбинатов. 
Однако до 95–98 % заболевших орнитозом — это результат 
спорадических вспышек в семьях в течение всего года и толь-
ко остальное число заболевших — профессиональные работ-
ники преимущественно среднего и старшего возраста. Есте-
ственная восприимчивость людей высокая. Больной человек 
эпидемиологической опасности для других не представляет, 
так как хламидии в организме человека теряют патогенность. 
Постинфекционный иммунитет слабый, возможны повторные 
случаи заболевания через 2 года и больше.

Инкубационный период орнитоза составляет от 6 до 
10 дней. Возбудитель проникает в организм через слизистые 
оболочки верхних дыхательных путей. Размножается в клет-
ках бронхов, бронхиол, альвеол, вызывая их гибель. Затем 
хламидии попадают в кровь, разносятся по организму и по-
ражают паренхиматозные органы (печень, селезенку), цент-
ральную нервную и сердечно-сосудистую системы. 

Заболевание обычно начинается остро: возникает лихо-
радка (повышение температуры с интоксикацией), быстро 
присоединяется пневмония, иногда с геморрагическими про-
явлениями. Продолжительность заболевания около месяца, 
если не будет осложнений со стороны центральной нервной 
системы (менингит, невриты), сердца (миокардит), сосудов 
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(тромбоэмболии легочной артерии), печени (гепатит). Орни-
тоз при беременности на ранних сроках может привести к са-
мопроизвольному аборту.

Возможно также хроническое течение либо в форме 
хронической орнитозной пневмонии, либо как носительство 
C. psittaci без поражения легких. Прогноз при своевременной-
диагностике и лечении благоприятный. Постинфекционный 
иммунитет непродолжительный и непрочный. 

При орнитозе наблюдается аллергизация организма, что 
позволяет проводить аллергодиагностику заболевания. 

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
ХЛАМИДИЙНЫХ ИНФЕКЦИЙ

Хламидийные инфекции характеризуются многообрази-
ем клинических проявлений с возможным преобладанием 
неспецифической клинической картины, сходной с другими 
инфекционными заболеваниями. В связи с этим важнейши-
ми являются лабораторные методы исследования, которые 
позволяют обнаружить и идентифицировать вид возбудите-
ля и установить точный этиологический диагноз, обосновать 
этиотропную терапию, провести контроль эффективности ле-
чения, а также осуществить научно обоснованный эпидемио-
логический надзор. 

Взятие исследуемого материала от больного — один из 
самых ответственных этапов лабораторной диагностики хла-
мидиозов, который выполняют врачи-клиницисты в условиях 
лечебного учреждения. В связи с тем, что хламидии — об-
лигатные внутриклеточные паразиты, размножающиеся в 
основном в эпителии, крайне важно брать соскобы, а не маз-
ки с доступных слизистых оболочек. Неправильное взятие 
исследуемого материала приводит к ложноотрицательным 
результатам и к мнимому благополучию эпидемиологической 
обстановки и здоровью конкретного пациента. Исследуемым 
материалом в зависимости от клинической картины и нозоло-
гической формы хламидиоза служат различные образцы (см. 
далее по нозоформам).

Информативность лабораторных исследований повы-
шается при взятии материала до приема антибиотиков, а 
повторное исследование целесообразно проводить через 
4–6 недель после их последнего приема. 

Микробиологическая диагностика урогенитального 
хламидиоза

Диагностику хламидийной инфекции рекомендовано про-
водить:
• лицам с клиническими и/или лабораторными признаками 

воспалительного процесса органов урогенитального трак-
та и репродуктивной системы, при наличии показаний — 
прямой кишки, ротоглотки, конъюнктивы, суставов;

• при обследовании женщин во время беременности;
• при предстоящих инвазивных манипуляциях на половых 

органах и органах малого таза;
• лицам с перинатальными потерями и бесплодием в анамнезе;
• половым партнерам больных ИППП;

• лицам, перенесшим сексуальное насилие.
При сомнениях супругов в истории перенесенных заболе-

ваний им также рекомендуется такое исследование при под-
готовке к зачатию (предгравидарное обследование).

При УГХ для исследования лучше брать не слизь и выде-
ления, а соскоб с зараженными клетками. Однако, поскольку 
инвазивные приемы плохо переносятся некоторыми пациен-
тами, допускается также взятие специальными одноразовы-
ми инструментами мазков из уретры у мужчин, у женщин — из 
влагалища, цервикального канала и уретры. 

Материалом для анализа на хламидии также может стать 
кровь, моча, секрет предстательной железы и сперма у муж-
чин. В экспертных случаях материалом могут служить биоп-
таты (биопсийный материал эндометрия у женщин), операци-
онный материал, полученный при лапаротомии.

Верификация (достоверность) диагноза урогенитальной 
хламидийной инфекции базируется на результатах лаборатор-
ных исследований только молекулярно-биологическими мето-
дами, направленными на обнаружение специфических фраг-
ментов ДНК (ПЦР) и/или РНК (NASBA) C. trachomatis [1, 3, 5].

Применение молекулярно-биологических методов для 
верификации диагноза урогенитального хламидиоза реко-
мендовано совместно Российским обществом дерматове-
нерологов и косметологов и Российским обществом акуше-
ров-гинекологов (РОДВК, РОАГ 2016), CDC USA (2010), Ме-
ждународной гильдией специалистов по ИППП (International 
Union against Sexually Transmitted Infections — IUSTI, 2012) 
и Британской ассоциацией сексуального здоровья и ВИЧ 
(British Association for Sexual Health and HIV — BASHH, 2012).

Другие методы исследований недопустимо исполь-
зовать для диагностики хламидийной инфекции, в том 
числе методы обнаружения антител к C. trachomatis (иммуно-
флюоресценция, иммуноферментный анализ), микроскопиче-
ский и морфологический методы. 

Метод выделения C. trachomatis в культуре клеток не 
рекомендуется применять в рутинных исследованиях и для 
установления причины бесплодия.

Микробиологическая диагностика венерической лим-
фогранулемы

Материал: пунктат из бубона, соскоб эпителия нижнего 
отдела прямой кишки.

Методы:
• микроскопический (морфоцитологический с обнаружени-

ем в клетках включений хламидий);
• ПЦР в реальном времени дает результат в тот же день;
• внутрикожная аллергическая проба Фрея (аллергенна ос-

нове термически обработанного гноя из бубона).
Микробиологическая диагностика респираторного 

хламидиоза
Материал: кровь.

• Основной метод — обнаружение в ИФА специфических 
антител к C. pneumonia (при первичной инфекции опреде-
ляются антитела — IgM, при реинфекции — IgG). 

• ПЦР.
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Микробиологическая диагностика трахомы
Диагноз трахомы легко ставится офтальмологом по ха-

рактерной клинической картине без лабораторных исследо-
ваний, что особенно важно в тех бедных регионах мира, где 
они просто недоступны. 

Материал: соскоб конъюнктивы нижнего века.
Методы:

• цитоскопия — микроскопия окрашенного по Романовско-
му–Гимзе соскоба для обнаружения в цитоплазме клеток 
специфических включений фиолетового цвета (телец 
Провачека); 

• ПЦР или NASBA;
• обнаружения специфического антигена в клетках прямым 

методом флюоресцирующих антител. 
Микробиологическая диагностика орнитоза
Материал: кровь, мокрота.
Методы: ПЦР, внутрикожная аллергическая проба (аллер-

ген орнитин выпускался Одесским НИИ вакцин и сывороток), 
определение в сыворотке крови видоспецифических антител 
к C. psittaci (ИФА, РСК).

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение урогенитального хламидиоза
В России до 1990-х годов не ставили диагноз «хламидиоз» 

при заболеваниях мочеполового тракта из-за отсутствия на-
дежных методов этиологической диагностики и эффективных 
средств лечения. До начала 2000-х годов комплекс лечения 
длился от двух месяцев до полугода, включая при этом смену 
нескольких антибиотиков с добавлением местных антибакте-
риальных и противогрибковых средств, гепатопротекторов и 
прочих лекарственных средств. С появлением в 2000-е годы 
новых антибиотиков курс лечения хламидиоза занимает мак-
симум 2–3 недели.

Препаратом выбора в лечении урогенитального хлами-
диоза по последним международным стандартам является 
азитромицин — однократный прием соответствующей дозы, 
либо применяется 7-дневный курс доксициклина. Альтерна-
тивными являются прочие макролиды или фторхинолоны.

С позиций доказательной медицины проведение систем-
ной энзимотерапии, иммуномодулирующей терапии и тера-
пии местными антисептическими препаратами не рекомен-
довано.

Обязательно одновременное лечение половых партне-
ров, которым настоятельно рекомендуют на период лечения 
и диспансерного наблюдения воздержаться от половых кон-
тактов или использовать презервативы до установления диа-
гноза. На время лечения следует прекратить грудное вскар-
мливание.

Контроль излеченности проводится через 14 дней после 
окончания лечения, если применяются методы амплифика-
ции РНК (NASBA), и не ранее чем через месяц — при исполь-
зовании методов амплификации ДНК (ПЦР, ПЦР в реальном 
времени).

Лечение других хламидиозов
Для лечения венерической лимфогранулемы, респира-

торного хламидиоза и орнитоза препаратом выбора также 
является азитромицин. Возможно применение других макро-
лидов, например, джозамицина, и антибиотиков тетрацикли-
нового ряда (доксициклина).

ПРОФИЛАКТИКА ХЛАМИДИОЗОВ

Специфическая профилактика (вакцинация) при хлами-
диозах не разработана. Предупредительные мероприятия 
сводятся к рекомендациям неспецифического характера: 
своевременное выявление источников инфекции и их сана-
ция, правильное сексуальное поведение (урогенитальный 
хламидиоз и венерическая лимфогранулема), соблюдение 
мер личной гигиены (трахома), исключение контакта с боль-
ными птицами и выполнение надлежащих ветеринарно-са-
нитарных правил в птицеводческих хозяйствах (орнитоз) 
и т.п. 
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Резюме. Иммунитет представляет собой интегративную систему, ведущую стереохимическую сенсорную 
и бессознательную аналитическую деятельность по поддержанию метаболической индивидуальности 
многоклеточности организма, а также по обогащению его реактивности приобретенным опытом. Генетически 
запрограммированный процесс формирования упомянутой системы запускается еще до рождения ребенка 
и продолжается вплоть до полового созревания. На протяжении столь длительного периода онтогенез 
иммунитета переживает ряд критических этапов, которые необходимо учитывать при оценке состояния 
естественных защитных сил организма, а также для формирования оптимальных программ. Столь высокая 
значимость побудила авторов к написанию статьи, содержащей описание функциональной анатомии, развития 
и возрастных особенностей органов иммунной системы человека. В настоящей публикации рассмотрены 
механизмы иммунной защиты, приведена функциональная классификация иммунных органов, указаны 
основные этапы их развития, изложена анатомия органов иммунной системы человека с учетом возрастных 
особенностей, подробно описано внутреннее строение органов. 
Ключевые слова: иммунные органы; селезенка; тимус; красный костный мозг; лимфатический узел; MALT.
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Abstract. Immunity is an integrative system that conducts stereochemical sensory and unconscious analytical 
activities to maintain the metabolic individuality of the multi cellular organism, aswellas to enrich itsreactivity with 
acquired experience. The genetically programmed process of formation of the mentioned system starts even before 
the birth of a child and continue suntil puberty. Over such a long period, the ontogeny of immunity has gone through 
a number of critical stages that must be taken into account when assessing the state of the body’s natural defenses, 
aswellas in order to form the most optimal preventive and therapeutic programs. Such a high significance prompted 
the authors to write an article containing a description of the functional anatomy, development and age-related features 
of the organs of the human immune system. This publication discusses the mechanisms of immune defense, provides 
a functional classification of immune organs, indicates the main stages of their development, outlines the anatomy of 
the organs of the human immune system, taking into account age-related characteristics, and describes in detail the 
internal structure of organs.
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Иммунитет (лат. immunitas — избавление, освобожде-
ние) представляет собой интегративную систему, ведущую 
стерео химическую сенсорную и бессознательную аналитиче-
скую деятельность по поддержанию метаболической индиви-
дуальности многоклеточности организма, а также по обога-
щению его реактивности приобретенным опытом [17]. Данная 
деятельность основывается на создании, архивировании и 
мобилизации адресных регуляторных, в том числе защитных, 
программ. Они в свою очередь реализуются органами, кото-
рые объединяются в иммунную систему [3]. 

В частности, упомянутые структуры участвуют в продукции 
и созревании различных классов иммунокомпетентных клеток, 
обеспечивающих поддержание клеточных популяций организ-
ма нормальными, здоровыми, молодыми и интактными за счет 
элиминации чужеродных для него элементов. Описанная функ-
ция осуществляется при помощи неспецифических (врожден-
ных) и специфических (приобретенных) механизмов защиты.

К неспецифическим механизмам относятся: 
• барьерные свойства кожи и слизистых оболочек;
• бактерицидность и уровень кислотности клеток;
• фагоцитоз чужеродных агентов.

Фагоциты играют важнейшую роль в защите от патогенов, 
но не всегда справляются с распознаванием. Главнейшими 
клетками врожденного иммунитета являются макрофаги, ней-
трофилы, базофилы и тучные клетки.

Специфические механизмы основаны на свойствах Т- и В-
лимфоцитов избирательно отвечать на различные антигены с 
образованием специфической памяти. Реагирование происхо-
дит либо посредством выработки антител, переносимых кровью 
и тканевой жидкостью, — это функция В-лимфоцитов, либо пу-
тем непосредственного контакта с клетками-мишенями, несущи-
ми чужеродные антигены, — это функция Т-лимфоцитов [10]. 

Лимфоидная ткань — разновидность соединительной 
ткани, которая характеризуется большим содержанием лим-
фоцитов. Она встречается в виде скопления лимфоидных 
клеток (узелковая) внутри обычной соединительной ткани 
или образует лимфоидные органы, окруженные капсулой. 
Лимфоидные органы содержат богатую сеть ретикулярных 
волокон, которая может быть густой или рыхлой волокнистой 
соединительной тканью.

Узелковая лимфоидная ткань образована специфическим 
скоплением лимфоцитов в виде лимфоидных узелков (фолли-
кулов), содержащих преимущественно В-лимфоциты. Размеры 
узелков колеблются от нескольких сотен микрометров до 1 мм. 
Они обнаруживаются как самостоятельные образования в со-
единительной ткани любого участка тела или в составе лимфо-
идных органов (лимфатических узлов, селезенки, миндалин). 
Они не имеют капсулы. Свободно лежащие лимфоидные узел-
ки обычно встречаются в собственной пластинке слизистых 
оболочек некоторых органов, где образуют лимфоидную ткань, 
ассоциированную со слизистыми оболочками — MALT.

Слизистая оболочка пищеварительного, дыхательного, мо-
чевого, а также мужского и женского полового трактов является 
участком, куда часто внедряются микроорганизмы, поскольку 

просвет этих трактов свободно сообщается с внешней средой. 
Слизистая оболочка и подслизистая основа этих трактов содер-
жат диффузное скопление большого количества лимфоцитов. 
В некоторых местах эти скопления формируют самостоятель-
ные структуры, такие как миндалины и пейеровы бляшки [4]. 

Созревание иммунокомпетентных клеток в организме 
связано с их взаимодействием с другими типами клеток и по-
этапной миграцией. Органы и структуры иммунной системы в 
зависимости от роли в этом процессе разделяются на цент-
ральные и периферические:

Центральные (первичные) органы иммунной системы 
обеспечивают процессы антигеннезависимой пролиферации 
и дифференцировки лимфоцитов: 
• красный костный мозг; 
• тимус.

Из центральных органов иммунной системы лимфоциты 
мигрируют в периферические органы, распределяясь в зави-
симости от их типа, по Т- и В-зависимым зонам.

Периферические (вторичные) органы иммунной системы:
• лимфатические узлы;
• селезенка;
• миндалины;
• агрегированные лимфоидные узелки кишки (пейеровы 

бляшки);
• лимфоидная ткань червеобразного отростка;
• а также другие лимфоидные образования пищеваритель-

ного и половых трактов, дыхательной и выделительной 
систем (лимфоидная ткань, ассоциированная со слизи-
стыми оболочками, — MALT).
Помимо структур органного характера к иммунной систе-

ме относятся рассеянные повсеместно в организме лимфо-
циты, макрофаги и антиген-представляющие клетки, а также 
лимфоциты и моноциты крови и лимфы [11, 14]. 

Красный костный мозг — medulla osseum rubra — универсаль-
ный кроветворный орган. В нем поддерживаются популяции ство-
ловых кроветворных и стволовых стромальных клеток. 

Костный мозг начинает формироваться в костях эмбрио-
на в конце 2-го месяца (8-я неделя гестации). С 12-й недели 
гестации в костном мозге развиваются кровеносные сосуды. 
У новорожденного красный костный мозг занимает все кост-
номозговые полости. У ребенка до 10–12 лет в костях име-
ется только красный костный мозг, а к 20–25 годам желтый 
костный мозг полностью заполняет костномозговые полости 
диафизов длинных трубчатых костей.

У взрослого красный костный мозг находится в ячейках губ-
чатого вещества плоских костей, в коротких губчатых костях и 
в эпифизах длинных трубчатых костей. Общая масса костного 
мозга составляет 2,5–3 кг и около 50 % приходится на красный 
костный мозг. Объем костного мозга около 2000–3500 мл, из 
них красный костный мозг составляет 1100–1750 мл [15]. 

В состав красного костного мозга входят три компонента: 
гемопоэтический, стромальный и сосудистый.

Гемопоэтический компонент образован скоплениями кро-
ветворных клеток миелоцитарного и лимфоцитарного рядов, 
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взаимодействующих со стромальными элементами, и зани-
мает пространства между эндостом и кровеносными сосудами 
синусоидами. В нем содержится самоподдерживающаяся по-
пуляция стволовых клеток крови нового типа — гемопоэтиче-
ских стволовых клеток. Эритроидные элементы развиваются в 
составе эритробластических островков в контакте с ретикуляр-
ными клетками, которые накапливают и передают им частицы 
железа, необходимого для синтеза гемоглобина. Гранулоциты 
созревают вблизи клеток эндоста и контактируют с ретикуляр-
ными клетками и преадипоцитами. Мегакариоциты всегда ле-
жат вблизи синусов, в которые они выделяют тромбоциты.

Лимфоциты составляют 20 % клеток красного костного 
мозга, из них 3/4 приходятся на развивающиеся и зрелые В-
лимфоциты; встречаются также Т- и НК-клетки. В ходе созре-
вания В-лимфоциты контактируют с клетками эндоста, рети-
кулярными клетками и концентрируются возле синусоидов, в 
просвет которых они мигрируют по его завершении (рис. 1). 
Созревшие В-клетки покидают костный мозг и заселяют В-за-
висимые зоны периферических органов иммунной системы. 
Большая часть В-лимфоцитов (75 %), образовавшихся в кост-
ном мозге, здесь же погибают механизмом апоптоза в процес-
се отбора, включающего положительную селекцию (выжива-
ние клеток с нужными рецепторами) и отрицательную селек-
цию (гибель клеток с рецепторами к собственным антигенам). 
Погибшие клетки захватываются макрофагами.

Стромальный компонент выполняет опорную, трофи-
ческую и регуляторную функции, создает особое микроокру-
жение для нормального развития кроветворных клеток. Этот 
компонент включает: 
• ретикулярные клетки и волокна, образующие трехмерную 

сеть; 
• адипоциты (жировые клетки); 
• макрофаги (фагоцитируют погибшие клетки); 
• клетки эндоста, которые выстилают костные полости;
• мезенхимные стволовые клетки, дающие начало ряду 

клеток соединительной ткани — фибробластам, хондро-
бластам, остеобластам, жировым клеткам. 
Сосудистый компонент наряду с обычными сосудами 

микроциркуляторного русла содержит синусоиды, в просвет 
которых сквозь временные поры поступают зрелые формен-
ные элементы крови. Снаружи к синусоидам прилегают ма-
крофаги и ретикулярные клетки. 

Установлено, что красный костный мозг содержит также 
популяцию эндотелиальных клеток-предшественников, кото-
рые участвуют в регенерации эндотелия и образовании но-
вых сосудов. Точная локализация этих клеток внутри костного 
мозга не установлена, вероятно, они располагаются в сосуди-
стом компоненте [4, 7].

Красный костный мозг содержит самоподдерживающуюся 
популяцию стволовых клеток крови и участвующую в обра-
зовании клеток миелоцитарного (эритроциты, тромбоциты, 
гранулоциты, моноциты) и лимфоцитарного рядов. 

В результате в кровеносное русло поступает три вида фор-
менных элементов крови: эритроциты, тромбоциты и лейкоциты. 

В-лимфоциты развиваются у плода в желточном мешке, в по-
стэмбриональном периоде — в красном костном мозге. Т-лим-
фоциты также образуются из общей стволовой лимфоидной 
клетки красного костного мозга. Клетки иммунной системы да-
лее направляются в другие органы иммунной системы [8]. 

Тимус (thymus) — центральный орган иммунной систе-
мы — развивается в виде парного органа из эпителия голов-
ной кишки. У человека тимус закладывается в виде парного 
выпячивания эпителия III и IV жаберных карманов в конце 
4-й — начале 5-й недели гестации. Затем в зачаток тимуса 
врастает мезенхима с кровеносными сосудами и делит эпи-
телиальные ткани на дольки (рис. 2).

Заселение зачатка предшественниками Т-лимфоцитов из 
желточного мешка и печени и разделение на зоны приходится 
на 12-ю неделю гестации. На 20-й неделе гестации тимус 
имеет дольчатое строение, в нем хорошо видны корковое 
и мозговое вещество. Таким образом, тимус имеет двойное 
происхождение: из эпителия жаберных карманов и клеток ме-
зенхимы.

Рис. 1. Компоненты костного мозга: А — артериола; ЖК — жи-
ровые клетки; М — мегакариоциты; О — отверстия; 
РВ — ретикулярные волокна; РК — ретикулярные клет-
ки; С — кровеносный синус; Т — костная трабекула; 
Э — эндост (Крстич Р.В., 2010)
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Рис. 2. Развитие и общий план строения тимуса. 1 — топография тимуса: Т — тимус; Тр — трахея; ЩЖ — щитовидная железа; 
ЭпЗ —эпителиальный зачаток; 2, 3, 4 — поперечные срезы зачатка тимуса и стадии гистогенеза: А — артерия; БМ — ба-
зальная мембрана; В — вена; Д — дольки; Ка — капсула; КВ — корковое вещество; КВе — капсулярная вена; КС — крове-
носные сосуды; МВ — мозговое вещество; Мез — мезенхима; МП — междольковые перегородки; СК — стволовые клетки; 
ЭК — эпителиальные клетки; ЭРК — эпителиоретикулярные клетки; 4, 5 — этапы развития тимуса (Крстич Р.В., 2010)
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Тимус располагается в переднем отделе верхнего средо-
стения, между правой и левой медиастинальными плеврами. 
Передняя поверхность тимуса прилежит к задней поверхно-
сти рукоятки и тела грудины до уровня IV реберных хрящей.

Позади тимуса находится верхняя часть перикарда, по-
крывающего здесь начальные отделы аорты и легочного 
ствола. Верхние отделы тимуса, чаще левой доли, нередко 
заходят в область шеи.

Тимус состоит из двух долей, асимметричных по величи-
не и сросшихся друг с другом или тесно соприкасающихся. 
Левая доля обычно длиннее правой, и ее верхняя часть до-
стигает области шеи, нижняя часть тимуса расширена. Каж-
дая доля окружена тонкой соединительнотканной капсулой, 
которая продолжается в перегородки, содержащие сосуды и 
разделяющие вещество тимуса на дольки [2, 7, 20]. 

Тимус формируется раньше других органов иммуногенеза, 
к моменту рождения имеет значительную массу: 7,7–34,1 г, 
в среднем 13,3 г. Особенно интенсивно растет в первые три 
года жизни, достигая 36 г. Максимального развития достигает 
к 10–15 годам, вес его при этом составляет 37,5 г. Далее до 
20 лет масса тимуса стабильна и в среднем составляет 25,7 г. 
После 20 лет тимус подвергается возрастной инволюции, в 
ходе которой значительная часть его массы замещается жиро-
вой и соединительной тканью, тимус постепенно трансформи-
руется в жировое тело, уменьшается его масса, наблюдаются 
изменения соотношения коркового и мозгового вещества. Если 
после рождения и до 10 лет жизни преобладало корковое ве-
щество, то постепенно слой коркового вещества истончается и 
замещается белой жировой тканью. Увеличиваются в разме-
рах тельца Гассаля, уменьшается образование Т-лимфоцитов, 
перегородки между дольками становятся более толстыми. 
К 50 годам 90 % органа состоит из жировой и соединительной 
ткани, и только 10 % ткани остается в виде островков лимфо-
идной ткани, разбросанных хаотично. Несмотря на эти измене-
ния, тимус функционирует и у взрослых (рис. 3) [16, 26]. 

Основу дольки тимуса составляют эпителиальные ретику-
лярные клетки звездчатой формы, образующие трехмерную 
сеть в корковом и мозговом веществе (рис. 4).

Ретикулярные эпителиоциты создают необходимое микро-
окружение для развития лимфоцитов (тимоцитов), лежащих 
в петлях образуемой ими сети. В мозговом веществе имеются 
эпителиоретикулярные клетки, формирующие тельца тимуса — 
тельце Гассаля — структуры с неизвестной функцией.

Корковое вещество (кора) тимуса темноокрашенное 
вследствие плотного расположения тимоцитов. Корковое ве-
щество состоит из крупных популяций клеток: 
• предшественников Т-лимфоцитов (тимоцитов);
• эпителиоретикулярных клеток;
• макрофагов.

В коре выделяют субкапсулярную зону и глубокую зону. 
В корковое вещество тимуса из красного костного мозга по-
ступают предшественники Т-клеток — претимоциты. Созре-
вающие тимоциты, продолжая делиться, смещаются в более 
глубокие части коры, тем самым становясь иммунокомпе-

тентными клетками. Их подавляющее большинство гибнет 
в процессе селекции механизмов апоптоза, а их фрагменты 
уничтожаются макрофагами. Развитие тимоцитов в коре ти-
муса происходит в отсутствие чужеродных антигенов, посту-
пление которых из крови блокируется гемато-тимусным барь-
ером. Наиболее зрелые Т-клетки перемещаются в мозговое 
вещество тимуса.

Мозговое вещество тимуса светлее коркового, содер-
жит меньшее количество более зрелых тимоцитов, которые 
покидают тимус через посткапиллярные венулы в кортико-ме-
дуллярной зоне и заселяют Т-зависимые зоны перифериче-
ских органов иммунной системы [12, 20, 24]. 

Гиперплазия тимуса связана со своеобразным изменением 
реактивности организма — status thymicolymphaticus. При гипер-
плазии тимуса в нем появляются отсутствующие в норме В-лимфо-
цитарные фолликулы. У таких индивидуумов имеется нарушение 
аутотолерантности, проявляющееся в виде апластической анемии, 
системной красной волчанки, иных аутоиммунных состояний. 

При аплазии тимуса наблюдается дефицит Т-клеточных 
цитокинов, что нарушает иммунные ответы как гуморальные, 
так и клеточные. Дефекты в развитии и созревании тимуса чре-
ваты нарушением созревания Т-клеток, приводящим к имму-

Рис. 3. Инволюция тимуса: Д — дольки; ЖТ — жировая ткань; 
П — перегородки; ТГ —тельца Гассаля (Крстич Р.В., 2010)
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нодефицитам, как, например, при полной аплазии развивается 
синдром Ди-Джорджи, при дисплазии — синдром Незелофа.

Инволюция тимуса ведет к ослаблению иммунного над-
зора и аутотолерантности у пожилых людей. Неонатальная 
тимэктомия вызывает тяжелый дефицит Т-лимфоцитов и 
смертельное истощение. Тимэктомия у взрослых не устраня-
ет Т-клетки, которые уже есть в периферических органах, но 
мешает обновлению Т-лимфоцитарных популяций [8].

Тимус — не только иммунный, но и эндокринный орган. 
В тимусе обнаружено более 20 факторов с биологически ак-
тивным действием [4, 5, 10].

Периферические лимфоидные органы содержат зрелые 
лимфоциты и вспомогательные клетки (АПК) — эти элементы 
располагаются по всему организму, однако относительный 
процент В-лимфоцитов в них различен в зависимости от ло-
кализации (табл. 1).

В периферических органах протекают конечные этапы 
антигензависимой пролиферации и дифференциации зрелых 

Рис. 4. Долька тимуса: А — артерия; Арт — артериолы; БМ — 
базальная мембрана; В — вена; Вен — венулы; Ка — 
капсула; КаВ — капсулярные вены; КВ — корковое 
вещество; Л — Т-лимфоцит; МВ — мозговое вещество; 
ПКВ — посткапиллярные венулы; СП — соединитель-
нотканные перегородки; ТГ — тельца Гассаля; ЭРК — 
эпителиоретикулярные клетки (Крстич Р.В., 2010)

лимфоцитов, но клональное разнообразие их формируется в 
красном костном мозге и тимусе [1, 8, 9].

Лимфатические узлы (nodi lymphatici) — периферические 
органы иммунной системы, располагающиеся по ходу лимфати-
ческих сосудов на пути тока лимфы от тканей к грудному протоку 
или правому лимфатическому протоку. Вся лимфа подвергается 
фильтрации, хотя бы один раз проходя через лимфатический 
узел. Структура лимфатического узла обеспечивает очистку 
лимфы от чужеродных частиц и антигенов на 95–99 %. Проте-
кая через узел, лимфа освобождается от избытка воды, белков, 
жира, обогащается антителами и лимфоцитами. В то же время 
лимфатические узлы могут явиться местом образования вторич-
ной опухоли, если в них попадет опухолевая клетка. Отмечено, 
что популяция лимфоцитов неоднородна: 75 % составляют Т-
лимфоциты, 15 % — В-лимфоциты, остальные лимфоциты нуле-
вые, так как не имеют ни Т-, ни В-маркеров [3, 25].

Наибольшие изменения наблюдаются в лимфоузлах на 
протяжении первого года жизни. Появляются вторичные узел-
ки, изменяется соотношение элементов в сторону увеличения 
В-лимфоцитов. Дифференцировка структур узла заканчива-
ется к 12 годам. С периода полового созревания начинается 
возрастная инволюция: утолщение перегородок, увеличение 
количества жировых клеток, уменьшение объема коркового 
вещества, уменьшение количества лимфатических узелков с 
герминативным центром — центром размножения.

Количество лимфатических узлов — 400–500, размеры — 
от 0,5–1,0 мм до 4,5–5,5 мм. Снаружи лимфатические узлы 
покрыты соединительнотканной капсулой; к их выпуклой по-
верхности подходят приносящие лимфатические сосуды, в об-
ласти ворот на вогнутой поверхности входят артерии и нервы 
и выходят выносящие лимфатические сосуды и вены [16, 27]. 

От соединительнотканной капсулы вглубь органа отходят 
трабекулы. В каждом узле можно выделить корковое и мозго-
вое вещество. 

Корковое вещество (кора) лимфатического узла состоит 
из наружной коры и глубокой коры (паракортикальной области), 
содержащих участки с преимущественным расположением Т- 
или В-лимфоцитов (Т- и В-зависимые зоны) соответственно. На-
ружная кора представлена лимфоидной тканью, которая образу-
ет лимфоидные узелки и межузелковые скопления (диффузную 
часть), а также особые лимфатические сосуды — синусы, распо-
лагающиеся под капсулой и по ходу трабекул (рис. 5).

Лимфоидный узелок является В-зависимой зоной. Разли-
чают первичные и вторичные узелки. Первичные лимфоидные 

Таблица 1
Распределение Т- и В-лимфоцитов в органах 

иммунной системы
Орган иммунной системы Т-лимфоциты, % В-лимфоциты, %

Кровь 85 15
Лимфатические узлы 70 30

Селезенка 40 60
Красный костный мозг 10 90
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Рис. 5. Лимфатические узлы: А — артерия; АЛС — афферентные лимфатические сосуды; БЖТ — белая жировая ткань; В — воро-
та узла; Ве — вена; ВС — внешний слой; КВ — корковое вещество; Кл — клапаны; Кп — капсула; ЛиТ — лимфоидная ткань; 
ЛиУ — лимфоидные узелки; ЛУ — лимфатический узел; МВ — мозговое вещество; МС — мозговые синусы; МТ — мозговые 
тяжи; НВ — нервные волокна; НЛК — начальные лимфатические капилляры; ПК — паракортекс; ПС — промежуточные 
синусы; С — субкапсулярный синус; СТ — трабекула; ЭЛС — эфферентный лимфатический сосуд (Крстич Р.В., 2010)
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узелки состоят из малых В-лимфоцитов. Вторичные лимфоид-
ные узелки представляют собой участки образования В-клеток 
памяти и плазматических клеток. 

Межузелковые скопления лимфоидной ткани — диф-
фузная часть — представляет собой Т-зависимую зону. Они 
содержат малые лимфоциты и макрофаги; при антигенной 
стимуляции эти скопления почти полностью исчезают, заме-
щаясь лимфоидными узелками.

Глубокая кора — паракортикальная область — представ-
ляет собой Т-зависимую зону лимфатического узла. В этой 
области располагаются промежуточные лимфатические сину-
сы и особые посткапиллярные венулы. Через стенку этих ве-
нул с высоким эндотелием происходит миграция лимфоцитов 
в кровеносное русло [4, 7, 21].

Мозговое вещество образовано ветвящимися и анасто-
мозирующими тяжами лимфоидной ткани — мякотными тяжа-
ми, которые занимают участок паренхимы узла от коркового 
вещества до ворот и вместе с узелками коркового вещества 
являются В-зависимой зоной и содержат многочисленные 
плазматические клетки, а также В-лимфоциты и макрофаги. 
Между мозговыми тяжами располагаются соединительноткан-
ные трабекулы и широкие лимфатические синусы.

Лимфатические синусы — система особых внутриорган-
ных лимфатических сосудов в корковом и мозговом веще-
стве, обеспечивающая медленный ток лимфы через узел, в 
процессе которого она очищается от содержащихся в ней ча-
стиц (с извлечением антигенного материала) и обогащается 
антителами, клетками лимфоидного ряда и макрофагами. 

Направление лимфотока в лимфатическом узле выглядит 
следующим образом: приносящие лимфатические сосуды → 
субкапсулярный (краевой) синус → межузелковый (промежу-
точный корковый) синус → мозговой синус → воротный си-
нус → выносящие лимфатические сосуды [1, 27].

Соотношение коркового и мозгового вещества в лимфати-
ческих узлах не одинаково и зависит от их локализации: мозго-
вое вещество преобладает у глубоких лимфатических узлов и в 
лимфатических узлах, регионарных для внутренних органов; в 
поверхностных, соматических узлах, регионарных для опорно-
двигательного аппарата преобладает корковое вещество. В связи 
с этим выделяют три группы лимфатических узлов: регионарные, 
соматические и смешанные. У лимфатических узлов конечностей 
одни ворота, у висцеральных лимфатических узлов — обычно 3–4. 
Лимфатических узлов нет в полости черепа и спинномозговом ка-
нале спинного мозга, плаценте, в области кистей и стоп [15, 28].

Селезенка (lien, spleen) — периферический орган крове-
носной, лимфатической и иммунной системы. Располагается 
селезенка в брюшной полости, в области левого подребе-
рья, проецируется на поверхность грудной клетки между IX 
и XI левыми ребрами по средней подмышечной линии. Селе-
зенка имеет форму кофейного зерна, цвет органа буровато-
красный, консистенция мягкая. Масса селезенки у взрослого 
человека колеблется от 150 до 200 г.

Закладка селезенки появляется на 5–6-й неделе гестации в 
мезенхиме дорсальной брыжейки. Мезенхимальные клетки диф-

ференцируются в ретикулярные, возникает ретикулярная ткань, 
пронизанная сосудами. На 12–15-й неделе гестации формиру-
ются венозные синусы и другие кровеносные сосуды. В петлях 
ретикулярной ткани начинается миелопоэз, появляются макро-
фаги, эритробласты, гранулоциты и лимфоциты. До 24-й недели 
гестации селезенка является уникальным кроветворным орга-
ном. С 28-й недели внутриутробного развития миелопоэз начи-
нает замедляться и к моменту рождения прекращается. У ново-
рожденного селезенка округлая, имеет дольчатое строение.

Масса селезенки у новорожденных 9,5 г. В этом возрасте 
пульпа, которая представляет собой мякоть селезенки из лим-
фоидной ткани (белая пульпа), а также селезеночных тяжей и 
венозных синусоидов (красная пульпа), составляет от 5 до 10 % 
массы органа. На 3-м месяце постнатального развития масса се-
лезенки увеличивается до 11–14 г, а к году — до 24–28 г. К это-
му моменту количество белой пульпы достигает максимальных 
значений относительно количества красной пульпы (20,9 %) и в 
течение жизни почти не изменяется. Содержание белой пульпы 
в 10 лет составляет 18,6 %, к 30 годам снижается до 7,7–9,6 % 
массы органа, а после 50 лет составляет не более 6,5 % массы 
органа. В возрасте от 20 до 40 лет архитектоника селезенки отно-
сительно стабильна. Признаки старения: в лимфатических фол-
ликулах утолщаются стенки сосудов, капилляры закрываются, 
артерии суживаются, часть лимфатических фолликулов атрофи-
руется и на их месте развивается соединительная ткань [1, 8, 18].

Селезенка имеет две поверхности: гладкую, выпуклую 
диа фрагмальную и вогнутую висцеральную. Они отделены 
друг от друга верхним и нижним краями. Задний конец селе-
зенки обращен кверху и назад, к позвоночнику, не достигая 
позвоночного столба на 4–5 см; передний конец обращен 
вниз и вперед к левой реберной дуге, проецируется на по-
верхность грудной клетки по передней подмышечной линии.

На висцеральной поверхности селезенки расположены во-
рота (hilus lienalis). Ворота разделяют эту поверхность на две 
половины, на каждой из них можно увидеть следы прилега-
ющих к селезенке соседних органов: желудок, левая почка с 
надпочечником, левый изгиб ободочной кишки, хвост поджелу-
дочной железы. Брюшина покрывает селезенку со всех сторон. 

Под серозной оболочкой (tunica serosa) селезенка покрыта 
соединительнотканной капсулой (tunica fibrosa), от нее вглубь 
ворот органа в радиальном направлении отходят трабекулы, 
анастомозирующие друг с другом. Соединительнотканный 
остов и гладкомышечные клетки в составе фиброзной кап-
сулы образуют опорно-сократительный аппарат, способный 
выдерживать увеличение селезенки. Пространство между 
перекладинами заполнено пульпой селезенки (pulpa lienis). 
Пульпа состоит из тонкой ретикулярной ткани, ячейки кото-
рой заполнены различными видами клеток крови. Различают 
белую и красную пульпу [6, 13].

Белая пульпа селезенки представлена лимфоидной тка-
нью, расположенной по ходу артерий. На белую пульпу селе-
зенки приходится от 6 до 20 % массы селезенки (рис. 6). Бе-
лая пульпа в основном состоит из лимфоцитов. В ней можно 
выделить два компонента.
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Рис. 6. Селезенка: строма и паренхима. 1 — селезенка: А — артерия; В — ворота селезенки; Ве — вена; 2, 3 — гистологическое строение: 
Бр — брюшина; БП — белая пульпа; Ка — капсула; КП — красная пульпа; П — паренхима; ПАЛМ — периартериальные лимфо-
идные муфты; ПВ — пульпарные вены; СС — синусоиды селезенки; Ст — строма; СУ — селезеночный узелок; Т — трабекула; 
ТА — трабекулярные артерии; ТВ — трабекулярные вены; ТС — тяжи Бильрота; ЦА — центральная артерия (Крстич Р.В., 2010)
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1. Периартериальные лимфоцитарные влагалища (ПАВЛ) — 
лимфоидные муфты. Являются Т-зависимой зоной селе-
зенки.

2. Вторичные узелки — мальпигиевы тельца — узелковые 
скопления преимущественно В-лимфоцитов (являются В-за-
висимой зоной в селезенке). 

ПАВЛ — периартериальные лимфоидные влагалища 
(лимфоидные муфты) представляют скопления лимфоидных 
клеток вокруг пульпарных артерий. Строма ПАВЛ сформиро-
вана ретикулярными клетками и волокнами, которые образу-
ют один или несколько концентрических слоев вокруг цент-
ральной артерии, наподобие муфты.

В местах ветвления центральных артерий находятся сфе-
рические скопления лимфоцитов — лимфатические узелки с 
Т- и В-лимфоцитами — первичные лимфатические фоллику-
лы. Первичные узелки в основном состоят из малых В-лим-
фоцитов, мигрирующих из кровотока. По выходе из влагали-
ща артериолы распадаются на капилляры, которые образуют 
слепые утолщения или переходят в венозные капилляры и 
впадают в венозные синусы. В периартериальных зонах лим-
фатических фолликулов располагаются преимущественно Т-
лимфоциты, поступающие с кровью.

Вторичные узелки формируются после антигенной стимуля-
ции, сразу после рождения. Увеличение их количества является 
показателем развития иммунных реакций по гуморальному типу. 
Образующиеся лимфатические фолликулы увеличиваются в 
размерах, оттесняя центральную артерию к периферии Цент-
ральная зона этих фолликулов является местом размножения, 
содержит ретикулярные клетки, лимфоциты, лимфобласты и 
макрофаги. Клетки этой зоны могут реагировать на попадание в 
организм инфекции или при интоксикациях.

Маргинальная зона располагается на границе белой и 
красной пульпы; отсюда в белую пульпу селезенки поступают 
Т- и В-клетки (направляющиеся в дальнейшем в соответству-
ющие зоны) и антигены, которые здесь захватываются макро-
фагами. Маргинальная зона покрывает лимфоидный узелок 
и ПАЛВ.

Преобладающими клетками являются Т- и В-лимфоциты, 
также присутствуют клетки микроокружения — макрофаги, 
плазматические и ретикулярные клетки в значительно боль-
шем количестве, чем в красной пульпе. Переплетающиеся 
ретикулярные волокна располагаются концентрически вокруг 
узелков и образуют мелкоячеистую сеть. В маргинальную 
зону из белой пульпы входят множество артериальных ве-
точек и венозных синусов. Мелкие селезеночные синусоиды 
обычно примыкают к красной пульпе, а иногда входят в нее в 
том месте, где кроветворные клетки впервые контактируют с 
селезеночной паренхимой, и где лимфоциты покидают крове-
носные синусы и входят в белую пульпу. Из-за интенсивного 
клеточного движения первые реакции антиген–антитело про-
исходят именно в красной зоне. В этой зоне накапливаются 
поврежденные, дефектные клетки и чужеродные частицы. 
При гемолитической анемии в этой зоне скапливаются повре-
жденные эритроциты и подвергаются фагоцитозу [4, 8, 15].

Красная пульпа селезенки занимает большую часть ее 
объема (70–80 %) и образована селезеночными тяжами (тяжи 
Бильрота) и венозными синусоидами селезенки. Селезеноч-
ные тяжи расположены между венозными полостями (синусо-
идами) и представляют собой губчатые полости, поддержива-
емые ретикулярными и агрирофильными волокнами, в петлях 
которых находятся разнообразные клетки крови: лимфоциты, 
эритроциты, тромбоциты и гранулоциты, поступающие сюда 
из открывающихся капилляров.

Венозные синусы — синусоиды селезенки — это анасто-
мозирующие венозные сосуды с тонкими стенками, образу-
ющие основную часть красной пульпы. Венозные синусы 
выстланы эндотелиальными клетками, расположенными на 
базальной мембране, которые снаружи поддерживаются цир-
кулярно расположенными отростками ретикулярных клеток. 
Между клетками эндотелия имеются щели, через которые в 
просвет синусов из окружающих тяжей мигрируют форменные 

Рис. 7. Паренхима селезенки, васкуляризация селезенки: 
ГК — гильзовые капилляры; КА — кисточковые арте-
рии; М — муфты; МЗ — краевая (маргинальная) зона; 
ПАЛМ — периартериальные лимфоидные муфты; 
ПВ — пульпарные вены; РВ — ретикулярные волокна; 
СС — селезеночные синусоиды; СТ — селезеночные 
тяжи; СУ — селезеночные узелки; Т — трабекула; ТА — 
трабекулярная артерия; ТВ — трабекулярные вены; 
ЦА — центральная артерия (Крстич Р.В., 2010)
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элементы красной пульпы. Стенки венозных синусов окруже-
ны ретикулярным синцитием, клетки которого ориентированы 
вдоль синуса. Ретикулярные волокна соединены между со-
бой тонкими перекладинами. 

Вокруг лимфатических фолликулов начинаются лимфати-
ческие капилляры. Из трабекул и фиброзной капсулы отводя-
щий лимфатический сосуд следует к региональным лимфати-
ческим узлам (рис. 7). 

Селезенка отличается своеобразным кровообращением, 
определяющим ее архитектонику и функцию. Селезеноч-
ная артерия входит в ворота органа и распадается на тра-
бекулярные артерии, которые, в свою очередь, делятся на 
пульпарные артерии. Пульпарные артерии продолжаются в 
центральные артерии, которые окружены скоплением лим-
фоцитов (ПАЛВ), и направляются к селезеночным узелкам и 
кровоснабжают их. От центральных артерий отходят короткие 
и тонкие ветви, которые пронизывают лимфоидные муфты 
и несут кровь к селезеночным тяжам и синусоидам красной 
пульпы. На границе селезеночного узелка и красной пульпы 
мелкие ветви селезеночных артерий делятся на 2–6 кисточ-
ковых артериолы, окруженные лимфоидными муфтами, в 
которых плазма крови, богатая лимфоцитами, занимает при-
стеночное положение и перекачивается в ПАЛВ и в прокси-
мальную часть маргинальной зоны.

Оставшиеся в капиллярах эритроциты выносятся в мар-
гинальные венозные синусы, куда поступает и лимфоплазма 
из белой пульпы, с которой они вновь объединяются. Таким 
образом, плазма и лимфоциты проходят в основном в белой 
пульпе, а эритроциты — в красной пульпе.

В красной пульпе каждая кисточковая артериола развет-
вляется на кисточковые капилляры. Некоторые из них окру-
жены муфтами или гильзами из лимфоидной ткани и называ-
ются гильзовыми. Остальные капилляры не имеют оболочки 
(гильзы). Большинство капилляров (90 %) открываются в ре-
тикулярную ткань маргинальных зон и селезеночных тяжей, 
остальные переходят в венозные синусы — гемокапилляры 
синусного типа. 

И те, и другие капилляры могут нести кровь либо прямо в 
пульпу (открытая циркуляция), либо в синусоиды (закрытая 
циркуляция). Таким образом, в микроциркуляторном русле 
селезенки существуют две системы кровоснабжения.

Открытая циркуляция — медленная — приносит эритро-
циты и антигены для контакта с макрофагами.

При открытом кровоснабжении продолжения кисточковых 
артериол открываются в селезеночные тяжи и для того, что-
бы достичь синусоидов, кровь проходит через пространства 
между клетками (пульпа селезенки).

Закрытая — быстрая циркуляция — снабжает ткани кис-
лородом. При этом кровь из артериальных капилляров крас-
ной пульпы попадает в синусоиды, так как эти капилляры 
открываются туда непосредственно, то есть кровь остается 
внутри сосуда.

Из синусоидов кровь собирается в вены красной пуль-
пы — пульпарные вены, далее следует в трабекулы, где 

образуются трабекулярные вены, а те, в свою очередь, дают 
начало селезеночной вене. 

В результате 10 % крови, протекающей через селезенку, 
фильтруется через тяжи красной пульпы (открытая циркуля-
ция), и 90 % крови быстро протекает через синусоиды (закры-
тая циркуляция). Так обеспечивается регуляция кровотока и 
улавливание антигенов, переносимых кровью [19, 23]. 

Региональная лимфатическая система MALT представле-
на расселенными неинкапсулированными лимфоидными эле-
ментами, связанными со слизистыми оболочками. 

Слизистые оболочки органов желудочно-кишечного трак-
та, дыхательных путей и мочевых путей открыто сообщаются 
с окружающей средой и являются местом для проникновения 
чужеродных агентов. Общая поверхность слизистых оболо-
чек равна 400 м2.

Физико-химические свойства слизистых оболочек, обилие 
лейкоцитов и других клеток естественного и приобретенного 
иммунитета защищают слизистые оболочки от инфекции. 

Для всех этих органов характерно расположение лимфо-
идной ткани в собственной пластинке слизистой оболочки и 
в подслизистой основе. Лимфоидная ткань может распола-
гаться диффузно или образовывать скопления — фолликулы. 
В пищеварительной системе лимфоидная ткань представле-
на миндалинами, пейеровыми бляшками, аппендиксом, а так-
же одиночными лимфатическими фолликулами (рис. 8).

Общими свойствами этих структур являются: поступление 
антигенов через эпителий, расположение В-лимфоцитов в 
лимфатических узелках, расположение Т-лимфоцитов меж-
ду фолликулами, обилие плазматических клеток и секреция 
IgA [1, 3].

На пересечении пищеварительных и дыхательных путей, 
где антигенная стимуляция очень выражена и разнообразна, 
имеется скопление лимфоидной ткани в виде шести минда-
лин (нёбной и трубной — парных, язычной и глоточной — 
одиночных), формирующих кольцо Вольдеера–Пирогова. 

Миндалины состоят из стромы и паренхимы. Строму обра-
зуют соединительнотканная капсула, от которой вглубь отхо-
дят перекладины, trabeculae. В толще перекладины проходят 
кровеносные и лимфатические сосуды и нервы. Паренхима 
миндалин образована лимфоидной тканью, содержащей лим-
фоциты, макрофаги и плазматические клетки. 

Элементы лимфоидной ткани образуют округлые скопле-
ния — фолликулы. В центре фолликула может быть светлая 
зона, так называемая реактивная зона. Снаружи миндалина 
покрыта слизистой оболочкой с многослойным, плоским не-
ороговевающим эпителием. В некоторых местах эпителий 
очень тонкий, базальная мембрана имеет щели, что способ-
ствует лучшему контакту лимфоидной ткани с окружающей 
средой.

Нёбная миндалина (tonsilla palatinae) — парное образо-
вание, расположенное в ямке между нёбно-язычной и нёб-
но-глоточной дужками, ограничивающими зев. Ее размеры у 
взрослых составляют 15–30 мм, у новорожденных — 9–10 мм. 
У взрослых расстояние от верхнего полюса миндалины до 
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Рис. 8. Органы лимфоидной системы. Миндалины. 1 — лимфоидные органы; 2 — миндалины; 3 — глоточная миндалина. 
Ап — аппендикс; БК — базальные клетки; БоК — бокаловидные клетки; ВП — выводные протоки желез; Гл — глотка; 
Гми — глоточная миндалина; ГП — грудной проток; Кк — клиновидная кость; Л — лимфоциты; ЛиТ — лимфоидная ткань; 
ЛиУ — лимфоидный узелок; ЛУ — лимфатические узлы; Ми — миндалины; НЛК — начальные лимфатические капилляры; 
НМи — нёбные миндалины; ПБ — пейеровы бляшки; Пе — периост; ПЛП — правый лимфатический проток; РК — реснит-
чатые клетки; С — селезенка; СЖ — смешанные железы; Ск — складки; СЛС — собирательные лимфатические сосуды; 
Т — тимус; Тми — трубные миндалины; Щ — щели; Эп — эпителий; ЯМи — язычная миндалина (Крстич Р.В., 2010)
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внутренней сонной артерии — 28 мм, от нижнего полюса — 
11–17 мм, до наружной сонной артерии соответственно 41 и 
23–29 мм. Миндалина имеет овальную форму, покрыта слизи-
стой оболочкой и многослойным, плоским неороговевающим 
эпителием. На свободной поверхности миндалины имеются 
от 10 до 20 ямочек – устья миндаликовых крипт. Крипты, раз-
ветвляясь, пронизывают толщу миндалины и увеличивают 
площадь свободной поверхности до 300 см2. 

Эпителий инфильтрирован лимфоцитами, макрофагами 
и плазматическими клетками, которые проникают сюда из 
лимфоидной ткани, расположенной в собственной пластинке 
слизистой оболочки. Капсула, покрывающая миндалину, вы-
полняет барьерную функцию.

Трубная миндалина (tonsilla tubaria) представляет собой 
парное скопление лимфоидной ткани в толще слизистой обо-
лочки носоглотки у глоточного отверстия слуховой трубы, 
сходна по строению с глоточной миндалиной. Хорошо выра-
жена у новорожденных, имеет размер 3,5–7,5 мм. Наиболь-
шего развития достигает в 5–7 лет. В дальнейшем постепен-
но атрофируется и становится незаметной.

Язычная миндалина (tonsilla lingua) располагается у кор-
ня языка. Поверхность язычной миндалины неровная. Сли-
зистая оболочка разделена бороздками и складками, на ней 
располагаются язычные фолликулы. Имеются неглубокие 
крипты. У новорожденных язычная миндалина выражена 
хорошо, размеры ее 6–9 мм. После 40 лет она постепенно 
атрофируется.

Глоточная миндалина (tonsilla pharyngea) (миндалина 
Лушки) расположена в верхнем отделе задней стенки глот-
ки. Имеет вид пластинки округлой формы, на поверхности 
которой видны складки слизистой оболочки. Хорошо развита 
только в детском возрасте. С началом полового созревания 
подвергается обратному развитию [6, 13, 29].

В слизистой оболочке кишечника лимфоидная ткань 
встречается по всей его длине. В двух метрах кишки содер-
жится столько лимфоцитов, сколько в костном мозге, лим-
фатических узлах и селезенке вместе взятых. В слизистой 
оболочке тощей кишки локализуются одиночные лимфатиче-
ские узелки (folliculi lymphatici solitarii), количество которых у 
взрослого человека достигает 15 000. В подвздошной кишке 
лимфатические фолликулы образуют скопления — агрегаты 
лимфатических фолликулов или пейеровы бляшки (folliculi 
lymphatici agregati). Это образования овальной формы, чуть 
выступающие над поверхностью слизистой оболочки, ориен-
тированы по длине кишки (рис. 9). 

Количество их у взрослого от 20 до 40, размеры в длину 
12–20 мм, в ширину 8–12 мм. В период полового созревания 
количество бляшек достигает 300, у взрослого количество 
уменьшается. В лимфоидной ткани пейеровых бляшек насчи-
тывается 200–400 лимфоидных узелков. 

От заднемедиальной поверхности слепой кишки, недале-
ко от места впадения в нее подвздошной, находится червео-
бразный отросток (appendix vermiformis). Длина его в среднем 
составляет 8,5–12 см, со всех сторон покрыт брюшиной и 

имеет брыжейку. Внутри аппендикс выстлан слизистой обо-
лочкой, покрытой призматическим эпителием с небольшим 
количеством абсорбирующих клеток и множеством бокало-
видных. Собственную пластинку слизистой оболочки в ап-
пендиксе образует преимущественно лимфоидная ткань. Она 
располагается по всей окружности отростка. Это кишечно-ас-
социированная лимфоидная ткань, играющая важную роль 
в иммунных реакциях организма посредством продукции В-
лимфоцитов. Аппендикс же является инкубатором для кишеч-
ной палочки, препятствующей развитию патогенной флоры, и 
участвует в выработке витамина В [4, 22].

Ассоциированная со слизистыми оболочками лимфоид-
ная ткань обособлена от всех остальных лимфоидных орга-
нов и способна при иммунных ответах реагировать как целое, 
то есть местная сенсибилизация лимфоцитов в одном ее 

Рис. 9. Лимфоидная ткань подвздошной кишки. 1 — участок 
подвздошной кишки; 2 — строение стенки подвздошной 
кишки. Б — брыжейка; В — верхушка (крышечка) лимфо-
идного узелка; КВ — кишечные ворсинки; ЛК — либер-
кюновы крипты; ЛТ — лимфоидная ткань; ЛУ — лимфо-
идные узелки; МПС — мышечная пластинка слизистой 
оболочки; МО — мышечная оболочка; ПБ — пейерова 
бляшка; ПК — подвздошная кишка; ПО — подслизистая 
основа; ПсО — подсерозная основа; СеО — серозная 
оболочка; СО — слизистая оболочка; Э — эпителий 
(Крстич Р.В., 2010)



LECTURES60

 RUSSIAN BIOMEDICAL RESEARCH VOL. 6   N 4   2021 ISSN 2658-6584

участке через некоторое время приводит к иммунному ответу 
по всей ее площади.

Лимфатическая ткань, ассоциированная с бронхами, 
включает лимфатические элементы нижних дыхательных пу-
тей. Здесь происходит продукция и секреция IgA в ответ на 
дыхательные антигены.

Лимфатическая система осуществляет иммунный конт-
роль над состоянием всего организма, тканей и органов, 
кроме мозга и его оболочек. У всех тканей и органов есть 
межтканевая жидкость, куда поступают погибшие клетки, на 
месте которых возникают молодые клеточные элементы. По-
гибшие и чужеродные клетки должны быть убраны из орга-
низма. В течение всей жизни у человека гибнет и замещается 
2–3 тонны клеток, поэтому от всех клеток, ставших чужерод-
ными, надо освобождаться. Это и делает лимфатическая 
система. Все чужеродные вещества всасываются вместе с 
тканевой жидкостью в лимфатические капилляры, далее в 
лимфатические узлы, там распознаются как чужеродные и 
уничтожаются при участии лимфоцитов и макрофагов, кото-
рые являются рабочими клетками иммунной системы. Широ-
кое распространение клеток иммунной системы и постоянное 
перемещение их с кровью и лимфой обеспечивает организм 
обширной и эффективной системой надзора и защиты.
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Ориентировочные размеры статьи, включая указатель 
литературы, таблицы и резюме, — 10–12 страниц текста 
через полтора интервала или 20–25 тысяч знаков с пробе-
лами. Рекомендуемый размер обзора — 18–20 страниц «ма-
шинописного» текста или 35–40 тысяч знаков с пробелами. 
Примерное число литературных ссылок для эксперимен-
тальной статьи — 20, для обзоров и проблемных статей — 50.

Файл статьи должен содержать 
НА РУССКОМ И АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКАХ: 
• Заглавие (Title) должно быть кратким (не более 120 зна-

ков), точно отражающим содержание статьи. 
• Сведения об авторах (публикуются). Для каждого автора 

указываются: фамилия, имя и отчество, место работы, по-
чтовый адрес места работы, e-mail. Фамилии авторов ре-
комендуется транслитерировать так же, как в предыдущих 
публикациях, или по системе BGN (Board of Geographic 
Names), см. сайт http://www.translit.ru. 

• Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, или 200–250 слов) 
помещают перед текстом статьи. Резюме не требуется 
при публикации рецензий, отчетов о конференциях, ин-
формационных писем. 

 Авторское резюме к статье является основным источни-
ком информации в отечественных и зарубежных инфор-

мационных системах и базах данных, индексирующих 
журнал. Резюме доступно на сайте журнала «Russian 
Biomedical Research» и индексируется сетевыми поиско-
выми системами. Из аннотации должна быть понятна суть 
исследования, нужно ли обращаться к полному тексту 
статьи для получения более подробной, интересующей 
его информации. Резюме должно излагать только суще-
ственные факты работы.

 Рекомендуемая структура как аннотации, так и самой ста-
тьи IMRAD (для оригинальных исследований структура 
обязательна): введение (Introduction), материалы и мето-
ды (Materials and methods), результаты (Results), обсуж-
дение (Biscussion), выводы (Conclusion). Предмет, тему, 
цель работы нужно указывать, если они не ясны из загла-
вия статьи; метод или методологию проведения работы 
целесообразно описывать, если они отличаются новизной 
или представляют интерес с точки зрения данной работы. 
Объем текста авторского резюме определяется содер-
жанием публикации (объемом сведений, их научной цен-
ностью и/или практическим значением) и должен быть в 
пределах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 

• Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 ключевых слов 
или словосочетаний, которые будут способствовать пра-
вильному перекрестному индексированию статьи, поме-
щаются под резюме с подзаголовком «ключевые слова». 
Используйте термины из списка медицинских предметных 
заголовков (Medical Subject Headings), приведенного в 
Index Medicus (если в этом списке еще отсутствуют под-
ходящие обозначения для недавно введенных терминов, 
подберите наиболее близкие из имеющихся). Ключевые 
слова разделяются точкой с запятой.

• Текст статьи может быть написан либо на русском, либо 
на английском языке, также возможна публикация статьи 
с полным переводом. На русском и английском языках не-
обходимо предоставить все рисунки и таблицы (заголовки 
и все надписи должны иметь перевод).

 Структура основного текста статьи: введение, изложение 
основного материала, заключение, литература. Для ориги-
нальных исследований — введение, методика, результаты 
исследования, обсуждение результатов, литература (IMRAD).

 В разделе «методика» обязательно указываются сведе-
ния о статистической обработке экспериментального или 
клинического материала. Единицы измерения даются в 
соответствии с Международной системой единиц — СИ. 
Фамилии иностранных авторов, цитируемые в тексте ру-
кописи, приводятся в оригинальной транскрипции. 

 Таблицы и рисунки приводятся непосредственно в теле 
статьи, каждый из которых имеет номер и название с 
обязательными ссылками на них в тексте статьи — в кон-
тексте предложения (например: «…как показано на ри-
сунке 1…») или в конце предложения в круглых скобках 
(например: «...выявлена положительная корреляционная 
связь умеренной степени (r=0,41) между уровнем ТТГ ма-
тери и новорожденного (рис. 2)»; просьба учитывать, что 
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в печатной версии журнала рисунки будут воспроизво-
диться в черно-белом варианте. 

• Cписок литературы обязательно в алфавитном порядке: 
сначала все отечественные, затем иностранные авторы с 
дополнительным транслитерированным списком (методика 
транслитерации описана подробно ниже).

Текст статьи должен быть подготовлен в строгом со-
ответствии с настоящими правилами и тщательно выверен 
автором. В случае обнаружения значительного количества 
опечаток, небрежностей, пунктуационных и орфографи-
ческих ошибок, нерасшифрованных сокращений, отсутст-
вия основных компонентов и других технических дефектов 
оформления статей редакция возвращает статью автору 
для доработки. Небольшие погрешности редакция может 
исправить сама без согласования с автором. Кроме того, 
редакция оставляет за собой право осуществления литера-
турного редактирования статей.

Сокращений, кроме общеупотребляемых, следует избе-
гать. Сокращения в названии статьи, названиях таблиц и ри-
сунков, в выводах недопустимы. Если аббревиатуры исполь-
зуются, то все они должны быть непременно расшифрованы 
полностью при первом их упоминании в тексте (например: 
«Наряду с данными о РОН (резидуально-органической не-
достаточности), обусловливающей развитие ГКС (гиперкине-
тического синдрома), расширен диапазон исследований по 
эндогенной природе данного синдрома».

Все цитирования производятся следующим образом:
ФИО автора, год издания и прочая информация не упо-

минаются в тексте. Вместо этого указывается ссылка на 
источник литературы в виде номера в квадратных скобках 
(пример: «Ряд исследователей отмечает различные наруше-
ния речевых функций при эпилепсии в детском возрасте [17, 
21, 22].»), который включен в расставленный в алфавитном 
порядке список источников в конце статьи.

Все ссылки должны иметь соответствующий источник 
в списке, а каждый источник в списке — ссылку в тексте.

В виде исключения в тексте могут приводиться ФИО кон-
кретных авторов в формате И. О. Фамилия, год и даже назва-
ние источника, но при этом все равно обязательна ссылка 
(в квадратных скобках в конце предложения) на источник, 
включенный в список литературы.

(Например: «В 1892 году великий Эраст Гамильтонский 
описал в своем бессмертном труде «Об открытии третьего 
уха у человека» третье (непарное) ухо» [34].)

Литература (References)
Учитывая требования международных систем цитиро-

вания, список литературы приводится не только в обычном 
виде, но также и дополнительно в транслитерированном (см. 
Транслитерация).

В статье приводятся ссылки на все упоминаемые в тек-
сте источники.

Фамилии и инициалы авторов в пристатейном списке 
приводятся в алфавитном порядке, сначала русского, затем 
латинского алфавита.

В описании указываются все авторы публикации.
Библиографические ссылки в тексте статьи даются в 

квадратных скобках.
Ссылки на неопубликованные работы не допускаются.
Список литературы комплектуется в следующем по-

рядке:
Нормативные акты
Приказы, нормативные акты, методические письма и про-

чие законные акты, патенты, полезные модели не вносятся в 
список литературы, оформляются в виде сносок. Сноска — 
примечание, помещаемое внизу страницы (постраничная 
сноска). Знак сноски ставят цифрой после фрагмента основ-
ного текста, где есть упоминание об этих источниках. Реко-
мендуется сквозная нумерация сносок по тексту.

Интернет-ресурс
1. Интернет-ресурс, где есть название источника, ав-

тор — вносится в список литературы (в порядке алфавита) с 
указанием даты обращения (см. ниже пример оформления).

2. Если есть только ссылка на сайт — вносится в список 
литературы в конце, с указанием даты обращения.

Щеглов И. Насколько велика роль микрофлоры в биоло-
гии вида-хозяина? Живые системы: научный электронный 
журнал. Доступен по: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_
id=396&d_no=3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. Recovery after caesar-
ean birth: a qualitative study of women’s accounts in Victoria, Austra-
lia. BMC Pregnancy and Childbirth. 2010. Available at: http://www.
biomedcentral. com/1471–2393/10/47/ (Accessed 11.09.2013).

Книга
Автор(ы) название книги (знак точка) место издания 

(двое точие) название издательства (знак точка с запятой) 
год издания. Если в качестве автора книги выступает редак-
тор, то после фамилии следует ред.

Айламазян Э.К., Новиков Б.Н., Зайнулина М.С., Палин-
ка Г.К., Рябцева И.Т., Тарасова М.А. Акушерство: учебник. 6-е 
изд. СПб.; 2007.

Преображенский Б.С., Темкин Я.С., Лихачев А.Г. Болезни 
уха, горла и носа. М.: Медицина; 1968.

Радзинский В.Е., ред. Перинеология: учебное пособие. 
М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. eds. Vocal cord 
injection with autogenous fat. 3 rd ed. NY:Mosby; 1998.

Domeika M. Diagnosis of genital chlamydial infection in 
humans as well as in cattle. Uppsala; 1994.

Глава из книги
Автор(ы) название главы (знак точка) В кн.: или In: далее 

описание книги [Автор(ы) название книги (знак точка) место 
издания (двоеточие) название издательства (знак точка с за-
пятой) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современные проблемы 
физиологии и патологии речи: сб. тр. Т. 23. М.; 1989: 107–11.
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Статья из журнала:
Автор(ы) название статьи (знак точка) название журнала 

(знак точка) год издания (знак точка с запятой) том (если есть 
в круглых скобках номер журнала) затем знак (двоеточие) 
страницы от и до.

Кирющенков А.П., Совчи М.Г., Иванова П.С. Поликистоз-
ные яичники. Акушерство и гинекология. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. Vocal cord 
injection with autogenous fat: a long-term magnetic resona. 
Laryngoscope. 1996; l06(2,pt l): 174–80.

Simpson J. et al. Association between adverse perinatal 
outcomes and serially obtained second and third trimester MS 
AFP measurements. Am. J. Obstet. Gynecol. 1995; 173: 1742.

Deb S., Campbell B.K., Pincott-Allen C. et al. Quantifying 
effect of combined oral contraceptive pill on functional ova-
rian reserve as measured by serum anti-Müllerian hormone 
and small antral follicle count using three-dimensional ultra-
sound. Ultrasound. Obstet. Gynecol. 2012; 39 (5): 574–80.

Тезисы докладов, материалы научных конференций
Бабий А.И., Левашов М.М. Новый алгоритм нахождения 

кульминации экспериментального нистагма (миниметрия). III 
съезд оториноларинг. Беларуси: тез. докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушерская тактика при 
внутриутробной гибели плода. В кн.: Материалы IV Россий-
ского форума «Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С.М. Время реакции и слуховая адаптация в 

норме и при периферических поражениях слуха. Автореф. 
дис. … канд. мед. наук. СПб.; 1993.

Прочее
World Health Organization. Prevalence and incidence of 

selected sexually transmitted infections, 2005 global estimates. 
Geneva: World Health Organization; 2011.

Транслитерация
Список литературы подается в двух вариантах: первый на 

языке оригинала (русскоязычные источники кириллицей, ан-
глоязычные латиницей), второй — (References) в романском 
алфавите (для Scopus и других международных баз данных, 
повторяя в нем все источники литературы, независимо от того, 
имеются ли среди них иностранные). Если в списке есть ссылки 
на иностранные публикации, они полностью повторяются в спи-
ске, готовящемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных источников 
требуется следующая структура библиографической ссыл-
ки: автор(ы) (транслитерация), [перевод названия книги или 
статьи на английский язык], название источника (транслите-
рация), выходные данные в цифровом формате, указание на 
язык статьи в скобках (in Russian).

Пример:
Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., Likhachev A. G. 

Bolezni ukha, gorla i nosa [Diseases of the ear, nose and throat]. 
M.: Meditsina; 1968. (in Russian).

Технология подготовки ссылок с использованием си-
стемы автоматической транслитерации и переводчика:

На сайте http://www.translit.ru можно бесплатно восполь-
зоваться программой транслитерации русского текста в ла-
тиницу. Программа очень простая.

Входим в программу Translit.ru. В окошке «варианты» вы-
бираем систему транслитерации BGN (Board of Geographic 
Names). Вставляем в специальное поле весь текст библио-
графии на русском языке и нажимаем кнопку «в транслит».

Копируем транслитерированный текст в готовящийся 
список References. Переводим на английский язык назва-
ние книги, статьи, постановления и т.д., переносим его в 
готовящийся список. Внимание! Необходим авторский 
корректный перевод названия. Автоматический перевод, 
предполагающий возможное искажение сути названия ста-
тьи, недопустим.

Объединяем описания в соответствии с принятыми пра-
вилами и редактируем список. В конце ссылки в круглых 
скобках указывается (in Russian). Ссылка готова.

Примеры транслитерации русскоязычных источников 
литературы для англоязычного блока статьи.

Книга: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The title of the 
book in english]. mesto izdaniya (dvoetochie) nazvanie izdatel’st-
va (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., Likhachev A. G. 
Bolezni ukha, gorla i nosa [Diseases of the ear, nose and throat]. 
M.: Medi tsina; 1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: uchebnoe posobie [Peri-
neology tutorial]. M.: RUDN; 2008. (in Russian).

Глава из книги: Avtor (y) nazvanie glavy (znak tochka) [The 
title of the article in english]. In: Avtor (y) nazvanie knigi (znak 
tochka) mesto izdaniya (dvoetochie) nazvanie izdatel’stva (znak 
tochka s zapyatoy) god izdaniya]. (dvoetochie) str. ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi [Rate of speech]. V kn.: Sovremen-
nye problemy fi ziologii i patologii rechi: sb. tr. T. 23. M.;1989:107–
11. (in Russian).

Cтатья из журнала: Avtor (y) nazvanie stat’i [The title of the 
article in english] (znak tochka) nazvanie zhurnala (znak tochka) 
god izdaniya (znak tochka s zapyatoy) tom (esli est’ v kruglykh 
skobkakh nomer zhurnala) zatem znak (dvoetochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivanova P. S. Polikis-
toznye yaichniki [Polycystic ovary]. Akusherstvo i ginekologiya. 
1994; N 1: 11–4. (in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных конференций
Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm nakhozhdeniya 

kul’minatsii eksperimental’nogo nistagma (minimetriya) [New 
algorithm of fi nding of the culmination experimental nystagmus 
(minimetriya)]. III s»ezd otorinolaringologov Resp. Belarus’: tez. 
dokl. Minsk; 1992: 68–70. (in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya taktika pri vnu-
triutrobnoy gibeli ploda [Obstetric tactics in intrauterine fetal 
death]. V kn.: Materialy IV Rossiyskogo foruma «Mat’ i ditya». M.; 
2000; ch.1:516–9. (in Russian).

Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya adaptatsiya v norme 

i pri perifericheskikh porazheniyakh slukha [Time of reaction and 
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acoustical adaptation in norm and at peripheral defeats of hea-
ring]. PhD thesis. SPb.; 1993. (in Russian).

Описание Интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikrofl ory v biologii vi-

da-khozyaina? [How great is the microfl ora role in type-owner bi-
ology?]. Zhivye sistemy: nauchnyy elektronnyy zhurnal. Avai lable 
at: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_no=3576 (ac-
cessed 02.07.2012). (in Russian).

Пример списка литературы, включающего трансли-
терированный вариант:

ЛИТЕРАТУРА
1.  Кофиади И.А. Генетическая устойчивость к заражению ВИЧ и 

развитию СПИД в популяциях России и сопредельных госу-
дарств. Автореф. дис. ... канд. биол. наук. М.; 2008. Доступен 
по: http://www.dnatechnology.ru/ files/images/d/0b136b567d25d4b
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( )
Инфекционные заболевания нервной системы у детей часто встречаются и отличаются остротой развития, тяжестью тече-

ния, высокой летальностью и частотой резидуальных последствий, нередко приводящих к инвалидизации и социальной деза-
даптации переболевших. К наиболее актуальным проблемам нейроинфекций (НИ) относятся бактериальные гнойные менин-
гиты (БГМ), серозные менингиты, клещевые инфекции (КИ), демиелинизирующие заболевания нервной системы и ряд других 
заболеваний. Своеобразие рассматриваемой проблематики заключается в сочетании ряда факторов: развитие ребенка и его 
нервной системы и, гематоэнцефалического барьера, в частности возрастной чувствительности к возбудителю и возрастны-
ми особенностями иммунитета, особой чувствительностью ребенка разных возрастов противовирусным, антибактериальным, 
иммуномодулирующим препаратам. 

Оригинальность данной программы заключается в том, что рассматриваются неврологические аспекты ВИЧ-инфекции и 
приводятся данные собственных многолетних наблюдений, проведенных на базе Федерального центра по оказанию помощи 
ВИЧ-инфицированным детям МЗ РФ. 

Актуальность БГМ обусловлена не только повсеместным распространением в мире, тяжестью течения, частотой возникно-
вения осложнений и высоким уровнем летальности, но и подавляющим количеством больных среди детей раннего возраста 
(более 50%). В настоящее время у детей первых 3 лет жизни преобладают менингиты менингококковой (48%), гемофильной 
(35,7%) и реже пневмококковой (9,2%) этиологии. Анализ летальности от БГМ показал, что в 86% — это дети 1-го года жизни, 
летальный исход у которых, как правило, наступил в 1 сутки госпитализации. 

Другой важнейшей проблемой нейроинфекций сегодня являются клещевые инфекции (вирусный энцефалит, клещевой 
боррелиоз), для которых характерен полиморфизм клинических симптомов, а также латентные, бессимптомные формы бо-
лезни в начальные сроки заболевания и склонность к хронизации процесса по причине поздней диагностики и отсутствия 
специфической профилактики. 

Нередко острые или хронические инфекционные заболевания становятся причиной развития симптоматической эпилепсии. 
Судорожный синдром, или острые симптоматические судороги, являются одним из наиболее грозных осложнений острой фазы 
различных нейроинфекций. Они могут быть следствием отека головного мозга, диффузных ишемически-гипоксических метабо-
лических нарушений в мозговой ткани, поражения паренхимы мозговой ткани в результате прямого цитопатогенного действия 
инфекционных агентов или опосредованного через аутоиммунные или цереброваскулярные механизмы. В то же время симптома-
тические судороги могут указывать и на развитие тяжелых осложнений в ходе течения инфекций — формирование субдурально-
го скопления, абсцесса или инфаркта мозга, внутримозговых геморрагий. Знание клинико-эпидемиологичеких особенностей раз-
вития и течения нейроинфекций у детей позволяет выделить основные группы «риска» для принятия своевременных адекватных 
терапевтических и профилактических мероприятий, обеспечить дифференцированный подход к реаблитации и диспансеризации 
больных. Необходимость включения дополнительной образовательной программы по нейроинфекциям у детей в программу по-
следипломного усовершенствования врачей неврологов, инфекционистов и педиатров диктуется и другой причиной. Данный 
раздел медицинской науки находится на стыке нескольких специальностей: педиатрии, инфекционных болезней и неврологии, 
обучение которым происходит на нескольких кафедрах высших медицинских учреждений, в результате чего молодые врачи не 
получают единых знаний об инфекционных поражениях нервной системы. Постановка диагноза при нейроинфекциях основана 
на умении и логике последовательного мышления по синдромальному, топическому и нозологическому диагнозу. В этой связи в 
программу и включены вопросы семиотики поражений центральной и периферической нервной системы, клинико-неврологиче-
ские синдромы, современные способы диагностики, терапии и реабилитации переболевших нейроинфекциями.
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