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Л А Б О Р А Т О Р Н А Я  М Е Д И Ц И Н А

Дорогие коллеги!

От имени Министерства здравоохранения Республики Казахстан приветствую соз-
дание Казахстанской Ассоциации медицинской лабораторной диагностики (КАМЛД) 
и ее печатный орган – журнал «Лабораторная медицина». 

Знаменательно, что первый выпуск журнала «Лабораторная медицина» выходит в 
дни празднования 20-летия Независимости Республики Казахстан.

Стратегия развития национальной системы здравоохранения в Государственной 
программе «Саламатты Қазақстан» на 2011-2015 включает в себя совершенствование 
всех служб, представляя собой одно из приоритетных направлений повышения ка-
чества медицинской помощи населению и формирования здорового образа жизни, а 
именно – усиление межсекторального и межведомственного взаимодействия по вопро-
сам охраны здоровья  граждан и обеспечения санитарно-эпидемиологического благо-
получия; развитие и совершенствование Единой национальной системы здравоохра-
нения; совершенствование медицинского и фармацевтического образования, развитие 
медицинской науки и фармацевтической деятельности.

Ни для кого не секрет, что все области современной медицины немыслимы без 
высококачественной и эффективной лабораторной диагностики и успех проводимого 
лечения зависит от правильного диагноза. Основной целью Ассоциации представля
ется выработка единой концепции для создания современной лабораторной службы в 
Республике Казахстан, разработка и внедрение  новых, эффективных технологий диа-
гностики, представление широкого спектра услуг для формирования нового качества 
жизни человека. 

Поэтому создание подобной Ассоциации является закономерным и логичным 
этапом развития современной медицины.

От всей души хочется пожелать коллегам плодотворной работы, успехов, новых 
идей и расширения взаимовыгодных связей! 

МИНИСТР МЗ РК                         С.З. Каирбекова

Қымбатты әріптестер!

Қазақстан Республикасы денсаулық сақтау Министрлігінің атынан Қазақстандық 
медициналық зертханалық диагностика Ассоциациясының (ҚМЗДА) және оның баспа 
органы – «Зертханалық медицина» журналының құрылуымен құттықтаймын.

«Зертханалық медицина» журналының бірінші шығарылымы Қазақстан Респу-
бликасы тәуелсіздігінің 20-жылдығы атан өтілген күндершнде шығатын болғандығы 
айрықша мәнді.

«Саламатты Қазақстан» 2011-2015 жылдарға арналған Мемлекеттік 
бағдарламасында денсаулық сақтаудың ұлттық жүйесінің даму стратегиясына барлық 
қызметтердің жетілдіруі, халыққа көрсетілетін медициналық көмек сапасын көтерудің 
басымдылық бағыттарының бірін көрсете отырып, ал нақты айтқанда – азаматтардың 
денсаулығын қорғау мәселелері бойынша сектораралық және ведомствоаралық өзара 
қарым-қатынастарды күшейту және санитарлық-эпидемиологиялық саулықты; ұлттық 
денсаулық сақтаудың Бірыңғай жүйесін дамыту және жетілдіру; медициналық және 
фармацевтикалық білім беруді жетілдіру, медициналық ғылым мен фармацевтикалық 
қызметті дамыту енеді.

Ассоциацияның негізгі мақсаты Қазақстан Республикасында заманауи 
зертханалық қызметті құру үшін бірыңғай концепция жасау, диагностиканың жаңа, 
тиімді технологияларын әзірлеу және енгізу, адам өмірінің жаңа сапасын жасақтау 
үшін кеңейтілген қызметтер спектрін көрсету болып табылады.

Осыған байланысты осындай Ассоциацияны құру қазіргі заманғы медицинаның 
дамуының заңды және қисынды кезеңі болып саналады.

Әріптестерге шын көңілден нәтижелі жұмыс, табыстар, жаңа идеялар және өзара 
тиімді ынтымақтастық тілегім келеді!

ҚР ДСМ  МИНИСТРІ                         С.З. Қайырбекова
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Уважаемые коллеги! 

Примите наши искренние поздравления в связи с выходом в свет первого номера 
казахстанского журнала, посвятившего свои страницы вопросам лабораторной диагно-
стики. Несомненно, это событие выдающейся значимости не только для клинической 
лабораторной диагностики, но и для медицины Казахстана в целом.

Своевременность и необходимость создания нашего журнала связаны, прежде все-
го, с тем, что одной из граней современного этапа развития медицинской науки и прак-
тики является результативность применения последних достижений лабораторного 
дела, позволяющих проводить раннюю диагностику заболеваний как на клеточном, 
так и на молекулярном уровне. Высокая диагностическая эффективность лабораторных 
методов исследования является неоспоримым мотивом для изучения всего того ново-
го, современного, чем ежегодно обогащается современная лабораторная диагностика.

Не сомневаемся, что деятельность журнала будет отличаться разнообразием науч-
ной тематики, актуальностью и практической значимостью публикуемых материалов. 
Искренне желаем, чтобы публикуемые материалы позволяли дополнить не только зна-
ния врачей и специалистов лабораторной службы, но и поспособствовали обогащению 
клинического мышления, расширению возможного использования лабораторных ме-
тодов исследования специалистами различных клинических специальностей.

Мы приложим все усилия, чтобы на страницах журнала всегда находилось место 
для выражения различных точек зрения и свободной дискуссии по самым важным 
проблемам лабораторной диагностики. Пусть отличительными чертами нашего изда-
ния всегда остаются актуальность затрагиваемых тем, информативность и объектив-
ность в изложении материалов. Надеемся, что каждый год работы нового журнала бу-
дет насыщен творчеством, созидательной энергией, а знания, опыт и преданность делу 
коллектива, участвующего в его подготовке служат на благо развития лабораторной 
диагностики в Республике Казахстан.

Мустафа Рысулы,
д.м.н., профессор, председатель редколлегии
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Уважаемые коллеги!

От души приветствую Вашу инициативу – начало издания журнала «Лаборатор-
ная медицина». Работая в нашем журнале «Лабораторное дело» – «Клиническая лабо-
раторная диагностика» уже 43-й год, я отчетливо понимаю, насколько это необходимая 
для специалистов возможность узнать что-то новое (а новостей в нашей научно-прак-
тической сфере ежедневно хоть отбавляй!), поделиться своими мыслями и опытом, по-
ставить наболевшую проблему или затеять дискуссию по острому вопросу.

Интенсивность научно-технического прогресса, в том числе и в лабораторной ме-
дицины, так велика, что тем для обсуждения реальных возможностей рационального 
применения новаций можно назвать десятки.

В то же время журнальный формат научного общения испытывает сейчас острую 
конкуренцию с интернетом и это ставит перед издателями порой нелегкие вопросы. 
Приходится находить формы как более точного учета интересов своих читателей, так и 
взаимодействия с электронными средствами распространения информации.

Желаю Ассоциации специалистов лабораторной медицины Казахстана и ее ново-
му журналу успехов и процветания!

В.В. Меньшиков,
профессор, председатель правления Научно-практического общества 

специалистов лабораторной медицины России

24 ноября 2011 г.
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Дорогие друзья!

Федеральный центр гигиены и эпидемиологии Роспотребнадзора в соответствии с уставом, утвержденным приказом Федераль-
ной службы по надзору в сфере защиты прав потребителей и благополучия человека от 28.04.2011 г. №414, является научно-практи-
ческой организацией, обеспечивающей деятельность Федеральной службы по реализации ее полномочий.

В 2010 году Федеральному центру гигиены и эпидемиологии Роспотребнадзора исполнилось 40 лет. Его история начинается с 
Республиканской санэпидстанции Минздрава РСФСР, образованной в 1970 году для выполнения информационно-аналитических 
и организационно-методических функций. В 1991 году она была преобразована в Российский информационно-аналитический 
центр Госкомсанэпиднадзора России (РосРИАЦ), а затем, в 1996 году, — в Федеральный центр государственного санитарно-эпи
демиологического надзора Министерства здравоохранения Российской Федерации (ФЦГСЭН Минздрава России). В настоящий мо-
мент учреждение носит наименование Федеральный центр гигиены и эпидемиологии Федеральной службы по надзору в сфере 
защиты прав потребителей и благополучия человека (ФЦГиЭ Роспотребнадзора).

В учреждении работает 292 сотрудников, из них 89 врачей, один член-корреспондент РАМН, докторов медицинских наук — 2, 
кандидатов медицинских наук — 19, заслуженных врачей Российской Федерации — 5, специалистов высшей квалификационной 
категории — 73.

ФЦГиЭ Роспотребнадзора осуществляет функции:
центрального органа по аккредитации органов по оценке риска здоровью;
анализа деятельности научных исследований ПИИ Федеральной службы;
координационного центра ликвидации полиомиелита в стране;
регионального центра по мониторингу за возбудителями инфекционных и паразитарных болезней II — IV групп патогенности;
головного центра по количественному определению ГМО продуктах питания;
организации работы Лабораторного совета Федеральной службы.
Деятельность ФЦГиЭ Роспотребнадзора осуществляется в следующих основных направлениях:
Научное, методическое и информационное обеспечение деятельности организаций Федеральной службы и оказание им прак-

тической помощи по вопросам лабораторного дела, диагностики, эпидемиологии, гигиены и санитарии, гигиенического воспита-
ния и обучения, развития системы информирования и консультирования потребителей.

Подготовка проектов нормативных, методических и организационно-распорядительных документов Федеральной службы по 
выявлению и устранению причин и условий возникновения и распространения инфекционных, паразитарных, профессиональных 
заболеваний, а также массовых неинфекционных заболеваний (отравлений).

Ведение на федеральном уровне учета и анализа инфекционных, паразитарных и профессиональных заболеваний, пищевых 
отравлений, других заболеваний и отравлений людей, формирование государственных информационных ресурсов, в том числе ве-
дение реестров заболеваемости, ведение радиационно-гигиенического паспорта России. Проведение на федеральном уровне соци-
ально-гигиенического мониторинга, формирование и ведение Федерального информационного фонда данных социально- гигиени-
ческого мониторинга, в том числе в зонах защитных мероприятий объектов хранения и уничтожения химического оружия, оценку 
риска для здоровья населения при воздействии вредных и опасных факторов среды обитания.

Проведение санитарно-эпидемиологических экспертиз, обследований исследований, испытаний, а также токсикологических, 
гигиенических и иных видов оценок.

Проведение санитарно-гигиенических и противоэпидемических мероприятий в целях ликвидации последствий чрезвычайных 
ситуаций, участие в работе Сети наблюдения и лабораторного контроля в единой системе предупреждения и ликвидации чрезвы-
чайных ситуаций (РСЧС), организация и осуществление в установленном порядке защиты от чрезвычайных ситуаций, гражданской 
обороны.

Осуществление издательской и полиграфической деятельности, опубликование правовых актов Федеральной службы, выпуск еже-
месячного журнала «Здоровье населения и среда обитания» (ЗНиСО), входящего в Перечень рецензируемых научных изданий ВАК.

Осуществление образовательной деятельности, в том числе последипломного обучения и профессиональной подготовки меди-
цинских и иных работников в сфере санитарно-эпидемиологического благополучия населения для получения ими квалификацион-
ных категорий, сертификатов специалиста и эксперта.

Центр является базой производственной практики для студентов и курсантов медико-профилактических факультетов меди-
цинских образовательных учреждений, базой кафедры социальной гигиены и организации санэпидслужбы по обеспечению са-
нитарно-эпидемиологического благополучия населения медико-профилактического факультета Первого МГМУ им. И.М. Сеченова 
(заведующий кафедрой — член-корреспондент РАМН, профессор Е.Н. Беляев).

В 2009-2010 гг. в Центре разработана, внедрена и постоянно совершенствуется система менеджмента качества (далее — СМК) в 
соответствии с требованиями Международного стандарта ISO9001:2008. (сертификат, выданный органом по сертификации Global 
Group, уполномоченным на осуществление сертификационной деятельности британском органом по аккредитации UKAS).

Стремясь удовлетворить все требования потребителей и отвечать строгим стандартам качества, руководство Центра приняло 
решение об аккредитации Испытательного лабораторного центра на соответствие требованиям МС ISO17025:2005. 16 января 2009 г. 
после успешного прохождения аккредитационного аудита был получен аттестат аккредитации в немецком органе по аккредитации 
DAkks.

В Центре организована и проводится подготовка и переподготовка руководителей и специалистов по образовательным про-
граммам в соответствии с профилем деятельности, в том числе по вопросам СМК на соответствие требованиям МС ISO9001:2008, 
МС ISO17025:2005, МС ISO15189:2007. 73 специалиста получили сертификат международного образца. Разработаны учебные планы 
циклов повышения квалификации по обучению специалистов медицинских лабораторий, а также для лабораторий санитарно-ги-
гиенического, микробиологического профиля по вопросам разработки, внедрения и функционирования СМК в рамках образова-
тельной программы «Основы лабораторного дела, управления качеством, аккредитации».

Накопленный опыт и знания по вопросам функционирования СМК в рамках международных требований, без сомнения, будут 
востребованы не только учреждениями госсанэпидслужбы, но и другими учреждениями, работающими в системе здравоохранения.

Надеемся, что журнал “Лабораторная медицина” станет интересным и солидным научно-практическим изданием, максималь-
но доступным широкому кругу читателей, и будет отражать наиболее важные вопросы по охране здоровья населения и среды оби-
тания человека.

Желаем редакции журнала «Лабораторная медицина» успехов и предлагаем широкое сотрудничество по направлениям дея-
тельности нашего учреждения.

С уважением, A.M. Верещагин, 
главный врач Федерального центра гигиены и эпидемиологии Роспотребнадзора
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Дорогие коллеги!

Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова, 
являясь ведущим инновационно ориентированным ВУЗом Казахстана, своей при-
оритетной задачей ставит подготовку квалифицированных врачей и специалистов, 
отвечающих вызовам и запросам современности. Главным аспектом деятельности Уни-
верситета является разработка и внедрение научных инноваций в практическое здра-
воохранение.

Стремительное развитие биомедицины, достижения медицинской науки откры-
вают новые возможности совершенствования диагностических технологий, подходов 
обследования и лечения пациентов. В университете впервые среди медицинских вузов 
Казахстана создана и успешно работает кафедра лабораторной диагностики и молеку-
лярной медицины, созданы Центр отработки практических навыков, Научно-образо-
вательный центр, обеспечивающих современную систему многоуровневой непрерыв-
ной подготовки специалистов.

Коллектив КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова приветствует создание Казахстанской 
Ассоциации медицинской лабораторной диагностики и журнала «Лабораторная ме-
дицина». Это будет способствовать расширению распространения научной и практи-
ческой информации в сфере лабораторной медицины, совершенствованию организа-
ции и методов клинической лабораторной диагностики, формированию постоянных 
контактов между учеными и практиками лабораторного дела, обобщению и распро-
странению лучшего опыта работы клинических лабораторий.

Желаем вам успехов, плодотворного сотрудничества.

В добрый путь! 

А. Аканов, 
ректор КазНМУ им.С.Д. Асфендиярова                              
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Уважаемые коллеги, дорогие друзья!

От имени Ассоциации по развитию и поддержке лабораторной службы сердеч-
но поздравляю врачей и специалистов клинической лабораторной диагностики с вы-
ходом первого номера казахстанского журнала «Лабораторная медицина». Особенно 
радует, что это происходит накануне юбилейного события – 20-летия Независимости 
нашей страны.

За 20 лет Казахстан добился устойчивого развития, экономического роста и по-
литической стабильности. Социально-экономической основой страны является здоро-
вье ее граждан. Поэтому руководство страны уделяет пристальное внимание вопро-
сам охраны здоровья, ранней диагностики, повышению качества медицинских услуг 
населению. Финансирование здравоохранения увеличилось с 1,9% от ВВП республики 
в 2002 году до 3,5% от ВВП. Работают 150 телемедицинских центров, объединенных с 
ведущими зарубежными клиниками.

Успешно внедряется Единая национальная система здравоохранения, разрабаты-
вается новые стандарты оказания диагностической помощи, в крупных клиниках вне-
дряются информационные лабораторные системы, высокие технологии диагностики, 
лабораторного мониторинга тяжелых заболеваний и неотложных патологических со-
стояний.

Среди очередных задач, встающих перед медиками – внедрение комплекса наци-
ональных программ наблюдения за состоянием здоровья целевых групп, населения - 
детей, подростков, женщин и сельских жителей.

В связи с этим, создание казахстанской Ассоциации медицинской лабораторной 
диагностики (КАМЛД) и выход специализированного журнала «Лабораторная меди-
цина» является чрезвычайно актуальным и знаменательным событием.

Цель и направленность публикаций – научные разработки ученых, новые диагно-
стические технологии, обзоры актуальных проблем лабораторной медицины, норма-
тивно-правовые документы лабораторной службы РК, анализ качества лабораторных 
исследований и вопросы стандартизации, менеджмента и маркетинга лабораторной 
службы и др.

Имею честь и смелость выразить уверенность в том, что журнал станет настоящим 
консультантом для многотысячного коллектива сотрудников, работающих в области 
лабораторной медицины. Надеюсь, что журнал будет полезным и интересным. Рассчи-
тываю на благожелательное отношение читателей. 

В добрый путь!

С уважением, Жангелова М. Б.,
президент Ассоциации по поддержке и развитию лабораторной службы, доктор 

медицинских наук, профессор КазНМУ им. С.Д.Асфендиярова, 
врач-лаборант высшей квалификационной категории.
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Dear Colleagues

We welcome our partners and associates in the pages of a new trade magazine devoted 
to the problems of diagnostic included vitrodiagnostic. Development of diagnostics 
in medicine is an important step in achieving the modern purposes, particularly the 
Kazakhstan State program «Salamatty Kazakhstan».

Medimpex United Inc. is a mass distributor of drug testing, alcohol testing, pregnancy 
testing products and various other testing devices. 

In 2004 we introduced our Xalex® and QTEST® premium branded line offering 
a superior line of drug testing products never before available. We have had significant 
success in many hospitals, laboratories, healthcare professionals and many businesses 
small or large. Xalex® has also been widely accepted by parents and schools around the 
country.

Since 2000 Medimpex has seen explosive growth in sales due to our basic principles of 
quality and service to our customers wide world include Republic of Kazakhstan. 

We hope to continue working together for the benefit of the development of medicine 
in the Republic of Kazakhstan.

Sincerely yours,

Medimpex International
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Казахстанская Ассоциация медицинской лабораторной  диагностики (КАМЛД), созданная осенью уходящего 
года, сделала первый большой шаг в своей деятельности – заключила соглашение о сотрудничестве и взаимодействии 
с Российской Ассоциацией медицинской лабораторной диагностики (РАМЛД).  О важности данного факта свидетель-
ствует документ, который мы приводим ниже. 
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ЦЕНТР ЛАБОРАТОРНОЙ МЕДИЦИНЫ

Центр лабораторной медицины Республиканского диа-
гностического центра на сегодняшний день является одной из 
крупнейших лабораторий в Республике Казахстан. Наличие со-
временного, высокотехнологичного оборудования, единой лабо-
раторной информационной системы, высококвалифицирован-
ного персонала позволяет обеспечить качественное выполнение 
лабораторной части клинического исследования в соответствии 
с правилами надлежащей клинической практики (GCP).

Центр лабораторной медицины оснащен  самым современ-
ным оборудованием производства мировых лидеров в области 
лабораторной техники и аналитических технологий.

В Центре работает 35 специалистов, из них 12 – с высшим 
образованием,  18 – со средним медицинским образованием. Со-
трудники лаборатории имеют большой опыт работы в лечебных 
и научных учреждениях. Все имеют сертификаты специалиста, 
квалификационные категории, 5 специалистов имеют  ученые 
степени.

Лаборатория, предлагая пациентам более 500 видов иссле-
дований, обеспечивает получение быстрых, надежных и досто-
верных результатов во всех областях клинических лабораторных 
исследований, которые помогают поставить пациенту правиль-
ный диагноз, выбрать нужный метод лечения, определить про-
гноз заболевания, осуществлять контроль за эффективностью 
терапии, а также разработать адекватные меры профилактики.

ВЫСОКИЕ УРОВНИ ЛИПИДОВ СВЯЗАНЫ 
С ПОВЫШЕНИЕМ КОЛИЧЕСТВА СЕНИЛЬНЫХ БЛЯШЕК 

Новое исследование обнаружило корреляцию между тя-
жестью дислипидемии и  присутствием амилоидных бляшек в 
мозге лиц, страдающих болезнью Альцгеймера. Показано, что 
у лиц с повышенным числом сенильных бляшек уровни О-ХС, 
Х-ЛПНП и соотношений Х-ЛПНП/О-ХС и Х-ЛПНП/Х-ЛПВП 
были значительно повышены, по сравнению с таковыми у лиц 
с меньшим числом бляшек. При этом корреляции между дис-
липидемией и числом нейрофибриллярных клубков, другого 
важнейшего симптома болезни Альцгеймера (БА), обнаружено 
не было. «Наше исследование ясно указывает, что высокий холе-
стерин может прямо или косвенно способствовать образованию 
бляшек в мозге», – считает руководитель исследования доктор 
Кенсуке Сасаки (Kensuke Sasaki, Neurological Institute at Kyushu 
University, Japan). Полагается, что снижение уровней О-ХС и 
Х-ЛПНП ниже порогового может снизить риск образования се-
нильных бляшек, что могло бы способствовать предотвращению 
развития БА.

КАРДИАЛЬНЫЙ МИОЗИНСВЯЗЫВАЮЩИЙ ПРОТЕИН С – 
НОВЫЙ СВЕРХРАННИЙ МАРКЕР ИМ 

Золотым стандартом современной диагностики ОИМ явля-
ется определение в крови уровня кардиомаркеров – тропонина 
I и тропонина Т. Однако тропонины не являются идеальными 
маркерами ИМ, так как их освобождение из пораженного мио-
карда начинается только через 6-12 часов после начала приступа. 
Кроме того, высокий уровень тропонинов сохраняется в крови в 
течение примерно 10 дней, что затрудняет диагностику в случае 
рецидива ИМ.

В поисках более информативного кардиомаркера группа 
исследователей из Королевского лондонского колледжа прове-
ла исследование протеома, крови после ИМ, индуцированного 
у мышей.

Ученые идентифицировали 320 протеинов, отсутствую-
щих в норме, в том числе все используемые в настоящее время 
кардиомаркеры. Среди выявленных протеинов был обнаружен 
один очень перспективный маркер – кардиальный миозинсвязы-
вающий протеин С (cMyBP-C). В течение 5 минут после начала 
сердечного приступа отмечалось 20-кратное увеличение уровня 
этого маркера в крови против первоначальной концентрации.

Это увеличение оказалось наиболее значимым среди из-
учаемых 320 протеинов. Важно, что нарастанием концентрации 
cMyBP-С сопровождались даже мелкоочаговые поражения мио-

карда, что свидетельствует об информативности данного пока-
зателя в подобных ситуациях. В настоящее время продолжается 
исследование временных характеристик процесса высвобожде-
ния cMyBP-C после инфаркта и продолжительности его суще-
ствования в крови с тем, чтобы окончательно убедиться в цен-
ности нового кардиомаркера.

СВЕРХЧУВСТВИТЕЛЬНЫЕ МИКРОЧАСТИЦЫ 
ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ РАКА 

Открытые около 10 лет назад микроРНК (миРНК) работают 
как «выключатели», не позволяющие рибосоме синтезировать 
белок, закодированный в строго определенном  гене. В раковых 
клетках функционирование этих небольших молекул может 
выходить из-под контроля, что способствует быстрому росту 
опухолей Исследователи Массачусетского технологического ин-
ститута, работающие под руководством профессора Патрика 
Дойла (Patrick Doyle), предложили метод выявления аномаль-
ных миРНК в крови онкологических пациентов. Их разработка 
может лечь в основу простого метода диагностики и мониторин-
га злокачественных заболеваний. Метод заключается во внесении 
набора микрочастиц из гидрогеля, длина которых не превышает 
200 мкм. Каждая из помеченных «штрих-кодом» частиц избира-
тельно связывается с определенным типом миРНК, причем ис-
пользовать для анализа можно не только образцы очищенной 
РНК, но и просто плазму крови. Считывание меток на частицах, 
связавшихся с миРНК, позволяет определить наличие раковой 
опухоли и ее тип (для каждого типа злокачественной опухоли 
характерен определенный состав миРНК). 

Существующие методы выявления миРНК требуют долго-
го и сложного выделения этих молекул из крови или образца 
ткани, поэтому возможность использования плазмы крови (для 
анализа ее нужно всего 25 микролитров) значительно упроща-
ет и удешевляет задачу. Такая возможность появилась благо-
даря тому, что разработанные группой Дойла частицы состоят 
из гидрофильных полимерных цепочек, охотно связывающихся 
с нуклеиновыми кислотами. К каждой из созданных учеными 
микрочастиц прикреплены миллионы идентичных фрагментов 
ДНК, комплементарных к определенным последовательностям 
миРНК. Если в образце крови присутствуют такие миРНК, они 
связываются с соответствующими цепочками ДНК. Кроме того, 
в эти сенсорные ДНК встроены короткие последовательности 
нуклеотидов, связывающиеся с добавляемой позже флуорес-
центной меткой.

Специально разработанный микрожидкостной сканер по-
зволяет быстро измерять  уровень флуоресценции и определять 
количество присутствующих в крови миРНК. Он также распоз-
нает химический «штрих-код» каждой частицы, определяя, та-
ким образом, тип выявленной миРНК. Весь процесс занимает 
менее трех часов.

Новый метод в 100 раз чувствительнее и намного точнее, 
чем существующие. Ведь миРНК вовлечены в развитие множе-
ства других заболеваний, в том числе ВИЧ, болезни Альцгейме-
ра, диабета и заболеваний сердечно-сосудистой системы. Кроме 
того, он позволяет выявлять любые миРНК не только в плазме, 
но и в других биологических жидкостях. Поэтому в перспективе 
область применения нового метода не ограничивается онколо-
гией. Профессор Дойл и его бывший студент Даниель Прегибон 
(Daniel Pregibon) уже получили лицензию на новую технологию 
и планируют разработку систем для коммерческого использова-
ния, выпуском которых будет заниматься основанная ими ком-
пания Firefly Bioworks.

МАРКЕР РИСКА ЛЕТАЛЬНОСТИ 

Таков вывод шведских ученых, пронаблюдавших за двумя 
тысячами соотечественников. Исследователи из университета 
Уппсалы (Uppsala universitet) почти 20 лет наблюдали за двумя 
большими группами мужчин и женщин со средним возрастом 
(на момент начала проекта) в 70 лет. В течение 8-13 лет примерно 
четверть подопечных умерли. После статистической обработки 
с поправками на известные факторы, влияющие на вероятность 
смерти (возраст человека, развитие болезней, принимаемые ле-
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карства, вес и кровяное давление, курение и так далее) обнару-
жена связь между смертью и высоким уровнем циркулирующего 
катепсина C (cathepsinS). Лица с самым высоким содержанием 
катепсина S имели вдвое больший риск умереть в течение не-
скольких следующих лет, нежели люди с самым низким уровнем 
катепсина S.

НОВЫЙ МАРКЕР – ПРЕДИКТОР БОЛЕЗНИ 
АЛЬЦГЕЙМЕРА 

Непосредственно болезни Альцгеймера часто предшествует 
возникновение так называемых умеренных когнитивных наруше-
ний (УКН). У некоторых лиц они впоследствии проходят. Одна-
ко у примерно 15% больных УКН перетекают в болезнь Альцгей-
мера. Исследователи из Технического университета Мюнхена в 
течение трех лет изучали белки, содержащиеся в спинномозго-
вой жидкости (СМЖ) 58 пациентов с УКН. Позднее у 21 из них 
диагностировали болезнь Альцгеймера. Внимание  привлекли 
два  белка: «тау» и растворимый белок – предшественник бета-
амилоида (РБПБА). Если в анализ включить еще и возрастной 
фактор, то в целом,  высокий уровень данных белков является 
мощным предиктором бА. Тау-белок и раньше был известен в 
качестве биомаркера, а вот РБПБА стал настоящим открытием.  

Daily Telegraf

ГЕНЕТИЧЕСКОЕ ТЕСТИРОВАНИЕ – ДЕНЬГИ НА ВЕТЕР? 

Исследователи медицинского центра университета Эраз-
мус в Роттердаме, Нидерланды, работающие под руководством 
эпидемиолога Сесиль Йанссенс (Cecile  Janssens), заявили, что 
скрининг тысяч генов на присутствие генетических вариантов, 
ассоциированных с заболеваниями, практически бесполезен.

Изучение результатов генетических тестов, предлагаемых 
несколькими конкурирующими компаниями, привело к полу-
чению сильно разнящихся результатов. В некоторых случаях 
аналогичные прогнозы можно было сделать путем подбрасы-
вания монеты. По сути оказалось, что тесты, стоимость которых 
иногда превышает 500 фунтов стерлингов, являются пустой тра-
той денег и могут вводить людей в заблуждение о тенденциях 
изменения состояния их здоровья в будущем. При проведении 
исследования ученые с помощью компьютерной программы 
смоделировали генетическую информацию 100 000 обычных 
индивидуумов. После этого они обработали ее с помощью фор-
мул, используемых двумя крупнейшими специализирующими-
ся на генетическом тестировании компаниями – deCODEme и 
23andMe – для прогнозирования риска 8 заболеваний, в том чис-
ле инфаркта миокарда, рака предстательной железы, целиакии 
(пищевой аллергии, вызванной недостаточным расщеплением в 
кишечнике белков зерновых), макулярной дегенерации (возраст-
ной дегенерации сетчатки) и диабета.

По словам авторов, тесты разных компаний выдавали про-
тиворечащие друг другу результаты по рискам развития ряда 
заболеваний. Часто причиной этого было использование разли-
чающихся данных о распространенности болезней в популяции. 
Вторым слабым местом тестирования оказалось то, что предме-
том анализа были исключительно генетические факторы, тогда 
как развитие многих заболеваний во многом определяется обра-
зом жизни и другими факторами окружающей среды.

В ряде случаев результаты тестирования с помощью моде-
ли компании deCODEme предполагали существование более 
чем 100% вероятности развития пяти заболеваний, в том числе 
макулярной дегенерации. Такие результаты вызывают сомнения 
в адекватности  результатов тестирования, о чем исследователи 
собираются доложить на Европейской конференции по генетике 
человека в Амстердаме.

Исполнительный директор deCODEme Кари Стефанссон 
(Kari Stefansson),  разумеется, заявила, что голландские ученые 
неправильно интерпретировали используемые ими компьютер-
ные модели. Она отметила, что компания никогда не указывает 
на существование рисков, превышающих 90%. Со своей сторо-
ны, Брайан Нотон (Brian Naughton), главный научный сотруд-
ник компании 23andMe, отметил, что специалисты компании 
осознают, что для большинства людей характерны низкие риски 

развития большинства заболеваний. Это является отражением 
ожиданий специалистов, а не показателем неадекватности ре-
зультатов. Он также заявил, что компания принимает активные 
меры для обеспечения точности результатов на всех этапах про-
цесса анализа и представления данных. В заключение своей речи 
он также предупредил, что не стоит делать выводы о точности 
данных, предоставляемых 23andMe, на основании анализа ре-
зультатов, получаемых deCODEme или какой-либо другой ком-
панией.

The Guardian

КИТАЙСКИЙ ЭКСПРЕСС ТЕСТ НА ВИЧ-1: 
ОБНАРУЖЕНИЕ В СЛЮНЕ  

С санкции Государственного управления контроля над про-
дуктами питания и лекарственными средствами КНР в стране 
поступил в продажу экспресс-тест на СПИД по образцу слюны, 
с помощью которого люди могут самостоятельно проверять себя 
на наличие вируса СПИДа.  Тест разработан Пекинской био-
фармацевтической компанией «Ваньтай» и Государственным 
центром инженерно-технических исследований средств диагно-
стики инфекционных болезней и вакцин против них. Результаты 
теста могут быть получены в течение 30 минут. Итоги клиниче-
ских испытаний, проведенных многими авторитетными ведом-
ствами страны, показывают, что разработанный тест может га-
рантировать 100%  точности полученных результатов.

НОВЫЙ МАРКЕР РАКА ТОЛСТОЙ КИШКИ 

Команда исследователей Центра рака Университета Коло-
радо (University of Colorado Cancer Center) выделила фермент, 
который можно использовать для диагностики рака толстой 
кишки на ранних стадиях. Группа специалистов  изучила дан-
ные 40 пациентов, страдающих раком толстой кишки, и обна-
ружила, что в 39 из 40 случаев в раковых клетках присутствует 
особый вариант  фермента – ALDH1B (aldehyde dehydrogenase 
1B1).  Этот фермент в норме  обнаруживается только в стволо-
вых клетках, но у пациентов в очень больших количествах со-
держится в злокачественных. Другие известные потенциальные  
биомаркеры рака толстой кишки не  обнаруживаются в раковых 
клетках так часто и в таких больших количествах,  как  ALDH1B1.

ЗА УРОВЕНЬ ХОЛЕСТЕРИНА ОТВЕЧАЕТ МОЗГ

Группа американских исследователей во главе с Маттиусом 
Чопом (Matthias Tschöp) из Университета Цинциннати выяснила, 
что за содержание холестерина отвечает, в том числе, и мозг. Точ-
нее, гипоталамус, а еще точнее – клетки, которые реагируют на 
гормон грелин. Название «грелин» может быть незнакомо даже 
тем, кто получал медицинское или биологическое образование, 
– дело в том, что это вещество было открыто всего лишь в 1999 
году группой японских ученых. Они дали ему имя, которое по 
сути является сокращением от growth hormone-releasing peptide 
– пептид, высвобождающий гормон роста. И первоначально счи-
талось, что грелин действует только на выработку гормона роста. 
Помимо того, что слово «грелин» – это сокращение, сами перво-
открыватели гормона в аннотации своей статьи упоминают и 
другой аргумент в пользу названия. Они ссылаются на древний 
индоевропейский корень ghre, который означает «рост».

Но более поздние исследования (всего с 1999 года было опу-
бликовано около 4 тысяч работ по грелину!) показали, что этот 
гормон связан и со многими другими процессами, от чувства го-
лода до формирования памяти. Как и многие другие сигнальные 
молекулы в организме, грелин имеет много разных функций, и 
потому было бы некорректно назвать его теперь «гормоном холе-
стерина» – речь идет лишь о том, что среди всех прочих факто-
ров на уровень холестерина влияет и этот пептид. 

В выпуске журнала Nature Neuroscience за 6 июня ис-
следователи представили  описание механизма, при помощи 
которого грелин регулирует количество холестерина в крови. 
Серия экспериментов на мышах показала, что молекулы этого 
нейропептида взаимодействуют с рецепторами на поверхности 
клеток гипоталамуса, важного компонента эндокринной систе-
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мы. Причем речь идет не о произвольных рецепторах (каждая 
клетка имеет множество разных белковых молекул-рецепторов), 
а о вполне определенной их разновидности. Опыты ученых по-
казали, что если методами генной инженерии лишить животное 
рецепторов типа MC4R, в норме реагирующих также на гормон 
меланокортин, все эффекты грелина пропадают. Мыши, ли-
шенные взаимодействующих с грелином рецепторов, показали 
повышенный уровень холестерина.  Грелин, взаимодействуя с 
MC4R рецепторами, влияет на активность гипоталамуса, а уже 
гипоталамус при помощи ряда других гормонов влияет на пе-
реработку холестерина в печени. Такая «двухэтажная» цепочка 
обычна для многих других процессов, но проследить подобную 
связь между центральной нервной системы и уровнем холесте-
рина пока что не удавалось. Разумеется то, что гормон, активный 
в мозге, влияет на уровень холестерина, не означает возможно-

сти сознательно менять этот уровень в любой момент. Но это 
означает то, что ученые, возможно, подобрались к разгадке того, 
как состояние нервной системы связано с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Повышенный уровень холестерина, который в 
норме необходим организму для целого ряда различных про-
цессов, от синтеза половых гормонов до формирования нервных 
клеток, давно рассматривается медиками как один из основных 
факторов риска из-за откладывающихся в сосудах бляшек. Об-
разование бляшек на стенках сосудов приводит, в свою очередь, 
к их закупорке, а это чревато инфарктом или инсультом. Ряд ра-
бот, посвященных грелину и сделанных до исследования амери-
канских ученых, указывает и на то, что он связан с реакцией на 
стресс, вплоть до формирования депрессивных расстройств. Не 
исключено, что отсюда недалеко и до уточнения знаний о том, 
как стресс влияет на сердце и сосуды.
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АВТОМАТИЧЕСКИЙ ИММУНОФЕРМЕНТНЫЙ 
АНАЛИЗАТОР GEMINI 

STRATEC Gemini  – полностью 
автоматизированный 2-планшетный 
иммуноферментный анализатор со 
встроенным ПК. Данный ИФА анали-
затор предназначен для лабораторий 
с малой и средней производительно-
стью.

Прибор имеет большой сенсор-
ный дисплей, специальное программ-
ное обеспечение, позволяющее опре-

делять до 12 параметров на одном 96-луночном микропланшете 
при проведении ИФА анализов, совместим с системой ЛИС. На-
чальная загрузка ИФА анализатора Gemini составляет до 192 об-
разцов, с возможностью последующей дозагрузки. В анализато-
ре предусмотрены З штатива для одноразовых наконечников, 2 
позиции для глубокодонных планшетов для предварительного 
разведения и (или) архивирования. Конструкция Gemini вклю-
чает: манипулятор-дозатор образцов и реагентов, места для кон-
тролей/реактивов, блок управления, инкубатор с 5 камерами, во-
шер (до 3-х промывочных растворов), ридер (рабочий диапазон 
400-700 нм, с 8  фильтрами), набор канистр, одноразовые нако-
нечники 300 и 1100 мкл. Предусмотрено штрих-кодирование об-
разцов и реагентов. Специализированное авторизованное про-
граммное обеспечение обеспечит высокий комфорт и простоту 
использования автоматического иммуноферментного анализа-
тора  Gemini при проведении рутинных ИФА анализов.

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЛАБОРАТОРИЯ «ГАСТРОПАНЕЛЬ»

Диагностическая лаборатория 
«ГастроПанель» позволяет провести 
безопасную диагностику и разрабо-
тать стратегию лечения диспепсии, 
инфекции Helicobacter pylori, атрофи-
ческого гастрита и заболеваний груп-
пы риска.

«ГастроПанель» – это универсаль-
ная тестовая панель, поставляемая 
вместе с программным обеспечением 
«ГастроСофт», разработана для диа-

гностики и последующего наблюдения за пациентами с диспеп-
сическими жалобами, инфекцией Helicobacter pylori, атрофиче-
ским  гастритом и заболеваниями группы риска. Предлагаемая 
диагностика помогает снизить количество обращений пациен-
тов за медицинской помощью по поводу осложненных форм 
заболеваний, частоту побочных эффектов от медикаментозной 
терапии.

Неинвазивная диагностика с помощью «ГастроПанели» 
включают определение в крови 4  биомаркеров (пепсиногена I, 
пепсиногена II, гастрина-17 и антитела к Helicobacter pylori). «Га-
строПанель» используется для диагностики функциональной и 
органической диспепсии, инфекции Helicobacter pylori, атрофи-
ческом гастрите и заболеваний группы риска; оценки эффек-
тивности проведенной эрадикационной терапии Helicobacter 
pylori; диагностики атрофического гастрита и заболеваний 
группы риска; оценки риска развития гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни и пищевода Барретта.

Изолированная диагностика и лечение инфекции 
Helicobacter pylori без диагностики атрофического гастрита не 
обеспечивает своевременного назначения терапии по поводу 
Helicobacter pylori-ассоциированных заболеваний. Неинвазив-
ная диагностика атрофического гастрита дает дополнительную 
информацию врачу-эндоскописту для диагностики предрако-
вых изменений и раннего рака, серьезной медицинской пробле-
мой, которая может быть решена с помощью «ГастроПанели».

Обработка данных с помощью программного обеспечение 
«ГастроСофт» позволяет выявить пациентов с гастритом и опре-
делить локализацию гастрита. «ГастроСофт» дает возможность 
не только диагностировать состояние слизистой оболочки же-
лудка, но также определить риски развития более тяжелых за-

болеваний, дать рекомендации по дальнейшему обследованию 
и лечению.

Использование «ГастроПанели» позволяет лабораториям 
расширить спектр предлагаемых услуг и помочь улучшить па-
циентам качество жизни. Кроме того, лаборатории могут ис-
пользовать «ГастроПанель» как скрининговый тест.  Применение 
прибора рекомендовано пациентам с хроническими воспали-
тельными процессами верхних дыхательных путей, хронически-
ми заболеваниями дыхательной, сердечно-сосудистой системы, 
у пожилых пациентов.

Достоинства «Гастропанели»: простой тест, основанный на 
исследовании крови;

отсутствует риск инфицирования (ВИЧ, гепатит, 
Helicobacter pylori); быстрое получение результата.

 
МУЛЬТИПЛЕКСНЫЙ ИММУНОАНАЛИЗАТОР 
BIO-PLEX 200  

Система Bio-Plex 200 – муль-
типлексный анализатор, позво-
ляющий проводить количествен-
ный анализ одновременно  до 100 
маркеров в одном образце. Для 
анализа белковых аналитиков 
система использует метод ИФА, 
а для выполнения генетического 

анализа метод гибридизации ДНК.
Система Bio-Plex 200, основанная на технологии анализа 

взвешенных микрочастиц xMAP, включает в себя следующие 
компоненты:

•	 ридер с 2 лазерами, предназначенный для анализа потока 
в режиме реального времени с целью дифференцировки до 
100 типов цветных бусин (соответственно, показателей);

•	 платформу для микропланшет, позволяющую автоматизи-
ровать сбор данных с 96-луночных плашек и способную об-
рабатывать до 9 600 точек за 35 минут;

•	 высокоэффективную помпу HTF для перекачки до 20 л 
жидкости;

•	 наборы для калибровки и валидации;
•	 планшет MCV с раскапанными реактивами для запуска, за-

вершения, валидации и калибровки;
•	 программное обеспечение Bio-Plex Manager;
•	 макрос Excel SNP Manager для работы с нуклеиновыми кис-

лотами;
•	 компьютер с монитором.

В основе работы Bio-Plex лежит технология xMAP,  уникаль-
ной особенностью которой является высокая чувствительность и 
широкий динамический диапазон используемых концентраций 
при одновременном измерении комплексного набора анали-
тов. В работе системы используются 100 групп полистирольных 
микросфер, каждая из которых имеет свой спектральный адрес. 
Микросферу можно конъюгировать со специфическим лиган-
дом. Лигандом может являться молекула ДНК, рецептор, анти-
ген, моноклональные антитела. Конъюгант смешивается  с био-
логическим образцом, инкубируется, а затем реакционная смесь 
автоматически поступает в проточный 

2-лучевой лазерный флюориметр.
Прибор различает группы полистирольных микросфер со-

ответственно их спектральному адресу (длина волны – 635 нм), 
и содержанию биоспецифически связанных молекул – аналитов. 
Концентрация аналитов определяется с помощью репортерного 
зонда (532 нм). Программа автоматически проводит качествен-
ный, количественный анализ, а также предоставляет результат, 
который можно распечатать или сохранить в базе данных.

С использованием программного обеспечения системы Bio-
Plex возможно проводить полный анализ полученных данных. 
C помощью программного обеспечения SNP Manager возможно 
проводить анализ мутаций однонуклеотидных замен.

Количественные данные, полученные с использованием 
прибора Bio-Plex, могут быть использованы:

•	 в клинической диагностике, разработке новых подходов к 
лечению и контролю лечения аллергических, аутоиммун-
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ных, онкологических заболеваний, астмы, контроле терапии 
тяжелобольных пациентов, перенесших нейрохирургиче-
ские операции;

•	 в молекулярной и клеточной биологии, геномике для гено-
типирования, изучения и детекции мутаций SNP, в проте-
омике для изучения белковых профилей и белковых взаи-
модействий.
Система Bio-Plex является открытой, что позволяет исполь-

зовать наборы различных производителей, проводить исследо-
вания по диагностике инфекционных заболеваний, аутоиммун-
ных патологий, аллергических процессов, нарушений белкового 
и липидного метаболизма, HLA-типированию, определению 
генетических склонностей к заболеваниям.

Система позволяет упростить  и автоматизировать процесс 
подготовки образцов за счет использования автоматического 
промывателя  Bio-Plex Pro II Wash Station, поддерживающего  ва-
куумную и магнитную промывку, и полностью адаптированно-
го для работы с протоколами технологии xMAP.

АНАЛИЗАТОР ВОЛЬТАМПЕРОМЕТРИЧЕСКИЙ ИВА-5

Предназначен для определения 
содержания различных элементов 
(меди, свинца, кадмия, хрома, цинка, 
никеля, молибдена, олова, марганца, 
мышьяка и др.) в природных, питье-
вых и сточных водах, пищевых про-
дуктах и продовольственном сырье. 

 	 Область применения анализатора ИВА-5 – пищевая 
промышленность, сельское хозяйство, мониторинг окружающей 
среды, гидрохимия, медицина, технологические процессы. 

 Преимущества вольтамперометрического анализатора:
•	 использование безопасных графитовых электродов;
•	 низкое влияние матрицы пробы;
•	 малый расход реактивов и малый объем анализируемой 

пробы;
•	 компьютерное управление анализом и обработка результа-

тов;
•	 низкий предел обнаружения;
•	 простота и удобство эксплуатации;
•	 невысокая стоимость.

ЦИФРОВОЙ МИКРОСКОП С ЖК МОНИТОРОМ 

Цифровой микроскоп с ЖК монито-
ром 8,9 см (3,5») может использоваться для 
наблюдения как прозрачных, так и непро-
зрачных (монеты, марки и т.д.) объектов в 
проходящем и отраженном свете. Вы може-
те фотографировать изображения и даже 
создавать видеоклипы своих наблюдений. 
Шесть цветных светофильтров сделают объ-
екты более ясными. В ЖК-микроскопе име-
ется встроенная память на 128 МВ, а также 
гнездо для карт памяти SD. Для передачи 
данных на компьютер есть USB-вход. Область 
увеличения масштаба изображения 40-400x, 
и цифровая область увеличения до 1600x.

 
АНАЛИЗАТОР КАЧЕСТВА СПЕРМЫ SQA-V   

Автоматические анализаторы ка-
чества спермы SQA-V практически 
полностью заменили мануальные ме-
тоды анализа в большинстве западных 
лабораторий и в  последнее время все 
более широко внедряются в практику 
наших КДЛ. Анализаторы SQA-V – это 
высокопроизводительные аналитиче-
ские приборы, созданные с применени-
ем последних достижений электронной 

оптики, видеомикроскопии и программного обеспечения. Они 
позволяют достаточно быстро (в течение 75 секунд) и с высокой 

точностью (поскольку при определении показателей анализа 
измерениям подвергаются десятки тысяч клеток) определить 
17 показателей качества образца спермы. Автоматическая кор-
ректировка анализа для свежей, размороженной, обработанной 
спермы или образцов после вазэктомии. Визуализация (микро-
скопия) образца спермы на экране прибора или на дисплее ком-
пьютера (с эффектом стопкадра), используя предметное стекло 
или капилляр.  Капилляры, заполняемые образцом спермы, га-
рантируют биологическую безопасность, простоту в обращении 
и возможность использования в любой окружающей среде. 

ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЙ МИКСЕР

Для обеспечения правильного и 
воспроизводимого анализа на гемато-
логических анализаторах необходимо 
тщательное и осторожное перемеши-
вание проб крови  непосредственно 
перед измерением. Обычная рекомен-
дация для анализа – перемешать про-

бирку с кровью переворачиванием не менее 10 раз непосред-
ственно перед анализом, что достаточно трудоемко, особенно 
при большом количестве проб. При длительном стоянии про-
бирок с кровью происходит расслоение неоднородной среды 
крови на фракции: плазма, лейкоциты, эритроциты. Особенно 
выражен этот эффект при воспалительных заболеваниях (и па-
раллельном увеличении СОЭ). При анализе недостаточно пере-
мешанных проб происходит отбор либо разжижженой крови 
(из верхней части), либо сгущенной (из нижней части), что ведет 
к ошибкам измерения, соответственно, заниженным или завы-
шенным результатам.

Осторожное и тщательное перемешивание проб является 
необходимым условием для анализа крови на гематологических 
анализаторах, особенно с дифференцировкой лейкоцитов. Мик-
сер обеспечивает тщательное перемешивание благодаря посто-
янному встряхиванию при вращении. Бережное перемешива-
ние, предупреждающее повреждение клеток крови, на научной 
основе, благодаря отсутствию отраженной ударной волны при 
встряхивании. Устранение ручного перемешивания  снижение 
нагрузки на лаборантов и стандартизация в пробоподготовке.  

 
ТЕСТ-ПОЛОСКА МГНОВЕННО ОПРЕДЕЛИТ ГРУППУ КРО-
ВИ И РЕЗУС-ФАКТОР

Первая в мире тест-полоска на 
группу крови и резус-фактор, изобре-
тенная Гилом Гарнье (Gil Garnier) и его 
коллегами из австралийского универ-
ситета Монаша, работает мгновенно и 
стоит меньше 10 американских центов. 

Определение группы крови пациента или пострадавшего 
очень важно для медиков, однако такой анализ обычно прово-
дится в лаборатории и занимает немало времени, да и стоит 
тоже немало. Легко представить, как изменит положение дел 
тест, представляющий собой всего-навсего полоску бумаги, вер-
нее – три полоски, соединенные вместе.

Достаточно капнуть в их центр одну капельку крови, как она 
начинает расходиться по лучам этой своего рода звездочки. Рас-
стояние, которое проходит кровь, зависит от ее взаимодействия с 
нанесенным на бумагу набором специфических антител. Проис-
ходит агглютинация, и кровь останавливается точно в том месте, 
где присутствует антитело, соответствующее ее типу. Сочетание 
трех параметров однозначно указывает на группу и резус-фак-
тор. Правда, уточняют авторы новинки, их тест еще нуждается в 
доработке. Например, бумагу следует подобрать более прочную, 
чтобы она могла хорошо работать в жарком климате (новинка 
нацелена в первую очередь на развивающиеся страны). 

 К тому же столь простой тест не может указать на несовме-
стимость крови, к примеру, донора и реципиента, по антигенам 
вне системы AB0 и резус-системы. И все же появление такого 
теста – это прорыв сродни изобретению тест-полосок на бере-
менность или схожих бумажных тестов на содержание сахара в 
крови.
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Отчет об испытаниях полоски (Mohidus Samad Khanet al., 
Paper Diagnostic for Instantaneous Blood Typing) ее создатели 
опубликовали в Analytical Chemistry.

ЦЕНТРИФУГА ЛАБОРАТОРНАЯ СМ-12 

Служит для быстрого разделения смесей 
на фракции, а также для приготовления рас-
творов. Область применения: химические и 
биохимические исследования, приготовление 
эмульсий и суспензий, использование в пище-
вой промышленности и науке, медицине.

 Основные параметры:
•	 максимальная  скорость  4 000 об./мин.
•	 регулирование скорости: пошаговое, 500-4000 об./мин. Шаг 

– 100 
•	 угловой ротор, рабочий объем – 15 мл х 12 пробирок 
•	 крутящий момент 2100g 
•	 направление вращения: против часовой стрелки 
•	 выбираемый временной диапазон работы: 0-99 мин.
•	 мощность 300 Вт 
•	 предохранители 5A 
•	 рабочая система: непрерывное управление в течение 4 часов
•	 - размеры: 350  х 280  х 260 мм
•	 - масса 15 кг

ЭЛЕКТРОННЫЕ ПИПЕТКИ EPPENDORF MUTIPETTE 

Электронные пипетки Eppendorf 
Mutipette ускоряют ваши рабочие процессы, а  
также выполнение длительного серийного пи-
петирования. Их уникальная гибкость – благо-
даря широким возможностям выбора объема 
– делает их идеальным  инструментом для ис-
следовательских и повседневных задач. За счет 
удобства управления заметно снижаются ти-
пичные проявления усталости, свойственные 
монотонной работе.

АНАЛИЗАТОР БИОМОЛЕКУЛЯРНОГО 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ BIAFFINITY 

Биомолекулярное распознавание 
является одним из наиболее важных 
событий в биохимических процес-
сах живых организмов. Будь то экс-
прессия генов, трансдукция сигналов 
гормонами и нейротрансмиттерами, 
иммунный ответ с помощью реак-

ции Антиген/Антитело, или ферментные реакции – всем этим 
процессам предшествует специфическое связывание лиганда с 
биологическим рецептором. Отсюда, детекция и описание про-
цессов связывания является важным для понимания механизмов 
биохимических процессов.

BIAffinity – анализатор, предназначенный для детекции 
биомолекулярного взаимодействия в твердых фазах (так назы-
ваемые биочипы) без использования меток. Основан  на реф-
лектометрической интерференционной спектроскопии (РИС), 
которая использует многоразовое отражение света от тонких, 
прозрачных образцов. Падающий свет должен частично от-
биваться от каждой поверхности тонких слоев. Характерный 
интерференционный образец (интерферограмма) проводится 
вследствие суперпозиции отраженных лучей. Связывание мо-
лекул со специфической поверхностью сенсора чипа вызывает 
изменение толщины оптического слоя, который в свою очередь 
вызывает сдвиг интерферограммы. Таким образом, РИС – это 
быстрый и элегантный метод для изучения процессов образова-
ния поверхностных связей.

Применение в исследовательских целях:
•	 протеомика и геномика;
•	 анализ кинетического и равновесного связывания;
•	 мониторинг концентрации в ферментации и хроматогра-

фии;
•	 определение активности;
•	 ингибиторный анализ;
•	 характеристика антител;
•	 связывание с лигандом.

ФЛУОРЕСЦЕНТНЫЙ ИФА РИДЕР  MULTISKAN FC 

Фотометр микропланшетного фор-
мата (ридер) Multiskan FC – надежный 
безотказный вертикальный фотометр 
для выполнения широкого спектра на-
учных и рутинных исследований. Оп-
тическая система поддерживает 96- и 
384-луночные форматы планшетов, осна-

щен встряхивателем и термостатом для проведения реакций, 
чувствительных к температуре. Работает как автономный изме-
рительный прибор или под управлением ПК с использованием 
программного обеспечения SkanIt. 

Области применения: 
- фотометрия в ультрафиолетовом и видимом диапазонах
- иммуноферментный анализ
- анализ свойств протеинов 
- исследование эндотоксинов
- исследование ферментов
- анализ кривых роста в культуре клеток
- оценка цитотоксичности и пролиферации.

ФЛУОРЕСЦЕНТНЫЙ ПЛАНШЕТНЫЙ РИДЕР 
(ФЛУОРИМЕТР) SPEEDSCAN 

SpeedScan – флуоресцентный ридер 
планшетного формата, разработанный 
для быстрой и простой детекции конеч-
ных продуктов ПЦР по конечной точке. 
После успешной амплификации можно 
выполнить прямую качественную оценку 
ПЦР методом флуоресцентной детекции 

без открывания реакционной камеры, что значительно снижает 
риск контаминации.

При проведении амплификации на экспресс-термоцикле-
рах, таких как SpeedСycler2, ее выполнение сокращается вплоть 
до 8 минут. Однако, дальнейшая детекция продуктов реакции 
с помощью гель-электрофореза требует 30-40 минут, не считая 
подготовительных процедур, делает суммарное время выполне-
ния исследования довольно долгим. Считывание данных с 96-лу-
ночного планшета на SpeedScan осуществляется всего лишь за 
50 секунд. SpeedScan может быть оснащен  4-мя разными флуо-
ресцентными фильтрами, которые позволяют использовать ри-
дер для мультиплексного анализа.

Преимущества:
•	 возможность считывания сигнала со стандартного 96-луноч-

ного ПЦР планшета;
•	 многоканальность проведения анализа;
•	 высокая скорость считывания сигнала.

АНАЛИЗАТОРЫ ГАЗОВ КРОВИ И ЭЛЕКТРОЛИТОВ 
EASYLYTE 

Срок работы ионоселективных электродов 
от 6 до 12 месяцев. Автоматическая калибровка, 
автоматический ввод проб при подключении 
устройства EasySampler (кроме Easylyte Calcium), 
специальные одноразовые пакеты с растворами 
и емкостью для отходов, сохранение в памяти ре-
зультатов измерения 125 проб и 20 контрольных 
материалов трех уровней. Возможность исследо-
вания проб сыворотки, цельной крови и плазмы 
животных (Easylyte и Easylyte Plus).
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АНАЛИЗАТОРЫ ИММУНОФЕРМЕНТНЫЕ STAT FAX 2600 

Автоматическая промывка планше-
тов и стрипов с плоским, круглым или 
V-образным дном, автоматическая кали-
бровка. Режим постоянной готовности к 
работе, установка автоматической регу-

лярной промывки прибора. Время однократного цикла промыв-
ки целого планшета –55 с. До 50 методик промывки. Точность 
дозирования: <3 CV при 300 мкл, остаточный объем: <3 мкл.

ТЕРМОСТАТ ТС-80 М2 

Термостат электрический суховоз-
душный ТС-80М-2 предназначен для по-
лучения и поддержания внутри рабочей 
камеры стабильной температуры (от 28 
до 55°С), необходимой для проведения 
бактериологических и серологических 
исследований в клинико-диагностиче-
ских и санитарно-бактериологических 

лабораториях клиник и больниц, научно-исследовательских ин-
ститутах и в других учреждениях здравоохранения.

АНАЛИЗАТОР ГЕМА 8-01 «АСТРА» 

Предназначен для подсчета клеток кро-
ви кондуктометрическим методом, а также 
для измерения гемоглобина фотометриче-
ским методом. Малое количество исследуе-
мого материала (15 мкл), необходимого для 
анализа, позволяет успешно использовать 
прибор в педиатрии, в том числе и в роддо-
мах. Оригинальное исполнение гидравличе-
ской системы позволило не только повысить 

надежность изделия, но и упростить его обслуживание. Прибор 
не требует инженерного обслуживания. Необходимые процеду-
ры поддержания прибора в рабочем состоянии могут осущест-
вляться медперсоналом.

МИКРОСКОП МИКМЕД 6 ТРИНОКУЛЯРНЫЙ 

Предназначен для проведения ру-
тинных и общеклинических исследова-
ний в лабораториях медицинских уч-
реждений любого уровня, а также для 
учебных целей в высших и средних учеб-
ных заведениях. Микроскоп Микмед 6 
предназначен для исследований препара-
тов в проходящем свете, в светлом поле, а 
при дополнительной установке устройств 
КОН7Т – по методу темного поля;  КФ4М-
1 – по методу фазового контраста.  Воз-

можна дополнительная поставка окуляров WF5х и WF16х. 
Основные достоинства: простота и удобство в эксплуатации, 

отличное соотношение цены и качества, современный дизайн, 
коаксиальный механизм грубой и точной фокусировки.

Тринокулярная насадка позволяет установить USB-
видеокамеру или, при дополнительной поставке соответствую-
щего адаптера, цифровой фотоаппарат с возможностью вывода 
изображения на компьютер.

Четырехгнездный револьвер с удобным разворотом «от на-
блюдателя». Координатный столик с диапазоном перемещения 
76 x 50 мм. В конструкции предметного столика предусмотрен 
винтовой упор, который предотвращает случайное поврежде-
ние препарата при фокусировании. Съемный препаратоводи-
тель. Осветительная система с регулируемой полевой диафраг-
мой и регулируемой интенсивностью источника света. Источник 
питания, встроенный в основание микроскопа.

ЛАБОРАТОРНАЯ ЦЕНТРИФУГА MPW-54

MPW-54 – компактная лабораторная цен-
трифуга со сменными роторами. Ее конструк-
ция гарантирует простоту обслуживания, без-
опасность в работе и возможность широкого 
использования в медицинских, биохимиче-
ских, ветеринарных и других лабораториях. 
Применяется для разделения на компоненты 
образцов небольшого объема.

Достоинства оборудования:
•	 малый размер с максимальной емкостью; 
•	 простая система управления; 
•	 выбор времени от 1 до 30 минут или непрерывная работа; 
•	 выбор двух скоростей центрифугирования; 
•	 оптимизация режимов разгона и торможения; 
•	 цифровой светодиодный дисплей для отображения време-

ни работы; 
•	 безопасность работы. 

Нельзя открыть крышку во время вращения. Нельзя начать 
центрифугирование при открытой крышке. 

 ОРБИТАЛЬНЫЙ ШЕЙКЕР PSU-20I

PSU-20i является новым орбиталь-
ным шейкером в поколении мультифунк-
циональных перешивающих приборов. 
Шейкер PSU-20i отличается от предше-
ственника Multi PSU-20 не только внеш-
ним дизайном, но и прямым приводом,   
безщеточным двигателем с гарантийным 
лимитом работы 35000 часов и устрой-
ством автобалансировки неравномерной 

нагрузки на платформу. 
PSU-20i – идеальный инструмент для лабораторий, прово-

дящих исследования в биофармации и биомедицины. Бесшу-
мен и надежен в работе, прибор может осуществлять стабильное 
и продолжительное перемешивание в течение 7 суток. Мульти-
функционален, обеспечивает три вида движения, которые могут 
быть реализованы по отдельности, попарно, а также последова-
тельно – в повторяющемся цикле.

 3D ШЕЙКЕР ТИПА «БАЛЕРИНА» MULTI BIO 3D
	  

Микропроцессорное управление Multi 
Bio 3D позволяет реализовать не толь-
ко орбитальное 3-плоскостное вращение 
платформы, но и мягкое вибрационное 
покачивание, а также возвратно-поступа-
тельное 3-дименсионное движение (типа 
пинг-понг).  Эти три движения могут быть 

реализованы отдельно, попарно, а также циклами, включающи-
ми последовательное исполнение трех видов движения. 

Шейкер предназначен для лабораторий с повышенными 
требованиями к процессам перемешивания, экстракции  и вы-
ращивания клеточных культур. Может эксплуатироваться в хо-
лодных комнатах и биологических инкубаторах при температу-
рах от +5°С до +40°С. 

Обычный вид движения, применяемый в шейкерах типа 
«балерина» объединяет в себе 3D перемешивание, покачиваю-
щее перемешивание  (угол наклона 7° к линии горизонта), орби-
тальное вращение  с регулируемой скоростью от 5 до 30 об./мин. 

Спецификация: 
•	 скорость (орбитальное и покачивающее движения)  1-100 

об./мин. 
•	 угол поворота при покачивании 0-360° (шаг 30°)
•	 угол поворота при вортексировании 0-6° (шаг 1°)
•	 угол наклона платформы 7°
•	 максимальная нагрузка 1 кг
•	 размеры платформы 200 x 200 мм
•	 орбита 22 мм
•	 таймер при орбитальном и покачивающем движениях 0-250 сек.
•	 таймер при вортексировании 0-5 сек.
•	 число повторений установленного цикла 0-125 раз
•	 дополнительный адаптер TP-26 для 26 пробирок Ø до 11 мм. 
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В статье рассматривается становление Республиканского 
научно-медицинского общества врачей-лаборантов не-

разрывно связанного с формированием и развитием лаборатор-
ной службы Республики Казахстан.

Ключевые слова: общество врачей-лаборантов, лаборатор-
ная служба

Почти полувековой путь, пройденный Республиканским на-
учно – медицинским обществом врачей – лаборантов (РНМОВЛ), 
неразрывно связан с формированием и развитием лабораторной 
службы Республики Казахстан.

Первый этап развития РНМОВЛ совпал с улучшением и ста-
новлением системы здравоохранения в Республике Казахстан в 
целом. Поступательное развитие системы здравоохранени было 
особенно заметно после выхода Постановления ЦК КПСС и Со-
вмина СССР от 5 июля 1968г № 517 «О мерах по дальнейшему 
улучшению здравоохранения и развития медицинской науки», а 
также приказов МЗ КазССР 1967, 1968 гг. по улучшению развития 
здравоохранения. В это время развернулось обновление матери-
альной базы здравоохранения, в том числе и лабораторий, а по-
сле выхода приказа МЗ СССР № 290 от 1972 года «Об унификации 
лабораторных исследований» начался широкомасштабный пери-
од внедрения и переход на единые унифицированные методы 
лабораторных исследований. Проводилось создание централизо-
ванных лабораторий в г. Алматы и областных центрах, что позво-
лило расширить перечень и увеличить объем лабораторных ис-
следований без расширения штата лабораторных исследований.

Создание в 1964 г. кафедры клинической лабораторной 
диагностики при АГИУВ, введение должности внештатных спе-
циалистов по лабораторной службе при лечебно-профилакти-
ческом управлении МЗ КазССР, областных, городских отделах 
здравоохранения; организация при РКБ в 1970 г. Республикан-
ского методического центра по лабораторной службе (Л.Я. Быч-
кова) и центра по контролю качества лабораторных исследова-
ний (Л.Я. Друд), а также создание лабораторных советов при 
Главном лечебно-профилактическом управлении (ГЛПУ) МЗ РК 
в 1974 г., при областных и городских отделах здравоохранения, 
позволили поднять лабораторную службу на должный уровень.

До 1968 г., в течение 10 лет, Минздравом РК в качестве экс-
перта по вопросам лабораторной службы в республике при-
влекалась А.В. Новикова – главный внештатный врач – лаборант 
Алма-атинского отдела здравоохранения, заведующая КДЛ Ре-
спубликанской клинической больницы (РКБ) №4.

С введением при ГЛПУ МЗ КазССР в 1968 г. главного внеш-
татного специалиста по лабораторной службе (М.С. Валитова), а 
также введение таких должностей в областях началась активиза-
ция деятельности лабораторной службы в республике.

Большая работа на местах проводилась главными специ-
алистами по лабораторной службе: в г. Алматы – А.В. Новикова 
и в областях. ВКО – В.П. Зарайская, С.К. Макова, Алматинская 
-  З.Ш. Шиныбаева, Карагандинская – В.Г. Шибаева, Жамбылская  
– Е.С. Дроздова, Актюбинская - З.А. Шпак, СКО - Е.Д. Евтюшина, 
Акмолинская – Д.Е. Андрунь, А.С. Лебедев, Семипалатинская - 
Н.А. Чан-Пин, ЮКО - Н.И. Навратель, Костанайская - Т.В. Мо-
розова и др.

Длительное время, начиная с 1972 г., при организационно-
методическом отделе по лабораторной службе РКБ функцио-
нировали стационарные курсы повышения квалификации и 
аттестационный совет для аттестации лаборантов со средним 
медицинским образованием.

Развитие и становление лабораторной службы в республике, 
накопленный опыт самостоятельной деятельности НМОВЛ г. Ал-
маты (А.В. Новикова, М.Т. Харсун), Карагандинского (В.Г. Шибаева, 
Э.Г. Брайловская), Петропавловского (Е.Д. Евтюшина), Шымкент-
ского (Н. Навратоль), позволили организовать инициативную 
группу по проведению 1 Республиканской конференции врачей-
лаборантов, а также осуществить подготовительную работу по 
организации Республиканского научно-медицинского общества 
врачей лаборантов (РНМОВЛ) и выработке устава общества.

До создания РНМОВЛ в течение 1968-1969 гг. Алматинское 
городское научно-методического общества врачей лаборантов 
(А.В. Новикова, М.Т. Харсун) выполняло функции и Республи-
канского общества.

На 1-й Республиканской конференции врачей-лаборантов 
(30.11-1.12.1969) был утвержден устав, избрано правление и пре-
зидиум правления РНМОВЛ (М.С. Валитова – председатель, за-
местителями М.Т. Харсун, Н.И. Навратель, секретарь Д.М. Ай-
сарова, членами президиума: Л.Я. Бычкова, А.В. Новикова, А.И. 
Шибанова, Б.А. Броэр, З.Ш. Шиныбаева). 

В последующем РНМОВЛ было утверждено на заседании 
Совета научных обществ МЗ КазССР, решение которого было 
закреплено приказом МЗ Республики от 4.01.1971 г. Таким об-
разом, РНМОВЛ стало полномочным обществом среди других 
научных медицинских обществ Казахстана.

Правление РНМОВЛ, организационно-методический отдел 
по лабораторным исследованиям ежегодно проводили с главны-
ми внештатными врачами-лаборантами областей и председате-
лями ОНМОВЛ семинары-совещания по актуальным вопросам 
лабораторной диагностики, а также заслушивало отчеты о де-
ятельности службы и обществ. Аналогичные семинары-совеща-
ния проводились также в период проведения республиканских 
конференций и съездов врачей-лаборантов.

Членами РНМОВЛ за этот период стали не только врачи-ла-
боранты КДЛ ЛПУ, но и врачи-лаборанты НИИ и медицинских 
вузов, занимающиеся лабораторными исследованиями, а также 
цитологии, иммунологи, серологи, врачи-лаборанты микробио-
логических и экспресс-лабораторий.

Только за первые три года деятельности РНМОВЛ количе-
ство членов возросло в 1,7 раза и составило 407 в 1972 г., против 
233 в 1969 г. На первом этапе деятельности РНМОВЛ были ор-
ганизованы филиалы общества почти во всех областях. Лишь в 
трех областях они функционировали как секции при терапевти-
ческих обществах.

При 13 областных и Алматинском городском обществах 
функционировали секции средних лаборантов. Лабораторные 
советы совместно с правлениями обществ проводили семинары 
по вопросам лабораторной диагностики и конкурсы лаборантов 
среднего звена на звание «Лучший лаборант города». В 90-х годах 
секции лаборантов перестали существовать.

Второй период деятельности РНМОВЛ охватывает 1992-2009 
гг. Этот период связан с модернизацией системы здравоохране-
ния в республики переходом на рыночные отношения.

Правлением РНМОВЛ совместно с кафедрой клинической 
лабораторной диагностики в эти годы были разработаны устав 

СОРОКАЛЕТНИЙ ПУТЬ, ПРОЙДЕННЫЙ 
РЕСПУБЛИКАНСКИМ НАУЧНО-МЕДИЦИНСКИМ 
ОБЩЕСТВОМ ВРАЧЕЙ-ЛАБОРАНТОВ КАЗАХСТАНА

М.С. Валитова, М.Т. Харсун, А.Б. Утешев, 
А.С. Лебедев, Ж.К. Макашев

Лебедев Александр Сергеевич – к.м.н, заведующий КДЛ 
больницы медицинского Центра управления делами

 Президента Республики Казахстан, г. Астана

Аннотация
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и положение о РНМОВЛ, которые были утверждены на 1 Респу-
бликанском съезде врачей – лаборантов в 1997 г. На съезде было 
избрано правление и президиум правления (А.Б. Утешев – пре-
зидент ассоциации, ученый секретарь ассоциации Р.А. Поло-
чанский, члены президиума: Ж.К. Макашев, А.Д. Сапаргалиева, 
Б.В. Каральник, А.И. Шибанова). Управлением юстиции г. Алма-
ты было выдано свидетельство о государственной регистрации 
РНМАВЛ  №23684-1910-00 от 13.01.1999 г. 

В этот период времени на неопределенное время была со-
кращена должность внештатного специалиста по лабораторной 
службе МЗ РК, упразднены оргметодотдел по лабораторной 
службе при РКБ и группа по контролю качества. В ряде обла-
стей закрылись централизованные лаборатории. Это привело к 
оттоку квалифицированных специалистов в частные диагности-
ческие центры и клиники, что не смогло не сказаться на качестве 
работы в КДЛ ЛПУ.

Однако, и в это тяжелое время РНМОВЛ и его приемник 
Республиканская научно-медицинская ассоциация врачей-ла-
борантов /РНМАВЛ/ и кафедра клиническое лабораторной диа-
гностики /зав.каф. А.Б. Утешев/ принимали активное участие в 

разработке приказов МЗ РК по лабораторным методам исследо-
вания, оснащении лабораторий. Была разработана концепция 
развития лабораторной службы на перспективу. Ежегодно для 
МЗ составлялись аналитические справки о деятельности лабо-
раторной службы.

За сорокалетний период деятельности общества и ассоци-
ации было проведено два республиканских съезда и 9 научно 
практических конференций врачей-лаборантов, четыре из них 
на международном уровне. За этот период были изданы сборни-
ки съездов и конференций, переиздан приказ МЗ СССР № 290, 
изданы методические рекомендации: «Правила забора и достав-
ки материала в лабораторию», «Перевод показателей на систему 
СИ», «Влияние лекарственных препаратов на лабораторные по-
казатели», составленные М.С. Валитовой и Л.Я. Бычковой.

Правления РНМОВЛ и РНМАВЛ постоянно поддерживают 
деловые контакты ОНОВЛ РК, а также Ассоциациями врачей – 
лаборантов стран СНГ и Балтии.

Таким образом, пройденный путь РНМОВЛ позволяет су-
дить о плодотворной работе по улучшению качества лаборатор-
ной службы в РК за последние сорок лет.
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НЕЙТРОФИЛЬНЫЙ ЖЕЛАТИНАЗО-АССОЦИИРОВАННЫЙ 
ЛИПОКАЛИН (NGAL) – БИОМАРКЕР ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ 
ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК (ОПП) У ПАЦИЕНТОВ 
ПОСЛЕ ОТКРЫТЫХ ОПЕРАЦИЙ НА СЕРДЦЕ И СОСУДАХ1

М.Г. Плющ, М.Б. Ярустовский, 
М.В. Абрамян, Е.И. Назарова, 

О.О. Подщеколдина 

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии 
им. А.Н. Бакулева РАМН, Москва

Лабораторная 
диагностика ОИМ

Лабораторная 
диагностика ОПН

1950 WBC Count Creatinine

1960 LDH

1970 CK

1980 CK-МВ

1990 Troponin

2000
hs Troponin

Creatinine

2010 uNGAL

NGAL –РАННИЙ ПОКАЗАТЕЛЬ ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК 
В КАРДИОХИРУРГИИ

 Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) as a 
biomarker for acute renal injury after cardiac surgery

Jqya MishrrT*, Cert her in e Dent*, ftidwrn Torrnbishi’*, Mnrk 
M Mitsnefes, (Jin g Ma Cnitfin fCeffy, StaceyMftvff, KamyarZtihedi 
Mingy и an Shai>, judy Bean, KiyoshlMori, jonathanBarasch, Prasad 
Devarajan

Summary
Background The scarcity of early biomarkers for acute 

renal failure has hindered our ability to launch preventive and 
therapeutic measures for diis disorder in a timely manner. We 
tested die hypothesis diat neutrophil gelatinase- associated 
Lipocalin {NGAL) is an early biomarker for isdiaemic renal injuiy 
after cardiopulmonary bypass.

Lancet 2005; 365:1231-38
See Comment page 1205
‘These aut hori contri buted equa to th is work
Diviiion of Nephrology and Hyperteniion [J Miihra PhD. R 

Tarabiihi MD, MM Miunefe MD. Q Ma MD.

Обследован 71 ребенок после кардиохирургической коррек-
ции порока сердца. Показано, что концентрация NGAL  в моче 
через 2 часа после операции с применением искусственного кро-
вообращения может рассматриваться как  наиболее ранний и 
независимый показатель повреждения ткани почки и большой 
вероятности развития ОПП. Тест обладает 100% чувствительно-
стью и 98% специфичностью в прогнозировании развития ОПП.

 N GAL – ранний показатель повреждения почки и раз-
вивающейся ОПН в кардиохирургии
NGAL более показателен при определении его в моче

Sensitivity Specifi city
Positive 

predictive 
value

Negative 
predictive 

value

Cutoff s for 2-h urine NGAL

25 µxg/L 1-00 0-98 0-95 1-00

50 µg/L 100 0-98 0-95 1-00

80  µg/L 0-90 1-00 1-00 0-96

100 µg/L 0-70 1-00 1-00 0-89

Cutoff s for 4-h urine NGAL

25 µg/L 1-00 0-96 0-91 1-00

50 µg/L 0-95 1-00 0-95 0-98

80 µg/L 0-70 1-00 1-00 0-89

100 µg/L 0-65 1-00 1-00 0-88

Cutoff s for 2-h serum NGAL

25 µg/L 0-70 0-94 0-89

50 µg/L 0-50 1-00 1-00 0-84

80  µg/L 0-20 1-00 1-00 0-76

N GAL – РАННИЙ ПОКАЗАТЕЛЬ ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК 
В К АРДИОХИРУРГИИ

 ”Urinary Neutrophil Gelatinase Assosiated Lipocalin and 
Acute Kidney Injury After Cardiac Surgery” Wagener et al, 2008 

Показано,что концентрация 
uNGAL сразу после операции на 
сердце возросла в 9 раз и сохранялась 
повышенной через 3, 18, 24 ч после 
операции по сравнению с доопераци-
онными значениями.

Длительность ИК (>120) и время 
пережатия аорты (>90) во время опе-
рации корреллировали со значи-
тельным увеличением уровня uNGAL 
сразу после операции и через 3 часа.

1. Печатается с разрешения автора.

Впервые описан в 1993 г. (Kjeldsen L. et al.) NGAL – neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin, липокалин, ассоциирован-

ный с желатиназой нейтрофилов, впервые выделен из супер-
натанта нейтрофилов. Синтезируется в разных органах и в раз-
личных типах клеток.  Эта небольшая белковая молекула весом 
25KD.NGAL является  маркером при ренальных патологиях, 
при злокачественных заболеваниях,  индикатором тяжести ме-
таболических нарушений и хронической сердечной недоста-
точности, а также белком острой фазы воспалительного ответа. 
Экспрессируется и синтезируется клетками, находящимися в со-
стоянии стресса (воспаление, ишемия и др.)
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В кардиохирургии: при развитии ОПП концентрация 
uNGAL повышается через 2 часа после искусственного крово-
обращения, а уровень креатинина возрастает только через 48 ча-
сов.

RAPID DETECTION OF ACUTE KIDNEY INJURY 
BY PLASMA AND URINARY NEUTROPHIL
GELATINASE-ASSOCIATED LIPOCALIN AFTER 
CARDIOPULMONARY BYPASS

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ
Обследовано 48 взрослых пациентов в возрасте 57 лет (48-

62,5).
Больным произведена хирургическая коррекция клапанной 

и коронарной патологии в условиях гипотермии и длительного 
искусственного кровообращения (более 120 мин.).

Больные разделены на 2 группы в зависимости от длитель-
ности ИК: I -более – 150 мин., II – до 150 мин.

ЛАБОРАТОРНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
Количественное определение NGAL в моче проводили ме-

тодом хемилюминесцентного иммуноанализа на микрочасти-
цах (CMIA) на иммуноферментном анализаторе ARCHITECT 
i1000SR (Abbott, USA).

Референтные значения – 0-150 нг/мл.
Исследование uNGAL осуществляли в три этапа: 1 – непо-

средственно после окончания операции; 2  – через 2 часа и 3 этап  
– через 24 часа после операции.

На этих же этапах исследовали уровни креатинина, мочеви-
ны в сыворотке крови; содержание микроальбумина в моче.

Наблюдалось статистически достоверное различие между 
уровнями uNGAL на всех этапах исследования у пациентов обеих 
групп:

uNGAL после операции  – (р<0,001) 
uNGAL через 2 часа п/о  – (р< 0,001) 
uNGAL через 24 ч п/о  – (p<0,001)

Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочеви-
ны у взрослых пациентов 1 группы после операции (n=24).

Концентрация uNGAL превышающая референтный уро-
вень uNGAL в 2-6 раза - 305,2 нг/мл (174-965) наблюдалась после 
окончания операции.

Через 24 часа после операции отмечалось снижение его со-
держания до нормальных значений - 102,15 нг/мл (46,8145,5).

При этом выявлено увеличение уровня концентрации кре-
атинина  – 175 мкмоль/л (102-190), мочевины  – 12,75 ммоль/л (7,9-
15,6) в крови и уровня микроальбумина в моче - 4,9 мг/дл (2,03-
8,25) на 2 сутки.

Из вышеуказанных 24 пациентов у 8 отмечалось развитие 
ОПП на 2-3 сутки после операции, соответствующее стадии I 
(injury) по критериям RIFLE. Двоим больным потребовалось 
проведение экстракорпоральной заместительной почечной те-
рапии.

Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочевины 
у взрослых пациентов 1 группы после операции (n=24)

Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочеви-
ны у взрослых пациентов 1 группы после операции (n=24)

Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочеви-
ны у взрослых пациентов 2 группы после операции (n=24)

У остальных обследуемых не наблюдалось повышение u- 
NGAL на 1 этапе - 31 нг/мл (15,5-76,5), а также выраженного повы-
шения содержания креатинина, мочевины в крови, микроальбу-
мина в моче через 24 часа после операции.

Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочевины 
у взрослых пациентов 2 группы после операции (n=24)

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ
Обследовано 9 детей, средний возраст 2 г (1,2-9).
Пациентам выполнено оперативное лечение сложных врож-

денных пороков сердца в условиях гипотермии и длительного 
искусственного кровообращения.

Длительность ИК 188 мин (159-209), время пережатия аорты 
пАо-99 мин. (88-140).
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Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочеви-
ны у детей после операции

Анализ результатов uNGAL после операции у детей выявил 
повышение его уровня в 2 раза, относительно нормальных значе-
ний - 326 нг/мл (121-387).

При этом отмечалось повышение на 2 сутки после опера-
ции содержания в крови креатинина - 88 мкмоль/л (53-102), моче-
вины - 7,8 ммоль/л (6,2-9,7).

Из 9 обследуемых детей у 5 наблюдалось ОПП в стадии R 
(risk) по классификации RIFLE

Динамика изменения уровней uNGAL, креатинина, мочевины 
у детей после операции

За ключение
При относительно небольшом количестве пациентов про-

веденное исследование может иметь ограниченную статистиче-
скую силу.

Пациенты после объемных кардиохирургических вмеша-
тельств могут иметь одновременно ряд последствий, способных 
вызвать повышение NGAL.

Существуют закономерности изменения концентрации 
этого биомаркера, которые могут обладать клинической и про-
гностической значимостью, что определяет необходимость про-
ведения более масштабных сравнительных исследований.
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В патогенезе атеросклероза одно из ведущих мест принадле-
жит липопротеиновым комплексам. На современном этапе 

в крови обнаруживаются различные модификации липопроте-
инов. Для определения модифицированных липопротеинов в 
современных лабораториях используются специфические диа-
гностические тесты.

Ключевые слова: холестерол, липопротеиновые комплек-
сы, апобелки, модификации ЛП, метод ELISA, продукты ПОЛ, 
аполипопротеин А1, аполипопротеин В, секретируемая фосфо-
липаза А2 (IIA).

Актуальность.
1. В представлении очень многих жителей Земли скопление 

молекул холестерола – это что-то вроде банды вредителей, ко-
торая свободно носится по сосудам организма, в любом месте 
может нанести непоправимый вред, спрятаться в стенке артерий 
и т.д. Именно такое представление о холестероле побудило ис-
следователей уже почти столетие назад запустить определение 
данного липоида в крови больных, страдающих сердечно-со-
судистыми заболеваниями, пытаясь связать повышение уровня 
холестерола с развитием атеросклероза.

2. На самом же деле холестерол – не растворимое в воде ве-
щество. Эфиры холестерола, которые обнаруживаются в стенке 
артерий, глубоко спрятаны внутри липопротеинов (ЛП)  – бел-
ково-липидных комплексов (см. ниже). ЛП снаружи покрыты 
одинарным фосфолипидным слоем и белковыми молекулами 
(аполипопротеинами). Именно изменения (чаще генетические) 
в аполипопртеинах резко нарушают “поведение” и определяют 
“вредность ” ЛП (ЛПНП).

3. ЛП поступают в клетки только через специфические ре-
цепторы. Любые изменения (модификации) в рецепторах для 
ЛПНП, а также в структуре самих ЛПНП приводят к наруше-
нию сродства между модифицированными ЛПНП и их рецеп-
торами. В таких ситуациях ЛПНП, содержащие в себе много 
необходимых клеткам веществ (белки, липиды, холестерол, 
жирорастворимые витамины) в клетки попасть не могут, на-
капливаются в кровеносном русле, подвергаются окислению и 
другим модификациям. И тогда они действительно создают ате-
рогенные риски. Такого рода риски создают не обычные липо-
протеины низкой плотности (ЛПНП, а модифицированные ли-
попротеины (окисленные, гликозилированные, мелкие плотные, 
липопротеин (а) и др.).

4. Высокий уровень холестерола не опасен, если это холесте-
рол немодифицированных ЛПНП. Нормальный и даже низкий 
уровень холестерола может быть крайне опасным, если он со-
держится в составе модифицированных ЛП, потому что именно 
модифицированные ЛП проникают более или менее свободно в 
стенки артерий, принося с собой много холестерола и иниции-
руя развитие атеросклеротической бляшки.

5. К сожалению, в большинстве клинических лабораторий 
исследуется холестерол без уточнения, в составе нормальных 
или модифицированных ЛП он находится.

Атеросклероз и все, что с ним связано – сквозная многоязыч-
ная, противоречивая и привлекательная, долговременная тема 
как теоретической, так и практической медицины.

В настоящее время курсирует ряд гипотез, пытающихся 
объяснить природу и механизмы атеросклероза у человека: хо-

лестериновая (липидная), алиментарная, оксидативная, гене-
тическая, воспалительная, метаболическая, гомоцистеиновая и 
др. Единой теории развития атеросклероза пока не существует. 
Отсутствует также эффективный метод терапии атеросклероза. 
Метод лечения гиперхолестеролемии, считающейся главным 
атерогенным фактором, препаратами (статинами), снижающи-
ми уровни холестерола в крови, как все чаще выясняется, облада-
ет целым рядом тяжелых побочных эффектов.

В последние годы медицинская наука настойчиво утверж-
дает, что атерогенный риск создает не просто холестерол, а мо-
дицированные липопротеины, особенно ЛПНП, липопротеины 
низкой плотности.

Липопротеины низкой плотности называют еще атероген-
ными, так как более половины их содержимого – это холестерол, 
в основном, эстерифицированный холестерол. В печени синте-
зируются липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП). 
Они на 65% - состоят из триацилглицеролов (ТАГ), а оставшуюся 
часть можно разделить на три примерно равные части, а именно: 
фосфолипиды, белки и “общий холестерол”. Состав и некоторые 
свойства различных липопротеинов приведены в таблице.

Таблица 1

Химический состав и свойства липопротеинов

2. Липопротеины – белково-липидные частицы (крат-
кая характеристика)

Липопротеины представляют собой водорастворимые ли-
пиднобелковые глобулярные структуры, в состав которых входят 
молекулы апобелков, свободного ХС, эфиров ХС, ТГ и фосфоли-
пидов, а также жирорастворимые витамины и кофермент Q10. 
Полярные части молекул апобелков, фосфолипидов и свободно-
го ХС образуют внешний, гидрофильный слой липопротеино-
вых частиц, а эфиры ХС и ТГ составляют их гидрофобное ядро. 
Основными липопротеинами, в зависимости от их плотности, 
размеров и состава входящих в них липидов и апобелков, явля-
ются: ХМ, ЛОНП, ЛПП, ЛПНП, ЛПВП (см. таблицу).

а. Хиломикроны Хиломикроны (ХМ) являются наиболее 
крупными липопротеи-новыми частицами. Их плотность со-
ставляет 0,95 г/мл. ХМ осуществляют транспорт экзогенных ли-
пидов, преимущественно ТГ и, в меньшей степени, ХС к тканям. 
ЖК, глицерин, моноглицериды, освободившиеся из пищевых 
жиров в кишечнике под действием кишечных липаз, абсорби-
руются энтероцитами с последующей реэтерификацией в ТГ. 
В состав ХМ входят Аапо-48 и другие функционально важные 
апопротеины: апо С, апо Е., которые они получают, “арендуют 
на время”, от ЛПВП. В результате внутрисосудистого липолиза 
хиломикроны превращаются в ремнанты ХМ (остаточные ХМ). 
Когда остаточные хиломикроны не содержат апо Е, необходи-
мый для взаимодействия с гепатоцитами, ост ХМ накапливают-
ся в кровеносном русле и проникают в стенки артерий, способ-
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ствуя развитию атеросклеротической бляшки. При нарушении 
внутрисосудистого липолиза в крови накапливаются неизменен-
ные ХМ, а также ЛПОНП, - тогда развивается первичная гипер-
триглицеридемия, кровь после отстаивания не становится про-
зрачной: это хилезная (липемическая) кровь. 

б. Липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП) 
Липопротеины очень низкой плотности по структуре и составу 
сходны с ХМ, но синтезируются в печени. Их плотность варьиру-
ет от 0,95 до 1,006 г/мл. Основные структурно-функциональный 
белок ЛОНП – это апо В-100, ЛОНП в основном состоят из эндо-
генных ТГ и, в меньшей степени, из эфиров ХС, поэтому их по-
вышенное содержание в плазме крови проявляется ГТГ (при ин-
сулиннезависимом СД, гипотиреозе, ожирении. ГТГ в сочетании 
с низким уровнем липопротеинов высокой плотности, является 
фактором риска развития атеросклероза. ЛОНП подвергаются 
липолизу в плазме и превращаются в ЛПП.

в. Липопротеины промежуточной плотности Липо-
протеины промежуточной плотности (ЛПП) содержат в своем 
составе больше эфиров ХС, нежели ЛОНП. Основные транспорт-
ные и функциональные белки ЛППП: апо В-100 и апо Е, получен-
ный от ЛПВП. Плотность ЛПП составляет 1,006-1,019 г/мл. Повы-
шенная концентрация в крови липопротеинов промежуточной 
плотности проявляется ГХС и ГТГ. В норме часть ЛППП захваты-
вается рецепторами печени, а часть гидролизуется растворенной 
в плазме печеночной липазой и превращается в ЛПНП.

г. Липопротеины низкой плотности (ЛПНП) Удель-
ная плотность липопротеинов низкой плотности составля-
ет 1019-1063 г/мл. Они состоят в основном из эфиров ХС, их 
функциональным апопротеином является апо В-100. Повы-
шенное содержание в плазме ЛПНП наблюдается при дефек-
те или полном отсутствии рецептора к ЛПНП, а также при 
генетическом изменении или приобретенном модификации 
апо В-100. В обоих случаях ЛПНП не попадают в клетки орга-
нов и тканей и накапливаются в кровеносном русле, подвер-
гаются дополнительно различным модификациям, захваты-
ваются макрофагами, превращающимися в пенистые клетки, 
т.е. возникает очень реальный атерогенный риск. Причиной 
модификации чаще всего является процесс перекисного 
окисления ЛПНП, а также гликозилирование (прикрепле-
ние к свободным NH2 –группам апоВ-100 остатков глюкозы). 
Активированные макрофаги и пенистые клетки высвобож-
дают биологически активные вещества - факторы роста, про-
воспалительные цитокины, молекулы адгезии. В результате 
усиливаются процессы проницаемости эндотелия, что ведет 
к росту атеросклеротической бляшки, и, в конечном итоге, к 
сужению просвета сосуда и разрыву покрышки бляшки с об-
разованием тромба.

Выделяют также подфракцию мелких плотных частиц 
ЛПНП, которые плохо связываются с ЛПНП-рецептором (на-
рушено взаимное притяжение к рецепторам для нормальных 
ЛПНП), долго циркулируют в кровотоке, подвергаются окисле-
нию, проникают в субэндотелиальное пространство, захватыва-
ются макрофагами и участвуют в формировании атеросклеро-
тической бляшки, т.е. м.п. ЛПНП являются более атерогенными, 
чем обычные ЛПНП.

д. Липопротеины высокой плотности (ЛПВП) Липо-
протеины высокой плотности (их плотность находится в преде-
лах 1,063-1,210 г/л) являются антиатерогенными липопротеино-
выми частицами, которые осуществляют обратный транспорт 
холестерина из сосудистой стенки и макрофагов в печень, откуда 
он выводится из организма в составе желчи. Выделяют два под-
класса ЛПВП: ЛПВП-2 и ЛПВП-3. ЛПВП-3 имеют дискоидную 
форму, и именно они обеспечивают выведение ХС из перифе-
рических клеток и макрофагов, превращаясь в зрелые ЛПВП-2, 
сферические частицы, богатые эфирами ХС и фосфолипидами. 
Апобелки апо А-I и апо А-II являются основными белками ЛВП, 
посредством которых ЛВП связываются с рецепторами печени. 
На рисунке ниже приведена структура липопротеина (средин-
ный разрез). 

Рисунок 1

Она принципиально важна для понимания существа дан-
ного обзора. Апо В-100 связывается (покрывает сверху сердце-
вину ЛПНП) не хаотически, а строго по химическим законам: 
между соответствующими участками данного белка и моле-
кулами монослоя, окружающего липидную (холестероловую) 
сердцевину, возникают гидрофобные силы притяжения. Умень-
шение количества молекул фосфолипидов или генетически воз-
никшие изменения в структуре Апо В-100 ослабляют эти силы 
притяжения, белок местами отходит (отслаивается) от ЛПНП, 
привлекает внимание со стороны углеводных компонентов про-
теогликанов, находящихся на поверхности эндотелиоцитов ар-
териальной стенки, т.е. повышается адгезия измененных ЛПНП 
к стенке артерий.

Обычные (неизмененные) ЛПНП поступают во все типы 
клеток, принося с собой большое количество холестерола (в 
основном, его эфиров), ТАГов, фосфолипидов, а также, полно-
ценные белки, жирорастворимые витамины – антиоксиданты, 
т.е. все то, что необходимо клеткам, за исключением глюкозы. 
Это своего рода “пенсионное обеспечение” для клеток. К сло-
ву, когда по тем или иным причинам ЛПНП накапливаются в 
кровеносном русле, создавая угрозу развития атеросклероза, - 
это не единственное нарушение: клетки не получают нужного 
субстратного (энергетического) обеспечения. Но когда к ним 
извне приносится огромное количество холестерола, то клет-
ки вынуждены его куда-нибудь девать: они заменяют им ста-
рый, изношенный холестерол (по принципу ротации) во всех 
мембранных структурах, часть холестерола в виде его эфиров 
откладываются про запас. В эндокринных клетках коры надпо-
чечников, а также в мужских и женских половых железах значитель-
ное количество холестерола используется для биосинтеза соответ-
ствующих стероидных гормонов. Старый холестерол и его излишки 
вначале переносятся во внутренний слой плазматической мембраны 
клеток, откуда он перебрасываются с помощью ряда очень инте-
ресных белков (АТФ-связывающий кассетный белок, флипаза) на 
ЛПВП, которые обязаны доставить этот холестерол в печень, где он 
или окисляется в желчные кислоты или сбрасывается вместе с жел-
чью в кишечник.

На пути перемещения ЛПНП и вместе с ними и холестерола 
встречается немало трудностей и опасностей, способных нарушить 
метаболизм липидов, вызвать не только гиперлипидемию, но и, ге-
нетически обусловленную, дислипидемию. Из таких изменений наи-
более значимыми можно назвать многочисленные и разнообразные 
нарушения взаимодействия между ЛПНП и его рецепторами на мем-
бранах всех типов клеток нашего организма.

Помимо выявленных еще полувека назад Гольдштейном и Бра-
уном (нобелевские лауреаты, 1985 г) структурных, генетических де-
формаций рецепторов к ЛПНП, которые, действительно, приводят к 
гипер-бета-липопротеинемии и развитию атеросклероза, пожалуй, 
основная масса патологических изменений липидного метаболизма 
обусловлена многочисленными модификациями самих ЛПНП, а так-
же всех других известных липопротеинов. Вот об этих модификаци-
ях липопротеинов пойдет речь ниже, а именно: о липопротеине (а), 
гликированных ЛПНП, окисленных ЛПНП, и, особенно, а мелких, 
плотных ЛПНП и о роли их в развитии атеросклероза.
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формирование пенистых клеток, инициаторов развития атеро-
склеротической бляшки.

Рисунок 3

3.	 Модификации липопротеинов – истинные атерогенные 
риски Липопротеин (а) 

Одним из наиболее значимых модифицированных липопроте-
иннов является особый вид ЛПНП, а именно: липопротеин (а) (ЛП 
(а) ), который отличается от обычного ЛПНП тем, что к его аполи-
попротеину В-100 через дисульфидный мостик прикрепляется до-
полнительная полипептидная цепь – Апо (а), очень напоминающая 
белок плазминоген.

Рисунок 2

Строение ЛП (а)

1) ЛП (а) имеет большое сродство к фибронектину и обра-
зует комплексы с протеогликанами и глюкозаминоглюканами 
внеклеточного матрикса;

2) это приводит к избирательному накоплению ЛП (а) в 
стенках сосудов и к индукции воспалительного процесса;

3) ЛП (а) – это адгезивный субстрат для моноцитов и акти-
вирует воспалительные клетки за счет взаимодействия с инте-
грином бета 2 – Mac-1; этот процесс усиливается в присутствии 
повышенных уровней гомоцистеина, тромбогенного метаболита 
метионина.

Лиропротеин (а) представляет собой сферические части-
цы, флотирующие в диапазоне плотности между ЛПНП и 
ЛПВП (1,050-1,085 г/мл). Средний диаметр их частиц колеблет-
ся в пределах 21,0-26,5 нм. Он содержит 27% белка, 65% липи-
дов (эфиры холестерина-59%, свободный холестерин -14% и 14% 
фосфолипидов) и 8% углеводов. Период полураспада ЛП (а) со-
ставляет в среднем 3,3 дня, т.е. он длительное время курсирует 
по кровеносному руслу, подвергается окислению и прилипает к 
эндотелиальным клеткам, вызывая в очагах прилипания воспа-
лительный процесс, повреждающий эндотелиальные клетки и 
открывающий путь для ЛПНП в стенку артерий с последующим 
формированием атеросклеротической бляшки. Повышенный 
уровень ЛП (а) в крови не снижается при приёме обычных ги-
полипидемических препаратов (статинов). Липопротеин (а) спо-
собствует атеросклерозу, возможно, потому, что он легко окисля-
ется и поглощается макрофагами и/или потому, что он обладает 
антитромболитической активностью. К другим эффектам ЛП (а) 
относятся усиленное отложение ХС в артериальной стенке, об-
разование пенистых клеток, продукция свободных кислородных 
радикалов моноцитами, пролиферация гладких мышечных кле-
ток и хемотаксис моноцитов к клеткам эндотелия. При ранней 
ИБС уровень ЛП (а) повышен почти в 20% случаев, что позволяет 
считать данный признак самым частым наследственным нару-
шением липидного обмена у таких больных. Однако в других ис-
следованиях связь между уровнем ЛП (а) и развитием сердечно-
сосудистых заболеваний не была выявлен столь же отчетливо. В 
обычных лабораторных исследованиях уровень холестерола ЛП 
(а) отдельно не выясняется, а так называемый холестерол ЛПНП 
включает в себя и холестерол ЛП (а), если даже данные липид-
ные частицы в организме больного присутствуют и обусловлива-
ют развитие явного атеросклероза и его осложнений.

Окисленные ЛПНП
При усиленном образовании свободных радикалов (гипер-

гликемия, гипергомоцистеинемия и др.) происходит окисление 
липидов мембран ЛПНП и внедрение в них продуктов ПОЛ, в 
частности малонового диальдегида. При этом нарушается срод-
ство обычных ЛПНП к его рецепторам и одновременно возрас-
тает скорость поглощения окисленных ЛПНП макрофагами, 

Гликированные ЛПНП
Неферментативное присоединение глюкозы к аполипопро-

теинам липопротеинов разной плотности, особенно ЛПНП, так-
же изменяет структуру ЛПНП и их сродство к соответствующим 
рецепторам на поверхности периферических клеток. Вследствие 
этого, гликированные липопротеины задерживаются в крове-
носном русле, дополнительно подвергаются окислению, откла-
дываются в стенке артерий, захватываются макрофагами, и за-
пускается цепь процессов атерогенеза. Эндотелиальные клетки, 
особенно их рецепторные белки, как и ЛП, могут подвергаться 
гликированию с последующим образованием конечных про-
дуктов гликации (КПГ). В результате, эндотелиальные клетки 
экспрессируют большое количество рецепторов для КПГ. Далее 
происходит индукция молекул клеточной адгезии, которые при-
тягивают макрофаги. Усиливается выделение тканевого фактора, 
цитокинов и других активных белков. Все это стимулирует со-
судистое воспаление, миграцию макрофагов и ЛПНП, особенно 
модифицированных ЛПНП, в очаг воспаления (стенка артерии). 
Развиваются эндотелиальная дисфункция и диабет-обусловлен-
ный атеросклероз

Мелкие, плотные ЛПНП
Еще одной важной группой модифицированных и поэтому 

атерогенных липопротеинов являются мелкие, плотные ЛПНП 
(мпЛПНП). Эндотелиальные клетки, особенно их рецепторные 
белки, как и ЛП, могут подвергаться гликированию с после-
дующим образованием конечных продуктов гликации (КПГ). 
Высокий уровень мпЛПНП в плазме ассоциируется с высоким 
риском сердечно-сосудистой патологии. Имеется несколько от-
личий указанных частиц от обычных ЛПНП: мпЛПНП содер-
жат меньше фосфолипидов и свободного холестерола на своей 
поверхности, чем более крупные ЛПНП. Эти различия в липид-
ном составе обусловливают соответствующую конформацию 
аполипопротеина В-100, делая его более привлекательным для 
протеогликан-связывающих участков на эндотелиальных клет-
ках. Отсюда становится понятным, что таким путем измененные 
ЛПНП приобретают большее сродство к артериальным клеткам 
(артериальной стенке). Обработка фосфолипидов в поверхност-
ном монослое ЛПНП секреторной фосфолипазой А2 приводит 
к образованию мпЛПНП с повышенной тенденцией к взаимо-
действию с протеогликанами эндотелиоцитов. Дело в том, что 
фосфолипаза А2, передаваемая на ЛПНП макрофагами, рас-
щепляет фосфотидил-холин в липидном монослое ЛПНП с об-
разованием лизофосфатидил-холина и ненасыщенной жирной 
кислоты. В результате такого действия фосфолипазы А2 умень-
шается количество фосфолипидов в мембране этих частиц и од-
новременно удаляется свободный холестерол, так он может  на-
ходиться в мембране только между молекулами фосфолипидов. 

Эти нарушения приводят еще к одному изменению: апо-
липопротеин В-100, главный белковый компонент ЛПНП, не 
удерживается и отдаляется от ЛПНП, облегчая тем самым вза-
имодействие измененных ЛПНП с протеогликанами на поверх-
ности эндотелиальных клеток в стенке артерий. А это приводит 
к избыточному поступлению богатых холестеролом ЛПНП в 
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интиму артерий и быстрому прогрессированию атеросклеро-
тических бляшек. Из сказанного понятно, что циркулирующий 
уровень секреторной фосфолипазы А2 является фактором риска 
для патологии коронарных артерий и предиктором сердечно-
сосудистых событий. Кроме того, подтверждается гипотеза о 
том, что секреторная фосфолипаза А2 атерогенна и клинически 
значима. Модификация ЛПНП фосфолипазой А2 в артериаль-
ной стенке или в плазме может быть одним из механизмов, ге-
нерирующих атерогенные липопротеиновые частицы in vivo с 
высокой способностью проникать в артериальный матрикс и там 
инициировать формирование липидных бляшек.

Модифицированные липопротеины высокой плот-
ности (ЛПВП)

Накапливаются убедительные свидетельства о том, что 
данная группа липопротеинов также подвергаются различным 
модификация или первично синтезируются с дефектами. В ре-
зультате, эти изменения переводят ЛПВП из категорий антиате-
рогенных в атерогенные ЛП.

Рисунок 4  

pany (Ann Arbor, MI, USA). Эти антитела специфичны для 
секФлА2(IIA) и не имеют перекрёста с типом I, типом IV, типом 
V, типом VI и типом Х секФлА2. Минимальная определяемая 
концентрация фермента составляла 15,6 пг/мл.

Малые плотные ЛПНП - A novel and simple method for 
quantification of small, dense LDL (86 ± 30 61 ± 23<0.0005 mg/dl)

Метод определения мпЛПНП. Этот метод состоит из 
двух шагов: сначала, с использованием гепарин-магния осажда-
ются липопротеины с плотностью (d) <1.044 g/ml, и затем изме-
ряется холестерол ЛПНП – в супернатанте гомогенным методом 
или определяется аполипопотеин В (apoB) иммунотурбиди-
метрическим способом. Уровни холестерола и величины apoB, 
полученные методом осадков (45 ± 26 и 33 ± 20 mg/dl, соответ-
ственно), были подобными для липопротеинов (d = 1.044-1.063), 
полученных методом ультрацентрифугирования (42 ± 22 и 31 ± 
17 mg/dl, соответственно), и была отличная корреляция между 
двумя методами для холестерола мпЛПНП - (y = 1.05X + 1, r = 
0.88, n = 69) и apoB (y = 1.07X, r = 0.90). Величины мпЛПНП имели 
значимую обратную корреляцию с размером ЛПНП. Высокая 
корреляция была обнаружена между холестеролом мпЛПНП - 
и величиной apoB (r = 0.94). Величина мпЛПНП обусловливалась 
концентрацией триглицеридов, apoB и холестерол ЛПНП.
Заключение

Суммарное определение холестерола крови, особенно холе-
стерола ЛПНП, не дает представления о причинах гиперхолесте-
ролемии и клиническом значении этой ситуации. Необходимо: 

1) выяснить, не обусловлена ли гиперхолестеролемия дефек-
том рецептора для ЛПНП (это наиболее вероятный путь); (на-
сущная задача – генодиагностика !!!);

2) определить величины холестерола всех модифицирован-
ных форм ЛПНП: ЛП (а), окисленные ЛПНП, гликированные 
ЛПНП, мелкие плотные ЛПНП и др.) в отдельности. 	 Т а к -
тика терапевтических мероприятий должна быть построена на 
таких дифференцированных исследованиях холестерола, а не 
на измерении холестерола (ЛПНП) скопом. Модификация ЛП 
– следствие генетических дефектов! Подобная тактика поможет 
приблизиться к выяснению причины гиперхолестеролемии и 
назначать патогенетическую терапию. Наверняка, тогда отпа-
дет назначение холестерол снижающих статинов, которые, как 
многократно выяснено, обладают целым рядом ранее не установ-
ленных побочных эффектов: резкое снижение синтеза жизненно 
важного кофермента Q10, дефицит витамина Д3 (производное хо-
лестерола), импотенция у мужчин - нарушен синтез тестостеро-
на (производное холестерола) и др.
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Из всего сказанного вытекает заключение о настоятельной 
необходимости исследования в клинических лабораториях фор-
мирования и судьбы модифицированных липопротеинов и их 
основных компонентов, - холестерола и аполипопротеинов. Со-
временная медицинская наука располагает многими сведения-
ми по данным вопросам. Безусловно, информация по ним будет 
постоянно нарастать и пополняться. Атеросклероз – очень слож-
ная патология. Упрощенное представление о ней не приближает 
к победе над главной бедой человечества. Широко распростра-
ненная лабораторная практика определять вначале общий хо-
лестерол крови, далее холестерол ЛПВП, а затем как разницу 
между этими величинами выдавать уровень холестерола ЛПНП, 
не может давать клиницисту возможность точного выявления 
атерогенных рисков, обусловленных нарушением обмена липо-
протеинов.

4. Методы определения уровня модифицированных 
липопротеинов

Для определения модифицированных липопротеинов в 
современных лабораториях используются  соответствующие те-
сты:

Липопротеин (а) – Метод ELISA (Enzyme-linked immuno-
sorbent assay (ELISA),

Гликированный ЛПНП – Метод ELISA (Enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA)

Окисленные ЛПНП – по продуктам ПОЛ	
Модифицированные ЛПВП по уровню апопротеина А1 
ЛП-ассоциированная фосфолипаза А2. Определение 

концентрации секретируемой Фосфолипазы А2(IIA) в сыворот-
ках крови проводится с помощью моноклональных антител, 
используя набор реактивов (sPLA2(IIA) (human synovial) en-
zyme immunoassay kit), полученный из Cayman Chemical Com-
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Острый коронарный синдром (ОКС) является клиническим 
проявлением атеротромбоза, включающий острый инфаркт 

миокарда с элевацией сегмента ST или без таковой и нестабиль-
ную стенокардию. Другими словами, термин острый коронарный 
синдром подразумевает период заболевания, при котором имеется 
высокий риск развития или наличие повреждений миокард. На на-
стоящий момент, помимо ЭКГ-исследования в диагностике ОКС 
высокую значимость имеют биохимические маркеры. 

Ключевые слова: тропониновый тест, натрийуретический 
пептид, CD40 лиганд, плацентарный фактор роста, плазменный 
протеин, ассоциируемый с беременностью, сердечный белок, 
связывающий жирные кислоты, миелопероксидаза

Термин острый коронарный синдром впервые был пред-
ложен в 1996-97 г.г. новозеландским клиницистом White и начал 
свое применение в кардиологической практике в самом конце 
90-х годов прошлого века.

Острый коронарный синдром (ОКС) – период выраженного 
обострения ИБС, характеризующийся клиническими, ЭКГ-ми и 
лабораторными признаками, позволяющими подозревать раз-
вивающийся ИМ или нестабильную стенокардию, и использует-
ся на том этапе, когда в течение определенного времени не уда-
ется получить четких данных в пользу наличия или отсутствия 
признаков некроза миокарда.

ОКС – это предварительный диагноз, обозначающий состо-
яние больного непосредственно при поступлении или в первые 
часы после поступления в стационар. При дальнейшем наблюде-
нии пациента в динамике анализ результатов повторных ЭКГ-х и 
лабораторных исследований позволит точно установить патоло-
гический процесс, лежащий в основе ОКС – развивающийся ИМ 
или нестабильная стенокардия. 

Диагностическое значение компонентов тропонинового 
комплекса при ОКС

Тропониновый комплекс расположен в тонких филаментах 
поперечно-полосатой и гладкомышечной мускулатуры, вместе с 
актином и тропомиозином входит в состав тропонин-тропомио-
зинового комплекса. 

Тропониновый комплекс представлен тремя типами – тро-
понины ТрС- кальций-связывающий, ТрT – тропомиозин-связы-
вающий и ТрI – ингибирующий. ТрТ и ТрI имеют как поперечно-
полосатую, так и гладкомышечную изоформу, но эти изоформы 
четко дифференцируются друг от друга, т.к. вследствие коди-
ровки этих изоформ различными генами различна их амино-
кислотная последовательность. В отличие от них – скелетная и 
зоформы ТрС-я не отличаются между собой по структуре. Т.О. 
ТрС и ТрI являются специфическими маркерами поражения ми-
окарда. При этом в начале процесса некроза миокарда в крови 
обнаруживаются свободные фрагменты тропонинов, затем по 
мере прогрессирования процесса – остаточные фрагменты, свя-
занные с сократительными белками.

Помимо специфичности, важное диагностическое значение 
определения тропонинов в крови связано также с тем, что их выявле-
ние становится возможным уже через 2-3 часа после начала повреж-
дения миокарда. Большинство современных тест-систем позволяют 
определять концентрацию тропонинов, необходимую для подтверж-
дения повреждения миокарда в первые три часа у 80% пациентов.

Согласно рекомендациям Национальной академии клини-
ческой биохимии США рекомедуется определять тропонины 
всем пациентам с подозрением на ОКС. Для подтверждения же 
диагноза инфаркт миокарда необходимо определять уровень 
тропонинов как минимум в двух последовательных анализах 
либо по схеме – при поступлении пациента в стационар и далее 
через 6-9-12 часов. У пациентов с подозрением на повторный ИМ 
– немедленное определение тропонинов с последующим повто-
ром исследования через 3-6 часов.

Отрицательный тропониновый тест в сочетании с отсутствием 
клинических и ЭКГ-х признаков ишемии с высокой вероятностью 
исключает ИМ и является фактором благоприятного прогноза.

Однако, проведение тропонинового теста в ряде случаев не 
лишено недостатков, что связано прежде всего с повышением 
уровня тропонинов по причине, не связанной с развитием ОКС. 
К патологическим состояниям миокарда, при которых также 
отмечается повышение уровня тропонинов относятся: манипу-
ляции на сердце, ревмокардит, РА, системный васкулит, вирус-
ные миоперикардиты; инфильтративные заболевания миокарда 
– амилоидоз, саркоидоз; травмы сердца, нарушения сердечного 
ритма – тахиаритмии; другие заболевания – гипотиреоз, феох-
ромацитома, почечная недостаточность. 

Натрийуретический пептид
Впервые способность сердца вырабатывать гормоноподоб-

ные вещества была открыта в 50-х годах ХХ века, когда было выяв-
лено, что дилятация предсердий увеличивает натрийурез. Было 
установлено, что этот эффект связан с предсердным натрийуре-
тическим пептидом – ПНП (ANP). Выработка ANP возрастает 
под влиянием глюкокортикоидов, вазопрессина, эндотелина. 
Позднее из мозга свиней был выделен белок со схожими свой-
ствами, названный мозговым НП – МНП (BNP). Однако впослед-
ствии оказалось, что в основном МНП выделяется миокардом 
желудочков. К группе натрийуретических пептидов относится 
также С-НП(CNP), секретируемый эндотелиальными клетками 
сосудов и тканью головного мозга.

Натрийуретические гормоны являются регуляторами во-
дно-солевого обмена в организме. Основным стимулом их секре-
ции является повышение напряжения миокарда при увеличении 
давления в левом желудочке сердца. При сердечно-сосудистой 
патологии натрийуретические пептиды отражают сократи-
тельную функцию сердца, поэтому могут быть использованы 
для диагностики сердечной недостаточности до проведения 
инструментального обследования. При сердечной недостаточ-
ности уровень ПНП и МНП увеличиваются пропорционально 
угрозе остановки сердца. Более значимым для диагностических 
и прогностических целей является МНП, и это связано с тем, что 
МНП секретируется в желудочках сердца, непосредственно от-
ражая нагрузку на миокард.

МНП выделяется в ответ на стимуляцию механорецепторов 
при растяжении стенки сердца и его синтез – часть компенсатор-
ного механизма при снижении насосной функции сердца. Пер-
воначально определение мозгового натрийуретического пепти-
да (МНП) и аминоконцевого фрагмента его предшественника 
(NT-проМНП) было предложено для диагностики сердечной 
недостаточности (СН). Позднее было установлено их прогности-
ческое значение при острых коронарных синдромах, что стало 
использоваться в стратификации риска больных. Предиктивное 
значение этих маркеров при стабильной коронарной болезни 
сердца (КБС) остается менее определенным.

НОВЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ 
В ДИАГНОСТИКЕ ОСТРОГО 
КОРОНАРНОГО СИНДРОМА

А.С. Искакова

ассистент кафедры лабораторной диагностики 
и молекулярной медицины 

КазНМУ им. Асфендиярова, г. Алматы
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Выработка МНП может стимулироваться и другими факто-
рами – катехоламинами, ангиотензином II, противовоспалитель-
ными цитокинами. Уровень МНП увеличивается при различной 
кардиологической патологии – ОКС, дисфункции левого желу-
дочка, стабильной стенокардии, клапанных пороков, легочном 
сердце. МНП может быть повышен у пожилых людей, пациен-
тов с ожирением, почечной недостаточностью. Прогностическое 
значение сохраняют пробы МНП, взятые непосредственно при 
поступлении и до 5-ти дней после развития ОКС. Повышение 
уровня МНП при ОКС существенно ухудшают прогноз. 

С-реактивный белок
СРБ является маркером воспаления, которое играет ключе-

вую роль в формировании нестабильной атеросклеротической 
бляшки, а значит, может использоваться как потенциальный ин-
дикатор риска развития атеротромбоза. Кроме того, СРБ и сам 
по себе участвует в патогенезе ОКС за счет своей способности 
связываться с ЛПНП, которые начинают легче проникать в со-
судистую стенку. 

При определении СРБ до начала ОКС можно получить дан-
ные о нестабильности АТБ и выраженности воспалительного 
процесса в ней

В настоящее время используются диагностические наборы, 
позволяющие определять даже незначительные концентрации 
СРБ – т.н. высокочувствительный СРБ

Согласно рекомендациям Центра по контролю и преду-
преждению заболеваний США уровень СРБ ниже 1 мг/л говорит 
о низком, 1-3 мг/л – о среднем и более 3 мг/л – о высоком риске 
развития ОКС

В ряде случаев СРБ при ОКС снижается в течение несколь-
ких дней, а у некоторых больных – несколько недель и даже меся-
цев. В ряде случаев при ОКС уровень СРБ коррелирует с уровнем 
тропонинов, а у части пациентов отмечается повышение уровня 
СРБ даже в отсутствие повышения концентрации тропонинов.

CD40 лиганд (CD40L или CD154)
Разрыв нестабильной атеросклеротической бляшки при-

водит к агрегации тромбоцитов с дальнейшим образованием 
тромба. Растворимая изоформа лиганда CD40 (s CD40L) являет-
ся как маркером активации тромбоцитов (тромбообразования), 
так и маркером воспаления, являясь триггером для активации 
противовоспалительных цитокинов. Уровень его повышается 
при многих состояниях, протекающих с повышенной воспали-
тельной активностью. В связи с этим, s CD40L имеет прогности-
ческое значение при различных формах ИБС и ассоциируется с 
более высоким риском смерти и развития ИМ. Прогностически 
неблагоприятным признаком является повышение его уровня 
свыше 5,01 мкг/л.

Плацентарный фактор роста (ПФР, PLGF )
Плацентарный фактор роста (ПФР) – один из протеинов 

тромбоцитов, служит хемоаттрактантом для моноцитов и регу-
лирует рост эндотелия. Получил свое название вследствие вы-
сокого содержания в ткани плаценты (определяется с помощью 
ИФА). Клинические и экспериментальные исследования свиде-
тельствуют, что повышение уровня PLGF является признаком 
активности атеросклеротического процесса, одним из основных 
триггеров нестабильности атеросклеротической бляшки, что в 
свою очередь, ведет к развитию ОКС. Содержание PLGF в плаз-
ме крови достаточно стабильно, что позволяет использовать этот 
маркер в качестве предиктора дестабилизации атеросклероти-
ческой бляшки, ишемии миокарда и отдаленного прогноза у 
больных ИБС [1]. Может служить маркером разрыва АТБ, ише-
мии и тромбоза. Повышение его свыше 27,4 нг/л преддиктор кра-
тко- и долгосрочной летальности у пациентов с болями в груди.

Плазменный протеин, ассоциируемый с беременностью 
(ППАБ, PAPP-A)

Плазменный протеин, ассоциируемый с беременностью 
(ППАБ) – синтезируемый трофобластом протеин. Определение 
уровней ассоциированного с беременностью плазменного бел-

ка А (PAPP-A) в плазме крови позволяет оценить отдаленный 
прогноз у больных ИБС [15]. РАРР-А является цинксодержащей 
металлопротеиназой, разрывающей связи между инсулинопо-
добным фактором роста (ИФР-1) и связывающим его белком, 
благодаря чему повышается биодоступность ИФР-1. Исследова-
ния показали, что синтез РАРР-А повышается в тканях в ответ 
на повреждение, и его биологическое действие опосредовано 
через ИФР-1, который способствует восстановлению поврежден-
ных тканей благодаря повышению чувствительности клеток к 
инсулину, стимуляции неоангиогенеза, вазодилятации и цито-
протективному действию. Даже такие повреждения в тканях, 
как преходящая ишемия или повреждение эндотелия сосудов, 
приводят к активации этого механизма защиты, благодаря чему 
у больных ИБС РАРР-А может выступать в роли более чувстви-
тельного маркера воспаления и повреждения атеросклероти-
ческой бляшки, чем тропонины. Повышение уровней PAPP-A у 
больных ИБС свидетельствует о наличии, так называемых, «лег-
коранимых» атеросклеротических бляшек, которые могут пере-
йти в «нестабильное» состояние и явиться причиной развития 
ОКС. Выявление повышенных уровней PAPP-A в плазме крови 
связано с более высоким риском развития ОКС и смерти у боль-
ных ИБС [42]. Уровень РАРР-А в сыворотке крови определяется 
методом иммуноферментного анализа. 

Сердечный белок, связывающий жирные кислоты (FABP)
Сердечный белок, связывающий ЖК (СБСЖК) – небольшой 

протеин, локализующийся в цитозоле миокардиоцитов. После 
возникновения повреждения миокарда выявляется в крови через 
1-3 часа. Превосходит миоглобин по специфичности и чувстви-
тельности, демонстрирует большую чувствительность, чем ТТ в 
течение первых 4 часов после начала ИМ, однако недостаточно 
исследован в реальных клинических ситуациях. Пиковая кон-
центрация достигается через 6-8 часов с последующим сниже-
нием в течение 24-30 часов. В то же время повышается при ХПН 
и поражении скелетной мускулатуры. В настоящий момент ре-
комендуется как ранний маркер некроза миокарда, в связи с чем 
разработаны экспресс-тесты для его определения, в т.ч. на дого-
спитальном этапе.

Миелопероксидаза
Миелопероксидаза – фермент полиморфно-ядерных лим-

фоцитов и макрофагов. Подобно СРБ МПО может быть исполь-
зован как маркер нестабильности АТБ и активности нейтрофи-
лов. Так, согласно исследованиям CAPTUR повышение уровня 
МПО более 350 мкг/л увеличивало риск смертельного исхода и 
развития острого инфаркта миокарда в 2,25 раза. Вместе с тем, 
учитывая, что активация нейтрофилов сопровождает большое 
количество других патологических состояний, необходимо 
иметь в виду низкую специфичность МПО при остром коронар-
ном синдроме. 
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Иммунофенотипирование клеток – это определение поверх-
ностных маркеров и, соответственно, принадлежности клеток 

к той или иной субпопуляции. Это метод, основанный на реакции 
антител с антигенами и используемый для определения специфиче-
ских типов клеток в образцах крови, костного мозга, лимфатических 
узлов или других тканей. К антителам, которые реагируют со спец-
ифическими антигенами клеток, присоединена особая флюоресцент-
ная метка, которая обнаруживается при помощи проточных цитоме-
тров или люминесцентных микроскопов. 

Иммунофенотипирование с использованием метода проточной 
цитометрии имеет преимущества перед использованием других ме-
тодов за счет большей точности, скорости, возможности одновремен-
ной регистрации нескольких антигенов на одной клетке. В настоящее 
время иммунофенотипирование клеток крови и костного мозга явля-
ется «золотым стандартом» в диагностике иммунодефицитов, лим-
фопролиферативных, аутоиммунных и инфекционных заболеваний.

Ключевые слова: проточная цитометрия, иммунофеноти-
пирование, острый лейкоз

Целью исследования явилось обобщение данных, полу-
ченных при иммунофенотипировании острых лимфобластных 
(ОЛЛ) и миелобластных лейкозов (ОМЛ) с 2007 по 2010 гг. в ре-
спублике Казахстан.

Материалы и методы исследования
Было обследовано 612 детей за период с 2007 по 2011 год. 

Иммунофенотипирование опухолевых клеток костного мозга с 
помощью проточной цитометрии проводили методом прямой 
иммунофлуоресценции с использованием моноклональных ан-
тител (МАТ) фирмы Becton Dickinson (USA). 

Подготовка проб: Во все пробирки вносили 50 мкл костного 
мозга. Затем добавлялись  поверхностные антитела по 20 мкл. 
Панель маркеров, используемая для диагностики острых лей-
козов: G1/G2/CD45, CD10/CD19/CD45, CD34/CD14/CD45, CD22/
CD13/CD45, CD7/ CD117/CD45, CD20/CD33/CD45, HLA-DR/CD34/
CD45, CD5/CD3/CD45, CD4/CD8/CD45, CD2/CD11c/CD45, CD41a/
CD61/CD45,  CD15/CD56/CD45, CD38/GlyA/CD45, Kappa/Lambda/ 
CD45, TdT/CD79a/CD45, cyIgM/МРО/CD45. Перемешивали на 
Vortex. Инкубировали в темноте в течение 15 минут. Добавля-
ли 1 мл Lysing solution (Becton Dickinson, USA). Инкубировали 
в темноте 10 минут. Перемешивали на Vortex. Центрифугиро-
вали 5 минут. Снимали надосадочную жидкость. Добавляли 
1000 мкл Permeafix (Becton Dickinson, USA). Перемешивали на 
Vortex. Инкубировали в темноте 30 минут. Центрифугировали 5 
минут. Снимали надосадочную жидкость. Добавляли 1000 мкл 
Facs Flow (Becton Dickinson, USA). Перемешивали на Vortex. 
Центрифугировали 5 минут. Снимали надосадочную жидкость. 
Для выявления цитоплазматических маркеров: добавляли цито-
плазматические антитела по 2,5 мкл. Инкубировали с антитела-
ми в темноте – 15 минут. Добавляли 1000 мкл Facs Flow (Becton 
Dickinson, USA). Перемешивали на Vortex. Центрифугировали 
5 минут. Снимали надосадочную жидкость. Добавляли 500 мкл 
Facs Flow. Перемешивали на Vortex. Анализ образцов проводили 
на проточном цитофлуориметре FacsCalibur (Becton Dickinson, 
USA) в программе CellQuest. 

При математической обработке полученных результатов 
использовали корреляционный анализ, определение довери-
тельных интервалов. Для сравнения средних величин в процессе 
статистической обработки полученных данных использовали 

вычисление критерия достоверности разницы (t-критерий Стью-
дента). Различия признавали статистически значимыми при 
р<0,05. Для статистической обработки полученных результатов 
использовали компьютерную программу Biostat.

Результаты исследования и их обсуждение.
Структура иммунологических вариантов острых лейкозов
Проанализировано иммунофенотипирование острых лей-

козов в Научном центре педиатрии и детской хирургии за пе-
риод с 2007 по 2011 годы, в течение которого было проведено 715 
иммунофенотипирований. Из них 103 больных (14,4%) поступи-
ли с рецидивами заболевания. Далее рассматриваются только 
первичные варианты иммунофенотипирования.

Рисунок 1

Структура иммунологических вариантов острых лейкозов
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Наибольшее количество лейкозов пришлось на долю лим-
фобластных лейкозов - 70,5% (345 больных) (рис. 1). Нелимфо-
бластные острые лейкозы составили 26,4% (129 больных). Би-
фенотипические варианты острых лейкозов составили 3,1% (15 
больных).

Рисунок 2

Частота выявления различных фенотипических вариантов 
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Среди лимфобластных лейкозов основную долю заня-
ли В-линейные острые лейкозы, которые составили 62,4% (305 
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больных), 26,4% пришлось на долю острых миелобластных лей-
козов (129 больных) (рис. 2). У 40 больных (8,2%) был выявлен 
Т-лимфобластный лейкоз. На долю бифенотипических лейкозов 
пришлось 3,1% (15 больных).

Фенотип common-B варианта (В2) составил наибольшую 
группу 48,9% (239 больных) среди В-лимфобластных лейкозов. 
4,1% (20 больных) составили больные из группы с про-В вариан-
том острого лимфобластного лейкоза (В1), с пре-В вариантом – 
9,2% (45 больных). Один случай зрелого варианта ОЛЛ - В4 (0,2%).

Среди ОМЛ наиболее часто встречались варианты острых 
миелобластных лейкозов с созреванием и без созревания, кото-
рые мы отнесли в одну группу. Они составили 15,1% (74 больных). 
Далее 4,5% (22 больных) пришлось на долю острых промиелоци-
тарных лейкозов, миеломоноцитарные и моноцитарные лейко-
зы (М4-М5) составили 3,9% (19 больных), самая малочисленная 
группа недифференцированных лейкозов (М0) - 2,7% (13 боль-
ных). На долю бифенотипических острых лейкозов пришлось 
3,1% (15 больных).

Уровень экспрессии антигенов при различных вариантах 
острых лейкозов 

Основными маркерами в фенотипе В-линейных острых 
лейкозов являлись CD19, HLA-DR, CD79a, которые экспрессиро-
вались при всех подвариантах В-ОЛЛ (табл. 1). CALLA-антиген 
CD10 экспрессировался одинаково при В2-, В3-подвариантах 
ОЛЛ, и отсутствовал при В1-, В4-вариантах. Уровень экспрессии 
поверхностного антигена CD22 увеличивался в зависимости от 
«иммунологической зрелости» лимфобластов, а CD34, наоборот, 
уменьшался. Все это соответствует общепринятым критериям  
иммунофенотипической диагностики острых лимфобластных 
лейкозов и этапности процесса созревания гемопоэтических 
клеток-предшественников [5].

Основные маркеры, уровень экспрессии которых был наибо-
лее высоким при Т-лимфобластных острых лейкозах, мы отнесли 
в одну группу: CD7, CD2, CD5, CD3, CD8, CD4. Маркеры перечис-
лены в порядке убывания степени экспрессии. 

При анализе миелобластных вариантов острых лейкозов 
наблюдалось увеличение экспрессии «раннего» миелоидного 
маркера CD117 от М0-недифференцированного варианта ОМЛ 
к стадиям дифференцировки М1-М2, а затем резкое снижение 
его экспрессии. Уровень экспрессии «якорного» маркера CD33, 
наоборот, увеличивался. Скачкообразными были изменения 
экспрессии таких антигенов, как CD11c, CD15, а также внутри-
клеточной миелопероксидазы (МРО).  

Уровень экспрессии «неродственного» лимфоидного марке-
ра CD19, был наиболее высоким при М0-недиференцированном 
варианте ОМЛ,  снижался по мере  возрастания «иммунологиче-
ской зрелости» вариантов.

Частота встречаемости неродственных антигенов при 
острых лимфобластных лейкозах

Влияние коэкспрессии миелоидных маркеров на клинико-
гематологические и прогностические особенности острых лей-
козов у детей является предметом дискуссий (3, 6). Оценка про-
гностической роли неродственных (линейно-неспецифических) 
миелоидных маркеров на лимфобластах достаточно разноре-
чива. Некоторые авторы связывают коэкспрессию миелоидных 
маркеров с неблагоприятным прогнозом, другие считают, что 
этот процесс не влияет на прогноз [2, 3].

Наибольший процент случаев составили не «чистые» вари-
анты острых лимфобластных лейкозов, а с коэкспрессией нерод-
ственных антигенов (табл. 2). При анализе встречаемости миело-
идных антигенов при В-линейных субвариантах острых лейкозов 
(по горизонтали), достоверно чаще встречалась коэкспрессия 
CD13, CD33, CD15-антигенов при В1, В2 и В3-вариантах ОЛЛ. Так-
же, довольно часто встречалась коэкспрессия внутриклеточного 
маркера МРО.

При анализе выявляемости миелоидных маркеров среди 
подвариантов острых лимфобластных лейкозов достоверной 
разности в коэкспрессии  выявлено не было. Однако, при  В1 и В2 
подвариантах чаще выявлялась коэкспрессия CD13, CD15, CD33, 
антигенов, а также МРО. Среди пре В- вариантах ОЛЛ – CD15, 
CD13, CD33. Только среди В2-подвариантах ОЛЛ встречалась ко-
экспрессия CD14-, CD2-антигенов. В случае единственного уста-
новленного зрелого В-варианта ОЛЛ была выявлена коэкспрес-
сия цитоплазматического маркера МРО.

При изучении коэкспрессии Т-лимфобластных лейкозов, 
которые были выделены нами  в одну группу, очевидно, что коэк-
спрессия миелоидных маркеров встречалась только в половине 
процентов случаев. Достоверно чаще встречалась коэкспрессия 
CD13-антигена и МРО. 

Частота встречаемости неродственных антигенов при 
острых миелобластных лейкозах

При анализе частоты выявления лимфоидных антигенов 
при миелобластных лейкозах, коэкспрессия неродственных 
маркеров достоверно не отличалась при различных вариантах 
острых миелобластных лейкозов. Наибольшую долю при всех 
миелоидных подвариантах лейкозов составила  коэкспрессия 
антигена CD19, причем, при ранних вариантах ОМЛ (М0, М1-М2) 
она была выше, чем при М3, М4-М5 вариантах. Следующей по 
частоте была коэкспрессия лимфоидного антигена CD4, которая 
возрастала с ростом дифференцировки бластов (от М1-М2 к  М4-
М5 вариантам). Наиболее редкой была коэкспрессия лимфоид-
ных маркеров CD2, CD5, CD7, CD79a, CD3. При этом надо отме-
тить, что иммунофенотипы имели коэкспрессию одного, двух и 
более неродственных маркеров в различных сочетаниях.

Таблица 1
Уровень экспрессии антигенов (в %) при различных вариантах острых лейкозов.

Под-
вариант

абс. 
кол-во / % CD19 CD10 CD14 CD22 CD13 CD7 CD117 CD33 HLA-DR CD34 CD3

В2 239 / 48,9 % 78,5 72,7 3,0 44,5 17,7 1,9 4,3 14,2 76,3 56,3 6,2

В1 20 / 4,1 % 79,3 2,3 2,3 33,9 12,3 12,4 1,0 11,6 58,2 50,3 3,5

В3 45 / 9,2 % 83,1 76,6 1,7 51,6 13,7 0,6 2,4 10,0 76,9 15,3 13,2

В4 1 / 0,2 % 81,9 0,2 1,4 78,1 1,3 0,7 1,7 0,9 97 0,8 0,6

Т 40 / 8,2 % 30,3 9,2 2,1 2,7 15,4 77,6 1,8 4,5 9,8 25,3 48,1

М0 13 / 2,7 % 51,4 5,2 2,9 7,7 40,6 34,2 44,9 62,4 1,3 66,2 9,4

М1-М2 74 / 15,1 % 36,0 1,7 6,4 2,1 62,3 14,7 56,6 73,6 58,6 48,1 3,6

М3 22 / 4,5 % 30,4 1,2 7,7 1,2 59,4 14,3 36,0 71,6 4,9 2,8 3,8

М4-М5 19 / 3,9 % 14,3 4,2 34,0 1,4 59,6 2,0 19,1 89,3 51,9 9,5 1,7

М7 1 / 0,2 % 15,2 2,5 1,3 2,2 1,8 2,6 0,3 61,8 1,1 1,2 0,3
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Примечание: * - частота в %;  в скобках – количество случаев 

Таблица 2
Частота выявления неродственных антигенов при различных фенотипических вариантах острых лейкозов.

Под-
вариант

абс. 
кол-во / % CD4 CD8 CD2 CD11c CD15 CD5 CD38 Kappa Lambda TdT CD79a

В2 239 / 48,9 % 1,7 1,3 2,7 3,7 9,2 1,6 51,4 0,7 3,0 56,7 55,1

В1 20 / 4,1 % 0,8 1,2 3,9 5,4 12,9 1,9 48,7 1,2 1,5 48,8 51,4

В3 45 / 9,2 % 0,7 1,2 1,8 3,9 13,9 0,6 65,9 0,3 4,4 48,9 56,3

В4 1 / 0,2 % 0,4 1,1 0,3 0,2 0,1 0,6 95 0,4 52,68 0,2 56

Т 40 / 8,2 % 20,9 41,7 62,7 2,2 6,3 48,0 42,9 0,6 1,3 45,6 4,5

М0 13 / 2,7 % 14,1 1,4 3,9 16,9 6,4 5,5 44,1 0,8 4,7 14,3 4,9

М1-М2 74 / 15,1 % 14,0 1,6 5,1 41,2 36,9 2,2 53,3 1,6 4,2 11,0 5,5

М3 22 / 4,5 % 12,6 1,1 3,3 25,9 16,8 0,6 28,9 0,8 2,1 8,2 4,5

М4-М5 19 / 3,9 % 20,6 1,4 1,5 75,2 54,2 5,3 41,6 6,9 4,8 14,0 6,0

М7 1 / 0,2 % 31 0,3 0,6 0,1 0,6 1,1 1,3 CD41а=53,3 CD61=53,3 0,3 0,4

Маркеры

Тип лейкоза

ИтогоЛимфобластные лейкозы Лимфобластные лейкозы

про В (В1) common B 
(В2) пре В (В3) зрелый В 

(В4) Т М0 М1-М2 М3 М4-М5

без 

коэкспрессии
25,0% (8) 22,8% (81) 24,2 %(15) 51,1%(24) 17,75(3) 15,6%(15) 34,5%(10) 25,0%(6) 162

CD13 18,8% (6) 26,8 (95) 12,9% (8) 17,0%(8) 117

CD33 12,5% (4) 18,6% (66) 12,9% (8) 6,4%(3) 81

CD15 18,8% (6) 11,3% (40) 27,4% (17) 2,1%(1) 64

CD11c 6,3% (2) 3,7% (13) 3,2% (2) 17

CD117 3,7% (13) 4,8% (3) 2,1%(1) 17

MPO 9,4% (3) 10,1% (36) 8,1% (5) 0,2%(1) 17,0%(8) 52

CD14 2,0% (7) 7

CD7 9,4% (3) 0,3 (1) 4,8% (3) 11,8%(2) 4,2%(1) 10

CD2 0,9% (3) 5,9%(1) 6,3%(6) 3,5%(1) 11

CD10 2,1%(1) 5,9%(1) 4,2%(1) 3

CD19 2,1%(1) 35,3%(6) 53,1%(51) 27,6%(8) 25,0%(6) 72

CD3 1,7% (1) 11,8%(2) 1,0%(1) 4

CD5 11,8%(2) 2,1%(2) 8,3%(2) 6

CD4 15,6%(15) 24,1%(7) 29,2%(7) 29

CD8 1,0%(1) 1

CD79a 5,2%(5) 10,4%(3) 14,2%(1) 9

коэкспрессия 75,0 % (24) 77,2 % (274) 75,8 % (47) 0,2%(1) 48,9 % (23) 82,4 % (14) 84,4 % (81) 85,5 % (19) 75,0 % (18) 500

5. Коэкспрессия антигенов при различных вариантах 
острых лимфобластных лейкозов

В результате наших исследований в 2/3 случаев были выяв-
лены бластные клетки, имеющие на своей поверхности и/или в 
цитоплазме антигены, присущие различным гемопоэтическим 
линиям (рис. 3). 

Рисунок 3

Частота встречаемости неродственных антигенов при острых 
лейкозах.

В случае лимфобластных лейкозов коэкспрессия миелоид-
ных антигенов была выявлена в 69,9± (241) случаев.

Частота коэкспрессии миелоидных антигенов на лимфобла-
стах (рис. 4) была различной в зависимости от варианта. Так, при 
В1-варианте ОЛЛ она составила 75,0% (24), при В2 – 77,2% (274), 
при В3 – 75,8% (47), при Т – 48,9% (23).

Рисунок 4

Коэкспрессия миелоидных антигенов при различных вариантах
ОЛЛ
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6.	Частота	встречаемости	неродственных	антигенов	при	раз-
личных	подвариантах	острых	миелобластных	лейкозов

В случае миелобластных лейкозов (рис. 5) коэкспрессия 
лимфоидных антигенов была выявлена в 73,6% (95 случаев). «Чи-
стых» вариантов без коэкспрессии было 26,4% (34). Частота ко-
экспрессии лимфоидных антигенов на миелобластах была раз-
личной в зависимости от варианта. Так, при М0-варианте она 
составила 82,4% (14), при М1-М2 – 84,4% (81), при М3-85,5% (19), 
при М4-М5 – 75,0% (18).

Рисунок 5

Коэкспрессия лимфоидных антигенов при различных вариан-
тах ОМЛ.

7. Средняя интенсивность флюоресценции
Оценка иммунофенотипического профиля трансформи-

рованных клеток является одним из базовых компонентов диа-
гностики онкогематологических заболеваний (4). Каждый из 
определяемых с помощью МАТ клеточных антигенов характе-
ризуется своим значением средней интенсивности флюоресцен-
ции (СИФ), который зависит от стадии дифференцировки кле-
ток, специфичности экспрессии линейно-рестриктированных 
антигенов на клетках «своей» или «чужой» линии (1), а также от 
типа флюорохрома, компенсаций и настроек цитометра.

Средняя интенсивность флюоресценции миеломаркеров 
CD14, CD13, CD117, CD33, MPO гораздо выше при специфиче-
ской экспрессии при ОМЛ, чем выявляемых в качестве коэк-
спрессии при ОЛЛ (табл. 3). Аналогично, средняя интенсивность 
флюоресценции лимфомаркеров CD19, CD10, CD22, CD20 выше 
на бластных клетках ОЛЛ, чем ОМЛ. Надо отметить, что средняя 
интенсивность флюоресценции HLA-DR и CD34 гораздо выше 
при ОМЛ, чем при ОЛЛ.

В таблице 3 представлены СИФ различных маркеров при 
подвариантах ОЛЛ и ОМЛ. Пан-В-клеточный маркер CD19 ха-
рактеризовался наиболее высокой степенью интенсивности 
флюоресценции на лейкозных клетках при пре-B-вариантах 
ОЛЛ. CD10-антиген имел наибольшую СИФ при common-B-
варантах ОЛЛ, наиболее низкую – при про-В-вариантах ОЛЛ. 
СИФ В-линейного маркера CD20, а также молекулы HLA-DR рез-
ко увеличивался по мере повышения дифференцировки бласт-

Таблица 3
Средняя интенсивность флюоресценции антигенов при различных подвариантах ОЛЛ и ОМЛ.

Вариант 
ОЛ

Маркер

CD19 
FITC

CD10 
FITC

CD14 
PE

CD22 
FITC

CD13 
PE

CD7 
FITC

CD117 
PE

CD20 
FITC

CD33 
PE

HLA-
DR 

FITC

CD34 
PE

CD11c 
PE

CD15 
FITC

MPO 
FITC

ОЛЛ-В1 
(n=3) 369,8* 10,0 35,2 29,2 60,0 32,2 9,7 23,7 32,0 566,7 623,6 41,2 355,1 98,4

ОЛЛ-В2 
(n=26) 264,7 172,4 30,0 35,2 78,8 37,1 9,0 43,8 32,8 493,1 286,8 97,7 446,2 71,7

ОЛЛ-В3 
(n=17) 462,5 98,1 28,8 44,7 51,3 27,7 11,3 162,0 16,6 611,0 34,8 28,8 202,9 40,2

ОМЛ-
М1-М2 
(n=13)

71,4 14,3 87,6 14,6 324,2 48,5 297,6 23,9 264,0 897,1 692,8 97,7 446,3 595,7

ОМЛ-М3 
(n=8) 70,6 18,3 75,4 21,9 275,2 86,4 58,4 53,8 202,7 98,9 25,2 91,7 566,7 541,3

ОМЛ-
М4-М5 
(n=12)

120,6 17,7 474,6 19,8 430,2 37,7 61,1 51,8 421,1 628,2 79,4 462,3 897,0 337,6

ных клеток. СИФ стволовоклеточного маркера CD34 резко сни-
жалась от В1 к В3-подвариантам ОЛЛ. 

СИФ миеломаркеров при различных подвариантах ОЛЛ 
(CD13, CD15, CD33, CD11c, MPO) был наиболее высоким при 
common-B вариантах ОЛЛ. В случаях ОМЛ, СИФ «ранних» анти-
генов CD117, CD34 наиболее высокой была при подвариантах 
М1-М2, а СИФ маркеров CD11c, CD15, CD14  - при М4-М5- подва-
риантах ОМЛ. СИФ лимфоидного маркера CD19 была наиболее 
высокой при М4-М5-подвариантах ОМЛ. 

Выводы
1) В структуре иммунологических вариантов ОЛ детей РК 

за период с 2007 по 2010 г.г. с большей частотой (70,5%) встреча-
ется острый лимфобластный лейкоз, а среди лимфобластных - 
common-вариант (В2) - в 48,9% случаев

2) При ОЛЛ в 69,9±2,5% выявлена коэкспрессия миелоидных 
антигенов. Наиболее часто встречаемый неродственный маркер 
при ОЛЛ – CD13.

3) При ОМЛ коэкспрессия неродственных антигенов со-
ставила 73,6±3,9%. Наиболее часто встречаемый неродственный 
маркер при ОМЛ – CD19. 

4) Значительно реже в Казахстане выявлялся мегакариоци-
тарный вариант острого лейкоза (1 случай за 6 лет) в сравнении 
с Россией и странами Европы, что может свидетельствовать об 
особенностях острых лейкозов в нашей республике.

5) Средняя интенсивность флюоресценции миеломаркеров 
CD14, CD13, CD117, CD33, MPO гораздо выше при специфической 

экспрессии при ОМЛ, чем выявляемых в качестве коэкспрессии 
при ОЛЛ. Аналогично, средняя интенсивность флюоресценции 
лимфомаркеров CD19, CD10, CD22, CD20 выше на бластных клет-
ках ОЛЛ, чем ОМЛ. 
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Цитокины обеспечивают сигнальную и регуляторную функ-
ции короткодистантных межклеточных коммуникаций, 

необходимых для развития и функционирования иммунной си-
стемы и для взаимодействия её с другими системами организма. 
Проведенное исследование посвящено изучению уровней про-
тивовоспалительных (ИЛ-8, ФНО-α, ИФН-γ) и противовоспали-
тельных регуляторных (ИЛ-4) цитокинов, ИЛ-1 РА  у жителей 
Карагандинского региона

Ключевые слова: цитокины, ИЛ-8, ФНО-α, ИФН-γ, ИЛ-4, 
ИЛ-1 РА

Введение
В задачу исследований входило изучение уровней противо-

воспалительных (ИЛ-8, ФНО-α, ИФН-γ) и противовоспалитель-
ных регуляторных (ИЛ-4) цитокинов, ИЛ-1 РА в сыворотках кро-
ви обследуемых групп – здоровых лиц данного региона ( n=29). 

Цитокины выполняют сигнальную и регуляторную функ-
ции короткодистантных межклеточных коммуникаций, необхо-
димых для развития и функционирования иммунной системы и 
для взаимодействия её с другими системами организма. Прин-
цип многообразия в природе в полной мере реализован в систе-
ме цитокинов. На данный момент известно более 100 цитокинов, 
среди них более 30 интерлейкинов и около 50 хемокинов (1, 2).

Патологические состояния различного генеза сопровожда-
ются иммунными дисфункциями. В ответ на воздействие по-
вреждающих факторов, активизируется цитокиновая сеть, инте-
грирующая работу иммунной, нервной и эндокринной систем, 
что сопровождается многократным увеличением нагрузки на 
её компоненты. Суть иммунных дисфункций при иммуно-, ал-
лерго- и инфектопатологиях сводится к следующим основным 
моментам (3, 4).

В основе этих дисфункций лежит изменение баланса цито-
кинов и аномальная экспрессия молекул клеточной адгезии. При 
атопической и паразитарной патологии отмечается гиперпро-
дукция соответствующих цитокинов: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-13. 
Одновременно в организме отмечается дефицит ИЛ-2, интерфе-
рона гамма (ИФН-γ), фактора некроза опухолей (ФНОα и -β), вы-
рабатываемых Тh-1 клетками. При этом снижение уровня про-
дукции ИЛ-2 неизбежно ведет к увеличению уровня продукции 
цитокинов, усиливающих образование антител - реагинов IgE 
класса (в ряде случаев, также SIgA) Это, в свою очередь, инду-
цирует развитие или усиление данной патологии. Активация 
Th-2 приводит через ИЛ-4 к переключению В-клеток на синтез 
IgE и пролиферацию тучных клеток и через ИЛ-5 - к усилению 
пролиферации эозинофилов. Между этими путями существуют 
антагонистические взаимоотношения (5, 6).

Выбор предпочтительного пути активации во многом за-
висит от характера антигена. Однако, по мнению Беклемишева 
Н.Д. (1987), большую роль играет не характер антигена, а его 
форма, условия введения в организм и количество (7).

Актуальность дисфункции системы цитокинов и их исследо-
вания определяются следующими важнейшими положениями: 

частота встречаемости иммунологически компрометиро-
ванных лиц возрастает;

среди всех видов иммунопатологии ключевое место при-
надлежит аллергическим и аутоиммунным заболеваниям;

рост пораженности населения микст-инфекциями (вирус-
но-, бактериально-паразитарные ассоциации, изменение соотно-
шения между симбиотической и патогенной флорой) (8, 9).

В последние годы, благодаря развитию методов количе-
ственного определения уровней продукции цитокинов, была 
установлена роль некоторых цитокинов в норме и при патоло-
гии (10).

Таким образом, при иммуномикроэкологических исследо-
ваниях определение местного иммунного ответа может иметь 
существенное значение:

для экспресс-диагностики иммунодефицитного состояния 
в группах риска развития иммунной недостаточности;

выбора терапии при дисбиотических нарушениях;
для выяснения одного из механизмов иммунного ответа на 

Giardia lamblia в условиях иммунодефицита (11).

Материалы и методы
Анализ литературных данных показал, что содержание 

цитокинов в плазме крови здоровых людей зависит от региона 
проживания контингента и типа диагностических наборов, ис-
пользуемых для их определения (12, 13). 

Цитокиновый профиль определяли по содержанию ФНО-α, 
ИЛ-1 РА, ИФН-γ, ИЛ-4, ИЛ-8 в сыворотке крови больных с при-
менением наборов реагентов, выпускаемых ЗАО «Вектор-Бест» (г. 
Новосибирск), по прилагаемым инструкциям.

Результаты выражали в пкг/мл: ФНО-α (чувствительность 
- 2 пг/мл, 0–250 пг/мл); γ-интерферона (чувствительность - 5 пг/
мл, 0–2000 пг/мл); ИЛ-4 (чувствительность - 2 пг/мл, 0–400 пг/мл); 
ИЛ-8 (чувствительность - 2 пг/мл, 0–250 пг/мл); рецепторного 
антагониста ИЛ-1 (ИЛ-1РА) (чувствительность - 20 пг/мл, 0–2500 
пг/мл). Принцип анализа - «сэндвич» - вариант твердофазного 
трехстадийного (время инкубации - 4 часа), либо двухстадийно-
го (время инкубации - 3,5 часа) иммуноферментного анализа на 
планшетах. Во всех наборах в качестве хромогена использовался 
тетраметилбензидин (13). 

Обследованы 29 здоровых доноров на предмет определения 
в сыворотках крови концентрации цитокинов ИЛ-1 РА, ИЛ-8, 
ИЛ-4, ФНО-α, ИФН-γ.

Результаты исследования
Исследованиями сыворотки крови здоровых доноров уста-

новлено, что в целом по контрольной группе средние значения 
содержания цитокинов ИЛ-1 РА, ИЛ-8, ИЛ-4, ФНО-α, ИФН-γ не 
превышали нормативных показателей, установленных заводом-
изготовителем тест-систем. Однако, нами были обнаружены 
лица с повышенным, по сравнению с нормативными значениями, 
содержанием цитокинов. По уровню концентрации цитокинов, 
доноры контрольной группы были дифференцированы на лиц с 
нормальной и повышенной секрецией цитокинов (табл. 1).

Рецепторный антагонист ИЛ-1 РА является эндогенным 
ингибитором ИЛ-1, продуцируется макрофагами, моноцитами, 
нейтрофилами, эпителиальными клетками. Он подавляет био-
логическую активность ИЛ-1α, конкурируя с клеточными рецеп-
торами. Продукцию ИЛ-1 РА стимулируют многие цитокины, 
вирусные продукты и белки острой фазы, в том числе воспали-
тельные процессы кишечника [3]. В норме диапазон его концен-
трации 50-1000 пг/мл, средний 316 пг/мл. В наших исследованиях 
ИЛ-1 РА составил у обследованных доноров 475,00 ±71,11. У 4 из 29 
обследованных доноров (13,79%) обнаружены значения, превы-
шающие норму. Видимо, одной из причин повышенного содер-
жания ИЛ-1 РА является эпидемиологическое неблагополучие 
региона по паразитоценозу и вирусоносительству ЦМВ доно-
рам, что лабораторно подтверждено нашими исследованиями.

ХАРАКТЕРИСТИКА ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ 
ЖИТЕЛЕЙ КАРАГАНДИНСКОГО РЕГИОНА

Г.А. Бейсембаева 

областная клиническая больница г. Караганды

Аннотация
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Таблица 1
Содержание цитокинов ИЛ-1 РА, ИЛ-8, ИЛ-4, ФНО-α, ИФН-γ в 

сыворотках крови здоровых доноров, пг/мл

ИЛ-8 относится к хемокинам, продуцируемым моноцита-
ми, лейкоцитами, эндотелиальными клетками, воспринимаю-
щим различные чужеродные стимулующие факторы, включая  
бактерии, вирусы, простейшие, грибы (Candida, G.lamblia и дру-
гие). Все это может повышать ИЛ-8 в крови. Концентрация ИЛ-8 
в норме составляет 0-30 пг/мл, средняя – 20 пг/мл. Содержание 
ИЛ-8 в наших исследованиях у доноров составляет 22,97 ±5,36 пг/
мл. При этом у 7 человек (24,14%) содержание ИЛ-8 превысило 
нормативные показатели.

ИЛ-4 – гликопротеин – естественный ингибитор воспа-
ления, являющийся ключевым цитокином, продуцируемый 
Т-клетками (в основном Тh-2 лимфоцитами и поддерживает ба-
ланс Тh1/Th2), подавляет освобождение цитокинов воспаления 
(ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-8). Диапазон в норме: 0-20 пг/мл, нами выяв-
лено, что среднее содержание ИЛ-4 в группе составило 14,41±3,07 
пг/мл, при этом у 6 доноров (20,69%) обнаружен повышенный 
уровень секреции ИЛ-4.

Диапазон концентрации ФНО-α в норме составляет до 2,5 
пг/мл, средняя концентрация - 1,5 пг/мл. Средняя величина про-
дукции ФНО-α в группе доноров составила 2,43±0,19. Высокая 
спонтанная продукция ФНО-α обнаружена у 6 доноров (20,69%). 
Индивидуальные различия в продукции ФНО-α среди доноров, 
возможно, определяются несколькими причинами:

- функционированием в организме ТОLL-подобных рецеп-
торов, являющихся основной рецепторной структурой врожден-
ного иммунитета;

- неблагополучными факторами Карагандинской области, 
как промышленного региона.

Интерферон-γ представляет гликопротеин, содержание 
которого у здоровых доноров составляет 25 пг/мл. Индукторами 
синтеза эндогенного γ-интерферона являются вирусы, бактерии, 
токсины, усиливающие противомикробную и антипаразитарную 
резистентность. Диапазон ИФН-γ в норме составляет от 4 до 25 пг/
мл (средний 10,7±5,4пг/мл). В наших исследованиях среднее содер-
жание ИФН-γ составило 10,69±0,87. У 1 донора (3,45%) содержание 
значительно превысило норму. Следует отметить характерную 
особенность, что у определенной части обследованных доноров 
уровень сывороточного ИФН-γ был сниженным, что, возможно, и 
является одним из факторов нарушения иммунного ответа.

Таким образом, была выявлена гетерогенность популяции 
по содержанию различных цитокинов. В целом, в группе доно-

ров средняя концентрация ИЛ-1 РА, ИЛ-8, ИЛ-4, ФНО-α, ИФН-γ 
не превышала нормативных значений, однако были обнаружены 
лица с повышенной концентрацией в сыворотках крови ИЛ-1 РА, 
ИЛ-8, ИЛ-4, ФНО-α и снижением уровня ИФН-γ, что может быть 
следствием эпидемиологического неблагополучия региона по 
паразитоценозу и вирусоносительству ЦМВ, а также, возможно, 
неблагоприятным воздействием факторов внешней среды про-
мышленного региона. Данные выводы согласуются с результата-
ми сравнительных исследований, полученных Рябичевой Т.Г. по 
г. Новосибирску и г. Рубцовску Алтайского края (13). 

Установленный дисбаланс компонентов лимфокиновой си-
стемы является объективным показателем хронической иммун-
ной недостаточности и диагностика этого состояния может быть 
использована в комплексной терапии ИДС.
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Цитокины Норма

Кол-во сывороток с 
нарушением норма-

тивных значений

Среднее со-
держание 

М ± m 

абс.ч. %

ИЛ-1 РА 50-1000 4 13,79 475,00 ± 71,11

ИЛ-8 ≤ 30 7 24,14 22,97 ± 5,36

ИЛ-4 ≤ 20 6 20,69 14,41 ± 3,07

ФНО-α ≤ 2.5 6 20,69 2,43 ± 0,19

ИФН-γ ≤ 25 1 3,45 10,69 ± 0,87
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Методом ИФА выявлено наличие специфических маркеров 
цитомегаловирусной инфекции у больных неревмати-

ческим миокардитом. Выявление ДНК CMV в мононуклеарах 
крови больных НМ методом ПЦР-диагностики позволило под-
твердить факт персистенции изучаемого возбудителя в клетках 
иммунной системы.

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция,  нерев-
матический миокардит, антитела к СМV, ПЦР-тест, ДНК CMV

Введение
Цитомегаловирусная инфекция, до недавнего времени на-

зывавшаяся «инклюзионная болезнь», еще 30 лет назад считалась 
мало изученной и редко диагностируемой при жизни инфекци-
ей, чего нельзя сказать о ней в настоящий момент. Широкий уро-
вень инфицированности (по некоторым данным он составляет 
90% городского и 50% сельского населения), многообразие кли-
нических проявлений и, как правило, его хроническое течение 
с периодами латентности и склонностью к рецидивированию, 
ставит эту инфекцию на первый план в качестве инициатора 
многих заболеваний, в том числе миокардиальных поражений.

Наиболее частой причиной миокардитов является вирусная 
инфекция. Связь с предшествующей инфекцией выявляется у 
60,7—82% больных миокардитом. Несмотря на это, попытки обна-
ружить вирусные частицы в миокарде у больных острым миокар-
дитом часто остаются безуспешными. По данным европейского 
многоцентрового исследования ESETCID, из 526 больных с четки-
ми признаками острого воспаления в миокарде, лишь в 7% случаев 
были обнаружены вирусные частицы, у остальных выявлен ауто-
реактивный вируснегативный миокардит. Чаще всего инфициро-
вание кардиотропным вирусом происходит на фоне ослабления 
иммунной системы, вызванного перенесенным ОРЗ или ОРВИ. Ис-
следования, проведенные различными авторами, заставили глуб-
же проанализировать роль Cytomegalovirus (CMV) в патологии 
миокарда. Если ранее в качестве распространенного инфекцион-
ного патогена при неревматическом миокардите вирусной приро-
ды считались энтеровирусы, то в последнее время CMV занимает 
одно из ведущих мест в этиопатогенезе этого заболевания.

В связи с этим, целью настоящего исследования явилось из-
учение выявления маркеров цитомегаловирусной инфекции у 
больных неревматическим миокардитом.

Материалы и методы
Обследован 91 больной неревматическим миокардитом. 

Средний возраст больных 36,77±

Результаты и обсуждение
Данные иммуноферментного анализа показали, что частота 

обнаружения антител к CMV у больных НМ (антитела к СМV вы-
явлены в 90,1%) несколько выше, чем у практически здоровых лиц 
(антитела к СМV выявлены в 82,5%). При этом высокий процент 
специфических антител к CMV как у больных, так и у доноров 
доказывает широкое распространение инфицированности среди 
населения. Так, видоспецифические антитела к CMV были выяв-
лены в Китае в 99,5% случаев, Японии - 95%, Бразилии - 69,8%.

Факт обнаружения специфических антител свидетельствует 
о наличие иммунного ответа на внедрение вируса, что может на-
блюдаться при острой, хронической, латентной и перенесенной 
инфекции, но не о наличии самой цитомегаловирусной инфек-

ции. Поэтому всем больным и практически здоровым лицам 
было проведено исследование диагностического титра специфи-
ческих антител класса Ig G к CMV.

Таблица 1
Распределение титра антител - Ig G к Cytomegalovirus у паци-

ентов НМ и практически здоровых лиц

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ У БОЛЬНЫХ 
НЕРЕВМАТИЧЕСКИМ МИОКАРДИТОМ

Г.Г. Мендешева 

к.м.н., доцент кафедры лабораторной диагностики и 
молекулярной медицины, КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова,

г. Алматы

Аннотация

Нозология
Антитела к Cytomegalovirus

Ig M Ig G

НМ СН II ФК (n=41) 26,9 % 56,1 %

НМ СН III ФК (n=50) 2 % 64 %

Группа
Титр антител Ig G к Cytomegalovirus 

1:90 1:180 1:360 і

НМ (n=91) 11,4% 6,4% 12,6% 69,6%

Доноры(n=40) 57,6% 21,2% 21,2% 0

Как видно из таблицы, наибольшее число сероположи-
тельных больных НМ имели высокий титр (≥1:720) Ig G – анти-
тел к CMV (р<0,001), в то время как среди серопозитивных лиц 
контрольной группы CMV-антитела в данном титре не опре-
деляются. Самый низкий титр антител класса Ig G к CMV был 
1:90, который соответствовал сомнительному результату и чаще 
определялся у сероположительных доноров (р<0,001), что можно 
было расценивать как следы перенесенной в прошлом цитоме-
галовирусной инфекции. Среди больных НМ с положительным 
результатом Ig G антител к CMV данный титр антител обнару-
живался значительно реже (р<0,001) по сравнению с серополо-
жительными донорами. Титр Ig G 1:180, который расценивался, 
как слабоположительный результат, у больных НМ встречался 
существенно реже, чем у практически здоровых лиц (р<0,05). 

При серологическом обследовании сывороток больных НМ 
и доноров на присутствие Ig M - антител к CMV было обнаруже-
но, Ig М к CMV в 13,2 % случаев у больных НМ, среди доноров 
этот класс иммуноглобулинов (Ig M) к CMV не определялся. 

Антитела класса Ig М в сыворотке пациентов появляются 
в начале иммунного ответа на инфицирование и являются ран-
ним маркером инфекции. Как правило, через 5-7 дней Ig М –ан-
тительный синтез переключается на синтез Ig G. 

Представляет интерес распределение антител к CMV у 
больных неревматическим миокардитом при различных функ-
циональных классах сердечной недостаточности, с учетом услов-
но-диагностического титра Ig G (к CMV ≥ 1:720 (табл. 2).                 

                       
Таблица 2

Частота выявления антител к Cytomegalovirus  у больных НМ 
СН II ФК и НМ СН III ФК

По результатам серологического исследования можно уста-
новить, что для НМ СН II ФК характерно не только хроническое 
(Ig G-антитела), но и активное (Ig M) течение цитомегаловирус-
ной инфекции. Клиническим подтверждением может служить 
то, что у данной группы больных зачастую отмечается острое 
и подострое течение заболевания. Вопреки этому, у пациентов 
НМ СН III ФК активное течение цитомегаловирусной инфекций 
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наблюдается значительно реже (р<0,01). Низкий уровень раннего 
маркера острой инфекции (Ig M) отображает, по-видимому, пре-
имущественно хроническое течение НМ в группе исследуемых.

Для верификации инфицирования обычно недостаточно 
только определения специфических антител, более корректно 
дополнительное определение генома инфектанта. В этой связи, 
наряду с серологической диагностикой изучаемой инфекции, 
широкое распространение в настоящее время получили методы, 
основанные на принципе гибридизации нуклеиновых кислот, в 
частности, полимеразная цепная реакция (ПЦР). Преимуще-
ствами ПЦР-теста является практически абсолютная специфич-
ность, чрезвычайно высокая чувствительность, возможность 
проводить детекцию генома патогенов практически в любом 
клиническом или патогистологическом материале. При этом ге-
ном CMV моет быть обнаружен раньше любого другого маркера 
активной инфекции.

В нашем исследовании для определения ДНК CMV мы ис-
пользовали метод ПЦР, а материалом для исследования служи-
ла суспензия мононуклерных клеток, так как пожизненная пер-
систенция CMV проходит в лимфоцитах. 

Результаты одновременного исследования 91 пробы монону-
клеарной взвеси больных НМ и 40 доноров на присутствие ДНК 
CMV представлены в таблице 3.

Таблица 3
Частота определения ДНК Cytomegalovirus у больных НМ и 

практически здоровых лиц

Таким образом, проведенное исследование выявило нали-
чие специфических маркеров цитомегаловирусной инфекции 
у больных неревматическим миокардитом, а выявление ДНК 
CMV в мононуклеарах крови больных НМ еще раз подтверждает 
факт персистенции изучаемого возбудителя в клетках иммун-
ной системы и о возможной его роли в этиопатогенезе данного 
заболевания. 
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Группа ДНК CMV Отрицательная

НМ (n=91) 37,3% (34) 62,7% (57)

Контроль 
(n=40) 2,5% (1) 97,5% (39)

Как следует из представленной таблицы, среди обследо-
ванных пациентов ДНК CMV встречается чаще чем у доноров 
(р<0,001 по сравнению с пациентами НМ). 

При сравнительном анализе результатов ПЦР в мононукле-
арах и определения сывороточных антител к CMV ИФА обнару-
жено, что у 34 больных НМ с положительной ДНК CMV выявля-
лись IgM-антитела к CMV – у 12 (35,3 %) больных и Ig G антитела 
в условно-диагностическом титре – у всех 34 (100 %) больных.
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Представлены результаты этиологической расшиф-
ровки перинатальных потерь в I и во II триместрах 

беременности в Омской области. Наряду с важной ролью 
Staphylococcus aureus и Escherihia coli показана патогенетиче-
ская значимость Epstein-Barr virus (ДНК детектирована у 33% 
эмбрионов/плодов) и Parvovirus В19. Поиск потенциальных био-
маркеров развития осложнений доказал возможность исполь-
зования ИЛ-10 и РАИЛ в качестве прогностических критериев. 
Динамика уровня цитокинов в первые сутки послеабортного 
периода выявила у пациенток с ССВР повышение уровня ИЛ-10 
в 96,0 раз, а у женщин с гнойно-воспалительными процессами 
плодного яйца и/или децидуальной ткани – увеличение РАИЛ 
(в 1,7 раза) и лактоферрина (в 1,4 раза). При благоприятном тече-
нии на третьи сутки после элиминации эмбриона/плода содер-
жание ИЛ-10 и РАИЛ не отличалось от показателей контрольной 
группы, а уровень ИЛ-6 был снижен в 3,2 раза.

Ключевые слова: цитокины, гибель плода, инфекции, бе-
ременность, Staphylococcus aureus, Escherihia coli, Epstein-Barr virus, 
Parvovirus В19, прогноз.

Введение
Проблема перинатальных инфекций имеет важное медико-

социальное значение (1, 7, 9, 11). Реализация инфекции в период 
беременности может приводить к преждевременному прерыва-
нию беременности, внутриутробной гибели эмбриона/плода, 
формированию пороков развития, мертворождению, влиять на 
состояние здоровье детей, показатели младенческой заболева-
емости и смертности (1, 6, 11). Эта проблема также привлекает 
внимание исследователей с целью этиологической расшифров-
ки и установления факторов риска, диагностических и прогно-
стических критериев развития осложнений во время беременно-
сти, родов и в послеродовом периоде (3, 5, 8, 10, 12, 20). 

По литературным данным частота внутриутробной инфек-
ции колеблется от 2 до 65,5% (1, 9, 11, 20), а частота неразвиваю-
щейся беременности на ранних сроках составляет 24,5 - 28,6% 
(5, 7, 10), при этом выявлена тенденция к увеличению вклада ви-
русной инфекции в формирование патологии плода и в генез 
неразвивающейся беременности (3, 7, 11, 13) с доказанной ролью 
герпесвирусов (1) и парвовируса (Parvovirus B19 - PV B19) (18). Сре-
ди вирусов семейства Herpes viridae потенциальными патогенами 
признаны Cytomegalovirus  (CMV) (14, 17) и Herpes simplex virus 1 и 
2 типов (HSV–1/2) (16, 19). В последние годы обсуждается значи-
мость Epstein-Barr virus (EBV) в индуцировании перинатальной 
патологии (3, 13, 15). 

Результаты эпидемиологических исследований по пери-
натальной патологии в г. Омске (2001-2010 годы) показали рост 
внутриутробных инфекций, увеличение в течение последних 5 
лет частоты неразвивающихся беременностей (с 7,3 до 8,8 на 100 
родов), а также высокая патогенетическая значимость, как бак-
териальной микрофлоры, так и вирусов (CMV, HSV-1/2, EBV, PV 
B19, Rotavirus) (3).

Гибель эмбриона или плода, его длительная задержка в по-
лости матки могут привести к развитию осложнений (эндоме-
трит, синдром системной воспалительной реакции – ССВР), что 

ухудшает прогноз последующих беременностей, создает угрозу 
не только здоровью, но и жизни женщины (5, 7, 10). В последние 
годы, в поисках критериев развития инфекции в перинатальном 
периоде, вектор исследований направлен на изучение иммуно-
резистентности и цитокинового профиля при физиологической 
и патологической беременности (6, 8, 12). Как известно, в ответ 
на воздействие инфекционного фактора, цитокины появляют-
ся первыми в каскаде воспалительных реакций и определяют 
дальнейшее течение процесса посредством вовлечения в него 
фагоцитирующий и цитолитических клеток с их последующей 
активацией (4). В связи с этим, представляет определенный на-
учный интерес изучение возможности использования отдель-
ных цитокинов в качестве биомаркеров реализации инфекции и 
развития осложнений у женщин при оказании неотложной по-
мощи, связанной с элиминацией погибшего плода (эмбриона), 
на прегравидарном этапе и при последующей беременности. 

Целью исследования: этиологическая расшифровка перина-
тальных потерь и разработка критериев развития осложнений у 
женщин с внутриутробной гибелью плода для оптимизации ди-
агностики, лечения и последующей прегравидарной подготовки.

Материалы и методы
Проведено двухэтапное открытое когортное, проспектив-

ное, контролируемое исследование. На I этапе работы в исследо-
вание были включены 189 пациенток с подтвержденной гибелью 
эмбриона/плода (основная группа - А), в том числе: 119 женщин 
с несостоявшимся выкидышем в I триместре (средний возраст 
28,0±0,6 лет; подгруппа А1) и 70 женщин – во II триместре бере-
менности (средний возраст 29,0±0,7 лет; подгруппа А2). Срок бе-
ременности на момент госпитализации был в группе А1 8,4±0,2 
нед., в группе А2 – 19,7±0,4. В качестве контроля были обследованы 
20 небеременных условно здоровых женщин (группа В). Группой 
сравнения (группа С) служили 25 женщин с физиологически 
протекающей беременностью. На II этапе проводилось выявле-
ние причинно-следственных связей у 105 женщин (средний воз-
раст 32,0±0,9 лет), перенесших неразвивающуюся беременность, 
с последующей прегравидарной подготовкой и клинико-лабора-
торным мониторингом течения настоящей беременности. 

Основным материалом для исследования служили: кровь; 
забранные в стерильных условиях соскобы и отделяемое из поло-
сти матки; ткани элиминированных эмбрионов/плодов. Этиоло-
гическая расшифровка базировалась на результатах полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР), направленной на выявление ДНК 
потенциальных возбудителей: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium, CMV, HSV-1 
и 2, EBV, PV B19, Rotavirus, Listeria monocytogenes, Toxoplasma gondii) 
на наборах «АмплиСенс» (производство ЦНИИ эпидемиоло-
гии, г. Москва), иммуноферментного анализа - ИФА (выявление 
специфических антител – при необходимости) и микробио-
логических исследований (тест-системы «Genital sistem®» и 
«Vagicult®» производства компании «Liofilchem», Италия). Уро-
вень лактоферрина (острофазовый белок) и цитокинов (TNF-α, 
IL-6, IL-8, IL-10, IL-1β и растворимого антагониста IL-1β – IL-1β-
Ra) оценивали в ИФА (тест-системы «РгоСоn» компании «Про-
теиновый контур», г. Санкт-Петербург; ЗАО «Вектор-Бест», Ново-
сибирская обл.). Поскольку герпесвирусная инфекция способна 
путем секреции цитокинов приводить к «переключению» анти-
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коагулянтных свойств эндотелия на прокоагулянтные, а перси-
стенция герпесвирусов на фоне тромбофилии обусловливает 
взаимное усиление негативного влияния на систему гемостаза 
с реализацией основных гестационных осложнений, то парал-
лельно методом ПЦР проводились исследования для выявления 
полиморфизмов генов системы гемостаза (набор реагентов ком-
пании «Литех»; г. Москва).  

Статистическая обработка осуществлялась с помощью про-
граммы «Статистический анализ клинико-лабораторных данных 
для прогнозирования риска развития патологии (R-med)» (Сви-
детельство о регистрации программы для ЭВМ № 2011614225) 
и программы «STATISTIKA-6» с использованием параметриче-
ских и непараметрических методов: χ2, метод углового преобра-
зования Фишера (Pφ), критерий Манна-Уитни (U). Корреляци-
онные взаимосвязи устанавливались при расчете коэффициента 
Пирсона (r). Различия величин признавали статистически досто-
верными при уровне значимости р<0,05. 

Результаты и их обсуждение
Анализ данных, полученных на I этапе работы, показал 

следующее. Микробиологический профиль в основной груп-
пе отличается колонизацией биотопа влагалища различными 
представителями бактерий условно-патогенной группы, факуль-
тативными анаэробами, угнетением молочно-кислых бактерий, 
наличием вирусов. При исследовании влагалищного секрета 
установлено, что нормобиоценоз был у 73 (62,9%), бактериаль-
ный вагинит – у 30 (25,9%), вульвовагинальный кандидоз – у 13 
(11,2%) женщин. Микст-инфекция выявлена в 31,5%, моноин-
фекция – в 48,3%. В 20,2 % рост бактерий отсутствовал. Инфи-
цирование полости матки выявлялось в 79,8±4,1% (р=0,001), в 42 
(из 61, χ2=5,87, р=0,015) преобладала кокковая микрофлора (St. 
epidermidis, St. aureus, Enterococcus faecalis), а в 21 (из 28, χ2=4,80, 
р=0,029) - Ur. urealyticum. В 63,9±4,0% случаев эмбрионы и плоды 
были инфицированными (р=0,018), при этом в обоих триместрах 
беременности EBV был выявлен в 33,3±5,7%. В I триместре бере-
менности наиболее часто выявлялась Ur. urealyticum (46 из 63, 
χ2=9,11, p=0,003), во II триместре – Listeria (χ2=4,17, p=0,041) и T. 
gondii (χ2=5,96, p=0,015).

Среди женщин с замершей беременностью в I триместре 
ССВР-I был диагностирован у 27 (23,5%), ССВР-II - у 7 (6,1%) боль-
ных. Во II триместре ССВР развивался чаще, чем в I триместре: из 
42 пациенток ССВР-I выявлен у 15 (35,7%), ССВР-II – у 5 (11,9%). При 
оценке цитокинового профиля у женщин с физиологически про-
текающей беременностью (группа С) установлено снижение уров-
ня цитокинов с функцией медиаторов воспаления по сравнению 
с данными группы контроля: IL-6 – на 39,4% (р=0,021), TNF-α – на 
66,5% (р=0,001). Было выявлено снижение уровня IL-10 на 94,6% 
(р=0,007), IL-1β-Ra – на 93,3 %, (р=0,001) и лактоферрина на – 50,4%, 
р=0,009 (табл. 1). В случае развития ССВР наблюдалось увеличение 
уровня провоспалительного цитокина TNF-α и противовоспали-
тельного IL-1β-Ra, а у больных без ССВР дополнительно был по-
вышен уровень IL-10 в сравнении с данными при физиологически 
беременности (табл. 2). Установлено, что снижение уровня IL-10 в 
группах А1 и А2 опережало развитие известных клинико-лабора-
торных признаков ССВР (р=0,008), что подтверждено наличием 
обратной сильной корреляционной связью между ССВР и IL-10 
(rs=-0,7; р=0,018). Гибель плода (независимо от срока гестации и 
развития ССВР) сопровождалась снижением уровня IL-1β-Ra и 
лактоферрина по сравнению с контролем (табл. 3). Определение 
содержания цитокинов в динамике в первые сутки послеабортно-
го периода выявило у пациенток с ССВР статистически значимое 
повышение уровня IL-10 (в 96,0 раз), IL-1β-Ra (в 1,7 раза) и лакто-
феррина (в 1,4 раза) в сравнении с данными при поступлении. На 
третьи сутки после элиминации эмбриона/плода на фоне прове-
дения адекватной терапии (в зависимости от верифицированной 
инфекции) клинико-лабораторные проявления ССВР отсутство-
вали у всех пациенток, а содержание цитокинов не отличалось от 
показателей контрольной группы. Исключение составил ИЛ-6, 
уровень которого был снижен в 3,2 раза по сравнению с контролем 
(табл. 3). Также установлено, что в группе пациенток с гистологи-
чески верифицированным эндометритом содержание IL-1β-Ra 
в первые сутки после аборта увеличивалась в 4,3 раза (р=0,004) в 
сравнении с периодом при поступлении и в 3,3 раза (р=0,008) в 

сравнении с данными пациенток без гнойно-воспалительных из-
менений плодного яйца и/или децидуальной ткани. 

Результаты исследований, выполненных на II этапе, доказали, 
что EBV способен индуцировать гибель плода, особенно в случае 
носительства мутантных аллелей генов иммунного ответа (159 C/T 
в гене CD14, Arg753Gln и Gln753Gln в гене TLR2, С589Т в гене IL-4), 
что подтверждено наличием положительных ассоциативных свя-
зей (r=0,82, p=0,001). В 7,6% случаев наряду с ДНК EBV параллельно 
была выделена ДНК CMV, в 24,1% случаев – ДНК HSV-1 и 2 типа, 
что свидетельствует о том, что EBV-инфекция нередко протекает в 
виде смешанной инфекции и приводит к более тяжелому течению 
инфекционного процесса (r=0,73, p=0,01). При этом факторами ри-
ска развития внутриутробной инфекции, сопряженной с герпесви-
русными инфекциями, являются: перенесенный инфекционный 
мононуклеоз (р=0,01), рецидивирующие во время беременности 
воспалительные заболевания верхних дыхательных путей (р=0,02), 
кольпит (р=0,001), бактериальный вагиноз (р=0,001), гепатит и ге-
патоспленомегалия (р=0,003). Реализация герпесвирусной инфек-
ции проявляется: угрозой прерывания беременности (р=0,005), 
задержкой развития плода (р=0,04), хронической плацентарной 
недостаточностью (р=0,003), многоводием (р=0,02), кальцинатами 
плаценты (р=0,02). Для прогноза риска важное значение имеет 
выявление ДНК EBV (р=0,007). В случае реализации внутриутроб-
ной инфекции выявлен повышенный синтез IL-1β, (538,27±6,5 пг/
мл; р=0,002), TNF-α (88,27±0,8 пг/мл; р=0,04), IL-8 (73,45±0,5 пг/мл; 
р=0,005) и IL-6 (21,06±1,2 пг/мл; р=0,008), свидетельствующий об 
активации макрофагального звена иммунной системы. Вместе с 
тем, выявлена тенденция к снижению провоспалительного цито-
кина IL–10 до уровня 0,52 (в 13 раз; р=0,001) по сравнению с группой 
женщин с физиологической беременностью, что указывает на его 
ингибирующую роль в воспалительной реакции.

Практическое использование полученных результатов по-
зволили снизить количество органоуносящих операций в 5 раз и 
предотвратить материнскую смертность в условиях стационара, а 
последующая прегравидарная подготовка улучшила исходы бе-
ременности: преждевременное прерывание беременности снизи-
лось до 18,7% (в 3,7 раза) и антенатальная гибель плода - до 0,8%.

Заключение
Таким образом, проведенные исследования показали, что в 

случае гибели плода и при наличии инфекционно-воспалитель-
ного процесса в полости матки существует высокий риск раз-
вития осложнения (эндометрит, ССВР). В качестве биомаркеров 
реализации внутриутробной инфекции и развития осложнения 
могут выступать цитокины. Наибольшее значение для оценки 
риска развития ССВР имеет содержание ИЛ-10, динамика кото-
рого опережала известные клинико-лабораторные показатели 
ССВР у женщин с внутриутробной гибелью плода. Установление 
причинно-следственных связей показало важное патогенети-
ческое значение EBV, который нередко ассоциирует с другими 
герпесвирусами. Реализация внутриутробной инфекции сопря-
жена с полиморфизмами генов системы гемостаза и сопрово-
ждается нарушением цитокиновой регуляции. 

Таблица 1
Концентрация цитокинов в сыворотке крови у здоровых небере-
менных женщин (В) и при физиологической беременности (С),

Медиана (нижний квартиль; верхний квартиль)

Цитокины Группа В Группа С

ИЛ-1β (пг/мл) 1,1 (0,8; 1,9) 13,0 (8,4; 14,2) **

ИЛ-6 (пг/мл) 15,5 (14,7; 16,9) 9,4 (8,5; 11,2) *

ИЛ-4 (пг/мл) 3,0 (2,2; 4,3) 2,4 (2,1; 3,3)

ИЛ-8 (пг/мл) 0,9 (0,7; 1,1) 3,6 (2,1; 4,7) *

ИЛ-10 (пг/мл) 61,1 (58,6; 72,3) 3,3 (2,5; 4,9) **

ФНОα (пг/мл) 35,8 (31,8; 42,9) 12,0 (9,6; 14,1) ***

РАИЛ (пг/мл) 203 (196; 215) 13,5 (11,9; 15,7) ***

Лактоферрин (пг/мл) 835 (756; 857) 414 (388; 511) **
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Примечание: статистически значимые различия в сравне-
нии с группой В 

*– р<0,05; **– р <0,01; **– р<0,001
Таблица 2
Концентрация цитокинов в сыворотке крови при физиологиче-
ской (С) и неразвивающейся беременности (А1 и А2) до начала 

лечения 
Медиана (нижний квартиль; верхний квартиль)

Цитокины
Группа С

n=15

Группа А1 
и А2

ССВР (+)
n=12

Группа А1 
иА2

ССВР (–)
n=14

ФНО-α 
(пг/мл) 12,0 (9,6; 14,1) 45,8 (35,9; 76,5)* 47,8 (38,3; 50,6)*

ИЛ-8 (пг/мл) 3,6 (2,1; 4,7) 1,65 (0,7; 2,8) 0,79 (0,3; 1,4)

ИЛ-10 (пг/мл) 3,3 (2,5; 4,9) 0,2 (0,1; 1,6) 15,4 (13,7; 28,5)*

РАИЛ (пг/мл) 13,5 (11,9; 15,7) 29,9 (22,9; 33,1)* 45,7 (33,2; 58,7)*

Лактоферрин 
(пг/мл) 414 (388; 511) 508 (419; 590) 500 (445; 737)

Примечание: различия достоверны в сравнении с группой 
С *– р <0,01 

Таблица 3
Концентрация цитокинов у здоровых небеременных женщин 

(контроль) и пациенток с несостоявшимся выкидышем, Медиа-
на (нижний квартиль; верхний квартиль)

Ц
и

то
ки

н
ы

Гр
уп

п
а 

В
(к

он
тр

ол
ь)

n=
12

При поступлении Послеабортный 
период

Гр
уп

п
ы

 А
1 и

 А
2

С
С

ВР
 (+

) n
=1

2

Гр
уп

п
ы

 А
1 и

 А
2

С
С

ВР
 (–

) n
=1

4

I с
ут

ки

II
I с

ут
-

ки

Гр
уп

п
ы

А
1 и

 А
2

С
С

ВР
 (+

) n
=8

Гр
уп

п
ы

А
1 и

 А
2 n

=2
2

ФНОα
 (пг/мл)

35,8
31,8; 42,9

45,8
35,9; 76,5

47,8
38,3; 50,6

45,1
39,4; 54,3

40,1
33,9; 59,7

ИЛ-1β 
(пг/мл)

1,1
0,8; 1,9

1,6
0,9; 2,7

1,9
0,4; 2,2

10,9
8,6; 12,8

0,94
0,3; 2,5

ИЛ-6 
(пг/мл)

15,5
14,7; 16,9

3,5
2,1; 4,8

5,4
3,8; 7,7

1,5
1,2; 2,8

4,8 *
3,9; 6,1

ИЛ-8 
(пг/мл)

0,9
0,7; 1,1

1,65
0,7; 2,8

0,79
0,3; 1,4

4,3
3,6; 5,9

1,3
0,6;2,7

РАИЛ 
(пг/мл)

203
196; 215

29,9 ***
22,9; 33,1

45,7 **
33,2; 58,7

50,7**
36,2; 68,3

107
87,7; 125

ИЛ-4 
(пг/мл)

3,0
2,2; 4,3

2,68
1,9; 3,5

2,1
1,6; 3,2

2,9
1,8; 4,2

2,5
1,3; 4,2

ИЛ-10
(пг/мл)

61,1
58,6; 72,3

0,2 *
0,1; 1,6

15,4
13,7; 18,5

19,2**
14,1; 22,7

14,4
10,3; 
18,7

Лакто-
феррин 
(пг/мл)

835
756; 857

508 *
419; 590

500 *
445; 734

706
659; 833

557
437; 624

Примечание: статистически значимые различия показате-
лей цитокинового профиля в сравнении с контролем * – р<0,05; 
** – р<0,01; *** – р<0,001
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Была изучена частота совпадения результатов определения 
тестов на лекарственную чувствительность микобактерий 

туберкулеза на плотных и жидких средах у 243 культур МБТ. Про-
веденные исследования показали, что тесты на лекарственную 
чувствительность на плотной среде не отличаются от данных 
устойчивости МБТ, полученных на жидких средах при сопоста-
вимых результатах частоты получения положительных посевов. 
Процент совпадения ТЛЧ на жидкой и твердой питательных 
средах  составляет для изониазида и рифампицина 100%, а для 
стрептомицина и этамбутола 98,7% и 96,2% соответственно.

Ключевые слова: микобактерии туберкулеза, лекарствен-
ная чувствительность, среда Левенштейна-Йенсена, жидкая сре-
да, выявляемость.

Введение
Последние достижения иммуногенетики позволили микро-

биологам взять на вооружение новые методы выявления пато-
генных возбудителей, позволяющие значительно сократить сро-
ки выделения, как чистой культуры микобактерий туберкулеза, 
так и определения их лекарственной устойчивости к основным 
противотуберкулезным препаратам (изониазиду, рифампици-
ну, пиразинамиду, этамбутолу и стрептомицину).

В работах многих авторов (Е.Г.Бочкарева с соавторами (2002), 
В.И. Голышевской с совторами (1996; 2003), О.А. Иртугановой, 
Н.С. Смирновой (2002), K.A. Angeby с соавторами (2002) , P. Be-
mer с соавторами (2001)) было показано, что классические мето-
ды выявления микобактерий туберкулеза и определения их ле-
карственной устойчивости во многом перестают удовлетворять 
запросы практического здравоохранения, прежде всего из-за 
длительности их определения (в течении 1-3 месяцев). В послед-
ние годы эта проблема стала еще более значимой из-за появле-
ния и широкого распространения лекарственной устойчивости 
возбудителя туберкулеза, требующей быстрого принятия реше-
ний при выборе адекватного лечения больного. В то же время 
традиционные методы определения лекарственной чувствитель-
ности МБТ на плотных средах, такие как метод абсолютных кон-
центраций или метод пропорций, связаны со значительными 
затратами времени, поскольку для их выполнения необходимо 
3-4 недели. Такие длительные сроки получения результатов бак-
териологических анализов задерживают постановку диагноза и 
назначения адекватной терапии, что осложняет состояние боль-
ного и является существенной проблемой не только медицин-
ского персонала, но и общества в целом.

В настоящее время серьезную альтернативу классическим 
методам выявления МБТ и определения чувствительности на 
плотных средах представляет автоматизированный бульонный 
метод BAСTEС MGIT 960 AST. Определение микобактерий ту-
беркулеза и их лекарственной устойчивости с его помощью пред-
ставляет собой автоматизированный вариант метода пропорций 
и позволяет значительно сократить сроки исследований (до 21 
дня). Согласно этой методике размножающаяся микробная по-
пуляция активно поглощает кислород, высвобождая флюорес-
центный компонент, который начинает светиться в ультрафио-
летовом излучении. Эта новая технология позволяет проводить 
постоянный мониторинг уровня флюоресценции, который за-
висит от выраженности бактериального роста. Результаты роста 

культуры и определения чувствительности учитываются автома-
тически и выдаются в распечатке.

Между тем, из-за незначительных сроков использования 
данных методов в практическом здравоохранении, лишь в от-
дельных исследованиях проводился мониторинг совпадения 
результатов использования классических и автоматизированных 
методов определения лекарственной устойчивости МБТ. Так, 
в работе В.И. Голышевской с соавторами (2003) приводятся ре-
зультаты сопоставления результатов метода абсолютных концен-
траций и автоматизированного метода. Согласно полученным 
данным, совпадение результатов для различных препаратов мо-
жет быть неодинаковым. Так, для этамбутола совпадение может 
составлять 95,5%, для рифампицина – до 100%, а для стрепто-
мицина – 98,0%. Однако, сложность и высокая стоимость этих 
исследований не позволяет на сегодняшний день говорить о ре-
шении всех существующих проблем, что и явилось основанием 
для проведения данного исследования.

Цель исследования состояла в изучении чувствительности 
методов определения лекарственной устойчивости микобакте-
рий туберкулеза к противотуберкулезным препаратам первого 
ряда на жидких и плотных питательных средах. 

Материалы и методы
В ходе проведения исследования было обследовано 428 

больных туберкулезом легких, находившихся на стационарном 
лечении в НЦПТ в 2009-2010 гг. Диагноз у всех больных был под-
твержден с помощью бактериологических методов исследова-
ния. Среди обследованных число впервые выявленных больных 
составило 248 (57,9%), тогда как больных с рецидивами было 112 
(26,2%), а с хроническими формами заболевания – 68 (15,9%). Ос-
новные клинико-эпидемиологические данные (возраст, пол, ме-
сто жительства) устанавливались на основании данных историй 
болезни пациентов.

Образцы мокроты обрабатывали согласно рекомендациям 
для посева на жидкие питательные среды. Мокроту деконта-
минировали с помощью NALC-NaOH, центрифугировали при 
3000 об/мин в течение 20 мин., после чего супернатант удаляли, 
а осадок ресуспендировали в 1-1,5 мл фосфатного буфера. Полу-
ченную взвесь использовали для приготовления мазка с окра-
шиванием по Цилю-Нильсену, посева на жидкие питательные 
смеси и среду Левенштейна-Йенсена. Бактериоскопию и учет ее 
результатов проводили согласно рекомендациям ВОЗ и Руковод-
ству по контролю над туберкулезом в РК (2008 г). Культуры МБТ 
выращивали на жидких средах в системе BACTEC MGIT  960 с 
определением ТЛЧ к препаратам 1 ряда согласно рекомендаци-
ям производителей. Лекарственную устойчивость МБТ к препа-
ратам 1 ряда на твердой питательной среде определяли методом 
пропорций.

Результаты 
Был проведен анализ результатов бактериологического ис-

следования мокроты 428 больных, которым МБТ в мокроте опре-
деляли несколькими методами: бактериоскопически, методом 
посева на среду Левенштейна-Йенсена и на BACTEC MGIT 960. 
Их результаты по бактериоскопическому исследованию мокро-
ты и данные посевов на твердые и жидкие питательные среды с 
определением устойчивости МБТ к препаратам 1 ряда включа-
лись в научный и статистический анализ по определению часто-
ты совпадения результатов. Полученные результаты представле-
ны в таблице 1.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ЛЕКАРСТВЕННОЙ УСТОЙЧИВОСТИ 
МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕРКУЛЕЗА

В.Л.  Бисмилда

к.б.н., заведующий референс-лабораторией НЦПТ РК
 г. Алматы
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Таблица 1
Сравнительный анализ выявляемости МБТ на различных пита-

тельных средах

Статистическая обработка данных показала, что по часто-
те получения положительных результатов посевов между двумя 
исследованными методами была обнаружена достоверная стати-
стическая разница (p<0,05). Помимо этого была получена высоко 
достоверная разница и в сроках детекции МБТ на плотной среде 
Левенштейна - Йенсена (средний срок детекции составил 26,4±5,8 
дней) и на жидкой среде (средний срок детекции составил всего 
8,7±1,9 дней) (p<0,001). То есть, выявляемость микобактерий на 
жидкой среде была в 1,5 раза выше, чем на плотной среде, при 
этом отмечалось достоверное сокращение сроков исследований 
(в среднем в 2,5 раза).

На следующем этапе нашей работы мы изучили частоту со-
впадения результатов определения ТЛЧ на плотных и жидких 
средах, результаты которых представлены в таблице 2.          

Таблица 2
Результаты постановки теста на лекарственную чувствитель-

ность к препаратам первого ряда на жидких и плотных пита-
тельных средах

Согласно данным таблицы 2, самый низкий процент устой-
чивости из исследуемых препаратов первого ряда определялся 
у этамбутола: на жидкой среде устойчивость была выявлена в 
79 исследованиях (32,5%), а на плотной среде - в 76 (31,3%). По 
остальным препаратам результаты устойчивости были одинако-
во высокие как на плотных, так и на жидких средах. При этом 
процент совпадений устойчивости на разных средах колебался 
от 96,7% до 98,7%. Так, для этамбутола совпадение результатов 
ТЛЧ составляло 96,2%, для стрептомицина – 98,7%, а для изониа-
зида и рифампицина – по 100%. При статистической обработке в 
сравниваемых методах существенной разницы выявлено не было 
(p>0,05), что дало основание считать полученные результаты 
определения лекарственной устойчивости к препаратам первого 
ряда на плотных и жидких питательных средах сопоставимыми.

Таким образом, полученные данные показали, что тесты на 
лекарственную чувствительность на плотной среде не отличают-
ся от данных устойчивости МБТ, полученных на жидких средах 
при сопоставимых результатах частоты получения положитель-
ных посевов. Процент совпадения ТЛЧ на жидкой и твердой пи-
тательных средах составляет для изониазида и рифампицина 
100%, а для стрептомицина и этамбутола 98,7% и 96,2% соответ-
ственно.

Выводы
При определении лекарственной устойчивости микобакте-

рий туберкулеза к препаратам первого ряда на жидких и плот-
ных средах не было выявлено достоверной разницы (p>0,05) в 
сравниваемых результатах.
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Была изучена эффективность автоматизированной системы 
ВАСТЕС МСІТ-960 на  1450 образцах диагностического мате-

риала. Частота выделения М.tuberculosis на жидкой питательной 
среде Міddelbrоок 7H9 составила 42,6% (617 из 1450), при традици-
онном посеве на плотные яичные среды 21,3% (1597 из 7497). При-
менение жидкой среды на микробиологической системе BACTEC 
MGIT 960 для культуральных исследований в среднем в 2,8 раза со-
кратило срок исследования на микобактерии туберкулеза по срав-
нению со стандартной плотной средой Левенштейна-Йенсена.

Ключевые слова: микобактерии туберкулеза, лекарствен-
ная  чувствительность, среда Левенштейна-Йенсена, жидкая пи-
тательная среда Міddelbrоок 7H9, высеваемость.

Введение
С эпидемиологической точки зрения туберкулез является 

управляемой инфекцией, так как в случае своевременного выяв-
ления и лечения (изоляции) больного человека, возможно пре-
кращение распространения инфекции и оздоровление окружа-
ющей среды. Из этого определения видно, что наиболее важным 
инструментом в улучшении эпидемиологической ситуации по 
туберкулезу является качественная бактериологическая диагно-
стика заболевания. Своевременное и эффективное применение 
различных бактериологических методов гарантирует: во-первых, 
выявление и, соответственно, изоляцию в первую очередь боль-
ных бактериовыделителей; во-вторых, назначение правильного 
режима химиотерапии больным с лекарственно-устойчивыми 
формами заболевания; в-третьих, разработку и проведение со-
ответствующих противоэпидемических мероприятий в очагах 
инфекции.

В настоящее время набор диагностических методов, исполь-
зуемых бактериологическими лабораториями нашей страны, 
значительно расширился. В первую очередь это произошло за 
счет внедрения в практику различных методов исследования 
лекарственной чувствительности микобактерий туберкулеза, 
позволяющих проводить как фенотипическую, так и генотипи-
ческую идентификацию МБТ. 

Фенотипические методы исследования лекарственной чув-
ствительности, выполняемые как прямым, так и непрямым спо-
собом на жидких или плотных питательных средах, достаточно 
хорошо изучены и широко применяются на практике - метод 
пропорций и абсолютных концентраций. Основой предвари-
тельного диагноза туберкулеза является обнаружение в клиниче-
ском материале кислотоустойчивых микобактерий туберкулез-
ного комплекса. Однако, чувствительность микроскопического 
исследования мокроты может составлять всего 40-50%, а наи-
более информативным методом обнаружения патогенного воз-
будителя являются культуральные исследования. До 80-х годов 
основной питательной средой для обнаружения микобактерий 
туберкулеза была плотная яичная среда Левенштейна-Йенсена, 
на которой выделение клинических образцов составляло в сред-
нем 3-4 недели, достигая в отдельных случаях 2-3 месяцев. И хотя 
посев на эту плотную питательную среду был признан во всем 
мире «золотым стандартом», довольно быстро стало понятно, 
что этот метод имеет множество недостатков, оказывающих вли-
яние на получение результата. Так, помимо длительности роста 
культуры и довольно высоких трудозатрат, в век индустриально-

го птицеводства оказалось невозможным стандартизировать ме-
тодологию приготовления яичных сред. Главным препятствием 
стала разница в качестве яиц, полученных от кур с неодинаковым 
характером питания и содержания, отразившемся на качестве и 
размерах желтка, а, следовательно, и на ростовых качествах МБТ.

Компанией Becton @ Dickinson была разработана новая диа-
гностическая система – индикаторная пробирка для выращива-
ния микобактерий – MGIT ™, не использующая радиометрию: 
BАСТЕС MGIT 960 (MGIT 960). В основу работы системы поло-
жено несколько принципов, основным из которых является воз-
можность регистрации флуоресценции бескислородного флю-
орохрома, нанесенного на дно пробирки MGIT, под действием 
накапливающегося во время роста МБТ углекислого газа. По-
следнее становится возможным из-за поглощения свободного 
кислорода растущими бактериями, в результате чего прекра-
щается ингибирование флюорохрома, а флюоресценция ста-
новится видимой при облучении пробирки ультрафиолетовым 
светом. Полученное свечение автоматически регистрируется фо-
тодатчиками, встроенными в прибор BАСТЕС MGIT 960. Интен-
сивность свечения фиксируется в единицах роста (GU - growth 
units), величина которых прямо пропорциональна уровню рас-
ходования кислорода.

Целью данного исследования явилось изучение эффектив-
ности ускоренного метода ВАСТЕС МСІТ-960 при бактериологи-
ческой диагностике туберкулеза.

Результаты 
Изучена эффективность автоматизированной системы ВА-

СТЕС МСІТ-960 на 1450 образцах диагностического материала. 
Частота выделения М.tuberculosis на жидкой питательной среде 
Міddelbrоок 7H9 составила 42,6% (617 из 1450), при традицион-
ном посеве на плотные яичные среды 21,3% (1597 из 7497). При 
этом высеваемость М.tuberculosis из мокроты на жидкой среде со-
ставила 47,6% (552 из 1160), что в 2,5 раза выше высеваемости на 
плотных средах – 22,5% (1531 из 6809). Наиболее существенная 
разница зарегистрирована при исследовании промывных вод 
бронхов и смывов из бронхов: 35,0% (28 из 80) и 22,2% (6 из 27) 
соответственно.

При исследовании операционного материала (4) и пункта-
тов лимфоузлов (5) рост на жидких средах не зарегистрирован, 
а высеваемость М.tuberculosis на плотных средах составила 25,4% 
(14 из 55) и 9,1% (1 из 11). При исследовании экссудатов также 
наиболее информативно использование традиционного посева 
62,5% (5 из 8), чем посева на жидкие среды - 50% (3 из 6). При 
анализе высеваемости М.tuberculosis из бактериоскопически по-
зитивного и негативного диагностического материала получены 
данные, указывающие на высокую эффективность использова-
ния автоматизированной системы. Высеваемость М.tuberculosis 
на жидкой среде бактериоскопически позитивного материала в 
1,8 раза выше, чем на плотной питательной среде что составило, 
соответственно 88,9% против 50,4%; из бактериоскопически не-
гативных образцов в 2,2 раза чаще микобактерии туберкулеза об-
наруживались при использовании системы ВАСТЕС МСІТ-960, 
чем на плотных средах (19,5 и 8,8% соответственно).

Скорость выявления возбудителя на жидкой питательной 
среде составила в среднем 12,8 суток, на плотной 36,7, т.е. в 2,8 
раза быстрее. Срок исследования лекарственной чувствительно-
сти М.tuberculosis к препаратам 1-го ряда и пиразинамиду на ВА-
СТЕС МСІТ-960; длится в среднем 6,8 суток, при традиционном 
исследовании - 21 сутки.

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ УСКОРЕННОГО 
МЕТОДА ВАСТЕС МСІТ-960 ПРИ БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКОЙ 
ДИАГНОСТИКЕ ТУБЕРКУЛЕЗА

Л.Т. Чингисова 

к.м.н., врач-бактериолог референс-лаборатории НЦПТ РК
г. Алматы
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Полученные данные наглядно демонстрируют преимуще-
ства автоматизированной системы при исследовании респира-
торных образцов (мокроты, вод бронхов и смывов из бронхов), 
позволяющей в более ранние сроки выявлять наиболее эпиде-
мически опасных больных и своевременно корректировать про-
водимую химиотерапию.

Выводы Применение жидкой среды на микробиологиче-
ской системе BACTEC MGIT 960 для культуральных исследова-
ний в среднем в 2,8 раза сократило срок исследования на мико-
бактерии туберкулеза по сравнению со стандартной плотной 
средой Левенштейна-Йенсена.
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Проведен сравнительный анализ результатов бактериологи-
ческого определения резистентности микобактерий тубер-

кулеза к препаратам первого ряда двумя методами: на BACTEC 
MGIT-960 и на среде Левенштейна-Йенсена у 478 больных ту-
беркулезом легких, находившихся на стационарном лечении в 
НЦПТ МЗРК в 2009-2011 гг.

Установлено, что средний срок детекции МБТ на твердой 
среде составил 26,4±5,8 дней, а на жидкой: 8,7±1,9 (p<0,001); то есть 
выявляемость МБТ этим методом была в 1,2 раза выше. Приме-
нение системы BACTEC MGIT 960 для определения ТЛЧ к про-
тивотуберкулезным препаратам первого ряда по сравнению с 
аналогичными исследованиями на среде Левенштейна-Йенсена 
в 2,5 раза сократило сроки получения результатов (22,1±1,3 дней 
против 54,8±5,8).

Ключевые слова: туберкулез, микобактерии, резистент-
ность 

Актуальность
В настоящее время, серьезную альтернативу классическим 

методам выявления МБТ и определения чувствительности на 
плотных средах представляет автоматизированный бульонный 
метод BACTEC MGIT 960 AST (ВОЗ, 2002). Определение микобак-
терий туберкулеза и их лекарственной устойчивости с его помо-
щью представляет собой автоматизированный вариант метода 
пропорций и позволяет значительно сократить сроки исследо-
ваний - до 21 дня. Согласно этой методике, размножающаяся ми-
кробная популяция активно поглощает кислород, высвобождая 
флюоресцентный компонент, который начинает светиться при 
ультрафиолетовом излучении. Эта новая технология позволяет 
проводить постоянный мониторинг уровня флюоресценции, ко-
торый зависит от выраженности бактериального роста. Результа-
ты роста культуры и определения чувствительности учитывают-
ся автоматически и выдаются в распечатке.

Между тем, из-за незначительных сроков использования 
данных методов в практическом здравоохранении, лишь в от-
дельных исследованиях проводился мониторинг совпадения 
результатов использования классических и автоматизированных 
методов определения лекарственной устойчивости МБТ, что и 
определило цель настоящего исследования: изучение сравни-
тельной чувствительности методов определения лекарственной 
устойчивости микобактерий туберкулеза к противотуберкулез-
ным препаратам первого ряда на жидких и плотных питатель-
ных средах.

Дизайн исследования
Обсервационное одномоментное исследование, основанное 

на проспективных и ретроспективных наблюдениях. 
Исследуемая популяция – культуры лекарственно-устойчи-

вых микобактерий туберкулеза, выделенные от больных с новым 
случаем туберкулеза легких, рецидивами и хроническими фор-
мами заболеваниям, также все случаи посевов на жидкие и твер-
дые питательные среды и определение на них ТЛЧ к препаратам 
первого ряда за 2009-2011 г.

Материалы и методы    
В ходе проведения работы было обследовано 478 больных 

туберкулезом легких, находившихся на стационарном лечении в 
НЦПТ в 2009-2011 гг. Диагноз у всех больных был подтвержден с 
помощью бактериологических методов исследования. Среди об-
следованных число впервые выявленных больных составило 276 
(57,9%), тогда как больных с рецидивами было 125 (26,2%), а с хро-
ническими формами заболевания – 76 (15,9%). Основные клини-
ко-эпидемиологические данные (возраст, пол, место жительства) 
получали из историй болезни пациентов. Исследование было 
одобрено этическим комитетом НЦПТ.

Образцы мокроты обрабатывали согласно рекомендациям 
для посева на жидкие питательные среды. Мокроту деконтами-
нировали с помощью NALC-NaOH, центрифугировали при 3000 
об/мин в течение 20 мин., после чего супернатант удаляли, а оса-
док ресуспендировали в 1-1,5 мл фосфатного буфера. Получен-
ную взвесь использовали для приготовления мазка с окрашива-
нием по Цилю-Нильсену, посева на жидкие питательные смеси 
и среду Левенштейна-Йенсена. Культуры МБТ выращивали на 
жидких средах в системе BACTEC MGIT 960 с определением ТЛЧ 
к препаратам 1 ряда согласно рекомендациям производителей. 
Лекарственную устойчивость МБТ к препаратам 1 ряда на твер-
дой питательной среде определяли  методом абсолютных кон-
центраций.

Весь объем лабораторной диагностики проводился врача-
ми и лаборантами референс-бактериологической лаборатории 
НЦПТ, прошедшими необходимую профессиональную подго-
товку.

Учитывая то, что при посеве на любые среды встречаются 
случаи проростов, вынуждающие к пересевам патологического 
материала (при посеве на плотную среду допустимое число про-
ростов 3%, а при посеве на жидкую среду – 8-9%), нами проана-
лизированы только те случаи посевов, при которых проростов 
не отмечалось. Полученные результаты вводились в базу данных, 
которая подвергалась статистической обработке с использова-
нием программы Microsoft Excel. Полученные данные обраба-
тывались с использованием методов описательной статистики 
в программе Microsoft Excel с вычислением средних величин и 
оценке достоверности полученных различий. Различия считали 
достоверными при p<0,05. 

Этическое участие
Сбор данных для исследования имеет характер конфиден-

циальности - такие как - закрытые и опечатанные двери, доступ-
ные только для личностей, вовлеченных непосредственно в этот 
проект. Проведение исследования было одобрено этическим ко-
митетом НЦПТМЗ РК

Результаты исследования
Был проведен сравнительный анализ результатов бактери-

ологического исследования (BACTEC MGIT-960 и Левенштей-
на-Йенсена) мокроты больных, находившихся на стационарном 
лечении в НЦПТ МЗ РК. Из-за высокой стоимости реактивов 
для системы BACTEC MGIT-960 параллельное выявление МБТ 
классическим и ускоренным методами делали не у всех больных, 
приходилось избирательно включать в исследование только тех 
больных, которым МБТ в мокроте определяли двумя методами.

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ВЫЯВЛЕНИЯ 
РЕЗИСТЕНТНОСТИ МИКОБАКТЕРИЙ ТУБЕРКУЛЕЗА 
К ПРЕПАРАТАМ ПЕРВОГО РЯДА НА ЖИДКИХ И ТВЕРДЫХ 
ПИТАТЕЛЬНЫХ СРЕДАХ

А.Х. Аленова,  В.Л. Бисмилда, 
Ш.К. Игликова, Л.Т. Чингисова 

НЦПТ МЗ РК, г. Алматы

Аннотация



М И К Р О Б И О Л О Г И Я

50

Сплошная выборка показала, что для исследования можно 
было воспользоваться постановкой тестов только у 478 больных.

Таблица 1  
Сравнительный анализ выявляемости МБТ на различных пита-

тельных средах

Статистическая обработка данных показала, что по частоте 
получения положительных результатов посевов в двух сравнива-
емых методах была обнаружена существенная разница, высоко 
достоверная разница установлена в сроках детекции МБТ на 
плотной среде Левенштейна-Йенсена (средний срок детекции 
составил 26,4±5,8 дней) и на жидкой среде (средний срок детек-
ции составил всего 8,7±1,9 дней) (p<0,001). То есть, выявляемость 
микобактерий на жидкой среде была в 1,2 раза выше, чем на 
плотной среде, при этом отмечалось достоверное сокращение 
сроков исследований (в среднем на 17,7 дней, табл. №1)

На следующем этапе нашей работы мы изучили частоту со-
впадения результатов определения ТЛЧ на плотных и жидких 
средах, результаты которых представлены в таблице 2.

Таблица 2
Результаты постановки теста на лекарственную чувствитель-

ность к препаратам первого ряда на жидких и  плотных пита-
тельных средах

Согласно данным таблицы №2 самый низкий процент 
устойчивости из исследуемых препаратов первого ряда опре-
делялся у этамбутола: на жидкой среде устойчивость была вы-
явлена в 155 исследованиях (32,5%), а на плотной среде - в 150 
(31,3%). По остальным препаратам результаты устойчивости 
были одинаково высокие как на плотных, так и на жидких сре-
дах. При этом процент совпадений устойчивости на разных сре-
дах колебался от 96,2% до 98,7%. Так, для этамбутола совпадение 
результатов ТЛЧ составляло 96,2%, для стрептомицина – 98,7%, а 
для изониазида и рифампицина – по 100%. При статистической 
обработке в сравниваемых методах существенной разницы вы-
явлено не было (p>0,05), что дало основание считать полученные 
результаты определения лекарственной устойчивости к препа-
ратам первого ряда на плотных и жидких питательных средах 
сопоставимыми.

Кроме того, применение системы BACTEC MGIT 960 для 
определения ТЛЧ к противотуберкулезным препаратам перво-
го ряда по сравнению с аналогичными исследованиями на среде 
Левенштейна-Йенсена в 2,5 раза сократило сроки получения ре-
зультатов (22,1±1,3 дней против 54,8±5,8 дней)

Таким образом, данное исследование показало, что тесты на 
лекарственную чувствительность на плотной среде по чувстви-
тельности не отличаются от таковых по определению устойчи-
вости МБТ, полученными на жидких средах при сопоставимых 
результатах частоты получения положительных посевов; а по 
срокам получения данных ТЛЧ система BACTEC MGIT 960 по-
зволяет в 2,5 раза быстрее, чем на среде Левенштейна-Йенсена 
получить результат резистентности. 

Выводы:
1. Применение системы BACTEC MGIT 960 для определения 

ТЛЧ к противотуберкулезным препаратам первого ряда по срав-
нению с аналогичными исследованиями на среде Левенштей-
на-Йенсена в 2,5 раза сократило сроки получения результатов 
(22,1±1,3 дней против 54,8±5,8).

2. При определении лекарственной устойчивости мико-
бактерий туберкулеза к препаратам первого ряда на жидких и 
плотных средах не было выявлено достоверной разницы (p>0,05) 
в сравниваемых результатах.

3. Процент совпадения ТЛЧ на жидкой и твердой питатель-
ных средах составляет для изониазида и рифампицина 100%, а 
для стрептомицина и этамбутола 98,7% и 96,2% соответственно.

Литература
ВОЗ. План расширения программы для борьбы с туберкуле-
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Изучена этиологическая роль инфекций нижних дыхатель-
ных путей. Проведены микробиологические исследования 

мокроты 5983 детей с установлением количественного и каче-
ственного состава микрофлоры и определения этиологически 
значимого уровня обсемененности.

Ключевые слова: инфекции нижних дыхательных путей, 
мокрота, этиологическая структура, высеваемость, обсеменен-
ность.

Введение 
Инфекции нижних дыхательных путей (ИНДП) входят в 

«большую четверку» основных форм внутрибольничных инфек-
ций. Внутрибольничные пневмонии являются третьей по частоте 
- после хирургических раневых инфекций и инфекций мочевыво-
дящего тракта - формой ВБИ и составляют от 13% до18% в общей 
структуре ВБИ. Нозокомиальные пневмонии представляют собой 
значительную проблему в хирургических стационарах и некото-
рых специализированных отделениях, прежде всего, в отделениях 
реанимации и интенсивной терапии, а также в травматологиче-
ских и ожоговых отделениях. Инфекции нижних дыхательных 
путей являются лидером всех ВБИ по связанным с ними дополни-
тельным затратам. Столь высокие затраты во многом определяют-
ся трудностями этиотропного лечения нозокомиальных пневмо-
ний и высокой стоимостью антибактериальных препаратов. 

Этиологическая структура пневмоний варьирует в зависи-
мости от профиля отделений и микроэкологических особен-
ностей конкретного стационара (1 - 3) Наиболее тяжело про-
текают и с трудом поддаются лечению пневмонии, вызванные 
грамотрицательными бактериями (Ps. aeruginosae, Enterobacter 
spp, Klebsiellae pneumoniae, Escherichiae coli, Serratia). Hаряду 
с этим, возбудителями инфекции нижних дыхательных путей 
могут быть Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Staphylococcus spp., грибы. Патогены проникают в нижние дыха-
тельные пути при аспирации микроорганизмов, колонизирую-
щих ротоглотку и желудок, вдыхании контаминированных аэро-
золей, попадании больших капель на конъюнктиву и слизистые 
полости рта или носа, гематогенным путем (4, 5).

Для разработки мер целенаправленной, адекватной анти-
биотикотерапии и профилактики инфекций нижних дыхатель-
ных путей возникает необходимость установления этиологиче-
ской структуры этих заболеваний.

Материалы и методы
В связи с вышеизложенным, нами были проведены микро-

биологические исследования мокроты детей, находившихся на 
стационарном лечении в Научном центре педиатрии и детской 
хирургии МЗ РК за период с 2006-2010 годы. Материалом для ис-
следований явилась мокрота 5983 детей. 

Забор производился утром натощак, после гигиенической 
обработки ротовой полости с соблюдением мер асептики в сте-
рильную посуду и доставлялся в лабораторию. Исследование 
проводилось в течение двух часов с момента сбора материала. 
Посев мокроты проводился полуколичественным методом Голь-
да на соответствующие дифференциально-диагностические 
среды. Высев представителей семейства энтеробактерий прово-
дился на среде Эндо и Плоскирева, на кокковую флору – кро-
вяной-желточно-солевой и кровяной мясопептонный агары, на 

грибы – бульон и агар Сабуро. Идентификацию выделенных 
культур до рода и вида возбудителя производили по общепри-
нятой схеме. Культивирование образцов, просмотр чашек, под-
счет выросших колоний, выделение чистых культур проводилось 
по общепринятым биохимическим ключам, соответственно 
группам изучаемых возбудителей.

Результаты
Результаты микробиологических исследований мокроты 

оказались положительными у 4515 детей, что составляет 76%. 
Сравнение таксономической структуры, выделенных микроор-
ганизмов за указанный период, выявило идентичный качествен-
ный состав, изменялась лишь частота высеваемости. Рост микро-
организмов в монокультуре составил 65-85 % соответственно по 
годам. Что же касается ассоциаций возбудителей, то их коли-
чество определено в пределах 15-36% соответственно по годам. 
Данные представлены на диаграмме 1. 

Диаграмма 1

К ВОПРОСУ ОБ ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЕ 
ИНФЕКЦИЙ НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

К.И. Билялова, Г.А. Ибраева 

Научный  центр педиатрии и детской хирургии МЗ РК,
КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова
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Анализ полученных данных показал, что количество возбу-
дителей в монокультуре было наибольшим (85%) в 2008 году и 
уменьшилось до 64% в 2007 году. Процентное соотношение ас-
социаций микроорганизмов наибольшее (36%) выявлено в 2007 
году со снижением до 26% к 2011 году. Причем, сравнение высе-
ваемости возбудителей в качестве этиологического фактора вы-
явило преобладание в монокультуре Strept. pneumoniae до 40%, 
Staph. aureus до 28%	  и грибов рода Саndida до 21% в раз-
личные периоды исследований.

Таким образом, анализ результатов за период с 2006 по 2010 
годы выявил разницу лишь в количественном соотношении 
этиологически значимых микроорганизмов, с сохранением ка-
чественного состава. Оказалось, что таксономическая структура 
возбудителей заболеваний представлена, в основном, пневмо-
кокками, стафилококками и грибами. В монокультуре, представ-
ленной пневмококком и стафилококком, значительный процент 
(85%) частоты высеваемости выявлен в 2008 году. Наибольший 
процент ассоциаций различных микроорганизмов (36%), пред-
ставленный как грамположительной, так и грамотрицательной 
флорой получен в 2007 году.

Следует отметить, что этиологическая структура возбуди-
телей инфекций нижних дыхательных путей представлена Str 
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pneumoniae, Staph aureus, бактериями семейства Enterobacteria-
cae, Haemophylus infl uenzae, Pseudomonas aeruginosae и грибам 
рода Candida как в монокультуре, так и в ассоциации. Полиэти-
ологичность и смена возбудителей в значительной мере связана, 
на наш взгляд, с широким применением антибактериальных 
препаратов. Следствием широкого и бесконтрольного примене-
ния антибиотиков является возрастание частоты высеваемости 
грибов. Полученные данные подчеркивают необходимость уста-
новления региональной таксономической структуры возбудите-
лей инфекций нижних дыхательных путей для разработки обо-
снованной целенаправленной и адекватной терапии.

Резюме: 
Изучена этиологическая роль инфекций нижних дыха-

тельных путей. Проведены микробиологические исследования 
мокроты 5983 детей с установлением количественного и каче-
ственного состава микрофлоры и определения этиологически 
значимого уровня обсемененности. В этиологии выявлены Грам-
положительные, грамотрицательные микроорганизмы, как в 
монокультуре, так и в ассоциации.
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Методом агаровых слоев из фекалий детей и взрослых выде-
лены высоко-антагонистические по отношению к ряду па-

тогенных и условно-патогенных бактерий штаммы лактобацилл. 
Установлены высокая чувствительность культур к антибиотикам 
широкого спектра действия и достаточная степень адгезивности. 
Выявлены ингибирующие и стимулирующие концентрации со-
ляной кислоты и желчи. Считают, что комплекс биологических 
свойств выделенных лактобацилл открывает перспективы даль-
нейшего поиска лактобацилл-пробиотиков.

Ключевые слова: лактобациллы, антибиотикучувстви-
тельность, патогенность, адгезивность, чувствительность к HCl и 
желчи, персистенция.

Введение 
Пробиотические бактерии должны обладать набором свойств, 

позволяющих им конкурировать с патогенными и условно-пато-
генными микроорганизмами. К таким признакам относятся: анта-
гонистическая активность, способность адгезии к эпителиоцитам 
кишечника, активность кислотообразования, определенный уро-
вень резистентности к соляной кислоте и желчи, отсутствие фак-
торов патогенности и др. (Бондаренко В.М., Воробьев А.А., 2004). 
Известно, что представители рода Lactobacillus способны синте-
зировать антимикробные вещества, ассоциированные с синтезом 
бактериоцинов. В отличие от антибиотиков, бактериоцины имеют 
сравнительно узкий спектр действия, направленный против род-
ственных видов. (Блинкова Л.П., 2006, Jamuna M., 2004).

В связи с этим, актуальной является селекция штаммов лак-
тобацилл, синтезирующих бактериоцины и микроцины с ши-
роким спектром антагонистической активности, обладающих 
биологическими свойствами, обеспечивающими безопасность и 
эффективность их применения.

Материалы и методы
Выделение лактобактерий осуществляли путем посева раз-

ведений фекалий на элективную среду – лактобакагар. Посевы 
культивировали в микроаэрофильных условиях. Антагонисти-
ческую активность лактобактерий выявляли методом агаро-
вых слоев по отношению к тест-культурам Staphylococcus aureus, 
Bacillus mycoides, Pseudomonas  aeruginosa, Salmonella typhimurium, 
Candida albicans и др. Через сутки культивирования в термостате 
при 37°С положительный результат учитывали по появлению во-
круг бляшек зон отсутствия роста в мм.

В поисках штаммов лактобактерий – антагонистов условно-
патогенной и патогенной микрофлоры обследовано 37 человек в 
возрасте от 5 мес. до 42-х лет, их них 54% составили дети до 14 лет. 
Выделено 65 штаммов лактобактерий.

Результаты и обсуждение
Антагонистической активностью к 6 культурам бактерий 

обладали 43 штамма (69%): слабыми антагонистами оказались 
35% лактобактерий, средней степени – 61% и сильными лишь 
4,6% штаммов. Наиболее высокой антагонистической активно-
стью лактобактерии обладали к E. coli и Bac. mycoides. По отно-

шению к C. albicans отмечен лишь слабый антагонизм у всех 43-х 
изолятов лактобактерий. Среднюю степень антагонизма демон-
стрировали более 50% испытуемых культур лактобактерий к E. 
сoli, S. aureus, Ps. aeruginosa, S. typhimurium, Bac. mycoides.

Не установлено достоверных различий в преобладании лак-
тобактерий с сильными антагонистическими свойствами в зави-
симости от возраста. Отмечена лишь тенденция к повышению 
частоты выделения таких штаммов у детей раннего возраста.

Из всего комплекса биологических свойств бактерий практи-
чески наиболее важной является антибиотикочувствительность. 
Нами установлена чувствительность лактобацилл к бензилпени-
циллину, хлорамфениколу, ампицилину, тетрациклину, амок-
сициллину, кларитромицину, карбенициллину, эритромицину 
и левомицетину. Более высокая чувствительность лактобацилл к 
антибиотикам широкого спектра действия может быть исполь-
зована при создании препарата - пробиотика без риска переда-
чи генов лекарственной устойчивости.

При изучении чувствительности антагонистически актив-
ных штаммов лактобацилл к антисептикам выявлена 100% чув-
ствительность к раствору Люголя, 60% - к 0,5% раствору метиле-
новой сини и 20% - к 0,5% раствору диоксидина.

У изученных штаммов отсутствовали ферменты патоген-
ности, ответственные за гемолитическую, казеинолитическую, 
лецитиназную, желатиназную, гилуронидазную, антилизоцим-
ную, дезоксирибонуклеазную и рибонуклеазную активности. 
Эти данные свидетельствуют о безопасности лактобацилл при 
использовании в качестве пробиотиков.

Для изучения способности лактобацилл к длительной пер-
систенции в ЖКТ была исследована их адгезивная активность на 
эритроцитах человека 0 (I) группы Rh+. Установлено, что сред-
ний показатель адгезии колебался от 1,04 до 5,68 и в среднем со-
ставил 2,54±1,19 (по В.И. Брилис). Таким образом, лактобациллы 
имели среднее значение адгезивности, что указывает на способ-
ность лактобацилл обеспечивать колонизационную резистент-
ность в ЖКТ без транслокации во внутренние органы.

Исследована чувствительность лактобацилл к соляной кис-
лоте и желчи для изучения их устойчивости к защитным фак-
торам гастроинтестинального тракта. Скорость размножения 
исследуемых лактобактерий характеризовалась величиной оп-
тической плотности растущих бульонных культур, которая срав-
нивалась с контролем, где происходило размножение исследуе-
мого штамма в отсутствие соляной кислоты и желчи. 

Для большинства штаммов лактобацилл минимальная ин-
гибирующая концентрация соляной кислоты составила 1,25%. 
При концентрации HCl 0,625% наблюдался подъем роста всех 
исследуемых штаммов лактобацилл. Возможно, это связано с 
активацией ферментных систем, отвечающих за метаболиче-
ские процессы бактерий. Концентрация HCl 0,3125% оказывала 
ингибирующее действие на лактобациллы, а снижение концен-
трации соляной кислоты не оказывало существенного влияния 
на рост микроорганизмов.

При исследовании чувствительности лактобацилл к желчи 
было установлено, что при любой концентрации желчи наблю-
далась стимуляция роста лактобацилл. Наибольшими концен-
трациями желчи, стимулирующими рост лактобацилл, явля-
лись: 0,625%, 2,5%, 5% и 10%.
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Таким образом, биологические свойства, выделенных нами, 
антагонистических штаммов лактобацилл свидетельствуют об 
их способности к длительной персистенции в желудочно-кишеч-
ном тракте и безопасности, что открывает перспективы дальней-
шего поиска штаммов для эффективной коррекции гомеостаза.
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Аннотация

Обсуждается роль резидентной микрофлоры организма в 
обеспечении гомеостаза. Считают, что развитие различ-

ных клинико-анатомических форм аппендицита прямо связа-
но с характером аэробного и анаэробного заселения, а также 
концентрацией IgAs в аппендиксе. Рекомендуется обязательное 
микробиологическое исследование микрофлоры червеобразно-
го отростка для прогнозирования течения послеоперационного 
периода, профилактики и лечения перитонита. Гипотетически 
возможна профилактика аппендицита, предупреждением за-
поров. По другой гипотезе пусковым механизмом развития ате-
росклероза считают первичную деструкцию эндотелия сосудов 
резидентными бактериями и вирусами с последующим образо-
ванием бляшек. Исходя из этого, допускают возможность про-
филактики атеросклероза приемом противовирусных и анти-
бактериальных (фитопрепаратов) средств.

Ключевые слова: резидентная микрофлора, гипотеза, эти-
опатогенез, аппендицит, атеросклероз, профилактика.

Развитие и совершенствование микробиологической науки 
позволяет сегодня утверждать, что в организме человека нет аб-
солютно стерильных локусов, жидкостей и тканей. Оказывается, 
уже через 1-2 минуты, введенные per os микробы (например, 
бифидобактерии), проникают в кровь, т.е. транзиторная бакте-
риемия сегодня считается обычным состоянием, поэтому кровь 
лишь относительно стерильна.

Микрофлора человека образует более или менее устойчи-
вый микробиоценоз, издавна обозначавшийся как нормальная 
микрофлора. Однако сегодня, понятие «нормальная микрофло-
ра» значительно поколеблено, в связи с развитием клинической 
микробиологии в неинфекционных стационарах. Убедительно 
доказано, что представители, так называемой нормальной ми-
крофлоры, довольно часто вызывают гнойно-воспалительные 
процессы различной локализации. В связи с этим, представляет-
ся более корректным обозначение микрофлоры здорового чело-
века как «резидентная», «эндогенная», «естественная».

Количество и качество микрофлоры зависит от влияния 
многочисленных факторов - питания, возраста, времени года, 
пола, приема лекарств, экологических проблем и др. Нарастаю-
щая частота носительства новорожденными детьми и взрослыми 
полирезистентных к антибиотикам штаммов резидентной ми-
крофлоры создает высокую степень эпидемиологической опасно-
сти микрофлоры человека с непредсказуемыми последствиями.

Клинически и микробиологически интересной представля-
ется проблема запоров. В большинстве случаев микробиологиче-
ской сутью запоров (впрочем, как и диареи) является дисбактери-
оз кишечника, т.е. нарушение качественного и количественного 
состава микрофлоры. Независимо от генеза, при запорах созда-
ются благоприятные условия для роста и размножения бакте-
рий с последующей транслокацией микробных тел, а также их 
метаболитов в кровь. Зарубежные термины «дисбактериальные 
недомогания», «синдром обстипации» наиболее полно отражают 
комплекс клинических проявлений запоров: вздутие живота, раз-
литые боли, затрудненное дыхание, общая слабость, заторможен-
ность, иногда субфебрилитет и т.д. Хронические запоры теорети-

чески довольно часто могут быть основой не только аллергически 
обусловленной патологии (дерматиты, экземы, сыпи, артриты и 
др.), но и более грозных патологических состояний.

Комплексные микробиологические, иммунологические и 
патоморфологические исследования сотрудников нашей кафе-
дры подтверждают инфекционно-иммунологическую теорию 
этиопатогенеза аппендицита. Нами показано что развитие раз-
личных клинико-анатомических форм аппендицита прямо 
связано с характером микробного заселения и концентрацией 
секреторного иммуноглобулина А (IgAs) в аппендиксе. Установ-
лено, что развитие деструктивных форм аппендицита (гангре-
нозного и гангренозно-перфоративного) коррелирует с преиму-
щественно анаэробным заселением аппендикса (бактероиды, 
фузобактерии, пептококки). Недеструктивные формы болезни 
характеризуются достоверно доминирующей контаминацией 
факультативно-анаэробной флорой, а при катаральном аппен-
диците облигатные анаэробы совсем не обнаруживаются. На 
основании этого рекомендуется обязательное микробиологиче-
ское исследование микрофлоры червеобразного отростка перед 
его патогистологическим изучением, что позволит прогнози-
ровать течение послеоперационного периода и своевременно 
проводить профилактику и лечение возможных осложнений 
(перитонит и др.). Предлагаемая концепция этиопатогенеза ап-
пендицита подразумевает, что основой его развития является 
бурный рост и размножение резидентной микрофлоры слепой 
кишки вследствие застоя его содержимого, клинически проявля-
ющегося хроническим запором. Осмеливаясь допустить право-
мочность этой гипотезы, можно думать о профилактике аппен-
дицита путем лечения и предупреждения запоров.

С позиций общей патологии заслуживает внимания установ-
ленное активное участие резидентной микрофлоры в гидролизе 
продуктов метаболизма белков, липидов и углеводов, а также 
деконъюгации желчных и гидроксилировании жирных кислот. 
В этом аспекте следует думать, прежде всего, о таком частом и 
грозном метаболическом нарушении как атеросклероз с его ос-
ложнениями. Ясно, что гиперхолестеринемия в чистом виде не 
может быть причиной атеросклероза, необходим некий пусковой 
механизм для образования бляшек. Исходя из относительной сте-
рильности крови здорового человека, дополним этот факт микро-
биологическими аксиомами о том, что до 90% людей являются 
носителями вируса герпеса, условно-патогенных и неизвестных 
вирусов, хламидий, микоплазм, а также ряда простейших и гри-
бов. Периоды бессимптомных или клинически выраженных фаз 
накопления в крови указанных микроорганизмов и их метабо-
литов, очевидно, сопровождаются адгезией (прилипанием) их к 
клеткам эндотелия сосудов, частично с проникновением в их ци-
топлазму в поисках новых продуктов питания, в конечном итоге 
приводящие к деструкции эндотелиального покрова с появлени-
ем «шероховатостей» и очаговых повреждений сосудистой стен-
ки. Липиды и липоиды крови, осаждаясь в этих локусах и взаимо-
действуя с микроорганизмами и/или их метаболитами, образуют 
бляшки с перифокальными  асептическим или септическим вос-
палением с исходом в склерозирование. Преимущественное (воз-
можно и избирательное) поражение сосудов различных органов 
может связываться с наследственной аномалией анатомии сосудов 
(извитость, аневризмы и др.). Разумеется, получить научные до-
казательства пока очень сложно, но приняв концепцию в целом, 
можно думать о профилактике атеросклероза, наряду с диетой, 
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назначением противовирусных и антибактериальных средств 
(преимущественно фитопрепаратов) курсами, с последующей 
коррекцией микрофлоры биопрепаратами (пробиотиками и пре-
биотиками), которые помимо восстановления микробиоценозов 
оказывают иммуномодулирующее и метаболическое действие.

Таким образом, в свете современных достижений и перспек-
тив развития клинической микробиологии в неинфекционных 
стационарах старая проблема микробиоценозов человека приоб-

ретает особую актуальность и должна вызывать особый научный 
интерес лабораторных работников и клиницистов. Предлагаемая 
гипотеза этиопатогенеза аппендицита и атеросклероза кажется 
более реальной при проведении аналогии с современной обще-
принятой теорией происхождения язвенной болезни желудка. В 
нашей стране достаточно смелых, опытных и молодых ученых, 
способных начать исследования по доказательству предлагаемых 
теорий этиопатогенеза аппендицита и атеросклероза.
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Проведено сравнение некоторых биологических свойств ши-
гелл, выделенных в Актюбинской области. Особенности 

биохимического профиля и антибиотикочувствительности с 
тенденцией к увеличению частоты выявления штаммов с более 
выраженными признаками патогенности, требуют совершен-
ствования микробиологической диагностики шигеллезов и мо-
ниторинга их биологических свойств.

Ключевые слова: шигеллы, биологические свойства, анти-
биотикочувствительность

Введение 
Диагностика, лечение и профилактика шигеллезов остают-

ся актуальными из-за высокой частоты, атипичности клиниче-
ских проявлений и биологических особенностей возбудителей 
(1, 2, 3). Эпидемиология и клинические формы шигеллезов за-
висят от вида возбудителей и цикличности циркуляции возбу-
дителей на различных территориях.

В Актюбинской области заболеваемость шигеллезами не-
редко превышает показатели других областей. Известные био-
вары и серотипы шигелл, в определенной мере, отражают их 
экологическую принадлежность и определяют специфику эпи-
демического процесса.

Целью настоящей работы является анализ видового распро-
странения, биохимических свойств и антибиотикочувствитель-
ности шигелл.

Материалы и методы
Проведено сравнение некоторых биологических свойств 

шигелл, выделенных у больных шигеллезами на территории 
Актюбинской области. В 2010 году зарегистрировано 196 случа-
ев болезни, 93,3% которых бактериологически подтверждены. 
Серотипирование, видовую идентификацию, изучение биохи-
мических параметров и определение антибиотикочувствитель-
ности проводили классическими микробиологическими мето-
дами, частично на баканализаторах.

Результаты и обсуждение
Видовое представительство шигелл в целом характеризова-

лось преобладанием Sh. flexneri и Sh. sonnei. Другие виды (Sh. 
boydii, Sh. newcastle, Sh. disenteriae) выделялись реже. Основны-
ми подвидами Sh. flexneri были 2а, 2в, 1в, 1а, 4а, 15а, Sh. sonnei 
2g, 3d и др.

Большинство биохимических свойств шигелл соответ-
ствовало виду. Однако Sh. flexneri нередко имели слабую фер-
ментативную активность по отношению к сахарозе, мальтозе и 
сорбиту, отличались отсутствием индолообразования. Штаммы 
Sh. sonnei часто не ферментировали салицин, ксилозу и лизин. 
Указанные, а также некоторые другие отклонения биохимиче-
ского профиля шигелл явились причиной значительного числа 

микробиологических заключений о выделении нетипируемых 
шигелл. Более того, в некоторых районах диагноз шигеллеза ста-
вится по клиническим признакам, что является, на наш взгляд, 
одной из причин высоких показателей заболеваемости.

Другим показателем нарушенных биологических свойств 
шигелл была вариабельность чувствительности к антибактери-
альным препаратам. Так, Sh. flexneri 2а в Актюбинской области 
были высоко чувствительны к канамицину, цефалоспоринам и 
фурадонину. В других областях, в последние 2-3 года, нарастает 
устойчивость шигелл к этим препаратам. Sh. sonnei сохраняют 
высокую чувствительность к левомицетину, полимиксину и це-
фалоспоринам во всем регионе. Эти данные свидетельствуют о 
зависимости антибиотикочувствительности от вида шигелл, что 
требует обязательной видовой идентификации. Эмпирическая 
антибактериальная терапия общепринятыми препаратами ма-
лоэффективна, необходима индивидуальная терапия с учетом 
результатов бактериологических исследований. Перспективны-
ми антибактериальными средствами могут быть некоторые фи-
топрепараты.

Исходя из известного постулата об обратно пропорциональ-
ной зависимости между ферментативной активностью и пато-
генностью бактерий, можно утверждать, что в Западном регионе 
намечается тенденция к увеличению числа штаммов с более вы-
раженными признаками патогенности. Косвенным подтвержде-
нием этого является частота тяжелых форм шигеллезов у детей 
в последние годы. К этому следует добавить мнение экспертов 
ВОЗ о том, что антибиотикорезистентность бактерий сегодня яв-
ляется фактором патогенности.

Таким образом, микробиологическая диагностика шигелле-
зов требует дальнейшего совершенствования с проведением ми-
кробиологического мониторинга биологических свойств. Среди 
множества причин различий в биологических свойствах следует 
указать на экологические и климатические особенности регио-
нов, качество санитарного контроля водоснабжения и питания, 
уровень клинической и лабораторной диагностики.

Выводы
1. Биологические варианты шигелл на территории области 

имеют некоторые специфические особенности, затрудняющие 
верификацию и обусловливающие различную антибиотикочув-
ствительность.

2. Установлена тенденция к повышению патогенности слабо 
вирулентных штаммов и учащению выделения высоковирулент-
ных биоваров шигелл.
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Аннотация

В течение с 2007 по 2011 годы проводился мониторинг эти-
ологической структуры мокроты больных с пневмонией 

и ХОБЛ. Проведенные исследования показали, что основным 
бактериальным возбудителем, как пневмонии, так и обостре-
ния ХОБЛ являлся Streptococcus pneumoniae. Однако в мокроте 
больных с обострением ХОБЛ чаще наблюдалось выделение в 
этиологически значимых концентрациях энтеробактерий и эн-
терококков.

Ключевые слова: пневмония, ХОБЛ, мокрота, микробы, 
вид, этиология, пневмококки, стрептококи, стафилококки, ки-
шечная палочка, синегнойная палочка, энтерококки.

Введение
Инфекции дыхательных путей являются самыми частыми 

инфекционными заболеваниями у человека. Несмотря на нали-
чие в арсенале врача большого количества антибактериальных 
препаратов разных классов, результаты лечения этих заболева-
ний не улучшаются. В последние годы, во многих странах мира 
отмечается рост хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) и пневмоний.

Внебольничная пневмония (ВП) относится к наиболее ча-
стым бактериальным инфекциям человека и занимает 1-е место 
среди причин смерти от инфекционных заболеваний (Байма-
канова, Зубаирова, Авдеев, Чучалин (2009); Ландышев, Бабич 
(2010)). Летальность от ВП оказывается наименьшей у лиц моло-
дого и среднего возраста. Однако, у пожилых пациентов с тяже-
лой сопутствующей патологией, живущих в домах престарелых, 
а также при тяжелой ВП этот показатель возрастает до 15-30 %.

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) явля-
ется одним из наиболее распространенных заболеваний, что 
обусловлено загрязнением окружающей среды, табакокурени-
ем и повторяющимися респираторными инфекционными за-
болеваниями. В развитых и развивающихся странах отмечается 
устойчивая тенденция к увеличению распространенности ХОБЛ 
(Лещенко, Овчаренко, Шмелев (2004)). Эксперты Европейского 
респираторного общества считают, что адекватное лечение мо-
жет значительно улучшить качество и продолжительность жиз-
ни больных, страдающих этим заболеванием (Санджай Сэти, 
Нэнси Эванс (2003). Ухудшение состояния и случаи смерти у 
людей, страдающих ХОБЛ, чаще всего связаны с обострениями 
данного заболевания. Во многих случаях обострение ХОБЛ раз-
вивается за счет бактериальной инфекции (Санджай Сэти, Нэн-
си Эванс (2003); Миронов, Савицкая, Воробьев (2000)).

Микробиологические особенности респираторных ин-
фекций характеризуются динамическим изменением видовой 
структуры возбудителей. Поэтому необходим постоянный ми-
кробиологический мониторинг за видовым составом, свойства-
ми и структурой антибиотикорезистентности возбудителей, что 
в свою очередь должно определять выбор препаратов для анти-
биотикотерапии. 

Данная работа посвящена сравнительному анализу этио-
логической структуры мокроты больных с пневмониями и обо-
стрением хронической обструктивной болезни легких.

Материалы и методы
Проведено количественное бактериологическое исследова-

ние больных с пневмонией и больных с обострением ХОБЛ, нахо-
дившихся на стационарном лечении в отделениях терапевтиче-

ского профиля Национального научного медицинского центра 
МЗ РК в 2007 - 2011 годах. Количественному бактериологическо-
му исследованию подвергалась мокрота данных больных. Пер-
вичный посев клинического материала проводили на кровяной 
агар, желточно-солевой агар, Калина – агар, среду Эндо и агар 
Сабуро. Микроорганизмы, после выделения чистой культуры и 
окраски по Граму, идентифицировали на микробиологических 
компьютерных анализаторах «Микротакс» (Austria) и «Mini- 
Api» (Франция).

Антибиотикочувствительность выделенных штаммов опре-
деляли на микробиологических компьютерных анализаторах 
«Микротакс» и «MiniAPI» и диско-диффузионным методом, со-
гласно методическим указаниям «Определение чувствительно-
сти микроорганизмов к антибактериальным препаратам», 2004 г.

Результаты и обсуждение 
При количественном бактериологическом исследовании 

мокроты больных с респираторными инфекциями нижних ды-
хательных путей выявлено 46 видов бактерий, однако многие 
виды были представлены единичными штаммами. За этиологи-
ческий фактор принимались только те виды микроорганизмов, 
которые выделялись из мокроты в количестве 106 КОЕ в 1 мл и 
выше.

Сравнительный анализ спектра микрофлоры мокроты 
больных с обострением ХОБЛ и пневмонией за 2007 – 2011 годы 
приведен в таблице 1.

Из мокроты больных с респираторными инфекциями было 
выделено 15 видов стрептококков, но основными были Strepto-
coccus pneumoniae, Streptococcus pyogenes. Остальные виды 
стрептококков встречались в единичных случаях.

Результаты проведенных исследований показали, что основ-
ным бактериальным возбудителем инфекций нижних дыхатель-
ных путей за 2007-2011 годы являлся Streptococcus pneumoniae.

Процентный показатель выделения пневмококка из мокро-
ты больных с пневмонией в 2007 году составил 35,7%, что было до-
стоверно выше аналогичного показателя больных с обострением 
ХОБЛ – 18,4%. В 2008 году Streptococcus pneumoniae из мокроты 
больных с пневмонией был выделен в 45,6% случаях, а из мокро-
ты больных с обострением ХОБЛ этот показатель был достоверно 
ниже и составил 29,6%. В 2009 году наблюдалось увеличение про-
цента выделения пневмококков от больных с обострением ХОБЛ 
до 41,6%, но все равно этот процент был ниже, чем у больных с 
пневмонией. В 2010 году процент обнаружения Streptococcus 
pneumoniae у данной категории больных опять уменьшился и 
составил 27,5%. В среднем за пять лет наблюдения Streptococcus 
pneumoniae от больных с пневмонией выделялся в 41,6% случаях, 
а из мокроты больных с обострением ХОБЛ в 30,7%.

Streptococcus pyogenes в наблюдаемый период у больных с 
ХОБЛ в мокроте встречался  от 3,4% в 2010 году до 6,6% в 2009 году. 
В эти же годы, выделение Streptococcus pyogenes от больных с 
пневмонией составило 3,5% в 2008 году до 7,0% в 2007 году. До-
стоверной разницы в процентных показателях выявления Strep-
tococcus pyogenes от больных пневмонией и больных с обостре-
нием ХОБЛ нами не обнаружено. В итоге за все годы наблюдения 
высеваемость Streptococcus pyogenes из мокроты больных с обо-
стрением ХОБЛ составила 5,6%, а от больных с пневмонией 4,7%.

Staphylococcus aureus в 2007 году из мокроты больных с 
пневмонией был выделен в 1,7% случаев, а от больных с обостре-
нием ХОБЛ процент выделения данного возбудителя был в два 
раза выше. В 2008 году Staphylococcus aureus не выделялся из 
мокроты больных с пневмонией, в то время как из мокроты боль-
ных с обострением ХОБЛ, бактерии этого вида были выделены в 

МОНИТОРИНГ БАКТЕРИАЛЬНОГО СПЕКТРА МОКРОТЫ 
БОЛЬНЫХ С ПНЕВМОНИЕЙ И ОБОСТРЕНИЕМ ХОБЛ

Н.М. Бисенова, Н.М Митус., Э.А. Тулеубаева, 
А.С. Ергалиева, А.Б. Куанышбекова, Г.Г. Морозова

Национальный научный медицинский центр, 
г. Астана
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5,9% случаях. В последующие годы наблюдения Staphylococcus 
aureus встречался и в мокроте больных с пневмонией, но про-
центный показатель встречаемости данных микроорганизмов 
при обострении ХОБЛ был выше. В итоге, за наблюдаемый пе-
риод, средний процент выделения золотистого стафилококка 
из мокроты больных с обострением ХОБЛ был выше и составил 

5,0%, а при пневмонии аналогичный показатель составил 2,5%.
На втором месте после Streptococcus pneumoniae по частоте 

выделения из мокроты больных с респираторными инфекциями 
в 2007 - 2011 годах находились микроорганизмы вида Moraxella 
catarrhalis. Из таблицы видно, что достоверной разницы в выде-
лении Moraxella catarrhalis от больных с пневмонией и обостре-

нием ХОБЛ не обнаружено.
Таблица 1

Сравнительный анализ основных бактериальных возбудителей, выделенных из мокроты  больных с обострением ХОБЛ 

№ 
п/п Вид микроор-

ганизма

Годы

2007 2008 2009 2010 2011

ХОБЛ пневмо
ния ХОБЛ пневмо

ния ХОБЛ пневмо
ния ХОБЛ пневмо

ния ХОБЛ пневмо
ния

1 Staphylococcus 
aureus 3,4±1,2 1,7± 5,9±2,0 - 7,1±1,9 5,3±2,6 4,3± 2,8± 4,5± 2,8±

2 Streptococcus 
pneumoniae 18,4±2,6 35,7± 29,6±3,9 45,6±6,5 41,8±3,7 48±5,8 27,5± 35,2± 36,3± 43,4±

3 Streptococcus 
pyogenes 6,3±1,6 7,0± 5,9±2,0 3,5±2,4 6,6±1,8 2,7±1,9 3,4± 5,6± 5,7± 4,5±

4 Moraxella ca-
tarrhalis 27,6±2,9 25,2± 19,2±3,3 14,0±4,5 21,4±3,0 22,6±4,8 17,2± 19,7± 13± 9,0±

5 Enterococcus 
spp. 11,2±2,0 6,0±2,2 7,4±2,2 10,5±4,0 5,4±1,6 2,6±1,8 7,7±2,4 1,4± 13,6± -

6 Enterobacteria-
ceae 5,0±1,4 2,6± 4,4±1,7 - 1,6±0,9 - 3,4±1,6 2,8±1,9 2,8± -

7 Pseudomonas 
aeruginosa 0,8±0,5 - 2,2±1,2 - 2,2±1,1 - 1,7± 1,4± 4,3± 4,5±

8 Candida spp. 0,4±0,4 1,7±1,2 - 3,5±2,4 - 1,3±1,3 - 4,2± 1,4± -

и пневмонией
Бактерии рода Haemophylus из мокроты больных пневмо-

нией выделялись в 2,9%, в то время как аналогичный показатель 
от больных с обострением ХОБЛ составил 1,6%.

Из мокроты больных с обострением ХОБЛ выделялось че-
тыре вида энтерококков, и процентный показатель за пять лет 
составил 9,1,%. От больных с пневмонией за аналогичный период 
было выделено два вида энтерококков в 4,1% случаях.

От больных с обострением ХОБЛ в 3,5% случаях выделялись ус-
ловно-патогенные энтеробактерии семи видов. От больных с пнев-
монией было выделено два вида энтеробактерий в 1,1% случаев.

Pseudomonas aeruginosa была изолирована из мокроты боль-
ных с обострением ХОБЛ в 2,2%, в то время, как от больных с пнев-
монией показатель высева синегнойной палочки был равен 1,2%.

Выводы
Таким образом, результаты наших исследований по из-

учению этиологической структуры мокроты больных с воспали-
тельными заболеваниями дыхательных путей за 2007-2011 годы 
позволяют сделать следующие выводы:

1. Основным бактериальным возбудителем, как пневмонии, 
так и обострения ХОБЛ являлся Streptococcus pneumoniae, про-
цент выделения который составил соответственно 41,6% и 30,7%.

2. При ХОБЛ, достоверно чаще, (Р<0,05) наблюдается выделе-
ние в этиологически значимых концентрациях условно-патоген-
ных энтеробактерий и энтерококков.
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ПНЕВМОНИЯ ЖӘНЕ СОӨА ҚАБЫНҒАН НАУҚАСТАР ҚАҚЫРЫҒЫНЫҢ БАКТЕРИОЛОГИЯЛЫҚ КӨРСЕТКІШІНІҢ 
МОНИТОРИНГІ

Бисенова Н.М., Митус Н.М., Тулеубаева Э.А., Ергалиева А.С., Қуанышбекова А.Б., Морозова Г.Г.

Ұлттық ғылыми медициналық орталығы, Астана, Қазақстан

Қысқаша түсініктеме:
2007–2011 жылдар аралығында СОӨА және пневмониямен ауыратын науқастар қақырығының этиологиялық мониторингі 

жүргізілді. Зерттеулер нәтижесі бойынша СОӨА және пневмонияның негізгі бактериологиялық қоздырғыштардың бірі бо-
лып Streptococcus pneumoniae табылды. Сонымен қатар СОӨА қабынған науқастардың қақырығында жиі энтеробактер және 
энтерококктардың белгілі бір жоғары концентрацияда бөлінетіндігі анықталды.

Құпия сөздер: пневмония, СОӨА, қақырық, микроб, түр, этиология, пневмококк, стрептококк, стафилококк, ішек таяқшасы, 
көк-іріңді таяқша, энтерококк.

Monitoring BACTERIAL of a spectrum SPUTUM of the patients with pneumonia and aggravation 
chronic obstructed of illness easy

Bisenova N.M., Mitus N.M., Tuleubaeva E.A., Yergalieva A.S., Kuanyshbekova A.B., Morozova G.G.
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The annotation:
During with 2007 for 2011 the monitoring etiologic of structure sputum of the patients with pneumonia and chronic obstructed of 

illness easy was carried out spent. The carried out spent researches have shown, that basic bacterial by the activator, as pneumonias, 
and chronic obstructed of illness easy was Streptococcus pneumoniae. However in sputum of the patients with an aggravation chronic 
obstructed of illness easy more often the allocation in etiologic importance concentration enterobacters and enterococcus was observed.

Key words: pneumonia, chronic obstructed illness easy, sputum, kind, etiology, pneumococci, streptococci, staphylococci, intestinal a 
stick, Pseudomonas aeruginosa, enterococci.
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Аннотация

В течение с 2008 по 2010 годы проводился мониторинг этио-
логической структуры возбудителей, вызывающих гнойно-

воспалительные заболевания у больных отделения реанимации 
многопрофильной клиники. Проведенные исследования пока-
зали, что в микробном спектре больных реанимации многопро-
фильного стационара в наблюдаемый период превалировали 
Pseudomonas aeruginosa и Acinetobacter baumannii – по 15,9% 
от общего количества микробов, выделенных за 3 года. Услов-
но патогенные энтеробактерии составили – 18,2%, Enterococcus 
spp. - 14,5%, коагулозаотрицательные стафилококки 11,9%, 10,8%, 
Candida spp. – 7,1%. 

 
Ключевые слова: реанимация, больные, микробы, вид, 

этиология, бактериология, стафилококки, кишечная палочка, 
синегнойная палочка, энтерококки.

Введение
Специфика отделений реанимации и интенсивной терапии, 

связанная с нахождением большинства пациентов на искусствен-
ной вентиляции легких, тяжесть их состояния, усугубляющаяся 
нарушением дренажной функции бронхов и застойными явле-
ниями, а также использование инвазивных методов терапии спо-
собствуют возникновению у них инфекционных осложнений. По 
данным различных авторов,  внутрибольничные пневмонии раз-
виваются у 20-80% больных отделений реанимации - Сидоренко, 
Яковлев (2004), Миронов, Савицкая, Воробьев А.А. (2000). 

В настоящее время наблюдается расширение спектра так-
сонов, способных вызывать инфекционные процессы различной 
локализации. Остается актуальным вопрос о соотношении и вы-
раженности факторов патогенности и персистенции у бактерий 
при острых и хронических формах инфекционного процесса. 
Недостаточно изучены параметры, определяющие реализацию 
механизмов антибиотикорезистентности у этиопатогенов гной-
но-септических осложнений. Видовой состав, спектр и уровень 
чувствительности к химиопрепаратам могут быть различны не 
только в географических рамках, но и в пределах одного стацио-
нара. [Синопальников (1999), Сидоренко (2001)].

Наиболее остро проблемы, связанные со сменой возбудите-
лей, стоят в условиях отделений реанимации. [Сидоренко (2001), 
Страчунский, Рябкова (2002)].

Как следствие, снижается эффективность эмпирической анти-
бактериальной терапии, повышается риск возникновения ослож-
нений, увеличивается срок госпитализации. Эти обстоятельства 
диктуют необходимость дальнейшего изучения видового разноо-
бразия и биологических свойств микроорганизмов - возбудителей 
инфекционно-воспалительных заболеваний легких. Приоритет-
ная роль в современных условиях должна отводиться мониторин-
гу изменений микробного пейзажа как основы для профилактики, 
прогнозирования развития и повышения эффективности этио-
тропного лечения инфекционных осложнений. [Миронов, Савиц-
кая, Воробьев (2000),  Страчунский, Рябкова (2002)].

В литературе имеются сведения об изменении этиологиче-
ской значимости ведущих возбудителей гнойно-воспалительных 
заболеваний. Описана периодичность появления «новых» нозо-
комиальных патогенов. Однако сведения об этиологии гнойно-
воспалительных заболеваний противоречивы - Синопальников 

(1999), Сидоренко (2001); Страчунский, Рябкова (2002).
Нами, в течение с 2009 по 2011 годы, проводился мониторинг 

этиологической структуры возбудителей, вызывающих гнойно-
воспалительные заболевания у больных отделения реанимации 
многопрофильной клиники.

Материалы и методы
Под наблюдением находились больные отделения реанима-

ции (ОАРИТ) Национального научного медицинского центра. Ко-
личественному бактериологическому исследованию подвергался 
следующий биологический материал: содержимое респираторно-
го тракта, раневое отделяемое, кровь, моча, содержимое дренажей.

Первичный посев материала проводили на различные пита-
тельные среды в соответствии с нормативной документацией и мето-
дическими указаниями. Микроорганизмы, после выделения чистой 
культуры и окраски по Граму, идентифицировали на микробиологи-
ческих компьютерных анализаторах «Микротакс» и «MiniAPI».

Результаты и обсуждение
 За период с 2009 по 2011 годы из клинического материала от 

больных реанимации ННМЦ было выделено 422 штаммов микро-
организмов (2009 – 108, 2010 – 123, 2011 - 191), относящихся к 35 видам.

Изучение этиологической структуры гнойно-воспали-
тельных процессов больных отделения реанимации многопро-
фильной клиники показало, что первое место по выделению из 
клинического материала от данных больных, занимали нефер-
ментирующие грамотрицательные бактерии (НГОБ) – 36,7% от 
общего количества выделенных микроорганизмов, причем по 
43,2% из этого количества НГОБ приходилась на бактерии ви-
дов Pseudomonas aeruginosa и Acinetobacter baumannii. На вто-
ром месте были условно патогенные энтеробактерии семейства 
Enterobacteriaceae - 18,2%. Третье место по частоте выделения 
принадлежало бактериям рода Staphylococcus - 13,0%. Бактерии 
родов Enterococcus и Streptococcus были обнаружены в 14,5% и 
7,3% случаях соответственно. Грибы рода Candida выделялись от 
больных ОАРИТ в 7,1% случаях.

Результаты мониторинга выделения основных видов грам-
положительных кокков, выделенных от больных реанимации, с 
2009 года по 2011 годы представлены в таблице 1.

Таблица  1
Динамика  спектра грамположительных кокков, выделенных от 

больных реанимации за 2009 – 2011 годы

ДИНАМИКА БАКТЕРИАЛЬНОГО СПЕКТРА БОЛЬНЫХ 
ОТДЕЛЕНИЯ РЕАНИМАЦИИ

Н.М. Бисенова, Н.М. Митус, Э.А. Тулеубаева, 
А.С. Ергалиева, А.Б. Куанышбекова, Г.Г. Морозова 

Национальный научный медицинский центр,
г. Астана

Микро-
организмы

2009 год 2010 год 2011 год
абс М±m% абс М±m% абс М±m%

Staphylococcus 
aureus 1 0,9±0,9 4 3,3±1,6 - -

Коагулазо-
отрицательные 
стафилококки

18 16,7±2,8 13 10,6±2,8 19 10,0±2,1

Streptococcus 
pneumoniae 5 4,6±2,0 - - 10 5,2±1,6

Streptococcus 
pyogenes 1 0,9±0,9 - - 1 0,5±0,5

Streptococcus 
spp. 4 3,7±1,8 6 4,8±1,9 4 2,0±1,0

Enterococcus  
spp. 17 15,7±2,1 20 16,3±3,3 24 12,5±2,3
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Из таблицы видно, что выделение коагулазоположительных 
стафилококков в 2009 году составило 0,9%. В 2010 году выделение 
Staphylococcus aureus составило 3,3%., а в 2011 году данный вид  
бактерий от больных реанимационного отделения вообще не 
выделялся.

Наличие коагулозаотрицательных стафилококков в клини-
ческом материале больных отделения реанимации было также 
неравнозначным. В 2010 году процентный показатель выделения 
данных видов микроорганизмов составил 16,7%, в 2010 и 2011 
годах выделение коагулозаотрицательных стафилококков суще-
ственно снизилось, но это снижение не было достоверным.

Результаты мониторинга выделения основных видов нефер-
ментирующих грамотрицательных бактерий, выделенных от 
больных реанимации, с 2009 года по 2011 годы представлены  в 
таблице 2.

Таблица 2  
Динамика спектра неферментирующих грамотрицательных 
бактерий, выделенных от больных реанимации за 2009 – 2011 

годы

Из бактерий рода Pseudomonas в отделении реанимации 
выделялось два вида  - Pseudomonas aeruginosa и Pseudomonas 
cepacia.

В 2009 году выделение Pseudomonas aeruginosa составило 
14,8% от общего количества выделенных бактерий. Pseudomonas 
cepacia в этот год из биологического материала больных реани-
мации выделялась в 2,8%. В 2010  году процентный показатель 
выделения Pseudomonas aeruginosa повысился до 19,5%, а в 2011 
году опять снизился до 14,1%. В 2010 – 2011 годы штаммы Pseudo-
monas cepacia из клинического материала больных реанимации 
выделены не были.

Мониторинг наблюдение за микробным пейзажем реани-
мационных больных показал, что в наблюдаемый период прои-
зошло достоверное увеличение выделения другого проблемного 
для реанимации вида бактерий - Acinetobacter baumannii. В 2009 
году процентный показатель выделения штаммов данного вида 
бактерий составил 4,6%, в 2010 году – 5,7%, а в 2011 году процент 
выделения достиг 28,7%.

Результаты мониторинга выделения основных видов грамо-
трицательных условно патогенных энтеробактерий, выделенных 
от больных реанимации, с 2009 года по 2011 годы представлены 
в таблице 3.

Таблица 3 
Динамика спектра условно патогенных энтеробактерий, выде-

ленных от больных реанимации за 2009 – 2011 годы

От больных реанимации выделялись условно патогенные 
энтеробактерии 6 родов. Но наибольшую этиологическую зна-
чимость представляла Escherichia coli и представители родов 
Enterobacter и Klebsiella. За наблюдаемый период процент вы-
деления от больных реанимации изолятов Escherichia coli досто-
верно увеличился с 2,8% в 2009 году до 10,6% в 2010 году и 9,0% 
в 2011 году. Неравномерным был процент выделения бактерий 
рода Enterobacter: 7,4% в 2009 году, 1,6% в 2010 году и 5,2% в 2011 
году. В 2010 году был наибольший процент выделения штаммов 
рода Klebsiella – 8,9%.

Выделение от больных реанимации грибов рода Candida 
было неравнозначным по годам. Например, если в 2009 году 
кандиды были выделены в 3,7%, то уже в 2010 году этот процент 
достоверно увеличился и составил 14,6%. Последующий год на-
блюдалось снижение до 4,1 %.

Выводы
Таким образом, проведенные исследования показали, что 

в микробном спектре больных реанимации многопрофильного 
стационара превалировали Pseudomonas aeruginosa и Acineto-
bacter baumannii – по 15,9% от общего количества микробов, вы-
деленных за 3 года. Условно патогенные энтеробактерии соста-
вили – 18,2%, Enterococcus spp. - 14,5%, коагулозаотрицательные 
стафилококки 11,9%, 10,8%, Candida spp. – 7,1%.
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Микро-
организмы

2009 год 2010 год 2011 год
абс М±m% абс М±m% абс М±m%

Pseudomonas 
aeruginosa 16 14,8±3,4 24 19,5±3,6 27 14,1±2,5

Pseudomonas 
cepacia 3 2,8±1,6 - - - -

Acinetobacter 
baumannii 5 4,6±2,0 7 5,7±2,1 55 28,7±3,2

НГОБ 14 12,9±3,2 2 1,6±1,1 2 1,0±0,7

Микро-
организмы

2009 год 2010 год 2011 год
абс М±m% абс М±m% абс М±m%

Escherichia coli 3 2,8±1,6 13 10,6±2,8 17 9,0±2,0
Enterobacter spp. 8 7,4±2,5 2 1,6±1,1 10 5,2±1,6

Klebsiella spp. 2 1,9±1,3 11 8,9±2,6 1 0,5±0,5
Citrobacter 

freundii 1 0,9±0,9 - - 2 1,0±0,7

Serratia  spp. 1 0,9±0,9 1 0,8±0,8 1 0,5±0,5
Proteus spp. - - - - 4 2,0±1,0
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РЕАНИМАЦИЯ БӨЛІМІНДЕГІ НАУҚАСТАРДЫҢ БАКТЕРИОЛОГИЯЛЫҚ ДИНАМИКАСЫНЫҢ КӨРСЕТКІШІ

Бисенова Н.М., Митус Н.М., Тулеубаева Э.А., Ергалиева А.С., Қуанышбекова А.Б., Морозова Г.Г.

Ұлттық ғылыми медициналық орталығы, Астана, Қазақстан

Қысқаша түсініктеме:
2008-2010 жылдар аралығында көпмамандандырылған клиниканың реанимация бөліміндегі науқастарда, іріңді-қабыну 

ауруларын туғызатын қоздырғыштардың этиологиялық көрсеткіштерінің мониторингі жүргізілді. Осы зерттеулер нәтижесі 
бойынша стационар бақылауында болған реанимация бөліміндегі науқастардың микробтық көрсеткішінде 3 жылда бөлінген 
жалпы микроб санының 15,9% - Acinetobacter baumannii  және Pseudomonos aeruginosa құраса, шартты патогенді энтеробактер – 18,2%, 
Enterococcus spp – 14,5%, коагулазатеріс стафилококктар  – 11,9%,  Candida spp – 7,1%  құрады.

Құпия сөздер: реанимация, науқас, микроб, түр, этиология, бактериология, стафилококк, ішек таяқшасы, көк-іріңді таяқша.

DYNAMICS BACTERIAL SPECTRUM OF THE PATIENTS OF BRANCH REANIMATION

Bisenova N.M., Mitus N.M., Tuleubaeva E.A., Yergalieva A.S., Kuanyshbekova A.B., Morozova G.G.

The national scientific medical centre, Astana, Kazakhstan

The annotation:
In current with 2008 for 2010 the monitoring etiological of structure of activators causing purulent – inflamed diseases in the patients 

of branch of reanimation of versatile clinic was spent. The carried out (spent) researches have shown, that in microbial a spectrum of the 
patients of reanimation versatile стационара in the observable period prevailed Pseudomonas aeruginosa and Acinetobacter baumannii - 
till 15, 9 % from total bacteria, selected for 3 year. Conditionally pathogenic enterobacters have made - 18, 2 %, Enterococcus spp. – 14, 5 %, 
coagulase negative staphylococcus 11, 9 %, 10, 8 %, Candida spp.– 7,1 %

Key words: reanimation, patients, bacteria, kind, etiology, bacteriology, staphylococci, intestinal a stick, Pseudomonas aeruginosa, 
enterococci.
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Создание Центра высоких технологий лабораторной диагно-
стики в г. Караганде путем создания государственно-част-

ного партнерства позволило снизить количество организацион-
ных и технических проблемы имевшихся в работе лабораторной 
службы города.

Ключевые слова: Центр высоких технологий лаборатор-
ной диагностики, государственно-частное партнерство, единая 
лабораторная информационная система, национальный стан-
дарт ИСО15189

До настоящего времени современные инновационные под-
ходы к управлению структурами и процессами в здравоохране-
нии, такие как экономический анализ, управление качеством, 
автоматизация и другие, оставались прерогативой исключи-
тельно крупных лечебных медицинских учреждений и научных 
центров. Означает ли это, что лаборатории ЛПУ (стационаров, 
поликлиник, СВА), составляющие значительную часть лабора-
торной службы, обречены на сложившиеся и считающиеся тра-
диционными формы внутренней организации? (1) 

В медицинских организациях карагандинской области, как 
и в целом по республике, к сожалению, до сих пор сохраняет-
ся иерархический принцип построения лабораторной служ-
бы. Это предполагает, что в случае необходимости выполнения 
лабораторного теста, не включенного в перечень исследований 
данной организации, пациент вынужден обратиться в другую, 
более компетентную лабораторию. Отсутствие логической связи 
между лабораториями ЛПУ различного уровня удлиняет, если 
не исключает, возможность оказания своевременной и адекват-
ной медицинской помощи в месте первичного обращения боль-
ного. (3). Таким образом, возникают ограничения в доступности 
любого лабораторного исследования. Другой не менее важной 
проблемой большинства лабораторий ЛПУ является время по-
лучения диагностического заключения, проще говоря, результа-
тов анализов. Гормональные исследования в КДЛ поликлиник 
и стационаров выполняются в основном по «накопительному» 
признаку, т.е., пока не наберется хотя бы половина проб для по-
становки плашечного метода ИФА. «Привязанность» лаборато-
рий в структуре государственных ЛПУ к тендерным поставкам 
реагентов и расходных материалов к анализаторам (объектив-
ные и субъективные причины задержки поставки, установлен-
ные сроки проведения тендера), а также отсутствие хорошо раз-
витой сервисной службы зачастую парализует работу КДЛ на 
неопределенное время.

Вопросы приобретаемого в рамках республиканского тран-
ша и местного бюджета оборудования не находят к сожалению 
экономической обоснованности, т.к. оно, в большинстве случаев, 
вынужденно простаивает вследствие отсутствия квалифициро-
ванных кадров на местах, сервисного обслуживания, реактивов, 
соответствующего помещения или низкой востребованности 
данных исследований.

Продолжая тему о существующих проблемах в лаборатор-
ной службе области, нельзя не затронуть проблем, касающихся 
кадровых вопросов в КДЛ. Укомплектованность специалистами 
КДЛ по области составляет в среднем 50-60%. Такая низкая обе-

спеченность объясняется низкой заработной платой, «непривле-
кательностью» профессии, отсутствием или очень маленьким 
процентом от платных услуг и чрезмерной нагрузкой на одного 
сотрудника, особенно в поликлиниках и СВА, что породило не-
доверие врачей стационаров (нередко обоснованно) к достовер-
ности результатов амбулаторного лабораторного обследования.

Таким образом, вне зависимости от мощности КДЛ эффек-
тивность ее работы обусловлена системой основополагающих 
принципов, недооценка или игнорирование любого из которых 
приводит как к дискредитации самой лаборатории, так и к по-
тере авторитета лабораторной службы в целом (2).

Организация Центра высоких технологий лабораторной 
диагностики (ЦВТЛД) в г. Караганде позволило решить пере-
численные организационные и технические проблемы, путем 
создания государственно-частного партнерства (ГЧП), целью и 
задачами которого являются:

• проведение лабораторных исследований по международ-
ным стандартам; 

• расширение спектра исследований; 
• решение кадровых вопросов; 
• эффективное использование оборудования; 
• доступность лабораторных исследований населению; 
• унификация лабораторных исследований;
• концентрация современного высокотехнологического обо-

рудования в одном месте;
• концентрация квалифицированных кадров; 
• получение аналитической информации из ЛИС; 
• внедрение практики внешнего контроля качества; 
• сокращение сроков постановки диагноза. 

Как же организована работа ЦВТЛД в рамках ГЧП? Государ-
ственно-частное партнерство – это система взаимоотношений 
государства и субъектов частного предпринимательства, направ-
ленных на достижение конечных результатов, определяемых 
государственными органами в соответствующих договорах, на 
условиях сбалансированного распределения прав и обязанно-
стей, выгод и затрат. «Сегодня в условиях нехватки финансовых 
средств и дефицита ликвидности, государственно-частное пар-
тнерство становится актуальным, как для государства, так и биз-
неса», – сказал вице-министр здравоохранения РК. 

Преимущества работы ЦВТЛД в рамках ГЧП:
• оптимальный объем производства; 
• снижение затрат на единицу продукции, ввиду высокой 

производительности;
• высокое качество услуг;
• гибкость производства;
• 100% вложения частного инвестора;
• внедрение современных технологий;
• дополнительные поступления в бюджет от аренды помеще-

ния;
• обеспечение заказчиков расходными материалами (ваку-

тейнеры, адаптеры, иглы, бланки, транспортные среды), 
курьерской службой, установка программы удаленных ре-
гистраций заказчикам;

• бесперебойная логистика реагентов и расходных материа-
лов.
В качестве государственного объекта была выбрана КГКП 

«Поликлиника №3 г. Караганды», общая площадь помещения 

ОРГАНИЗАЦИЯ И РАБОТА ЦЕНТРА ВЫСОКИХ 
ТЕХНОЛОГИЙ ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
г. КАРАГАНДЫ

А.А. Жумабаева

главный внештатный специалист 
по лабораторной службе УЗКО 

И.Е.  Касымханова

Врач- лаборант КГКП «Поликлиника № 4 г. Караганды» 

Аннотация
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под ЦВТЛД – 500 кв. метров, кадры: 1 врач и 2 лаборанта;
Со стороны инвестора было обеспечено: приведение в соот-

ветствие САНПИН вентиляционной системы, слаботочной про-
водки (СКС, телефонии и Интернет), подготовка медицинских 
кадров, приобретение высокотехнологического современного 
лабораторного оборудования на сумму 200 млн. тенге. На 2011 
год был получен государственный заказ на выполнение биохи-
мических и иммунологических исследований для амбулаторно- 
поликлинической службы г. Караганды и городов-спутников (15 
поликлиник).

Рисунок 1
Схема работы ЦВТЛД

В ЦВТЛД выполняется более 580 современных видов иссле-
дований, готовность результатов исследований обеспечивается 
в день обращения, у пациентов появилась возможность про-
ведения сложных анализов в лечебно-профилактической орга-
низации по месту жительства без необходимости посещения 
специализированных учреждений, появилась доступность со-
временных высокоточных диагностических услуг оказываемых 
в рамках Гарантированного Объема Бесплатной Медицинской 
Помощи (ГОБМП). Производство анализов контролирует и 
управляет автоматизированный процесс проведения исследова-
ния биоматериала с минимизацией воздействия человеческого 
фактора на результаты исследований – единая лабораторная 

информационная система (ЛИС), в которой отражается полная 
история исследований каждого пациента, с хранением послед-
ней в базе ЛИС неограниченно долгое время. Все данные пред-
ставлены и хранятся в цифровом виде, на цифровых носителях.

Забор крови у пациентов осуществляется в специальные од-
норазовые вакуумные системы – вакунтейнеры – позволяющие 
хранить кровь до 7 суток и транспортировать без изменения ее 
биологических свойств. Транспортировка крови из медицинских 
учреждений в ЦВТЛД осуществляется собственной курьерской 
службой ЦВТЛД, в специальных термоконтейнерах, в день взя-
тия крови у пациентов. Результаты проведенных исследований 
готовы уже через 5-7 часов после взятия биоматериала у пациен-
та, и передаются по электронной почте (4).

Таким образом, централизация лабораторных исследова-
ний значительно снижает суммарные затраты на приобретение 
дорогостоящего оборудования и реагентов к ним, решает вопрос 
дефицита квалифицированных кадров, приведение оснащения 
и работы медицинской лаборатории в соответствие с требуемым 
национальным стандартом ИСО15189, что представляется воз-
можным в сравнении с 153 КДЛ области (5). 
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Централизация лабораторных исследований является ми-
ровой тенденцией в организации лабораторных службы. 

Она позволяет значительно расширить возможности лабора-
тории, укрепить материально-техническую базу, расширить 
диапазон исследований и повысить их качество, улучшить и 
упростить обслуживание высокотехнологичного оборудования, 
сократить отток кадров, решить проблему оснащения лаборато-
рии расходными материалами и контрольными образцами.

Ключевые слова: централизация, лабораторная служба, 
лаборатория, исследования

На сегодняшний день важной тенденцией в сфере оказания 
лабораторных услуг является централизация лабораторий и ла-
бораторных исследований. Она позволяет сократить сроки об-
следования больных, увеличить объем и номенклатуру исследо-
вания, внедрить современные технологии в работу лаборатории, 
повысить аналитические характеристики лабораторных методов 
и квалифицированность специалистов; при использовании по-
точных многокомпонентных линий существенно сократить за-
траты в расчете на 1 исследование. Эта приводит к вытеснению и 
закрытию малопроизводительных лабораторий с ограниченны-
ми возможностями. Централизация позволяет создать условия 
для реальной лабораторной диспансеризации населения.

Централизация клинических лабораторных исследований 
обычно представляется как основа реформирования лабора-
торной службы, обеспечивающая решение актуальных задач 
совершенствования экономической и диагностической эффек-
тивности лабораторного обследования и вследствие этого, повы-
шающая качество оказания медицинской помощи населению. 
Решение аналогичных задач преследует и реализация про-
граммного документа - Стратегия АО «Национальный медицин-
ский холдинг» (НМХ) на 2008-2018 годы. В соответствии с данной 
стратегией был разработан проект по централизации лабора-
торной службы НМХ. НМХ объединяет несколько дочерних ор-
ганизаций (ДО): акционерное общество (АО) «Республиканский 
диагностический центр» (РДЦ), АО «Национальный научный 
центр материнства и детства» (ННЦМД), АО «Республиканский 
детский реабилитационный центр» (РДРЦ), АО «Республикан-
ский научный центр нейрохирургии» (РНЦНХ), АО «Республи-
канский Научный центр неотложной медицинской помощи» 
(РНЦНМП), АО «Национальный научный  кардиохирургиче-
ский центр» (ННКЦ). Каждая из этих организаций имеет лабо-
раторию.

В лабораториях НМХ проводится широкий спектр лабо-
раторных услуг, включая гематологические, общеклинические, 
биохимические, иммунологические, цитологические, молеку-
лярно-биологические, генетические и патологоанатомические 
исследования. Вместе с тем, имеют место факторы, снижающие 
операционную и экономическую эффективность лабораторий, 
такие как: фрагментированность функционирования лаборато-
рий, дублирование некоторых видов исследований, а также не-
рациональное использование имеющегося оборудования. Для 
повышения эффективности лабораторного сервиса в НМХ про-

ведена реструктуризация лабораторной службы ДО. Для обе-
спечения рационального и эффективного использования про-
изводственных мощностей лабораторий НМХ в 2011 г. создана 
централизованная лаборатория на базе Центра лабораторной 
медицины (ЦЛМ) РДЦ.

Перед началом проекта по централизации, предварительно 
был проведен анализ ситуации по лабораторной диагностике 
в НМХ. Необходимость централизации лабораторий НМХ свя-
зано со следующими причинами:  территориальная близость 
ДО; дублирование оборудования - практически в каждой до-
черней клинике имеется в наличии идентичное лабораторное 
оборудование по группам исследований, что приводит к низкой 
загруженности оборудования (от 1,61% до 55,6%); дефицит спе-
циалистов для работы на дорогостоящих анализаторах; нераци-
ональное использование площади; не везде есть лабораторная 
информационная система.

Был составлен план проведения централизации, который 
состоял из нескольких этапов (табл. 1).

Таблица 1
Этапы реализации проекта

ЦЕНТРАЛИЗАЦИЯ ЛАБОРАТОРНОЙ СЛУЖБЫ 
НАЦИОНАЛЬНОГО МЕДИЦИНСКОГО ХОЛДИНГА

Д.Ч. Уразбаева, Л.М. Актаева, Л.В. Бюрабекова, 
А.А. Ахетов, С.К. Бисимбаева, А.А. Тулебаева, Р.С. Ви, 
Д.Д. Абдирасилова, Г.А. Азирбаева, Н.Р. Пашковская, 

Т.А. Коппель, Н.В. Калина, Б.Д. Бекибаева, 
Ж.К. Калдыбеков, У.Л. Орумбаева, Ж.К. Абдиева, 

А.Р. Акжигитова, А.К. Абдыбекова

Уразбаева Динара Чимбулатовна – д.м.н., руководитель 
Центра лабораторной медицины АО «Республиканский

 диагностический центр», г.Астана

Аннотация

Этап Сроки проведения ДО Дата осуществле-
ния

1 I квартал АО «РДРЦ» 1 апреля 2011

2 II квартал АО «РНЦНХ» 1 июля 2011

3 III квартал АО «РНЦНМП» 1 сентября 2011

4 IV квартал АО «ННКЦ» 1 ноября 2011

5 IV квартал АО «ННЦМД» 1 декабря 2011

Для исследования спроса на определенные виды исследова-
ний был проведен структурный анализ на основании данных по 
количеству предоставляемых услуг в разрезе каждого исследова-
ния. Со всеми ДО определен перечень и объем лабораторных ус-
луг, стоимость. Некоторые лаборатории не проводят такие виды 
лабораторных услуг, как исследование методом ИХЛ, ПЦР, РИФ, 
иммунофенотипирование, в связи с невозможностью их про-
ведения или же малой востребованностью. Расширен перечень 
лабораторных услуг для ДО (ИХЛ, ПЦР, бактериологические 
исследования), появилась возможность выполнения редко на-
значаемых и дорогостоящих исследований. Некоторые виды ис-
следований выполняются в централизованной лаборатории на 
аналитическом оборудовании более высокого класса, чем были 
в лабораториях ДО.

Централизация привела к снижению затрат на содержание 
штата. К настоящему времени осуществлена централизация ла-
бораторий в следующих ДО: «РДРЦ», «РНЦНХ», «РНЦНМП», 
ННКЦ. В РДРЦ полностью закрыта лаборатория. В других ДО 
централизованы все плановые лабораторные исследования, 
оставлены экспресс-лаборатории. 

Рационально используются площади лабораторий НМХ. 
Их общая площадь составляет 4507 кв. м, высвобождается 2000 
кв. м. Уменьшены расходы на ремонт и сервисное обслуживание 
оборудования. В централизованной лаборатории появилась воз-
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можность дооснащения лаборатории наиболее современным 
оборудованием.

Обязательными условиями централизации исследований 
является соблюдение правил взятия и транспортировки проб 
биоматериалов и надежное функционирование линий связи для 
обмена необходимой информацией между лечащими врачами 
и лабораторией. Отработана логистика, разработаны «Положе-
ние о преаналитическом этапе» и «Инструкция по преанали-
тическому этапу», определены сроки доставки биоматериалов и 
выдачи результатов исследования. В штат Центра лабораторной 
медицины введена ставка диспетчера – курьера, который зани-
мается регистрацией, доставкой, сортировкой, передачей резуль-
татов в ДО.

В ДО проводится забор биологического материала, который 
доставляется в централизованную лабораторию курьерской служ-
бой АО «РДЦ». Результаты  исследований передаются в ДО посред-
ством курьерской службы, факсом, через И нтернет. В 2012 году во 
всех ДО будет внедрена госпитальная информационная система 
(ГИС), которая решит проблемы информационного обмена.

Проблемы, возникшие при централизации: отсутствие нор-
мативно-правовой базы по организации централизованной ла-
боратории; ошибки в проведении преаналитического этапа; от-
сутствие единой информационной системы между дочерними 
организациями; недооснащенность централизованной лабора-
тории оборудованием. Это те вопросы, над которыми предстоит 
работать ЦЛМ.
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Рассмотрены основные задачи и формы профессио-
нальной подготовки специалистов клинической лабо-

раторной диагностики. При этом описаны перспективные на-
правления педагогических технологий обучения в Российской 
Федерации и в экономических развитых странах. Дана характе-
ристика знаний и умений по специальности «Клиническая ла-
бораторная диагностика» в соответствии с квалификационной 
характеристикой.

Ключевые слова: клиническая лабораторная диагностика, 
лабораторная медицина, инновационные педагогические техно-
логии обучения, компетенции, непрерывное образование, меж-
дисциплинарность, информационные технологии.

В наиболее ответственные периоды социально-экономи-
ческого развития во всех странах мира возрастает внимание к 
национальным системам образования. От состояния системы 
медицинского образования зависит уровень самого важного на-
ционального достояния – здоровья граждан страны, повышение 
качества их жизни и успешная реализация проводимых в Респу-
блике Казахстан, реформ (1, 2).

Анализ научной литературы за последние десять лет пока-
зывает, что рейтинг многопрофильных и специализированных 
клиник в США, Японии и в странах Европейского Сообщества 
зависит, прежде всего, от качества оказания диагностических 
услуг пациентам. По данным ВОЗ, удельный вес лабораторных 
исследований составляет 60-65% от общего количества диагно-
стических услуг, и он возрастает каждые пять лет в два раза (3).

Наиболее важной задачей профессиональной подготовки 
специалистов лабораторной диагностики является активное 
формирование у студентов–медиков потребности в непрерыв-
ном образовании и совершенствовании на основе современных 
диагностических технологий в соответствии с достижениями на-
уки и практики на протяжении всей творческой жизни. В резуль-
тате развития и внедрения в образовательный процесс средств 
информатики и информационных технологий появились новые 
возможности повышения качества образования в области лабо-
раторной медицины (4).

Клиническая лабораторная диагностика (КЛД) - представ-
ляет собой медицинскую, диагностическую специальность, 
основанную на использовании и интерпретации общеклини-
ческих, гематологических, биохимических, цитологических, 
иммунологических, генетических, молекулярно-биологических, 
бактериологических, токсикологических и других лабораторных 
методов исследования. Во всех развитых странах КЛД включает 
более 12 субдисциплин. В этом заключается многопрофиль-
ность дисциплины. Основной задачей и условием развития этой 
специальности является получение достоверной лабораторной 
информации, позволяющей объективно оценить состояние здо-
ровья пациента. Основу современной клинической лаборатор-
ной диагностики составляют медицинские технологии, каждая 
из которых требует обширных знаний, специфических методи-
ческих рекомендаций, рабочего места (технически оснащенно-
го), санитарных правил и профессиональной подготовки всего 
персонала (врача-патолога, врача-лаборанта, технолога, врача-
бактериолога, лаборантов и других).

Принадлежность к клиническим дисциплинам определяет-
ся сферой деятельности КЛД - лаборатории функционируют во 

всех лечебно-профилактических учреждениях системы здраво-
охранения. Междисциплинарность КЛД состоит в том, что она 
тесно связана со всеми клиническими дисциплинами (внутрен-
ние и детские болезни, акушерство и гинекология, хирургия, 
онкология, инфекционные болезни, травматология, дерматове-
нерология и другие).

Базой КЛД являются общемедицинские дисциплины, та-
кие как нормальная и патологическая анатомия, нормальная и 
патологическая физиология, патологическая химия, гистология. 
Развитие КЛД зависит от степени развития общебиологических 
дисциплин (биология, биохимия, физика, генетика, кибернети-
ка и другие). 

Решающими аргументами в пользу выделения КЛД в само-
стоятельную учебную дисциплину являются объем и широта 
ее научного базиса, методического и технического арсенала, не-
обходимость получения специальных знаний для внедрения со-
временных методов исследования, участие в дифференциально-
диагностическом процессе ЛПУ, эффективность использования 
результатов лабораторных исследований (8).

В экономически развитых странах во всех клиниках, меди-
цинских центрах,  научно-исследовательских институтах успеш-
но функционируют клинико-диагностические лаборатории, а 
при медицинских учреждениях образования имеются учебные 
кафедры КЛД, созданы профессиональные Ассоциации и Науч-
ные Общества, систематические издаются профильные журна-
лы, руководства, монографии и справочная литература.

В Российской Федерации (РФ) лабораторная служба обеспе-
чена солидной нормативно-правовой базой, ежегодно проводятся 
Национальные дни лабораторной диагностики, функционирует 
Федеральная система контроля качества лабораторных исследова-
ний, открыты учебные кафедры и курсы в медицинских вузах (5, 8).

Традиционной в РФ является определенная последователь-
ность подготовки специалиста (врача) по клинической лабора-
торной диагностике. Она включает преподавание дисциплины 
на профильной кафедре медицинского института, подготовки 
специалиста по КЛД в интернатуре (2 года), клинической орди-
натуре (2-4 года), специализация в образовательных учреждени-
ях постдипломной подготовки врачей (1-2 месяца). Такая схема 
подготовки врача по КЛД обусловлена многопрофильностью и 
комплексностью дисциплины (5).

Круг профессиональных знаний и умений специалистов 
КЛД определяется квалификационной характеристикой или 
профессиональными требованиями. После приобретения спе-
циальности возможно поступление в аспирантуру, которая дает 
навыки выполнения научной работы. В Российской Федерации 
в 1999 году законодательно был определен шифр медицинской 
специальности КЛД – 14.00.46. По этому цифру в настоящее вре-
мя в РФ работают пять Специализированных диссертационных 
Советов. Многие лаборатории аккредитованы и имеют лицен-
зии на профессиональную деятельность (6).

В 2001 году в РФ устаревший термин «Врач-лаборант» ис-
ключен из списка медицинских специальностей и он заменен на 
«Врач клинической лабораторной диагностики», «Специалист 
лабораторной диагностики», «Врач общей патологии» (6, 8).

Специальность «Клиническая лабораторная диагностика» 
имеет несколько синонимов. Так, в США – это лабораторная ме-
дицина, в Австрии и Германии – общая патология, в большин-
стве европейских стран – клиническая лабораторная диагности-
ка. В этих странах давно разработаны технологические карты 
или рациональные схемы (протоколы) лабораторного обследо-
вания пациентов при неотложных состояниях и конкретных но-

Актуальные аспекты профессиональной 
подготовки специалистов 
лабораторной медицины

М.Б.Жангелова

Казахский Национальный медицинский университет 
им. С.Д. Асфендиярова

Аннотация
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зологических формах заболеваний (8).
По заключению многочисленных экспертов эффективность 

вложения финансовых средств на этапе диагностики заболева-
ний в несколько раз выше, чем на этапе лечения. По данным от-
дела статистики Министерства здравоохранения в Республике 
Казахстан осуществляют деятельность 2174 лаборатории в госу-
дарственных и более 300 - в частных медицинских организациях. 
В состав лабораторной службы республики входят 2063 клинико-
диагностических лабораторий (КДЛ), 142 бактериологических, 
85 серологических, 136 биохимических и 47 цитологических 
лабораторий. Ежегодный прирост лабораторных исследований 
(начиная с 2001 года) составляет около 12 млн. анализов.

В структуре производимых лабораторных анализов пре-
обладают общеклинические (37%) и гематологические (33%) 
исследования. В последние годы наблюдается рост числа био-
химических и иммуноферментных исследований. Укомплекто-
ванность общих штатов в лабораториях страны составляет 84% 
(врачей-лаборантов и лаборантов), а укомплектованность штатов 
врачей-лаборантов составляет всего лишь 60% (с медицинским и 
с немедицинским высшим образованием). Специальности «врач 
клинической лабораторной диагностики» в РК до настоящего 
времени нет в списке медицинских специальностей. Примерно 
половина врачей-лаборантов (около 600) имеют высшее медицин-
ское образование, а другая половина – биологическое образова-
ние. Аттестационную категорию имеют только 45% врачей-лабо-
рантов.

Поэтому одной из самых актуальных проблем отечествен-
ного здравоохранения является профессиональная подготовка 
и переподготовка кадров для лабораторной службы, совершен-
ствование новых форм работы КДЛ, внедрение современных диа-
гностических технологий. Нами была разработана Концепция 
развития и совершенствования службы клинической лаборатор-
ной диагностики Республики Казахстан на 2011-2020 годы. В этой 
Концепции представлены наиболее актуальные аспекты профес-
сиональной подготовки специалистов для лабораторной службы.

Особенностью современной системы образования является 
компонентный подход, т.е. подготовке компетентных, творчески 
мыслящих, конкурентноспобносных специалистов в области ла-
бораторной медицины, способных оперативно ориентироваться 
в потоках информации, готовых к непрерывному профессио-
нальному самообразованию.

В настоящее время потребность кадрового воспроизводства 
врачебного персонала лабораторной службы покрывается за 
счет краткосрочных курсов специализации. В годичной интер-
натуре КазНМУ на кафедре клинической лабораторно-инстру-
ментальной диагностики (зав.кафедрой – проф. Цой И.Г.) прош-
ли обучение 18 выпускников университета. В этом учебном году 
проходят подготовку по специальности еще три интерна. При 
обучении интернов на кафедре практикуются методы работы 
в малых группах, проводятся тематические «Круглые столы» и 
конференции, активно проходят обсуждение рефератов, анализ 
протоколов лабораторных исследований и историй болезни. 
Обзорные лекции и учебные семинары с интернами проводятся 
профессорами кафедры М.Б. Жангеловой, Н.Р. Аблаевым, а прак-
тическую подготовку ведут наиболее опытные преподаватели и 
врачи-лаборанты, имеющие  высшую категорию. Все интерны 
освоили работу на современных гематологических, иммунофер-
ментных, биохимических и других анализаторах. Они использо-
вали в работе современные алгоритмы диагностики. Интерны 
получили профессиональные навыки интерпретации конечных 
результатов лабораторных исследований. Наши интерны были 
крайне востребованы лабораториями практического здравоох-
ранения. В настоящее время интерны работают в лабораториях, 
отвечающих современным требованиям клинической лабора-
торной диагностики.

На кафедре проходят обучение студенты всех факультетов 4, 
5 и 6 курсов по клинической биохимии, микробиологии, молеку-
лярной медицине и лабораторной диагностике.

Нами были разработаны и утверждены Типовые и Рабочие 
Программы для студентов, интернов и резидентов по специаль-
ности «Клиническая лабораторная диагностика».

Сотрудниками новой кафедры разработаны учебно-мето-
дические комплексы по всем темам занятий, изданы несколько 

учебных пособий по КЛД, подготовлены компьютерные пре-
зентации, таблицы и видеофильмы по наиболее важным темам 
лабораторной медицины. Учитывая многопрофильность и ком-
плексность дисциплины КЛД, сотрудники кафедры тесно со-
трудничают с преподавателями всех кафедр университета.

Доцент Ш.А. Бейсембаева и профессор кафедры М.Б. Жан-
гелова разработали интегрированную программу преподавания 
клинической лабораторной диагностики для студентов последо-
вательно с I по VI курсы. Однако, полагаем, что основной формой 
профессиональной подготовки врачей-лаборантов в РК должна 
стать интернатура и двухгодичная резидентура.

Актуальными аспектами профессиональной подготовки 
специалистов лабораторной диагностики являются дальнейшее 
повышение качества образовательного процесса путем исполь-
зования активных форм и методов обучения на базе современ-
ных диагностических технологий, высокоспецифичных и чув-
ствительных методов исследования.

Важнейшими элементами образовательных программ 
должны стать обучение экспресс-диагностике и методам лабо-
раторных анализов у постели больного, на месте лечения или 
непосредственно на первичном приеме в кабинете врача общей 
практики. Во многих странах использование этих элементов по-
зволяет повысить эффективность лабораторных анализов и мо-
ниторинг за состоянием пациентов.

Комплексный анализ данных о пациенте с применением со-
временных аналитических технологий позволит повысить роль 
специалистов клинической лабораторной диагностики как кон-
сультантов врачей-клиницистов по результатам лабораторных 
исследований. Ускорение лабораторного анализа, комплексная 
синдромальная диагностика в экспресс-лабораториях при неот-
ложных состояниях обеспечивает клиницистам (реаниматорам, 
анестезиологам, хирургам и др.) получение динамичной и до-
стоверной лабораторной информации о состоянии пациентов с 
целью оказания необходимой медицинской помощи.

Актуальным аспектом профессиональной подготовки вра-
чей-специалистов лабораторной диагностики является обучение 
методам генодиагностики возбудителей инфекционных заболе-
ваний (7). Базовая методология молекулярно-биологических ме-
тодов диагностики связана с выделением очищенных нуклеино-
вых кислот, проведением полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
и молекулярной гибридизации с высокоспецифичными ДНК-
зондами. Молекулярно-биологическая диагностика основана на 
принципе комплементарности двух цепей, составляющих натив-
ную ДНК. Денатурация двухнитевой ДНК (например, при нагре-
ве до 95°С) и последующая гибридизация однонитевых структур 
с синтетическими полинуклеотидами позволяют проводить вы-
сокоспецифичную детекцию искомых участков генов (8).

В настоящее время имеется значительный выбор тест-
систем, разрешенных к применению в клинической лабора-
торной диагностике. Поэтому в преподавании этого раздела 
КЛД необходимо основательно освоить теоретические основы 
молекулярно-биологической диагностики, практиковать апро-
бированные методы генодиагностики и генотипирования ин-
фекционных агентов, а также перспективные методы ДНК – диа-
гностики «генов риска» у инфекционных больных.

В ранние сроки развития острого инфекционного заболева-
ния (например, вирусных гепатитов) выявление специфических 
вирусных генов может быть основным доказательным признаком 
инфекционного процесса. Кроме того, генодиагностика незаме-
нима при выявлении некультивируемых или плохо культивиру-
емых, мультирезистентных инфекционных агентов (анаэробная 
флора, вирусы, L-формы бактерий М. tuberculosis). Важно обу-
чить интернов и резидентов частным примерам использования 
генодиагностики инфекций в многопрофильных клиниках и ро-
дильных домах.

Общеизвестно, что интенсивная цитостатическая терапия 
наряду с противоопухолевым эффектом оказывает выраженное 
иммуннодепрессивное действие. В связи с этим, у онкологиче-
ских больных необходимо регулярно контролировать и иденти-
фицировать наличие системных или локальных инфекций, пре-
жде всего, вирусного генеза.

Генетические факторы иммунного ответа больного могут 
существенно влиять на течение и исход инфекционных заболе-
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ваний. Геном человека – весьма стабильная информационная 
система, тем не менее, за сотни поколений эта система претер-
певает более двух млн. мелких нелетальных мутаций. Однако не-
сколько сотен мутаций касаются физиологически важных генов 
и они проявляются в стрессовых ситуациях (тяжелые травмы, 
инфекции, операции) или по мере естественного старения орга-
низма. Поскольку естественный отбор не отсеивает эти мутации, 
они передаются в последующих поколениях и проявляются в 
виде «генов предрасположенности» к конкретным нозологиче-
ским формам заболеваний (7).

Установлены «гены высокого риска», «гены факторов гемо-
стаза и фибринолиза». В дальнейшем, по мере уточнения списка 
прогностически важных генов и «генов риска» могут использо-
ваться биочипы с иммобилизированными гено - и аллельспеци-
фическими ДНК-зондами для оценки набора маркеров у каждо-
го индивидуума (пациента).

Вот поэтому необходимо врачам уже сегодня готовиться к 
наступлению этого принципиально нового периода в развитии 
лабораторной медицины. 

Бурное развитие лабораторных технологий, необходимость 
аттестации и сертификации специалистов клинико-диагно-
стических лабораторий выдвинули на приоритетные позиции 
вопросы профессиональной подготовки кадров лабораторной 
службы.

Таким образом, актуальными аспектами профессиональной 
подготовки специалистов лабораторной диагностики являются:

–  оптимизация образовательного процесса по клинической 
лабораторной диагностике на всех курсах медицинских ву-
зов (в соответствии с международными стандартами);

–   улучшение материально-технического оснащения учебных 
кафедр КЛД;

–   совершенствование форм подготовки и усовершенствования 
кадров для лабораторной диагностики;

–   активное формирование нормативно-правовой базы лабора-
торной службы РК;

–  реформирование и совершенствование организационной 
структуры службы клинической лабораторной диагности-
ки (возобновление работы главных специалистов КЛД по 
вертикали, организация научно-методических и контроль-
ных центров по лабораторной диагностике, постоянно дей-

ствующего Координационного Совета по лабораторной 
диагностике).
Следовательно, современная клиническая лабораторная 

диагностика, использующая достижения науки и новых техно-
логий – динамично развивающая медицинская специальность 
– должна стать обязательной составной частью образовательного 
процесса в медицинских вузах страны. В системе непрерывного 
медицинского образования преподавание КЛД на отдельных 
специализированных курсах и кафедрах на всех этапах обучения 
(бакалавриат, магистратура, интернатура, ординатура, аспиран-
тура, постдипломная подготовка, циклы ФПК) позволит значи-
тельно повысить уровень подготовки профессиональных кадров.

На наш взгляд, в условиях нашей страны успешная подго-
товка кадров для лабораторной диагностики возможна лишь 
при тесном взаимодействии ученых, педагогов медицинских ву-
зов и специалистов практического здравоохранения.
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История создания кафедры 
В 1964 году при Алма-Атинском государственном медицин-

ском институте МЗ КазССР были организованы доцентские кур-
сы по биохимии. Возглавлял курсы д.м.н., профессор Верболо-
вич Петр Алексеевич.

В том же году, в связи с организацией Алма-Атинского ин-
ститута усовершенствования врачей, приказом Министерства 
здравоохранения Казахской ССР на должность заведующей ка-
федрой клинической лабораторной диагностики была избрана 
к.м.н., доцент Валитова Мунира Садыковна, доцентом Т.М. Аль-
жанова и ассистентами В.Н. Коган, Е.М. Ильченко.

Валитова М.С. родилась в 1922 г. в г. Зайсан Восточно-Казах-
станской области в семье служащих. 1940-1944 гг. - студентка ле-
чебного факультета Казахского Государственного медицинского 
института. 1944 г. – аспирант и с 1947 г. ассистент кафедры био-
химии Казахстанского Государственного медицинского инсти-
тута. 1957 г. - защита кандидатской диссертации. 1965-1982 гг. – 
главный внештатный специалист по лабораторной службе МЗ 
КазССР.

В первый год кафедра провела 3 цикла специализации (2 – 
по лабораторной диагностике и 1 – по биохимии). 

С организацией кафедры клинической лабораторной диа-
гностики впервые в Казахстане стало возможным осуществление 
планомерной квалифицированной подготовки кадров врачей-
лаборантов и оказание консультативно-методической помощи 
клинико-диагностическим лабораториям лечебно-профилакти-
ческих учреждений г. Алма-Аты и республики.

Большой вклад в развитие кафедры внесли преподаватели: 
В.Н. Коган, Е.М. Ильченко, Э.Н. Умбетбаева, Р.П. Савченко, Е.П. 
Рыбас, Н.Н. Абалакина, Х.М. Исина, А.Г. Журнист, Т.В. Коляко.

С 1977-1987 гг. кафедру КЛД АГИУВ возглавляла к.м.н., до-
цент Альжанова Татьяна Митрофановна. 

С 1987 по 2001 гг. – д.м.н., профессор Утешев Аскар Биляло-
вич. 

Утешев А.Б. родился 30.01.1934г. в Астраханской области, Зе-
ленгинского района, с.Трех-Избинка. В 1957 году по окончании 
лечебного факультета Казахского государственного медицинско-
го института, начал трудовую деятельность врачом в Арало-Мор-
ской противочумной станции г. Аральска.

1958-1961 гг. – аспирант кафедры биохимии АГМИ.
1961-1963 гг. – ассистент кафедры биохимии при факультете 

усовершенствования врачей АГМИ. 
1963-1965 гг. – старший научный сотрудник биохимического 

отделения ЦНИЛ АГМИ.
1965-1970 гг. – старший научный сотрудник лаборатории 

радиобиологии Института экспериментальной биологии АН 
КазССР.

1966-1969 гг. – докторант отдела Радиобиологии Института 
биологической физики АН СССР, г. Пущино.

1970-1980 гг. – зав.лаборатории биохимии опухолей КазНИИ 
онкологии и радиологии МЗ РК. 

1980-1983 гг. – зав.кафедрой биохимии и биофизики биоло-
гического факультета КазГУ. 

1983-1986 гг. – ректор Казахского института физической 
культуры. 

1986-1987 гг. – зав.кафедрой биохимии в этом же институте 
г.Алма-Аты.

1987-2001 гг. – зав.кафедрой клинической лабораторной диа-
гностики АГИУВ. 

2001-2010 гг. – профессор кафедры КЛД АГИУВ.
За годы работы Утешевым А.Б. было опубликовано свыше 

200 научных работ, 3 монографии, 4 методических рекоменда-
ций. Под его руководством защищены 2 докторские и 15 канди-
датских диссертаций. Награжден Почетной грамотой Верховно-
го Совета Казахской СССР от 13.12.1984 г., значком «Отличник 
здравоохранения» СССР от 14.05.1974 г. и Республики Казахстан 
от 28.08.2001 г. Действительный член Академии медицинских 
наук РК от 22.09.1995 г. и Международной академии информа-
ции от 21.02.1995 г. Президент Республиканской научно-меди-
цинской Ассоциации врачей-лаборантов Республики Казахстан 
с 1987 года.

С 2001 по 2010 гг. – зав.кафедрой КЛД АГИУВ становится 
к.м.н., доцент Макашев Жанар Капанович.

Макашев Ж.К. родился 27.04.1955 г. в г. Алма-Ате. В 1978 г. 
окончил лечебный факультет Алма-Атинского государственного 
медицинского института. 1978-1979 г. работал врачом терапевтом 
в участковой больнице Табаксовхоза Чиликского района Алма-
тинской области. 1980-1990 гг. – младший научный сотрудник 
клинико-диагностического отдела КазНИИ клинической и экс-
периментальной хирургии им. А.Н. Сызганова МЗ КазССР. С 
1990 по 2001 гг. – старший преподаватель кафедры КЛД АГИУВ. 
В настоящее время – доцент кафедры. Им опубликовано более 80 
работ из них 4 учебных пособия.

С 2011 года кафедру возглавляет  к.м.н., врач высшей катего-
рии Маймакова Акмарал Мейрбековна.

Учебно-методическая работа
Система контроля представляет собой комплекс мероприя-

тий, с помощью которых определяется уровень знаний и умений 
врача-специалиста в период обучения или по окончании цикла. 
Формы обучения - лекционные занятия, семинары, научно-прак-
тические конференции, текущий и заключительный контроль 
по усвоению материала традиционными и компьютерными ме-
тодами.

Для визуализации учебного процесса на кафедре имеется 
большое количество слайдов по различным темам, комплекты 
таблиц, демонстрационные микропрепараты. Также сотруд-
никами кафедры выпущен ряд монографий, методических по-
собий и методических рекомендаций, предназначенных для 
студентов, резидентов, магистрантов, врачей и специалистов 
клинической лабораторной диагностики.

Научно-исследовательская работа 
С 1964 года научно-исследовательская работа на кафедре 

проводилась по нескольким проблемам. По проблеме «Биохи-
мия и патохимия обмена веществ, механизм его регуляции и 
проблемы медицинской энзимологии», «Действие гормонов щи-
товидной и половых желез на активность цитохромоксидазы и 
содержание цитохрома С в различных тканях крыс», «Некоторые 
показатели обмена порфиринов и железа и их значение в пато-
генезе анемии при острой почечной недостаточности», «Жиры 
и жирные кислоты при ряде патологических состоянии», «Из-
менение показателей симпатоадреналовой и холинэстеразной 
систем при воздействии малых доз ионизирующей радиации 
в отдаленные сроки». В настоящее время продолжается науч-
ные изыскания по проблемам: «Влияние фармпрепаратов на 
показатели катехоламинов в организме животных и человека», 
«Функциональные нарушения системы адаптации при действии 
некоторых классов пестицидов и способы их коррекции (экспе-
риментальное исследование)» и «Изменение некоторых биохи-
мических показателей мочи при мочекислом диатезе, хрониче-
ском пиелонефрите и почечнокаменной болезни».

ПРИОРИТЕТНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ КАФЕДРЫ 
КЛИНИЧЕСКОЙ ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
АЛМАТИНСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО ИНСТИТУТА 
УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ВРАЧЕЙ

А.М. Маймакова, Ж.К. Макашев
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При активном участии сотрудников кафедры организовыва-
лись и проводятся республиканские и международные научно-
практические конференции по лабораторной диагностике.

Тематика научных исследований на курсе тесно связана с 
приоритетными направлениями развития лабораторной меди-
цины страны. За 2010-2011 годы были защищены 2 кандидатские 
и 1 докторская диссертации. По результатам научно-исследо-
вательской и методической работы на кафедре опубликованы 
научные статьи, учебно-методические пособия и методические 
рекомендации для практического здравоохранения.

Направленная	деятельность кафедры
Основные задачи последипломного обучения - профессио-

нальная подготовка врача, а именно - специализация в области 
лабораторной диагностики в медицине, приобретение теорети-
ческих знаний, логического клинического мышления, умений 
и навыков, повышение профессиональной компетенции. Суще-
ствующие формы обучения - переподготовка (первичная специ-
ализация) на врача-лаборанта и специалиста лаборатории; по-
вышение квалификации по тематическим циклам не только для 

врачей-лаборантов и специалистов лаборатории, но и для широ-
кого спектра врачей различных специальностей, в том числе для 
резидентов всех дисциплин медицинского профиля.

Из года в год увеличивается количество циклов и курсантов, 
прошедших обучение на кафедре, как по государственному за-
казу, так и на договорной основе. В связи с открытием новых ме-
дицинских организаций в Алматы и других городах и районных 
центрах республики, возрастает потребность в специалистах ла-
бораторной диагностики. С учетом материальных затрат и отда-
ленностью регионов кафедрой разрабатываются и предлагают-
ся тематические усовершенствования по коротким циклам (54, 
108 часов) дистанционным методом как в онлайн – режиме, так 
и свободной форме, что будет реализовано в предстоящем году, 
и предлагаемые циклы в виде календарного плана планируется 
представить на сайте www.agiuv.kz. 

На сегодняшний день приоритетным направлением работы 
кафедры является развитие и усовершенствование государствен-
ного языка в области лабораторной диагностики с его дальней-
шим преподнесением и продвижением в практическое здраво-
охранение.
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Проведен анализ проблем взаимодействия клинической 
практики и клинической лабораторной диагностики. По-

казаны роль и значение принципов доказательной медицины в 
выборе оптимального перечня лабораторных анализов для диа-
гностики заболеваний, организации технологических процессов 
в клинико-диагностической лаборатории и внедрению новых ла-
бораторных методов в клиническую практику.

Ключевые слова: доказательная медицина, диагностиче-
ские карты.

Современная клиническая практика и клиническая лаборатор-
ная диагностика тесно взаимосвязаны. Согласно данным ВОЗ (4,6):

1. удельный вес лабораторных исследований составляет 75-90 
% от общего числа различных видов исследований, прово-
димых больному в лечебных учреждениях;

2. в 60-70 % клинических случаев правильный диагноз паци-
енту врачи устанавливают на основании данных результатов 
лабораторных исследований;

3. более 70 % врачебных решений принимается на основании 
полученных результатах лабораторных исследований;

4. в 65% случаев результаты лабораторных исследований, выпол-
ненных по неотложным показаниям, приводят к коренному 
изменению терапии, что позволяет спасти жизни пациентов.
В связи с этим, деятельность клинико-диагностических ла-

бораторий (КДЛ) рассматривается в качестве важнейшей инте-
гральной составляющей оказания пациенту качественной меди-
цинской помощи в развитых странах мира. При этом затраты на 
обеспечение КДЛ составляют только около 5% от всего бюджета 
лечебного учреждения, при участии КДЛ в оказании неотлож-
ной медицинской помощи (при условии наличия лаборатории 
экспресс-диагностики) затраты на ее обеспечение увеличивают-
ся на 60-70 %. В США уже в настоящее время чистая прибыль от 
деятельности госпитальных КДЛ достигает 14 млн. долларов в 
год и ожидается ее удвоение в течение ближайших 4 лет (9).

Значительные достижения в области повышения качества 
оказания медицинской помощи пациентам и качества резуль-
татов лабораторных анализов связаны с внедрением в практиче-
ское здравоохранение принципов доказательной медицины. За 
последние годы международными сообществами врачей разра-
ботаны научно обоснованные критерии диагностики заболева-
ний, выбора адекватной тактики ведения больного и достижения 
целей лечения в каждой конкретной клинической ситуации, где 
целому ряду лабораторных показателей отдается приоритетное 
значение. Знание этих критериев и их использование в повсед-
невной клинической практике является обязательным требова-
нием доказательной медицины.

Актуальность использования принципов доказательной 
медицины в практике лечебно-профилактических учреждений 
(ЛПУ) в настоящее время обусловлено и тем, что даже в разви-
тых странах мира отмечается увеличение фатальных врачебных 
ошибок при оказании медицинской помощи. Так, в США еже-
годно регистрируется 44000-98000 смертельных случаев в резуль-
тате медицинских ошибок (8-е место среди всех причин смерти), 
в Австралии ежегодно до 18000 человек умирают и около 50000 
становятся инвалидами по вине госпиталей, куда они обраща-
ются за медицинской помощью, в Великобритании в результа-

те медицинских ошибок умирает 33000 человек в год (третья по 
частоте причина смертности после онкологии и сердечно-со-
судистых заболеваний), а в Нидерландах, по неофициальным 
данным, ошибочные действия медицинских специалистов при-
водят к смерти от 1,5 до 6 тысяч пациентов в год (4).

Доказательная медицина в отношении клинической прак-
тики – это новый подход, направление или технология сбора, 
анализа, получения, обобщения и интерпретации информации 
о методах обследования и лечения пациента. В клинической ла-
бораторной диагностике касательно непосредственно проведе-
ния лабораторных исследований доказательная медицина – это 
неукоснительное соблюдение требований международных и 
отечественных стандартов, которые содержат научно обоснован-
ные оптимальные критерии выполнения технологических опе-
раций производства результатов анализов.

Главный постулат доказательной медицины состоит в том, 
что каждое клиническое решение или выполнение опреде-
ленной технологической операции при производстве резуль-
татов лабораторных анализов должно базироваться на строго 
доказанных научных фактах. Этот постулат получил название 
«evidence-based medicine», в буквальном переводе – «медицина, 
основанная на фактах» либо, что более точно отражает значение 
термина, «научно обоснованная медицинская практика», или 
«научно-доказательная медицина». Доказательная медицина 
предусматривает добросовестное, объяснимое и основанное на 
обработке с применением статистических методов, использова-
ние наилучших современных достижений для обследования и 
лечения каждого пациента, а также производства результатов 
лабораторных анализов. Основная цель внедрения принципов 
доказательной медицины в клиническую практику – оптими-
зация качества оказания медицинской помощи с точки зрения 
безопасности, эффективности, стоимости и других значимых 
факторов. В отношении клинической лабораторной диагности-
ки их применение означает использование объективных научно 
обоснованных критериев по всем аспектам ее деятельности (1):

1. на преаналитическом этапе – обеспечение оптимального 
выбора лабораторных тестов, гарантирующих минимально 
достаточный, но максимально эффективный объем обсле-
дования больных; соблюдение технологии взятия крови и 
сбора биоматериала, а также научно-обоснованных сроков 
и условий их доставки в лабораторию;

2. на аналитическом этапе – индустриальный подход к повыше-
нию качества результатов анализов на основе неукоснитель-
ного соблюдения требований международных и отечествен-
ных стандартов для той или иной технологической операции;

3. на постаналитическом – правильную оценку и эффектив-
ное использование результатов исследований для оказания 
пациенту качественной медицинской помощи.
Разработка и внедрение принципов доказательной меди-

цины в современное здравоохранение имеет достаточно корот-
кую историю. В 1987 году в Финляндии возникла идея создания 
справочного руководства с описанием методов диагностики и 
лечения широкого диапазона заболеваний, встречающихся в де-
ятельности врачей общей практики. Первая электронная версия 
такого руководства — Клинические рекомендации для практи-
кующих врачей (Evidence Based Medicine Guidelines) — появи-
лась в 1989 г., а печатное издание — в 1992 г. Издание обобщало 
опыт протоколов ведения больных, существовавших в США, Ве-
ликобритании и других странах относительно 1000 заболеваний 
и синдромов. Содержание базы данных обновлялось 3 раза в год. 
Члены редакционной коллегии, задача которых — критически 
оценивать медицинскую литературу, тесно сотрудничали при-
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близительно с 300 авторами. Руководство было создано совмест-
но с Update Software (Оксфорд) — издателем Кохрановской би-
блиотеки, гарантирующим своевременное обновление данных 
и высокое качество статей. Материалы изучались и редактиро-
вались в соответствии с принципами доказательной медицины. 
В электронной версии руководства, доступной на английском 
языке, показатели достоверности аргументированы ссылкой на 
научные исследования, результаты которых положены в основу 
рекомендаций.

В начале 90-х годов ХХ века во многих западных странах 
были созданы специализированные учреждения, сотрудники 
которых, с учетом степени достоверности диагностических, ле-
чебных вмешательств и их экономической эффективности, раз-
рабатывают и внедряют в практику клинические рекомендации, 
формируют критерии для аудита медицинских учреждений, 
составляют рекомендации относительно разработки новых диа-
гностических методов и фармакологических препаратов. Клини-
ческие рекомендации (Институт медицины США) – это систе-
матически обновляемые положения, созданные для того, чтобы 
помочь вpачу и пациенту в пpинятии pешений относительно 
вpачебной тактики в опpеделенных клинических ситуациях. К 
клиническим рекомендациям относится документ, отвечающий 
следующим требованиям (2):

1.	 содержит перечень основных этапов и элементов оказания 
медицинской помощи;

2.	 дает характеристику степени эффективности используемых 
способов диагностики, лечения и профилактики, основан-
ную на результатах оценки их в многоцентровых контроли-
руемых исследованиях;

3.	 ранжирует применяемые мероприятия при оказании по-
мощи по трем классам:
•	 класс I – обязательные (с доказанной эффективностью);
•	 класс II – необязательные (при отсутствии убедительных 

доказательств эффективности в контролируемых иссле-
дованиях);

•	 класс III – противопоказанные или непоказанные (на 
основе результатов контролируемых исследований при 
наличии доказательств ухудшения течения заболевания 
при их использовании или при отсутствии контролируе-
мых исследований и использовании в практике только на 
основе «мнения эксперта»);

4.	 систематически обновляется в соответствии с полученными 
новыми данными многоцентровых исследований по провер-
ке эффективности новых методов диагностики и лечения;

5.	 принимается и утверждается авторитетным международ-
ным или национальным профессиональным сообществом 
врачей после обсуждения и согласования на международ-
ных форумах и конгрессах.
При выборе методов обследования и лечения пациента из 

клинических рекомендаций должны браться лишь те элементы, 
которые относятся к I–II классу по степени доказанности эффек-
тивности.

В последние годы редакторы медицинских журналов, 
встречаясь ежемесячно, интенсивно обновляли клинические 
рекомендации, включая в них все новые доказательные данные, 
комментарии экспертов и отзывы практикующих врачей. Судя 
по публикациям, врачи общей практики все чаще находят нуж-
ную им информацию в клинических рекомендациях. По опросу 
2006 г. врачи общей практики в Великобритании до 80 % кли-
нических решений принимают в соответствии с принципами 
доказательной медицины. В ряде ведущих медицинских школ 
Европы и США существуют международные программы подго-
товки врачей по отдельным отраслям доказательной медицины.

В настоящее время определение понятия «доказательная 
медицина» включает:

•	 гарантирование наиболее эффективного, безопасного и эко-
номичного лечения, основанного на самых надежных из до-
ступных доказательствах;

•	 сбор, интерпретация и интеграция надежных клинических 
данных, полученных в результате проведении исследований;

•	 технология поиска, анализа, обобщения и применения ме-
дицинской информации, позволяющая принимать опти-
мальные клинические решения;

•	 процесс непрерывного самоуправляемого обучения, позво-
ляющий интегрировать наиболее надежные из существую-
щих доказательств с индивидуальным опытом;

•	 новая парадигма клинической медицины, отличающаяся от 
прежней меньшим воздействием субъективного фактора на 
выбор критериев диагностики и терапии и требующая от 
врача критической оценки мнений различных экспертов и 
результатов клинических исследований;

•	 информационная технология выбора оптимальных вариан-
тов медицинской деятельности;

•	 сознательное и адекватное использование лучших доказан-
ных результатов клинических исследований в лечение кон-
кретного пациента.
В экономически pазвитых стpанах пpилагаются огpомные 

усилия и выделяются значительные сpедства для внедрения 
принципов доказательной медицины в систему здpавоохpанения. 
Пpи этом пpеследуется цель постепенного пеpехода к тому, 
чтобы все pекомендации, в пеpвую очеpедь клинические 
(т.е. пpедназначенные именно для вpачей), основывались на 
достовеpных, полученных, в контpолиpуемых рандомизиро-
ванных исследованиях сведениях о медицинских вмешатель-
ствах. Этот пpоцесс pазвивается достаточно быстpо. Например, 
в Геpмании подготавливается по 100 pекомендаций в месяц, в 
США одобpено и пpинято около 5000 pекомендаций, касающих-
ся различных аспектов медицинской деятельности (2).

В России впервые клинические рекомендации для прак-
тикующих врачей (Evidence Based Medicine Guidelines) были 
изданы в 2001 году (издательский дом “ГЭОТАР-МЕД”). Они 
тщательно отредактированы ведущими российскими специ-
алистами и адаптированы к клинической практике здравоох-
ранения России. Одновpеменно,  в России наблюдается пpоцесс 
создания пpоизвольных pекомендаций, основанных на текущей 
пpактике и мнениях экспеpтов. Качество таких «pекомендаций» 
абсолютно несpавнимо с качеством pекомендаций, публикуе-
мых в междунаpодных жуpналах. Отечественные pекомендации 
называют стандаpтами медицинской помощи и даже вводят в 
федеpальные законы. Стандартизация – процесс положитель-
ный, однако, отечественные стандарты, к сожалению, часто 
содержат не научно обоснованные, а довольно субъективные 
рекомендации, отражающие взгляды и опыт их авторов отно-
сительно эффективности тех или иных медицинских вмеша-
тельств. В связи с этим создание инфраструктуры для прове-
дения клинических исследований, основанных на принципах 
доказательной медицины, – это требование сегодняшнего дня.

Для оптимального выбора диагностических тестов в рамках 
доказательной лабораторной медицины применяют следующие 
подходы (1):

1.	 составление перечня лабораторных анализов для обсле-
дования пациента на основании известных операционных 
характеристик тестов (диагностическая чувствительность 
и специфичность, прогностическая ценность положитель-
ного и отрицательного результата, общая точность или 
диагностическая эффективность). Обычно такой подход ис-
пользуют для проведения дифференциальной диагностики 
при обращении пациента за медицинской помощью;

2.	 для пациентов с установленным диагнозом на основе кли-
нических ре-комендаций международных врачебных ас-
социаций должны быть разработаны клинические пути 
(технологические карты, клинические протоколы) обследо-
вания и ведения, из которых необходимо взять элементы, 
проверенные в контролируемых многоцентровых исследо-
ваниях.
Разработка клинических рекомендаций, протоколов и стан-

дартов началась с попытки систематизировать и стандартизиро-
вать клиническую практику с учетом последних научно-прак-
тических достижений. Другим фактором, способствовавшим 
развитию движения по выявлению эффективных научно осно-
ванных клинических рекомендаций, протоколов и стандартов, 
стала необходимость улучшения диагностики заболеваний, по-
вышения качества медицинской помощи, экономии ресурсов и 
возросшие требования потребителей медицинских услуг.

Клинические руководства и рекомендации показали свою 
эффективность в обеспечении координации медицинской по-



Т Е Х Н О Л О Г И И  И  М Е Т О Д О Л О Г И И  Л А Б О Р А Т О Р Н О Г О  А Н А Л И З А

75

мощи и интеграции современных знаний с практикой, позволяя 
сочетать компетенцию и качество, но их практическое внедрение 
требует тонкой настройки, адаптации и совершенствования.

Разработка клинических рекомендаций и протоколов 
должна быть не разовым усилием, а частью организационной 
стратегии по разработке и интеграции системы рекомендаций 
и протоколов. В идеале результаты этих усилий помогут системе 
здравоохранения совершенствовать финансовое планирование 
и совместно с системой страхования снижать цены на медицин-
ские услуги.

Первым результатом использования клинических реко-
мендаций и протоколов в качестве инструментов медицинской 
практики является облегчение достижения лучших исходов за 
счет совершенствования работы специалистов, участвующих в 
лечении больного. Рекомендации и протоколы – это прекрасный 
учебный материал для всех специалистов, поскольку он помога-
ет клиницисту не отстать от современных знаний, быть в курсе 
новых методов вмешательств, приемлемых для той или иной по-
пуляции больных. В этом смысле они помогают синтезировать 
информацию в сжатой форме и обеспечивают перевод знаний 
в образцы практики, обеспечивающие оптимальные результаты 
диагностики и лечения.

Клинические рекомендации и протоколы связаны с про-
фессиональными стандартами, создавая схему организации диа-
гностики и оказания медицинской помощи. Стандартизованные 
карты обследования, золотые стандарты диагностики и скри-
нинга являются теми элементами рекомендаций и протоколов, 
которые облегчают раннее выявление и клиническую оценку 
заболеваний. Принятие решения врачом опирается на научную 
обоснованность эффективности вмешательств, связанных с наи-
лучшими исходами и наилучшей выгодой для больного. Кли-
нические рекомендации и протоколы приводят рациональное 
обоснование для применения вмешательства и могут использо-
ваться как справочник при возникновении затруднений у врача.

Растет интерес к использованию научно обоснованных кли-
нических рекомендаций и протоколов как средства унифика-
ции диагностики и оказания медицинской помощи, контроля 
за отклонениями, экономии медицинских ресурсов. Улучшение 
диагностики и повышение качества медицинской помощи – до-
казанный эффект использования научно обоснованных клини-
ческих рекомендаций. Проведенные исследования показали, что 
клинические рекомендации позволяют сократить затраты на 
медицинскую помощь без снижения безопасности и удовлетво-
ренности больного.

Наконец, пациенты (потребители услуг здравоохранения) 
имеют доступ к популярным изданиям клинических рекомен-
даций и другим источникам медицинской информации, повы-
шая свою осведомленность о новых методах диагностики и ле-
чения. Клинические рекомендации и протоколы определяют 
оптимальный метод диагностики и лечения на основе научных 
фактов. Их цель – выявить все возможные методы диагностики 
и лечения и связанные с ними результаты, взвесить все за и про-
тив, обеспечить соответствие лучшим образцам качества. При 
правильном использовании они расширяют информированное и 
осознанное участие пациента в принятии клинических решений.

Однако есть реальные и возможные недостатки использова-
ния клинических рекомендаций, связанные с процессом их раз-
работки и взаимосвязи с так называемым «искусством медицин-
ской практики».

Клинические рекомендации и протоколы являются отра-
жением «последних достижений» на момент их публикации. 
Скорость накопления новых знаний продолжает нарастать, а 
современные средства распространения информации не успева-
ют за этими темпами. Разработка и обновление рекомендаций 
и протоколов – это очень длительный и трудоемкий процесс. 
Печатные формы не обеспечивают быстрого распростране-
ния и всеобщей доступности материала. Поэтому, несмотpя 
на улучшение качества pекомендаций, их нынешнее состояние 
пpизнается все же недостаточным.

Кроме того, исследования показали, что несмотря на научно 
доказанные факты, содержащиеся в клинических рекомендаци-
ях, врачи не всегда используют их на практике. На основе ана-
лиза были выявлены следующие категорий трудностей, препят-
ствующих успешному использованию рекомендаций:

•	 знания врачей (неосведомленность, плохая ориентация в 
предмете);

•	 отношение к рекомендациям (несогласие, отсутствие заин-
тересованности, неверие в результативность, инерция тра-
диций);

•	 поведение (внешние барьеры: сложность использования 
руководств, неудобство, трудоемкость, сложность, ограни-
чения в условиях труда, факторы, связанные с пациентом);

•	 убежденность в том, что рекомендации ограничивают са-
мостоятельность врачей в принятии решений и сковывают 
аналитическое мышление, критические рассуждения и 
клиническую инициативу. Восприятие клинических реко-
мендаций и протоколов как медицины по «готовым рецеп-
там», ограничивающей независимость в принятии клиниче-
ских решений, олицетворяет эти опасения.
Проблемы практического внедрения также влияют на по-

пулярность рекомендаций. Как сложные, характерные для от-
дельного случая факторы интегрировать с рекомендациями и 
как практически использовать рекомендации для пациента со 
сложной клинической картиной? Врачи часто воспринимают ре-
комендации как нечто непрактичное, не учитывающее реальных 
условий и ограничений повседневного труда.

Наконец, врачи указывают на «недоверие» к истинному 
предназначению рекомендаций. Многие рассматривают реко-
мендации и протоколы как инструмент, предназначенный, в 
первую очередь, для экономии средств администрацией лечеб-
ного заведения и страховыми компаниями, а не для помощи 
клиницистам в обеспечения качества медицинских услуг.

Таким образом, клинические рекомендации необходимо 
рассматривать как полезный инструмент для оптимального вы-
бора лабораторных тестов для обследования конкретного боль-
ного. В идеале в рамках доказательной медицины выбор лабора-
торных тестов для обследования больных должен основываться 
на диагностических вероятностях, в основе которых лежат опе-
рационные характеристики лабораторных тестов, данные кли-
нических рекомендаций, а вольное мышление и субъективные 
суждения необходимо оставить в прошлом.

Врачи клинической лабораторной диагностики долж-
ны быть активными сторонниками внедрения принципов 
доказательной медицины в клиническую практику. На-
значение лабораторных анализов пациентам на основании 
данных клинических рекомендаций, разработанных на их 
основе технологических карт, операционных характеристик 
диагностических тестов – это научно обоснованные способы 
управления объемом диагностических исследований и путь 
к повышению эффективности использования возможностей 
лаборатории. Можно даже сказать, что это единственный 
метод объективного контроля за деятельностью клинициста 
при выполнении технологической операции составления за-
явки на лабораторные исследования. Естественно, что если 
это метод объективного контроля, то деятельность клиници-
ста в отношении составления заявки на лабораторные тесты 
может быть проконтролирована и врачом клинической ла-
бораторной диагностики на основании хороших знаний со-
временных клинических рекомендаций или операционных 
характеристик диагностических тестов. Кроме того, появля-
ется возможность объективно выявлять врачей, работающих 
более эффективно.

Кроме того, в клинических рекомендациях содержится пе-
речень научно-обоснованных (с указанием уровня и класса до-
казательности) рекомендаций по спектру важнейших для прак-
тики клинико-диагностических проблем:

1.	 анализ клинической полезности и эффективности, исполь-
зуемых для диагностики заболеваний лабораторных тестов;

2.	 частота назначения лабораторных тестов при определенном 
заболевании и критерии оценки результатов;

3.	 требования по подготовке пациента к исследованиям;
4.	 анализ и рекомендации по применению методов определе-

ния лабораторного показателя, включая конкретные требо-
вания к аналитической надежности метода и оборудования 
(аналитическая вариация, общая неточность);

5.	 анализ не только клинической, но и экономической эф-
фективности новых лабораторных методов диагностики по 
сравнению со старыми технологиями.
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На протяжении многих десятилетий врачи-клиницисты 
составляли заявку на исследования на основании собственно-
го индивидуального опыта, единолично решая, какие анализы 
назначить пациенту. В редких случаях его деятельность в этом 
отношении оценивалась на основании мнения коллег-экспер-
тов. Такие оценки носили субъективный характер и зависели от 
личного опыта и знаний эксперта. В рамках доказательной ме-
дицины, даже не смотря на то, что лечащий врач несет личную 
ответственность за пациента, появляется возможность объектив-
но оценивать его работу по составлению заявки на лабораторные 
исследования. По мере того, как врачи-клиницисты будут все 
больше осознавать это (т.е. понимать, что их деятельность может 
быть объективно оценена), а врачи клинической лабораторной 
диагностики должны сделать для этого все возможное, правиль-
ность назначения лабораторных исследований и эффективность 
использования возможностей лаборатории повысятся.

Таким образом, использование принципов доказательной 
медицины позволяет администрации лечебных учреждений и 
руководителям лабораторий контролировать и объективно оце-
нивать деятельность врачей-клиницистов по составлению заяв-
ки на лабораторные исследования. Кроме того, сравнительный 
анализ рекомендаций по обследованию пациентов, изложенных 
в клинических руководствах и реальных назначений лаборатор-
ных исследований, позволяет ответить на ряд принципиальных 
вопросов, стоящих перед руководителями лечебных учрежде-
ний и специалистами клинической лабораторной диагностики:

1.	 Как повысить качество оказания медицинской помощи и 
эффективность использования возможностей лаборатории?

2.	 Как снизить затраты, связанные с оказанием медицинской 
помощи и обеспечением качества результатов лаборатор-
ных исследований?

3.	 Какова эффективность работы отдельного медицинского 
специалиста?
Обеспечение ответа на эти вопросы в современной жестко 

регулируемой и высококонструктурированной системе здраво-
охранения имеет важное практическое значение.

Однако это только одна сторона использования принципов 
доказательной медицины при назначении лабораторных иссле-
дований. Другой стороной является то, что клинические реко-
мендации по обследованию пациентов должны использоваться 
специалистами лаборатории для внедрения современных мето-
дов диагностики и исключения устаревших методик. Именно 
данные клинических рекомендаций должны служить основой 
для специалистов лаборатории в убеждении организаторов 
здравоохранения в необходимости приобретения нового обору-
дования, реактивов, внедрения лабораторных информационных 
систем и современных систем управления объемом лаборатор-
ных исследований.

В отношении других технологических операций, связан-
ных непосредственно с производством лабораторных анализов, 
принципы доказательной медицины получили распростране-
ние не в форме клинических рекомендаций, а в виде стандар-
тов. Например, в США – это национальные стандарты (National 
Committee for Clinical Laboratory Standards – NCCLS) разрабо-
танные National Academy of Clinical Biochemistry Standards 
of Laboratory Practice США, в Западной Европе – стандарты 
Международной Федерации Клинической Химии (International 
Federation of Clinical Chemistry), в России – отраслевые стандар-
ты для клинико-диагностических лабораторий [1].

Обычно под стандаpтом понимают обpазец, ноpмативный 
документ, запpещающий отклонение от него. Стандаpт – это 
тpебование, котоpое должно неукоснительно выполняться. В 
странах Западной Европы и США приняты стандарты в отноше-
нии различных технологических операций, происходящих в ла-
боратории: взятие биоматериала и его доставка в лабораторию, 
прием биоматериала, подготовка его к исследованиям, центрифу-
гирование, внутрилабораторный контроль качества, ведение до-
кументации и т.д. Принятие таких стандартов в отношении про-
изводства результатов лабораторных анализов вполне оправдано, 
так как они содержат научно обоснованные критерии правильно-
го выполнения той или иной технологической операции, разра-

ботанные на основании большого числа контролируемых иссле-
дований по той или иной проблеме (например, влияние условий 
взятия биоматериала на результаты анализов, влияние времени 
доставки проб крови или гемолиза на результаты анализов и т.д.).

Таким образом, в отношении оптимального выбора лабора-
торных тестов для обследования пациента и составления заявки 
на анализы с позиций доказательной медицины необходимо ис-
пользовать клинические рекомендации для той или иной нозо-
логии, что касается непосредственно технологических операций 
производства лабораторных анализов – отечественные и между-
народные стандарты.

Применение принципов доказательной медицины на ана-
литическом этапе производства результатов лабораторных ис-
следований имеет не менее важное значение с точки зрения 
клинической практики, чем выбор лабораторных тестов. Специ-
алистам клинической лабораторной диагностики следует учи-
тывать, что этот факт все больше осознается врачами-клиници-
стами.

На аналитическом этапе выполнения лабораторных иссле-
дований с позиций клинической практики необходимо:

1.	 обеспечить качественное выполнение технологических опе-
раций (стандартизация, автоматизация, контроль качества 
и средств измерений), следствием которых является резуль-
тат анализа;

2.	 использовать технологии, позволяющие объективно и с вы-
сокой степенью надежности отражать состояние внутрен-
ней среды организма и ее изменения, вызванные определен-
ным патологическим процессом;

3.	 иметь хорошие результаты регулярной проверки деятельно-
сти лаборатории внешними независимыми организациями 
по контролю качества;

4.	 представлять полученные результаты лабораторных анали-
зов в максимально информативной форме;

5.	 обеспечить безопасность пациента и персонала;
6.	 обеспечить оптимальную себестоимость результатов иссле-

дований.
Практическая реализация данного направления включает в 

себя:
•	 правильную организацию производства результатов лабо-

раторных анализов, с выделением важнейших технологиче-
ских процессов и операций;

•	 использование статистических и аналитических методов из-
учения процессов и операций с целью их постоянного со-
вершенствования;

•	 создание групп, ответственных за укрепление атмосферы 
постоянного обучения и личной ответственности.
Врачу клинической лабораторной диагностики необходимо 

понимать все многообразие факторов, влияющих на результаты 
лабораторных. С точки зрения клинической практики наиболь-
шее значение имеют биологическая и аналитическая вариации. 
Клиницист должен быть уверен в том, что специалисты лабо-
ратории используют в своей работе надежную аналитическую 
технику и современные технологии, лежащие в основе лабора-
торных методов исследования, т.е. быть уверенным в точности 
получаемой с их помощью информации о соответствующих 
аналитах.

Для обеспечения этой уверенности с позиций доказатель-
ной медицины специалисты клинической лабораторной диа-
гностики должны добиться в своей работе выполнения требова-
ний международных стандартов по критериям приемлемости 
ошибок и точности методов исследования. Помимо этого лабо-
ратория должна обеспечить хорошие результаты внешней оцен-
ки качества. Вся эта информация о деятельности лаборатории 
должны быть доступной для руководства лечебного учреждения 
и врачей-клиницистов. Кроме того, невозможность достижения 
критериев приемлемости ошибок и точности методов исследо-
вания, должны служить основой для замены существующих ме-
тодов исследования и аналитического оборудования.

Таким образом, основные положения доказательной лабо-
раторной медицины на аналитическом этапе можно суммиро-
вать в виде рис. 1.
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Рисунок 1
Основные положения доказательной лабораторной медицины 

на аналитическом этапе

На постаналитическом этапе главная цель доказательной 
лабораторной медицины – это внедрение методов анализа лабо-
раторных данных, обеспечивающих принятие верных клиниче-
ских решений. Основными направлениями деятельности в рам-
ках этого направления являются:

1.	 использование предсказательной ценности результата ана-
лиза, отношений правдоподобия для оценки результатов 
исследований при постановке диагноза, определении про-
гноза и целей лечения, выбора метода лечения и оценки его 
эффективности;

2.	 внедрение научно обоснованных алгоритмов оценки резуль-
татов анализов;

3.	 регулярный мета-анализ влияния результатов анализов на 
качество оказания медицинской помощи;

4.	 оценка экономической эффективности использования ре-
зультатов анализов.
Мы полностью понимаем всю сложность практического ре-

шения приведенных задач для специалистов обычной клинико-
диагностической лаборатории. Однако в большинстве случаев 
этого и не требуется. Использование предсказательной ценности 
результата анализа, отношений правдоподобия для оценки ре-
зультатов исследований при постановке диагноза, определении 
прогноза и целей лечения, выбора метода лечения и оценки его 
эффективности должны решаться на уровне преподавания кли-
нических дисциплин в рамках медицинских институтов, интер-
натур, аспирантур, клинических ординатур и последипломного 
образования. К сожалению эти подходы еще не нашли долж-
ного понимания со стороны профессорско-преподавательского 
состава, но представляется, что пришло время практического 
обучения врачей этим подходам. И эти задачи будут решаться 
в ближайшее время.

В отношении оценки влияния результатов анализов на ка-
чество оказания медицинской помощи и экономической эффек-
тивности использования результатов анализов следует заметить, 
что по многим вопросам ответы можно найти в клинических 
рекомендациях международных врачебных ассоциаций. И если 
не в них самих, то в том списке литературы, который использо-
вался при разработке данного клинического руководства. В этом 
состоит еще одно достоинство клинических рекомендаций. Для 
того чтобы было понятно, как влияют результаты лабораторных 
тестов на качество медицинской помощи и в чем состоит эффек-
тивность их внедрения в клиническую практику приведу один 
пример.

Так, C.P. Price и R.H. Christenson (2003) (12) проанализиро-
вали результаты многих рандомизированных исследований в 
которых изучалось влияние определения тропонина на продол-
жительность пребывания пациента в клинике и затраты на их 
лечение. Полученные данные приведены в табл. 1.

Таблица 1. 
Экономическая эффективность определения тропонина для 

диагностики инфаркта миокарда

Таким образом, с позиции современной клинической прак-
тики, доказательная лабораторная медицина должны решать 
задачи разработки наиболее эффективных, безопасных и эко-
номически обоснованных современных диагностических страте-
гий, способствуя выбору оптимального варианта в каждом кон-
кретном клиническом случае.
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Описаны методологические аспекты диагностики эти-
ологии инфекций. Наиболее сложное и слабое звено 

такой диагностики – комплексная интерпретация лабораторных 
результатов (что обнаружено в анализируемой пробе) и, клини-
ческих/эпидемиологических данных. Радикальное улучшение 
ситуации требует серьезного улучшения системы подготовки 
врачей соответствующих профилей.

Ключевые слова: инфекции, диагностика, этиология, ме-
тодология.

Взаимодействие человека с другими видами организмов, 
в том числе патогенными для человека, отменить невозможно. 
Более того, для человека, как и для всех организмов, это взаимо-
действие – один из факторов эволюционного процесса. Задачей 
медицинской науки и здравоохранения является максимальное 
уменьшение рисков от такого взаимодействия с другими видами 
организмов, ограничение в необходимых случаях роли факторов 
естественного отбора. Опасность инфекционных заболеваний 
состоит не только в тяжести и исходах болезни: при отсутствии 
средств контроля существует, в отличие от соматических забо-
леваний, реальная возможность массового и быстрого распро-
странения инфекций, поскольку их источниками чаще всего 
являются человек или животные. Перечень инфекционных забо-
леваний все время растет, в том числе благодаря выявлению ин-
фекционной природы заболеваний, ранее не рассматриваемых 
как инфекционные (в утверждении «Существуют только инфек-
ции и заболевания, инфекционную природу которых мы пока 
не знаем», как и в любой шутке, есть определенная доля правды). 
По этим и ряду других причин, инфекционная патология и ее 
диагностика – неизменно актуальная проблема для всего мира.

Эффективность одного из средств контроля над инфекци-
ями – этионаправленной терапии – в значительной степени за-
висит от точности этиологического диагноза. Лишь немногие 
инфекции, характеризующиеся наличием четких патогномо-
ничных симптомов, строго специфичных для возбудителя, могут 
быть этиологически диагностированы клинически. В большин-
стве случаев необходима надежная лабораторная верификация 
предварительного клинического диагноза. Такая диагностика 
необходима также для накопления объективной базы данных 
по распространенности и исходам инфекционных заболеваний, 
с целью своевременной разработки необходимых профилакти-
ческих вакцин, а также для ограничения, хотя бы частичного, 
применения антимикробных/антивирусных/антипротозойных/
антигельминтных препаратов широкого спектра действия, ис-
пользование которых расширяет, в сравнении с препаратами 
более узкого спектра действия, резистентность различных пато-
генов к противоинфекционным препаратам.

Хотя предварительный диагноз заболевания может быть по-
ставлен при первой встрече врача с больным, в целом, точность 
этиологического диагноза инфекции обеспечивается двумя по-
следующими этапами обследования. Первый из них – поста-
новка лабораторного диагноза. В результатах анализа сегодня 
указывают, что именно обнаружено в биопробе. Такой диагноз, 
независимо от соответствия окончательному диагнозу заболева-
ния, который больному ставит клиницист или эпидемическому 
очагу – эпидемиолог, не всегда точен. Поэтому второй необхо-
димый этап – интерпретация лабораторного результата и кли-
нической картины заболевания/особенностей эпидемического 

очага. Надежность второго этапа может быть обеспечена только 
совместной (врач-лаборант, клиницист/эпидемиолог) професси-
ональной интерпретацией всех данных лабораторного и клини-
ческого/эпидемиологического анализа.

Очевидно, что качество первого, лабораторного, этапа не-
возможно без высокой профессиональной подготовки лабора-
торных работников, обеспеченности необходимыми аппарату-
рой и расходными материалами, оптимальных условий взятия 
и транспортировки в лабораторию биопроб. Это признается 
всеми. Но есть еще одно важное условие, несоблюдение которо-
го сегодня может привести и нередко приводит к ошибочному 
лабораторному диагнозу или к его самостоятельной неверной 
интерпретации клиницистом/эпидемиологом.

Профессиональная подготовка и уровень врача-лаборанта 
в настоящее время не должен ограничиваться знанием методик 
анализа: только владения методиками работы недостаточно для 
постановки точного лабораторного диагноза. В противном слу-
чае,  врача было бы целесообразно и легко заменить автомати-
зированными системами. Врач-бактериолог (вирусолог, парази-
толог, иммунолог – если последний занимается этиологической 
диагностикой инфекций) должен знать и учитывать особенно-
сти каждого патогена, его строго специфические признаки и 
свойства, общие с другими микроорганизмами; знать и прини-
мать во внимание данные о патогенезе инфекций, их иммуно-
генезе, в том числе - о процессах элиминации возбудителя и его 
антигенов/нуклеиновых кислот, знать принципы всех методов 
этиологической диагностики, их возможности и ограничения. 
Важность таких знаний можно показать на очень многих приме-
рах. Так, обнаружение антител или даже антигенсвязывающих 
лимфоцитов специфичности полисахарида бруцелл не во всех 
случаях обосновывает лабораторный диагноз бруцеллеза – этот 
антиген бруцелл «крестится» с полисахаридом Y.enterocolitica 
серотипа О9; то же относится к диагностике этих инфекций по 
индикации антигенов названных возбудителей или по резуль-
тату ПЦР. Другой пример - обнаружение антигена любого воз-
будителя в выделениях пациента может иметь место достаточно 
долго после исчезновения клинических проявлений – накоплен-
ный за время заболевания чужеродный антиген (ретенция) мо-
жет достаточно долго элиминироваться из организма.

Правильное представление о динамике антителогенеза дав-
но определило более надежный подход к выявлению этиологии 
заболевания по обнаружению антител – не однократное, а в ди-
намике исследование сыворотки в подходящие сроки: нараста-
ние активности (содержания) антител или обнаружение смены 
антител изотипа M антителами изотипа G существенно надеж-
нее однократного выявления антител, независимо от обнаруже-
ния, так называемого диагностического титра.

Необходимо также учитывать особенности обследуемого 
пациента: например, положительный результат определения 
антител изотипа G в агглютинационных, иммуноферментных 
и некоторых других тестах у беременных очень часто является 
ложным и требует лабораторной верификации другими мето-
дами. Это давно и хорошо известно при диагностике сифилиса 
(частое выявление так называемых биологических ложнополо-
жительных результатов) и подтверждено нами по данным ве-
рификации диагноза методом определения АСЛ и фактом ис-
чезновения «положительных» результатов микрореакции, РСК и 
ИФА на IgG вскоре после родов, даже если женщина не получала 
этиотропного лечения во время беременности (5, 8, 11). Анало-
гичные данные получены при обследовании беременных на ли-
стериоз и бруцеллез (7, 9). Отсутствие антител специфичности 
предполагаемого возбудителя у детей первых лет жизни может 
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быть связано с возрастной незрелостью иммунной системы, а об-
наружение таких IgG у детей первых 3 – 6 месяцев, в отличие от 
обнаружения антител изотипа M, как правило, является резуль-
татом трансплацентарного переноса материнского иммуногло-
булина G ребенку, а не его инфицирования.

Очень распространено отношение к выделению возбудите-
ля как к «золотому стандарту» диагностики. Такой подход был 
сомнительным даже более ста лет назад, когда была сформули-
рована триада Генле-Коха, предназначенная для установления 
этиологической роли бактериального изолята при том, или 
ином заболевании. Выделение патогена из крови, конечно, сви-
детельствует о его этиологической роли, но выделение из таких 
биопроб как мазок из зева, влагалища, из фекалий может быть 
результатом носительства, а не данного заболевания. Кроме того, 
некоторых возбудителей и сегодня мы не умеем выделять, а для 
выделения многих требуется достаточно долгое время. Чувстви-
тельность выделения многих возбудителей довольно низкая и, 
кроме того, зависит от применения этионаправленных лекарств, 
периода заболевания и т.д. С этими ограничениями приходится 
считаться. Серьезные трудности возникают во многих случаях 
и при дифференциации значения изолята как показателя здо-
рового носительства или причины данного конкретного случая 
болезни. В еще большей мере ограничены возможности методов 
обнаружения возбудителя без его выделения (например, бак-
териоскопия мокроты для диагноза туберкулеза или мазков из 
зева для диагноза дифтерии и т.д.).

Обнаружение в выделениях таких «свидетелей» патогена, 
как его антигены или индикация фрагментов нуклеиновых кис-
лот в органах и тканях может оказаться результатом не текущей 
инфекции, а длящегося процесса его элиминации из организма. 
Например, антигены шигелл или сальмонелл достаточно долго 
после перенесенной инфекции продолжают обнаруживаться в 
выделениях (фекалиях, моче, даже слюне). Обнаружение анти-
генов вирусов гепатитов во многих органах, с завидным посто-
янством расцениваемое как проявление внепеченочных пора-
жений при этих заболеваниях, может быть результатом захвата 
тканевыми макрофагами чужеродного антигена в процессе его 
удаления из организма.

Врачу-лаборанту нужно знать принципиальные особенно-
сти каждого лабораторного метода этиологической диагностики 
инфекционных болезней. В агглютинационных тестах (прямой и 
непрямой или пассивной агглютинации) и тестах, основанных на 
связывании комплемента, определяется совместная активность 
антител изотипов IgM и IgG, причем удельная (на одну молеку-
лу) активность IgM больше, чем IgG. В реакциях преципитации 
участвуют IgG,  и  если такие тесты проводят в жидкой среде или 
в полужидком геле, также IgM. Важно знать, что в ряде серологи-
ческих тестов, основанных на взаимодействии антиген-антитело, 
при существенно-неэквивалентном соотношении гомологичных 
антигена и антител может иметь место эффект прозоны. Полу-
чаемый в результате этого при неразвернутой постановке (без 
применения ряда последовательных разведений анализируемой 
сыворотки) отрицательный результат реакции взаимодействия 
антигена и антител может быть верифицирован только при раз-
вернутой постановке теста. Поэтому только положительный ре-
зультат агглютинации на стекле надежен, а отрицательный име-
ет предварительный характер и требует обязательной проверки.

Отличие метода ИФА (энзимсвязанный иммуносорбентный 
анализ – ELISA) от вышеназванных методов (если в последних 
не используют принцип Кумбса) заключатся не только в воз-
можности количественного измерения содержания антител, но 
и в возможности определения изотиповой активности антител 

(применение изотипспецифических тест-систем). Принципи-
альным отличием метода АСЛ от методов определения антител, 
особенно IgG изотипа, является возможность очень ранней диа-
гностики и раннего контроля эффективности лечения, так как 
АСЛ после антигенного стимула появляются и исчезают, срав-
нительно с антителами, очень рано (1, 3, 6, 10). В последние годы 
показано, что оценка динамики АСЛ позволяет обеспечить еще 
одну, прогностическую, возможность в отношении более позд-
него, антительного ответа (2). Важные особенности метода АСЛ 
- надежная возможность верификации положительных резуль-
татов определения антител при беременности, а также возмож-
ность диагностики инфекционного заболевания в очень раннем 
возрасте, даже в периоде новорожденности, так как АСЛ в онто-
генезе появляются тоже очень рано.

С нашей точки зрения, правильная интерпретация лабора-
торного результата во многих случаях затруднена или даже не-
возможна без пересмотра подхода некоторых производителей 
диагностических реагентов к составлению инструкций для поль-
зователя. В них важно приводить не только алгоритм анализа и 
качественные или количественные параметры положительного 
результата, но и данные, позволяющие подготовленному врачу-
лаборанту понять и отразить в выдаваемом результате таксоно-
мическую характеристику положительного результата анализа. 
Например, без знания основных аспектов технологии получения 
антигена - принципа (выделение из патогена или рекомбинант-
ная технология, или химический синтез), соответствия свойств 
природному антигену возбудителя, степени чистоты, без пони-
мания перекрестных связей между использованным в реагенте 
антигеном и антигенами других микроорганизмов. Точно так 
же без понимания того, что у обследуемого человека могут быть 
антитела к антигенам микробов, применяемых в рекомбинант-
ных технологиях в качестве продуцента нужного антигена (на-
пример, Escherichia или Pseudomonas), надежность таксономи-
ческой оценки положительного результата при недостаточной 
очистке рекомбинантного продукта от антигенов клетки-про-
дуцента невозможна (4). Сходная ситуация может иметь место 
в ПЦР-анализе, если праймеры в диагностической системе не 
являются строго специфичными для предполагаемого возбуди-
теля. Из вышесказанного понятно, что в подготовке инструкций 
по применению препаратов для диагностики in vitro должны 
участвовать не только биотехнологи, но и другие профессиона-
лы - микробиологи, вирусологи, паразитологи, иммунологи.

На втором диагностическом этапе необходимо ориентиро-
ваться не только на клинико-эпидемиологические особенности 
конкретного случая заболевания и/или автоматически учиты-
вать результаты лабораторной диагностики, но и вместе с соот-
ветствующим врачом-лаборантом обсудить результаты диагно-
стики на обоих диагностических этапах с обязательным учетом 
полноценных характеристик диагностических препаратов. 

Изложенные положения по методологии диагностики ин-
фекций схематически отражены на рисунке 1.

Только высокий профессионализм всех участников диагно-
стического процесса - разработчиков диагностических препара-
тов и инструкций по их применению, лабораторных работников 
и клиницистов, а при эпидемиологических расследованиях - 
эпидемиологов, и их взаимодействие позволит обеспечить на-
дежность диагностики заболевания у конкретного больного и 
инфекции в эпидемическом очаге, и тем самым обеспечить наи-
более эффективное лечение инфекционных больных, получение 
репрезентативной базы данных по заболеваемости для наиболее 
эффективной организации профилактических и противоэпиде-
мических мероприятий.
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Рисунок 1.
Методологии диагностики инфекций

Условия надежности этиологической диагностики инфекций
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Электронное ведение документации при проведении внутри-
лабораторного контроля качества значительно сокращает 

время врача-лаборанта, затрачиваемое на документирование 
данного процесса. Знание возможностей и освоение основных 
навыков работы в программе Microsoft Excel и их применение 
врачом-лаборантом в повседневной практике позволяет исклю-
чить ошибки при вычислении и заполнении документации и 
упростить проведение статистической части внутрилаборатор-
ного контроля качества.

Ключевые слова: внутрилабораторный контроль каче-
ства, ведение документации, применение Microsoft Excel, врач-
лаборант, статистическая обработка данных.

Введение.
В практике клинико-диагностической лаборатории (КДЛ) 

письменное ведение журналов внутрилабораторного контроля 
качества (ВКК), затратно по времени, трудоемко по вычислению 
параметров контроля качества (например, для вычисления ко-
эффициента вариации необходимо предварительно вычислить 
среднюю арифметическую X и среднеквадратическое отклоне-
ние (S или σ)), требует разрисовки контрольных карт и т.п.

Использование возможностей программы Microsoft Excel 
при ведении документации ВКК, позволяет сократить время за-
полнения журналов в среднем до 15-20 минут, не требует руч-
ного (калькуляторного) подсчета статистических вычислений, 
исключает ошибки при вычислении формул, исключает необхо-
димость ручной разрисовки контрольных карт на бумаге, позво-
ляет вести точную систематизацию документации ВКК.

Заполнение журнала ВКК
Процедура внутрилабораторного контроля качества состо-

ит из трех стадий: 
1) оценка сходимости результатов измерения; 
2) оценка воспроизводимости и правильности результатов 

измерений (установочные серии), построение контрольных карт; 
3) проведение оперативного контроля качества результатов 

лабораторных исследований в каждой аналитической серии.
В программе Microsoft Excel были набраны таблицы на отдель-

ных листах Excel, согласно этапам проведения ВКК. Общий вид та-
блиц для заполнения рекомендован приказом МЗ РФ от 26.05.2003 
№ 220 «Об утверждении отраслевого стандарта “Правила проведе-
ния внутрилабораторного контроля качества количественных ме-
тодов клинических лабораторных исследований с использованием 
контрольных материалов» (1). Также в программу были внесены 
формулы для вычисления статистических параметров контроля 
качества, производящие автоматическое вычисление.

При заполнении первой стадии журнала ВКК - оценки схо-
димости результатов измерений, необходимо ввести следующие 
данные в цветные ячейки: название лаборатории, отдел КДЛ; 
анализируемый показатель, материал для исследования, рефе-
ренс - предел данного показателя и т.п.; Ф.И.О. исполнителя; ла-
бораторные данные, полученные при проведении оценки сходи-
мости; установленный коэффициент вариации CV для данного 
показателя (рисунок 1). Программа автоматически вычисляет 
среднюю арифметическую, стандартное отклонение S, коэффи-
циент вариации СV, необходимые для выполнения статистиче-
ской обработки первой стадии.

При заполнении второй стадии ВКК, необходимо ввести в 
цветные ячейки данные о: контрольном материале, диапазоне 
значений, номер серии контрольного материала; дату проведе-
ния ВКК, лабораторные данные, полученные при исследований 
контрольных материалов, установленный коэффициент вариа-
ции CV для данного показателя, установленное значение смеще-
ния В (рис. 2). 

Рисунок 1
Заполнение 1-й стадии ВКК

Автоматически проявляются на листе (программа выводит 
эти сведения, основываясь на заполнении 1–го этапа и автома-
тического вычисления формул): название лаборатории, отдел; 
Ф.И.О. исполнителя, название методики, средняя арифмети-
ческая, стандартное отклонение S, коэффициент вариации СV, 
правильность В.

Рисунок 2
Заполнение 2-й стадии ВКК

ДОКУМЕНТИРОВАНИЕ ВНУТРИЛАБОРАТОРНОГО 
КОНТРОЛЯ КАЧЕСТВА В КДЛ

Н.К. Дегемерзанова

резидент, кафедра лабораторной диагностики
 и молекулярной медицины

КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова
г. Алматы

Аннотация

При построении контрольных карт, необходимо установить 
данные для построения шкалы (значения параметров оси Х и Y), 
например: диапазон значений от 0,100 до 0,800; или от 50 до 150 
ед. Автоматически проявляются на листе пределы ±1S, ±2S, ±3S; 
дата ВКК, Ф.И.О. исполнителя, показатель, стадия и этап ВКК 
(рис. 3).
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Рисунок 3
Построение контрольной карты

Документирование 3-й стадии ВКК – оперативного контро-
ля качества (ОКК), требует внесения в цветные ячейки только: 
значений, полученных при проведении ОКК; данных для по-
строения шкалы (значения параметров оси Х и Y); распечатки 
листа по окончанию проведения ОКК.

При работе в программе Excel, ошибочный переход курсора 
на соседние ячейки и любое дальнейшее действие пользователя 
может привести к изменению формулы и/или удалению. Для 
предотвращения таких случаев в программе предусмотрена за-
щита листа от изменений, за исключением ячеек, предназначен-
ных для заполнения. Кроме того, имеется возможность система-
тизации электронных папок (рис. 4). 

Рисунок 4 
Систематизация электронных папок

Выводы
Ведение документации в КДЛ, не имеющих специализиро-

ванных информационных программ внутрилабораторного кон-
троля качества, может быть компьютеризирована при помощи 
программы Microsoft Excel, которая позволяет сократить время 
заполнения журналов, исключить ошибки вычисления формул, 
способствует надлежащему ведению документации в КДЛ.

Литература
1. Приказ МЗ РФ от 26.05.2003 № 220 «Об утверждении от-

раслевого стандарта “Правила проведения внутрилабора-
торного контроля качества количественных методов кли-
нических лабораторных исследований с использованием 
контрольных материалов» (ОСТ 91500.13.0001-2003).

2. Справка программы Microsoft Excel.
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 Внесен в Реестр государственной регистрации нормативных правовых актов 26 ноября 2009 года за  №5896 24 ноября 2009 года
№ 775  

Об утверждении Номенклатуры 
должностей работников 
здравоохранения

В соответствии с подпунктом 2) пункта 3 статьи 32 Кодекса Республики Казахстан от 18 сентября 2009 года «О здоровье народа и 
системе здравоохранения» ПРИКАЗЫВАЮ:

1. Утвердить прилагаемую Номенклатуру должностей работников здравоохранения. 
2. Департаменту науки и человеческих ресурсов Министерства здравоохранения Республики Казахстан (Хамзина Н.К.) обеспечить 

в установленном законодательством порядке государственную регистрацию настоящего приказа в Министерстве юстиции Ре-
спублики Казахстан.

3. Департаменту административно-правового обеспечения Министерства здравоохранения Республики Казахстан (Бисмильдин 
Ф.Б.) после государственной регистрации настоящего приказа в Министерстве юстиции Республики Казахстан обеспечить в 
установленном законодательством порядке официальное опубликование настоящего приказа в средствах массовой информа-
ции.

4. Контроль за исполнением настоящего приказа возложить на Вице-министра здравоохранения Республики Казахстан Биртанова 
Е.А.

5. Настоящий приказ вводится в действие по истечении десяти календарных дней после дня его первого официального опубли-
кования.

Министр                                                                                                                               Ж. Доскалиев
 

Утверждена 
приказом Министра здравоохранения 

Республики Казахстан 
    от «24» ноября  2009 года  №775

Номенклатура должностей работников здравоохранения

1. Медицинские организации

1. Должности руководителей:
1) руководитель организации здравоохранения республиканского значения;
2) заместитель руководителя организации здравоохранения республиканского значения (по медицинской части, по кон-

тролю качества медицинских услуг, по экономической работе, по административно-хозяйственной части);
3) руководитель организации здравоохранения областного значения (города республиканского значения, столицы);
4) заместитель руководителя организации здравоохранения областного значения (города республиканского значения, сто-

лицы) (по медицинской части, по контролю качества медицинских услуг, по экономической работе, по административ-
но-хозяйственной части);

5) руководитель организации здравоохранения районного и городского значений;
6) заместитель руководителя организации здравоохранения районного и городского значений (по медицинской части, по 

контролю качества медицинских услуг, по экономической работе, по административно-хозяйственной части);
7) руководитель структурного подразделения организации здравоохранения (главный врач, директор, старший врач, за-

ведующий, начальник);
8) главная медицинская сестра (заместитель руководителя по сестринскому делу);
9) заведующий клиническим подразделением;
10) заведующий параклиническим подразделением;
11) заведующий лабораторией организации санитарно-эпидемиологической службы;
12) заведующий виварием организации санитарно-эпидемиологической службы.

2. Должности специалистов с высшим медицинским образованием:
1) участковый врач / врач общей практики; 
2) врач-ординатор (профильный специалист);
3) врач санитарно-эпидемиологической службы; 
4) врач (специалист) общественного здравоохранения (валеолог, эпидемиолог, статистик, методист);
5) врач эксперт;
6) врач судебно-медицинский эксперт.  

3. Должности специалистов с высшим немедицинским образованием:
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1)	 специалист-психолог;
2)	 специалист-эксперт в здравоохранении; 
3)	 специалист лаборатории; 
4)	 специалист санитарно-эпидемиологической службы (биолог, зоолог/эпизоотолог, энтомолог);
5)	 специалист общественного здравоохранения (эпидемиолог, статистик, методист);
6)	 специалист по социальной работе в сфере здравоохранения. 

4. Должности специалистов с техническим и профессиональным образованием:
1)	 старшая (-ий) медицинская (-ий) сестра / брат (старший фельдшер, старший акушер);
2)	 фельдшер; 
3)	 лаборант;
4)	 санитарный фельдшер (помощник врача гигиениста и эпидемиолога, паразитолога, фельдшер-лаборант, лаборант);
5)	 участковая (-ый) медицинская (-ий) сестра (брат) /медицинская (-ий) сестра (брат) общей практики; 
6)	 медицинская (-ий) сестра / брат (специализированная (-ый));
7)	 акушерка;
8)	 диетическая сестра;
9)	 инструктор-дезинфектор;
10)	 оптик и оптикометрист;
11)	 зубной врач (дантист);
12)	 помощник стоматолога (зубной гигиенист);
13)	 зубной техник (лаборант зубопротезного отделения, кабинета);
14)	 инструктор по лечебной физкультуре;
15)	 медицинский регистратор; 
16)	 младшая (-ий) медицинская (-ий) сестра / брат (помощник медицинской (-ого) сестры / брата); 
17)	 социальный работник по оказанию социальной помощи на дому в сфере здравоохранения.

5. Должности младшего персонала:
санитар

2. Объекты в сфере обращения лекарственных средств, изделий медицинского назначения и медицинской техники
 	
1. Должности руководителей:

1)	 руководитель (менеджер) объекта в сфере обращения лекарственных средств, изделий медицинского назначения и меди-
цинской техники;

2)	 заместитель руководителя объекта в сфере обращения лекарственных средств, изделий медицинского назначения и ме-
дицинской техники;

3)	 руководитель отдела объекта в сфере обращения лекарственных средств, изделий медицинского назначения и медицин-
ской техники.

2. Должности специалистов с высшим фармацевтическим образованием:
1)	 провизор (фармацевт);
2)	 инженер-технолог по производству лекарственных средств, изделий медицинского назначения и медицинской техники.

3. Должности специалистов с техническим и профессиональным образованием:
фармацевт (ассистент фармацевта)	
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2009 жылғы 24 қараша
Денсаулық сақтау қызметкерлері 
лауазымдарының 
номенклатурасын бекіту туралы                                                                                                                                                                                                 
    

«Халық денсаулығы және денсаулық сақтау жүйесі туралы» 2009 жылғы 18 қыркүйектегі Қазақстан Республикасы кодексінің 
32-бабының 3-тармағының 2) тармақшасына сәйкес БҰЙЫРАМЫН:

1.	 Қоса беріліп отырған Денсаулық сақтау қызметкерлері лауазымдарының номенклатурасы бекітілсін.
2.	 Қазақстан Республикасы Денсаулық сақтау министрлігінің Ғылым және адами ресурстар департаменті (Н.Қ. Хамзина) 

заңнамада белгіленген тәртіппен осы бұйрықты Қазақстан Республикасы Әділет министрлігінде мемлекеттік тіркеуден өткізуді 
қамтамасыз етсін.

3.	 Қазақстан Республикасы Денсаулық сақтау министрлігінің Әкімшілік – құқықтық жұмыс департаменті (Ф.Б. Бисмильдин) осы 
бұйрық Қазақстан Республикасы Әділет министрлігінде мемлекеттік тіркеуден өткеннен кейін заңнамада белгіленген тәртіппен 
бұқаралық ақпарат құралдарында ресми жариялануын қамтамасыз етсін.

4.	 Осы бұйрықтың орындалуын бақылау Қазақстан Республикасының Денсаулық сақтау вице-министрі Е.А. Біртановқа жүктелсін.
5.	 Осы бұйрық алғаш ресми жарияланған күнінен бастап он күнтізбелік күн өткеннен кейін қолданысқа енгізіледі.

Министр                                                                                                                                Ж. Досқалиев

Қазақстан Республикасы
Денсаулық сақтау министрінің

2009 жылғы «24» қараша № 775
бұйрығымен бекітілген

Денсаулық сақтау қызметкерлері лауазымдарының номенклатурасы

Медициналық ұйымдар

1. Басшылардың лауазымдары:
1)	 республикалық маңызы бар денсаулық сақтау ұйымының басшысы;
2)	 республикалық маңызы бар денсаулық сақтау ұйымы басшысының орынбасары (медицина бөлімі жөніндегі, 

медициналық қызметтердің сапасын бақылау жөніндегі, экономика жұмысы жөніндегі, әкімшілік-шаруашылық бөлімі 
жөніндегі);

3)	 облыстық (республикалық маңызы бар қаланың, астананың) маңызы бар денсаулық сақтау ұйымының басшысы;
4)	 облыстық маңызы бар денсаулық сақтау ұйымы басшысының орынбасары (республикалық маңызы бар қаланың, 

астананың) (медицина бөлімі жөніндегі, медициналық қызметтің сапасын бақылау жөніндегі, экономикалық жұмыс 
жөніндегі, әкімшілік-шаруашылық бөлім жөніндегі);

5)	 аудандық және қалалық маңызы бар денсаулық сақтау ұйымының басшысы;
6)	 аудандық және қалалық маңызы бар денсаулық сақтау ұйымы басшысының орынбасары (медицина бөлімі жөніндегі, 

медициналық қызметтің сапасын бақылау жөніндегі, экономикалық жұмыс бойынша, әкімшілік-шаруашылық бөлімі 
жөніндегі);

7)	 денсаулық сақтау ұйымының құрылымдық бөлімшесінің басшысы (бас дәрігер, директор, аға дәрігер, меңгеруші, бастық);
8)	 бас мейірбике (басшының мейірбике ісі жөніндегі орынбасары);
9)	 клиникалық бөлімшенің меңгерушісі;
10)	 параклиникалық бөлімшенің меңгерушісі;
11)	 санитариялық-эпидемиологиялық қызмет ұйымы зертханасының меңгерушісі;
12)	 санитариялық-эпидемиологиялық қызмет ұйымы виварийінің меңгерушісі.

2. Жоғары медициналық білімі бар мамандардың лауазымы:
1)	 учаскелік дәрігер / Жалпы практика дәрігері;
2)	 ординатор-дәрігер (профильдік маман);
3)	 санитарлық-эпидемиологиялық қызмет дәрігері;
4)	 қоғамдық денсаулық сақтау дәрігері (маман) (валеолог, эпидемиолог, статистик, әдіскер);
5)	 сарапшы дәрігер;
6)	 сот-медициналық сарапшы дәрігер.

3. Жоғары медициналық емес білімі бар мамандардың лауазымы:
1)	 психолог маман;
2)	 денсаулық сақтаудағы сарапшы маман;
3)	 зертхана маманы;
4)	 санитариялық-эпидемиологиялық қызмет маманы (биолог, зоолог/эпизоотолог, энтомолог);
5)	 қоғамдық денсаулық сақтау маманы (эпидемиолог, статистик, әдіскер);
6)	 денсаулық сақтау саласындағы әлеуметтік жұмыс жөніндегі маман.

№ 775
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4. Техникалық және кәсіптік білімі бар мамандардың лауазымы:
1)	 аға мейірбике / мейірие (аға фельдшер, аға акушер);
2)	 фельдшер;
3)	 зертханашы;
4)	 санитариялық фельдшер (гигиенист және эпидемиолог, паразитолог дәрігерлерің көмекшісі, фельдшер-зертханашы, 

зертханашы);
5)	 учаскелік мейірбике (мейірие) / жалпы практика мейірбикесі (мейірие);
6)	 мейірбике / мейірие (мамандандырылған);
7)	 акушер;
8)	 емдәм мейірбикесі;
9)	 ңұсқаушы-дезинфектор;
10)	 оптик және оптикометрист;
11)	 тіс дәрігері (дантист);
12)	 стоматологтың көмекшісі (тіс гигиенисті);
13)	 тіс технигі (тіс протездеу бөлімінің, кабинетінің зертханашысы);
14)	 емдік дене шынықтыру жөніндегі нұсқаушы;
15)	 медициналық тіркеуші;
16)	 кіші мейірбике/мейірие (мейірбикенің/мейіриенің көмекшісі);
17)	 денсаулық сақтау саласында үйде әлеуметтік көмек көрсету жөніндегі әлеуметтік қызметкер.

5. кіші қызметкерлердің лауазымдары
   санитар

Дәрілік заттар, медициналық мақсаттағы бұйымдар мен медициналық техниканың айналысы саласындағы 
объектілер

1. Басшылардың лауазымдары:
1)    дәрілік заттар, медициналық  мақсаттағы бұйымдар мен медициналық техника айналысы саласындағы объектінің бас-

шысы (менеджер);
2)  дәрілік заттар, медициналық  мақсаттағы бұйымдар мен медициналық техника айналысы саласындағы объекті 

басшысының орынбасары;
3)    дәрілік заттар, медициналық  мақсаттағы бұйымдар мен медициналық техника айналысы саласындағы объекті бөлімінің 

басшысы.

2. Фармацевтикалық жоғары білімі бар мамандардың лауазымдары
1) провизор (фармацевт);
2) дәрілік заттарды, медициналық мақсаттағы бұйымдар мен медициналық техниканы өндіру жөніндегі инженер- технолог.

3.  Техникалық және кәсіптік білімі бар мамандардың лауазымдары
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Введение.

Изучение механизмов свертывания крови и их регуляции 
невозможно без использования лабораторных исследований. На 
сегодняшний день известны практически все факторы, прини-
мающие участие в свертывании крови. Открыты их первичная, 
вторичная и третичная структуры. Обнаружены и расшифрова-
ны гены, ответственные за формирование этих факторов.

В то же время в повседневной практике изучение процесса 
гемокоагуляции в организме человека осуществляется с помощью 
лабораторных методов, которые далеко не всегда совершенны. 

Авторы данных рекомендаций поставили перед собой цель 
– информировать  врачей о современных подходах к лаборатор-
ной диагностике нарушений в системе гемокоагуляции, опре-
делении причин кровоточивости и тромбозов, о возможностях 
оценки степени интенсивности внутрисосудистого микросвер-
тывания крови, а так же о тех лабораторных показателях, кото-
рые необходимо определять при контроле за эффективностью 
применяемой противотромботической терапии. В основу реко-
мендаций положены представления всемирных организаций, 
объединяющих ведущих ученых мира, занимающихся изучени-
ем гемокоагуляции.

Современные представления о механизмах свертывания 
крови.

Процесс внутрисосудистого свертывания крови, или гемоко-
агуляции, происходит постоянно в течение всей жизни человека. 
В то же время его интенсивность бывает различной. Нарушения 
интенсивности внутрисосудистого свертывания крови приводят 
к развитию таких патологических проявлений как геморрагии, 
тромбозы и ДВС-синдром, который иногда называют тромбо-ге-
моррагическим  синдромом.

Гемокоагуляция внутри сосудистого русла осуществляется 
при взаимодействии системы прокоагулянтов, формирующих 
фибрин, тромбоцитов, часто начинающих процессы свертыва-
ния крови, и системы фибринолиза, которая регулирует вели-
чину формирующегося кровяного сгустка. Активированные 
тромбоциты и мембраны поврежденных клеток участвуют в 
формировании специфических комплексов, состоящих главным 
образом из белков – прокоагулянтов, которые и обеспечивают 
сам феномен свертывания крови.

Современные представления о механизме функционирова-
ния тромбоцитарного компонента гемокоагуляции могут быть 
представлены следующим образом.  Нормальные тромбоциты 
имеют дисковидную форму и в циркулирующей крови переме-
щаются изолированно друг от друга, не вступая во взаимодей-
ствие с эндотелием сосудов. При повреждении сосудистой стен-
ки тромбоциты с помощью фактора Виллебранда прилипают 
к субэндотелиальным структурам – коллагеновым волокнам, 
миофибриллам, миоцитами. При этом они приобретают сфе-
рическую форму. Эта стадия обозначается термином «адгезия 
тромбоцитов». Через 30-60 секунд адгезированные тромбоциты 
выделяют в окружающую  среду АДФ, серотонин, адреналин, 
фибриноген, фактор 4 тромбоцитов и ряд других биологиче-
ски активных веществ. Происходит стимулирование агрегации 
тромбоцитов, под которой подразумевается их слипание друг 
с другом. При этом освобождение биологически активных ве-
ществ из тромбоцитов усиливается. Этот феномен обозначается 
как «реакция освобождения». В результате происходит быстрое 
образование рыхлой тромбоцитарной пробки, которая обеспе-
чивает первичный гемостаз, но является нестойкой и может быть 
разрушена. В связи с этим данную фазу принято назвать обра-
тимой агрегацией тромбоцитов. Благодаря лавинообразному 
нарастанию концентрации агрегатов обратимая фаза агрегации 
тромбоцитов переходит в необратимую. В этом существенную 
роль играет тромбин, образующийся в результате активации 
плазменных факторов свертывания крови. Сами тромбоциты 
способствуют активации фактора ХП, образованию активного 
фактора Х и появлению тканевого фактора. При разрушении 
мембран тромбоцитов создаются условия для объединения 
тромбоцитарных агрегатов и уплотнения полученного сгустка. 
Этот феномен получил название ретракции кровяного сгустка.

Одновременно с тромбоцитами в процессе гемокоагуляции 
участвуют прокоагулянты – группа белков и йоны кальция, ко-
торые в процессе своего взаимодействия приводят к образова-
нию фибрина. Именно фибрин является основой как гемоста-
тического, так и тромботического феноменов. Прокоагулянты 
обозначаются римскими цифрами: 

I – Фибриноген

II – Протромбин

III – Тканевой фактор

IV – Ионы кальция

V-VI – Проакцелерин-Акцелерин

VII – Проконвертин

VIII – Антигемофильный глобулин

IX – Кристмас-фактор

X – Стюарт фактор

XI – плазменный предшественник тромбопластина

XII – фактор Хагемана

XIII – фибрин-стабилизирующий фактор

 Общепринятым в настоящее время является использование 
цифрового обозначения факторов, кроме тканевого фактора и 
ионов кальция, иногда фибриногена и протромбина.

Кроме указанных факторов в процессе фибринообразова-
ния принимают участие прекалликреин, обозначаемый так же 
как фактор Флетчера, и кининоген высокого молекулярного веса, 
называемый фактором Фитцжеральда. 

Предполагается, что процесс формирования фибрина за-
ключается в последовательном взаимодействии всех факторов 
друг с другом. При этом некоторые из них - проэнзимы пре-
вращаются в активные ферменты, а некоторые служат лишь для 
обеспечения взаимодействия энзима и субстрата.

Долгое время главенствовала теория наличия двух путей ак-
тивации плазменного гемостаза и фибринообразования.

Внутренний путь образования фибрина предполагал пер-
воначальную активацию фактора XII, который при участии 
прекалликреина и кининогена высокого молекулярного веса 
активирует фактор XI, далее активируются факторы IX и VIII 
и включают в процесс активный фактор Х. Внешний путь на-
чинался с формирования комплекса фактора VIIа  и тканевого 
фактора, который активировал фактор Х. Далее следовало фор-
мирование протромбиназы (фактор Xа + фактор Vа), переход 
протромбина в тромбин и образование фибринового сгустка.

Дальнейшие исследования показали, что ведущая роль в 
инициации свертывания  крови принадлежит тканевому факто-
ру и внешнему пути формирования фибрина.

Детально собственно процесс фибринообразования может 
быть представлен следующим образом: первоначально происхо-
дит образование активаторов фактора ХI и фактора VII. Это осу-
ществляется через цепь  взаимодействий фактора Хагемана (ХП), 
прекалликреина и кининогена высокого молекулярного веса. На 
следующем этапе происходит активация факторов ХI и VII.  Но-
вым в современной гипотезе фибринообразования представля-
ется факт объединения внутреннего и внешнего путей актива-
ции фактора Х, что обосновывается способностью калликреина 
одновременно влиять на формирование активного фактора VII.

Активация фактора IX фактором ХIа приводит к возмож-
ности образования комплекса: Са++, фосфополипиды, фактор 
IХа, фактор VIII. Комплекс с фосфолипидом и ионами кальция 
образует также фактор VIIа. Эти комплексы активируют фак-
тор Х, который является ключевым в формировании тромбина. 
Комплекс фактора Ха с фосфолипидами, кальцием и фактором 
V воздействует на протромбин и приводит к образованию тром-
бина. Сам  тромбин воздействует уже на молекулу фибриноге-
на, что приводит к образованию фибриновой сети. При этом 
первоначально от молекулы фибриногена отщепляются низко-
молекулярные пептиды – фибринопептид А, отщепляемый от 
альфа-цепи фибриногена, и фибинопептид В, отщепляемый 



П Р А К Т И Ч Е С К О Е  З Д Р А В О О Х Р А Н Е Н И Е

89

от бета-цепи. Образующиеся мономеры фибрина соединяются 
друг с другом и формируют фибриновую сеть (процесс полиме-
ризации). После действия фактора ХШа, она укрепляется, стаби-
лизируется и приобретает законченный вид. 

Генерация тромбина является ключевой реакцией гемоко-
агуляции. Она осуществляется в два этапа. На первом этапе, в 
фазе инициации, происходит образование небольшого коли-
чества тромбина, который катализирует активацию факторов 
свертывания. На втором этапе, в фазе распространения, проис-
ходит так называемый «тромбиновый взрыв», который приводит 
к формированию большого количества фибрина, определяюще-
го размеры тромба. 

Интенсивность внутрисосудистого свертывания крови кон-
тролируется  противосвертывающими белками, к которым от-
носится антитромбин, кофактор гепарина II, а2 –макроглобулин, 
ингибиторы а1-протеазы и С1-комплемента, а так же  протеин 
С (Си), протеин S, тромбомодулин и ингибитор пути тканевого 
фактора (TFPI). При этом  протеин С (Си), активированный ком-
плексом тромбин-тромбомодулин, вместе с протеином S инги-
бируют  активированные кофакторы (Va и VIIIа), а все остальные 
подавляют действие самих активированных факторов. Инги-
битор пути тканевого фактора (TFPI) ограничивает активность 
фактора Ха и комплекса тканевого фактора с фактором VIIа.

Величина тромба также зависит от фибринолитической си-
стемы крови, состоящей из плазминогена, его активаторов и ин-
гибиторов, определяющих уровень образующегося плазмина. 

В процессе активации свертывания и формирования фи-
бринового сгустка в крови появляются молекулы, свидетельству-
ющие о том, что этот процесс происходит. Они обозначаются 
как маркеры постоянно происходящего внутри сосудистого 
русла процесса микросвертывания крови, который может иметь 
различную степень интенсивности. 

Одним из таких важнейших маркеров этого процесса явля-
ется D-димер. Он дает информацию о формировании в кровя-
ном русле фибрина, укрепленного действием фибринстабили-
зирующего фактора (фактор ХIII). Этот фибрин уже подвергся 
действию плазмина и расщепился с формированием D-димеров.

Уровень D-димера в плазме крови позволяет судить об ин-
тенсивности внутрисосудистой гемокоагуляции. 

Существенное значение для качества лабораторных исследо-
ваний имеет преаналитический этап, который включает в себя 
выбор и назначение теста, подготовку больного, получение, хра-
нение и транспортировку биологического материала, непосред-
ственную подготовку материала для выполнения исследования.

Материалом для коагулологических исследований являет-
ся плазма, содержащая все компоненты системы свертывания. 
Строгое соблюдение правил преаналитического этапа очень 
важно для достоверности исследований гемостаза. Особое значе-
ние имеет процесс получения крови и первичная ее обработка. 
Это связано с тем, что травма сосудистой стенки и контакт крови 
с воздухом и поверхностью пробирки запускает цепь биохими-
ческих реакций коагуляционного каскада и активирует тромбо-
циты. Поэтому необходимо обеспечить максимально щадящее 
проведение процедуры пункции вены и быстрое смешивание 
пробы крови с антикоагулянтом. 

По возможности осуществляется пункция вены без жгута 
или он может быть наложен не более, чем на одну минуту. Кровь 
берется в специальные пробирки, содержащие раствор цитра-
та натрия, с использованием вакуумной техники. Соотношение 
кровь: 3,8% цитрат = 9:1 при гематокрите от 0.35 до 0.55. Выра-
женная анемия или сгущение крови требует изменения соотно-
шения кровь-цитрат. Соответствующие сведения должны быть 
сообщены в лабораторию и для исследования должна быть по-
лучена индивидуальная пробирка с цитратом натрия. 

В том случае, если выполняется открытый забор крови (не 
в вакутейнеры), должны использоваться пробирки из пластика, 
а кровь поступать из иглы прямо в пробирку с цитратом само-
теком без использования шприца. 

Наполнение пробирки должно точно соответствовать от-
меченному уровню. После получения пробы кровь аккуратно, но 
тщательно перемешивается с антикоагулянтом 5-7 -кратным пе-
реворачиванием. Пробы, в которых при осмотре в лаборатории 
обнаруживаются сгустки или гемолиз, не принимаются в работу. 

При оформлении направления следует обязательно отме-
тить рабочий диагноз, причины исследования системы гемоста-
за и сведения о приеме препаратов, влияющих на свертывание 
крови. Это необходимо для составления правильного заключе-
ния по исследованию. 

Доставка в лабораторию должна осуществляться быстро, 
так как для правильности выполнения коагулологических ис-
следований существенное значение имеет интервал времени от 
получения материала до начала исследования – не более 2 часов. 
В большинстве ситуаций это обеспечить довольно сложно, поэ-
тому при условии быстрого отделения плазмы от клеточных эле-
ментов допускается исследование коагуляционных показателей 
в течение 4 час. Температура хранения образцов – 18˚-25˚С, если 
не указано других условий. Редко выполняемые тесты коагуля-
ционного гемостаза допустимо проводить после накопления 
замороженных образцов. Хранение плазмы при -20о С возможно 
до 4 недель; лучшие результаты получаются при (-40) – (-70)о С. 
Большинство бытовых холодильников не способно удерживать 
температуру -20оС, поэтому хранить образцы плазмы в моро-
зильных камерах бытовых холодильников не рекомендуется. 
Перед исследованием плазму необходимо быстро разморозить 
в водяной бане при 37 оС и хорошо перемешать.

Диагностика причин кровоточивости, определение интен-
сивности внутрисосудистого микросвертывания крови и син-
дрома диссеминированного свертывания крови (ДВС-синдрома), 
а так же контроль за проведением противотромботической и 
гемостатической терапии не возможны без специальных лабора-
торных исследований.

На основе принципа метода могут быть выделены следую-
щие группы тестов:

1.	 Клоттинговые, или хронометрические тесты, которые по-
зволяют определить биологическую активность исследуе-
мых факторов гемокоагуляции. Единицей измерения, при-
меняемой в данных методах, является время формирования 
фибринового сгустка. 

2.	 Амидолитические методы с использованием хромогенных 
субстратов, в ходе которых анализируется время гидролиза 
пептидного субстрата. 

3.	 Методы, которые позволяют определить концентрацию ис-
следуемого фактора с помощью применения моноклональ-
ных антител – иммунолоические методы. 
Отдельно необходимо отметить генетические методы, кото-

рые позволяют выявить наличие мутаций генов, определяющих 
формирование отдельных факторов свертывания крови и других 
участников фибринолиза и гемокоагуляционного процесса.

В любом случае лабораторный тест должен иметь установ-
ленную диагностическую значимость. Необходимо учитывать 
его чувствительность и специфичность, а так же способ кали-
бровки и стандартизации. Кроме того, должна быть предусмо-
трена процедура контроля качества исследований с оценкой 
правильности и воспроизводимости полученных результатов.

При интерпретации результатов лабораторных исследова-
ний для диагностики нарушений системы гемокоагуляции необ-
ходимо основываться на современных представлениях о механиз-
мах свертывания крови и индивидуальных сведениях о пациенте. 

В настоящее время количество лабораторных тестов, с помо-
щью которых изучаются различные звенья свертывания крови, 
превышает несколько сотен. Однако для практического врача, 
который пытается ответить на вопросы о возможности гемор-
рагических осложнений при проведении оперативных вмеша-
тельств, о причине уже возникшей кровоточивости или же об 
интенсивности внутрисосудистого свертывания крови и нали-
чии синдрома ДВС, а так же об эффективности противотромбо-
тической терапии, количество лабораторных тестов ограничива-
ется значительно меньшим числом.

В связи с этим мы подразделили все лабораторные тесты, 
с помощью которых исследуется состояние гемокоагуляции, на 
несколько групп в зависимости от тех вопросов,  которые ставит 
перед собой врач.
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В первую группу объединяются те лабораторные методы, 
которые позволяют ответить на вопрос о состоянии свертыва-
ния крови у здорового человека, у пациента при подготовке к 
оперативным вмешательствам или в тех случаях, когда имеются 
клинические признаки нарушения гемокоагуляции. Для этого 
достаточно проведения так называемых оценочных или скри-
нинговых тестов. К ним относятся:

1.	 Количество тромбоцитов
2.	 Время кровотечения
3.	 Протромбиновое время
4.	 Активированное частичное тромбопластиновое время
5.	 Определение уровня фибриногена.
6.	 D-димер

Исследование времени кровотечения не является обязатель-
ным во всех случаях. Оно может быть использовано при подго-
товке к оперативным вмешательствам на ЛОР-органах, особенно 
у детей, при геморрагических проявлениях и подозрении на не-
достаточность гемостатической функции системы гемокоагуля-
ции. Выполнение теста перед всеми вмешательствами а так же  
у больных с тромботическими осложнениями нецелесообразно.

В любом случае обязателен тщательный сбор личного и се-
мейного геморрагического или тромботического анамнеза.

Скрининговые тесты могут быть выполнены в лабораториях 
первичного звена. При необходимости эти исследования могут 
быть централизованы, но время доставки материала в централь-
ную лабораторию не должно быть слишком длинным, а иссле-
дования должны быть начаты в течение 4 часов с момента забора 
крови (см. особенности преаналитического этапа).

Вторая группа исследований представлена наборами до-
полнительных тестов для разных клинических проявлений 
нарушений системы гемокоагуляции и фибринолиза.

Кровоточивость. 
Для расшифровки причины повышенной кровоточивости, 

наличие которой выявляется самим пациентом и заставляет его 
обратиться к врачу, или же вопрос о наличии которой возникает 
у самого врача в ходе сбора анамнеза или выявляется при осмо-
тре, необходимо определить состоятельность тромбоцитарной 
функции и активность факторов свертывания крови:

1.	 Время кровотечения
2.	 Подсчет количества тромбоцитов,
3.	 Адгезия тромбоцитов,
4.	 Агрегация тромбоцитов (в т.ч. с ристомицином, АДФ, колла-

геном и адреналином),
5.	 Определение антигена и активности фактора Виллебранда,
6.	 Протромбиновое время
7.	 Активированное частичное тромбопластиновое время,
8.	 Определение уровня фибриногена,
9.	 Определение активности факторов VIII или IX и других 

факторов свертывания крови
10.	Определение ингибиторов факторов свертывания крови
11.	Время лизиса эуглобулинового сгустка.
12.	Проведение проб с дефицитными плазмами

Венозные или артериальные тромбозы
Для выяснения причин возникновения венозных или арте-

риальных тромбозов следует обследовать больного на предмет 
наличия наследственной и приобретенной тромбофилии:

1.	 Количество тромбоцитов;
2.	 Определение активности антитромбина, протеина С (Си), 

протеина S;  а так же отношения уровня протеина С к уров-
ню факторов протромбинового комплекса (обычно исполь-
зуется фактор VII) в случае нахождения пациента на тера-
пии антивитаминами К

3.	 Определение резистентности к активированному протеину 
С (Си);

4.	 Генетическое тестирование на наличие мутации гена фак-
тора V (мутация Лейден) и мутации гена протромбина 
G20210А;

5.	 Определение маркеров активации свертывания и повреж-
дения эндотелия – D-димера, активности фактора VIII и 

антигена фактора Виллебранда; 
6.	 Определение уровня гомоцистеина в динимике
7.	 Определение волчаночного антикоагулянта  не менее 2х раз 

с интервалом не менее 12 недель
8.	 Выявление антител к первому домену β2 гликопротеин 1.
9.	 Определение уровня Д-димера 

Внутрисосудистое свертывание крови
Для выяснения степени интенсивности внутрисосудистого 

микросвертывания крови и своевременного распознавания наи-
более высокой степени этого процесса, т.е. диагностики ДВС-
синдрома, целесообразно провести следующие лабораторные 
исследования:

1.	 Подсчет количества тромбоцитов;
2.	 определением уровня фибриногена.

 Данные показатели оцениваются в динамике, при их парал-
лельном снижении и соответствии клинической картины можно 
говорить о развитии ДВС.

Определение времени лизиса эуглобулинового сгустка необ-
ходимо для оптимизации лечения данного синдрома.

Антикоагулянтная терапия 
При проведении антикоагулянтной терапии необходимо 

иметь возможность выполнения следующих лабораторных те-
стов:

1.	 Международное нормализованное отношение – МНО (при 
проведении лечения оральными антикоагулянтами-антиви-
таминами К);

2.	 Активированное частичное тромбопластиновое время (при 
проведении лечения нефракционированными гепаринами);

3.	 Определение анти-Ха активности плазмы ( при лечении ге-
паринами низкой молекулярной массы детей, беременных и 
при наличии почечной недостаточности);

4.	 Количество тромбоцитов в крови (для своевременного вы-
явления гепарин-индуцированной тромбоцитопении);

5.	 Определение антител к комплексу гепарин- фактор 4 тром-
боцитов ( при подозрении на развитие гепарининдуциро-
ванной тррмбоцитопении).

Краткая информация о клиническом значении и лабора-
торных особенностях определения оценочных тестов – 
времени кровотечения, АЧТВ и протромбинового теста.

АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое 
время.

Принцип метода АЧТВ состоит в определении времени 
свертывания декальцинированной плазмы после добавления к 
ней каолин-кефалин-кальциевой смеси. Эта смесь осуществляет 
активацию факторов ХII, V и VIII гемокоагуляции. Таким обра-
зом, АЧТВ оценивает способность формировать фибрин посред-
ством последовательного взаимодействия всех факторов XII, XI, 
IX, VIII, X, V, II, I. 

Исследование проводится с помощью коагулометра. Ручные 
методы определения не стандартизованы и являются менее точ-
ными.

Удлинение АЧТВ может иметь место при следующих обсто-
ятельствах: 

1.	 При врожденном или приобретенном дефекте или недо-
статке факторов XII, XI, VIII, IX, V, X, II, а так же фибрино-
гена;

2.	 При наличии  антител к перечисленным факторам сверты-
вания;

3.	 При болезни Виллебранда (тяжелая форма);
4.	 При наличии ингибиторов к фосфолипид-зависимым реак-

циям, в том числе и антикоагулянта волчаночного типа,
5.	 При  наличии гепарина в пробе крови, при передозировке 

кумариновых препаратов;
6.	 При дисфибриногенемии, или наличии ингибиторов поли-

меризации фибрина.
АЧТВ применяется для скрининговой оценки состояния 

системы гемокоагуляции, в том числе и  перед операциями, он 
обязателен для контроля за лечением нефракционированным 
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гепарином. АЧТВ является базовым исследованием для выявле-
ния наличия ингибиторов гемокоагуляции, в том числе волча-
ночного антикоагулянта, а также для оценки активности факто-
ров VIII, IX, XI и XII. 

При выполнении теста АЧТВ к используемым реагентам 
должны предъявляться определенные требования: они должны 
быть стабильны от одного образца к другому, чувствительны к 
дефициту факторов, реагировать на наличие гепарина, а так же 
быть чувствительными к наличию волчаночного антикоагулянта.

Кроме универсальных реактивов могут использоваться 
реактивы, которые специально адаптированы для конкретных 
задач, в том числе для контроля за лечением нефракциониро-
ванными гепаринами и для выявления волчаночных антикоагу-
лянтов.

Протромбиновое время (ПВ)
В основе измерения протромбинового времени лежит 

определение времени формирования фибринового сгустка в ис-
следуемой плазме после добавления к ней тромбопластин-каль-
циевой смести. Эта смесь активирует фактор VII и обеспечивает 
функционирование внешнего каскада формирования фибрина.

Так же, как и АЧТВ, исследование проводится с помощью 
клагулометра. Ручные методы определения не стандартизованы 
и являются менее точными.

Удлинение протромбинового времени имеет место при:
1.	 Врожденном или приобретенном дефиците факторов VII, 

X, V , II и фибриногена;
2.	 При дефиците витамина К;
3.	 При заболеваниях печени;
4.	 При терапии антикоагулянтами непрямого действия;
5.	 При наличии ингибиторов к указанным факторам сверты-

вания крови и фосфолипид-зависимым реакциям.
Протромбиновый тест применяется для оценки состояния 

системы гемокоагуляции, в том числе и перед операциями, для  
оценки состояния печени, контроля за терапией антикоагулян-
тами непрямого действия (МНО) и определения активности 
фактора VII (в % от нормы)

Измеряемый в тесте показатель – протромбиновое время 
может выражаться в секундах или в процентах протромбина по 
Квику (Quick), что отражает активность всего задействованного 
комплекса факторов свертывания. 

Для контроля за лечением оральными антикоагулянтами – 
антивитаминами К необходимо производить определение пока-
зателя Международного Нормализованного Отношения (МНО). 
Для этого требуется знать международный индекс чувствитель-
ности (МИЧ) того образца тромбопластина, с помощью кото-
рого выполняется исследование. Рекомендуется использовать 
тромбопластины с величиной МИЧ менее 1,5. Представление 
результатов исследования гемокоагуляции в виде протромби-
нового времени больного, сопоставляемого с его значением для 
нормальной плазмы, или в виде % протромбина по Квику, не 
позволяет стандартизовать исследование при использовании 
различных реагентов, и, тем самым, получить сопоставимые 
результаты в разных лабораториях. В связи с этим данные пока-
затели не рекомендуется применять для контроля за терапией 
оральными антикоагулянтами – антивитаминами К. 

Определение протромбинового времени в капиллярной 
крови возможно при использовании комбинированных реак-
тивов, в состав которых входят тромбопластин, фибриноген и 
фактор V, а так же при использовании специальных картрид-
жей и портативных приборов. Калибровка метода определения 
МНО в капиллярной крови слишком трудоемкая для обычной 
клинико-диагностической лаборатории. В связи с этим крайне 
желательно, чтобы реактивы были откалиброваны их произво-
дителем.

Время кровотечения.
Время кровотечения следует определять по методу, пред-

ложенному Дюком (Duke). При этом  требуется осуществить 
прокол кожи в мочке уха, так как именно здесь толщина кожи 
в подавляющем большинстве случаев одинакова. Исключения 
составляют лица, имевшие рубцевания мочек ушей вследствие 
нагноений после процедур по формированию отверстий для 

ношения сережек. Одновременно с проколом кожи включается 
секундомер, а капелька крови снимается фильтровальной бу-
мажкой сразу же после ее появления. Как только капля крови не 
появляется, секундомер выключается и фиксируется продолжи-
тельность имевшего место кровотечения.

Метод Айви (Ivy) более стандартизирован и широко приме-
няется за рубежом. Он заключается в нанесении царапины на пе-
реднюю поверхность предплечья. Остальная процедура такая же.

Удлинение времени кровотечения говорит о дефекте тром-
боцитарного звена гемокоагуляции. Это может быть в результате 
уменьшения количества тромбоцитов или при дефекте их каче-
ственных характеристик – способности к адгезии, агрегации, ре-
акции высвобождения или ретракции кровяного сгустка. 

При удлинении времени кровотечения необходимо опреде-
лить количество тромбоцитов в крови. При отсутствии тромбо-
цитопении следует констатировать трормбоцитопатию и произ-
водить специальные исследования функциональной активности 
тромбоцитов

Определение фибриногена.
Для определения фибриногена  в клинической практике 

применяется несколько методов: весовой «суховоздушный» ме-
тод (в модификации Р.А. Рутберг), турбидиметрический метод, 
кинетический метод с использованием рептилазы, или иммуно-
логические методы. Весовой метод в модификации Р.А. Рутберг 
современным требованиям не удовлетворяет и использоваться 
не должен.

Наиболее распространенным является метод определения 
фибриногена по Клауссу (Clauss). Сущность метода заключается 
во взаимодействии фибриногена разведенной плазмы обследуе-
мого с тромбином, добавленным в повышенной концентрации 
(для исключения действия антитромбинов). В этих условиях вре-
мя реакции образования сгустка зависит только от количества 
фибриногена. Определение фибриногенапо Клауссу ручными 
методами (без использования коагулометра) невозможно.

Тромбиновое время.
Данный тест отражает  взаимодействие тромбина с фибри-

ногеном - конечный этап свертывания крови. При добавлении 
тромбина к исследуемой плазме измеряется время от момента 
добавления реагента до образования сгустка. 

Удлинение тромбинового времени может быть следстви-
ем уменьшения количества фибриногена в плазме, нарушения 
структуры фибриногена (дисфибриногенемия), наличия в плаз-
ме гепарина или гепариноподобных субстанций, прямых инги-
биторов тромбина (гирулог и другие препараты гирудина), а так 
же при наличии в плазме иных ингибиторов тромбина, в том 
числе продуктов деградации фибрина или фибриногена.

Проба с бариевой плазмой.
В клинической практике очень важно бывает быстро диф-

ференцировать гемофилию А (недостаток фактора VIII) от ге-
мофилии В (недостаток фактора IX). В основном исследование 
активности соответствующих факторов проводится с использо-
ванием стандартных плазм с дефицитом данного фактора (дефи-
цитные плазмы). При отсутствии дефицитных плазм возможно 
использовать такой метод, как проба с бариевой плазмой. 

Принцип метода состоит в том, что при добавлении к плаз-
ме сульфата бария происходит адсорбирование на ней белков 
протромбинового комплекса, к которым относятся факторы II, 
VII, IX и X, в то время как остальные факторы гемокоагуляции 
остаются в «бариевой» плазме количественно неизменными. В 
связи с этим добавление бариевой плазмы к плазме пациента 
c гемофилией А, т.е. с дефицитом или дефектом фактора VIII, 
должно приводить к нормализации удлиненного времени АЧТВ, 
а при наличии гемофилии В, или дефекте фактора IX, нормали-
зации АЧТВ не происходит.

Определение фибринолитической активности крови.
Существует несколько методов оценки фибринолитической 

активности крови. К сожалению, точность этих методов дости-
гается путем увеличения сложности их исполнения. Наиболее 
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популярным остается метод определения времени  лизиса эу-
глобулинового сгустка. В то же время изобретение методов 
с применением хромогенных субстратов позволило шире ис-
пользовать такие дополнительные методы, как оценка уровня 
ингибитора активатора плазминогена и тканевого активатора 
плазминогена. Значение определения собственно плазминогена 
ограничивается выводами о его потреблении организмом для 
растворения избыточного количества фибрина в сосудистом 
русле. С практической же точки зрения об активности фибрино-
лиза крови можно судить и по уровню D-димера.

Трактовка результатов скрининговых тестов
При изолированном удлинении времени АЧТВ, но при 

нормальных показателях протромбинового времени, ответ-
ственными за это  могут быть только факторы VIII, IX, XI и XII. 
В этом случае выполняются следующие дополнительные иссле-
дования:

1.	 Тест смешивания плазмы обследуемого пациента и нор-
мальной плазмы с достаточным содержанием факторов 
свертывания (микст-тест). При дефиците факторов у паци-
ента результаты микст-теста покажут нормализацию вре-
мени образования сгустка в повторно проведенном тесте 
АЧТВ. В случае наличия ингибиторов к факторам или вол-
чаночного антикоагулянта АЧТВ останется пролонгирован-
ным. Определение наличия волчаночного антикоагулянта 
должно выполняться со специальным реагентом для АЧТВ, 
чувствительным к наличию данного вида ингибиторов.

2.	 Выявление ингибиторов факторов VIII, IX, XI, XII.
При отсутствии ингибиторов производится определение 

активности факторов VIII, IX, XI, XII c помощью дефицитных 
плазм, или определение антигенов факторов VIII, IX, XI, XII с 
применением моноклональных антител.

При изолированном удлинении протромбинового вре-
мени, но нормальных показателях ВК и АЧТВ можно подо-
зревать нарушения во внешнем пути гемокоагуляции, то есть 
дефицит или повреждение фактора VII. Для определения при-
чины нарушения активности данного фактора в первую очередь 
следует исключить наличие ингибиторов к фактору VII. Это 
делается также при помощи теста смешивания. При дефици-
те фактора VII добавление к исследуемой плазме нормальной 
плазмы в объеме всего лишь 1/10 от исследуемой приводит к 
нормализации протромбинового времени. Если нормализация 
протромбинового времени происходит только при добавлении 
к исследуемой плазме равного объема нормальной плазмы, кон-
статируется наличие ингибиторов к фактору VII.

При отсутствии ингибиторов следует произвести определе-
ние уровня активности фактора VII c дефицитными плазмами или 
же с помощью моноклональных антител  к антигену фактора VII.

Удлинение показателей протромбинового времени и 
АЧТВ при нормальном показателе времени кровотечения 
может свидетельствовать о нарушении функции  факторов V, X, 
I, II. В этом случае первоначально выполняется тест на наличие 
ингибиторов к факторам V, Х, II. При отсутствии таковых опре-
деляется активность или антиген этих факторов с помощью де-
фицитных плазм или с помощью моноклональных антител.

Удлинение времени кровотечения при нормальных по-
казателях АЧТВ и протромбинового времени позволяет за-
подозрить нарушения тромбоцитарного звена гемостаза, которое 
может быть обусловлено снижением количества тромбоцитов в 
циркулирующей крови или нарушением функции тромбоцитов. 

После констатации удлинения времени кровотечения, кото-
рое следует определять при проколе мочек обоих ушей, в пер-
вую очередь производится подсчет количества тромбоцитов. 
При отсутствии тромбоцитопении  но удлиненном время кро-
вотечения, следует заподозрить наличие тромбоцитопатии, то 
есть нарушения функция кровяных пластинок.

В этом случае необходимо определить, какая конкретная 
функция тромбоцитов нарушена. Производится это при помо-
щи следующих тестов: 

Оценка адгезивной и агрегационной способности тромбо-
цитов по агрегатограммам с использованием следующих индук-
торов - АДФ, адреналина, коллагена, ристоцетина;

1.	 Оценка ристоцитин-кофакторной активности тромбоцитов;
2.	 Оценка фактора Виллебранда (антиген);
3.	 Оценка ретракции кровяного сгустка.

 
Удлинение времени кровотечения встречается во многих 

случаях болезни Виллебранда. Диагностика болезни Виллебран-
да производится на основании выявленного дефекта агрегации 
тромбоцитов с ристоцетином, или же на основании констатации 
снижения в крови исследуемого уровня фактора Виллебранда. 
Тип болезни Виллебранда определяется на основании изучения 
уровня и активности фактора Виллебранда и его способности 
формировать мультимеры.

Все исследования тромбоцитарной функции проводятся в 
специализированных лабораториях, имеющих соответствующее 
оборудование (агрегометр) и опытный персонал. Оптимальным 
является консультирование пациента сотрудником лаборатории.

Отдельным направлением в оценке состояния системы ге-
мокоагуляции является определение риска или причин уже 
развившегося тромбоза. Оценочные тесты не информативны 
для выявления тромбофилии. При оценке риска возникновения 
венозных и артериальных тромбозов следует учитывать возмож-
ность существования наследственных тромбофилий, роль кото-
рых определена во многих исследованиях, в том числе их значи-
мость показана и в российской популяции. 

Наиболее существенным дефектом, повышающим риск 
тромбозов в 20-50 раз, является дефицит антитромбина. Не-
сколько меньшее значение имеет недостаток протеина С и про-
теина S. Для выявления этих наследственных дефектов исполь-
зуются не генетические, а функциональные тесты – определение 
активности антикоагулянтов в плазме крови.

Значимыми тромбофилическими мутациями признаны 
мутация гена фактора V (мутация Лейден, основная причина 
резистентности к активированному протеину С) и мутация гена 
протромбина G20210А. Эти дефекты определяются молекуляр-
но-генетическими исследованиями, встречаются в российской 
популяции у 1-6% населения и увеличивают риск тромбозов в 
2-10 раз. Значимость других генетических дефектов (полимор-
физм гена ингибитора активатора плазминогена 1 типа, му-
тации гена фибриногена, тромбоцитарных рецепторов и др.) 
безоговорочно не доказана, они встречаются в здоровой попу-
ляции значительно чаще и в меньшей степени ассоциированы 
с тромбозами. Полиморфизм гена метилентетрагидрофолат ре-
дуктазы (МТГФР) и других генов фолатного цикла должен рас-
сматриваться в качестве тромбофилического маркера лишь в 
случае одновременного повышения уровня гомоцистеина в кро-
ви. У больных с артериальными тромбозами перечисленные на-
следственные тромбофилии выявляются значительно реже, чем 
у больных венозным тромбоэмболизмом, однако также должны 
приниматься во внимание.

Определение д-димера
Диагностическая значимость определения D-димера со-

стоит еще и в том, что позволяет помочь в дифференциальной 
диагностике венозного тромбоэмболизма в трудных диагности-
ческих случаях при малой и средней клинической вероятности 
тромбоза глубоких вен и/или ТЭЛА. Отсутствие повышения 
D-димера дает возможность исключать эти заболевания. Опре-
деление D-димера совместно с оценкой клинической картины 
позволяет почти на 30% снизить назначение сложных и дорого-
стоящих инструментальных обследований больного. 

Оценка уровня D-димера в качестве показателя эффектив-
ности антитромботической терапии в настоящее время находит-
ся в стадии изучения. Следует иметь в виду, что у больных со ста-
рыми структурированными тромбами уровень D-димера может 
быть в пределах нормы. В связи с этим для принятия решения о 
дальнейшей тактике лечения больного результаты определения 
данного теста должны сопоставляться с оценкой клинической 
картины и данными визуализации.
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В заключение необходимо отметить, что такие тесты, как 
время свертывания крови, время рекальцификации, тромботест 
(метод оценки потенциала гемокоагуляции на основании внеш-
него вида образовавшихся хлопьев или нитей фибрина в процес-
се рекальцификации), а так же аутокоагуляционный тест могут 
выявлять некоторые дефекты системы свертывания, однако не 
имеют никаких преимуществ перед тестом АЧТВ. В то же время 
из-за отсутствия стандартизации они обладают малой чувстви-
тельностью и специфичностью. В связи с этим их использование 
клинической лабораторной практике в качестве тестов, оценива-
ющих состояние гемокоагуляции, не рекомендуется.

Паракоагуляционные тесты, такие как этаноловый, прота-
минсульфатный, β-нафтоловый, которые предлагалось ранее ис-
пользовать для определения растворимого комплекса фибрин-
мономера, обладают слишком низкой чувствительностью и 
специфичностью, и не удовлетворяют современным требовани-
ям, предъявляемым к лабораторным тестам. Орто-фенантроли-
новый тест, как показатель существования в крови растворимого 
комплекса фибрин-мономера (РФМК), так же имеет указанные 
недостатки 

Таким образом, обобщая вышеизложенное на основании со-
временных представлений о физиологии свертывания крови и 
понимания патогенетических механизмов его нарушений, могут 
быть сделаны следующие рекомендации по использованию ла-
бораторных тестов в повседневной практике лабораторий лечеб-
но-профилактических учреждений:

В тех случаях, когда лаборатория не специализируется на 
исследованиях системы гемокоагуляции, могут быть использо-
ваны оценочные и некоторые дополнительные тесты. Остальные 
предложенные исследования – в соответствии с технологически-

ми и экономическими возможностями. Однако лечащему врачу 
и больному в любом случае должна быть предоставлена инфор-
мация о целесообразности проведения всего комплекса исследо-
ваний и даны рекомендации о возможном месте их выполнения.

В последние годы широкое распространение получили 
методы прикроватной диагностики. К ним относятся те ис-
следования, которые могут быть выполнены непосредственно 
в отделении или в кабинете врача не специально обученным 
персоналом, а любым медицинским работником. Более высокая 
стоимость такого тестирования компенсируется быстротой по-
лучения ответа и возможностью немедленно изменить или на-
значить лечение с последующим контролем. 

К методам прикроватной диагностики относятся портатив-
ные когаулометры для определения времени активированного 
свертывания крови в кардиохирургии, АЧТВ, протромбинового 
времени, оценки функции тромбоцитов.

Разработаны специальные портативные коагулометры, по-
зволяющие выполнять исследование капиллярной крови, взятой 
из пальца, с определением протромбинового времени и расче-
том МНО, и предназначенные для контроля за терапией антаго-
нистами витамина К в домашних условиях самим больным. По-
добная тактика широко используется во всем мире и показывает 
высокую эффективность в отношении снижения числа геморра-
гических осложнений и эпизодов реккурентных тромбозов и эм-
болий. Сведения о портативных коагулометрах представлены на 
сайте Международной Ассоциации безопасного мониторинга 
больных, получающих АНД (ISMAAP) www.ismaap.org.

В реанимационных отделениях при критических ситуациях 
может быть использован метод интегральной оценки гемокоа-
гуляции, включая плазменный и тромбоцитарный гемостаз, и 
фибринолиза – тромбоэластометрия.

Оценочные тесты 1-го уровня – выполняются в лабораториях первичного звена

Количество тромбоцитов,  время кровотечения,  АЧТВ, протромбиновый тест, фибриноген по Клауссу 

Оценочные тесты 2-го уровня – выполняются в лабораториях диагностических центров и стационаров

Агрегация тромбоцитов, тромбиновое время, D-димер, РФМК, лизис эуглобулиновых фракций

Дополнительные тесты – выполняются в специализированных лабораториях

При кровоточивости При тромбозах

Фактор Виллебранда – активность и антиген,
Факторы гемокоагуляции, 

Тесты разведения (микст-тесты),
Исследование агрегации тромбоцитов

Антитромбин, 
протеины C и S, 

аРС-резистентность

Факторы свертывания – активность 

Генетический анализ – фактор VL, мутация протромбина 
G20210A, гомоцистеин, волчаночный антикоагулянт (в соответ-
ствии с рекомендациями ISТН – Международного общества о 

тромбозам и гемостазу), антифосфолипидные антитела

Контроль антитромботической терапии – выполняются в лабораториях всех уровней

Нефракционированный гепарин – АЧТВ
Антагонисты витамина К – МНО
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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПРЕАНАЛИТИЧЕСКОГО 
ЭТАПА ИЗМЕРЕНИЯ КОНЦЕНТРАЦИИ 
КАТАЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ФЕРМЕНТОВ1

Т.И. Лукичева, В.В. Меньшиков, Е.А. Кондрашева

Нормативные документы по стандартизации и обеспечению качества преаналитического  этапа лабораторных 
исследований

Нормативные документы по стандартизации и обеспечению качества    преаналитического  этапа лабораторных 
исследований

The Quality of Diagnostic Samples   | HOME | CONTENTS | ANALYTES (search) |     e-mail   

ГОСТ Р ИСО 15189 - 2009     Лаборатории медицинские.Частные требования к качеству и компетентности.
П.5.4. Преаналитические процедуры. Москва, Стандартинформ, 2009

ГОСТ Р 53079.4 -2008            
Технологии лабораторные клинические.Обеспечение качества клинических лабораторных 
исследований.
Часть 4. Правила ведения преаналитического этапа. Москва, Стандартинформ, 2008

ГОСТ Р ИСO 6710 - 2009        Контейнеры для сбора образцов венозной крови одноразовые.
Технические требования и методы испытаний. Москва, Стандартинформ,2009   

BLOOD - Id. 269Lactate dehydrogenase (LDH)

Serum Сan be used with limitations. Increased results compared with recommended sample. 

Plasma Heparinized Recommended sample.

EDTA Can be used without changes of result.

Citrated Can be used with limitations (consider dilution by citrate (109))

Whole blood Heparinized

EDTA

Citrated

Biological half-life 10 - 54 hours LDH 5 < LDH 1,2 

Stability in blood                  1 hour    (Increases after this time.)

(20-25°C)

Stability in     -20°C 6 Weeks 

serum/plasma 4 - 8.°C 4 days 

20-25°C 7 days

Stabiliser

Remarks / Comments          LDH platelet-dependent in serum (69, 122, 201)

Рекомендации ВОЗ  Применение антикоагулянтов в клинических лабораторных исследованиях.
 2002 г. Лабора, 2008.

Рекомендации Немецкой 
рабочей группы  по качеству 
преаналитического этапа

Диагностические пробы:от пациента до лаборатории Влияние преаналитических факторов 
на качество результатов лабораторных исследований. Издание IV. Лабора.2010

Рекомендации рабочей группы по   
внеаналитической вариабельности  

Recommendatios for detection and management of unsuitable samples in clinical laboratories. 
Clin Chem Lab Med 2007; 45: 728 – 736

Итальянских обществ клинической биохимии и клинической молекулярной биологии, Итальянского общества по лабораторной 
медицине, Итальянского Комитета по  стандартизации гематологических и лабораторных  методов.

Рекомендации международной 
группы экспертов по критериям 
качества  преаналитического этапа

http: www.diagnosticsample.com
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Гемолиз как  концентрация свободного гемоглобина > 300 мг/л

Липемия как концентрация триглицеридов >300 мг/100 мл

Иктемия  как концентрация  билирубина

КОНТЕЙНЕРЫ И ПРОБИРКИ

- пробирки с соотношением диаметра и высоты 13мм и 75 мм;
- вакуумные пробирки без добавочных компонентов  или с добавочными компонентами с цветными закрывающими их пробками,  
кодированными  в соответствии со стандартом  ГОСТ Р ИСО 6710 -2009
-пустая пробирка  без добавок, для сыворотки с цветом кода красный /белый;
-пробирка с гепарином 12 – 30 Ед/мл для получения плазмы для биохимических исследований с цветом кода зелёный /оранжевый.
-вакуумные   пробирки с гелем и активатором образования сгустка, цвет кода  красный  для биохимических исследований 
- пробирки для взятия капиллярной крови (типа  Microtainer)

ГЕМОЛИЗ. МЕХАНИЗМ ИНТЕРФЕРЕНЦИИ

ГЕМОЛИЗ                     
- выход  внутриклеточных компонентов во внеклеточное пространство;
- спектральная интерференция (415нм);
- химическая  интерференция;
- эффект разведения.

Чувствительность некоторых ферментов к гемоглобину в сыворотке  и плазме  (изменение результатов более, чем на ± 10% в 
зависимостиконцентрации свободного гемоглобина). Составлено по данным L.Thomas,2007, www.roche.com

альфа-НБДГ, ЛДГ, ГлДГ, КК МВ > АСТ>Кислая фосфатаза> АЛТ > ГГТ> альфа-амилаза > ЩФ> липаза

ЛИПЕМИЯ. МЕХАНИЗМ ИНТЕРФЕРЕНЦИИ

ЛИПЕМИЯ
 - спектральная интерференция;
 - эффект уменьшения объема;
 - физико-химические эффекты 

ИКТЕМИЯ. МЕХАНИЗМ ИНТЕРФЕРЕНЦИИ

ИКТЕМИЯ
 - спектральная интерференция (340 нм -550 нм);
 -  химическая интерференция
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