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Мунира Садыковна Валитова родилась 28.12.1922 г.р. 
в г. Зайсане ВКО в семье служащих. Отец ее был организато-
ром кооперативов в дальних населенных пунктах Тарбагатая. 
Мать – учитель, занималась выявлением беспризорных детей 
и организацией для них школ-интернатов. 1934 году отца пере-
вели на работу в Семипалатинск. Туда переехала и мать с че-
тырьмя детьми. В Семипалатинске она продолжила работу по 
созданию интернатов для детей, оставшихся без родителей. Ее 
труд был высоко оценен правительством. В предвоенные годы 
она одна из первых учителей Казахстана была награждена ор-
деном Ленина. В Семипалатинске Мунира Садыковна пошла в 
четвертый класс русской школы. Закончила среднюю школу, и 
в 1940 году поступила на лечебный факультет Казахского Ме-
дицинского Института. 

А потом началась война, отца призвали в трудармию. В го-
роде Кемерово он трудился на шахте. Мать осталась с детьми, 
которых надо было поднимать, помощи ни от кого не было, и 
Мунире Садыковне пришлось жить только на стипендию. На 
старших курсах подрабатывала ночами в КХО КАЗНИИТ мед-
сестрой. Жили студенты в неотапливаемых общежитиях. Как 
и везде, студенческая молодежь привлекалась к разгрузке угля, 
дров, на сельхоз работы, дежурили в госпиталях. Занимались с 
утра до вечера. Не сокращая программы, в 1944 году был про-
веден досрочный выпуск курса. Врачи нужны были для работы в 
госпиталях, лазаретах и больницах.

Закончив ВУЗ с красным дипломом, она была зачислена в 
аспирантуру на кафедру биохимии (зав. каф. Верболович П. А.).

Работая над материалом о жизненном и трудовом пути, в 
ее личном деле в довоенное и послевоенное время была обнаруже-
на анкета для органов МВД, где были такие пункты: - Участво-
вала ли в Антипартийных группировках, подвергалась сама или 
блажащие родственники  репрессиям и др. Ответ – нет. Вот 
такие данные требовались в тот период, чтобы определить 
степень благонадежности человека.

После окончания аспирантуры ее жизненный путь был 
тесно связан с лабораторной службой Казахстана. Ее талант 
и организаторские способности были направлены на подготов-
ку кадров, становление, развитие и усовершенствование лабора-
торной службы.

Будучи еще аспирантом, вела занятия со студентами, а 
в последующем с организацией факультета повышения квали-
фикаций и, имея степень кандидата медицинских наук, в ка-
честве доцента, принимала участие в подготовке и переподго-
товке врачей-лаборантов по биохимическим исследованиям для 
КДЛ Республики. 

Первичная специализация врачей-лаборантов по клиниче-
ским лабораторным исследованиям в то время проводилась на 
базе КДЛ (зав. Озерова Е. А.) первой городской больницы г. Ал-
маты. 

Такое разделение подготовки кадров продолжалось вплоть 
до 1964 года, до момента организации при АГИУВ кафедры кли-
нической лабораторной диагностики (зав. каф. М. С. Валитова). 
Эту кафедру она возглавляла почти 20 лет. Помощниками ее 
были Коган В. Н. и Альжанова Т. М. В последующем, с 1982 по 
1987 гг. Мунира Садыковна руководила КДЛ в больнице четвер-
того главного Управления МЗ КАЗ ССР. 

За период ее работы на кафедре клинической лабораторной 

Юбиляр лабораторной службы 
Республики Казахстан

(90-летие Муниры Садыковны Валитовой)

диагностики прошли повышение квалификаций не одна сотня 
врачей-лаборантов.

В годы работы на кафедре раскрылся организаторский та-
лант по совершенствованию деятельности лабораторной служ-
бы в республике. 

Накопленный опыт организационной работы по улучше-
нию службы позволили провести в декабре в 1969 г. первую науч-
но-практическую конференцию врачей- лаборантов Казахстана. 
На конференции было избрано Правление и рабочий президиум 
научно-медицинского общества врачей-лаборантов Казахстана 
(НМОВЛ), во главе которого до 1981 г. стояла М. С. Валитова. 

Знаменательным моментом в улучшении качества рабо-
ты лабораторной службы стало создание организационно- ме-
тодического центра по лабораторному делу МЗ КАЗССР при 
РКБ (руководитель Л. Я. Бычкова) и центра по контролю ка-
чества исследований (руководитель Л. Я. Друд). По инициативе 
главного внештатного специалиста при Минздраве были ведены 
такие должности также во всех областях.

С момента выхода приказа МЗ ССР №290 «Об унифика-
ции исследований», начался новый этап деятельности лабо-
раторной службы. В течение 2-3-х лет все лаборатории были 
переведены на единые унифицированные методы исследования, 
создаются лабораторные советы при Минздраве и областных 
здравоохранительных отделах. Началась централизация от-
дельных видов исследований.

Для выполнения этой задачи в областях и г. Алматы созда-
ются централизованные лаборатории: биохимическая, цитоло-
гическая, микробиологическая и серологическая, что позволило 
расширить перечень и увеличить объем исследований без увели-
чения штата. 

Наряду с педагогической и организационной, Мунира Са-
дыковна занималась и научной деятельностью. Ею подготов-
лено три кандидата наук, опубликовано около 60-ти научных 
статей и методические материалы. Для улучшения работы 
лаборатории, под ее личным руководством, был переиздан при-
каз МЗ ССР №290, подготовлены и изданы в соавторстве с Л. 
Я. Бычковой «Правила забора и доставка материала в лабора-
торию»,  «Перевод показателей на систему СИ», «Влияние ле-
карственных препаратов на лабораторные показатели». Был 
подготовлен приказ Минздрава «Определение группы крови ре-
зус-фактора». 

Мунира Садыковна была постоянным членом ВНМОВЛ, 
членом редакционного совета журнала «Лабораторное дело», 
была избрана почетным членом республиканского и Алматин-
ского НМОВЛ. За свой труд в годы ВОВ и в мирное время на-
граждалась правительственными наградами, грамотами Минз-
драва и обкома профсоюза медработников.

Резюмируя вышеизложенное, хочется еще раз отметить 
большой вклад Муниры Садыковны в дело по подготовке боль-
шой армии лабораторных работников, становления и развития 
лабораторной службы Республики Казахстан.

В преддверии своего славного юбилея она бодра, оптими-
стична радуется своим внукам и правнукам.

Лабораторные работники республики, ближайшие друзья и 
сослуживцы гордятся ею, и искреннее поздравляют Муниру Са-
дыковну с юбилеем и желают ей добра, благополучия, здоровья, 
счастья и долгих лет жизни.

Хорсун М.Т.
к.м.н.
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Уважаемая 
Майра Бельгибаевна!

Коллектив кафедры лабораторной диагностики и молекуляр-
ной медицины сердечно поздравляет Вас с высокой правительствен-
ной наградой – с присвоением Вам звания «Заслуженный деятель 
Республики Казахстан».

Мы высоко ценим Вас как ученого, педагога и гражданина. Вы 
являетесь организатором трех новых кафедр клинической лабора-
торной диагностики в Казахстане, автором всех типовых учебных 
программ, 120 научных публикаций, трех патентов на изобрете-
ние, многих методических рекомендаций и консультантом кли-
нико-диагностических лабораторий. Все ваши усилия направлены 
на развитие лабораторной службы нашей страны и на развитие 
лабораторной диагностики как актуального раздела современной 
медицины.

Большой опыт, трудолюбие и глубокие знания снискали Вам 
заслуженное уважение в коллективе и научном мире. Ваша благородная общественная деятель-
ность подчинена служению людям.

Дорогая Майра Бельгибаевна! Ваши коллеги и ученики желают Вам крепкого здоровья, 
новых творческих достижений, счастья и благополучия!

Коллектив кафедры 
лабораторной диагностики и молекулярной медицины

КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова
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Компания DiaSys Diagnostic Systems – производитель 
высококачественных анализаторов, расходных материалов 
и реагентов для клинической химии. Компания находится 
на рынке лабораторного оборудования с 1991 г. В Казах-
стане DiaSys Diagnostic Systems представлена с 2006 г.  

Гордость компании - автоматический биохимический 
анализатор Respons 920. Аппарат представляет собой на-
стольный биохимический анализатор с возможностью 
произвольного доступа. Высококачественный компактный, 
точный и экономичный анализатор для исследований 
субстратов, ферментов, электролитов и иммунотурбиди-
метрических тестов.

К преимуществам анализатора относятся следующие 
параметры – возможность проведения срочных анализов, 
к которым система переходит после загрузки анализов, 
полностью "открытая" система с компьютерным управле-

нием и программным обеспечением, установленным под 
систему Windows. 

Анализатор работает со следующими образцами - сы-
воротка, плазма, моча, спинномозговая жидкость и цель-
ная кровь. Маленький объем образца позволяет работать 
как с анализами, взятыми у взрослых пациентов, так и с 
анализами детей. 

Гарантированное немецкое качество аппарата, реаген-
тов и расходных материалов позволяет сократить расходы 
на содержание аппарата. Respons 920 гарантирует дли-
тельную стабильность реагентов и надежность результа-
тов. Прост в использовании, не требует больших затрат на 
обслуживание.

Анализатор Respons 920 оснащен интегрированным 
считывателем штрих-кода для образцов и реагентов. Име-
ет большое количество кювет, что позволяет производить 
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одновременно большое количество анализов и снижает за-
груженность лаборатории в максимально короткие сроки. 
Имеет большое количество позиций для реагентов на бор-
ту для моно- и двухкомпонентных тестов. Также анализа-
тор оснащен дополнительной опцией – ион-селективным 
блоком для чтения K, Na и Li.

Аппарат оснащен встроенным охлаждающим элемен-
том. Длины волн – 340, 405, 450, 505, 546, 578, 660 и 700 нм 
(моно- и бихроматические). 

Автоматический биохимический анализатор Respons 
920 идеально подходит для работы в лабораториях любых 
размеров, в сетевых лабораториях, государственных и част-
ных поликлиниках и медицинских центрах.

Благодаря своим габаритам анализатор не требует 
особых условий для размещения. Интегрированная систе-
ма считывания штрих-кода позволяет избежать ошибок 
при проведении анализа. 

Технические характеристики
Настольный биохимический анализатор с произволь-

ным доступом.
Производительность - 200 тестов/час с циклом 18 се-

кунд для моно- и двухкомпонентных тестов, 360 тестов/час 
с ион-селективным блоком.

Принцип измерения - колориметрия (отношение/
конечная точка), турбидиметрический анализ, прямая по-
тенциометрия (K, Na, Li).

STAT-образцы могут располагаться на любом месте 
карусели.

Программируемые тесты или вычисляемые параме-
тры – без ограничения.

Калибровка - линейная, нелинейная, многоточечная.
Объем реагентов «на борту» - 30 разных методов в 

охлаждаемых штрих-кодированных моно- или двойных 
контейнерах одновременной загрузки без адаптера.

Температура реакции - 37±0,2°C.
Выбор метода - настройка тестов один за другим или 

при помощи клавиши Profile для каждого образца, воз-
можность ввода в групповом порядке, настройка согласно 
данных штрих-кода на контейнере с образцом.

Реакционный блок - вращающийся лоток (карусель) с 
температурным контролем, с 45 многоразовыми кюветами 
из кварцевого стекла (37±0,2°C).

Время прогрева и запуска системы - 5 мин.
Уровень шума - менее 65 дБ.
Размеры - 81 см x 70 см x 60 см. 
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Современная медицина требует от производителей 
не только качества, надежности и достоверности, но и 
персонализированного подхода к каждому случаю и к 
каждой задаче. 

Концепция “персонализированной медицины” все 
чаще находит свое отражение в политике многих круп-
ных компаний в сфере здравоохранения.  

Постоянная конкуренция и непрерывные научные 
открытия дают на вооружение врачам технологии и ре-
шения, которые еще несколько лет назад считались не-
возможными или фантастическими.

Cмело можно заявить, что «Сименс» – единственная 
в мире компания в сфере здравоохранения, представляю-
щая полный спектр решений от диагностики (in-vitro и in-
vivo) до терапии и мониторинга различных заболеваний.

Бурно развивающийся рынок  лабораторной диагно-
стики в Казахстане диктует уже иные условия для произ-
водителей и поставщиков, где во главе стоит уже не толь-
ко цена, а порядочность и обязательность поставщика, 
высокое качество и надежность продукции, высококвали-
фицированный сервис и отлаженная логистика реагентов 
и расходного материала.

• Интуитивно-понятный графический интерфейс делает 
работу с анализатором легкой и приятной
• Производительность: до 200 тестов в час
• Широчайшая панель иммунохимических тестов (более 
90 параметров) устраняет необходимость отправки проб 
на исследование в другие лаборатории
• Более 400 индивидуальных и групповых аллергенов
• Возможность пренатального скрининга беременных с 
использованием программы PRISCA

Автоматический иммунохимический анализатор 
с аллергодиагностикой IMMULITE 2000 XPi

• Производительность – до 400 биохимических тестов в час
• Анализатор всегда готов к работе: инициализация ме-
нее 3х минут.
• Объединение разных типов анализаторов: клинической 
химии, срочной иммунохимии (10 параметров), электро-
литов в одну интегрированную систему
• Меню около 100 параметров
• Уникальная система производства реакционных кювет 
на борту из пленки Surlon, что снижает затраты на кюве-
ты и промывочные растворы
• Идеален для лекарственного мониторинга – циклоспо-
рин, такролимус, сиролимус, МФК и для исследования 
наркотических веществ.

Автоматический биохимический анализатор 
Dimension XPAND Plus

Автоматический гематологический анализатор 
ADVIA 2120i

Современное 
оборудование 
для лабораторных исследований
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Автоматический бактериологический анализатор 
WalkAway 40/96 Plus

• Одновременная загрузка 40 или 96 панелей. Возмож-
ность постоянной загрузки и выгрузки панелей без пре-
рывания общих программ. 
• Автоматическая платформа с раскапыванием всех реа-
гентов и встроенным термостатом
• Детекция происходит в реальном времени. Обширная 
база данных микроорганизмов.
• Возможность использовать COMBO панели – иденти-
фикация и чувствительность к антибиотикам в различ-
ных разведениях на одной панели.
• Спектр антибиотиков на панелях меняется в зависи-
мости от региона, и Siemens строго следит за перечнем 
основных антибиотиков доступных на территории СНГ.
• Возможность выявления скрытой резистентности к ан-
тибиотикам.
• Быстрая идентификация с получением результатов все-
го от 2 часов при использовании панелей Synergies plus®.

• Высокоточный анализатор с с дифференциацией 
лейкоцитов на 5 популяций.
• Производительность: до 120 исследований в час.
• Автозагрузка и выгрузка образцов с штативов.
• Более 45 параметров и отсутствие необходимости 
в ручных операциях.
• Превосходная дифференциация тромбоцитов, эритро-
цитов и лейкоцитов («Золотой стандарт» -  пероксидаз-
ное окрашивание) и выдача результатов как в цифровом 
значении, так и в виде скатерограммы. 
• Безцианидный метод исследования – безопасность пер-
сонала лаборатории
• Анализ ретикулоцитов и возможность исследования 
спинномозговой жидкости
• Возможность подключения модуля автоматической 
окраски мазков
• Высокая универсальность – так же возможно исследова-
ние до 50-ти различных видов животных

• Специализированная компактная платформа, вклю-
чающая в себя объединенное меню специальных и стан-
дартных реактивов для надежных анализов на специфи-
ческие белки плазмы крови.
• Испытанная технология нефелометрии и минимальная 
подготовка образцов — дополнительная уверенность в 
результатах.
• Широкий спектр из более чем 64 анализов, включая ци-
статин C и углеводдефицитный трансферрин (CDT).
• Средняя производительность — 65 анализов в час.

Автоматический анализатор специфических 
белков – нефелометр BNProspec

• Компактный иммунохимический анализатор, предна-
значенный для пациентов с диабетом, который обеспе-
чивает лабораторное качество исследований, позволяя 
проводить исследования в кабинете врача или у постели 
пациента.
• Количественная оценка процентного содержания гли-
кированного гемоглобина и соотношения альбумин/кре-
атинин непосредственно у постели пациента.
• Небольшой объем образца: для определения гликиро-
ванного гемоглобина необходим только 1 мкл цельной 
крови.
• Удобство и эффективность работы: подготовка образ-
цов или реактивов не требуется.
• Результат определения HbA1c выдается через 6 минут, 
соотношение альбумин/креатинин — через 7 минут.

Анализатор гликированного гемоглобина, 
креатинина и микроальбумина в моче DCA Vantage
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Компания ТОО "ЦР Достык" 
предлагает

ЭМКОСТЕЙНЕР-АВТО - автомат окраски и фик-
сации мазков крови 

«ЦР Достык» является официальным представите-
лем завода-производителя 

Регистрационный номер 
РК-МТ-7 №010073 от  18.07.2012.

 Автоматы фиксации и окраски мазков крови в ис-
полнениях АФОМК8-Г-01 (с горизонтальным расположе-
нием предметных стекол в штативах) и АФОМК8-В-01 (с 
вертикальным расположением предметных стекол в шта-
тивах) -  программируемые автоматы фиксации и окра-
ски мазков крови, других биологических препаратов на 
предметных стёклах по заданной технологической про-
грамме. Возможно использование в гематологических, 
цитологических и микробиологических лабораториях.

ОТРАБОТАННЫЕ МЕТОДИКИ 
ОКРАСКИ МАЗКОВ

Реализованы все самые распространенные методики: 
окраска по Паппенгейму, окраска по Лейшману, окраска 
по Лейшман-Гимза, окраска по Май-Грюнвальд-Гимза и 
пр. Кроме того, реализованы такие сложные методики, как 
окраска по Граму и окраска по Папаниколау (ПАП-тест).

ОТКРЫТАЯ СИСТЕМА
Автоматы являются "предельно открытыми система-

ми" как по применяемым реагентам, так и по использу-
емым методикам окраски. Могут использоваться наборы 
для окраски (красители, фиксаторы, буферы и пр.) лю-
бых производителей.

ВЫСОКАЯ ПРОИЗВОДИТЕЛЬНОСТЬ 
И БЕЗОПАСНОСТЬ

Рабочая камера автоматов замкнутая и находится 
под небольшим разрежением, что исключает выброс па-
ров метанола (или других вредных веществ) в рабочее по-
мещение лаборатории.

ФУНКЦИОНАЛЬНОСТЬ 
И УДОБСТВО ЭКСПЛУАТАЦИИ

Автоматы окраски мазков быстро и легко адапти-
руются под конкретную методику, уже применяемую в 
Вашей лаборатории. В приборах могут использоваться 
стёкла различной толщины и качества, включая отече-
ственные предметные стекла и стекла, рекомендованные 
международным стандартом (ISO 8037-1). Быстрый старт 
автомата – начало работы прибора через 30 сек. после 
включения. Глубокая автоматизация – лаборант устанав-
ливает в рабочую камеру штативы со стёклами, автомат 
определяет их наличие (появление) и обрабатывает без 
вмешательства пользователя. Реализована возможность 
дозагрузки и выгрузки штативов с окрашенными стё-
клами во время работы автомата. Автоматы имеют до-
полнительные программируемые режимы обработки 
штативов со стеклами: активация (полоскание штатива в 
ванне), окунание, задержка и встряхивание (для удаления 
остатков технологических жидкостей). 

     НЕ ТРЕБУЕТСЯ ТЕХНИЧЕСКОЕ 
ОБСЛУЖИВАНИЕ

Автомат не нуждается в периодическом 
техническом обслуживании и регулиров-
ке. Дезинфекция (протирание) поверхно-
стей рабочей камеры автомата осущест-
вляется по мере необходимости, но не 
реже 1 раза в неделю.

Продажная цена у официального 
представителя  по цене завода-произво-
дителя!

СДЕЛАЙТЕ 

ПРАВИЛЬНЫЙ ВЫБОР!

ТОО «ЦР ДОСТЫК»
Республика Казахстан
160050 , г. Шымкент
ул. Мадели Кожа, д. 35/1
Тел./факс: +7(7252) 211-148, 214-602
e-mail: info@dostykmed.kz  
www.dostykmed.kz



12

Введение
Боль в груди и особенно одышка (затрудненное дыха-

ние) являются очень распространенными симптомами и 
находятся в первой десятке причин посещения  пациен-
тами отделений неотложной помощи больниц  во всем 
мире. Боли в груди и затрудненное дыхание (или одышка) 
являются симптомами различных заболеваний, таких как 
ангина, инфаркт миокарда, сердечная недостаточность и 
легочная эмболия. Одышка является субъективным сим-
птомом различных заболеваний и расстройств, которые 
обычно связаны с заболеваниями сердца или легких. Ин-
тервал времени между появлением симптомов (боли и/
или одышки) и приемом в отделение неотложной помо-
щи является сложной задачей для врачей. Потому что до 
сих пор ни один маркер не может диагностировать при-
чину боли в груди и затрудненное дыхание. 

Цель
Оценить значимость Pathfast для быстрой оценки 

риска и дифференциальной диагностики пациентов в от-
делении неотложной помощи с болью в грудной клетке 
и/или одышки и для оценки риска пациентов с острым 
коронарным синдромом.

Материал и методы 
PATHFAST MI/ACS/Dypnea производства Mitsubishi 

Kagaku Iatron, Inc, Чиба, Япония, обеспечивает коли-
чественную информацию о трех основных сердечных 
маркеров некроза (cTnI, CKMBmass, миоглобин), а 
также NTPro-мозг типа натрийуретического пептида 
(NTproBNP) и D-димера. До шести измерений могут 
быть получены в течение 15 минут. Для тестирования ис-
пользуется цельная кровь или плазма.

Результаты и обсуждение
Данные показали, приведены в блоке  корреляции 

между управляемые методы (Pathfast: Y-ось). Как суще-
ственный интерес был сосредоточен на чрезвычайные 
ситуации с сердечной недостаточностью и острым ко-
ронарным синдромом (ACS) ROC-кривой анализ. Опти-
мальная чувствительность и специфичность PATHFAST 
для CKMBmass были обнаружены на предельной кон-
центрации 4,4 мкг/л (80% Sens, 91% спецификации), для 
миоглобина 49 мкг/л (95% Sens, 88,9% спецификации), 
для cTnI 0,1 мкг/л (100% Sens, 100% спецификации). Все 
параметры коррелировали с таким же параметрам SOB-
Triage (г = 0.94-0.99). NTproBNP показал оптимальное от-
клонение при 290 нг / л (100% Sens, 80% спецификация) и 
- хотя различные молекулы - хорошо коррелируют с BNP 
(TriageMeter) (г = 0,86).

Выводы 
Малогабаритный иммунохимический анализатор 

PATHFAST™ представляет собой небольшой, простой в 
использовании прибор для количественного определения 
различных аналитов in vitro в цельной крови, гепаринизи-
рованной плазме, сыворотке или других пробах по про-
токолу, заданному конкретным выполняемым анализом. 

 Очевидны преимущества экспресс-диагностики. Во-
первых, решение о лечении ускоряется и может привести 
к лучшим результатам и снижению затрат и летальности. 
Во-вторых, за счет модернизации диагностического про-
цесса наблюдается повышение эффективности в отделе-
ниях неотложной помощи. С медицинской точки зрения 
новые методы лечения требуют своевременного подхода к 
необходимости ранней диагностики. Pathfast превосходно 
удовлетворяет все эти потребности.

PATHFAST 
Боли в груди 
и одышка
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18-19 октября 2012 г. в г. Шымкент по инициативе 
Казахстанской ассоциации медицинской лабора-
торной диагностики (КАМЛД) при поддержке управ-
ления здравоохранения ЮКО и Южно-Казахстанской 
государственной фармацевтической академии и актив-
ном участии компании «ОрдаМед Казахстан» прошла 
региональная конференция по лабораторной медицине 
«Современные модели организации медицинской 
лабораторной диагностики в Республике Казахстан», 
а также выставка ведущих поставщиков медицинского 
лабораторного оборудования. В конференции приняли 
участие более 120 специалистов лабораторной диагно-
стики из ЮКО, Алматинской, Кызылординской и Жам-
былской областей, а также ученые НИИ кардиологии и 
внутренних болезней МЗ РК.

Организаторами конференции выступили: 
• РОО «Казахстанская ассоциация медицинской 

лабораторной диагностики» (КАМЛД)

Для справки: Ассоциация является полноправным членом 
Международной федерации клинической химии (FullMemberof 
IFCC), президент КАМЛД - доктор медицинских наук, про-
фессор Мустафа Рысулы.

• Казахский национальный медицинский уни-
верситет имени С. Д. Асфендиярова

• Южно-Казахстанская государственная фарма-
цевтическая академия

• Конгресс-оператор «МедЭкспо»

Приветственной речью конференцию открыл пре-
зидент КАМЛД, заведующий лабораторией НИИ 
кардиологии и внутренних болезней МЗ РК, профес-
сор, доктор медицинских наук Рысулы М.Р., который 
представил программу «Разработка модели инноваци-
онной технологии развития медицинских организаций, 
обслуживающих сельское население РК (2012-2014)»  В  
2012 г. на финансирование данной программы было вы-
делено около 143 млн тг. Также профессор рассказал  о 
совместной работе данной программы с государственной 
программой «Саламатты Қазақстан», основной задачей 
которой является обеспечение доступности качественной 
медицинской помощи сельскому населению: «В рамках 
программы мы должны обеспечить населению реальную до-
ступность медицинской помощи вне зависимости от соци-
ального статуса, уровня благосостояния и места проживания, 
а также оценить состояние здоровья сельского населения по 
основным социально-значимым заболеваниям терапевтиче-
ского профиля. Изучить фактическую распространенность 
основных социально-значимых заболеваний путем проведения 
скрининга взрослого населения на примере отдельных сель-
ских населенных пунктов».

На конференции были обозначены наиболее акту-
альные на сегодняшний день вопросы по взаимодей-

Отчет о I Региональной конференции КАМЛД
«Современные модели организации медицин-

ской лабораторной диагностики 
в Республике Казахстан», 18-19 октября 2012г.                                                                                                                              

ствию клиники и лаборатории в процессе оказания меди-
цинской помощи,  организации клинико-лабораторной 
диагностики на уровнях ПСМП, оказанию стационарной 
и высокотехнологичной помощи, а также степени соот-
ветствия оказания медицинской помощи на уровне стан-
дартов диагностики и лечения и др.

Свои доклады представили специалисты Казахстан-
ской ассоциации медицинской лабораторной диагности-
ки (КАМЛД) кафедры лабораторной диагностики и мо-
лекулярной медицины КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова. 
Гости и участники конференции ознакомились с состо-
янием и современными организационными аспектами 
лабораторной службы гг. Алматы, Шымкента, Алматин-
ской, Южно-Казахстанской и Кызылординской областей.

Доцент кафедры лабораторной диагностики и 
молекулярной медицины КазНМУ Бейсембаева  Ш.А. 
отметила, что для моделирования современной модели 
организации лабораторной службы немаловажными 
остаются такие факторы, как  повышение качества и диа-
гностической эффективности лабораторных исследова-
ний, расширение доступности для населения необхо-
димых видов лабораторных исследований, сокращение 
объемов необоснованных и дублирующих анализов, соз-
дание единой научно-технической политики в области 
клинической лабораторной диагностики и др. 

По итогам конференции были определены основные 
проблемы в организации и систематизации лаборатор-
ной диагностики в сельских регионах, которые необхо-
димо решить. Основными из них являются: отсутствие 
современного оборудования, нехватка специалистов, об-
ученных современным методам диагностики, недоступ-
ность обследования для сельского населения и др.

На конференции были представлено новое и аль-
тернативное оборудование и инновационные методы 
современной диагностики. Так, директор компании 
«PharmsterKazakhstan» Кузанов С.Ш. презентовал не-
инвазивный анализатор крови, представляющий собой 
уникальную портативную экспресс-лабораторию, позво-
ляющую сделать комплексный анализ всего организма в 
короткий срок – всего за 6-12 минут: 

«Во всем мире признано, что профилактика является 
идеальным вариантом, гораздо лучшим, чем ликвидация по-
следствий. Как заявила ВОЗ, благодаря профилактике можно 
было бы предупредить 40% случаев заболеваний раком и 80% 
инсультов, сердечных приступов и возникновения сахарного 
диабета. Мы можем только надеяться, что по этой при-
чине диагностика с использованием неинвазивного анализа-
тора крови скоро станет стандартной процедурой в наших 
больницах и поликлиниках. Датчики, крепящиеся на теле 
пациента, в течение нескольких минут определяют 117(!) 
основных показателей гомеостаза, включая клинический и 
биохимический анализы крови, уровень  глюкозы, холестери-
на, основные показатели кардиодинамики и кардиомехани-
ки (ЭКГ), артериальное и венозное давление и даже функции 
внешнего дыхания (дыхательные пробы). Очень важным яв-



М А Т Е Р И А Л Ы  К О Н Ф Е Р Е Н Ц И И

14

ляется то, что при этом обследовании никаких расходных 
материалов или активов не требуется».

После обсуждения участники конференции едино-
гласно пришли к решениям, которые будут способство-
вать улучшению ситуации в области клинико-лабора-
торной диагностики в сельских регионах и подписали 
резолюцию, содержащую предложение  сделать процесс 
прохождения исследований для больных, направляемых 
в районные клиники, более доступным. А это возможно 
с модернизацией лабораторной службы в сельских райо-
нах за счет внедрения современных методов диагностики, 
обучения медицинского персонала, внедрения  иннова-

ционных технологий лабораторной диагностики и др.
После принятия резолюции всем слушателям конфе-

ренции вручили сертификаты об участии.
В рамках проведения конференции прошла выставка 

с участием ведущих производителей и поставщиков фар-
мацевтических препаратов и медицинского оборудова-
ния: ТОО «ОрдаМед Казахстан», «LexTrade», «VELD», 
«PharmsterKazakhstan», «TomyrMed», «Интермедика 
Алматы», «Дикоста», «Медилэнд», «ПрофМедикал», 
«Аяна Мед», «Каз-Диа-Тест», «Алдияр-Фарм», «ЦР До-
стык», «Контакт». 
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18 - 19 октября 2012 г. в г. Шымкент при поддержке 
Управления здравоохранения ЮКО и Южно-Казахстан-
ской государственной фармацевтической академии, с 
участием более 120 специалистов лабораторной диагно-
стики из ЮКО, Алматинской и Жамбылской областей, 
ученых НИИ кардиологии и внутренних болезней МЗ РК, 
Казахстанско-Российского медицинского университета, 
Казахстанского национального медицинского универси-
тета им. С. Д. Асфендиярова и АГИУВ состоялась регио-
нальная конференция.

На конференции было отмечено, что, несмотря на 
принимаемые меры, в сельских регионах сложилась си-
туация, требующая принятия решений по ее скорейше-
му рассмотрению и поиску путей решения имеющихся 
проблем.  Они следующие:

1. Существующая лабораторная сеть на уровне ВА в 
сельских регионах не соответствует требованиям каче-
ственной диагностики основных социально значимых за-
болеваний.

2. Недостатками существующей лабораторной сети 
является:

• Отсутствие современной лабораторной базы (обору-
дование)
• Нехватка обученных современным методам диагности-
ки специалистов лабораторной диагностики
• Недоступность для сельского населения современных 
лабораторных методов диагностики
• Существующая лабораторная сеть экономически 
мало эффективна
• В лабораторной службе работают специалисты с неме-
дицинским образованием с большим стажем работы.

Согласно итогам конференции, для улучшения каче-
ства и доступности медицинской лабораторной диагно-
стики необходимо проведение следующих мероприятий:

Резолюция региональной конференции 
Казахстанской ассоциации медицинской 

лабораторной диагностики (КАМЛД) 
«Современные модели организации 

медицинской лабораторной диагностики 
в Республике Казахстан»

1. Экспресс-диагностика социально значимых забо-
леваний с применением современных методов иссле-
дования должна быть доступной населению на уровне 
ВА, что позволит в кратчайшие сроки «на местах» полу-
чить необходимую информацию и, при необходимости, 
направлять больных в районные клиники с готовыми 
результатами обследования. Предлагается улучшение 
материальной базы ВА экспресс-тестами и необходимым 
оборудованием, обучение медицинского персонала ВА 
работе и интерпретации экспресс-тестов.

2. Больные, направляемые в районные ЛПУ, должны 
иметь возможность пройти все необходимые виды об-
следования в ВА. Это значительно снижает финансовые 
затраты и сокращает время пребывания пациентов в цен-
тральных клиниках.

3. Модернизация лабораторной службы в сельских 
районах РК предусматривает расширение спектра вы-
полняемых анализов за счет внедрения современных ме-
тодов диагностики, основанных на применении «сухой 
химии».

4. По мере внедрения новой модели организации 
лабораторной службы на уровне сельских районов 
(ВА, ФАЛ, и др.) необходимо пересмотреть стандарты 
ПМСП в связи с увеличением нагрузки на лаборатории 
ВА и учетом трудозатрат специалистов на местах.

5. Изучить и обосновать экономическую эффектив-
ность новой модели организации лабораторной службы 
в сельских регионах.

6. Внедрить на уровне ПМСП инновационные техно-
логии лабораторной диагностики передвижных меди-
цинских комплексов.

7. Предусмотреть возможность сохранения ранее вы-
данных сертификатов и квалификационных категорий 
для врачей-лаборантов и специалистов с немедицинским 
образованием предпенсионного возраста.
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Президент Назарбаев Н.А. в своем Послании народу 
Казахстана «Новый Казахстан в новом мире» под-

черкнул, что одним из направлений государственной по-
литики на новом этапе развития нашей страны должно 
стать улучшение качества медицинских услуг и развитие 
высокотехнологичной системы здравоохранения. Каче-
ство медицинских услуг является комплексным поняти-
ем и зависит от множества емких причин, среди которых 
следует выделить материально-техническую оснащен-
ность медицинских организаций, уровень профессиона-
лизма и наличие мотивации клинических специалистов 
к его повышению, внедрение современных технологий 
управления процессами организации и оказания ме-
дицинской помощи, внедрение эффективных методов 
оплаты медицинской помощи. Была разработана и ут-
верждена Указом Президента Государственная програм-
ма «Саламатты Қазақстан» на 2010-2015 гг. Целью про-
граммы является обеспечение доступности качественной 
медицинской помощи сельскому населению. Согласно 
данной программе, основными направлениями и путями 
достижения поставленных целей являются:

- усиление профилактических мероприятий, скри-
нинговых исследований, совершенствование диагности-
ки, лечения и реабилитации основных социально значи-
мых заболеваний и травм; 

- повышение доступности и качества лекарственных 
средств для населения, улучшение оснащения организа-
ций здравоохранения медицинской техникой. 

Все эти целевые установки касаются и медицинской 
лабораторной диагностики. Совершенствование управ-
ления качеством медицинских услуг (в том числе и диа-
гностических) занимает важное место в контексте страте-
гического развития здравоохранения Казахстана до 2020 г. 
В настоящее время в Казахстане лица пожилого возраста 
составляют свыше 7,7% от количества всего населения. По 
прогнозам экспертов Организации Объединенных На-
ций, в ближайшие годы в Казахстане ожидается увеличе-
ние числа лиц пожилого возраста на 11%. Большая часть 
их проживает в сельской местности и лишена возможно-
сти получения (в отличие от городских жителей) в пол-
ном объеме ОСМП и ВСМП. В этой связи для улучшения 
оказания им медицинской помощи необходимо создание 
в республике системы специализированной лаборатор-
ной диагностики (локальной или мобильной) для оказа-
ния на местах полноценной геронтологической помощи.

Согласно данным Агентства РК по статистике, удель-
ный вес сельских жителей нашей республики (по состоя-
нию на 1 июня 2011 г.) составляет 45,4% от общего числа 
населения. При этом не секрет, что состояние лаборатор-
ной диагностики в первичном звене оказания медицин-

Результаты пилотных исследований 
отдельных лабораторных показателей 
у жителей сел Алматинской и Жамбылской 
областей с целью оценки применения 
новых ИХА-тестов

Рысулы М.Р., Тахаев З.В., 
Ажибекова Р.Ж., Зырянова А.В.

ской помощи на уровне СВА оставляет желать лучшего. 
Зачастую для того чтобы получить обыкновенные анали-
зы крови, сельскому жителю необходимо ехать за много 
километров в районные центры, выжидать там в очере-
дях. А это влечет за собой затраты времени, что может гу-
бительно сказаться на дальнейшем лечении, финансовые 
потери, отрыв от работы и т. д. К тому же удаленность 
сельского населения от лабораторий приводит к несвоев-
ременной диагностике заболеваний и лишает возможно-
сти оказания своевременной качественной медицинской 
помощи. 

Научно-техническая программа (НТП) «Разработка 
модели инновационной технологии развития медицин-
ских организаций, обслуживающих сельское население 
РК» (срок реализации: 2012-2014 гг.) выполняется по зада-
нию МЗ РК. Одной из ее задач является развитие и совер-
шенствование лабораторной службы здравоохранения 
Республики Казахстан на селе. В рамках данной про-
граммы будут усовершенствованы методы диагностики, 
лечения и реабилитации основных социально значимых 
заболеваний и травм: сердечно-сосудистые заболевания, 
онкопатология, туберкулез, ВИЧ, психические болезни, 
эндокринные заболевания (сахарный диабет).

Цель исследования. Апробировать в полевых усло-
виях диагностическую ценность ИХА-методов для диа-
гностики отдельных социально-значимых заболеваний 
с применением современных технологий для сельского 
населения. 

 Материал и методы исследования. В экспеди-
ционных условиях в селах Кенен (Жамбылская область 
Кордайский район) и Акбастау (Алматинская область 
Енбекшиказахский район) нами было обследовано 1000 
жителей, которые в последствие были классифицирова-
ны по половой принадлежности: мужчин – 417 (41,7%), 
женщин – 583 (58,3%). Средний возраст всех обследован-
ных составил 47,7 ± 3,8 лет, из которых: мужчин – 40,9± 4,2 
лет; женщин – 45,6± 3,1 лет.

Были использованы экспресс-панели для исследо-
вания сыворотки крови на следующие показатели: ви-
русные гепатиты (ВГВ, ВГС, ВГД), иммуноглобулин Е, 
ревматоидный фактор (РФ), С-реактивный белок (СРБ), 
Нelicobacter Pylori, биохимическое обследование пече-
ни (AFP). А также биохимический экспресс-анализатор 
цельной капиллярной крови для выявления состояния 
липидного профиля (липиды низкой и высокой плотно-
сти - ЛПНП, ЛПВП, триглицериды, общий холестерин) и 
глюкозы капиллярной крови.

Полученные данные подверглись статистической об-
работке с использованием MS Exсel 2007 (2010). 

Результаты исследования
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У обследованных жителей с. Акбастау и с. Кенен были выявлены следующие отклонения показателей от рефе-
рентных величин: глюкозы – 122, общего холестерина – 290, ЛПНП – 659, ЛПВП – 376, триглицеридов – 41, ВГВ – 5, ВГС 
– 23, ВГД – 0, Нр – 331, RF – 0, СРБ – 132, АФП – 3, IgE – 186.

Диаграмма  1. Сравнительный анализ удельного веса патологии в селах Акбастау и Кенен
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Выводы
1. Экспресс-диагностика социально значимых заболе-

ваний с применением современных ИХА-методов иссле-
дования позволяет в кратчайшие сроки получить нужную 
достоверную информацию и при необходимости направ-
лять больных в районные клиники с готовыми результата-
ми обследования. 

2. Больные, направляемые в районные ЛПУ, должны 
иметь возможность пройти как можно больше необходи-
мых видов обследования в СВА. Это значительно снижает 
финансовые затраты и сокращает время пребывания па-
циентов в центральных клиниках.

3. Необходимо продолжить исследования и обосно-
вать возможность внедрения новой модели организации 
лабораторной службы на уровне СВА, основанную на 
применении систем ИХА экспресс-диагностики.

РЕФЕРАТ

Аннотация
Проведен анализ состояния диагностики социально-

значимых заболеваний среди сельского населения. Была 
апробирована пилотная модель внедрения новых ин-
новационных технологий ИХА - скрининговых методов 
диагностических исследований заболеваний сельского 
населения. 	 Применены следующие экспресс-ме-
тоды исследования: биохимические, общеклинические, 
гематологические, иммуноферментные. Показаны преи-
мущества метода локальной диагностики с применением 
сухой химии.

Ключевые слова: экспресс-тесты, диагностика, скри-
нинг, сельские регионы.



О Р Г А Н И З А Ц И Я  Л А Б О Р А Т О Р Н О Й  С Л У Ж Б Ы

23

Информация главного специалиста УЗ ЮКО 
по лабораторной службе о состоянии 
службы по итогам 9 месяцев 2012 года

К.М.Алибаева
Главный внештатный специалист по лабораторной службе УЗ ЮКО            

В            ЮКО функционируют 260 КДЛ. Из них 219 в 14 рай-
онах ЮКО и городах Ленгер и Кентау, 21 – при об-

ластных учреждениях, 21 – при городских медицинских 
учреждениях.

За отчетный период в области проведено 11574337 
анализов. Из них гематологические – 4407225 (38,08%), 
клинические – 3650223 (31,54%), биохимические – 2049526 
(17,70%), серологические – 730362 (6,31%) микробиологи-
ческие – 413473 (3,57%), ИФА – 167267 (1,45%), цитологи-
ческие – 134790 (1,16%), молекулярная биология (ПЦР) 
– 19144 (0,17%) (из них 6130 анализов по скринингу на-
селения на вирусные гепатиты), проточная цитометрия 
– 1545 (0,013%), токсикологические – 782 (0,007%).

В структуре анализов превалируют рутинные ге-
матологические и общеклинические методы, которые 
традиционно являются самыми массовыми видами ис-
следований. По РК сохраняется такое же соотношение. 
Так, общеклинические в РК составили 34%, гематологи-
ческие – 26%, биохимические – 14% и остальное – 26%. По 
данным мировой статистики в структуре лабораторных 
исследований превалирует объем биохимических иссле-
дований – 65-75%.

В нашей области биохимические исследования про-
водятся в 62 лабораториях районов, в 18 лабораториях 
областных учреждений и в 18 лабораториях г.Шымкент.

В рамках Государственнай Программы развития 
здравоохранения Республики Казахстан «Саламатты 
Казакстан» на 2011 – 2015 годы идет работа по «оптими-
зации путем централизации лабораторий и развития 
лабораторной экспресс-диагностики, а также совершен-
ствование системы управления качеством лабораторных 
исследований». В связи с этим у нас проводятся во всех 
районных поликлиниках централизованно ИФА. Управ-
ление качеством по ИФА осуществляется через участие 
в ПВОК. КДЛ ШГИБ является участником Программы 
Внешней Оценки Качества лабораторной диагностики 
вирусных гепатитов при Национальной Референс-ла-
боратории Республиканской СЭС. В мае 2012 года была 
протестирована кровь из ЮКО в Национальной Рефе-
ренс-лаборатории Республиканской СЭС. Результаты по 
маркерам вирусных гепатитов подтвердились на 100%. 
Эта работа ведется постоянно начиная с 2008 года.

Микробиологические исследования в районах про-
водятся на договорной основе на базе лабораторий са-
нэпид. службы, самостоятельные бактериологические 
отделы есть в Байдибекской ЦРБ, Казыгуртской ЦРБ, Са-
рыагашской ЦРБ, Сайрамской ЦРБ,  Ордабасинской ЦРБ, 
Тюлькубасской ЦРБ. В г.Шымкент бактериологические 
лаборатории есть в ОКБ, ОДБ, ОДВД, ШГИБ, ШГ БСМП, 
ЦАХТ, клиника МКТУ, ОПТД. В 2011 году были приоб-
ретены бактериологические анализаторы в лаборатории 
ОКБ, ОДБ, ШГИБ, ЦАХТ, кроме того, в 2012 году в лабо-

раториях ОКБ и ШГИБ приобретены бактериологические 
анализаторы для исследования стерильности крови. 

По ЮКО отмечается хорошая обеспеченность ана-
лизаторами. Во всех районах имеются гематологические, 
биохимические, иммуноферментные, мочевые анализа-
торы, а также приборы для экспресс-диагностики глю-
козы и холестерина. То же самое можно сказать и об 
областном центре. В областных учреждениях внедрено 
количественное определение СРБ, АСЛО, РФ турбиди-
метрическим методом, а также ИФА на листериоз. Про-
водится обследование больных методом ПЦР в режиме 
реального времени на ДНК/РНК вирусных гепатитов, ци-
томегаловирус, бруцеллез в лабораториях Шымкентской 
городской инфекционной больницы, Областной клини-
ческой больницы, Областного центра по борьбе с ВИЧ/
СПИД. В этом году приобретено оборудование для ПЦР 
в лабораторию ОКДМЦ. В лабораториях области имеет-
ся 30 автоматических биохимических анализаторов, 40 
полуавтоматов, 48 автоматических гематологических ана-
лизаторов, 13 электролитных анализаторов, 24 анализа-
торов газов крови, 18 коагулометров, 47 комплектов ИФА, 
6 баканализаторов.

Ремонт и сервисное обслуживание анализаторов 
проводится специалистами ТОО «Интертехсервис».

Обучение лабораторных работников проводится на 
всех уровнях. Так, начиная с 2009 года, в ЮКО налажено 
тесное сотрудничество с Новосибирским Государствен-
ным Медицинским Университетом. Были проведены 2 
выездных цикла из Новосибирска, 2 выездных цикла из 
АГИУВ, наши врачи-лаборанты выезжали на повышение 
квалификации в города России по ИФА и ПЦР. В 2011 
году проведено 2 мастер-класса и 4 семинара с участием 
зарубежных специалистов. Так, в ноябре 2011 года врачи-
лаборанты прошли практическое обучение работе на ме-
дицинских анализаторах фирмы Medica «Easy Ra», «Easy 
Stat». Обучение проводили инженеры из США штата 
Массачусетс. 29 февраля 2012 года проведено практиче-
ское обучение лаборантов области работе на коагуломе-
тре Clot производства Hospitex Diagnostics с привлечени-
ем сервис-инженеров фирмы Hospitex Diagnostics и ТОО 
«Интертехсервис-ИТС». Присутствовало 23 человека. В 
2012 году провели переподготовку лаборантов среднего 
звена в количестве 20 человек на базе ШМК, ОДБ, ОКБ. 
Ни в одной области РК не было столько выездных циклов 
по лабораторной диагностике. У нас прошли повышение 
квалификации 100% специалистов.

1) Решение  проблем по улучшению качества лабо-
раторных исследований вижу в ужесточении подбора 
лабораторных кадров. С момента принятия в 18.09.2009 
году Кодекса Республики Казахстан «О здоровье народа 
и системе здравоохранения» врачами КДЛ должны быть 
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специалисты с высшим медицинским образованием, 
даже провизоры не подходят к этим требованиям. В ла-
бораториях ЮКО  работают 206 врачей-лаборантов. 

В областных ЛПУ – 99 человек (из них 28(28,3%) с 
высшим медицинским образованием; 5(5%) – универси-
тетская медицинская биология; 51(51,5%) – провизоры, 
15(15,2%) – учителя химии и биологии).

В городских ЛПУ Шымкента – 50 специалистов 
(16(32%) – с медицинским образованием, остальные – 
провизоры).

В районных ЛПУ – 57 специалистов (29(50,8%) с мед.

образованием,14(24,6%) – провизоры, 14 (24,6%) – учителя 
химии и биологии) 

2) Необходимо централизовать дорогостоящие ис-
следования при лаборатории Областного консультатив-
но-диагностического центра.

3) Не использовать мало информативные анализы, а 
также так называемые «пробы».

4) За простой дорогостоящего оборудования должны 
нести ответственность непосредственно руководители и 
их работники.
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ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ 
МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ

Г. Ж. Неталина
ГКП «Центр лабораторной диагностики» на праве хозяйственного ведения Казахстан г.Актобе

Проведен анализ деятельности ГКП «Центр лабо-
раторной диагностики» за 2011 г. Лаборатория 

является централизованной на протяжении многих лет; 
выполняет всю номенклатуру микробиологических ис-
следований, внедряет автоматизированные методы диа-
гностики и информационно-аналитические программы. 
В лаборатории налажена система внутреннего контроля 
качества выполняемых анализов. В статье обоснованы пер-
спективы развития микробиологической лаборатории.

Ключевые слова: микробиологическая лаборато-
рия, централизация, задачи и перспективы развития.

Клиническая микробиология проводит исследова-
ния, направленные:

• на изучение этиологии инфекционных процессов
• на изучение санитарно-бактериологического состо-

яния госпитальной среды
• на оценку эпидемиологической ситуации в стаци-

онаре на основании бактериологических исследований 
материалов, полученных от больных, и характера микро-
флоры, выделенной из госпитальной среды

Одним из важных разделов клинической микробио-
логии является разработка стратегии и тактики приме-
нения химиотерапевтических препаратов в условиях 
стационара, рекомендаций по рациональной антибиоти-
котерапии больных на основании изучения чувствитель-
ности возбудителей к антибиотикам.

В лаборатории внедряются новые технологии, упро-
щающие и ускоряющие проведение исследования с по-
мощью бактериологического анализатора.

Широкое применение получил иммуноферментный 
метод, с помощью которого можно обнаружить в орга-
низме больного антигены и антитела.

Достижения лаборатории
Используется компьютерная программа WHONET-5 

по изучению резистентности антибиотиков, которая 
представляет собой программное обеспечение базы дан-
ных для обработки результатов рутинных микробиологи-
ческих исследований (внедрена Всемирной организаци-
ей здравоохранения). Аналитический подход помогает 
в выборе антимикробного препарата, идентификации 
внутрибольничных вспышек и оценке проблем контроля 
качества в лаборатории. Обзор результатов антимикроб-
ного тестирования позволяет определить механизмы вы-
работки резистентности и эпидемиологию резистентных 
штаммов.

Внедрено автоматизированное рабочее место 
врача-микробиолога «МИКРОБ» на базе фотометра 
MULTISCAN ASCENT. Автоматизацию в микробиоло-
гии обеспечивают программы "БАКТ" и "МИКРОБ", ко-
торые необходимы:

• Бактериологам - стандартизацию идентификации 
более 360 видов микроорганизмов и определение анти-

биотикочувствительности; ведение базы данных, выдачу 
результатов анализов и составление отчетов со значитель-
ной экономией времени.

• Госпитальным эпидемиологам - сведения о смене 
микрофлоры в лечебном учреждении и наличии госпи-
тальных штаммов для своевременного проведения сани-
тарно-эпидемических мероприятий с целью профилак-
тики внутрибольничных инфекций.

• Лечащим врачам и химиотерапевту - сведения о ве-
дущей флоре в отделениях при конкретных диагнозах и 
данные по антибиотикорезистентности, позволяющие до 
получения антибиотикограмм назначать антибактери-
альную терапию и разрабатывать алгоритмы рациональ-
ной антибиотикотерапии конкретных нозологических 
групп заболеваний для каждого стационара.

В лаборатории внедрена система менеджмента и 
качества, соответствующая требованиям ISO 9001-2009. 
Система качества охватывает широкий спектр позиций, 
начиная от нормативно-методической документации, 
всесторонне регламентирующей деятельность лабора-
тории, ее планировки и технического оснащения, ква-
лификации, численности и расстановки кадров до орга-
низации внутреннего контроля качества выполняемых 
анализов. Соответствие этим стандартам ежегодно под-
тверждается путем участия в систематических внешних и 
внутренних аудитах.

Для медицинских учреждений наш сертификат ка-
чества - это дополнительный фактор уверенности в до-
стоверности результатов микробиологических исследо-
ваний. Соответствие сертификату качества позволило 
лаборатории участвовать в конкурсе на соискание пре-
мии Президента Республики Казахстан «Алтын сапа». В 
нашем активе имеется благодарственное письмо аппара-
та президента РК.

Внедрена бригадная форма организации и оплаты 
труда. Бригадная форма организации и стимулирования 
труда является одним из основных направлений повыше-
ния эффективности труда, улучшения качества работы и 
культуры обслуживания больных, усиления материаль-
ной заинтересованности сотрудников лаборатории. При 
этом создаются благоприятные условия для проявления 
творческой и трудовой активности как всего коллектива, 
так и каждого трудящегося. Трудовая активность каждого 
члена бригады находит отражение в коэффициенте тру-
дового участия (КТУ).

Факторами, позитивно влияющими на развитие бак-
териологической службы, является централизация и 
расширение сферы обслуживания. 

Централизация и хозрасчетные формы организации 
труда бактериологической лаборатории имеют ряд пре-
имуществ, таких как:

• оптимизация и рациональное использование ме-
дицинского оборудования, питательных сред, реактивов, 
стеклопосуды

• финансовая независимость
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Всего 
исследо-
ваний

Санитарно 
бактериоло-
гических

Уд.
вес

Бактериоло-
гических

Уд.
вес

Серологи-
ческих

Уд.
вес

Контроль 
качества ис-
следований

Уд.
вес

Всего выпол-
нено лаб.ед.

183379 5323 2,9 121075 66,0 34705 18,9 22276 12,1 414875,5

• подготовка кадровых специалистов и их преем-
ственность

• возможность расширения номенклатуры и объема 
исследований

• повышение качества бактериологических исследо-
ваний

• улучшение сервиса и доступность населению бакте-
риологических исследований

• создание организационно-методического центра 
по подготовке врачей-бактериологов и лаборантов

•  создание научного потенциала для клинических 
баз Западно-Казахстанского медицинского университета 
им. М.Т. Оспанова

На сегодняшний день бактериологические исследо-
вания проводятся на договорной основе со всеми ЛПУ 
города. Заключены договоры с 20 государственными уч-
реждениями и более 20 частными структурами, в том 
числе стоматологическими кабинетами. Бактериологиче-
ские исследования проводятся согласно приказа №764 от 
28.12.2007 г. «Протоколы диагностики и лечения больных 
ПМСП и стационаров» и направлениям, оформленными 
по форме 204/V приказ №907 от 23 ноября 2010 г. Мини-
стра здравоохранения Республики Казахстан.

По штатному расписанию утверждено 12 ставок вра-
ча-бактериолога, фактически 9 физических лиц, уком-
плектованность 100%. Категории высших - 2, первых - 2 
и 5 врачей с сертификатами, работающие не более 5 лет, 
следовательно, категорийность составляет 75%.

Лаборантов по штатному расписанию - 25, физи-
ческих лиц – 19, укомплектованность - 100%. Категории 
высших - 4 , первая - 4 , вторая -3, категорийность 91,7 %. 

Прошли курсы специализации и усовершенство-
вания в 2011 г. 5 врачей и 6 лаборантов. Подтверждены 
в 2011 г. категории высшая, первая у врачей; 2 высшие 
категории подтверждены у лаборантов и присвоена 2 
категория одному лаборанту. В декабре 2010 г. на нашей 
базе был проведен выездной цикл тематического усо-
вершенствования для средних специалистов кафедрой 
микробиологии института усовершенствования врачей 
г. Алматы (АГИУВ). Были проведены мастер-классы по 
диагностике кишечных инфекций и дисбактериоза.

Всего проведено за 2011 г. 183379 исследований, тем 
самым производительная мощность составила 414875,5 
лабораторных единиц.

Анализ деятельности за 2011 г.

Перспективы развития 
микробиологической лаборатории

 Микробиологические, иммунологические лабора-
торные исследования подлежат централизации, соглас-
но Постановлению Правительства РК от 21.12.2011 г. за 
№1566 «Об Утверждении Положения о деятельности ор-
ганизаций и структурных подразделений организаций 
здравоохранения, осуществляющих лабораторную диа-

гностику, а также объема и видов проводимых ими ис-
следований».

Основными задачами медицинской лаборатории 
(централизованной) являются:

• Обеспечение доступности населению лаборатор-
ных исследований в рамках гарантированного объема 
бесплатной медицинской помощи

• Эффективное и рациональное использование высо-
котехнологического лабораторного оборудования и рас-
ходных материалов

• Развитие и совершенствование диагностической 
помощи населению, стандартизация технологического 
процесса

• Проведение лабораторных исследований с высоки-
ми аналитическими характеристиками

• Внедрение и проведение дорогостоящих и редких 
лабораторных исследований с применением высокотех-
нологических методов и оборудования

Основными функциями централизованной меди-
цинской лаборатории являются:

• Организация взятия биологических проб на лабо-
раторные исследования с использованием современных 
систем стабилизации, сепарирования и сохранения на-
тивности биоматериала

• Участие в выполнении государственных и регио-
нальных программ (диспансеризация, профилактиче-
ские осмотры, скрининговые исследования), направлен-
ных на профилактику заболеваемости среди взрослого и 
детского населения

• Организация системы обеспечения качества лабо-
раторных исследований (внешний аудит преаналитиче-
ского этапа; входной, текущий, технический и метрологи-
ческий контроль оборудования и расходных материалов; 
соблюдение техники безопасности работы и соблюдение 
санитарно-эпидемиологического режима)

• Проведение внутрилабораторного и участие в про-
граммах контроля качества лабораторных исследований

• Повышение квалификации специалистов лабора-
торной службы

Площадь лаборатории расширилась: в 2011 г. пло-
щадь в 417 кв. м. дала возможность нам приобрести доро-
гостоящее оборудования - ПЦР лаборатории и проточно-
го фитофлюариметра для изучения иммунного статуса.

Централизация лабораторной службы, необходи-

мость преемственности лаборатории и клинических баз 
обязывает нас к внедрению в лабораторию дорогостоя-
щей лабораторно-информационной системы (ЛИС), по-
зволяющей осуществлять централизацию данных в он-
лайн-режиме.

Неталина Гульнара Жалеловна
8 (7132) 401668 

E-mail: baklab@list.ru
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЛАБОРАТОРНОЙ СЛУЖБЫ 
ОБЛАСТНОГО КАРДИОЛОГИЧЕСКОГО ЦЕНТРА. 
ИСТОРИЯ И РЕАЛЬНОСТЬ

Л. Б. Горбунова
Областной кардиологический центр, Южно-Казахстанская область, г. Шымкент

Лабораторные исследования являются наиболее 
чувствительными показателями состояния па-

циента. Это обстоятельство лежит в основе все более 
возрастающего значения клинических лабораторных ис-
следований для диагностики и лечения заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы. 

История медицинской лаборатории начинается 1 ав-
густа 2000 г. со времени открытия Областного кардиоло-
гического центра (ОКЦ). 

Идейным вдохновителем, организатором и главным 
врачом кардиоцентра была врач, доктор медицины, про-
фессор Сауле Раимбековна Абсеитова.  ОКЦ оказывает 
высокоспециализированную кардиологическую и кар-
диохирургическую помощь взрослому и детскому  на-
селению Южно-Казахстанской области (ЮКО). Сегодня 
кардиоцентр ЮКО — один из ведущих в республике. 
Сердечно-сосудистые заболевания продолжают лиди-
ровать в причинах смертности южноказахстанцев. Но 
теперь им на помощь приходят высококвалифицирован-
ные кадры и современнейшая техника. Более чем за де-
сять лет десятки тысяч человек получили вторую жизнь. 
В кардиоцентре провели уже более 1500 операций на от-
крытом сердце, на поток поставлены такие сложнейшие 
операции, как стентирование и шунтирование коронар-
ных артерий, коррекции врожденных и приобретенных 
пороков сердца.

В сентябре 2009 г. во время посещения ОКЦ Прези-
дент Республики Казахстан Назарбаев Н. А. познакомил-
ся с работой лаборатории. 

Во время посещения Глава государства положитель-
но оценил работу кардиоцентра и поставил задачи перед 
врачами по дальнейшему усовершенствованию оказания 
кардиологической и кардиохирургической помощи на-
селению ЮКО. 

В 2000 г. лаборатория располагалась в двух кабинетах. 

Штат лаборатории представлял 1 врач и 2 лаборанта. Из 
оборудования были фотоколориметр, два монокулярных 
микроскопа, центрифуга, сухожаровой шкаф, термостат, 
рефрактометр. 

Сейчас медицинская лаборатория ОКЦ располага-
ется в приспособленном помещении. Штат представлен 
9,5 ставками врачей, 10,5 ставками лаборантов. Все врачи 
прошли обучение в городах Республики Казахстан (гг. 
Алматы, Павлодар, Шымкент), России (гг. Москва, Барна-
ул, Томск).

В 2000 г. в качестве основного биохимического марке-
ра инфаркта миокарда (ИМ) был фермент аспартатами-
нотрансфераза (АСТ). Для лабораторного подтверждения 
диагноза ИМ мы проводили  динамическое определение 
активности  АСТ методом Райтмана-Френкеля (1956 г.) 8 
раз на протяжении суток, начиная от момента поступле-
ния больного в стационар. Антикоагулянтная терапия - 
основной метод лечения больных с ИМ. Контроль  гепа-
ринотерапии проводили, определяя время свертывания 
крови по Сухареву через 3 часа на протяжении всего вре-
мени введения гепарина (1-2 суток). Для пациентов кар-
диологического центра определяли холестерин (ХС) по 
методу Илька, β-липопротеиды по Бурнштейн, глюкозу 
ортотолуидиновым методом, мочевину с диацетилмо-
нооксимом. Но уже тогда глюкозу мы могли определять 
у постели больного, благодаря глюкометру AccuChek, 
Roche, Германия. Для амбулаторных больных холесте-
рин, глюкозу и триглицериды определяли при помощи 
прибора Accutrend, Roche, Германия.

 В начале 2001 г. в лаборатории, одними из первых в 
Республике Казахстан, мы начали определять тропонин 
(Тн) I качественным методом на тест-полосках. Возмож-
но, качество полосок оставляло желать лучшего, но все 
результаты определения Тн I были отрицательными, не-
смотря на наличие других критериев ИМ у больных [1].

В марте 2001 г. после ввода биохимического ана-
лизатора Vitalab Selectra-2,  Vital Diagnostics, Нидер-
ланды, стали определять в динамике маркеры некроза 
миокарда – активность креатинфосфокиназы (КФК), 
МВ-фракцию КФК, лактатдегидрогеназы (ЛДГ), ЛДГ-1, 
активность ферментов – АСТ, аланинаминотрансфе-
разу, γ-глутаматдегидрогеназу, щелочную фосфатазу, 
α-амилазу - кинетическим методом. 

 Биохимический анализ крови является наиболее ин-
формативным, перспективным и широко применяемым 
в кардиологической практике исследованием. Наиболь-
шее распространение получило исследование факто-
ров  «риска» и «антириска» коронарного атеросклероза 
- общего ХС, ХС липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛНП) и ХС липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП), 
триглицеридов (ТГ). Определение уровня ХС имеет со-
циальное значение. С 2001 г. мы определяем метаболи-
ческие факторы риска ишемической болезни сердца и 
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артериальной гипертонии: ХС, ТГ ферментативным ме-
тодом, ХС ЛПН и ХС липопртеинов очень низкой плот-
ности (ХС ЛОНП), аполипопротеин В, ХС ЛВП, аполипо-
протеин А1. Среди других биохимических параметров 
– определение глюкозы, гликозилированного гемогло-
бина, мочевой кислоты, креатинина, мочевины, билиру-
бина. Одними из первых в Казахстане начали определять 
С-реактивный белок (С-РБ), высокочувствительный С-РБ, 
ревматоидный фактор, антистрептолизин О иммунотур-
бидиметрически.

Стремительность событий, развивающихся при 
остром коронарном синдроме (ОКС), заставляла искать 
методы лабораторной диагностики, использование ко-
торых позволяло бы поставить диагноз в считанные ми-
нуты и прямо у постели больного. В 2001 г. был инстал-
лирован портативный анализатор Cardiac reader фирмы 
Roche Diagnostics, Германия. Благодаря этому мы начали 
обследовать пациентов на качественно новом уровне. На 
анализаторе Cardiac reader начали определять количе-
ственно маркеры некроза миокарда - ТнТ, миоглобин; 
Д-димер - маркер тромбоэмболических состояний.

После инсталляции в 2001 г. анализаторов Start4 фир-
мы Stago, Франция, EML100 фирмы Radiometer, Дания 
и Medica EasyBlood Gas фирмы Medica, США, стало воз-
можным определять показатели гемостаза, электроли-
тов и параметры кислотно-основного состояния (КОС). 
Были внедрены определение активированного частично-
го тромбопластинового времени при гепаринотерапии, 
международного нормализованного отношения при 
применении варфарина, агрегации тромбоцитов с уни-
версальным индуктором агрегации.

В 2004 г. приборный парк лаборатории пополнил-
ся анализатором для экспресс-диагностики Elecsys 2010, 
Roche Diagnostics, Германия. Новая технология иммун-
ной электрохемилюминисценции обеспечивает высокую 
чувствительность метода,   дает уникальную возможность 
получать результаты с высочайшей степенью точности 
и надежности в течение 10-30 минут. С помощью этого 
высокочувствительного и точного прибора можно про-
вести своевременную диагностику инфаркта миокарда 
- ТнТ, ТнI, hsTnT, MB-KK mass, миоглобин, хронической 
сердечной недостаточности - рro-BNP, дигоксин, анемии 
- ферритин, фолиевая кислота, витамин В12,  функцио-
нального состояния щитовидной железы, онкологиче-
ских заболеваний, нарушения репродуктивной системы, 
костной ткани, возбудителей инфекционных заболева-
ний.  Специальный STAT-режим дает уникальную воз-
можность быстрого проведения тестов, используемых 
для диагностики критических состояний пациента. 

Благодаря внедрению в практику определения кар-
диомаркеров современным методом на анализаторе 
Elecsys 2010, результат клиницисты стали получать в те-
чение 30-50 минут после взятия пробы крови у больно-
го. Это позволило ускорить постановку диагноза острого 
ИМ, направлять больного в соответствующее отделение и 
назначать адекватную терапию. 

Причиной приоритетного использования сердечных 
Тн в диагностическом алгоритме ИМ является их высокая 
специфичность даже в случаях незначительного некроза 
миокарда [2]. В таком случае «Повышенная концентра-
ция сердечного тропонина определяется как превышаю-
щая 99% значений для контрольной группы. … Концен-
трация сердечного тропонина, превышающая указанный 
предел хотя бы один раз за время клинического события, 
свидетельствует о некрозе миокарда» [3]. Внедрение со-

временных диагностических технологий позволило вы-
являть ИМ даже тогда, когда нет изменений при электро-
физиологическом обследовании больных. 

В рекомендациях Европейского общества кардиоло-
гов, Американской коллегии кардиологов, Американ-
ской ассоциации сердца и Всемирной федерации сердца, 
2007 г.; Национальной академии клинической биохимии 
и Комитета по стандартизации маркеров повреждения 
сердца при Международной федерации клинической 
химии в 2007 г. «Руководство по использованию биомар-
керов при ОКС и сердечной недостаточности» («Руковод-
ство…» предназначено для применения в лабораториях 
и клинической практике») [3], красной нитью проходит 
то, что определение кардиальных биомаркеров, прежде 
всего тропонинов, является приоритетом  в диагностике 
ОКС. Определено время от момента взятия крови до по-
лучения результатов – 60 мин. 

В рамках «Программы развития кардиологической 
и кардиохирургической помощи в Республике Казахстан 
на 2007-2009 гг.» в апреле 2009 г. в ОКЦ начало работать 
кардиохирургическое отделение вместе с экспресс-лабо-
раторией. 

Аппаратное обеспечение лаборатории позволя-
ет в экстренном режиме оценить состояние гомеостаза 
пациентов на различных этапах кардиохирургических 
вмешательств. Анализатор газов крови, электролитов и 
метаболитов ABL800 FLEX фирмы Radiometer, Дания, 
диагностирует изменения газов, оксигенацию крови и 
тканей, параметры КОС, баланс электролитов, глюко-
зы, лактата - необходимого показателя своевременного 
и правильного выявления гипоксии и выбора метода ее 
адекватной коррекции, содержание гемоглобина, пока-
затель гематокрита, осмолярность крови. «Анализ газов 
крови и рН оказывает наиболее непосредственное и важ-
ное воздействие на лечение больного, чем любое другое 
лабораторное исследование» [4]. Автоматический био-
химический анализатор  Sapphir 400, Япония, характе-
ризует функцию почек, печени, поджелудочной железы, 
состояние белкового, углеводного, пигментного обменов. 
Коагулограф  «Сисмекс СА-50», Япония, оценивает  со-
стояние различных параметров свертывающей системы 
крови в процессе проведения антикоагулянтной терапии. 
Гематологический анализатор  МЕК 7222 фирмы Nihon 
Cohden, Япония, дает представление об изменениях по-
пуляции лейкоцитов, состоянии красной крови, эритро-
цитов и тромбоцитов. Специальный лазерный модуль 
распределяет лейкоциты по трем параметрам, четко раз-
деляя их на пять основных субпопуляций. Анализатор 
мочи Urisys 1100 фирмы Roche Diagnostics, Германия, за 
несколько минут определяет состояние почек и мочевы-
делительной системы по десяти параметрам. Дополни-
тельную помощь оказывают бинокулярные микроскопы 
Олимпус 21, Япония, одноканальные дозаторы, центри-
фуги в том числе, гематокритная СМ-70, Латвия, термо-
стат  Incucell, сухожаровой шкаф  Stericell, Чехия, термо-
баня TW-2, Латвия.       

Номенклатура клинических лабораторных исследо-
ваний медицинской лаборатории ОКЦ насчитывает бо-
лее ста пятидесяти лабораторных тестов, позволяющих, 
при условии их оправданного назначения, правильного 
выполнения и обоснованной интерпретации результа-
тов, получить в клинически приемлемые сроки аналити-
чески надежные и клинически высоко информативные 
ответы на стоящие перед врачом вопросы о диагностике 
и ведении больного.  Спектр проводимых лабораторных 
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исследований соответствует целям и задачам кардиоло-
гического центра, современным протоколам диагностики 
и лечения, международным рекомендациям. Лаборатор-
ная служба в кардиоцентре организована таким образом, 
что исследования выполняются в круглосуточном режи-
ме централизованно в одной лаборатории, в которой 
представлены все направления - гематология, биохимия, 
гемостазиограмма, электролиты и КОС, серология, кли-
нические, иммунологические анализы. Это обеспечивает 
максимально возможный спектр диагностики с мини-
мальными затратами биологического материала. Все ис-
следования выполняются как в плановом, так и в срочном 
режиме, в зависимости от запроса врача. В лаборатории 
работают два экспресс-поста: первый обслуживает паци-
ентов кардиохирургического отделения, второй - пациен-
тов блока интенсивной терапии и реанимации, приемно-
го покоя и всех клинических отделений.

Диаграмма 1. Структура лабораторных исследований

В общей структуре лабораторных исследований бо-
лее 60% приходится на долю биохимических исследова-
ний, что соответствует структуре лабораторных иссле-
дований в наиболее развитых странах мира [5], на долю 
гематологических и общеклинических - по 15-22% (диа-
грамма 1).

Специалисты клинической лабораторной диагно-
стики уже давно осознали, что многие факторы способ-
ны повлиять на результаты лабораторных исследований. 
Любые клинические решения, основанные на результа-
тах лабораторных исследований, правильны лишь при 
условии, что образцы крови или другого биологического 
материала, правильно взяты, корректно идентифициро-
ваны и стандартизированы. Известно, что более 50% всех 
преаналитических ошибок, так или иначе, связаны с за-
бором крови [6]. Поэтому с 2004 г., одними из первых в 
Казахстане, мы начали применять одноразовые вакуум-
ные системы для взятия крови у пациентов на все виды ис-
следований. Применение одноразовых вакуумных систем 
обеспечивает безопасность сотрудников и пациентов, 
сводит к минимуму ошибки при взятии крови, снижает 
потерю крови больных, стандартизирует преаналитиче-
ский этап лабораторных исследований.

Одной из основных задач клинической лабораторной 
диагностики ОКЦ является повышение качества прово-
димых исследований путем  систематического проведе-
ния контроля качества. Внутрилабораторный контроль 
качества практически на все виды исследований в меди-
цинской лаборатории проводится регулярно с использо-

ванием контрольных сывороток разных уровней.   
Целью работы сотрудников лаборатории  является 

оказание постоянной консультативной помощи врачам 
лечебных отделений в выборе наиболее диагностически 
информативных лабораторных тестов и трактовке дан-
ных лабораторного обследования больных; обеспечение 
клинического персонала, занимающегося сбором биоло-
гического материала, детальными инструкциями о прави-
лах взятия, хранения и транспортировки биоматериала. 

Наличие современного высокотехнологичного обору-
дования требует постоянного повышения знаний и умений, 
профессионального уровня сотрудников лаборатории. Со-
трудники лаборатории участвуют в тренингах, семинарах, 
конференциях, выставках лабораторного оборудования. 

Грамотой Министерства здравоохранения Республи-
ки Казахстан в 2010 г. была награждена заведующая ла-
бораторией Областного кардиологического центра Гор-
бунова Л. Б.

Благодаря тому, что в медицинской лаборатории 
ОКЦ сосредоточены наиболее прогрессивные технологии 
лабораторных исследований в медицине, высока реаль-
ная диагностическая ценность проведенных лаборатор-
ных исследований.
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Лептин и его роль в организме человека

Н.Р. Аблаев, КазНМУ

Лептин - это белок, в состав которого входит 145 
амино¬кислот; секретируется адипоцитами и 

является важнейшим регулятором энергетического об-
мена. В норме лептин подав¬ляет секрецию нейропеп-
тида Y в гипоталамусе. Нейропептид Y участвует в фор-
миро-вании чувства голода и стимулирует се¬крецию 
инсулина. При ожирении уровень лептина в сыворотке 
крови значительно повышен. Избыток лептина приводит 
к подавлению секреции инсулина и вызывает инсулино-
резистентность скелетных мышц и жировой ткани.  В по-
следние годы исследователи обратили внимание на роль 
лептина в регуляции функции репродуктивной системы. 
Известно, что значительное уменьшение количества жи-
ровой ткани препятствует нормальной репродуктивной 
функции. Наблюдения за животными показали, что уро-
вень лептина повышается только перед началом поло-
вого созрева¬ния, которое можно ускорить назначением 
лептина. По последним данным, у человека лептин син-
тезируется также в плаценте в количестве не меньшем, а 
может быть, даже большем, чем в жировой ткани. 

Основным органом мишенью лептина является цен-
тральная нервная система, через воздействие на которую 
лептин снижает аппетит, стимулирует использование 
липидов в энергетическом обмене и уменьшает запа-
сы жира в жировых депо. Известно, что ген рецеп тора 
лептина человека локализован на хромосоме 1 (Gene: 
[07q313/LEP. Анализ аминокислот ной последователь-
ности рецептора лептина человека продемонстрировал 
наличие гомоло гичного участка с субъединицей рецеп-
торов интерлейкина-6 и других цитокинов.  По молеку 
лярной массе, заряду и иммунологической активности 
плацентарный лептин не отличается от лептина жиро-
вой ткани и является продуктом экспрессии того же гена. 
Экспрессия гена лептина в плаценте человека может ре-
гулироваться специифическими для этой ткани факто 
рами транскрипции, которые оказываются неактивными 
в плаценте мышей и крыс. Эти дан ные могут объяснять 
обнаруженное некоторыми авторами отсутствие экс-
прессии лептина в плаценте грызунов, хотя содержание 
гормона в крови беременных мышей повышается. Выска-
зываются различные предположения о возможной физи-
ологической роли плацентар ного лептина в регуляции 
репродуктивной функции человека , но пока этот вопрос 
требует специального изучения. Лептин секретируется 
также желудком и во взаимодействии с холецистокини-

Рис 1.Пути действия лептина  А.

Рис  1. В  Пути действия лептина.

Рис 3 На что действует лептин

ном может участвовать в регуляции аппетита. 	
Лептин состоит из 167 аминокислотных остатков и 

имеет внутримолекулярную дисульфидную связь между 
С-концевым остатком цистеина и цистеином в положе-
нии 117. 

Схематическое изображение обратных связей, в 
осуществлении которых участвует лептин. Лептин 
циркулирует в крови в свободной и связанной со специфиче-
скими белками формах. Он активирует специфические леп-
тиновые рецепторы в гипоталамусе и изменяет экспрессию 
нейропептидов, что приводит к снижению аппетита, по-
вышению расхода энергии за счет изменения тонуса симпа-
тической и парасимпатической нервной системы, а также 
нейроэндокринной функции. При повышении уровня лептина 
стимулируется выработка гормонов щитовидной железы, со-
матотропного и половых гормонов, подавляется активность 
гипофизарно-адреналовой системы. За счет прямого или не-
прямого (опосредованного через другие гормоны и нейропеп-
тиды) действия лептин влияет на гемопоэз, иммунитет, 
оптимизирует метаболизм глюкозы и жиров. В свою очередь 
изменение продукции различных гормонов и цитокинов и их 
содержания в крови влияет на выработку лептина жировы-
ми клетками (т.е. между ними существует обратная связь). 
ГК — глюкокортикоиды; ИФР — инсулиноподобный фак-
тор роста; ИЛ — интерлейкины; ФНО-a — фактор некроза 
опухоли-a.
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Рис 4. Недостаточность лептина приводит к ожирению и инсулиновой резистентности

Рис 5. Лептиновая сигнальная система и ее 
эффекты при "высоких" запасах жира

Рецептор лептина человека
Как  любой гормон, лептин проявляет свои эффекты 

на организм через рецепторы. 	 Идентифицировано 
три различных варианта рецептора: 		

1) растворимый рецептор лептина, 		
2) связанный с мембраной рецептор лептина, кото-

рый имеет короткий внутриклеточ ный домен и не спосо-
бен осуществлять трансдукцию гормонального сигнала.

3) связанный с мембраной рецептор, имеющий длин-
ный внутриклеточный домен и способный передавать 
гормональный сигнал. Рецептор лептина с длинным ци-
топлазма-тическим доменом наиболее активно экспрес-
сируется в гипоталамусе и в меньшей степени в других 
тканях. Он содержит последовательности, которые опре-
деляют взаимодействие цитоплазматического домена 
с киназой Януса ( JAK - Janus kinase-) и белками акти-
ваторами транскрипции ( STAT - signal transducers and 
activators of transcription). Эта форма рецептора путем 
фосфорилирования активирует белки: STAT-3 , STAT-5 
и STAT-6 . Имеются различ-ные изоформы рецептора 
лептина, одна, известная как OB-Rb или длинная форма 
рецептора лептина, является активной формой с внекле-
точным гормон-связывающим участком и внутриклеточ-
ным сигнальным доменом. Другие, короткие формы ре-
цептора лептина могут быть вовлечены в его транспорт. 
Лептин может проникать через гематоэнцефалический 
барьер и взаимодействовать с длинной формой рецеп-
торов в гипоталамусе, короткие формы рецепторов, экс-
прессирующиеся в хороидном сплетении, могут облег-
чать этот процесс. 

До взаимодействия  с лептином рецепторы пребы-
вают в форме мономера. После прикрепления гормона 
к его рецептору формируется димер, активный гормон-
рецепторный комплекс, который проникает в ядро и 
осуществляет свои эффекты по экспрессии соответствую-
щих генов.					   

STAT белки - это семейство факторов транскрипции  
эукариот, которые участвуют в передаче сигнала от большо-
го числа цитокинов и факторов роста. Белки этого семейства 
имеют значительное сходство аминокислотной последова-
тельности и близкую молекулярную массу  Индуцируемые 
цитокинами факторы STAT связываются с сайтами, име-
ющими частичную гомологию с GAS, например, APRE или 
IL-6RE для IL-6 и сайт SIE для факторов роста . В резуль-
тате взаимодействия родственных факторов со сходными 
элементами ДНК обеспечивается пересечение путей акти-
вации генов различными цитокинами..К концу 90-х гг было 
идентифицировано 7 генов STAT у млекопитающих. Эти 
белки гомологичны на 20-50% при попарном сравнении. STAT 
белки содержат SH2 домен , который связывается с фосфо-
тирозином рецептора. После этого они фосфорилируются 
либо рецептором, либо ассоциированной с ним JAK киназой 
. Фосфорилированные STAT диссоциируют от рецептора. 
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По-видимому за счет взаимодействия SH-2 доменов у одних 
молекул STAT с фосфотирозин-содержащими последователь-
ностями других молекул STAT образуются гомо- и гетероди-
меры. Димеры проникают в ядро. Там они сами или с участи-
ем других белковых факторов индуцируют транскрипцию 
тех генов, которые должны индуцироваться данным ци-
токином. Индукция происходит поскольку димеры STAT 
взаимодействуют в этих генах со специфическими, обычно 
нанонуклеотидными последовательностями с консенсусом 
TTCCGGGAA . Каждый цитокин активирует характерный 
для него набор STAT и, следовательно индуцирует характер-
ный именно для него набор генов. Вы видите, что это совер-
шенно другой путь передачи сигнала. Помимо того, что суще-
ствует множество путей передачи сигнала, сложность этих 
процессов возрастает еще и потому что участники разных 
путей взаимодействуют друг с другом, цепочки разветвля-
ются и образуют уже не пути, а сети передачи сигналов. JAK 
может фосфорилировать и активировать не только STAT, 
но и другие сигнальные белки. В свою очередь STAT могут ак-
тивироваться другими протеинкиназами.

Рис 5. В Лептиновая сигнальная система и ее 
эффекты при "низких запасах жира" 

Рецепторам лептина свойственна киназная актив-
ность. Этапы действия лептина:      			 
- образование лептин/рецепторного комплекса, 		
-  каскад конформационных изменений,			 
- узнавание  связывающих мест сигнальных молекул 
(STAT)				  
- переход гормон/рецепторного комплекса в ядро и моду-
лирование транскрипции специфических генов  лептина. 	
					   

На сегодняшний день известно, что лептин проду-
цируется в небольшом количестве другими тканями, 
включая желудок и плаценту, рецепторы к лептину так-
же обнаружены во многих тканях. При введении леп-
тина животному, происходит повышение метаболизма 
глюкозы. Лептин также важен как сигнальный фактор 
репродуктивной системы. Мыши ob/ob – бес-плодны, но 
фертильность возвращается к ним после введения лепти-
на. Низкий уровень лептина, вызванный небольшим за-
пасом жира, сигнализирует половой системе о том, что 
организм не имеет достаточных энергетических запасов 
для вынашивания. 		    

У людей, страдающих ожирением, не обнаружено 
нарушений секреции лептина и скорее развивается ре-
зистентность к действию лептина , которая вызывается 

пока непонятными причинами. Снижение эффективно-
сти биологического действия лептина в организме может 
происходить на разных этапах его функционирования. 
Оно может вызываться снижением активности лептина в 
результате связывания его белками или другими ингиби-
торами крови, нарушением переноса гормона из крови 
в ЦНС, снижением эффективности проведения гормо-
нального сигнала лептина в клетках, нарушением более 
поздних (пока неидентифицированных) этапов действия 
лептина и др. 			 

Ожирение  связано с нарушением эндокринной 
функции  жировой ткани. Ожирение происходит, когда 
имеют место: 					   

1) неспособность жировой ткани секретировать в 
кровь гормон лептин (мутация в гене лептина ).	

2) неспособность лептина проявлять биологическое 
действие (мутация в гене рецептора лептина ). 

	
Медиаторы действия лептина

Установлено, что первыми проводниками биоло-
гического действия лептина в нейронах гипоталамуса 
является нейропептид Y (NPY) и альфа-меланоцито-
стимулируюший гормон (альфа-MSH) , а также белок, 
родственный белку agouti (agouti related protein, AGRP), 
который является антагонистом aльфа-MSH и конку-
рентно ингибирует связывание aльфа-MSH с меланокор-
тиновыми рецепторами в мозгу. Позднее были изучены 
другие медиаторы лептина: меланинконцентрирующий 
гормон MCH (melanin concentrating hormone) и транск-
рипт, регулируемый кокаином и амфетамином (cocaine 
amphetamine regulated transcript, CART ). 	

Термином "каннабиноиды" принято обозначать хими-
ческие соединения, содержащиеся в конопле, продукты их 
превращения и синтетические аналоги. Научный интерес к 
каннабиноидам возрос в 60-е годы 20-го века, когда было пока-
зано, что основным психоактивным компонентом конопли 
является Δ9-тетрагидроканнабинол, ТГК. В конце 80-х годов 
в ткани мозга удалось обнаружить специфические участ-
ки связывания для ТГК. В 1990 и 1992 гг. были клонированы 
два типа каннабиноидных рецепторов - CB1 и CB2, соот-
ветственно. В дальнейшем были идентифицированы липо-
фильные соединения- эндогенные лиганды этих рецепторов, 
основными из них являются анандамид (от санскритского 
"ананда"- блаженство) и 2-арахидонилглицерин, 2-AГ. Все это 
свидетельствует о существовании в организме млекопитаю-
щих эндогенной каннабиноидной системы

Лептин, с одной стороны, подавляет экспрессию 
генов и биосинтез NPY, AGRP и MCH в нейронах, кото-
рые стимулируют аппетит, а с другой - активирует экс-
прессию генов aльфа-MSH и CART в других нейронах, 
которые снижают потребление пищи . В одних и тех 
же нейронах аркуатного ядра экспрессируются NPY и 
AGRP , которые стимулируют потребление пищи, а в 
других совместно экспрессируются проопиомела-нокор-
тин POMK , альфа-MSH и CART , снижающие аппетит. 
Лептин стимулирует экспрессию гена SOCS3 в нейронах, 
участвующих в регуляции физиологических функций и 
пищевого поведения. SOCS3 блокирует проведение гор-
монального сигнала лептина путем связывания с фосфо-
тирозином киназы JAK2 на рецепторе и таким образом 
подавляет тирозинкиназную активность JAK2, необходи-
мую для фосфорили-рования STAT3 . Поскольку STAT3 
участвует в регуляции транскрипции генов, экспрессия 
которых контролируется лептином, торможение его фос-
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форилирования блокирует биологическое действие леп-
тина в нейронах. MSH действует в нейронах гипоталаму-
са через связывание с рецептором меланокортина MC-4R 
(melanocortin receptor), который экспрессируется в основ-
ном в мозгу. Меланин-концентрирующий гормон (МСН) 
экпрессируется в основном в латеральном гипотала-мусе 
и в zona incerta. МСН в отличие от aльфа-MSH вызывает 
у низших позвоночных гипо-, а не гиперпиг-ментацию 
кожных покровов. Как и a-MSH, МСН влияет на потре-
бление пищи и липидный обмен, однако его действие 
противоположно действию aльфа-MSH. 	

Лептин действует на иммиунную систему 	
По механизму биологического действия лептин яв-

ляется гормоном, родственным интерферонам, гормону 
роста и пролактину. Эти гормоны являются альфа-спи-
ральными белками и связываются с рецепторами, име-
ющими сходную химическую структуру. Связывание 
их с рецепторами стимулирует фосфорилирование и 
активирует киназу Януса ( JAK ), которая тесно связана 
с рецепторами этих гормонов. Активированная JAK ка-
тализирует фосфорилирование STAT белков, которые 
после активации трансло-цируются в ядро, где стимули-
руют экспрессию специфических генов. Взаимодействие 
лептина с гомодимером рецептора лептина индуцирует 
фосфорилирование JAK2 , после чего in vitro происходит 
активация фосфорилирования STAT1 , STAT3 и STAT5 . 
Однако в отличие от этих наблюдений в опытах in vivo 
были получены другие результаты. Через 15 мин после 
интраперитониального введения лептина мышам ob/
ob активировалось фосфорилирование только STAT3 и 
только в гипоталамусе, но не в других тканях. Сходство 
механизмов биологического действия альфа- и гамма-
интерферонов, с одной стороны, и пролактина, гормона 
роста и лептина - с другой, позволяет предполагать су-
ществование регулирующего воздействия этих гормонов 
на иммунные процессы. Участие пролактина и гормона 
роста в регуляции иммунной системы активно изучалось 
в последние годы, и в этом направлении получены убеди-
тельные данные, указывающие на важную роль пролак-
тина  и гормона роста  в регуляции иммунитета. Однако 
прямые указания на участие лептина в регуляции им-
мунных процессов до последнего времени отсутствовали, 
хотя нарушение иммуноло-гической активности Т клеток 
у мышей ob/ob и db/db были описаны довольно давно. 
Введение лептина мышам значительно снижало подавле-
ние иммунологической активности, вызванное голодани-
ем, и оказывало различное регуляторное воздействие на 
пролиферацию Т клеток. 

Лептин влияет на репродуктивные функции 
(половое созревание)    			 
Действие лептина на липидный обмен осуществля-

ется через стимуляцию экспрессии гена ПОМК в мела-
нокортинэргических нейронах гипоталамуса. Из ПОМК 
образуется альфа-МСГ, который после связывания с мела-
нокортиновым рецептором MC-4R в мозгу вызывает сни-
жение аппетита и активирует липидный обмен. Пациенты 
с мутациями в гене MC-4R страдали только ожирением, но 
их рост и половое развитие проходили нормально.

Таким образом, стимулирующее действие лептина 
на рост и половое созревание осуществляется не через 
его связывание с рецепторами на меланокортинэрги-
ческих нейро-нах, а через связывание с рецептором на 
других нейронах гипоталамуса и поэтому не блоки-ру-

ется мутациями в гене MC-4R. В некоторых публикаци-
ях отмечается, что содержание лептина в крови может 
служить сигналом, указывающим на готовность организ-
ма к выпол-нению репродуктив-ной функции и на на-
личие в нем достаточных запасов питательных веществ, 
необходи-мых для ее нормального протекания. Быстрое 
падение содержания леп-тина в крови голодающих жи-
вотных, например, может вызывать такие изменения 
нейроэн-докринных процессов, которые полностью бло-
кируют функционирование репродуктивной системы. В 
регуляции липидного обмена у человека, так же как и у 
животных, принимают участие меланокортинэргические 
нейроны. 

Ожирение и мутации в гене лептина 
и в гене рецептора
Благодаря использованию эффективных методов 

молекулярной биологии, достиг-нуты значительные 
успехи в изучении ожирения у человека. Обнаружены 
пациенты, которые хорошо воспроизводят некоторые 
особенности генотипа и фенотипа мышей ob/ob и db/db 
. Однако идентифицированные мутации в гене лептина 
и в гене рецептора лептина могут быть причинами ожи-
рения у человека только в очень редких случаях. У 90%, 
страда-ющих ожирением, не обнаружено мутаций ни в 
лептине, ни в его рецепторе и выявлена повышенная кон-
центрация гормона в циркулирующей крови, которая 
соответствует количеству подкожной жировой клетчатки 
в теле человека, способной секретировать гормон. Таким 
образом, у людей, страдающих ожирением, не обнару-
жено нарушений секреции лептина и скорее развивается 
резистентность к действию лептина, которая вызывается 
пока непонятными причинами. Снижение эффективно-
сти биологического действия лептина в организме может 
происходить на разных этапах его функционирова-ния. 
Оно может вызываться снижением активности лептина в 
результате связывания его белками или другими ингиби-
торами крови, нарушением переноса гормона из крови 
в ЦНС, снижением эффективности проведения гормо-
нального сигнала лептина в клетках, нарушением более 
поздних (пока неидентифицированных) этапов действия 
лептина и др. 

Ожирение  связано с нарушением эндокринной 
функции  жировой ткани. Ожирение происходит, когда 
имеют место: 					   

1) неспособность жировой ткани секретировать в 
кровь гормон лептин (мутация в гене лептина ).	

2) неспособность лептина проявлять биологическое 
действие (мутация в гене рецептора лептина ). 	

Ожирение, несомненно, также развивается, когда 
нарушается способность лептина проникать через гема-
то-энцефалический барьер и действовать на различные 
структуры мозга, являющиеся его органами-мишенями. 
Такое нарушение  включает компенсатор-ные механиз-
мы, нацеленные на стимуляцию роста жировой ткани 
и увеличение секреции лептина, аналогично тому, как 
происходит разрастание щитовидной железы при утра-
те ее способности секретировать тироидные гормоны 
или при нарушении нормального функции-онирова-
ния таких гормонов. Неспособность лептина проникать 
через гематоэнцефаличес-кий барьер может вызывать 
разрастание жировой ткани и увеличение содержания 
лептина в циркулирующей крови, что и наблюдается у 
большинства исследованных пациентов, стра-дающих 
ожирением. Подобная гипертрофия жировой ткани, по 
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всей вероятности, происхо-дит при любом нарушении 
эндокринной функции адипоцитов и вызывает в конеч-
ном итоге увеличение веса тела в результате повышенно-
го отложения жира в жировых депо. Для подтверждения 
приводятся рисунки:

 У человека в ожирении могут играть роль и некото-
рые патологические механизмы с участием гормона на-
сыщения - лептина, который кодируется геном LEP. Пеп-
тид леп-тин секретируется жировой тканью и подавляет 
синтез или секрецию нейропептида Y, мощного стимуля-
тора пищевой активности и вызывающего чувство голо-
да. Серотонин, возможно, играет роль связующего звена 
между секрецией лептина и подавлением секреции ней-
ропептида Y.   				  

Некоторыми авторами была выдвинута гипотеза об 
участии лептина в адаптации организма к голоданию. 
При этом учитываются основные функции лептина – 
снижение расхода энергии за счет уменьшения синтеза 
гормонов щитовидной железы и теплообра-зования, мо-
билизация энергетических ресурсов за счет повышенной 
продукции глюкокор-тикоидов и подавления репродук-
тивной функции. Введение лептина голодающим мышам 
способствует коррекции нейроэндокринных нарушений, 
связанных со снижением уровня эндогенного лептина, 
т.е. приводит к снижению активности щитовидной и по-
ловой желез на фоне стимуляции надпочечников. Этот 
эффект лептина реализуется через изменение секреции 
нейропептида Y. 				  

Большие трудности в лечении ожирения связаны с 
тем, что жировая ткань не является метаболически гомо-
генной. В адипоцитах имеются а, 2a- b-дренорецепторы, 
способствующие липолизу, количество и активность ко-
торых неодинаковы в адипоцитах разных участков тела, 
что и создает гетерогенность жировой ткани. Выявлены 
различия в действии инсулина и катехоламинов на жиро-
вые депо различной локали¬зации. Паратгор-мон вызы-
вает липолиз лишь в жировых депо женщин и интактен у 
мужчин. Чувствитель-ность жировой ткани в депо разной 
локализации к липолитическим влияниям неоднород-
на. Распад жира активнее происходит в жировой ткани, 
в области подбородка, шеи, над- и подключичных ямок. 
Наиболее стабильным и трудно поддающимся распаду 
является жир, находящийся на передней брюшной стен-
ке и особенно в области ягодиц. Абдоминальные депо 
(висцеральные) легче поддаются липолизу, чем подкож-
ные. Разные свойства жировых отложений обусловлены 
тем, что количество катехоламиновых рецепторов на 
мембранах адипоцитов, распо¬ложенных в области под-
бородка, шеи, верхней половины грудной клетки, значи-
тельно превосходит количество рецепторов в жировых 
клетках в области живота, ягодиц и бедер. В связи с этим 
любые способы воздействия на жировую ткань вызывают 
липолиз в основном в тех отложениях жира, в которых 
много катехоламиновых рецепторов, поэтому жировой 
«фартук» и «галифе» практически не поддаются терапии. 
По¬мимо адренорецепторов, на скорость липолиза в жи-
ровой ткани влияет разная активность липопротеиновой 
липазы.	Вообще взгляд на жировую ткань как пассивный 
энергонако-питель существенно изменился (И.И. Дедов, 
Г.А. Мельниченко, С.А.Бутрова). Ранее полагали, что ос-
новная роль жировой ткани заключается в отложении 
про запас энергии в форме триглицеридов и ее выделе-
нии в виде свободных жирных кислот в зависимости от 
потребностей организма. Затем было установлено, что 
жировая ткань является местом интенсивного метаболиз-

ма половых стероидов. А выделение позднее ряда актив-
ных молекул, секретируемых адипоцитами, и особенно 
открытие в 1994 году лептина убедили  в том, что жиро-
вая ткань является сложным гормонально активным ор-
ганом, играющим важнейшую роль в регуляции энерге-
тического баланса и гомеостаза всего организма в целом ( 
см.рис. ниже). К тому же было обнаружено, что жировая 
ткань экспрессирует ряд рецепторов, позволяющих ей 
peaгировать на афферентные сигналы из эндокринных 
органов и центральной нервной  системы.	

Сказанное позволяет говорить и рассматривать жи-
ровую ткань как эндокринный орган.  Кроме лептина, 
жировая ткань продуцирует адипонектин, фактор некро-
за опухолей-а и т. п.), другие в меньшей (адипофилин, 
адипсин, монобутирин, стимулирующий ацети-лирова-
ние протеин и др.), третьи только что выделены (висфа-
тин), а многие, надо пола-гать, еще не открыты. Наиболее 
изученными и значимыми для организма на сегодняшний 
день признаны: лептин, фактор некроза опухолей, интер-
лейкин-6, адипонектин, ингиби-тор активатора плазми-
ногена -1, резистин, протеины ренин -ангиотензиновой 
системы ( о некоторых  свойствах и роли большинства 
указанных веществ читайте в других разделах пособия).

Низкий уровень адипонектина ассоциируется с уров-
нем малых плотных частиц ЛПНП, высоким аро-В и три-
глицеридов. Экспрессия гена адипонектина тормозится 
фактором некроза опухолей-а, интерлейкином-6, агониста-
ми b-адренергических рецепторов и глюкокортикоидами. 

		
Лептин  в лабораторной практике		
Существует  связь между уровнем лептина и сердеч-

но-сосудистой патологией. Этот гормон стимулирует 
тромбообразование.  Повышенное содержание лептина 
подавляет выделение инсулина поджелудочной желе-
зой и приводит к развитию сахарного диабета. Гормон 
лептин влияет на выработку женских половых гормонов 
в яичниках и поэтому в период полового созревания его 
уровень в крови  девочек повышен. При нервной анорек-
сии ( отказ от пищи) низкий уровень лептина приводит к 
развитию аменореи (отсутствию менструаций) 

Метод  исследования – ИФА

Нормальные величины: 
Уровень лептина в сыворотке                            Таблица

Содержание (нг/мл)
Норма:
Мужчины   
Женщины 
(пременопауза)    
Женщины
(постменопауза)      

3,5 ± 0,3
14,9 ± 1,9

16,3 ± 3,3

Пациенты 
с ожирением:  
до потери веса       
после потери веса    
Пациенты с гестаци-
онной трофобластиче-
ской неоплазией 

35 – 200
10 – 100
47 – 49
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Повышение уровня лептинемии.

Повышение лептинемии возможно вследствие та-
ких причин: 

• Ночью - физиологическое повышение лептинемии 
в среднем составляет 30%. 

• Ожирение. У пациентов с ожирением практически 
всегда уровень лептина в крови повышен многократно и 
в среднем составляет 35-200 нг/мл. После снижения массы 
тела уровень лептинемии также снижается, составляя 10-
100 нг/мл. ОДНАКО: у части людей с ожирением уровень 
лептина не превышает нормы. 

• Повышение массы тела на 10% приводит к повы-
шению лептинемии на 300%. 

• Переедание, чрезмерно жирная пища. 
• Некоторые гормоны - инсулин, глюкокортикосте-

роиды, соматотропин (гормон роста), эстроген - повыша-
ют уровень лептина и активируют его. 

• Эндотоксины. 
• Цитокины. 

Снижение уровня лептинемии.

Уровень лептина в плазме крови может снижаться при: 

• Снижение массы тела на 10% вызывает снижение 
лептинемии до 53%. 

• Голодание в течение 1-2 дней вызывает снижение 
лептинемии на 64-72%, а длительное голодание приводит 
к критическому снижению уровня лептина. У лиц с де-
фицитом массы тела (индекс массы тела менее 18,5 кг/м2) 
уровень лептинемии всегда низкий. 		

Воздействие холода.				  
Некоторые гормоны - тестостерон, гормоны щито-

видной железы (дийодтиронин, трийодтиронин, тирок-
син), катехоламины (адреналин, артеренол) - снижают 
уровень лептинемии. 					   
	 Физические нагрузки 

• Аномалии гена лептина с последующей продукци-
ей неактивного гормона. 

• Нарушение работы рецепторов, приводящих к на-
рушению проведения гормональных сигналов. 
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Адипонектин, механизм действия и основные 
функции в организме человека

Н.Р. Аблаев, КазНМУ

Жировая ткань в настоящее время рассматривается 
как гормонально активная ткань, контролирую-

щая метаболизм, а нетолько как источник  энергии.Тер-
мин адипоци-токины был внедрен для обозначения  цело-
го ряда   серьезныхь адипоциты- связанные  биологически 
активные  молекулы, которые  могут влиять на функции 
и структурную взаимосвязь других тканей.  Некоторыми 
примерами  таких веществ  являются  лептин, ацилиро-
вание –стимулирующий протеин (ASP), фактор некроза 
опухоли-a (TNF-a), ингибитор активатора плазминогена-1 
(PAI-1), интерлейкин-6, адипонектин и другие. 

Лептин рассмртривается как фундаментальный сиг-
нал насыщения для мозга и проявляет различные воздей-
ствия от противодействия симпатической активности до 
гемопоэза и репродуктивной функции. ASP повышает 
синтез триглицеридов, усиливая захват глюкозы жировой 
тканью, активируя диацилглицеролацилтрансферазу  и 
ингибируя гормон-чувствительную липазу. Перепро-
изводство TNF-a жировой тканью приводит к развитию 
инсулинорезистентности  при ожирении. PAI-1  - это хо-
рошо  установленный  причинный фактор в сосудистом 
тромбозе. Резистин идентифицирован как новый  адипо-
зо-специфический богатый цистеином белок со способ-
ностью нарушать инсулиновую чувствительность и толе-
рантность к глюкозе.		

Aдипонектин – недавно открытый адипоцито-
кин, он обозначается также как желатин-связываю-
щий белок -28. Это белок, состоящий из 144 аминокис-
лот, продукт гена apM1, который является специфичным 
и высоко экспрессируется  в жировых клетках. Этот  ци-
токин имеет сходства с коллагено-подобным белком, 
который причис-ляется к суперсемейству растворимых 
коллагенов, и является гомологом коллагенов  VIII и X, 
а также комплементарному фактору C1q. Aдипонектин  
содержится в плазме в большом количестве,  - его кон-
центрация  колеблется в пределах от 5 до 30мг/мл, таким 
образом,  составляет около  0.01% от общего белка плаз-
мы крови. Tакая концентрация на три порядка выше, чем 
концентрация большинства других гормонов. Его экс-
прессия  ограничивается лишь жировой тканью, и была 
идентифицирована в двух независимых лабораториях и 
обозначена как AdipoQ  и  адипоцит комплементный бе-
лок  с м.м. 30 kDa соответственно. Физиологическая роль  
адипонектина  ещё полностью не установлена. Однако, 
экспериментальные данные дают основание предпола-
гать, что адипонектин может иметь анти-атерогенные и  
анти-воспалительные эффекты. 

Адипонектин и жировая масса

Отчетливо вырисовывается ясная связь между адипо-
нектином и жировой массой у человека. Однако, в про-
тивоположность к лептину, уровень адипонектина суще-
ственно снижается  у лиц с ожирением по сравнению с 
контрольными лицами. Arita et al показали, что средний 
уровень  адипонектина в плазме составляет  3.7 мг/мл  в 

группе  с ожирением, в то время как у нормальных лиц 
(без ожирения)  этот показатель колеблется в пределах 
8.9 мг/мл. В ряде других долговременных исследовани-
ях, адипонектин плазмы  снижается  с возрастанием 
ожирения в группе детей от  5 до  10 –летнего возраста. 
Aдипонектин обнаружен только в жировой ткани и как 
установлено, негативно регулируется  при ожирении. В 
группе  лиц с нормальным весом и у женщин с ожире-
нием адипонектин плазмы негативно коррелирует не 
только  с массой тела, но также с концентрацией лептина 
в сыворотке, уровнем инсулина  при голодании и кальку-
лированной резистентностью инсулина.

 Основные эффекты адипонектина

 В другом исследовании, у  967 японцев с нормальным 
весом, было показано, что адипонектин плазмы негативно  
коррелирует с ИМТ, с систолическим и диастолическим 
АД, с уровнем гликемии натощак, инсулинемией, инсу-
линорезистент-ностью, общим холестеролом и холесте-
ролом ЛПНП, TАГ и  мочевой кислотой, положительно 
коррелирует с   уровнем холестерола ЛПВП. Подобно 

Химическая структура  отдельных 
изомеров адипонектина
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Aдипонектиновая гипотеза  развития инсулино-
вой  резистентности,  метаболического синдрома и  
атеросклероза

Эффекты, с помощью которых адипонектин  
препятствует ожирению  и системному воспалению 

Aдипонектин и потеря массы тела
Современные исследования показали, что  снижение 

массы тела индуцирует  повышение уровня адипонекти-
на.  В группе из 22 пациентов с ожирением, которым была 
проделана операция  на желудке, на  46% повышалась 
концентрация адипонектина в плазме,  и  возрастание  
на  21% уровня адипонектина   было связано с падением 
ИМТ. Изменения  уровня адипонектина в плазме  были 
связаны в основном с изменением ИМТ и нормализацией 
уровня  гликемии. Таким образом, понятно, что у людей 
существует  негативная связь между жировой массой  и 
продукцией адипонектина.  Обработка тиазолидинедио-
нами повышает эндогенную продукцию адипонектина. В 
группе лиц с средним ожирением с интолерантностью к 
глюкозе  введение триглитазона в течение 12 недель  повы-
сило  значительно  концентрацию адипонектина дозо-за-
висимым путем.  Аналогичные результаты были получе-
ны при использовании пиоглитазона.  Боле того, уровень 
циркулирующего адипонектина был снижен в  5 раз  у 
пациентов с инсулиновой резистентностью в сочетании 
с доминантно- негативной мутацией  PPAR-g. Это зна-
чит, что  адипонектин может  быть  биомаркером in vivo 
PPAR-g активации. В одном исследовании, проведенном 
на 227 гемодиализных пациентах, уровень адипонектина 
плазмы был в 2.5  раза выше у диализных пациентов, по 
сравнению с здоровыми лицами, причем  величины Ан 
были выше у женщин, чем у мужчин. 

PPAR-γ — рецептор, активирующий пролифера-
цию пероксисом-γ

PPAR-γ, или фактор транскрипции, — рецептор, акти-
визирующий пролиферацию пероксисом-гамма (PPAR-γ), 
участвует в процессах метаболизма липидов, глюкозы, 
дифференцировке адипоцитов, воспалении, опухолевом 
росте. В норме его содержание одинаково во всех адипоци-
тах, тогда как при ожирении его уровень в 2 раза выше в 
подкожно-жировой клетчатке по сравнению с висцераль-
ными адипоцитами.  Дальнейшие исследования механиз-
мов его действия позволили синтезировать ряд препаратов 
— лигандов PPAR-γ. К этим препаратам относятся тиазо-
лидиндионы (инсулинсенситайзеры, глитазоны), приме-
нение которых не только значительно повышает чувстви-
тельность тканей к инсулину, но и нормализует многие 
патофизиологические проявления МС. PPAR-γ управляют 
транскрипцией значительного количества генов, в том чис-
ле тех, которые кодируют митохондриальные, пероксисо-
мальные и некоторые микросомальные ферменты метабо-
лизма жирных кислот в печени.

уровню  лептина плазмы, концентрация адипонектина 
колеблется с возрастом, будучи более высокой среди жен-
щин, чем среди мужчин. Уровень адипонектина  плазмы 
снижается не только при ожирении, но также  при СД 2 
типа и с ССЗ. Многовариантный анализ показал, что ги-
поадипонектинемия была более тесно связана со степе-
нью  инсулинорезистентности и гиперинсулинемии, чем  
со степенью  ожирения и  глюкозной интолерантности.  
Первая степень  у лиц с СД 2 типа говорит о снижении 
экспрессии мРНК адипонектина  в  жировой ткани  по 
сравнению с контролем, хотя при этом уровень адипонек-
тина в плазме крови может быть ещё  в пределах нормы.  

            

Защитные свойства адипонектина
Ген  адипонектина локализуется в  apM 1.   Име-

ются сообщения о ассоциации между СД 2 типа  и един-
ственным полиморфиз-мом нуклеотидов  в позициях 45 
и 276, и прохсимальном промоторе и экзона 3 адипонек-
тина.Aдипонектин и  концентрации липидов в сыворот-
ке крови. В исследованиях на большой группе женщин  с 
недиабетической дислипидемией, Matsubara et al. Пока-
зали, что  адипонектин плазмы  негативно коррелирует 
с уровнем ТАГ в сыворотке, атеро-генным индексом, apo 
B или apo E, и позитивно коррелирует с холестеролом 
ЛПВП    или  уровнем apo A-I. Такие данные дают основа-
ние полагать, что  низкий уровень адипо-нектина плазмы 
ассоциируется с  хорошо известными факторами риска 
атеросклероза, такими как низкий уровень  холестерола 
ЛПВП  и гипертриглицеридемией. Отношения между ги-
поадипонектинемией и метаболическим синдромом  яв-
ляются аналогичными. 
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В действиях адипонектина и инсулина просма-
тривается синергизм:

Примечание к рисунку:   Агонисты PPAR-γ ре-
цепторов — стимуляторы повышения уровня сыворо-
точного адипонектина. Рецептор активации перокси-
сом (peroxisome proliferator-activated receptor γ, PPAR-γ) 
— представитель суперсемейства ядерных стероидных 
рецепторов, в которое также входят другие рецеп-
торы семейства PPAR (PPAR-α и PPAR-β), рецепто-
ры к стероидным гормонам, витамину D, ретиноевой 
кислоте,минералокортикоидам. PPAR-γ рецептор вовле-
чен в регуляцию многих фундаментальных процессов в 
организме, включая адипогенез, устойчивость к инсули-
ну, развитие различных органов и многие другие функ-
ции.Для активации PPAR-γ рецептора необходимоего 

Антиатеросклеротические эффекты адипонектина

Снижение уровня и действия адипонектина 
при ожирении

Молекулярные механизмы действия адипонектина, 
как лиганда ППАР

взаимодействие с агонистами. Традиционно этиагонисты 
применяют для фармакологической коррекции устойчи-
вости клеток к инсулину, что предопределяет их исполь-
зование для лечения таких метаболических расстройств, 
как диабет II типа, метаболический синдром, атероскле-
роз. Это широко известные препараты класса глитазо-
нов (тиазолидинедион, розиглитазон, циглитазон и т.п.). 
AMPK  -АМР кинза энергетический сензор, который 
iможет быть активированныи или инактивированным  в 
различных системах клеток в ответ на  соотношение  ATP / 
AMP внутри клеток. Когда уровень AMP  высокий, AMPK 
имеет большую активность. Это ведет к серии клеточных 
процессов, которые ведут к окислению жиров. Длитель-
ная  активация AMPK  может обусловливать и другие, не 
совсем желательные эффекты, как то:  a.)  снижение био-
синтеза белков и  b.) повышенное потребление пищи.  
АМРК фосфорилирует ацетил-КоА-карбоксилазу, кото-
рая  понижает уровень малонил-КоА,  важного продукта, 
необходимого для липонеогенеза ( снижение его уровня  
не позволяет  клеткам усиленно синтезировать липиды, 
т.е препятствует ожирению .

Контроль синтеза адипонектина
Из всех гормонов только инсулин оказался эффектив-

ным в регуляции синтеза адипонектина. TNF-a является 
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молекулой кандидатом на роль вещества, ответственного 
за инсулиновую резистентность. Экспрессия и секреция 
адипонектина из адипоцитов  значительно снижались 
под влиянием TNF-a. Более того,  повышение уровня 
TNF-a может быть хотя бы частично  связано  с снижени-
ем секреции адипонектина  при ожирении. Адипонектин 
сам по себе может повышать чувствительность к инсули-
ну  путем ингибировапния  продукции и действия  TNF-a. 
Из сказанного становится понятным, что  адипонектин и  
TNF-a могут быть антагонистами по отношению друг к 
другу как на уровне адипоцитов, так и находясь  в крове-
носном русле.И вообще просматривается  обратные (анта-
гонистические) взаимоотношения между адипонектином 
и большинством других адипокинов ( см также рис ниже).

При нормальной массе тела жировые клетки секрети-
руют  очень много адипонектина  = (0,01- 0,05 % от уровня 
белков плазмы крови), и благодаря этому обстоятельству 
адипонектин  подавляет образование  многих других гор-
монов ЖТ. Синтезируется достаточ ное количество ГЛУТ-
4, инсулинорезистентности нет. При ожирении  уровень 
адипонектина резко падает, нарушается при этом экс-
прессия генов, кодирующих ГЛУТ-4.  

К  молекулярному механизму действия адипонектина

Место и механизм действия адипонектина на метабо-
лизм глюкозы остаются во многом ещё неизвестными, для 
этого необходимо идентифицировать рецепторы адипо-
нектина. Фармакологические эффекты адипонектина в 
снижении инсулинорезис-тентности связаны, очевидно, 
с снижением в плазме крови уровня  свободных жирных 
кислот и  содержания триглицеридов в мышцах и пече-
ни при ожирении.  Адипонектин ингибирует также  экс-
прессию внутриклеточной молекулы  адгезии -1, а также  
эндоте-лиальной молекулы адгезии -1 и селектина в эндо-
телиальных клетках  in vitro, препят-ствует  также акти-
вации  моноцитов у TNF-a-стимулированных аортальных 
клеток человека.

Пути передачи инсулинового сигнала  и возможное 
участие в них адипонектина, как стимулятора  экспрессии 
гена, кодирующего  ГЛУТ-4

Потенциальное   терапевтическое 
применение адипонектина

Имеющиеся данные подсказывают, что адипонектин 

может оказывать антигиперлипимические, антиатеро-
генные и антивоспалительные эффекты.  Повышенный 
уровень адипонектина в сыворотке  ассоциируется с по-
вышенной чувствительностью к инсулину и глюкозной 
толерантностью. Адипонектин  – или препараты, кото-
рые стимулируют секрецию и действие адипонектина, 
могут играть  в терапевтическом осуществлении  в про-
тиводействии  состояния заболеваний, обусловленных  
инсулино-резистентностью, СД 2 типа и ожирением. 
Терапия адипонектином может также играть роль в сни-
жении инсулинорезистентности у больных с липодистро-
фическими наруше-ниями.  Антивоспалительные эф-
фекты адипонектина указывают на то, что это вещество  
является интересным защитным фактором от развития 
атерсклероза, особенно  в тех клинических ситуациях, ко-
торые ассоциируются с низким уровнем адипонектина в 
плазме. В заключение следует сказать, что рекомбинант-
ный адипонектин может получить широкое применение 
для профилактики сердечно- сосудистых заболевапний 
у многих больных, а также для лечения больных с СД 2 
типа, когда не отмечается дефект самого рецептора ин-
сулина и его внутриклеточного посредника субстрата 
рецептора инсулина (IRS) ,  и предполагается на этом 
основании, что гипергликемия  у таких больных может 
быть обусловлена нарушенной экспрессией гена, кодиру-
ющего  транспортер глюкозы для жировых и мышечных 
клеток –ГЛУТ-4. Введение  адипонектина  в таких ситуа-
циях может усилить образование  значительного количе-
ства ГЛУТ-4 и тем самым  нормализо-вать поступление 
глюкозы в инсулин-зависимые типы клеток и снижать 
эффективно уровень гликемии.  Но на горизонте такой 
ожидаемой ситуации появляются  насторажива-ющие 
сведения о наличии резистентности к адипонектину. Так 
что необходимы новые  поиски  и более соверщенные  ре-
шения проблемы ожирения, инсулинорезистентности, 
атеросклероза и т.д.

Адипонектин в лабораторной практике

Адипонектин (другие названия ACRP30, GBP28) имеет 
массу 30 kDa, его секреция адипоцитами стимулируется ин-
сулином. Адипонектин находится в достаточном количестве 
в крови - около 0,01% общего белка плазмы. Циркулирую-
щий адипонектин существует в нескольких олигомерных 
изоформах, включая тримеры, гексамеры и мультимеры 
более высокого порядка. Биологическая роль олигомериза-
ции еще не выяснена, но показано, что она принципиальна 
для проявления биологической активности.

Метод исследования - ИФА			 
Чаще всего снижение уровня адипонектина в крови  

проводится при ожирении, а также при заболеваниях 
печени, почек, нервной  системы, эндокринной системы

Повышения уровня адипонектина наблюдаются при 
следующих заболеваниях 

Чем выше содержание гормона, секретируемого жи-
ровыми клетками, тем меньше риск развития инфаркта 
миокарда. Полагают, что гормон противодействует нако-
плению жиров в стенках артерий, таким образом, умень-
шая вероятность образования тромбов, которые могут 
приводить к инфаркту миокарда. Также существуют дан-
ные о том, что адипонектин способствует уменьшению 
воспалительной реакции, которая вносит свой отрица-
тельный вклад в развитие сердечной патологии.
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Понижения уровня адипонектина  наблюдаются 
при следующих заболеваниях 

Снижение экспрессии адипонектина коррелирует 
с инсулинорезистентностью, и что адипонектин связан с 
метаболизмом глюкозы. Введение рекомбинантного ади-
понектина угнетает синтез глюкозы в печени. Полагают, 
что адипонектин выполняет защитную функцию против 
гипергликемии, инсулинорезистентности и атеросклеро-
за, по крайней мере, частично оказывая антагонистиче-
ский эффект на активность TNF-α. TNF-α - воспалитель-
ный адипокин, повышенный уровень которого в плазме 
при ожирении связан с развитием гипергликемии и инсу-
линорезистентности. Более того, его способность супрес-
сировть экспрессию гена адипонектина, возможно, основ-
ная причина снижения адипонектина при ожирении.
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Лекарственная устойчивость у Mycobacterium 
tuberculosis: молекулярные аспекты
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Краткое название статьи: молекулярные основы 
устойчивости

Введение
Одной из основных проблем на сегодняшний день, 

связанных с туберкулезом, является появление большого 
количества изолятов M. tuberculosis, устойчивых к одно-
му или к нескольким противотуберкулезным препара-
там, например, изолятов с множественной лекарственной 
устойчивостью (МЛУ), одновременной резистентностью 
к изониазиду и рифампицину [1]. Ситуация усугубляется 
выявлением случаев с широкой лекарственной устойчиво-
стью (XDR-extensively drug resistant), т. е. устойчивостью 
к изониазиду и рифампицину, фторхинолону, и по край-
ней мере к одному из трех инъекционных препаратов 
второго ряда – канамицину, капреомицину, амикацину. 
Основными причинами распространения лекарственно 
устойчивого туберкулеза являются поздняя диагностика, 
неправильное или незавершенное лечение. За последнее 
время сделана огромная работа по изучению генетиче-
ских механизмов возникновения лекарственной устойчи-
вости у M. tuberculosis. Данные механизмы устойчивости 
могут быть специфическими по отношению к противо-
туберкулезному препарату или могут быть неспецифиче-
скими. У одного штамма могут существовать несколько 
механизмов устойчивости и данные механизмы могут 
действовать независимо или они могут действовать одно-
временно для преодоления действия противотуберку-
лезного средства. Специфические механизмы включают 
разрушение лекарственного средства, инактивацию его 
посредством ферментативной модификации, изменение 
мишени для лекарственного средства, нарушении про-
ницаемости внешних структур микробной клетки, фор-
мировании метаболического "шунта". Существуют, более 
общие механизмы лекарственной устойчивости, при ко-
торых доступ препарата к мишени предотвращается или 
снижается путем уменьшения его переноса в клетку или 
путем увеличения выведения лекарственного средства из 
клетки в окружающую среду (эффлюкс). Это может быть 
обусловлено наличием мутаций в генах, кодирующих 
компоненты транспортной системы. Помимо этого, не-
обходимо указать на механизмы, которые опосредованно 
могут влиять на формирование лекарственной устойчи-
вости – это наличие мутаций в 3R–генах (репарации, ре-
пликации, рекомбинации), наличие мутаций в генах ок-
сигеназ, супермутаз и т. д. Если первый, специфический 
механизм более-менее раскрыт, и существует множество 
тест-систем и методов определения лекарственной устой-
чивости на генотипическом уровне, то второй механизм, 
неспецифический, требует дальнейших исследований. 

Микобактерия туберкулеза приобретает лекарствен-
ную устойчивость под действием аккумуляции мутаций, 
которые возникают в геноме случайно. В этот процесс не 
включаются ни мобильные элементы, ни плазмиды. Ну-
клеотидные изменения (мутации, делеции, инсерции) 

ведут к появлению устойчивости к одному антибиотику, 
а последовательная аккумуляция мутаций ведет к появ-
лению штаммов с множественной лекарственной устой-
чивостью (MDR–штаммы) и с широкой лекарственной 
устойчивостью (XDR-штаммы). На данный момент из-
вестно несколько генов, определяющих резистентность 
к основным противотуберкулезным препаратам (ПТП). 
Продукты этих генов являются либо мишенями для ле-
карств, либо участвуют в их активации. Мутации изменя-
ют структуру белка и его свойства, вследствие чего лекар-
ство перестает действовать. В данном обзоре рассмотрены 
молекулярные механизмы возникновения резистентно-
сти к основным противотуберкулезным препаратам.

Рифампицин
Действующее вещество - 3-[[(4-метил-1-пиперазинил)

имино]метил], полусинтетический антибиотик. Ме-
ханизм действия рифампицина связан с подавлением 
ДНК-зависимой РНК-полимеразы, а именно ее β–субъ-
единицы, таким образом, он ингибирует стадию транс-
крипции. Впервые молекулярную основу возникновения 
устойчивости к рифампицину у M. tuberculosis открыл 
Telenty с соавторами [2]. Было показано, что 95% устой-
чивых изолятов имеют мутации в коровом регионе гена 
rpoB, кодирующем β–субъединицу РНК–полимеразы, 
размером 81 п.н. Помимо точковых нуклеотидных замен, 
приводящих к возникновению устойчивости к рифам-
пицину, выделяют инсерции и делеции в коровом реги-
оне гена rpoB. Наиболее часто мутации возникают в 531 
кодоне (Ser->Leu) и в 526 кодоне (His->Tyr), в 42% и 23% 
случаев, соответственно [3]. Среди рифампицин-устой-
чивых изолятов, циркулирующих в России, наибольшую 
частоту встречаемости имеет мутация в 531 кодоне (≈50%) 
[4]. Нуклеотидные замены в 511, 515, 516, 526 кодонах так-
же ассоциированы с возникновением устойчивости к ри-
фампицину, однако частота их возникновения меньше, 
чем в 531 кодоне. Это связано с пониженной относитель-
ной приспособленностью изолятов, несущих данные му-
тации в гене rpoB, по сравнению с аллелем «дикого типа» 
[5]. Само понятие относительная приспособленность от-
ражает возможность микроорганизмов к выживанию, 
размножению и распространению. Это понятие включа-
ет особенности размножения микобактерии внутри чело-
веческих макрофагов, устойчивость к неблагоприятным 
условиям окружающей среды (гипоксия, отсутствие или 
нехватка питательных веществ) и трансмиссивность. 

Помимо этого, стоит отметить, что существует связь 
между минимальной ингибирующей концентрацией 
и наличием мутации в коровом регионе. Было найде-
но, что высокая степень устойчивости к рифампицину 
(MIC≥50µg/ml) наблюдается у изолятов, в геноме которых 
найдены мутации в 513, 526, 531 кодоне. Мутации в 516 
кодоне ассоциированы с более высокой степенью устой-
чивости (MIC≥64µg/ml) [6]. В случае нуклеотидных замен 
в кодонах 514, 521, 533 наблюдалась низкая степень устой-
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чивости (MIC≥12,5µg/ml). В некоторых исследованиях 
были получены аналогичные результаты, за исключени-
ем мутаций в His526Leu и His526Asn; в этих случаях MIC 
не превышали значений 8 µg/ml и 16 µg/ml, соответствен-
но. А замена Leu533Pro была ассоциирована с MIC>32 µg/
ml. Интересно, что в геноме E. coli замены в кодонах 526, 
531, 532, 533 и 563 дестабилизируют инициирующий ком-
плекс на промоторе и, таким образом, блокируют транс-
крипцию [7].

Помимо этого, в формирование устойчивости к рифам-
пицину вносит вклад и мембранные транспортеры MFC–се-
мейства, в частности, была показана повышенная экспрес-
сия гена Rv1258c, кодирующего эффлюксный насос [8]. 

Изониазид
Изониазид (INH) – гидразид изоникотиновой кисло-

ты, синтетический, бактерицидный препарат, который 
используется как препарат первого ряда в лечении ту-
беркулеза. 

Изониазид проникает в микобактериальную клетку 
посредством пассивной диффузии. Затем изониазид ак-
тивируется ферментом KatG, являющейся мультифунк-
циональной каталазой – пероксидазой, имеющей и дру-
гие активности: пероксинитритазы и NADH-оксидазы 
[9]. Под действием данного фермента от изониазида от-
щепляется гидразин и образуется изоникотиноил ради-
кал, который в свою очередь взаимодействует с никотина-
мидадениндинуклеотидом (NAD). Молекула INH-NAD 
ингибирует еноил–АПБ–редуктазу, кодируемую геном 
inhA, и являющуюся синтазой жирных кислот II типа. 
Таким образом, в клетке аккумулируются длинные цепи 
жирных кислот, а синтез миколиевой кислоты, необходи-
мого компонента клеточной стенки, прекращается. По-
мимо этого при взаимодействии изониазида с KatG обра-
зуется NO-радикал, ингибирующий ключевые ферменты 
дыхательной цепи. 

В 90% случаев возникновение устойчивости к изо-
ниазиду вызвано мутациями в генах katG, inhA и ahpC. 
Наиболее часто встречающаяся мутация в гене katG – это 
замена AGC->ACC в 315 позиции (от 58% до 93% случаев, 
в зависимости от выборки), приводящая к аминокислот-
ной замене Ser->Thr [1, 10]. Показано, что данная замена 
ведет к конформационным изменениям, а именно умень-
шению размера канала для взаимодействия с окисляю-
щим центром фермента KatG ( с 6Å до 4,7Å). С помощью 
сайт-направленного мутагенеза были найдены еще не-
сколько позиций, мутации в которых приводят к возник-
новению устойчивости к изониазиду (в позициях 104, 108, 
138, 148, 270, 275, 321). Молекулярное конструирование 
белка KatG подтвердило данные результаты – аминокис-
лоты в 104 и 108 позициях находятся рядом с каталитиче-
ским центром, а остатки 270, 275 и 315 участвуют в связы-
вании гема [11, 12]. Показано, что полной делеции гена 
katG не происходит, возможно, из-за высокой значимо-
сти пероксидазной функции для жизнеспособности клет-
ки. Wengenack с соавторами, изучая ферментативную 
активность микобактерий «дикого» типа по гену katG, и 
микобактерий, несущих мутацию Ser315Thr, выявил, что 
каталазная активность изолятов с мутантным генотипом 
уменьшилась в 6 раз, а пероксидазная активность - всего 
в 2 раза [13].

Устойчивость к изониазиду, появляющаяся в резуль-
тате мутаций в гене katG, выражается для клетки повы-
шенной чувствительностью к пероксидазам. Возможный 
путь решения этой проблемы лежит в сверхэкспрессии 

другого детоксифицирующего фермента – алкилгидро-
пероксидредуктазы (продукт гена ahpC). Данный фер-
мент не имеет способности активировать изониазид. 
Таким образом, в данной модели при инактивации гена 
katG возникают мутации, приводящие к сверхэкспрес-
сии гена ahpC. Кроме того, было показано, что мутации 
в гене inhA, кодирующем NADH-зависимую еноил–АПБ-
редуктазу, принимающую участие в биосинтезе миколи-
евой кислоты, также связаны с уменьшением у микобак-
терий чувствительности к изониазиду. 

Было выявлено, что у изолятов, устойчивых к изо-
ниазиду и не имеющих мутации в katG гене, есть заме-
ны в опероне inhA, содержащем два гена (mabA и inhA) 
с одной общей открытой рамкой считывания. Ген mabA 
кодирует 3-кетоацил–АПБ-редуктазу, а ген inhA кодиру-
ет еноил–АПБ-редуктазу. Оба белка участвуют в синтезе 
миколиевой кислоты. Определение белковой структуры 
показало, что белок InhA является NADH-зависимой 
еноил–АПБ–редуктазой, специфичной к длинным цепям 
еноил тиоэфиров. Замены в локусе inhA были обнаруже-
ны как в промоторной части гена mabA в позиции -8, -15, 
-16, -24 выше точки трансляции, так и в кодирующей об-
ласти гена inhA в позиции 16, 21, 47, 78, 95, приводящие, 
соотвественно, к аминокислотным заменам в NADH–свя-
зывающем сайте белка InhA [14]. Таким образом, у изо-
лятов, устойчивых к изониазиду и не имеющих мутаций 
в katG гене, резистентность к изониазиду ассоциирована 
либо с уменьшением уровня экспрессии белка, в случае 
замены в промоторной части белка MabA, либо с умень-
шением NADH–связывающей афинности для еноил ре-
дуктазы [15].

Ген ahpC кодирует алкилгидропероксидредукта-
зу, вовлеченную в клеточную регуляцию оксидативного 
стресса. Мутации в межгенном регуляторном регионе 
генов oxyR и ahpC могут уменьшать уровень экспрессии 
белка AhpC. Обнаружено, что у E. coli продукт гена oxyR 
контролирует экспрессию генов katG, ahpC и других ге-
нов. Однако аналогичные исследования показали, что у 
M. tuberculosis ген oxyR естественно инактивирован в свя-
зи с аккумуляцией генетических повреждений, таких как 
смещение рамки считывания, точковые мутации и деле-
ции, и, таким образом, он является псевдогеном [16, 17]. 
Стоит отметить, что частота мутаций в данном межген-
ном регуляторном регионе мала, и составляет около 4% у 
изолятов устойчивых к изониазиду [18]. 

В 2006 г. был открыт ген dhfr, продукт которого (деги-
дрофолат редуктаза), возможно, является мишенью для 
изониазида [19]. Показано, что связывание NADP изониа-
зидом ингибирует дегидрофолат редуктазу, являющуюся 
необходимой для синтеза нуклеиновой кислоты. Однако 
вклад мутации в данном гене в формирование устойчиво-
сти требует дальнейшего подтверждения в будущем [20].

Анализ связи между наличием той или иной мута-
ции у INH–устойчивых изолятов и уровнем устойчивости 
к изониазиду показал, что высокий уровень устойчивости 
ассоциирован с полной потерей каталазо-пероксидазной 
активности [21]. У данных изолятов либо был делетиро-
ван ген katG, либо имелся сдвиг рамки считывания, либо 
находили точковые замены. Также большой уровень 
устойчивости наблюдается в случае потери каталазной 
активности, вследствие наличия мутаций в генах inhA и 
ahpC. По результатам Dalla Costa с соавторами, уровень 
устойчивости в случае наличия мутации в 315 кодоне гена 
katG MIC≥2 µg/ml [15]. Также показано, что каталазо-пе-
роксидазная активность присутствует на каком-то уров-
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не в данных микобактериях. Действительно, с помощью 
сайт–направленного мутагенеза показано, что 30-40% 
первоначальной каталазной активности остается у изоля-
тов с нуклеотидными заменами в гене katG [22, 23].

Частота встречаемости мутаций зависит от выборки 
и географического региона. Для мутации в 315 кодоне 
гена katG частота встречаемости у INH-устойчивых изо-
лятов варьирует от 58% до 93% [1, 10], для гена inhA – от 
15,2% до 31,6% [24, 25], одновременные повреждения ге-
нов katG–inhA – 2,6% [2], для мутаций в межгенном реги-
оне oxyR-ahpC – от 4,8% до 24,2% [26-29], ген ahpC – 13,2% 
[2], ген Rv1772 – 2,6% [30]. 

Большинство INH–резистентных изолятов имеет 
нуклеотидные замены в кодоне 315 гена katG, что никак 
не отражается на уменьшении относительной приспосо-
бленности данных изолятов, их вирулентности и транс-
миссивности [31]. По результатам другого эпидемио-
логического исследования было выявлено уменьшение 
количества INH–резистентных изолятов, имеющих дан-
ную замену, в группе вторично выявленных больных, что 
косвенно указывает на меньшую приспособленность дан-
ных изолятов [32]. 

Помимо вышеуказанных механизмов в формирова-
нии устойчивости к изониазиду участвуют белки транс-
портеры RND–семейства, в частности белок MmpL7 [8]. 

Стрептомицин
Стрептомицин (STR) - аминогликозидный антибио-

тик, который ингибирует белковый синтез. Ранее было 
показано, что у E. coli стрептомицин связывает 16S рРНК, 
ингибирует инициацию трансляции, а также отрицатель-
но влияет на точность трансляции [33]. Приблизительно в 
65-75% случаев STR-устойчивые штаммы имеют мутацию 
в 16S рРНК гене (ген rrs) и rpsL гене, кодирующем рибо-
сомальный белок S12. В отличие от других бактерий, име-
ющих множественные копии рРНК, у M. tuberculosis есть 
только одна копия [34], таким образом, одиночные нукле-
отидные замены могут потенциально привести к форми-
рованию устойчивости. Большинство мутаций, ассоци-
ированных с устойчивостью к STR, находят в гене rpsL в 
кодонах 43  и 88. В случае замены Lys43Arg наблюдался 
высокий уровень устойчивости к антибиотику (MIC>500 
μg/ml). Низкий уровень устойчивости к STR был ассоци-
ирован с заменой C->G в 903 позиции в 915 регионе гена 
rrs (MIC=10 μg/ml).

Также было показано, что в формировании устойчи-
вости к стрептомицину участвует и белок DrrAB, кодиру-
емый доксорубицин-резистентным опероном (drrABC), 
представляющий собой эффлюксный насос [8].

Пиразинамид
Пиразинамид (PZA) является структурным аналогом 

никотинамида и относится к препаратам первого ряда. 
Пиразинамид действует бактерицидно на микобактерии 
туберкулеза с пониженной активностью в условиях повы-
шенной кислотности. Предполагается, что в кислотных 
условиях окружающей среды (в фаголизосоме) микобак-
терия туберкулеза продуцирует пиразинамидазу, фер-
мент которой переводит пиразинамид в пирозиновую 
кислоту, его более активный дериват [35]. У PZA–устой-
чивых изолятов в 72%-97% случаях делеции, инсерции 
или миссенс–мутации находят в самом гене pncA, а так-
же в промоторной его части. Широкое разнообразие ну-
клеотидных замен в данном гене, ведущее к образованию 
устойчивости к PZA, можно объяснить небольшим раз-

мером белка PncA, состоящего всего из 186 аминокислот-
ных остатков, поэтому любая аминокислотная замена мо-
жет пагубно отразиться на функции данного белка. При 
нахождении корреляции между мутацией и минималь-
но ингибирующей концентрацией был показан высокий 
уровень устойчивости к пиразинамиду в случае нахожде-
ния мутаций в 63, 138 и 14 кодонах гена pncA и также в 
случае делеции нуклеотида в позиции 162 (MIC>500 μg/
ml). Отсутствие мутаций в гене pncA у 28% PZA–устойчи-
вых изолятов говорит о существовании дополнительных 
генов, ассоциированных с устойчивостью к PZA. 

Этамбутол
Этамбутол (EMB) ингибирует встраивание миколи-

евой кислоты в бактериальную стенку [36, 37]. Было по-
казано, что EMB ингибирует перенос арабиногалактана 
на клеточную стенку у M. smegmatis, в результате чего в 
клетке накапливаются  миколиевые кислоты и сложные 
эфиры трегалоз. Идентификация β–D–арабинофурано-
зил–1–монофосфодекапренола как главного медиатора 
в биосинтезе арабиногалактана и быстрое накопление 
других медиаторов, доказало, что мишенью для EMB 
является арабинозил трансфераза [38]. Данный белок в 
геноме M. avium кодирует локус, состоящий из двух ге-
нов (embAB), в геноме M. smegmatis данный предполага-
емый белок кодируется тремя генами, входящими в один 
оперон, обозначенный как embCAB. Сам белок EmbCAB 
является интегральным мембранным белком с 12 транс-
мембранными доменами. Устойчивость к этамбутолу 
связана с определяющим этамбутол–устойчивость ре-
гионом (ERDR–EMB–resistance determing region) в белке 
EmbB, который находится на одной из цитоплазматиче-
ских петель протеина. Далее было показано, что пример-
но 47%-50% EMB–устойчивых изолятов имело мутацию 
в 306 кодоне гена embB (Met306Ile или Met306Val). Также 
были найдены мутации, ассоциированные с возникнове-
нием устойчивости к EMB и в других кодонах гена embB: 
285, 330, 630. Далее было показано, что у изолятов несу-
щих мутации Met306Leu, Met306Val, Phe330Val, Thr630Ile 
минимально ингибирующая концентрация (MIC) состав-
ляет ≥40µg/ml, в то же время для микобактерий несущих 
нуклеотидную замену Met306Ile MIC = 20 µg/ml. В целом, 
мутации в гене embB связаны с возникновением устойчи-
вости к этамбутолу в 70% случаев [39]. В дальнейшем не-
обходимо выявить другие причины устойчивости к EMB, 
возможно, они будут связаны с нуклеотидными измене-
ниями в опероне EmbCAB, возможно, и с другими гена-
ми M. tuberculosis.

Фторхинолоны
Ципрофлоксоцин и офлоксоцин являются синтети-

ческими дериватами налидиксовой кислоты, относятся к 
фторхинолонам (FQ) второго поколения [40]. Обычно они 
используются как противотуберкулезные бактерицидные 
препараты второго ряда при лечении туберкулеза. Гене-
тической мишенью FQ является ДНК–гираза (топоизоме-
раза II), гетеротетрамер, состоящий из двух субъединиц 
А и B, кодируемыми генами gyrA и gyrB соответственно. 
Было предположено, что FQ, связываясь с гиразой, инги-
бирует суперскручивание и таким образом нарушает кле-
точные процессы, зависящие от топологии ДНК. Далее 
было показано, что FQ связывается именно с комплексом 
«ДНК и фермент». В результате формирования тройно-
го комплекса хинолон-ДНК-гираза-ДНК прекращается 
не только репликация, но и транскрипция, блокирует-
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ся движение РНК-полимеразы по матрице. В системе in 
vitro наблюдалось, таким образом, преждевременное 
прекращение транскрипции. С другой стороны, форми-
рование комплекса (ингибитор–фермент–ДНК, который 
при этом стабилизируется), объясняя прекращение син-
теза ДНК, еще не объясняет причины появления разры-
вов в двунитевой ДНК, что принято связывать с леталь-
ностью, т. е. бактерицидным действием фторхинолонов. 
Возможно, что при формировании тройных комплексов 
– ингибитор-фермент-ДНК происходит индукция нукле-
аз, что согласуется с тем фактом, что ингибитор транс-
крипции - рифампицин и ингибитор трансляции - хло-
рамфеникол снимают бактерицидность фторхинолонов. 
Также было отмечено, что кросс-резистентность для FQ 
достаточно распространена [41]. FQ-устойчивые изоляты 
зачастую имеют устойчивость к рифампицину и другим 
противотуберкулезным препаратам первого ряда. Заме-
ны, ассоциированные с высокой степенью устойчивости 
к FQ, аккумулированы в регионе размером 40 а.к. белка 
GyrA, обозначенном как регион определяющий устойчи-
вость к хинолону (QRDR – quinolone resistance determing 
region). Анализ нуклеотидной последовательности гена 
gyrA и последующее его клонирование показало нали-
чие мутаций в кодонах 90, 91, 91, при этом MIC≥ 4 µg/
ml [42]. Подобное исследование на клинических изоля-
тах выявило различную степень устойчивости к FQ: так 
при мутациях в 90 кодоне гена gyrA (Ala->Val) увеличи-
вает устойчивость к FQ в 16 раз, в то же время мутации 
в 94 кодоне (Asp->Asn, His, Tyr) приводит к увеличению 
устойчивости в 30 раз, при замене (Asp->Gly) в том же ко-
доне уровень устойчивости увеличивается в 60 раз [43]. В 
целом, мутации в регионе QRDR гена gyrA ассоциирова-
ны с устойчивостью к фторхинолону в 42%-94% случаях. 
Другие возможные механизмы устойчивости к фторхи-
нолонам связаны с мутациями в других генах и возможно 
приводят или к уменьшению проникновения лекарства 
в клетку, или связаны с активацией элиминации лекар-
ства из клетки. В связи с увеличением количества изоля-
тов с множественной лекарственной устойчивостью были 
предложены новые препараты для лечения туберкулеза, 
например левофлоксоцин, спарфлоксоцин [44].

Вклад в устойчивость к фторхинолонам также вносят 
транспортные белки ABC-суперсемейства, обеспечивая 
его эффлюкс из микобактериальной клетки [8].

Препараты второго ряда
Препараты второго ряда (канамицин, амикацин, ви-

омицин и капреомицин) ингибируют протеиновый син-
тез. Устойчивость к данным препаратам наблюдается от-
носительно редко в связи с редким их использованием в 
терапии туберкулеза. Было выявлено, что у M. smegmatis 
устойчивость к канамицину опосредована заменой A->G 
в позиции 1389 гена 16SрРНК (rrs) с высокой степенью 
устойчивости. Устойчивость к виомицину у M. smegmatis 
связана с нуклеотидными заменами в позиции 1473 гена 
rrs (G->A или G->T) [45]. У микобактерии туберкулеза 
было выявлено несколько мутаций, ассоциированных с 
устойчивостью к канамицину. Например, нуклеотидная 
замена A->G в позиции 1400 гена rrs приводит к высокой 
степени устойчивости к канамицину (MIC>200 µg/ml). 
Также были выявлены другие замены: в 1483 и 705 пози-
ции гена rrs, а также аминокислотная замена Lys43Arg в 
белке RpsL. Опираясь на данные исследований, было вы-
явлено, что у 67% канамицин-устойчивых изолятов мута-
ции находят в позициях: 1400, 1401, 1483 гена rrs [46]. 

Молекулярные методы определения лекарствен-
ной устойчивости

Определение устойчивости микобактерий классиче-
скими бактериологическими методами занимает от двух 
до трех месяцев, которые можно считать «потерянными» 
для больного. В настоящее время разработан ряд методов, 
применяемых для изучения наличия мутаций в исследуе-
мых генах, ответственных за резистентность к лекарствен-
ным препаратам. Данные методы просты в исполнении, 
занимают 1-2 дня, показывают хорошую специфичность 
и чувствительность. Существует большое количество 
методов обнаружения мутаций, ассоциированных с 
устойчивостью к противотуберкулезным препаратам. В 
данном обзоре мы остановимся лишь на некоторых ос-
новных подходах. Секвенирование амплифицированно-
го фрагмента ДНК, содержащего полиморфный участок 
гена, ассоциированного с возникновением устойчивости 
к тому или иному противотуберкулезному препарату, 
является золотым стандартом. Метод прямого секвени-
рования может дать информацию не только о наличии 
мутаций в данном участке ДНК, но и определить ее тип 
[3]. SNP–анализ и аллель-специфичная ПЦР определяют 
уже известные нуклеотидные замены, требуют постанов-
ки дополнительных реакций и имеют все достоинства и 
недостатки метода ПЦР [47]. ПЦР-ПДРФ-анализ включа-
ет в себя следующие стадии: амплификация фрагмента, 
содержащего полиморфизм, определение полиморфиз-
ма длин рестрикционных фрагментов (ПДРФ) и электро-
форетический анализ [24]. ПЦР в режиме реального вре-
мени, в том числе HRM–анализ, обладает серьезными 
преимуществами, такими как высокая специфичность и 
чувствительность, отсутствие возможности контамина-
ции, быстрота. В то же время необходимо отметить вы-
сокую себестоимость метода и способность определять 
только уже известные мутации [48]. С помощью метода 
гибридизации на биочипах можно определить одновре-
менно сразу несколько известных мутаций за достаточно 
короткое время. Метод отличает простота, быстрота ис-
полнения, однако, стоит отметить невысокую специфич-
ность метода по сравнению с другими подходами [49]. 

В заключении необходимо сказать, что молекуляр-
ные механизмы формирования устойчивости к противо-
туберкулезным препаратам до конца еще не выяснены, и 
для этого требуются дальнейшие исследования. Актуаль-
ность данных работ не вызывает сомнений, так как они 
имеют как фундаментальное значение для медицинской 
микробиологии, так и практическое значение: они бу-
дут являться научным заделом для создания новых более 
эффективных противотуберкулезных препаратов. Ис-
пользование молекулярной диагностики в определении 
устойчивости микобактерии туберкулеза может играть 
решающую роль в стратегии лечения, уменьшении сто-
имости этого лечения и, опосредованно, в уменьшении 
количества изолятов M. tuberculosis с множественной ле-
карственной устойчивостью.
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ЛАБОРАТОРНАЯ ДЕТЕКЦИЯ КАРБАПЕНЕМАЗА-
ПРОДУЦИРУЮЩИХ ЭНТЕРОБАКТЕРИЙ

Д.Б. Бабенко, А.В. Лавриненко, Е.А. Захарова, Н.А. Шамбилова, И.С. Азизов
Карагандинский государственный медицинский университет

Резистентность микроорганизмов к антибактери-
альным препаратам, используемым в клиниче-

ской практике, является проблемой планетарного мас-
штаба. На сегодняшний день наиболее важным вопросом, 
требующего немедленного рассмотрения является рези-
стентность к бета-лактамным антибактериальным пре-
паратам, которые относятся к основным антибиотикам, 
используемым на современном этапе. Карбапенемы, ко-
торые являются препаратами выбора при лечении ряда 
серьезных инфекций, вызванных мульти-резистентными 
штаммами грам-негативных бактерий. В тоже время, со-
общения об устойчивых штаммах к карбапенемам ставят 
под угрозу эффективность их применения [1, 2].

Наблюдаемая глобальная экспансия генов резистент-
ности требует умения детектировать их в лабораторной 
практике и является ключевым моментом в ограничении 
дальнейшего их распространения [3-5]. Возможности 
раннего выявления продукции карбапенемаз являюся 
принципиально важным ключевым звеном при разра-
ботке системы мероприятий по сдерживанию карбапе-
немрезистентнх штаммов микроорганизмов в стациона-
рах и внешней среде [6].

Эпидемиология плазмид резистентности.
В начале 60-х гг. появилось сообщение, указывающее 

на ассоциацию резистентности бактерий с наличием 
плазмид [7]. На сегодняшний день установлено, что боль-
шинство генов, обеспечивающие множественную лекар-
ственную устойчивость располагаются на R плазмидах – 
молекуле ДНК изолированное от хромосомы бактерии. 
Процесс передачи плазмид от одной бактерии к другой 
осуществляется, главным образом, посредством конъю-
гации. Способность конъюгации обеспечивать передачу 
генов устойчивости среди различных микроорганизмов 
вызывает одну из главных клинических проблем.

В связи с тем, что большинство генов резистентности 
мобильны, возникшая ситуация глобального распро-
странения устойчивости к антибактериальным препа-
ратам приобрела название «чума плазмид» (“plague of 
plasmids”) [8]. 

Показательным случаем является описание про-
дукции карбапенемазы KPC (Klebsiella pneumoniae 
carbapenemase) у штамма K.pneumoniae в 2001 году [9]. 
Почти сразу же появились сообщения об обнаруже-
нии аналогичных карбапенемаз среди представителей 
Enterobacteriaceae, (K.oxytoca Escherichia coli, Proteus 
mirabilis, Citrobacter freundii, Enterobacter spp, Serratia 
spp и Salmonella spp.) и Pseudomonas aeruginosa [10-16], 
которые очень быстро распространились по всему миру 
– Южная Америка, Северная Америка, Греция, Израиль, 
Пуэрто -Рико, Китай и т.д. [17-21].

Ситуация сильно напоминает пандемию, связан-
ную с распространением СТХ-М бета-лактамаз, кото-
рые занимают лидирующую позицию. Цефотаксимазы 
CTX-M являются наиболее быстро растущей группой 

ESBL и насчитывают свыше 100 вариантов ферментов 
на сегодняшний день (http://www.lahey.org/Studies). 
Данные ферменты также детектируются в различных 
штаммах грам-негативных микроорганизмов - Klebsiella 
pneumoniae [22, 23], Proteus mirabilis [22], Escherichia coli 
[24, 25], Salmonella enterica [26], Acinetobacter baumannii 
[27], Citrobacter freundii [28], Pseudomonas auruginosa [29-
30], Klebsiella oxytoca  [31] и вносят колоссальный вклад в 
распространение бета-лактамной резистентности по все-
му миру – Китай [32],  Индия [33], Япония [24], США [34], 
Саудовская Аравия [35], Болгария [36], Новая Зеландия 
[37], Великобритания [38], Тунис [39], Южная Америка 
[26], Нигерия [40], Шотландия [23], Корея [41], Гаити [27], 
Танзания [42], Венесуэла [28], Германия [43]. 

С момента открытия бета-лактамаз SHV-2 в 1983 чис-
ло сообщений о выявлении данной группы ферментов 
резистентности продолжает расти [44, 45]. На сегодня на-
считывается свыше 20 разновидностей SHV бета-лактамаз 
описанных в литературе [46, 47], а также представлены в 
Интернете на сайте http://www.lahey.org/studies/webt.
htm. Гены, экспрессирующие данные энзимы распола-
гаются на плазмидах, что позволяет им достаточно легко 
распространяться как среди представителей одного вида, 
так и между видами [48]. К настоящему моменту данные 
гены детектированы среди распространенных патогенов 
таких как Klebsiella sp., Escherichia sp. and Salmonella sp. 
[49], а также среди других представителей семейства 
Enterobacteriaceae. Есть сообщения о выявлении гена 
blashv у Р. aeruginosa [50]. 

Эпидемиология карбапенемаза-продуцирующих 
грамнегативных бактерий.

Большинство международных руководств пози-
ционирует P.auruginosa [51-58], K.pneumoniae [59-65], 
А.baumannii [66-70], как наиболее распространенных 
патогенов, вызывающих внутрибольничные вспыш-
ки. Спектр бета-лактамаз, обнаруженных у штаммов 
P.aeruginosa, K.pneumoniae и A.baumanii крайне широк 
и включает представителей из всех четырех классов –  А, 
B, C, D. Так, у синегнойной палочки были обнаруже-
ны IMP [71], VIM [72], KPC [73, 74], GIM[75], PER [76, 77], 
OXA[78], PME-1 [79], NDM-1 [80], SHV [81], VEB[82], GES 
[83, 84] многие из которых обладают карбапенемазной ак-
тивностью. K.pneumonia также является представителем 
с большим количеством обнаруженных карбапенемаз – 
IMP [85], NDM-1 [86, 88], KPC [89, 90], OXA [91, 92], VIM [93, 
94], SHV [32, 95, 96], DHA [97], CMY [98, 99]. Аналогичная 
ситуация характерна и для A.baumanii, у которой были 
обнаружены карбапенемазы представители 3 классов 
(А, В, D) – KPC [100], GES [101, 102], SHV [103], TEM [104, 
105], IMP [106, 107], PER [108, 109], SIM [110], OXA [11-112], 
NDM [113], VIM [114-116], VEB [117, 118]. При этом, со-
гласно литературным источникам наблюдаются случаи с 
сочетанной карбапенемазной активностью, когда у одно-
го патогена детектируются несколько генов с различной 
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карбапенемазной активностью [89, 119-124].
Данные о географической распространенности бе-

та-лактамаз, в том числе карбапенемаз P.aeruginosa, 
K.pneumonia и A.baumannii представленны в таблице 1.

Микроорганизм Ферменты Страна Год Источник

P. aeruginosa IMP-6 Южн. Корея 2008-2009 [71]
VIM-2 Хорватия 2012 [125]
KPC Аргентина 2012* [73]
GIM-1, VIM Германия 2012* [75]
PER-1 Греция 2008-2009 [126]
IMP-14, VIM-2 Тайланд 2012* [127]
KPC-2, IMP-18 Пуэрто-Рико 2009 [128]
VIM-2 Южн. Африка 2010-2011 [129]
OXA-141 Мексика 2012* [78]
VIM-2 Китай 2006 [130
OXA-128, 129 2006-2007 [131]
VIM-2 Нидерланды 2008-2009 [132]
IMP-6 Корея 2008 [133]
VIM-2 Испания 2007 [134]
VIM-1, VIM-2, VIM-13 2005-2008 [135]
IMP-13 Бельгия 2011* [136]
VIM-2 Сербия 2011* [137]
NDM-1 Сербия 2010 [80]
VIM-2 Уругвай 2011* [138]
KPC-2 Китай 2011* [139]
KPC-2 Колумбия 2006- 2010 [140]
IMP-18 США 2011* [141]
IMP, VIM Иран 2010* [142]
IMP-1, VIM-1,2, SPM-1 2010* [143]
VEB-1,OXA-10, PER-1 2010* [82]
IMP-18 Мексика 1999-2007 [144]
IMP-15, VIM-2 2010* [145]
BEL-2 Бельгия 2010* [146]
VIM-1 Япония 2007-2008 [147]
IMP-1, IMP-7, IMP-26, VIM-2, VIM-6 Сингапур 2000 [148]
IMP-4, IMP-7, VIM-2, VIM-11 Малазия 2005-2008 [149]
VIM-2, SHV-2a Тунис 2000-2006 [150]
VIM-1 Австралия 2009* [151]
IMP-7 Чехия 2009* [152]
VIM-2 Венесуэла 2003-2006 [153]
KPC Тринидадо и Тобаго 2006 [154]
VIM-2 Ирландия 2008* [155]
PER-1 Венгрия 2008* [108]
VIM-2 Кения 2006-2007 [156]

K.pneumonia IMP-6 Япония 2009 [157]
IMP-11 Япония 2007-2008 [85]
KPC-2, IMP-4 Китай 2010 [89]
VIM-1 Испания 2009 [158]

Таблица 1. Географическая распространенность ге-
нов резистентнсти (бета-лактамазы, включая карбапене-
мазы) P.aeruginosa, K.pneumonia и A.baumannii.
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KPC-3 Испания 2009-2010 [159]
NDM-1 Испания 2012* [160]
NDM-1 Турция 2011 [87]
NDM-1 Маврикий 2009 [88]
OXA-48 Кувейт 2011 [91]
VIM-1 Южн. Африка 2012* [93]
VIM-2 Южн. Африка 2012* [129]
KPC-3 Италия 2012* [161]
NDM-1 Хорватия 2012* [162]
KPC-2 Тайвань 2012* [163]
OXA-48, TEM-1, SHV-1 Тунис 2010 [95]
NDM-1, KPC-2 Индия 2012* [124]
NDM-1 Южн. Корея 2010 [164]
OXA-48, NDM-1 Ливан 2012* [165]
KPC-2 Сингапур 2012* [166]
OXA-163 Египет 2009-2010 [167]
KPC-2 Польша 2011* [168]
CTX-M-15 Шотландия 2006-2007 [23]
OXA-181 Новая Зеландия 2011* [169]
KPC-2 Великобритания 2011* [170]
SHV-1, SHV-11, SHV-28, SHV-108, 
SHV-128

Бразилия 2011* [96]

KPC-2, VIM-1 Германия 2010-2011 [171]
KPC-2 Корея 2010 [172]
NDM-1 Кения 2007-2009 [173]
KPC-2 Швейцария 2011* [174]
NDM-1 Франция 2011* [175]
NDM-1 Морокко 2011* [176]
OXA-48 Ирландия 2011 [177]
VIM-24 Колумбия 2011* [178]
IMP-4 США 2011* [179]
TEM-107 Южн. Корея 2011* [180]
KPC-2 Гонконг 2011* [181]
OXA-48 Франция 2011* [182]
VIM-27 Греция 2011* [183]

A.baumanii KPC Пауэрто-Рико 2011* [100]
GES-14 Франция 2011* [101]
GES-11, GES-12,  GES-14 Бельгия 2008-2009 [102]
CTX-M-15 Гаити 2010 [27]
SHV-5 США 2004-2005 [103]
SHV-12 Китай 2001-2002 [184]
TEM-92 Италия 1999-2007 [104]
TEM-1 Тайвань 2001-2002 [105]
IMP-1 Корея 2006 [106]
IMP-4 Сингапур 1996-2001 [185]
IMP-5 Португалия 1998 [186]
IMP-2 Италия 1997 [107]
OXA-23, PER-7 ОАЭ 2012* [109]
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PER-7 Франция 2011* [187]
PER-1 Индия 2009* [188]
PER-1 Венгрия 2008* [108]
PER-1 Болгария 2008* [189]
OXA-23, OXA-51, PER-1 Корея 2008* [190]
PER-1 Румыния 2007* [191]
SIM-1 Корея 2005* [110]
OXA-23, OXA-58 Aлжир 2010-2011 [112]
OXA-58 Боливия 2008-2009 [111]
NDM-1 Чехия 2011 [113]
OXA-23 Греция 2010-2011 [192]
OXA-58 Бразилия 2007 [193]
NDM-2 ОАЭ 2012* [194]
OXA-72 Бразилия 2011* [195]
OXA-40, OXA-72, OXA-160 США 2011* [196]
NDM-1 Германия 2007 [197]
OXA-24 Испания 2006 [198]
OXA-58 Турция 2003-2006 [199]
OXA-23 Тайланд 2009* [200]
OXA-23 Гонконг 2009* [201]
OXA-23, OXA-53 Аргентина 1995-2006 [202]
IMP-4, OXA-51, OXA-58, OXA-23 Сингапур 1996, 2005 [185]
TEM-92 Италия 2007* [104]
VIM-1 Греция 2004,2005 [106]
VEB-1 Франция 2003* [117]

Очевидно, что распространенность резистентности 
приобрела глобальный масштаб, затрагивая все конти-
ненты земного шара. При этом наблюдается устойчи-
вая тенденция к росту случаев обнаружения штаммов 
продуцирующих бета-лактамазы, включая ферменты с 
карбапенемазной активностью, как среди клинических 
штаммов, так и среди микроорганизмов, обитающих в 
окружающей среде [203-206].

Детекция карбапенемаз методом полимеразной 
цепной реакции.

На сегодняшний день существуют различные фено-
типические и молекулярно-генетические методы детек-
ции карбапенемаз. В тоже время многие из них облада-
ют ограничениями, в частности, как скрининг-методы. 
Например, в 2009 году в руководстве CLSI (M100) было 
рекомендовано использовать метод MHT (метод Hodge 
тестирования) с целью детекции КРС продуцирующих 
микроорганизмов в связи с абсолютными показателями 
теста - 100% чувствительностью и 100% специфичностью 
[207]. Позже Wang с соавторами показали, что возмож-
ны ложно-положительные результаты при определении 
карбапенемаз у ESBL-продуцирующих изолятов [203]. 
Также при использовании данного метода требуется об-
ученный персонал для проведения и интерпретации ре-
зультатов. К тому же, являясь фенотипическим методом, 
возникает потребность и во времени. Временная затрата 

* дата публикации статьи.

на получение результата составляет не менее 24 часов. Все 
это не позволяет использовать метод МНТ в скрининге.

Широкое распространение получил метод детекции 
метало-беталактамаз с помощью 10мМ раствора ЭДТА 
[208]. Однако, на зону задержки роста оказывают влияние 
такие факторы как уровень экспрессии генов металло-бе-
талактамаз, снижение поринов внешней мембраны и ги-
перэкспрессия системы эффлюкса [209].  В своей работе 
Chu Y.W. с соавт. [210] показали возможность получения 
ложных результатов при детекции металло-беталактамаз 
у P. aeruginosa Etest и imipenem–EDTA дисковым методам. 

В сложившейся ситуации альтернативным подходом 
в детекции карбапенемазной активности у микроорга-
низмов является молекулярно-генетическое определение 
генов резистентности, позволяя избежать сложности, воз-
никающие при использовании фенотипических методов.  

Широкое распространение метода ПЦР в лаборатор-
ной практике, связанное с простотой метода, его высокой 
специфичностью и чувствительностью нашло свое место 
и при разработке методов быстрой индикации и иден-
тифкации генов лекарственной устойчивости микроорга-
низмов. На сегодняшний день накоплен большой опыт в 
данном направлении, что позволило нам объединить ре-
зультаты многочисленных исследований в одной таблице 
№3, в которой включены основные праймеры для детек-
ции карбапенемаз трех классов - А, B и D
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Таблица№3 Основные праймеры для детекции генов резистентности методом ПЦР

Фермен-
ты

Молеку-
лярный 
класс

Праймеры 5′       3′ Количе-
ство пар 
основа-
ний

Tm (C0)
*

Размер ам-
пликонов 
(пар осно-
ваний)

И с т о ч -
ник

GES А CTATTACTGGCAGGGATCG
CCTCTCAATGGTGTGGGT

19
18

60.8
58.7

594 [211]

KPC А TCGCTAAACTCGAACAGG
TTACTGCCCGTTGACGCCCAATCC

18
24

62.7
72.1

785 [211]

TTGTTGATTGGCTAAAGGG
CCATACACTCCGCAGGTT

19
18

59.1
61.9

106 [212]

SME А TGTAGGTGACAARACTGGGAGCTGTG
GCAATACGTGATGCTTCCGCAATAG

26
25

66.4
69

165 [213]

ACTTTGATGGGAGGATTGGC
ACGAATTCGAGCATCACCAG

20
20

61.7
64.2

551 [214]

IMI А GAGGGTATGACTAAATTCATGCGGTCGA
GCAGGTGTAGATGTGTCACGYTCATCG

28
27

69.7
70.1

116 213]

NMC А TGCGGTCGATTGGAGATAAA
CGATTCTTGAAGCTTCTGCG

20
20

63.9
64.9

399 [214]

BIC А TATGCAGCTCCTTTAAGGGC
TCATTGGCGGTGCCGTACAC

20
20

63.4
68.7

537 [215]

IMP B GGAATAGAGTGGCTTAAYTCTC
GGTTTAAYAAAACAACCACC

22
20

60.1
58.1

232 [215,216]

ACCGCAGCAGAGTCTTTGCC
ACAACCAGTTTTGCCTTACC

20
20

68
61.8

587 [217]

VIM B GTTTGGTCGCATATCGCAAC
AATGCGCAGCACCAGGATAG

20
20

65.4
65.5

382 [211]

GATGGTGTTTGGTCGCATA
CGAATGCGCAGCACCAG

19
17

60.8
65.9

390 [215,216]

SPM B CTAAATCGAGAGCCCTGCTTG
CCTTTTCCGCGACCTTGATC

21
20

64.7
66.3

798 [218]

AAAATCTGGGTACGCAAACG
ACATTATCCGCTGGAACAGG

20
20

64.9
62.8

271 [215,216]

GCGTTTTGTTTGTTGCTC
TTGGGGATGTGAGACTAC

18
18

61.5
56.4

786 [217]

GIM B TCGACACACCTTGGTCTGAA
AACTTCCAACTTTGCCATGC

20
20

62.6
62.2

477 [215,216]

SIM B GTACAAGGGATTCGGCATCG
TGGCCTGTTCCCATGTGAG

20
19

65.4
61.8

569 [218]

TACAAGGGATTCGGCATCG
TAATGGCCTGTTCCCATGTG

19
20

64.1
61.1

570 [215, 216]

DIM B GCTTGTCTTCGCTTGCTAACG
CGTTCGGCTGGATTGATTTG

21
20

68.1
64.5

699 [215]

AIM B CTGAAGGTGTACGGAAACAC
GTTCGGCCACCTCGAATTG

20
19

61.9
65.9

322 [215]

NDM B TTGGCCTTGCTGTCCTTG
ACACCAGTGACAATATCACCG

18
21

61.9
61.6

82 [211]

GGTTTGGCGATCTGGTTTTC
CGGAATGGCTCATCACGATC

20
20

63.9
64.3

621 [215]

GCGCAACACAGCCTGACTTT
CAGCCACCAAAAGCGATGTC

20
20

67.1
65.1

155 [219]

OXA-5 D AGCCGCATATTTAGTTCTAG
ACCTCAGTTCCTTTCTCTAC

20
20

60.7
58.7

664 [220]

OXA-18 D CGATTACGGCAACAAGGA
TTAGGCGGGCGAAGACGA

18
18

62.9
69.4

322 [220]



Ф У Н Д А М Е Н Т А Л Ь Н Ы Е  О С Н О В Ы  Л А Б О Р А Т О Р Н О Й  М Е Д И Ц И Н Ы

52

OXA-23 D GACACTAGGAGAAGCCATGAAG
CAGCATTACCGAAACCAATACG

22
22

62
65.2

116 [221]

OXA-24 D GATGACCTTGCACATAACCG
CAGTCAACCAACCTACCTGTG

20
21

61.9
61.4

151 [221]

OXA-48 D TGTTTTTGGTGGCATCGAT
GTAAMRATGCTTGGTTCGC

19
19

61.1
61.7

177 [211]

D GCGTGGTTAAGGATGAACAC
CATCAAGTTCAACCCAACCG

20
20

62.9
62.3

438 [215]

OXA 51 D TGTCTAAGGAAGTGAAGCGTG
AACTGTGCCTCTTGCTGAG

21
19

63.3
61.2

112 [221]

OXA 58 D AAGATTTTACTTTGGGCGAAGC
CAACTTCCGTGCCTATTTGC

22
20

65.2
64.1

141 [221]

OXA-51-
like

D TAATGCTTTGATCGGCCTTG
TGGATTGCACTTCATCTTGG

20
20

62.8
59.3

353 [221]

OXA-23-
like

D GATCGGATTGGAGAACCAGA
ATTTCTGACCGCATTTCCAT

20
20

61.4
61.3

501 [223]

OXA-24-
like

D GGTTAGTTGGCCCCCTTAAA
AGTTGAGCGAAAAGGGGATT

20
20

63.6
63.7

246 [223]

OXA-58-
like

D AAGTATTGGGGCTTGTGCTG
CCCCTCTGCGCTCTACATAC

20
20

62.7
65.1

599 [223]

OXA-143 D TGGCACTTTCAGCAGTTCCT
TAATCTTGAGGGGGCCAACC

20
20

63.3
63.7

149 [224]

*  Основан на методе Wetmur and Sninsky nearest-
neighbor base interaction при стандартных условиях ПЦР 
реакции (0,4мкмоль праймеров, 0,05М К+ и 2,5мМ Mg2+)

Вследствие способности клинических штаммов про-
дуцировать несколько карбапенемаз, а также высокого 
разнообразия и постоянного появления новых вариантов 
генов резистентности метод мультиплексной ПЦР детек-
ции становится наиболее актуальным, в том числе и при 
скрининге микроорганизмов с карбапенемазной актвив-
ностью [225, 226].   Так в работе Woodford N. и соавт., был 
предложен вариант мультиплексной ПЦР для обнару-
жения генов OXA-карбапенемаз четырех филогенетиче-
ских подгрупп - OXA-23-like, OXA-24-like, OXA-51-like, и 
OXA-58 у представителей рода Acinetobacter.  Вследствие 
хорошего различия в размерах получаемых ампликонов, 
продукты амплификации удобно анализировать элек-
трофоретически в агарозном геле [226]. 

В 2010 г. Higgins P.G. с соавт. [225] развили методику 
мультиплексной ПЦР по выявлению генов OXA карбапе-
немаз, добавив праймеры для детекции OXA-143 - новый 
вариант ОХА карбапенемаз, выявленная в 2009 г.[227]. 

Успешной попыткой разработать мультиплексный 
вариант ПЦР в режиме реального времени оказалось ра-
бота Chen L. с соавт. в 2011 г. [228] в которой с помощью 
2 пар праймеров и 6 различных молекулярных маяков 
(molecular beacons) определили наличие генов bla KPC - 
bla KPC-2-11.

Группа исследователей под руководством Laurent 
Poirel  взяв за основу работу Ellington M.J. (2007) разрабо-
тали и оптимизировали мультиплексную ПЦР детекцию 
генов карбапенемаз 3 основных классов – А, В и D,  позво-
ляющая обнаружить до 11 карбапенемаз после электро-
форетического разделения продуктов амплификации 
[215].  К 2012 г.  Xiao-Zhe Huang с соавт. впервые разра-
ботали быстрый метод детекции генов карбапенемаз D 
класса (blaOXA-23, blaOXA-24/40, blaOXA-51 и blaOXA-58) 
на основе мультиплексной ПЦР с использованием флюо-
ресцентных меток TaqMan [221]. 

На наш взгляд, наиболее технологически продвину-
тый методический подход мультиплексной ПЦР детек-
ции генов карбапенемаз среди грам-негативных микро-
организмов был разработан Jussimara Monteiro и др. 
(2012г.)[211].  Ранее предложенные методы выявления 
генов резистентности мультиплексной ПЦР обладали 
ограничениями - мультиплексные варианты ПЦР в ре-
жиме реального времени позволяли детектировать гены 
либо серин-содержащих карбапенемаз, либо метало-β-
лактамаз [229, 230]. В других же работах, где определялось 
более одного класса карбапенемаз, использовались тра-
диционные ПЦР методы [231, 232], а продукты амплифи-
кации определялись электрофоретически [215]. Авторы 
разработали мультиплексную ПЦР в режиме реального 
времени с последующим анализом кривых плавлений 
для детекции генов 6 различных типов карбапенемаз 
(KPC, GES, NDM, IMP, VIM и OXA-48) идентифицирован-
ных среди представителей семейства Enterobacteriaceae, а 
также Acinetobacter baumannii и Pseudomonas aeruginosa. 
Данная методика характеризовалась высокими параме-
трами чувствительности и специфичности и высокой 
экономической эффективностью. При этом, время за-
трачиваемое на полное проведение исследования, вклю-
чая выделение ДНК, приготовление пробы, проведение 
мультиплексной ПЦР и анализа результата не превыша-
ет 3 часов. Все это позволяет использовать данную мето-
дическую разработку в рутиной лабораторной практике, 
а также скрининге основных генов резистентности.

Особенности генетики мультирезистентных штаммов 
микроорганизмов показали, что на данный момент край-
не сложно предотвратить появление таких бактерий и 
ранняя лабораторная детекция генов резистентности яв-
ляется критически важным моментом в предотвращении 
дальнейшего их распространения. Вместе с этим, разви-
тие технологий генного и геномного анализа позволяет 
ожидать в ближайшее время появление новых подходов 
в детекции мультирезистеных форм микроорганизмов. 
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Методы  выделения микобактерий т уберкулеза, 
их сравнительная оценка

А.С. Мамынова, М.Е. Дорохина 
Областной противотуберкулезный диспансер, г. Павлодар 

… нельзя забывать, что даже при очевидном, на первый взгляд, диагнозе существуют определенные 
обязательные исследования, данными которых врач должен располагать.     

Аннотация. Изучены различные методы выделе-
ния микобактерий туберкулеза у больных тубер-

кулезом легких, находившихся на стационарном лечении 
в ОПТД. 

Ключевые слова: метод культивирования, система 
BACTEC MGIT 960, в среде Левенштейна-Йенсена, мико-
бактерии туберкулеза.

Обнаружение наиболее опасных источников тубер-
кулезной инфекции среди пациентов, обратившихся 
в лечебное учреждение, а именно больных ТБ легких, в 
мокроте которых микобактерии определяются мето-
дом простой бактериоскопии, является главным ком-
понентом борьбы с туберкулезом. Кислотоустойчивая 
микобактерия (КУБ) в мазке, обнаруженная из образца, 
является основой предварительного диагноза микобак-
териальной инфекции, в то время как культуральное вы-
деление микобактерий обеспечивает постановку точного 
диагноза туберкулеза или заболевания, вызванного мико-
бактериями. До 50-60% клинических образцов с положи-
тельной пробой могут не показать наличия КУБ в мазке. 
Следовательно, культуральные методы играют ключевую 
роль в диагностике микобактериальных инфекций. 

Для выращивания микобактерий вот уже несколько 
десятков лет используются яичная питательная среда, на-
пример, среда Левенштейна-Йенсена или Огава. 

 «Золотой стандарт» или классический метод выявле-
ния микобактерий туберкулеза перестал удовлетворять 
запросы практического здравоохранения из-за длитель-
ности их культивирования (в течении 1-3 месяцев). В 1969 
г. Деланд и Вагнер разработали методику полуавтомати-
ческого определения метаболизма бактерии путем из-
мерения количества CO2, освободившегося в процессе 
роста, и декарбоксилирования субстрата класса С, выве-
денного в питательную среду. 

Этот радиометрический способ широко применялся 
для гемокультур с использованием систем BACTEC 460 
TB. В 1980 г. данный метод был внедрен для выделения 
микобактерий из клинических образцов, а также для 
постановки тестов на лекарственную чувствительность. 
Одним из недостатков системы BACTEC 460 TB является 
использование радиоактивного субстрата класса С. Из-за 
строгих требований к обработке и утилизации радиоак-
тивных веществ, возникла необходимость в разработке 
методики без использования радиометрических техно-
логий. Компания Becton g Dickinson (BD) разработала 
новую систему – индикаторную пробирку для выращи-
вания микобактерий Mycobacteria Growth Indicator Tube 
(MGIT), не использующую радиометрию, но обеспечи-
вающую такие же быстрые, точные и надежные методы 
тестирования, как и BACTEC 460 TB. 

BACTEC MGIT 960 – полностью автоматизированная 
система для роста, детекции и тестов на лекарственную 
чувствительность М. tuberculosis. Значительно сокра-
щаются сроки исследований - до 21 дня. Содержимое 
пробирки MGIT – это питательный бульон, благодаря 
которому достигается более эффективное выделение ми-
кобактерий и их ускоренный рост. Пробирка содержит 
7 мл стерильного питательного бульона Мидлбрук7Н9, в 
который перед использованием вносится обогатительная 
добавка BACTEC MGIT Growth Supplement OADC (олеи-
новая кислота, альбумин, декстроза, каталаза). Она край-
не важна для роста многих микобактерий. 

 Для предотвращения контаминации необходимо 
добавить MGIT PANTA. Кроме жидкой среды Мидл-
брук7Н9, в пробирке MGIT содержатся: бескислород-
ный флюорохром, трис 4, 7-дифенил-1, 10-фенентролин 
пентагидрат хлорида рутения, помещенный на дно про-
бирки и покрытый силиконом. Во время бактериального 
роста внутри пробирки происходит поглощение свобод-
ного кислорода и его замещение углекислым газом. По 
мере расходования свободного кислорода прекращается 
ингибирование флюорохрома. 

 Флюоресценция становится видимой при облучении 
пробирки ультрафиолетовым светом и автоматически 
регистрируется фотодатчиками, встроенными в прибор 
BACTEC MGIT 960. Интенсивность свечения прямо про-
порциональна уровню расходования кислорода и реги-
стрируется в единицах роста. Пробирка инкубируется 
при температуре 370С с последующим мониторировани-
ем степени флюоресценции каждые 60 минут. В случае с 
М. tuberculosis в момент положительного посева пробы 
наблюдается около 105-106 колониеобразующих единиц 
(ЕОЕ) на 1 мл среды. Прибор оценивает пробу как отрица-
тельную при отсутствии роста в течение шести недель (42 
дня). В основе теста на лекарственную чувствительность 
микобактерий туберкулеза лежит модифицированный 
метод пропорций. В процессе определения происходит 
сравнение скорости роста микобактерий туберкулеза - в 
контрольной пробирке и в пробирках с лекарственными 
препаратами. Для проведения теста используются спе-
циальные держатели для 2, 3, 4, 5, 8 пробирок. В первую 
(контрольную) пробирку не вносится лекарственный пре-
парат, в остальные пробирки добавляются известные кон-
центрации тестируемых лекарственных препаратов, рост 
в которых сравнивается с ростом в контрольной пробирке.

 Если тестируемый лекарственный препарат активен 
по отношению к выделенным микобактериям, он будет 
ингибировать рост и подавлять флюоресценцию, при 
этом в контрольной пробирке рост не ингибируется и, 
соответственно, уровень флюоресцентности в данной 
пробирке будет выраженный. Мониторинг роста осу-
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Анализ показал, что по частоте получения положи-
тельных результатов посевов между двумя исследован-
ными методами была обнаружена статистическая раз-
ница: у 96,3% больных выявлены на среде Левенштейна 
–Йенсена, у 99,2% больных - на жидкой среде. Помимо 
этого была получена разница и в сроках детекции МБТ: 
на плотной питательной среде - около 27 дней, на жид-
кой среде средний срок - 8 дней. То есть, выявляемость 
микобактерий на жидкой питательной среде была выше, 

ществляется при помощи прибора BACTEC MGIT 960, ко-
торый автоматически интерпретирует результаты на на-
личие чувствительности или резистентности к препарату. 

 В лаборатории Областного противотуберкулезного 
диспансера с 2010 г. параллельно «Золотому стандарту» - 
посеву на плотных средах (Левенштейна –Йенсена ) - взят 
на вооружение новый метод выявления чистой культуры 
микобактерий туберкулеза и определения их лекарствен-
ной устойчивости к противотуберкулезным препаратам 
на аппарате BACTEC MGIT 960.  

 Был проведен анализ результатов культурального 
исследования мокроты больных, которым МБТ в мокроте 
определяли несколькими методами: посевом на плотной 
питательной среде Левинштейна-Йенсена и с использова-
нием микробиологического анализатора BACTEC MGIT 
960 (жидкая среда Мидлбрука). Результаты исследования 
представлены в таблице 1.  

Таблица №1.    
      
Сравнительный анализ  различных  методов  выяв-

ления микобактерий туберкулеза в ОПТД г. Павлодара.

Число обследо-
ванных боль-
ных

Число выявленных больных 
на  плотной среде

Средний срок 
роста МБТ
(дни)

Число выявленных боль-
ных с использованием 
BACTEC MGIT 960

Средний 
срок роста 
МБТ(дни)

Абс.ч % Абс.ч %
758  730 96,3 27 752 99,2 8

чем на плотной среде, при этом отмечалось сокращение 
сроков исследований.  

  
Выводы: 
1. Применение системы BACTEC MGIT 960 для куль-

тивирования микобактерий туберкулеза по сравнению с 
плотной средой Левенштейна-Йенсена сократило сроки 
получения результатов в 3 раза.

2.	 При использовании системы BACTEC MGIT 960 
в получении положительных результатов по сравнению с 
посевом на плотной питательной среде обнаружена раз-
ница, соответственно, 99,2% и 96,3%.
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СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДОВ ВЫДЕЛЕНИЯ 
И ИДЕНТИФИКАЦИИ  БАКТЕРИИ РОДА  STREPTOCOCCUS

М.А. Баймуратова 
Алматинский государственный институт усовершенствования врачей

В   последние два десятилетия существенно измени-
лись наши представления о жизнедеятельности 

микроорганизмов  медицинского значения. До настояще-
го времени не было предпринято попытки совокупного 
изучения многочисленных видов стрептококков  меди-
цинского и ветеринарного значения. Весьма полезной в 
научно-практическом отношении, на наш взгляд,  пред-
ставляется систематизация различных видов стрептокок-
ков по разным критериям. Дискуссии на тему, должен ли 
лабораторный специалист интерпретировать результаты 
лабораторных исследований или только лишь предо-
ставлять их клиницисту, являются беспредметными. Ла-
бораторный специалист должен постоянно оценивать, 
насколько эффективно используется в клинике лабо-
раторная информация, каков ее вклад в окончательный 
итог лечения пациента [1]. В этой связи вопросы иденти-
фикации клинических изолятов до вида главная состав-
ляющая успеха бактериологического исследования био-
субстрата. 

Стрептококковые инфекции продолжают оставаться 
в числе наиболее острых проблем здравоохранения во 
всех странах мира. Трудно найти раздел медицины, в ко-
тором не встречались бы заболевания, вызванные услов-
но-патогенными стрептококками [2].

Целью данного бактериологического исследования, 
как одного из методов доказательной медицины, являлось 
совершенствование этапа идентификации и дифферен-
циации клинически значимых изолятов стрептококков, 
причастных к возникновению инфекционно-воспали-
тельных процессов дыхательных путей.

Материалы и методы. Бактериологическим мето-
дом за период с 2003 по 2008 гг. на базе кафедры микро-
биологии проводились исследования 1240 образцов, был 
накоплен «банк» клинических штаммов, отобрано из них 
849, выделенных из мокроты (поиск этиопатогена ориен-
тирован на клинический диагноз индивидуальной картой  
стационарного больного, либо направлением лечащего 
амбулаторного пациента). Предварительная подготовка 
проб проводилась общепринятым способом (гомогени-
зация стеклянными бусами).

Нами использованы среды выделения и диффе-
ренциации: колумбийский агар для грамположитель-
ных кокков М560, сердечно-мозговой агар  М1036,  азид-
ный бульон с этилвиолетом  М426. За основу был взят 
количественный метод посева и учета. Критерием в оцен-
ке этиологической значимости явилась обсемененность 
106 и     КОЕ в 1мл мокроты. Для выделения и иденти-
фикации культур использовались питательные среды в 
соответствии с приказом №535 МЗ РК от 22 апреля 1985 г. 

Результаты и обсуждениея Количественный метод 
по-прежнему не теряет актуальности и позволяет опреде-
лить изменения нормального соотношения видов микро-
бов в микробиоценозе, диагностировать развитие дисбак-
териоза, а с другой стороны, количественные показатели  
облегчают фактическое слежение (так называемый мони-

торинг) за динамикой инфекционного процесса [3, 4]. К 
числу фенотипических классификаций можно условно 
отнести и классификацию (группировку), проведенную в 
руководстве по определению бактерий  Берджи (1997 г.), 
когда 38 видов стрептококков разделены на 4 группы, вы-
деленные по разным критериям: «пиогенные»,  «ораль-
ные», «анаэробные»,  лишь к 4-й группе  отнесены другие 
виды стрептококков, не имеющие единых критериев для 
их выделения [5]. Различные виды стрептококков, мно-
гие из которых специалисты причисляют к нормофлоре, 
играют неодинаковую роль в патологии человека, что сви-
детельствует об их различии по патогенности. Проблема 
патогенности всегда привлекала пристальное внимание 
специалистов разной профессиональной ориентации. 
Она остается актуальной и по сей день, особенно в связи 
с угрозой возникновения ВБИ. При этом и в настоящее 
время отсутствует согласованное определение понятия 
патогенности в отношении бактерий рода  Streptococcus. 
Многие авторы полагают, что безусловные патогены рас-
полагают всеми факторами патогенности, которые обу-
славливают возникновение у практически здоровых лю-
дей. В то время как условные патогены этими факторами 
не обладают, поэтому способны вызывать инфекцию 
лишь при определенных условиях (нарушение целост-
ности кожных покровов, недостаточности иммунитета, 
попадании в  обычно стерильные полости и др). К истин-
но патогенным стрептококкам, считают Покровский В. 
И, Брико Н. И., Ряпис Л. А (2006 г.), необходимо отнести 
S. pyogenes, S. pneumoniae, S. agalactiae,  отличающиеся 
высокой медицинской значимостью, а вызываемые ими 
болезни МКБ 10 имеют самостоятельные рубрики [6,7,8]. 
А как же другие стрептококки? Какова их клиническая 
значимость?

В отношении принципов микробиологической диа-
гностики СГА (S. pyogenes), СГВ (S. agalactiae), СГД аль-
фа-гемолитические (S. pneumoniae)  известно сходство на 
этапе искусственного культивирования.  Меджидов М. 
М с соавторами в 2007 г.  разработал питательную среду 
- сухой бульон обогащения для выделения из клиниче-
ского материала стрептококков, обладающий хороши-
ми ростовыми свойствами, накопительным эффектом и 
высокой степенью ингибиции микробных ассоциантов 
[9].  Между тем, практика показывает, что основа колум-
бийского агара М560 для кровяного агара (КА) высоко-
питательна, но при этом нами была использована без 
добавления крови в качестве среды общего назначения. 
Ее можно обогатить внесением крови или сыворотки, ис-
пользование бараньей крови обеспечивает наилучшие 
результаты для тестирования стрептококков группы А.  
Слабокислые значения рН (6,8±0,2) помогают различать 
гемолитические реакции и способствуют росту на данной 
среде пневмококков и пиогенных стрептококков, позво-
ляя изучить альфа- и бета-гемолиз. В нашей работе КА 
при культивировании стрептококков занимала одно из 
ключевых мест. Сердечно-мозговой агар, тоже с 1% агар-
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агара, также  нами использован для культивирования  
стрептококков и других этиопатогенов при обследова-
нии клинического материала. Этот агар является высоко-
питательным и способствует получению обильного роста 
широкого круга микроорганизмов, особенно стрептокок-
ков. Питательность данной среды можно повысить до-
бавлением крови, а селективность – введением различных 
антибиотиков. Сердечно-мозговой агар служит средой 
общего назначения для первичного выделения аэробных 
бактерий из клинического материала. 

Клинический интерес представляли и другие рези-
дентные представители стрептококков, которые на этапе 
культивирования требовали соблюдения определенных 
условий для обеспечения их жизнеспособности. Соот-
ветственно, этап выделения культуры требует учета этих  
нюансов. 

Приоритетным направлением совершенствования 
диагностики стрептококковой инфекции на сегодняш-
ний день является оптимизация этапа идентификации. В 
этой связи, известен способ идентификации стрептокок-
ков коммерческой пластины «СТРЕПТО-тест 16»,  фирмы 
PLIIVA Lachema, когда используется набор, содержащий 
16 биохимических тестов, помещенный в стрип микроти-
тровальной пластинки. Однако недостаток этого способа 
заключается в том, что для идентификации стрептокок-
ков нужна дорогостоящая компьютерная программа 
БАКТ. В практических бактериологических лабораториях 
в настоящее время воспроизведение этого теста не пред-
ставляется возможным по причине отсутствия должного 
финансирования. 

Многолетний опыт работы с клиническим материа-
лом позволил нам предложить алгоритм идентификации 
стрептококков до вида с межвидовой дифференциацией, 
ограничиваясь минимальными финансовыми затратами, 
который в 88,9% случаев оказался эффективным в отно-
шении клинических изолятов 849 культур, из которых 
стрептококки составляли 63,4%.  Нами была  разработана 
«схема-ключ», которая позволяла осуществить  иденти-
фикацию стрептококков посредством изучения комплек-
са минимального количества фенотипических признаков, 
определить видовую принадлежность изучаемого изоля-
та и одновременно отдифференцировать между видами. 

Методологически результат достигался путем опре-
деления таксономической принадлежности до вида кли-
нического изолята рода Streptococcus по 11 фенотипиче-
ским признакам: 

• способности роста при различных температурных 
режимах (+10оС, +45оС), 

• гемолитической активности, 
• чувствительности к бацитрацину, 
• оптохину, 
• ферментации раффинозы, маннита, гиппурата, 

инулина, аргинина, 
• образованию ацетоина. 
Начало видовой идентификации стрептококков 

включает определение отношения клинического изолята 
к температурному режиму +45оС, что позволяет на этом 
этапе установить 2 группы, включающие виды, неспособ-
ные расти  при  +45оС и сохраняющие  жизнеспособность 
при этом же режиме.

Способ идентификации и дифференциации пер-
вой группы, в которую вошли 8 видов  (S. agalactiae, S. 
pneumoniae, S. pyogenes, S. milleri, S. mitior, S. mitis, S. 
mutans, S. Sanguis),  включает оценку отсутствия или на-
личия гемолиза, а также типа гемолиза для дифферен-

циации между собой трех образовавшихся подгрупп. 
Штаммы, образующие ß-гемолиз на основании чувстви-
тельности к бацитрацину позволяют различить 2 вида: 
S. agalactiae, S. pyogenes. Три представителя, не образу-
ющие гемолиз (S. agalactiae, S. milleri. S. Mutans), диффе-
ренцируются последовательно по трем тестам: фермен-
тация инулина, раффинозы, гиппурата, в результате чего 
их идентификация заканчивается. Из клинических изо-
лятов, образующих α-гемолиз (S. pneumoniae, S. mitior, S. 
mitis, S. Sanguis), чувствительность к оптохину позволяет 
идентифицировать S. pneumoniae. Из оставшихся трех 
видов по образованию ацетоина в реакции Фогес-Проска-
уэра (VP) идентифицируется S. mitior. Из этого же чис-
ла по наличию роста при  +10оС возникает возможность 
идентификации S. mitis. Отсутствие роста при +10оС с 
дальнейшим декарбоксилированием аргинина на следу-
ющем этапе позволяет дифференцировать S. sanguis от S. 
mitior (Фигура 1).

Способ идентификации и дифференциации другой 
условной группы клинических изолятов,  сохраняющих  
жизнеспособность при режиме +45оС, в которую вошли 
6 видов  (S. milleri, S. mitior, S. mitis, S. mutans, S. sanguis, S. 
salivarius), включает подразделения по оценке отсутствия 
или наличия гемолиза, а также типа гемолиза. Наличие 
ß-гемолиза характерно для S. milleri. Четыре вида способ-
ны образовывать α-гемолиз: S. mitior, S. mitis, S. sanguis, 
S. salivarius.  По образованию ацетоина в реакции VP 
различают 2 подгруппы.  S. Mitior и S. salivarius входят в 
одну из подгрупп, а по ферментации инулина идентифи-
кация для обоих заканчивается. Представителей другой 
подгруппы (S. mitis, S. mitior, S. Sanguis) последовательно 
дифференцируют между собой по наличию роста при 
+10оС, декарбоксилированию аргинина. Заключитель-
ный этап межвидовой дифференциации стрептококков 
группы с отсутствием гемолиза (S. salivarius. S. milleri, 
S. mutans) основывается на ферментации клиническими 
изолятами раффинозы, с последующей дифференциа-
цией двух видов по ферментации маннита.  

Пример
Из мокроты после соответствующего культивиро-

вания на кровяном агаре выделен клинический изолят, 
идентификация которого первоначально проводилась 
по морфологическим и тинкториальным особенностям 
– грамположительные кокки, диплококки 1-4 мкм диа-
метром шарообразной или вытянутой формы. По отри-
цательному каталазному тесту был отнесен к семейству 
Streptococcaceae. Тест на прихотливость, т. е. отсутствие 
роста на мясопептонном агаре, позволил определить при-
надлежность изучаемого изолята к роду Streptococcus. От-
сутствие роста при +45оС, позволило предположить один 
из восьми родов: S. agalactiae, S. pneumoniae, S. pyogenes, 
S. milleri, S. mitior, S. mitis, S. mutans, S. sanguis. Наличие 
α-гемолиза, учтенного на кровяном агаре, сузило поиск 
среди 4 видов: S. pneumoniae, S. mitior, S. mitis, S. Sanguis. 
Дифференциация по чувствительности к оптохину по-
зволила исключить принадлежность к S.pneumoniae. От-
сутствие образования ацетоина, а также отсутствие роста 
при +10оС позволило дифференцировать между двумя 
видами: S. mitior, S. sanguis. Заключительный этап иден-
тификации включал изучение процесса декарбоксилиро-
вания аргинина, который позволил отнести клинический 
изолят  к S. sanguis.

Таким образом, применение предлагаемой «схемы-
ключа» позволяет в относительно короткий промежуток 
времени с малыми экономическими затратами прово-
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дить идентификацию стрептококков до вида по 11 при-
знакам, ограничиваясь в отдельных случаях, как в выше 
описанном примере, лишь шестью информативными 
ключевыми тестами.

«Схема-ключ» позволяет проводить идентификацию 
бактерий рода Streptococcus до вида для осуществления 
эффективной бактериологической диагностики как ин-
фекционных, так и оппортунистических заболеваний. 
Она может служить основой для рациональной иденти-
фикации стрептококков посредством изучения мини-
мального количества фенотипических признаков даже 
для лабораторий со средним материально-техническим 
оснащением.
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АВТОМАТЫ ФИКСАЦИИ И ОКРАСКИ МАЗКОВ 
ЭМКОСТЕЙНЕР: АФОМК-6, АФОМК8-Г-01, 
АФОМК8-В-01, АФОМК-13-ПАП

А.В. Безруков, М.Е. Беланов, Г.А. Бухаров

Основные характеристики автоматов ЭМКОСТЕЙНЕР

Автоматы окраски мазков ЭМКОСТЕЙНЕР нашли 
широкое применение в гематологии, цитологии, 

микробиологии, гистологии. 
Они обеспечивают: получение высококачественных 

однотипно окрашенных препаратов; высокую произво-
дительность работы; реализацию методик, трудновыпол-
нимых вручную, в частности, окраску по Папаниколау 
(ПАП-тест); безопасные условия труда

Методики окраски. Реализованы все самые распро-
страненные методики: окраска по Паппенгейму, Лейш-
ману, Маю-Грюнвальду, Нохту, Граму, Папаниколау 
(ПАП-тест), возможна окраска по Цилю-Нильсену холод-
ным методом. Пользователь может запрограммировать 
свой вариант методики. 

Открытая система. Автоматы являются открытыми 
системами как по применяемым реагентам, так и по ис-
пользуемым методикам окраски. Могут использоваться 
технологические жидкости любых производителей.

Доступность и низкие затраты на окраску препа-
рата. Цена автоматов окраски в 2-3 раза ниже зарубеж-
ных аналогов. Затраты на обработку одного препарата не 
превышают затраты при "ручной" окраске.

Высокая производительность. Максимальная ра-
зовая загрузка автоматов зависит от используемой ме-
тодики и типа штативов. При окраске по Паппенгейму 
максимальная разовая загрузка составляет 50 стекол для 
АФОМК-6, 100 стекол для АФОМК8-Г-01, 200 стекол для 
АФОМК8-В-01 и АФОМК-13-ПАП. При окраске гемато-
логических мазков по Паппенгейму возможна окраска 
со скоростью 100-150 стекол в час для АФОМК-6, ~250 
стекол в час для АФОМК8-Г-01 и ~ 500 стекол в час - для 
АФОМК8-В-01 и АФОМК-13-ПАП. 

Безопасность. Рабочая камера автоматов замкнутая 
и находится под небольшим разрежением, что исключа-
ет выброс паров метанола (или других вредных веществ) в 
рабочее помещение лаборатории. Имеются электронные 
блокировки от разлива жидкости, от работы с незакры-
той крышкой, противопожарные блокировки и пр. 

Функциональность и удобство эксплуатации. Бы-
стрый старт автомата - начало работы прибора через 30 

секунд после включения. Автоматы легко адаптируются 
под конкретную методику, уже применяемую в Вашей 
лаборатории. В приборах могут использоваться стекла 
различной толщины и качества, включая отечественные 
предметные стекла. Станции автоматов - комбинирован-
ные (могут использоваться как для загрузки-выгрузки, так 
и для технологических операций).

Глубокая автоматизация. Лаборант устанавливает в 
рабочую камеру штативы со стеклами, автомат опреде-
ляет их наличие (появление) и обрабатывает без вмеша-
тельства пользователя. Реализована возможность доза-
грузки и выгрузки штативов с окрашенными стеклами во 
время работы автомата. Автоматы имеют дополнитель-
ные программируемые режимы обработки штативов со 
стеклами: активация (полоскание штатива в ванне), оку-
нание, задержка и встряхивание (для удаления остатков 
технологических жидкостей).

Не требуется техническое обслуживание. Авто-
мат не нуждается в периодическом техническом обслу-
живании и регулировке. Дезинфекция поверхностей 
рабочей камеры автомата осуществляется по мере необ-
ходимости, но не реже 1 раза в неделю.

АФОМК-6 – гематология, микробиология, цитоло-
гия (только окраска по Романовскому). Малогабаритный 
автомат для небольших лабораторий. 

АФОМК8-В-01 – гематология, микробиология, цито-
логия (окраска по Романовскому и сокращенная окраска 
по Папаниколау). Высокая производительность со шта-
тивами на 50 и 40 стекол.

АФОМК8-Г-01 – гематология, микробиология, цито-
логия (окраска по Романовскому и сокращенная окраска 
по Папаниколау). Использование автомата с горизонталь-
ным расположением стекол в штативах целесообразно 
при необходимости полностью погружать стекло в техно-
логические жидкости (для обеззараживания и в случаях, 
когда препарат расположен на всей поверхности стекла). 

АФОМК-13-ПАП – гематология, микробиология, ци-
тология (окраска по Романовскому и полная окраска по 
Папаниколау), гистология. Высокая производительность.

Прибор АФОМК-6 АФОМК-13-ПАП АФОМК8-Г-01 АФОМК8-В-01

Характеристика

Габаритные размеры, мм, 500×450×450 650×550×450 600×550×400 650×550×450
Количество станций * 6 13 8 8
Станций с проточной водой 1 1 1 1
Станций сушки 1 0-2 1 1
Расположение стекол в штативах Вертикальное Вертикальное Горизонтальное Вертикальное
Кол-во стекол (~1 мм) в штативах 25, 6** 25, 6** 25, 10** 25, 50, 6**
Кол-во стекол (~2 мм) в штативах 20, 6** 20, 6** 20, 6** 20, 40, 6**
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* Станциями называются участки рабочего стола прибора, оснащенные средствами позиционирования и датчика-
ми присутствия, предназначенные для размещения поддонов, ванн с технологическими жидкостями и штативов со 
стеклами.
** Штатив с горизонтальным расположением стекол для экономного расходования реагентов.
Схемы расположения станций автоматов ЭМКОСТЕЙНЕР
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Консервация микобактерий туберкулеза

М.В. Ланкина
РГП «Научный центр противоинфекционных препаратов» Комитета промышленности 

Министерства индустрии и новых технологий Республики Казахстан

Т.В. Кутулуцкая, Г.Т. Оспанова 
ГУ «Областной противотуберкулезный диспансер» 

Управления здравоохранения Карагандинской области

Длительное сохранение микобактерий туберкуле-
за (МТ) необходимо для проведения научных ис-

следований, изучения механизмов лекарственной устой-
чивости, разработки и тестирования новых лекарств, 
вакцин, методов диагностики, а также для определения 
биомаркеров, создания музея культур [1]. Для хранения 
культур микроорганизмов необходимо проводить их 
консервацию. Эффективность консервации оценивается 
по выживаемости бактерий, которая определяется по ре-
зультатам культивирования на питательных средах после 
длительного хранения [1, 2, 3]. 

Цель исследования – разработка методики и оценка 
эффективности криоконсервации и лиофильной сушки 
микобактерий туберкулеза (МТ). В задачи исследования 
входили: оптимизация существующей методики лиофи-
лизации [4], определение наиболее рентабельного пути 
консервации, применение в микробиологической лабо-
ратории противотуберкулезного диспансера, сокраще-
ние трудо-временных и материальных затрат при консер-
вации, проверка эффективности методики с помощью 
контроля качества. 

Материалы и методы
Микобактерии высевали из мокроты больных ту-

беркулезом. Сбор мокроты проводили утром натощак 
до приема лекарственных средств. Отобранную мокроту 
смешивали с равным объемом 4% NaOH, встряхивали 
на шейкере (GFL 3005, Германия) 15 минут при частоте 
встряхивания 20 с-1 (120 колебаний в минуту) и ампли-
туде встряхивания 20 мм, затем центрифугировали при 
314,2 рад/с (3 000 оборотов в минуту) в течение 15 ми-
нут и 0,25 мл осадка засевали на скошенный агар Левен-
штейна-Йенсена. Выращенные культуры микобактерий 
тестировали на лекарственную чувствительность, затем 
консервировали путем лиофилизации и заморажива-
ния. Лиофилизацию проводили с помощью аппарата 
для лиофильной сушки ALPHA 1-2 LD-plus (Martin Christ 
Gefriertrocknungsanlagen GmbH, Германия). Криоконсер-
вацию проводили замораживанием суспензии микобак-
терий в защитной среде при температуре -18˚С. 

Консервации подвергали культуры, с момента появ-
ления роста которых прошло не более двух месяцев. Для 
приготовления суспензии микобактерий все колонии со 
скошенного агара Левенштейна-Йенсена тщательно соби-
рали петлей в стерильную пробирку со стеклянными бу-
сами и 0,5 мл защитной среды, суспендировали, добавля-
ли 7,0 мл защитной среды, перемешивали встряхиванием. 
Суспензию разливали по 1,0 мл в пластиковые микропро-
бирки, например, типа Eppendorf для ИФА и ПЦР. 

Контроль качества проводили путем определения 
выживаемости консервированных культур и остаточной 
влажности лиофилизированных культур. По остаточ-
ной влажности судили о полноте высушивания при ли-

офилизации. Высушивание считается достаточным, если 
остаточная влажность лиофилизированных культур не 
превышает 6,0% [4]. 

Жизнеспособность микобактериальных клеток опре-
деляли путем высева на скошенный агар Левенштей-
на-Йенсена до и после лиофилизации. Для этого 0,5 мл 
суспензии микобактерий вносили в пробирку с 4,5 мл 
физиологического раствора, перемешивали, титровали 
до разведения 10-5, затем высевали из каждого разведе-
ния по 0,75 мл на питательную среду. 

Флаконы с лиофилизированными и криоконсервиро-
ванными культурами хранили в холодильнике при тем-
пературе -18˚С.

Результаты
Основной задачей исследования было адаптировать 

методику консервации микобактерий к условиям микро-
биологической лаборатории противотуберкулезного 
диспансера. Исходя из этого, был определен минималь-
ный набор оборудования для успешного осуществления 
лиофилизации и криоконсервации: аппарат для лио-
фильной сушки с вауумным насосом, автоклав, термо-
стат, весы аналитические, электроплита, сушильный 
шкаф, ламинарный бокс, холодильник с морозильной 
камерой (до  -20˚С). Этот набор оборудования входит в 
минимальный стандарт оснащения медицинской техни-
кой и изделиями медицинского назначения для противо-
туберкулезных больниц (диспансеров) областного уровня 
по приказу МЗ РК № 586 от 04.12.2006 [5].

Для предотвращения повреждения бактериальных 
клеток при замораживании и лиофилизации использо-
вали защитные среды. С целью оптимизации процесса 
вместо дорогих коммерческих защитных сред, рекомен-
дуемых в литературе [4, 6, 7, 8, 9], использовали недорогие 
защитные среды собственного приготовления. Наиболее 
эффективной защитной средой для лиофилизации ока-
залась желатиновая среда с сахарозой. Эта среда идеаль-
но подходит для лиофилизации в обычной лаборатории 
с ограниченными ресурсами. Для ее приготовления раз-
мешивают 3 г желатина и 2 г сахарозы в 100 мл дистилли-
рованной воды (или молочной сыворотки), прогревают  
до 70-90˚С до полного растворения желатина, стерилизу-
ют автоклавированием при температуре 121˚С и давле-
нии 151,99 кПа (1,5 атм) в течение 15 минут. Эта же среда 
подходит и для криоконсервации культур. 

Если же в лаборатории нет аппарата для лиофиль-
ной сушки или лиофилизация бактерий не планируется, 
то для криоконсервации лучше использовать защитную 
среду из смеси 10 мл обезжиренного молока (1-1,5%) и 2 
мл глицерина.

При исследовании использовали пластиковые ми-
кропробирки в качестве контейнеров для консервации
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и хранения культур. Пластиковые микропробирки в бак-
териологии достойны более широкого применения. Они 
используются в молекулярно-генетических исследова-
ниях, серологиии и обладают рядом достоинств: имеют 
прочно закрывающуюся крышечку, надежно защищаю-
щую от протекания, выдерживают режим автоклавирова-
ния при давлении в 151,99 кПа (1,5 атм), имеют невысокую 
стоимость (3-4 тенге за штуку). Наш опыт использования 
показал, что микропробирки хорошо подходят для кон-
сервации и транспортировки микроорганизмов. 

Хранить биологически опасные материалы, каковы-
ми являются суспензии микобактерий, рекомендуется 
в плотно закрывающихся контейнерах в соответствии с 
санитарными правилами «Санитарно-эпидемиологиче-
ские требования к лабораториям», утвержденными по-
становлением Правительства Республики Казахстан от 
10 января 2012 года №13. Поэтому культуры помещали 
для хранения в пластиковые контейнеры с плотно закры-
вающейся крышкой. В работе использовали стерильные 
контейнеры объемом 120,0 мл для мочи (производитель 
F.L.Medical S.r.l., Италия). 

По методике, рекомендованной производителем ап-
паратов лиофильной сушки, необходимо предваритель-
но замораживать культуры до -70˚С. Однако, при отсут-
ствии в лаборатории холодильника глубокой заморозки, 
можно проводить предварительное замораживание 
культур в морозильной камере обычного бытового хо-
лодильника при температуре -18˚С в течение 15-18 часов 
(оставить на ночь). Затем сразу проводить лиофильную 
сушку. Это позволит проводить лиофильную сушку в тех 
лабораториях, которые не оснащены холодильником глу-
бокой заморозки. 

В процессе исследования был подобран оптималь-
ный режим лиофилизации микобактерий, позволяю-
щий завершить процесс в течение рабочего дня: 

• основная сушка – 5 часов при температуре -40˚С и 
остаточном давлении 12 Па (0,12 мбар);

• окончательная сушка – 3 часа при температуре 
-50˚С и остаточном давлении 4 Па (0,04 мбар).

Результаты контроля качества лиофилизации по 
остаточной влажности показали, что при выбранном ре-
жиме лиофильной сушки достигается допустимый уро-
вень остаточной влажности (в среднем 5,2±0,5%). 

Для контроля выживаемости проводился высев су-
спензии микобактерий на скошенный агар Левенштей-
на-Йенсена. Были апробированы различные посевные 
дозы суспензии (от 0,1 до 1,0 мл). Лучшие результаты 
были получены при засеве по 0,75 мл суспензии. Это в 
три раза больше, чем обычно рекомендуется для засева 
микобактерий на плотные среды. Засеянные пробирки 
инкубировали 1-3 cуток в термостате при 36±1˚С в гори-
зонтальном положении, затем упаковывали в закрытый 
пластиковый пакет и инкубировали до 8 недель с еже-
недельным контролем роста. При таком способе посева 
и инкубации создается достаточный уровень влажности, 
который предотвращает высыхание среды и позволяет 
культивировать микобактерии на плотных средах в обыч-
ных биологических пробирках с ватно-марлевыми проб-
ками. Не нужно парафинировать пробки или покупать 
специальные пробирки с завинчивающейся крышкой.

На данном этапе исследования лиофилизировано и 
криоконсервировано 236 штаммов МТ от 68 испытуемых. 
Число жизнеспособных клеток микобактерий в каждом 
флаконе до лиофилизации составляла от 102 до 108 коло-
ниеобразующих единиц (КОЕ) (в среднем 2,56 x 107 КОЕ). 

После хранения в течение 6 месяцев жизнеспособность 
изменялась незначительно: в среднем составляла 1,01 x 
107 жизнеспособных клеток во флаконе. Результаты кон-
троля выживаемости микобактерий при лиофилизации 
представлены на рисунке 1.

Флаконы с лиофилизированными культурами мож-
но хранить до 15 лет в низкотемпературном холодиль-
нике при температуре -70˚С. Допускается хранение в 
холодильнике при температуре -18˚С в течение 3-5 лет с 
ежегодным контролем жизнеспособности культур, а так-
же при комнатной температуре – в течение года с после-
дующим контролем жизнеспособности и свойств микро-
бов [4, 6, 7].

Расчет стоимости реагентов и расходных материалов 
показал, что для консервации 1 культуры МТ по вышео-
писанной методике необходимо 226 тенге. Это в среднем 
на 30-40% дешевле, чем в методиках, описанных в лите-
ратуре [4, 6, 7, 8]. Рентабельность достигается за счет ис-
пользования:

• пластиковых микропробирок в качестве флаконов 
для консервации;

• защитной среды на основе желатина вместо ком-
мерческих сред (Sauton’s medium, Triton WR 1339, твин-
альбуминовая среда);

• физиологического раствора в качестве дилюента 
для реконституции суспензии вместо среды Dubos-Davis;

• предварительного замораживания без использова-
ния сухого льда;

• сокращения времени лиофилизации до 8 часов 
(вместо 28 часов [7]).

Заключение

Разработанная методика криоконсервации и лио-
фильной сушки МТ проверена и успешно применяется 
в микробиологической лаборатории ГУ «Областной про-
тивотуберкулезный диспансер» Управления здравоох-
ранения Карагандинской области в рамках клинических 
испытаний. Методика рентабельна, не требует больших 
трудо-временных и материальных затрат, обеспечивает 
оценку эффективности и контроль качества консервации. 
По результатам работы возможно внедрение консерва-
ции микобактерий в практику противотуберкулезных 
диспансеров и стационаров с целью мониторинга, про-
ведения дополнительных тестов и научных исследований.

Рис. 1. Результаты контроля выживаемости МТ при 
лиофилизации 
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РЕЗЮМЕ
Ланкина М. В., Кутулуцкая Т. В., Оспанова Г. Т.

Ключевые слова: микобактерии, туберкулез, лиофи-
лизация, криоконсервация.

Разработана методика криоконсервации и лиофиль-
ной сушки микобактерий туберкулеза, адаптированная к 
условиям микробиологической лаборатории областного 
диспансера. Рекомендован оптимальный режим лиофили-
зации, защитные среды, перечень необходимого оборудо-
вания, методы контроля качества проводимых процедур. 

SUMMARY
Lankina M. V., Kutulutskaya T. V., Ospanova G. T.

Key words: mycobacterium, tuberculosis, lyophilization, 
cryopreservation.

The technique of cryopreservation and lyophilization 
of Mycobacterium tuberculosis was created. It was adapted 
to the conditions of microbiology laboratory of regional 
tuberculosis dispensary. Optimal regimen of lyophilization, 
protective media, necessary equipment, and methods of 
quality control were recommended. 
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Исследование вирулентности 
кампилобактерий для белых мышей

Д.Ч. Уразбаева 
АО «Республиканский диагностический центр», г. Астана

Исследование патогенеза инфекционного заболе-
вания предполагает поиск наиболее оптималь-

ной модели на доступных лабораторных животных. В 
последние десятилетия зарегистрировано много случаев 
заболеваний, ассоциированных с кампилобактериями 
(1). Случаи инфекционного энтерита связаны с употре-
блением  воды, молочных продуктов, мяса животных и 
птицы. Патогенез кампилобактериозного энтерита из-
учен слабо. Перспективы его изучения связаны с исполь-
зованием комплекса бактериологических, физиологиче-
ских, патоморфологических исследований (2, 3).

Одной из причин слабого исследования патогенеза 
является отсутствие адекватной модели на лабораторных 
животных. С целью воспроизведения экспериментально-
го кампилобактериоза нами были использована биоло-
гическая модель – инфицирование белых мышей. Для за-
ражения использованы штаммы C. jejuni, C. coli, C. laridis. 

Вирулентность кампилобактерий определяли на мо-
дели белых мышей массой 10-12 г. Для этого использо-
вали 5 доз суточной агаровой культуры бактерий - 1,25 
млрд,  2,5 млрд, 5 млрд, 10 млрд, 20 млрд КОЕ (колони-
еобразующих единиц). Каждой дозой одного и того же 
штамма микроорганизмов заражали 5 мышей.  Были 
исследованы патогенные свойства 26 свежевыделенных 
штаммов. 6 были получены от больных людей, 4 – от бак-
терионосителей, 16 – от зараженных кур и из объектов 
внешней среды птицефабрики. Срок наблюдения соста-
вил 10 суток. Изолятов  C. jejuni было изучено 16, C. coli 
– 10. Основным показателем патогенности являлось опре-
деление летальной дозы 50 (LD50) по методу  Кербера (4).

Инвазивность изучена у 23 штаммов (15 - C. jejuni, 8 
- C. coli). 3  изолята получены от больных детей, 4  - от бак-
терионосителей, остальные – от кур и из объектов внеш-
ней среды). Погибшие, забитые после истечения срока 
наблюдения животные вскрывались. Определенные на-
вески органов – сердце, легкие, селезенка, печень, бры-
жеечные лимфотические узлы, почки, тонкий и толстый 
кишечник - растирали в стерильных ступках с 5 мл фи-

зиологического раствора. 0,1 мл полученной суспензии 
засевался на питательную среду для культивирования 
кампилобактерий – эритрит-агар, который затем поме-
щался в анаэростат в специальные атмосферные условия 
для  создания микроаэрофильных условий (5% кислоро-
да, 10% углекислого газа, 85% азота). Через 48 ч подсчи-
тывали количество выросших колоний. Состояние дис-
семинации определяли по количеству инфицированных 
животных, количеству обсемененных органов, интенсив-
ности обсеменения (число микробов, высеянных из рав-
ных навесок), показателей интегральной обсемененности 
органов (сумма всех колоний, выросших при посеве 0,1 
мл эмульсии навесок органов).

При заражении белых мышей кампилобактериями 
погибло 339 лабораторных животных (52,2±2,0%). Клини-
ческие штаммы вызывали гибель 50,0±4,1%, выделенные 
от бактерионосителей – 57,0±4,9%, из птицефабрики – 
52,3±2,5% животных.

Динамика гибели подопытных животных зависела от 
вводимой дозы, темпы гибели возрастали с увеличением 
дозы. Максимальная гибель животных приходилась на 1-2 
сутки от заражения, а большинство животных погибло в 
первые пять дней. 66,7±1,7% пало от клинических штам-
мов, 75,4±1,6% - от изолятов из организма бактерионоси-
телей, 81,3±3,8 – от птиц и из объектов среды фабрики. 

В результате проведенных исследований не выявле-
но различий в вирулентности штаммов кампилобакте-
рий,  выделенных из разных источников. Большинство 
из них были слабовирулентными – средние показатели 
не имели статистически достоверных различий и со-
ставили у штаммов, полученных из организма больных 
людей – 20,3х109±0,4х109 КОЕ, от бактерионосителей -  
19,2х109±0,02х109 КОЕ, от животных и объектов внешней 
среды – 21,2х109±0,1х109 КОЕ (таблица). 

Таблица 1. Вирулентность штаммов кампилобакте-
рий различного происхождения для белых мышей (LD50)

Штаммы Выделенные от больных От бактерионосителей От кур и объектов 
внешней среды

1 18,7 21,3 18,2
2 25,3 18,7 24,1
3 16,7 19,6 17,9
4 24,9 16,7 15,8
5 21,4 2,1
6 16,9 19,5
7 20,3
8 17,8
9 24,1
10 52,7
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При внутрибрюшинном заражении белых мышей 
кампилобактериями в большинстве случаев происхо-
дило их инфицирование, однако не все органы были 
поражены. С увеличением дозы инокулята процент об-
семененных органов возрастал. Наибольшее поражение 
происходило в толстом кишечнике. C. jejuni обсеменяли 
при введении дозы 1,25 млрд толстую кишку в 20,0±4,6%, 
25 млрд – печень в 24,0±4,9%, 5 млрд – тонкую кишку в 
25,7±5,1%, 10 млрд – печень, брыжеечные лимфоузлы и 
толстую кишку (по 40,0±5,7%), 20 млрд – брыжеечные 
лимфоузлы  в 78,7±4,7%.

При максимальной дозе заражения происходил рез-
кий скачок в количестве пораженных бактериями орга-
нов. Было поражено 30-80% внутренних органов мыши. 

Интенсивность обсеменения органов зависела от вво-
димой дозы, резко возрастая при максимальной дозе за-
ражения. C. jejuni имели наибольшую тропность к тон-
кому и толстому кишечнику, печени, селезенке, а C. coli 
– активно инвазировали тонкую кишку, почки, селезенку, 
печень.

Более тонкая характеристика может быть показана 
с помощью интегральной обсемененности. Данный по-
казатель для штаммов C. jejuni был выше, чем для дру-
гих бактерий (6,5х103±1,0х103 и 3,7х103±1,9х103 КОЕ). 
Для штаммов C. jejuni он колебался от 34,3±10,0 до 
3,7х104±1,0х104 КОЕ.

Гистологическая картина  печени белых мышей - рас-
ширены сосуды, полнокровны, эндотелий набухший, 
выступает в просвет. Структура печени нарушена, отсут-
ствует балочный рисунок. Межбалочные пространства 
расширены, гепатоциты располагаются беспорядочно, 
отдельными группами, встречаются двуядерные или с 

11 19,7
12 16,2
13 17,9
14 16,2
15 17,3
16 19,1
Итого 20,3х109±0,4х109 19,2х109±0,02х109 21,2х109±0,1х109

одним крупным ядром. 
Таким образом, полученные данные свидетельствуют 

о слабовыраженной вирулентности исследуемых кампи-
лобактерий, при этом нет штаммовых различий, а также 
отличий в зависимости от источника получения штамма. 
При этом бактерии активно размножались и сохранялись 
во внутренних органах животных, по-видимому, участвуя 
в формировании носительства кампилобактерий. Гисто-
логическая картина печени укладывается в понятие остро-
го продуктивного или серозно-экссудативного гепатита. 
Опыт экспериментального исследования  показывает, что 
модель внутрибрюшинного заражения лабораторных бе-
лых мышей  может быть использована для изучения про-
цессов формирования бактерионосительства. 
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Информативность изучения показателей 
риноцитограммы в диагностике аллергиче-
ских заболеваний верхних дыхательных 
путей у больных г. Караганды
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Актуальность проблемы

Аллергические заболевания, в том числе аллергиче-
ский ринит (АР), в последние годы при-обретают важную 
медико-социальную значимость в связи со значительной 
распространен-ностью, влиянием на состояние здоровья, 
работоспособность, концентрацию внимания и качество 
жизни больных, склонностью к осложнениям и частыми 
обострениям [1, 2].

По данным ВОЗ, около 40% населения развитых стран 
имеют проявления аллергической готовности, а научные 
прогнозы указывают на дальнейший рост аллергических 
заболеваний. Так, последние десятилетия отмечается не-
уклонный рост аллергического ринита в странах Европы, 
удельный вес которого в структуре аллергопатологии со-
ставляет до 60-70%. В США ежегодно более 35 млн чело-
век с симптомами аллергического ринита обращаются за 
медицинской помощью, а прямые затраты на аллергиче-
ский ринит составляют ежегодно 3,5 млрд долларов [1, 3].

Социальная значимость аллергического ринита так-
же обусловлена его значительной распро-страненность 
у лиц молодого возраста. Согласно данным статистики, 
около 30% детей, стра-дающих аллергическим ринитом, 
в старшем возрасте заболевают бронхиальной астмой. 
До-казано, что в 95% случаев бронхиальная астма сочета-
ется с аллергической риносинусопа-тией [4].

В настоящее время выделяют сезонную, круглогодич-
ную и профессиональную формы ал-лергического ри-
нита. Сезонная форма связана с пыльцой цветущих рас-
тений, круглогодич-ная форма заболевания наблюдается 
при постоянном контакте с причинно-значимым аллер-
геном [5].

В соответствии с классификацией ARIA, предложен-
ной Европейской академией аллерголо-гии и клини-
ческой иммунологии (EAACI) в 2001 г., аллергический 
ринит делится на интер-миттирующий и персистиру-
ющий. Интермиттирующим АР считается заболевание, 
сим-птомы которого наблюдаются менее 4 дней в неделю 
и менее 4 недель в году. При перси-стирующем АР кли-
нические симптомы отмечаются более 4 дней в неделю и 
более 4 недель в году [1].

Важнейшими входными воротами для микроорга-
низмов и аллергенов в организм человека являются верх-
ние дыхательные пути , которые оснащены комплексной 
эффективной систе-мой защиты. Система защиты состо-
ит из двух последовательно включающихся механизмов 

защиты: мукоцилиарной и иммунной.
 Аллергические реакции при АР запускаются взаи-

модействием аллергена с аллергическими антителами, 
относящимися к IgE на тучных клетках соединительной 
ткани и базофилах с высвобождением из них биологи-
чески активных веществ - гистамина, метаболитов ара-
хидо-новой кислоты, фактора активации тромбоцитов, 
лейкотриенов В4 и С4, кининов, просто-гландина В2, 
триптазы, которые действуя на нейрорецепторы и сосу-
ды, приводят к возник-новению клинических симптомов 
ранней фазы аллергического ринита. В поздней фазе ал-
лергического ответа в собственно слое слизистой оболоч-
ки увеличивается содержание эози-нофилов и базофилов 
.Т-лимфоциты участвуют только в конечном звене патоге-
неза аллерги-ческого ринита [3, 6].

Цель исследования

Изучить характер изменения показателей риноцито-
граммы и частоту выявления аллергиче-ских ринитов у 
взрослых и детей Карагандинской области по результатам 
обращаемости больных в Областной медицинский центр.

Материалы и методы исследования

Нами проводилось исследование носового секрета из 
носовых раковин у 260 больных с кли-ническими проявле-
ниями ринита - зудом в носу, заложенностью носа, при-
ступообразным чиханием, водянистыми выделениями из 
носа. Обследованы были 141 ребенок в возрасте от 5 до 16 
лет и 119 взрослых пациентов в возрасте от 18 до 49 лет. 

 При передней риноскопии у всех обследованных вы-
явлено большое количество секрета в носовых ходах, отек 
носовых раковин с инъекцией сосудов, у ряда больных от-
мечалась пят-нистость слизистой оболочки. 

Мазки были взяты на предметные стекла красили по 
Романовскому. Данный метод не явля-ется трудоемким, 
не требует специального оборудования и дорогостоящих 
реактивов. В по-лученных препаратах нами проводилось 
определение количества нейтрофильных и эозино-филь-
ных лейкоцитов, их процентное соотношение. Оценку 
статистической значимости про-водили путем вычисле-
ния параметрического критерия t, с последующим на-
хождением веро-ятности Р по распределению Стьюдента.

 
Результаты исследования

Полученные результаты определения риноцитограм-
мы у обследованных больных представ-лены в таблице.
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Как видно из приведенной таблицы, у детей Кара-
гандинской области примерно с одинаковой частотой 
наблюдаются изменения риноцитограммы в строну по-
вышения как эозинофильных, так и нейтрофильных лей-
коцитов, что указывает на одинаковую частоту у детей 
как аллергических ринитов, так и ринитов инфекцион-
ного происхождения. В то же время у взрослых больных 
Карагандинской области отмечается четкая тенденция к 
повышению в изучаемых мазках нейтрофильных лейко-
цитов, а, следовательно, и преобладание среди взрослого 
населения инфекционных ринитов. 

Таким образом, результаты определения риноцито-
граммы показывают на примерно одина-ковую частоту 
ринитов как аллергического, так и неаллергического про-
исхождения среди детского населения. У взрослых больных 
достоверно выше (Р< 0,005) число инфекционных ринитов.

Полученные результаты указывают на необходимость 
разработки комплексных мероприятий по оздоровлению 
детского и взрослого населения Карагандинской области.

Таблица
Показатели риноцитограммы

Возраст 
обследованных

Повышение количества эозино-
фильных лейкоцитов

Повышение количества 
нейтрофильных лейкоцитов

Абс. % Абс. %
5-16 лет 70 49,6 71 50,3
18-49 лет 34 28,5 85 71,4 
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Линейный иммунный анализ (ЛИА) 
в диагностике аутоиммунных заболеваний

А.П. Масютина
Директор по развитию бизнеса ТОО «Lex Trade»

Линейный иммунный анализ (LIA) - линейный не-
прямой иммуногический анализ для качествен-

ного измерения аутоантител класса IgG (и/или IgА). 
Компания HUMAN GmbH., Германия производит не-

сколько видов LIA-тестов для определения аутоантител: 
• LIA для определения антител при желудочно-ки-

шечных заболеваниях IMTEC-Gastro-LIA, 
• LIA для определения антител при аутоиммунном 

миозите IMTEC-Myositis-LIA, 
• LIA для определения аутоантител при аутоиммун-

ных заболеваниях печени IMTEC-Liver-LIA S, 
• LIA для определения антител при аутоиммунном 

васкулите IMTEC-Vasculitis-LIA, 
• LIA для определения антиядерных антител IMTEC-

ANA-LIA (12 аутоантител), 
• LIA для определения антиядерных антител IMTEC-

ANA-LIA Maxx (17 аутоантител). 
Подробно рассмотрим ANA-LIA-Maxx, который 

представляет собой нитроцеллюлозную мембрану с 17 
нанесенными антигенами для диагностики таких ауто-
иммунных заболеваний, как системная красная волчан-
ка, синдром Шегрена, склеродермия, синдром CREST, 
смешанное заболевание соединительной ткани (СЗСТ), 
первичный билиарный цирроз, миозит. С данными за-
болеваниями могут быть связаны гломерулонефрит, РА, 
поражения ЦНС (психоз), анемия, лейкопения, нейтро-
пения, легочный фиброз, неонатальная волчанка, инсуль-
ты, вызванные васкулитом.

Маркеры системной красной волчанки:

1. ds DNA (двуспиральная ДНК) 
• Антитела к ds DNA относятся к АЯА. С 1982 - один 

из 11 критериев системной красной волчанки (СКВ).
• Обнаруживаются у 40-70% больных СКВ и указыва-

ют на активную фазу. Специфичность до 96%. 
• При успешном лечении титр снижается. Измене-

ние концентрации позволяет предсказать рецидив забо-
левания. 

• Высокий риск развития волчаночного гломеруло-
нефрита. 

2. Nucleosome (нуклеосомы)
• «Kлеточный фактор LE».
• Антитела обнаруживаются у больных СКВ и ЛКВ.
• Значительно раньше, чем к ds DNA – более чувстви-

тельный маркер. 
• У 84-88% больных СКВ, при этом у 16-30% больных 

СКВ с необразовавшимися еще антителами к ds DNA и к 
гистонам.

• Редко при синдроме Шегрена и СЗСТ - 5-8%. 
• Развитие гломерулонефрита.
3. Histone (гистоны)
• Гистоны — основной класс нуклеопротеинов, необ-

ходимых для сборки и упаковки нитей ДНК в хромосомы. 

• Антитела вырабатываются к димерам гистонов 
H2A и H2B. 

• Маркер для дифференциальной диагностики СКВ 
И ЛКВ: антитела обнаруживаются у 50-90% больных ЛКВ, 
при этом отсутствуют антитела к ds DNA. 

• При 20-50% случаев спонтанной СКВ.
• Также можно обнаружить у больных первичным 

билиарным циррозом, РА, склеродермией, аутоиммун-
ным гепатитом.

4. SmD1 
• Антиген Sm состоит из 9 различных полипептидов 

– белков snRNPs. Главная цель для антител - белок D1. 
• Высокоспецифичный маркер СКВ (94% специфич-

ность) входит в критерии СКВ, принятые Американской 
ревматологической ассоциацией, и подтверждает диа-
гноз СКВ.

• Антитела обнаружены у 20-30% СКВ, часто в комби-
нации с антителами к U1-snRNP.

• Уровень не отражает тяжесть заболевания.
• Активная фаза заболевания, более агрессивное те-

чение с поражением ЦНС и почек.
5. PCNA - proliferation cell nuclear antigen
• Ядерный антиген пролиферирующих клеток - 

вспомогательный фактор ДНК-полимеразы во время ре-
пликации и репарации ДНК.

• У 2-5% больных СКВ, но является важным клини-
ческим маркером, так как наличие антител связанно с 
высокой частотой развития гломерулонефрита и тромбо-
цитопении.

6. P0 - ribosomal P phosphoproteins
• Антитела к фосфоропротеинам рибосомального 

белка Р ингибируют взаимодействие факторов элонга-
ции и рибосом, и также синтез белка в живых клетках. 

• Обнаруживаются у 10–20% больных СКВ.
• При сильном поражении ЦНС – развитие волча-

ночного психоза.
• Повышение концентрации антител коррелирует с 

эпизодами психоза. 
Таким образом, маркеры системной красной волчанки: 

• Nucleosome – появляются значительно раньше, чем 
к ds DNA – более чувствительный маркер. 

• ds DNA - активная фаза, высокий риск развития 
волчаночного гломерулонефрита. 

• Histone - для дифференциальной диагностики СКВ 
И ЛКВ: обнаруживаются у 50-90% больных ЛКВ, при этом 
отсутствуют антитела к ds DNA. 

• SmD1 - активная фаза заболевания, более агрессив-
ное течение, поражение ЦНС и почек.

• P0 - при сильном поражении ЦНС – развитие вол-
чаночного психоза. 

• PCNA - с высокой частотой развития гломеруло-
нефрита и тромбоцитопении.

Маркеры синдрома Шегрена:
1. SS–A / Ro 60 kD и SS–A / Ro 52 kD
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• Антитела к антигену Ro/SS-A направлены на белки 
массой 52 кДа и 60 кДа, которые входят в состав сплайсо-
сомы. 

• Антитела только к SS–A / Ro 60 kD обнаруживаются 
у больных СКВ (около 13%) с выраженной симптомати-
кой фотосенситивных кожных проявлений - «бабочка». 

• Антитела только к SS–A / Ro 52 kD обнаруживаются 
у больных первичным СШ.

• Антитела к обоим протеинам образуются у боль-
ных СКВ и вторичном синдроме Шегрена.

• Поражения легких, ЦНС, инсульты, вызванные ва-
скулитом, почечная недостаточность.

2. SS–B / La 
• SS-B/La антиген является рибонуклеопротеином.
• Более специфичный маркер СШ, на западе 50-60%, 

на востоке до 87%.
• Обнаруживается у 10-15% больных СКВ и вторич-

ным СШ.
• В основном проявляется в комбинации с антитела-

ми к SS–A/ Ro 52 kD, что может прогнозировать развитие 
васкулита, лимфоаденопатии, спленомегалии, анемии и 
лейкопении. 

• Ассоциируется с низкой частотой развития нефрита.
• При длительном заболевании СКВ во время актив-

ной фазы у 50-60% больных антитела к SS–В способствуют 
развитию нейтропении.

• Антитела к dsDNA и белкам Р также могут способ-
ствовать нейтропении.

Маркеры склеродермии:
1. CENP-B - Centromere protein B 
• CENP-B - это ДНК-связывающий белок, который 

играет основную роль при формирование центромеры.
• Антитела к CENP-B антигену разрушают организа-

цию кинетохоров и вмешиваются в движение хромосом, 
этим останавливая деление клеток.

• Высокоспецифичный маркер CREST-синдрома и 
лимитированной склеродермии: у 80-90% больных CREST 
были обнаружены антитела к CENP-B, в то время как у 
людей с ревматоидными болезнями, не имеющими отно-
шения к CREST, анализ на антитела был отрицательным. 

Антитела прогнозируют типичные проявления син-
дрома СREST, такие как:

• Синдром Рейна с поражением пальцев и лица и 
только через длительное время (до 10 лет) - поражение 
внутренних органов. 

• Также наблюдается лимитированное поражение 
кожи и низкая вероятность развития легочного фиброза.

2. Scl-70 (scleroderma 70 kD)
• Антитела к ДНК-топоизомеразе I, которая разре-

шает топологические проблемы, связанные со сверхспи-
рализацией ДНК. 

• Показатель диффузной и прогрессирующей си-
стемной склеродермии, специфичность 90-100%. 

• Связаны с более усложненной формой заболевания. 
• У больных с антителами к Scl-70 наблюдается низ-

кий уровень выживания с ранними и летальными пора-
жениями почек и сердца.

Смешанное заболевание соединительной ткани:
1. U1-snRNP (small nuclear ribonucleoprotein complex) 
• U1 – один из 5 доменов сплайсосомы, около 70 кДа. 
• U1-snRNP необходим для сплайсинга мРНК и про-

текции транскриптома.
Если обнаружены антитела:
• Только к U1-snRNP и отрицательно к SmD1 – ука-

зывает на СЗСТ, с классическими клиническими прояв-
лениями заболевания (синдром Рейна, артрит, акроскле-
роз, отек рук, миозит и легочная гипертензия). 

• И к U1-snRNP, и к SmD1 (или другие антитела СКВ) 
– классический СЗСТ разовьется в СКВ. Маркер нефрита, 
существующего или развивающегося. У 30-40% больных 
СКВ антитела образуются задолго до клинического про-
явления.

• К U1-snRNP и PM-Scl - перекрестный синдром: си-
стемная склеродерма и ДМ/СКВ/СШ.

• Сильная корреляция с болезнью легких и гломеру-
лонефритом.

Первичный билиарный цирроз:
1. AMA M2 (anti-mitochondrial antibodies)
• Митохондриальный антиген M2 является частью 

пируватдегидрогеназного комплекса, подготавлива-
ющий Ацетил-КоА для цикла трикарбоновых кислот 
(Кребса). 

• Находится на внутренней митохондриальной мем-
бране и матриксе. 

• Высокоспецифичный маркер (90 - 95%) первичного 
билиарного цирроза.

• У больных ПБЦ активированные Т-лимфоциты ата-
куют и разрушают эпителиальные клетки мелких желч-
ных протоков, где экспрессия гена M2 происходит в боль-
ших количествах. 

• Из-за поврежденных желчных протоков проис-
ходит застой желчи в печени (холестаз), что приводит к 
рубцеванию, фиброзу, циррозу и печеночной недоста-
точности. 

• Высокий уровень ГГТ (GGT) подтверждает диагноз.

Миозит:
1. Jo-1
• Маркер миозита и интерстициального заболевания 

легких.
• Антитела к Jo-1 обнаружены у 33% больных с пер-

вичным полимиозитом и у 25% с первичным дерматоми-
озитом. 

• Часто при отсутствии основных ANA.
• Высока вероятность развития полимиозита в хро-

ническую и деформирующую форму заболевания.
• Повышение уровня креатинкиназы подтверждает 

диагностику.
• Анти-Jo-1-антитела направлены на гистидин–

тРНК–синтетазу.
• Признаки «Синдрома антисинтетазы» - синдром 

Рейна, полиартралгия или полиартрит, а также одышка.
• Клетки легких особо обогащены этим ферментом, 

который локализируется в альвеолярном эпителии. Эти 
клетки - изначальные мишени для анти-Jo-1- антител, в то 
время как мышцы поражаются в более поздние стадии 
заболевания.

2. PM-Scl (polymyositis – scleroderma)
• PM-Scl – комплекс из 10 ядрышковых антигенов – 

части комплекса РНК-экзосомы.
• РНК-экзосома участвует в надлежащем развитии 

стабильных видов РНК и уничтожении побочных продук-
тов (некодирующие регионы, транскрипты с дефектами).

• Высокоспецифичный маркер перекрестного син-
дрома склеродермии - полимиозита (ДМ).

• Также, но реже, - маркер системной склеродермии.
• Пациенты с анти -PM-Scl-антителами страдают яз-

вами на подушечках пальцев и надкостными выступами, 
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контрактурами суставов и атрофией мышц. 
• 55% пациентов также имеют фиброз легких и ре-

стриктивный легочный процесс. Наблюдается значитель-
ное повышение креатинкиназы, но очень редко пораже-
ние желудочно-кишечного тракта и почек. 

3. Mi-2 (β) 
• Mi-2-антиген является компонентом нуклеосом ре-

моделинг деацетилазы.
• Антитела к Mi-2-антигену - серологический при-

знак идиопатической воспалительной миопатии.
• Специфичность более 96%. Антитела к Mi-2 нахо-

дят у 10-15% больных с острым дерматомиозитом.
• Клинические проявления: артралгия, синдром Рей-

на, артрит, интерстициальное заболевание легких, но не 
сердечная недостаточность. 

• При наличии антител к Mi-2 (β) высока вероятность 
развития злокачественного поражения, вызванного дер-
матомиозитом, и в дальнейшем рака (яичников, легких, 
поджелудочной железы, желудка, колоректального, лим-
фома нон-Ходжкин). 

4. Ku
• Ku-антиген – регулирующий компонент протеин-

киназы, связанной с ДНК, которая фосфорилирует ДНК-
полимеразу II и некоторые транскрипционные факторы. 

• Белки Ku важны для транскрипции гена U1-snRNP.
• Ku-антитела содействуют развитию множествен-

ных аутоиммунных состояний. Антитела к Ku обнаруже-
ны у 5-25% пациентов с перекрестным синдромом скле-
родермии – полимиозитом.

• Около 7% больных миозитом.
• Также антитела к Ku образуются при легочной гипер-

тензии на фоне склеродермии, при СКВ и первичном СШ. 
  Клинические проявления: артралгия, миозит, син-

дром Рейна. 
• Антитела к Ku не связанны с развитием рака при 

дерматомиозите.
• Часто проявляются вместе с основными ANA (анти-

Ro/SS-A, U1-snRNP).
Интерпретация ЛИА-тестов проводится с помо-

щью входящего в набор прозрачного оценочного ша-
блона и исключительно на основе соответствующего 
cut-off-контроля, учитываемого для каждого стрипа (24 
стрипа в наборе). Результат теста отрицательный, если 
ни одна из полос не распознана или если полоса демон-
стрирует меньшую интенсивность по сравнению с cut-
off-контролем. Тест сомнительный, если интенсивность 
полосы и интенсивность cut-off-контроля сильно не отли-
чаются. Результат теста положительный, если полоса де-
монстрирует более сильное окрашивание по сравнению 
с cut-off-контролем. Соответствующие результаты теста 
записываются в оценочный лист. Метод бесприборный, 
но для автоматизации метода, объективной оценки ре-
зультатов, архивирования данных может быть исполь-
зовано специализированное программное обеспечение 
HumaScan и сканер планшетного типа с минимальным 
разрешением 300 точек на дюйм.

Таким образом, представленные ЛИА-тесты могут 
использоваться для скрининга и ранней диагностики ау-
тоиммунных заболеваний.
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Опыт клинико-лабораторной диагностики 
и лечения пневмоцистной пневмонии 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией в городе Алматы

Г.М. Ахметова, Т.А. Бапиев, М.К. Абдумананова, Г.С. Курмангалиева 
Центр по профилактике и борьбе со СПИД, г. Алматы

К числу наиболее значимых вторичных пораже-
ний у больных ВИЧ-инфекцией относится пнев-

моцистная пневмония (ПП) – одно из тяжелых заболе-
ваний, которое при отсутствии своевременного лечения 
неминуемо приводит к гибели больного [1]. Диагностика 
ПП представляет большие трудности вследствие отсут-
ствия патогномоничных симптомов и надежных лабора-
торных методов подтверждения диагноза [2, 3]. 

Возбудители пневмоцистоза широко распростра-
нены в окружающей среде, и большинство из нас носит 
их в легких без негативных последствий. Но при нару-
шении работы иммунной системы под действием ВИЧ 
эти простейшие организмы, считающиеся условно-пато-
генными, становятся смертельно опасными [2, 3, 4]. Риск 
пневмоцистной пневмонии особенно высок, когда число 
лимфоцитов CD4 ниже 200 (мкл в степени -1). Заболева-
ние, по-видимому, обусловлено реактивизацией латент-
ной инфекции [2, 3, 4].

Цель исследования: оценить возможности диагно-
стики и лечения пневмоцистной пневмонии у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией в городе Алматы.

Методы: анализ амбулаторных карт пациентов с 
ВИЧ-инфекцией, состоящих на диспансерном наблю-
дении в Центре по профилактике и борьбе со СПИД г. 
Алматы, перенесших пневмоцистную пневмонию в 2011-
2012 гг.

Обсуждение. За  2011-2012 гг. диагноз «Пневмоцист-
ная пневмония» при жизни выставлен 6 больным. Во всех 
случаях отмечалось постепенное развитие признаков 
дыхательной недостаточности, кашель с трудно отделя-
емой мокротой, субфебрильная температура, рентгено-
логические признаки двухсторонней интерстициальной 
пневмонии, высокие показатели СОЭ. У всех больных 
заболевание развивалось на фоне выраженного иммуно-
дефицита (средний уровень CD4+ лимфоцитов ниже 200 
кл/мкл). Клиническими диагностическими критериями 
ПП являются длительное постепенное начало заболева-
ния с нарастающей дыхательной недостаточностью, всег-
да высокая СОЭ.

Только у двух пациентов получено лабораторное 
подтверждение диагноза, в остальных случаях диагноз 
выставлен клинический. Практическая лабораторная 
диагностика достаточно проста. Наиболее информати-
вен паразитологический метод при исследовании брон-
хоальвеолярного лаважа с использованием непрямой ре-
акцией иммунофлюоресцентного анализа при световой 
микроскопии. Несмотря на то, что метод диагностики 
довольно прост, диагностика была проведена только в 
противотуберкулезном диспансере. 

Стандарт оказания медицинской помощи пациен-

там с пневмоцистной пневмонией включает незамедли-
тельное назначение по жизненным показаниям триме-
топрим/сульфометоксазола (ТМП-СМЗ, бисептрим 480) 
в дозе 120 мг/кг/сутки в течение 21 дня в комплексе с па-
тогенетической терапией с использованием кортикосте-
роидов, сердечных гликозидов, увлажненного кислорода. 
Состояние больных улучшилось на 10-14 день противоп-
невмоцистного лечения, после чего была назначена анти-
ретровирусная терапия (АРТ). В настоящее время все 
пациенты получают пожизненное профилактическое ле-
чение пневмоцистной пневмонии и АРТ.

Таким образом, при анализе амбулаторных карт 
больных с пневмоцистной пневмонией можно сделать 
следующие выводы: 

1. С прогрессированием заболевания ВИЧ-инфекции 
в Казахстане все чаще на фоне выраженного иммуноде-
фицита регистрируются случаи ПП.

2. В городе Алматы необходимо наладить лаборатор-
ную диагностику ПП на базе существующих клинических 
лабораторий.

3. При любом подозрении на ПП немедленное начало 
противопневмоцистной терапии и назначение АРТ через 
10-14 дней значительно улучшает прогноз заболевания. 
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вторичных заболеваний при ВИЧ-инфекции, которое 
при отсутствии своевременного лечения неминуемо при-
водит к гибели больного. Диагностика ПП представляет 
большие трудности вследствие отсутствия патогномо-
ничных симптомов и надежных лабораторных методов 
подтверждения диагноза. 

При любом подозрении на ПП немедленное начало 
противопневмоцистной терапии и назначение АРТ через 
10-14 дней значительно улучшает прогноз заболевания. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, пневмоцистная 
пневмония, бисептрим.
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Социальные аспекты в анализе 
скринигового обследования на ВИЧ 
в городе Алматы за 2011-2012 гг.

Т.А. Бапиев, Г.М. Ахметова, С.С. Садыкова, Г.С. Сеитова
Центр по профилактике и борьбе со СПИД, г. Алматы

Казахский национальный медицинский университет им. С. Д. Асфендиярова

Т естирование на ВИЧ может иметь как позитив-
ные, так и негативные последствия. Поэтому во 

всех демократических странах право выбора — сдавать 
анализ или нет — предоставляется самому человеку [1].

С одной стороны, тестирование на ВИЧ очень важно 
с точки зрения сохранения здоровья человека. С увели-
чением доступности лечения и других видов помощи 
людям с ВИЧ-инфекцией своевременность оказания ме-
дицинских услуг зависит от знания пациентом своего 
ВИЧ-статуса [2]. Результаты могут повлиять на планиро-
вание жизни и карьеры, отношение к собственному ор-
ганизму, сексуальные практики и точку зрения на упо-
требление вредных или опасных субстанций. С другой 
стороны, результат может стать известен окружающим, а 
значит, служить причиной для дискриминации: увольне-
ния с работы, развода с супругом, потери близкого чело-
века или друзей, отказа в предоставлении медицинской 
помощи или других услуг. Часто получение положитель-
ного результата теста приводит к сильному стрессу у са-
мого человека. Поэтому решение о тестировании должно 
приниматься осознанно, без давления и на полностью до-
бровольной основе [3].

Как показывает мировой опыт, принудительное те-
стирование каких бы то ни было групп населения бес-

перспективно с точки зрения сдерживания эпидемии и 
противоречит соблюдению прав человека [4]. Проведе-
ние теста без согласия человека является незаконным в 
Казахстане.

В настоящее время тест доступен во всех городах Ка-
захстана. По желанию пациента тест можно сделать ано-
нимно и бесплатно. 

Цель исследования: оценить доступность населения 
к психосоциальной помощи и обследованию методом 
иммуноферментного анализа на вирус иммунодефицита 
человека (ИФА ВИЧ) за 2010-2012 гг. по городу Алматы.

Методы: анализ отчетной формы №4 о результатах 
лабораторного исследования крови методом ИФА ВИЧ 
за 2010-2012 гг.  различных категорий населения.

Обсуждение. За 11 месяцев 2012 г. число обсле-
дованных лиц возросло   до 218618 (в 2010 г. - 203150 
человек, в 2012 г. - 214612 человек). Выявление ВИЧ-
инфицированных продолжает оставаться стабильным 
(таблица 1).

Таблица 1. 
Абсолютное и относительное число обследованных 

лиц и положительных результатов за 2010-2011 гг. по го-
роду Алматы  

Коды 
насе-
ления

Расшиф-
ровка кода

Кол-во 
обследо-
ванных
за 2011 г.

% от 
обще-
го числа 
обследо-
ванных

Число 
ВИЧ-
пози-
тивных

% от 
всех вы-
явлен-
ных

Кол-во 
обследо-
ванных
за 11 меся-
цев 2012 г.

% от 
общего 
числа 
обследо-
ванных

Число 
ВИЧ- 
пози-
тивных

% от 
всех 
вы-
явлен-
ных

109 Беременные 81901 38,1 31 8,7 80861 37,0 41 11,1
113 Обследован-

ные по кли-
ническим 
показаниям

11461 5,3 49 13,8 10473 4,8 74 20,0

124 Прочие 
лица

36954 17,2 52 14,7 46634 21,3 44 11,9

200 Иностран-
ные граж-
дане

15676 7,3 19 5,3 16632 7,6 20 5,4

Всего по 
вышепере-
численным 
кодам 

145992 68,0 151 42,8 154600 70,7 179 48,4

300 Всего 214612 100 353 100 218618 100 370 100
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Для предупреждения заражения детей ВИЧ-
инфекцией важна мотивация на обследование беремен-
ных. Данная задача успешно выполняется городскими 
женскими консультациями независимо от форм соб-
ственности. Обследование беременных (код 109) состави-
ло 37% от числа всех обследованных лиц, удельный вес 
выявленных женщин с ВИЧ-инфекцией составил 11,1%. 
Своевременное выявление беременных с ВИЧ-инфекцией 
позволило успешно провести все необходимые профи-
лактические мероприятия по профилактике передачи 
ВИЧ от матери ребенку. 

Обследование на ВИЧ-инфекцию важно проводить 
среди пациентов по клиническим показаниям для пол-
ноценной медицинской помощи. Чуть более 10 тысяч 
обследований по коду 113 позволили диагностировать 
ВИЧ-инфекцию в 74 случаях, что составляет 20% от всех 
выявленных ВИЧ-инфицированных. Уточнение диагноза 
иммунодефицита позволяет оказать более квалифициро-
ванную медицинскую помощь больным. С другой сторо-
ны, это показатель высокой активности врачей различных 
специальностей в мотивации обследования пациентов.  

Также стабильным остается обследование иностранных 
граждан (код 200) -  около 7% от числа всех обследованных, 
что позволило выявить 5,4% от числа всех ВИЧ-позитивных. 
Данные пациенты были своевременно поставлены в извест-
ность и получили возможность вернуться на родину для 
получения медико-социальной помощи.

Самые показательные данные наблюдаются в груп-
пе людей, обследованных по коду 124 – «прочие лица, не 
относящиеся ни к одному коду». Отмечается рост абсо-
лютного и относительного числа людей, обследованных 
по данному коду. Данный факт важен как свидетельство 
роста информированности населения по вопросам ВИЧ-
инфекции, снижении стигмы и дискриминации в обще-
стве в отношении проблемы ВИЧ.  

Выбранные нами группы населения обеспечивали 
почти половину выявленных случаев ВИЧ-инфекции в 
2012 г. и около 43% - в 2011 г. (таблица 1). 

Рис. 1. Доля обследованных на ВИЧ и процент выявлен-
ных пациентов с ВИЧ-инфекцией по группам населения за 
2010-2012 гг. в г. Алматы    

Как видно из рисунка 1, в результате анализа скри-
нинга населения по обследованию на ВИЧ по г. Алматы 
за 11 месяцев 2012 г. определяются следующие тенденции:

• Объем тестированных лиц на ВИЧ продолжает уве-
личиваться по сравнению с аналогичным периодом 2010-
2011 гг.

• Количество выявленных ВИЧ-инфицированных 
продолжает оставаться стабильным. 

• Отмечено улучшение профилактической работы 
среди общего населения, акушер-гинекологов и специ-
алистов различных медицинских учреждений и увеличе-

ние объема тестирования среди беременных, пациентов 
с клиническими показаниями и прочими категориями 
населения.

Таким образом, при анализе скринигового обследова-
ния на ВИЧ различных групп населения, не относящихся 
к лицам с высоким риском заражения ВИЧ в городе Ал-
маты за 2010-2012 гг. можно сделать следующие выводы: 

1. Отмечается стабилизация уровня выявления лю-
дей с ВИЧ-инфекцией при сохраняющемся высоком ох-
вате населения тестированием на ВИЧ.

2. Улучшилась профилактическая работа по мотива-
ции тестирования на ВИЧ среди общего населения и на 
первичном медико-санитарном уровне.

3. В обществе снижается уровень дискриминации и 
стигматизации проблем ВИЧ-инфекции.
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Социальные аспекты в анализе скринигового об-

следования на ВИЧ в городе Алматы за 2011-2012 гг.

Бапиев Т.А., Ахметова Г.М., Садыкова С.С., 
Сеитова Г.С.

Центр по профилактике и борьбе со СПИД, г. Алма-
ты Казахский национальный медицинский университет 

им. С. Д. Асфендиярова

Тестирование на ВИЧ может иметь как позитивные, 
так и негативные последствия. Поэтому во всех демократи-
ческих странах, включая Казахстан,  право выбора — сда-
вать анализ или нет — предоставляется самому человеку. 

При анализе скринигового обследования на ВИЧ раз-
личных групп населения, не относящихся к лицам с высо-
ким риском заражения ВИЧ, в городе Алматы за 2010-2012 
гг.  отмечается стабилизация уровня выявления людей с 
ВИЧ-инфекцией при сохраняющемся высоком охвате 
населения тестированием на ВИЧ. Улучшилась профи-
лактическая работа по мотивации тестирования на ВИЧ 
среди общего населения и на первичном медико-сани-
тарном уровне. В обществе снижается уровень дискрими-
нации и стигматизации проблем ВИЧ-инфицированных.

Ключевые слова: тестирование на ВИЧ, группы насе-
ления, беременные, клинические показания.
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Современные подходы к оценке 
и исследованию клеточного звена гемостаза 
в клинико-диагностической лаборатории 

А.В. Иванов
Перевод с английского и редакция Иванова А.В.

с троение и функции тромбоцитов
Тромбоциты представляют собой безъядерные 

клетки диаметром от 2 до 4 микрон (рис. 1). Тромбоци-
ты обладают собственной метаболической активностью 
и способны так же как и другие ядерные клетки отве-
чать на раздражение. Морфология этих клеток является 
сложной, они – часть плазматической мембраны с гли-
кокаликсом из множественных мембранных гликопро-
теинов, преимущественно рецепторов интегринов (фи-
бриногена, фактора фон Виллебранда, коллагена и др.), 
и рецепторов растворимых агонистов (АДФ, адреналина, 
тромбоксана A2 и т. д.). На этом уровне поверхность об-
мена между внешними и внутренними областями клетки 
увеличивается за счет инвагинации клеточной мембраны. 
Цитоплазматические части, микроканальцы и микрофи-
ламенты составляют клеточный скелет, который вклю-
чает в свою внутреннюю структуру многочисленные гра-
нулы, разделяемые на три группы: α-гранулы, плотные 
гранулы и λ-гранулы. α-гранулы в больших концентраци-
ях содержат важные белки для коагуляции и несколько 
факторов роста. Недавний протеомный анализ этих гра-
нул продемонстрировал, что α-гранулы содержат более 
100 различных белков. Плотные гранулы содержат хими-
ческие медиаторы, которые необходимы для усиления 
отклика тромбоцитов при воздействии таких агонистов 
как АДФ, АТФ, серотонин и адреналин. λ-гранулы пред-
ставляют собой лизосомы и отвечают за производство су-
пероксидных радикалов и перенос кальция.

В тромбоцитах находятся митохондрии и аппарат 
Гольджи. Физиологическая роль тромбоцитов заключа-
ется в самостоятельном активировании после повреж-
дения сосудов и создании первичного гемостатического 
барьера для остановки сосудистого кровотечения. Так по-
сле разрыва эндотелия, тромбоциты быстро присоединя-
ются к обнаженным коллагеновым волокнам. Затем при 
участии фактора фон Виллебранда, самоактивируются 
и выделяют химические медиаторы, АДФ (содержится в 
плотных гранулах) и тромбоксан (производится посред-
ством активации фермента циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1)).
Что, в свою очередь, активирует другие тромбоциты в 
области повреждения и приводит к формированию со-
вокупности тромбоцитов, необходимой для остановки 
кровотечения. Последовательная каскадная активация  
факторов свертывания приводит к образованию и уплот-
нению сгустков.

Явления, происходящие после повреждения сосудов, 
очень похожи на патологический результат подобной 
активации – образование тромба. В сосуде, полость кото-
рого сужена из-за наличия атеросклеротических бляшек, 
в субэндотелиальном слое, по неизвестным на сегодняш-
ний день причинам, происходит фиксирование бляшек 
и активация тромбоцитов, которые блокируют прохож-
дение эритроцитов через заполненную часть, формируя 

тромб внутри сосуда, и создавая, таким образом, ишеми-
ческое повреждение.

АГРЕГАЦИЯ ТРОМБОЦИТОВ: аналитические 
принципы и диагностическая значимость

Правильное исследование гемостаза немыслимо без 
исследования функции тромбоцитов. Для этого должен 
проводиться обязательный лабораторный анализ, спо-
собный определить количественные и качественные из-
менения тромбоцитов.

Для подсчета тромбоцитов достаточно проведения 
общего гематологического анализа. При необходимости 
можно использовать оптический микроскоп.

Также существует ряд методов для определения сово-
купности функциональных характеристик тромбоцитов. 
Агрегация тромбоцитов является наиболее универсаль-
ным методом анализа, цель которого – оценка «каче-
ственных» функциональных характеристик тромбоцитов, 
т. е. способность тромбоцитов к активации посредством 
образования агрегатов после активации. Этот метод счи-
тается «золотым стандартом» для изучения возможных 
нарушений функциональных характеристик тромбо-
цитов как врожденных, так и приобретенных (являются 
следствием приема антитромбоцитарных препаратов).

Принцип оценки агрегации тромбоцитов по методу 
Борна является турбидиметрическим: тромбоциты акти-

Рис.1 Тромбоциты: оригинальный рисунок 
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вируют при 37°С одним из добавляемых агонистов. По-
сле чего происходит агрегация тромбоцитов, и раствор 
становится более прозрачным. Экспонометр производит 
оценку снижения сопротивления при прохождении све-
та за определенный период времени. Коэффициент про-
хождения обратно пропорционален степени помутнения 
раствора, что связано со степенью агрегации тромбоци-
тов. Полученный результат теста отображается графиче-
ски. В графическом представлении: время после добав-
ления агониста указано на оси ординат (ось x), а степень 
агрегации тромбоцитов - на оси абсцисс (ось y).

При проведении в лабораторных условиях тестов ак-
тивации тромбоцитов по методу Борна, необходимо от-
мечать следующее:

• Изменение формы. Снижение коэффициента 
прохождения света, отображаемое на графике, является 
свидетельством изменения формы тромбоцитов: из дис-
ковидной в сферическую.

• Первичная агрегация является следствием взаи-
модействия агониста с соответствующим рецептором.

• Вторичная агрегация является следствием пол-
ной активации тромбоцитов. После первичной агре-
гации тромбоциты выделяют химические медиаторы, 
которые продолжают процесс активации тромбоцитов. 
Биологический смысл вторичной агрегации заключается 
как в синергическом действии при более низких концен-
трациях агониста, так и в обособленном действии при бо-
лее высоких концентрациях агониста.

Универсальность метода заключается в том, что в 
этом тесте различные агонисты тромбоцитов способны 
вызывать агрегацию, что позволяет проводить оценку 
различных шагов активации тромбоцитов. Данные ис-
следования принято проводить с помощью агрегометра 
при непрерывном перемешивании суспензии тромбо-
цитов. Все исследования проводят при постоянной тем-
пературе в 37°С, следовательно, при физиологической 
температуре тромбоцитов.

Показаниями для проведения теста агрегации тром-
боцитов являются врожденный и приобретенный дефи-
цит совокупных функциональных характеристик тромбо-
цитов. Последние рекомендации, изданные Британским 
обществом гематологов, предлагают проведение теста 
агрегации тромбоцитов для пациентов, страдающих рез-
ко выраженным острым геморрагическим синдромом, 
с нормальными параметрами свертываемости крови и 
нормальным уровнем количества тромбоцитов. Если тест 
на агрегацию тромбоцитов осуществляется в специали-
зированных лабораториях, он может обнаружить нару-
шения, влияющие на состояние пациента .

За последние годы появляется все больше и больше 
работ, подчеркивающих заинтересованность в области 
агрегации тромбоцитов, что особенно важно для оценки 
биологической эффективности препаратов препятству-
ющих агрегации тромбоцитов (антиагрегантов): ингиби-
торов синтеза тромбоксана и антагонистов рецепторов 
АДФ и фибриногена.

ПРАВИЛА ВЫПОЛНЕНИЯ ТЕСТА

В лабораторных условиях агрегация тромбоцитов 
зависит от многих факторов, которые могут повлиять на 
результат, а иногда могут создавать путаницу и приво-
дить к ошибкам. В связи с этим, мы должны подчеркнуть 
то, что метод плохо стандартизирован между разными 
лабораториями. Методические рекомендации отсут-

ствуют, а также отсутствует внешний и внутренний кон-
троль качества. Для того чтобы выполнить тест агрегации 
тромбоцитов в соответствии с протоколом исследования 
многие лаборатории проводят стандартизацию методов 
и процедур, необходимых для обеспечения качества вы-
полняемого теста. Кроме того, очень важно проводить 
письменный отчет обо всех предварительных и расчет-
ных параметрах, влияющих на отклик тромбоцитов .

Таким образом, основной целью данной публикации 
является обеспечение необходимой

компетенции для подготовки проб, выполнения те-
ста и интерпретации результатов.

Информация для пациентов до начала выполнения 
тестов

Взятие крови для анализа производится натощак. За 
неделю до проведения теста не принимайте лекарствен-
ные препараты, относящиеся к группе нестероидных 
противовоспалительных средств, а также другие, в част-
ности, антитромбоцитарные лекарственные препараты. 
Самый большой риск снижения отклика тромбоцитов – 
результат действия лекарственных препаратов, принима-
емых несистематически, в первую очередь стероидных и 
нестероидных противовоспалительных средств. В табли-
це №5 приведены препараты, влияющие на совокупность 
функциональных характеристик тромбоцитов.

Поэтому очень важно перед выполнением (для выяв-
ления возможных нарушений функциональных характери-
стик тромбоцитов) не принимать никаких лекарственных 
препаратов за неделю до взятия крови (см. таблицу 5).

Взятие крови
Кровь нельзя подвергать взбалтыванию, так как это 

может способствовать выделению АДФ, вызывая, таким 
образом, активацию тромбоцитов. Необходимо избе-
гать длительного перетягивания сосудов жгутом, так как 
слишком тугое наложение жгута вызывает венозный за-
стой с последующим снижением рН, что также является 
фактором активации тромбоцитов.

Следует избегать длительного поиска вен. В случае за-
бора крови с помощью шприца, необходимо переливать 
кровь в пробирку только после удаления иглы, чтобы из-
бежать гемолиз эритроцитов, который может повлиять 
на количество тромбоцитов и активировать свертывание 
крови. После забора кровь пациента должна быть своев-
ременно смешена с антикоагулянтом. Что касается теста 
на агрегацию тромбоцитов, в качестве антикоагулянта, 
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может быть использован 3,2% или 3,8% дигидрат цитра-
та натрия. Вы можете получить отличные результаты по 
этому тесту, так как тромбоциты сохраняются в очень 
хороших условиях. Следует использовать соотношение 
антикоагулянт-кровь 1:10 (по объему).

Следует избегать слишком интенсивного перемеши-
вания, так как оно может вызвать налипание тромбоци-
тов на стенках пробирки и их последующую активацию.

Транспортировка образцов
Пробирки с образцами крови могут храниться при 

комнатной температуре менее одного часа. Во время 
транспортировки очень важно не трясти и не взбалтывать 
пробирки с образцами, поскольку может начаться гемо-
лиз с последующим изменением активации тромбоцитов.

Подготовка плазмы насыщенной тромбоцитами 
(ПНТ) и плазмы бедной тромбоцитами (ПБТ)

Образцы крови, взятые в пробирку объемом 10 мл с 
дигидратом цитрата натрия центрифугируют при 180-
200 g (1000-1100 об/мин в центрифуге с радиусом ротора 
14,5 см [5,70 дюйма] или при 880-927 об/мин в центрифу-
ге с радиусом ротора 20,7 см [8,15 дюйма]) в течение 15 
минут. Преимущество отдается качающемуся ротору, так 
как подобное центрифугирование позволяет отделить 
тромбоциты от других компонентов крови. Супернатант, 
полученный после центрифугирования, будет содержать 
ПНТ. Для пробирок с объемами больше или меньше 10 
мл следует провести стандартизацию параметров цен-
трифугирования.

Важным шагом является обработка образцов в крат-
чайшие сроки. Необходимо отделить эритроциты от 
тромбоцитов в течение 1 часа от момента взятия крови 
и провести анализ в течение 4 часов от момента взятия 
крови. Соблюдение этих правил снижает диагностиче-
ские ошибки.

Особенно осторожно и аккуратно надо работать с ПНТ, 
так как она содержит очень высокую концентрацию тром-
боцитов, что способствует их столкновению друг с другом 
и возникновению активации. Пробирка, содержащая эри-
троциты и лейкоцитарное кольцо, подлежит дальнейшему 

центрифугированию в течение 10 минут при 2000 g для по-
лучения плазмы бедной тромбоцитами (ПБТ).

В некоторых случаях, когда содержится большое ко-
личество тромбоцитов, необходимо проводить подсчет 
тромбоцитов в плазме, насыщенной эритроцитами и, 
если нужно (более 500 * 109), необходимо разбавлять ПНТ 
буферным раствором с физиологическим уровнем рН. 
Избегайте разбавления ПНТ посредством ПБТ во время 
центрифугирования, так как в это время плазма содер-
жит множество продуктов лизиса эритроцитов, которые 
снижают совокупность функциональных характеристик 
тромбоцитов .

Произведите калибровку прибора в соответствии с 
указаниями, приведенными в руководстве пользователя. 
Для всех без исключения тестов и процедур следует ис-
пользовать кюветы из стекла или силиконизированного 
пластика.

 
АГОНИСТЫ ТРОМБОЦИТОВ
АДФ, адреналин, коллаген и арахидоновая кислота 

являются наиболее часто используемыми агонистами 
для исследований агрегации. Пожалуйста, обратите вни-
мание на то, что каждая лаборатория должна провести 
серию тестов, по крайней мере, на 20 здоровых добро-
вольцах. Для идеального исследования агрегации тром-
боцитов необходимо проводить исследования более чем 
одного агониста, используя различные концентрации 
для каждого из них. Ниже приведены агонисты и их стан-
дартные кривые.

АДФ
АДФ обычно используется в концентрациях от 0,4 до 

10 мкМ. Этот агонист тромбоцитов, вызывает изменение 
их формы, первичная агрегация тромбоцитов возникает 
при малых концентрациях (0,4 – 0,8 мкМ); первичная и 
вторичная агрегация тромбоцитов регистрируется в виде 
двухфазной кривой (при концентрации до 4 мкМ) и моно-
фазной кривой (при более высоких концентрациях АДФ). 
На рис. 2, 3, 4 и 5 приведены примеры агрегатограмм, сде-
ланных с помощью агрегометра AggRAM производства 
компании Хелена Байосайенсез Еуроп (Великобритания).
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Изображение Процент агрегации

Максимум Через 4 мин
Зеленый 63 63

Красный 54 34
Синий 81 76
Коричневый 8 8

Рис. 5c. Процент агрегации через 4 минуты
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АДРЕНАЛИН (ЭПИНЕФРИН)
Адреналин используется в концентрациях от 0,2 до 15 

мкМ. Также как и АДФ, это агонист тромбоцитов, кото-
рый вызывает как первичную (от 0,2 до 0,5 мкМ), так и вто-
ричную (> 0,5 мкМ) агрегацию. Основное отличие от АДФ 
заключается в том, что адреналин не вызывает изменений 

формы тромбоцитов, а также первичная агрегация не яв-
ляется обратимой. Монофазная вторичная агрегация при 
проведении агрегации  с адреналином наблюдается ред-
ко (см. рис. 6, 7 и 8: примеры агрегатограммсделанных с 
помощью агрегометра AggRAM производства компании 
Хелена Байосайенсез Еуроп, Великобритания).
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КОЛЛАГЕН
Коллаген используется в концентрациях от 1 до 5 мкг/

мл. Коллаген не вызывает первичной агрегации. После 
того, как произошли типичные изменения формы тром-
боцитов, происходит вторичная необратимая агрегация. 

АРАХИДОНОВАЯ КИСЛОТА (АК)

АК используется в концентрациях от 0,5 до 1,3 мМ. 
Она является агонистом, который вызывает вторичную 
агрегацию, агрегатограмма с арахидоновой кислотой 
очень похожа на агрегатограмму с коллагеном. Процент 

При низких концентрациях, вторичная агрегация сильно 
зависит от секреции АДФ и тромбоксана (см. рис. 9: при-
мер агрегатограммы, сделанной с помощью агрегометра 
AggRAM производства компании Хелена Байосайенсез 
Еуроп, Великобритания).

агрегации зависит от уровня секреции тромбоксана и, 
следовательно, агрегация с арахидоновой кислотой хоро-
шо отражает чувствительность к лечению аспирином (см. 
рис. 10: пример агрегатограммы, сделанной с помощью 
агрегометра AggRAM производства компании Хелена 
Байосайенсез Еуроп, Великобритания).
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РИСТОЦЕТИН

Ристоцетин – это антибиотик, который блокирует 
образование фактора фон Виллебранда и облегчает соб-
ственную агрегацию тромбоцитов. Следующим шагом 
происходит агглютинация, а не агрегация. Агрегацию с 
ристоцетином необходимо проводить для диагностики 
заболевания фон Виллебранда и синдрома Бернара-Су-
лье. Для диагностирования этих патологий необходимо 
провести ряд исследований с использованием, по край-
ней мере, четырех различных концентраций ристоце-
тина, одна из которых должна быть ниже пороговой 
концентрации, а другие концентрации должны быть до-
статочными, чтобы определить агглютинацию. Для про-
ведения дифференциальной диагностики болезни Вилле-
бранда используются различные методы, что подробно 
описано в специализированной литературе.

Таблица 1 показывает объемы разведения в зависимости от концентрации исходного раствора, в соответствии с 
рекомендациями компании Хелена Биосайенсез Еуроп (Великобритания)

ПОДГОТОВКА АГОНИСТОВ

Агонисты тромбоцитов (реагенты для проведения 
агрегации на агрегометре) должны быть приготовлены со-
гласно рекомендациям компании производителя. Важно, 
чтобы рабочие концентрации готовили без добавления 
большого количества разных объемов и концентраций 
агонистов к ПНТ. В связи с этим наиболее целесообраз-
но готовить каждую порцию рабочей концентрации в 10 
раз более концентрированной, чем исследуемый раствор 
и добавлять агонист в соотношении 1/10 (25 мкл агониста + 
225 мкл ПНТ). Для сохранения и стабильности исходного 
раствора, следуйте рекомендациям производителя. Рабо-
чие растворы готовят ежедневно и хранят в прохладном 
месте, до завершения выполнения всех тестов.

АДФ

Исходный раствор: 200 мкМ
Концентрация
 рабочего р-ра

Исходный (мкл) Физиологический (мкл) Стабильность рабочего р-ра
2-80C -200C

1 мкМ 10 190 7 дней 3 месяца

2 мкМ 20 180
5 мкМ 50 150

Адреналин

Исходный раствор: 3 мкМ
Концентрация
 рабочего р-ра

Исходный (мкл) Физиологический (мкл) Стабильность рабочего р-ра
2-80C -200C

1 мкМ 1 299 7 дней не замора-
живать10 мкМ 7 193

15 мкМ 10 190

Коллаген 

Исходный раствор: 100 мг/мл
Концентрация
 рабочего р-ра

Исходный (мкл) Физиологический (мкл) Стабильность рабочего р-ра
2-80C -200C

1 мкг/мл 20 180 4 недели не замора-
живать2 мкг/мл 40 160

4 мкг/мл 80 120

Арахидоновая кислота  

5 мг/мл = 15 мкМ
Концентрация
 рабочего р-ра

Исходный (мкл) Физиологический (мкл) Стабильность рабочего р-ра
2-80C -200C

0,5 мМ 66 134 24 часа не замора-
живать0,75 мМ 100 100

1 мМ 134 66
Таблица 1 Рабочие растворы. При использовании агрегометра AggRAM для всех агонистов проводится одинако-

вый алгоритм выполнения методики: 25 мкл агониста  + 225 мкл ПНТ.
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• Для АДФ и адреналина
• В случае первой волны агрегации: максимальный % 
агрегации первой волны
•  В случае первичной и вторичной агрегации:
максимальный % агрегации как для первичного, так и 
для вторичного ответа, а также крутизна кривой вторич-
ного ответа (выражается в процентах в минуту)

• Для коллагена и арахидоновой кислоты
• Максимальный % агрегации и латентный период

Параметры агрегации 
(ответ тромбоцитов на действие агонистов) 

Высокая универсальность теста заключается в его спо-
собности выделять более чем одну фазу ответа тромбо-
цитов на воздействие агонистов. Для составления отчетов 
могут быть использованы различные параметры и пока-
затели, как правило, это:
• максимальный процент агрегации;
• процент агрегации в указанное время;

ПАРАМЕТРЫ:

Рис. 11. Параметры агрегации

• процент агрегации по окончании указанного времени;
• крутизна кривой, представляющая собой прямой уча-
сток при максимальном наклоне вторичной кривой;
• латентный период, который является промежутком 
времени от момента добавления агониста до момента на-
чала агрегации тромбоцитов;
• время, необходимое для достижения максимального 
процента агрегации;
• порог концентрации для первичной и вторичной агре-
гации (рис. 11).

В основном для агрегации с АДФ и адреналином 
(эпинефрином) используются параметры максимально-
го процента агрегации как первой волны, так и второй; 
для коллагена и арахидоновой кислоты - максимальный 
процент агрегации и время латентного периода. Недав-
ние исследования, проведенные для оценки терапевтиче-
ской эффективности тиенопиридинов, подчеркнули об-
ратимость вторичной волны агрегации с агонистом  АДФ 
(см. рис. 5b, сделанный с помощью агрегометра AggRAM 
производства компании Хелена Байосайенсез Еуроп, Ве-
ликобритания) у пациентов, проходящих постоянное 
лечение этими препаратами. Для того, чтобы избежать 
добавления дополнительных параметров в отчет анализа 
(это может привести только к путанице) можно исполь-
зовать процент агрегации на 4 минуте (рис. 5с). Этот пара-
метр позволяет исключить ряд ошибок и имеет преиму-
щество благодаря выраженному максимуму первичной 
агрегации: как правило, не очень просто определить яв-
ляется ли ответ на активатор первичным или вторичным.

Как было сказано ранее, каждая лаборатория должна 
стандартизировать параметры проведения тестов агре-
гации тромбоцитов, по крайней мере, на 20 здоровых 
добровольцах. Ниже (таблица 2) мы приводим Вам наш 
лабораторный опыт :

АДФ, процент агрегации на 4 минуте, в концентраци-
ях 0,8 и 2 мкМ.

Адреналин, процент агрегации на 4 минуте, в кон-
центрациях 0,5 и10 мкМ.

1 и 2мг/мл коллагена – латентный период и макси-
мальный процент агрегации.

0,75 мМ арахидоновой кислоты - максимальный про-
цент агрегации.

Таблица 2 показывает процент пациентов, имеющих 
процент агрегации на 4 минуте ниже 20%; отклонение 
количества пациентов (среднее±стандартное), имеющих 
процент агрегации на 4 минуте выше 20%. Данные про-
центного соотношения были получены в нашем центре 
в течение последнего года. Они представляют 190 приме-
ров агрегации и были выполнены с помощью агрегоме-
тра AggRAM производства компании Хелена Байосайен-
сез Еуроп (Великобритания) для пациентов, которые не 
принимали никаких антитромбоцитарных лекарствен

Отклик у пациентов, принимающих препараты, 
предотвращающие агрегацию тромбоцитов (антиагре-
ганты)
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Таблица 2 
Агонист и его концентрация % пациентов с показа-

телем агрегации    20 %
Средний показатель 
агрегации

Латентный период

0,8 АДФ 55 77 ± 24

2 АДФ 2 87 ± 19

0,5 Адреналин 36 76 ± 24

10 Адреналин 2 92 ± 15

1 Коллаген 3 84 ± 23 60 ± 24

2 Коллаген 0 95 ± 9 48 ± 21
0,75 Арахидоновая кислота 3 92 ± 14

Агонист и его концентрация % пациентов с показа-
телем агрегации    20 %

Средний показатель 
агрегации

Латентный период

0,8 АДФ 55 77 ± 24

2 АДФ 2 87 ± 19

0,5 Адреналин 36 76 ± 24

10 Адреналин 2 92 ± 15

1 Коллаген 3 84 ± 23 60 ± 24

2 Коллаген 0 95 ± 9 48 ± 21
0,75 Арахидоновая кислота 3 92 ± 14

Таблица 3

АСПИРИН
Вызывает снижение вторичной волны агрегации при 

проведении исследований с низкой концентрацией АДФ 
и адреналина, увеличивает латентный период и снижает 
максимальный процент скопления коллагена до 4 мкг/мл. 
Отсутствие ответа при агрегации с арахидоновой кислотой.

Таблица 3 показывает количество пациентов (в %), 
имеющих процент агрегации на 4 минуте ниже 20%; от-
клонение количества пациентов (среднее±стандартное), 
имеющих процент агрегации на 4 минуте выше 20%. Дан-
ные процентного соотношения были получены в нашем 
центре в течение последнего года. Они представляют 336 
агрегатограмм, выполненных с помощью агрегометра 
AggRAM производства компании Хелена Байосайенсез 
Еуроп (Великобритания) для пациентов, которые прини-
мали аспирин (75-330 мг/сутки) не менее 30 дней.

ТИЕНОНИПРИДИНЫ
Таблица 4 показывает количество пациентов (в %), 

имеющих процент агрегации на 4 минуте ниже 20%; от-

клонение количества пациентов (среднее±стандартное), 
имеющих процент агрегации на 4 минуте выше 20%. Дан-
ные процентного соотношения были получены в нашем 
центре в течение года с помощью агрегометра AggRAM 
производства компании Хелена Байосайенсез Еуроп, 
Великобритания и представлены для 220 пациентов, ко-
торые принимали тиклопидин (150-300 мг/сутки) или 
клопидогрель (75 мг/сутки) не менее 30 дней. Эти лекар-
ственные препараты относятся к классу препаратов-анта-
гонистов рецепторов АДФ, P2Y12. Как правило, при при-
еме тиенопиридинов происходит снижение вторичной 
агрегации для АДФ, снижение вторичной агрегации в 
ответ на малые концентрации коллагена и арахидоновой 
кислоты.

Агонист и его концентрация % пациентов с показа-
телем агрегации    20 %

Средний показатель 
агрегации

Латентный период

0,8 АДФ 93 55 ± 25

2 АДФ 55 59 ± 27

0,5 Адреналин 47 71 ± 24

10 Адреналин 4 87 ± 18

1 Коллаген 11 66 ± 26 67 ± 30

2 Коллаген 1 82 ± 21 55 ± 24
0,75 Арахидоновая кислота 11 87 ± 19

Таблица 4
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ПРИЛОЖЕНИЕ

Таблица 5. Лекарственные препараты, снижающие совокупность функциональных характеристик тромбоцитов

Таблица 6. Предварительная проверка

Взято из журналов:
Архивы Патологии и Лабораторной медицины: том126, № 2, стр.133-146. Лабораторная диагностика расстройств тром-

боцитов. Алгоритмический подход. Кадис Коттке-Марчант, ДМ, ДН, Джордж Коркоран, ДМ, для Колледжа американских 
патологоанатомов Ресурс Комитета Гемостаза

Нестероидные противовоспалительные средства 
(НПВС):
Аспирин
Ибупрофен
Мефенамовая кислота
Индoметацин
Ингибиторы ЦОГ-2

Психотропные и анестезирующие средства:
Трициклические антидепрессанты (напр. имипрамин)
Фенотиазины (напр. хлорпромазин)
Местные и общие анестезирующие препараты (напр. 
галотан)

Противомикробные препараты:
Пенициллин
Цефалоспорин
Нитрофурантоин
Гидроксихлорохин
Амфотерицин 

Противоопухолевые средства:
Митомицин
Даунорубицин
Кармустин

Сердечно-сосудистые вещества:
β-адреноблокаторы (напр. пропанол)
Сосудорасширяющие средства (напр. нитропруссид, 
нитроглицерин)
Диуретики (напр. фуросемид)
Блокаторы кальциевых каналов

Разносторонние средства:
Декстран
Радиографический контраст 
Хинидин
Этанол

Антикоагулянты:
Гепарин
Кумадин
Лепирудин
Аргатробан
Бивалирудин 

Пища:
Кофеин
Чеснок
Тмин
Куркума

Тромболитические средства:
Стрептокиназа
Урокиназа
Тканевой активатор плазминогена

Антитромбоцитарные препараты:

Ингибиторы фосфодиэстеразы: Дипиридамол
Цилостазол

Антагонисты рецепторов АДФ: 
Тиклопидин
Клопидогрель

Антагонисты гликопротеидов IIb/IIIA:
Абциксимаб
Эптифибатид
Тирофибан  

Метод Контроль качества
(Дополнительная информация 

выделена курсивом)
Общая информация о пациенте

• Личные данные
• Пациент перед взятием крови должен быть натощак 
• Отчет о препаратах, принятых в последние две не-
дели и указание их дозировки
• Патологический анамнез (с более детальной инфор-
мацией о патологии свертывания крови, сердечно-со-
судистых заболеваниях и последних инфекционных 
заболеваниях)

• Личные данные:
• Пациент перед взятием крови должен быть натощак 
• Препараты, принятых в последние две недели и указа-
ние их дозировки
• Патологический анамнез
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Информация об образце крови

• Отчет о времени взятия крови
• Взятие крови должно осуществляться без венозного 
застоя иглой
• Кровь д. б. добавлена в пробирку, содержащую 3,8% 
дигидрата цитрата натрия
• Образцы не должны содержать гемолиз

• Время забора
• Сложности при заборе

Обработка образцов

• Храните образцы при температуре 20-25°C, в течение 
одного часа с момента забора крови, приготовьте ПНТ
• Подготовить ПНТ путем центрифугирования образ-
ца при 180-200 g в течение 10 мин
• Подготовка ПНТ центрифугированием образца при 
2000 g в течение 10 минут
• Убедитесь, что концентрация тромбоцитов в ПНТ 
совпадает с диапазоном прибора
• Если нет, разбавьте ПНТ соответствующим буфером
• Проводите периодический внутренний контроль 
агрегации. Начните анализ со здоровых добровольцев

• Образец доставлен
• Время подготовки ПНТ
• Время и скорость центрифугирования для подготовки 
ПНТ и ПБТ
• Укажите, если ПНТ был разбавлен, какой использовал-
ся буфер
• Проводилось выполнение внутри лабораторного кон-
троля качества?

Инструменты для диагностики

• Убедитесь, что прибор настроен в соответствии с 
инструкциями производителя
• Используйте только кюветы из стекла или силикони-
зированного пластика, проверьте их целостность
• Разведите реагенты в соответствии с инструкциями 
производителя и храните рабочие растворы в прохлад-
ном месте
• Предварительно подогревайте образцы, в соответ-
ствии с рекомендациями производителя

• Использованы кюветы
• № партии агониста
• Дата приготовления исходного раствора агониста 
• Обнаружены следующие проблемы

Список использованной литературы
1 Перевод с английского и редакция Иванова А.В.
2 Болтон-Мэггс и др. Обзор наследуемых нарушений 

тромбоцитов и принципы их лечения согласно UKHCDO. 
Британский журнал «Гематология», 135, с. 603-633.

 3 Уивиот и др. Агрегация тромбоцитов при приме-
нении прасугреля по сравнению с высокими дозами кло-
пидогреля у пациентов с запланированной перкутанной 
коронарной интервенцией: в Сравнение прасугрель с 
клопидогрелем в ингибировании активации и агрегации 

тромбоцитов. Тромболизис при инфаркте миокарда. Ис-
следование 44. Циркуляция. 2007; 116:2923-2932

4 Каттанео и др. Исследования агрегации тромбоци-
тов: аутогенная плазма бедная тромбоцитами ингиби-
рует агрегацию тромбоцитов при добавлении к богатой 
тромбоцитами плазмы для нормализации количества 
тромбоцитов. Гематология, -  2007. -  92:694-697.

5 Здесь и далее приведены данные полученные Фабио 
Пульчинелли в Университете «Ла Сапиенца» (Рим, Италия).
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Контроль качества 
Г.Г. Узбеков

ТОО "Проф Медикал"  

1 Под обеспечением качества понимается сово-
купность планируемых и систематически прово-

димых мероприятий, необходимых для создания уверен-
ности, что диагностическая информация, содержащаяся 
в авторизованном отчете, удовлетворяет определенным 
требованиям качества.

Рекомендации Международной организации стан-
дартизации (ISO) и национальные нормативные доку-
менты (приказы МЗ РК, Государственные стандарты в 
области лабораторной медицины) предусматривают 
стандарты и рекомендации по обеспечению качества всех 
этапов лабораторных исследований.

2. Контроль качества (КК) - система мер, направлен-
ных на количественную оценку точности, воспроизводи-
мости и правильности лабораторных исследований.

Сущность КК - сопоставление результатов исследо-
вания проб с результатами исследования контрольного 
материала  и измерение величины отклонения. 

Цели КК
• Устранение систематических ошибок и сведение до 

минимума числа случайных ошибок.
• Достижение оптимальных стандартных условий ис-

следования биологических жидкостей во всех КДЛ.

3. Внутрилабораторный контроль качества жиз-
ненно необходим лабораториям

• Защищает лабораторию от необоснованных пре-
тензий.

• Позволяет лаборатории быть уверенной в результа-
тах своих исследований.

4. Основные задачи внутрилабораторного кон-
троля качества

1. Оценка и непрерывный контроль за неизменно-
стью главных критериев точности результата – воспроиз-
водимостью и правильностью.  

2. Поиск причин, приводящих к недопустимым 
ошибкам результатов исследований.  

3. Определение или уточнение границ референтных 
диапазонов.  

4. Оценка метрологических характеристик аналити-
ческого метода.  

5.  Методы внутрилабораторного контроля каче-
ства исследований
Методы, использующие контрольные материалы: 

1. Метод контрольных карт.
2. Метод контрольных правил Westgard. 
3. Метод Cusum. 
Методы, использующие данные пациентов:
1. Метод параллельных проб.
2. Метод «средней нормы».
3. Метод дельта-контроля. 
4. Метод смешивания.
5. Метод добавки.
6. Сравнение методов. 

6. Проблемы, встречающиеся в настоящее время 
при осуществлении КК

• Большой объем расчетов, необходимых для постро-
ения контрольной карты.

• Результаты КК должны быть отражены в формах 
отчетности (контрольные карты), предусмотренных при-
казом.

• Наличие системы КК учитывается при аккредита-
ции и лицензировании лаборатории. 

• Отчетные формы проведения контроля качества  
оформляются в виде контрольных карт, таблиц, журна-
лов или на электронных носителях и архивируются на 
срок не менее 3 лет.

7. На сегодняшний день допускается использова-
ние в КДЛ компьютерных программ для выполнения 
внутрилабораторного контроля качества

• Интегрированные в приборы программы контроля 
качества.

• Компьютерная программа Qcontrol и Dcontrol. 
• Программа Vision QC - современная компьютерная 

программа для внутрилабораторного контроля качества, 
соответствующая действующим нормативным  докумен-
там по контролю качества. 

8. Программа Vision QC представляемая нашей 
компанией это современная компьютерная программа 
для внутрилабораторного контроля качества, соответ-
ствующая действующим нормативным  документам по 
контролю качества. 

9. Достоинства программы Vision QC
• 1. Ликвидация необходимости выполнения трудо-

емких и нудных  расчетов.
• 2. Автоматизация построения контрольных мате-

риалах
• 3. В отличие от интегрированных в биохимические 

анализаторы программ контроля качества:
•  возможно осуществление  ВКК любого количе-

ственного показателя,
• автоматическое осуществление различных вариан-

тов контроля качества с четким соответствием.

10. Сравнительная характеристика
Программы Vision QS 
• Гибкие, могут использоваться для КК любого коли-

чественного показателя.
• Позволяют выбирать различные формы КК, пред-

усмотренные нормативными документами. 
• Строго соответствуют требованиям современной 

лабораторной медицины.  Интегрированные  программы 
КК в анализаторе. 

• Предназначены исключительно для методик, вы-
полняемых на данном приборе.

• Поддерживают, как правило, только контроль каче-
ства по аттестованным значениям контрольного материала.

• Не всегда допускают однозначную  трактовку при 
нарушении правил. 
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11. Области применения
• 	 — биохимия
• 	 — гемостаз
• 	 — ИФА
• 	 — ИХЛА
• 	 — гематология
• 	 — анализ СОЭ
• 	 — анализ КЩС
• 	 — анализ мочи
• 	 — анализ спермы
• 	 — другое 

12. Основные преимущества
Автоматизация контроля качества количественных мето-
дов. 
Автоматическая оценка сходимости, воспроизводимости 
и правильности результатов измерения. 
Автоматическое построение контрольных карт. 
Настройка методик, материалов, аналитов и т. д. 

Функция работы с аттестованными контрольными мате-
риалами. 
Подготовка отчетных документов. 
Современный и удобный интерфейс. 
База данных для хранения информации о приборах, из-
мерениях, контролях и справочников. 
Соблюдение всех технологических норм. 

13. Профессиональный отчет
Отчет по контрольной серии содержит контрольную кар-
ту на заданный период и вывод о правильности методики 
по окончанию периода. 
Отчет по сходимости содержит 10 измерений, расчет ко-
эффициента вариации и анализ приемлемости методи-
ки. 
Отчет по установочной серии содержит 20 измерений, 
расчет коэффициента воспроизводимости и относитель-
ной систематической погрешности и анализ приемлемо-
сти проведенной серии. 
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Изучение распространенности 
социально-значимых заболеваний 
сельских жителей Жамбылской области

А.Т. Маншарипова,  Н.Т. Джайнакбаев, З.Г. Ким, 
Г.А. Садырова, Н. Ахмад, Н.К. Сейдалин, Р. Ибрагимова, Н. Ибрагимов 

КРМУ, г. Алматы

Врамках одного из ведущих направлений Государ-
ственной программы развития здравоохранения 

РК «Саламатты Қазақстан» на 2011-2015 гг. – «Совершен-
ствование организации, управления и финансирования 
медицинской помощи в Единой национальной системе 
здравоохранения» – предусмотрена реализация задачи 
по формированию эффективной системы здравоохране-
ния, основанной на приоритетном развитии социально-
ориентированной первичной медико-санитарной помо-
щи (ПМСП) [1]. 

С целью изучения факторов риска, образа жизни и 
состояния здоровья лиц, проживающих в сельской мест-
ности, нами проведен  скрининг 500 жителей п. Отар и 
Гвардейск Кордайского района Жамбылской области с 
помощью передвижных медицинских комплексов. 

Эпидемиологическое исследование было  рандоми-
зированным. Анкета по изучению социально значимых 
терапевтических заболеваний для сельских жителей 
была разработана НИИКиВБ. 

В качестве объекта исследования выбраны п. Отар 
и Гвардейск Кордайского района Жамбылской области.  
Работа была одобрена локальной этической комиссией 
НУО КРМУ, протокол №1 2012 г. Нами был проведен 
скрининг 500 пациентов на базе передвижных мобильных 
комплексов: пациенты были обследованы и подвергнуты 
анкетированию. Кроме того, ЭКГ-исследования выполня-
лись  с регистрацией в 12-ти общепринятых отведениях. 
Для выявления избыточной массы тела определяли ин-
декс Кетле по формуле: масса тела (кг) / площадь поверх-
ности тела (м2) [2, 3]. 

Биологический материал от пациентов забирался 
согласно стандартным операционным процедурам для 
мобильных медицинских комплексов. С соблюдением 
правил асептики и антисептики, одноразовыми иглами, 
утром натощак производился забор крови из локтевой 
вены пациентов в вакуумные пробирки. В капиллярной 
крови пациентов определяли методом сухой химии и, 
согласно методике производителя, уровни глюкозы,  три-
глицеридов, холестерина, ЛПВП, ЛПОНП. Биохимиче-
ские анализы проведены в мобильных медицинских ком-
плексах, согласно рекомендациям производителей:  диск 
по обследованию печени на 13 показателей: АСТ, АЛТ, 
амилазу, кальций, креатинин, гамма-глютамилтрансфе-
разу, глюкозу, общий билирубин, общий белок, мочеви-
ну, альбумин, алкалин фосфатазу (H-400-7149-1), анализ 
крови на СРБ (UO2-004B, США). 

Статистика проводилась с помощью статистических 
программ SPSS 10.0 for Windows, а также Microsoft Excel 
2007 в модификации С.Н. Лапач [4]. Сравниваемые дан-
ные были проверены на нормальность распределения. 
В группах, где распределение материала характеризова-

лось по закону Гаусса (Gaussian) как «нормальное», полу-
ченные результаты были обработаны методами вариа-
ционной статистики с использованием двухвыборочного 
t-критерия Стьюдента или F-критерий Фишера (гипотеза 
о равенстве дисперсий). В группах, где распределение ма-
териала характеризовалось как «ненормальное», исполь-
зовался непараметрический двухвыборочный критерий 
Уилкоксона (W-критерий). Количественные признаки, 
имеющие нормальное распределение, обозначались как 
среднее со стандартной ошибкой (M±m), не имеющие 
нормального распределения - как медиана (25-75 перцен-
тили). При сравнении статистических гипотез использо-
вали критический уровень значимости Р<0,05.

Полученные результаты и их обсуждение
Предварительный анализ результатов проведенного 

скрининга показал, что  диагноз ИБС выявлен у 2,5 ± 0,9% 
жителей, в том числе среди мужчин - 3,1 ± 0,7%, среди 
женщин - 2,4 ±0,6%. Распространенность ИБС увеличива-
ется с увеличением возраста: при скрининге населения п. 
Отар и Гвардейск выяснилось, что более половины  на-
селения старше 70 лет страдает ИБС. Нами выявлено, что 
уровень общего холестерина крови больше 5,0 ммоль/л у 
28,1% жителей. При анализе липопротеидов нами обна-
ружено, что у 23,4% жителей концентрация  ЛПНП кро-
ви была больше 3,5 ммоль/л.  У 4,9% жителей п. Отар и 
Гвардейск концентрация ЛПВП крови была меньше 0,9 
ммоль/л. При исследования уровня триглицеридов обна-
ружено, что у 34,2% жителей концентрация триглицери-
дов крови была больше  2,3  ммоль/л. Предварительные 
данные показывают наличие такого фактора риска раз-
вития сердечно-сосудистой патологии, как  избыточная 
масса тела. Предварительный анализ результатов скри-
нинга на наличие артериальной гипертонии показал, что 
с большой вероятностью АГ составляет среди взрослого 
населения 26,6 ± 2,7%, среди мужчин — 19,4 ±8,6%, среди 
женщин — 33,2 ±10,5%. Распространенность АГ увеличи-
вается с увеличением возраста и при скрининге населе-
ния п. Отар и Гвардейск более 2/3  населения старше 60 
лет страдало АГ. 

К предопухолевым заболеваниям желудка в по-
следнее время относят и хеликобактерассоциированный 
гастрит. Его распространенность среди сельского насе-
ления п. Отар и Гвардейск составляет 6,2% населения.  
Положительный  экспресс-тест на хеликобактерпилори 
мы обнаружили у  6,25% жителей п. Отар и Гвардейск 
Кордайского района Жамбылской области. 

Таким образом, нами был разработан  дизайн ис-
следования для диагностики социально значимых забо-
леваний терапевтического профиля у сельских жителей 
Жамбылской области в условиях мобильной медицины, 
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изучены медико-социальные факторы  населенных пун-
ктов Отар и Гвардейск Кордайского района  Жамбылской 
области, проведен скрининг взрослого населения данной 
местности в мобильных медицинских комплексах и по-
лучены предварительные данные по распространенности 
основных социально значимых заболеваний терапевтиче-
ского профиля.
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Рекомендации по интерпретации 
спермограммы при исследовании эякулята                                  

А.М. Маймакова, Б.У. Шалекенов
Алматинский государственный институт усовершенствования врачей

Репродуктивная функция человека - наиболее тон-
кая и наименее защищенная. В 1992 г. (Carlsen et 

al., 1992) были проанализированы публикации относи-
тельно качества спермы, изданные с 1930 г. На основании 
взвешенной линейной регрессии авторы доказали хрони-
ческое прогрессирующее уменьшение среднего объема 
эякулята с 3,40 мл в 1940 г. до 2,75 мл в 1990 г. При подоб-
ном анализе концентрации сперматозоидов выявилось 
очевидное прогрессирующее ее снижение от 113 млн/мл 
в 1940 г. до 66 млн/мл в 1990 г., одновременно с прогрес-
сирующим уменьшением в пропорции лиц с концентра-
цией сперматозоидов более 100 млн/мл. Таким образом, 
показана глобальная тенденция к ухудшению качества 
спермы. Причины, которые ведут к снижению качества 
спермы, до настоящего времени неясны. 

Кафедра клинической лабораторной диагностики 
провела исследования 1022 спермограмм, из которых 752 
не имели грубых отклонений от установленных норм. 
Нормы показателей спермограммы, указанные в Руко-
водстве ВОЗ и рекомендуемые нами, в некоторых случаях 
различны. Попытаемся аргументировать нашу позицию: 

1. Предлагаемые Всемирной организацией здравоох-

ранения нормы показателей спермограммы были разра-
ботаны путем усреднения собранных из различных стран 
мира статистических данных. В тоже время, в различных 
регионах, как правило, средние спермиологические по-
казатели эякулята мужчин различны. Причем, эти раз-
личия могут быть значительными.

2. Авторы Руководства ВОЗ "считают предпочтитель-
ным для каждой лаборатории определить собственные 
нормативные значения для каждого показателя спермо-
граммы".

3. Предлагаемые нами нормы показателей эякулята 
были получены в результате исследований, проведенных 
в Институте урологии им. Джарбусынова под руковод-
ством профессора Б.У. Шалекенова, опубликованных 
работ российских специалистов и нашего лабораторно-
клинического опыта.

Мы постарались составить  таблицу основных пока-
зателей спермограммы с краткими комментариями. В та-
блице приведены нормы спермиологических показателей 
ВОЗ (4 издание, Cambridge University Press, 1999 год (Мед-
Пресс, 2001)), а также нормы, рекомендованные нами.

Показатель 
спермограммы

Что означает показатель Нормы  ВОЗ Рекомендуемые 
нами нормы

Срок воздержания Количество дней полового воздержания перед 
анализом   

2-7 дней 3-5 дней, оптималь-
но - 4 дня

Объем Общий объем эякулята 2 мл и более 3-5 мл

Цвет Цвет эякулята Сероватый Белый, сероватый 
или желтоватый

рH Соотношение отрицательных и положитель-
ных ионов

7,2 и более 7,2-7,8

Время разжижения Время разжижения спермы до норм вязкости До 60 мин До 60 мин

Вязкость (консистенция) Вязкость эякулята. Измеряется в сантиметрах 
нити, при которой она формируется в каплю 
и отделяется от пипетки или специальной 
иглы

Маленькие от-
дельные капли
 (до 2 см)

0,1-0,5 см

Плотность сперматозо-
идов

Количество сперматозоидов в 1 мл эякулята 20 млн и более 20-120 млн

Общее количество спер-
матозоидов

Плотность сперматозоидов, умноженная на 
объем

40 млн и более От 40 до 600 млн

Подвижность спермато-
зоидов

Способность к передвижению. 
Оценивается по 4 основным группам:
- активно-подвижные с прямолинейным дви-
жением (А)
- малоподвижные с прямолинейным движе-
нием (B)
- малоподвижные с колебательным или вра-
щательным движением (C)
- неподвижные (D) 

тип А > 25%,
либо А+В > 50% 
через 60 мин по-
сле эякуляции

тип А > 50%,
тип В - 10-20%
тип С - 10-20%
тип D - 10-20%
через 60 мин после 
эякуляции
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Несоответствия с нормами, рекомендованные ВОЗ, 
мы можем прокомментировать:

1. Объем эякулята менее 2 мл квалифицируется как 
микроспермия, которая в большинстве случаев связана с 
недостаточной функцией придаточных половых желез. 
Верхний предел объема эякулята Руководством ВОЗ не 
ограничен. Однако, по нашим наблюдениям, увеличение 
объема эякулята более 5 мл часто указывает на воспали-
тельный процесс в придаточных половых железах.

2. Желтоватый оттенок может быть вариантом нормы 
или свидетельствовать о заболевании желтухой или при-
еме некоторых витаминов.

3. Экспертами ВОЗ ограничено только нижнее зна-
чение рН. Однако, по нашим наблюдениям, не только 
снижение рН ниже 7,2, но и его увеличение выше 7,8 в 
большинстве случаев свидетельствует о наличии воспали-
тельного процесса в придаточных половых железах.

4. Увеличение срока разжижения, как правило, явля-
ется следствием длительно текущих воспалительных про-
цессов в придаточных половых железах, например в про-
стате (простатит), семенных пузырьках (везикулит) или 
ферментной недостаточности. Мы считаем время разжи-
жения одним из важнейших спермиологических показа-
телей. Очень важно, чтобы сперматозоиды максимально 
быстро получали возможность активного передвижения. 
При длительном разжижении, сперматозоиды, передви-
гаясь в вязкой среде, быстрее теряют биологически доступ-
ную энергию (АТФ), дольше находятся во влагалище, кис-
лая среда которого значительно снижает их подвижность, 
а, следовательно, и их способность к оплодотворению.

5. Причины увеличения вязкости те же, что и при 
увеличении времени разжижения. В Руководстве ВОЗ 
нет четкой нормы в отношении вязкости спермы. Ска-
зано лишь следующее: "В норме эякулят, вытекая из пи-
петки, образует маленькие отдельные капли, а образец с 
патологической вязкостью образует нить более 2 см". Мы 

Морфология Содержание в эякуляте сперматозоидов, 
имеющих нормальное строение и способных 
к оплодотворению

Более 15% Более 20%

Живые сперматозоиды 
(иногда - мертвые спер-
матозоиды)

Содержание живых сперматозоидов в эякуля-
те в процентах

Более 50% Более 50%

Клетки сперматогене-
за (незрелые половые 
клетки)

Клетки сперматогенеза - это клетки эпителия 
семенных канальцев яичка

Процентных 
норм нет

До 2%

Агглютинация сперма-
тозоидов

Агглютинация сперматозоидов - это склеи-
вание сперматозоидов между собой, которое 
препятствует их поступательному движению

В норме быть не 
должно

В норме быть не 
должно

Лейкоциты Белые кровяные тельца. Имеются всегда 1*106 (3-4 в стан-
дартном поле 
зрения)

1*106 (3-4 в стандарт-
ном поле зрения)

Эритроциты Красные кровяные тельца В норме быть не 
должно

В норме быть не 
должно

Амилоидные тельца Формируются в результате застоя секрета про-
статы в ее различных участках. Количество не 
подсчитывается

Стандартов ВОЗ 
нет

Стандартов нет

Лецитиновые зерна Вырабатываются предстательной железой. 
Количество не подсчитывается

Стандартов ВОЗ 
нет

Стандартов нет

Слизь Содержащаяся в эякуляте слизь Стандартов ВОЗ 
нет

Стандартов нет

считаем, что капля нормальной разжиженной спермы 
не должна вытягиваться более чем на 0,5 см, так как по 
нашим наблюдениям фертильность пациентов, вязкость 
спермы которых превышает 0,5 см, а тем более 2 см, зна-
чительно снижена.

6. Увеличение или снижение плотности спермато-
зоидов определяется как полизооспермия или олигозо-
оспермия соответственно. Верхняя граница нормы по-
казателя плотности сперматозоидов экспертами ВОЗ не 
ограничена. Однако, по нашим наблюдениям, увеличе-
ние плотности сперматозоидов выше 120 млн/мл в боль-
шинстве случаев сочетается с их низкой оплодотворяю-
щей способностью и у многих пациентов в последующем 
сменяется олигозооспермией. Поэтому мы убеждены в 
том, что пациенты с полизооспермией нуждаются в ди-
намическом наблюдении. Причины изменения плотно-
сти сперматозоидов до конца не изучены. Считается, что 
они являются следствием эндокринных расстройств, на-
рушений кровотока в органах мошонки, токсических или 
радиационных воздействий на яичко (усиливающих или 
угнетающих сперматогенез), воспалительных процессов 
и реже - нарушений иммунитета.

7. Не существует единого мнения специалистов как 
по вопросу оценки морфологии сперматозоидов, так и 
по нормативным значениям содержания нормальных 
сперматозоидов в эякуляте. Поэтому оценка морфо-
логии сперматозоидов - один из самых субъективных и 
неоднозначных разделов в спермиологическом исследо-
вании.  Ухудшение морфологических показателей часто 
носит временный характер и встречается при стрессах, 
токсических воздействиях и др. Также морфологическая 
картина эякулята в значительной мере зависит от эколо-
гической обстановки в регионе проживания пациента. 
Как правило, количество патологических форм увеличи-
вается у жителей промышленных зон.

8. Клетки сперматогенеза встречаются в каждом эяку-
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ляте, поэтому наличие их до 2% в наших исследованиях 
давало достаточно сведений о функции придатков яичка. 
Значительное количество количества клеток сперматоге-
неза (слущивание эпителия) встречается при секретор-
ной форме бесплодия.

Исследование эякулята - это одно из самых субъек-
тивных лабораторных исследований, а его результат - 
спермограмма во многом зависит от уровня квалифика-
ции спермиолога. 

В некоторых крупных организациях для исследова-
ния эякулята широко применяют специальные приборы 
- спермоанализаторы. Мы убеждены в том, что спермо-
грамма, выполненная на аппарате, обязательно долж-
на дублироваться исследованием спермиолога, так как 
аппараты могут "путать" некоторые морфологические 

структуры между собой. Например, головки сперматозо-
идов и мелкие лейкоциты. 

В заключение следует отметить, что ни один из нор-
мативных показателей эякулята не указывает минималь-
ных значений, при которых возможно наступление бере-
менности.
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Положительные аспекты использования 
неинвазивного анализатора крови 
в медицинской практике

С. Ш. Кузанов
БГ № 2, медицинский центр «Аманат», ТОО «Фармстер Казахстан», директор 

Мангистауская область, г. Актау 

Тезисы доклада: не имеет аналогов, высокая ско-
рость получения информации и доступность. Аппа-

рат прошел все этапы регистрации и сертификации во мно-
гих странах мира с верефикацией выдаваемых результатов. 
Высокая рентабельность, простота использования анализа-
тора, одновременно упрощая и удешевляя диагностику.

Время выступления: 10 минут.
В настоящее время в век развитых технологий трудно 

представить себе работу врача без данных клинической 
лаборатории. Сегодня многие клиники в Казахстане ос-
нащены различными традиционными анализаторами, 
которые зачастую простаивают из-за  отсутствия расход-
ных материалов. Всем нам известно насколько трудно и 
тяжело входят в повседневную работу врача новые фун-
даментальные исследования и информационные техно-
логии, поэтому очень отрадно, что украинские ученые не 
отстают, а порой приятно удивляют и опережают новей-
шие заграничные разработки.

В течение нескольких лет ученые и программисты 
Харьковского института неврологии, психиатрии и нар-
кологии АМИ Украины профессор Малыхин А.В. и ин-
женер- программист Пулавский А.А. создали неинвазив-
ный анализатор крови АМП.

Принцип работы прибора основывается на иссле-
довании способности организма человека менять ак-
тивность эрготрофной функции вегетативной нервной 
системы в зависимости от частоты и силы действия раз-
личных факторов внешней и внутренней среды с после-
дующим синтезом и распадом веществ. Не буду останав-
ливать ваше внимание на принципах работы АМП, они 
подробно изложены на сайте Научно-производственного 
комплекса ООО "Биопроминь"  - www.biopromin.info  и в 
различных статьях.

Прибор, неинвазивный анализатор крови, АМП за-
воевал авторитет не только в Украине, но и за рубежом. 
Он сертифицирован и регистрирован в странах ЕС, а так-
же Китае, Корее, ОАЭ, Канаде, Австралии и др.странах,в 
том числе в СНГ и с большим успехом продается и ис-
пользуется на этих рынках. В Казахстане АМП аппарат 
зарегистрирован-РК-МТ-5№007415 от 13 апреля  2010 года.

С самого начала всех пациентов и врачей, можно ска-
зать, шокирует НЕИНВАЗИВНОСТЬ методики, а также 
количество анализов - 117! На сегодня уже определяет 125 
параметров.

Методика исследования очень проста:
 - пять датчиков, крепящихся на теле пациента, в 

течение нескольких минут определяют 117(!) основных 
показателей гомеостаза: клинический и биохимический 
анализы крови, глюкозу, холестерин, электролиты, ос-
новные показатели кардиодинамики и кардиомеханики 
(ЭКГ), артериальное и венозное давление, давление спин-
номозговой жидкости, кровоток внутренних органов, 

насыщаемость организма кислородом и даже функции 
внешнего дыхания (дыхательные пробы). 

Очень важным является, что при этом обследовании 
никаких расходных материалов или активов не требуется.

Саму работу аппарата, рекламную продукцию и букле-
ты можно посмотреть и получить у нашего стенда в зале.

А теперь хотелось ознакомить вас с тем, где практи-
чески можно применять анализатор АМП, а также поде-
лится опытом работы с аппаратом в нашем лечебно-диа-
гностическом центре:

1) По сути, аппарат АМП представляет собой пор-
тативную экспресс лабораторию, позволяющую сделать 
комплексный анализ всего организма в короткий срок - 
6-12минут 117 показателей (!).

Думается не нужно объяснять, сколько времени ухо-
дит при определении традиционными методами. Хочу 
сказать, что неинвазивный анализатор АМП успешно 
прошёл все этапы регистрации и сертификации в Бе-
ларуси, Вьетнаме, Европейском Союзе, Китае, России, 
Украине, Канаде. Только в этом году на сайте выставлены 
ПРОТОКОЛЫ 3-х верификаций (Украина, Китай, Россия)

1) Аппарат может быть использован практически и 
на дому, и в учреждении, и в машине скорой помощи, и 
в других местах. 

2) Незаменимым это обследование является при ос-
мотре большого количества людей, диспансеризации 
(проф. осмотры, осмотры в учебных заведениях, в шко-
лах, университетах, предприятиях и т.д.)

3) Высоко эффективным является использование дан-
ной методики у спортсменов, в различных командах (ба-
скетболисты, волейболисты, футболисты, хоккеисты и др.)

4) Работа аппарата вызвала большой интерес в отделе 
по борьбе с чрезвычайными ситуациями.

5) Особенно хорош прибор при работе работников 
скорой помощи, реанимации и др.

Очевидны преимущества данной методики обследо-
вания по сравнению с традиционными методами, требу-
ющие большого количества персонала, посуды, реакти-
вов и др.

Простота и доступность обеспечивают высокую эко-
номическую выгоду при работе с аппаратом, что явля-
ется важным фактором для работы частного и любого 
другого лечебно- диагностического центра и учреждения.

Надо отметить, что авторы не останавливаются на до-
стигнутом и дальше улучшают возможности и разраба-
тывают новые показатели гомеостаза, в частности пока-
затели характеризующие состояние иммунной системы 
человека, что позволит более качественно и на высоком 
уровне проводить лечения больных с хроническим алко-
голизмом и наркоманией (пока эти разработки являются 
определенным секретом авторов). 

Можно очень много говорить о достоинствах этого 
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аппарата и метода, но хотелось несколько слов сказать 
и о том, как нужно и можно научитсяработать, дабы не 
скомпрометировать данную методику.

На базе «Биопроминь» инфо в г. Киеве одновремен-
но с продажей аппарата проводится обучение медицин-
ского персонала по работе с анализатором, постоянно 
проводится обновление программы. Аппарат надежен 
в работе, обладает высокой степенью гарантии, снабжен 
двумя наборами датчиков, что позволит работать пять и 
более лет Внедрение данной технологии в лабораторной 
практике здравоохранения Казахстана будет одним из 
решений задач по инновационному и технологическому 
перевооружению лабораторной практики в здравоохра-

нении Казахстана. В настоящее время профилактическая 
медицина является приоритетным направлением разви-
тия здравоохранения Казахстана, и подобная технология 
помогла бы добиться выдающихся успехов в этой сфере. 
Во всем мире признано, что профилактика является иде-
альным вариантом, гораздо лучшим, чем ликвидация по-
следствий. Как заявила ВОЗ – благодаря профилактике 
можно было бы предупредить 40% случаев заболеваний 
раком и 80% инсультов, сердечных приступов и возник-
новения сахарного диабета. Мы можем только надеяться, 
что по этой причине диагностика с использованием не-
инвазивного анализатора крови скоро станет стандарт-
ной процедурой в наших больницах и поликлиниках.
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ТОО «НПФ «Медилэнд»

050031,г. Алматы, пр. Райымбека/ул. Саина, 510-512/2А
Тел: +7 (727) 238-08-55, 238-08-56, 238-08-57
Факс: +7 (727) 238-01-64
e-mail: mail@mediland.kz
www. mediland.kz

ТОО «Научно-производственная фирма «Медилэнд» явля-
ется частной казахстанской компанией с дислокацией в г. Алма-
ты. Организована в 1993 году и имеет специализацию в области 
поставок сложной медицинской и лабораторной техники, а так-
же расходных материалов для приборов клинической и диагно-
стики. 

Являясь официальным дистрибьютором на территории 
Казахстана таких ведущих мировых производителей лаборатор-
ного оборудования, как «Sysmex Corporation» (Япония), Becton 
Dickinson Biosciences (США), «BioMerieux» (США-Франция),  
«BioSystems S.A» (Испания),  «Roche Diagnostics GmbH» (Герма-
ния), «Sebia» (Франция),  «Awareness Technology Inc.» (США), 
«Wiegand International» (Германия),  «Memmert Gmbh+Co.KG» 
(Германия), «GFL - Gesellschaft für Labortechnik mbH» (Герма-
ния), «Heidolph Instruments GmbH & Co. KG» (Германия), «Systec 
GmbH Labor-Systemtechnik» (Германия), и многих других, мы за-
нимаемся поставкой в РК медицинской техники, оборудования 
для оснащения медицинских и научных лабораторий, расход-
ных лабораторных и медицинских материалов. Все специали-
сты компании регулярно проходят обучение и повышают свою 
квалификацию на заводах компаний-производителей и имеют 
соответствующие сертификаты. 

ТОО НПФ «VELD»

050004, г. Алматы, пр. Сейфуллина, д. 410
Тел.: +7 (727) 279 48 44, 279 22 69 
Факс: +7 (727) 279 49 26
e-mail: info@veld.kz
www.veld.kz

Деятельность компании (на русском языке, не более 15 
строк) ТОО НПФ "VELD" занимается комплектацией лаборато-
рий на территории Республики Казахстан и Средней Азии. На 
складе нашей фирмы находиться постоянно в наличие обору-
дование, тест-системы, лабораторный пластик и посуда, хими-
ческие реагенты и расходные материалы, что позволяет нам в 
короткие сроки обеспечить любую лабораторию всем необходи-
мым для работы. Мы поставляем также оборудование под заказ. 
Являясь дистрибьюторами крупнейших мировых производите-
лей, мы имеем возможность поставки до 250000 наименований 
оборудования и расходных материалов. ТОО НПФ "VELD" име-
ет большой штат сервисных инженеров, прошедших обучение 
на заводах-производителях оборудования и специализирован-
ных по направлениям. Кроме этого, мы привлекаем сервисные 
службы заводов-производителей. При поставке мы обеспечива-
ем установку оборудования и обучение специалистов работе на 
нем. Сервисные инженеры осуществляют гарантийный и после-
гарантийный ремонт и сервисное обслуживание всего поставля-
емого оборудования. 

ТОО «Интермедика Алматы»

050028,  г. Алматы, ул. Земнухова,д. 19 А
Тел.: +7 (727) 296 71 82, 385 28 11
Факс: +7 (727) 296 71 82
e-mail: info@intermedica.kz
www.intermedica.kz

Продажа, установка, диагностика и ремонт лабораторного 
и ультразвукового оборудования производство США, Корея. 
Производим поставку расходных материалов для биохимии и 
гематологии.

ТОО «Lex Trade»

050000, г. Алматы, ул. Байтурсынова, д.9, под. 5
Тел.: +7 (727) 390 46 53/54
Факс: +7 (727) 233 68 23
e-mail: info@lextrade.kz

ТОО «Lex Trade» (РК, г. Алматы) является эксклюзивным 
дистрибьютором компании HUMAN GmbH. (Германия) и пред-
ставляет на Казахстанском рынке следующее лабораторное 
оборудование: полуавтоматические и автоматические биохи-
мические анализаторы; анализаторы электролитов; гематологи-
ческие анализаторы; мочевые анализаторы; полуавтоматические 
и автоматические ИФА-анализаторы; коагулометры; микроско-
пы. Также поставляются реагенты для клинической химии, в том 
числе для определения гликогемоглобина и иммунотурбидиме-
трические; контрольные материалы; реагенты для гематологи-
ческих анализаторов; ИФА-наборы для диагностики инфекци-
онных заболеваний,  гормонов, онкомаркеров; латексные тесты 
для определения ASO, CRP, RF; экспресс-тесты для определе-
ния тропонина, ВИЧ, гепатитов В и С, сифилиса, туберкулеза, 
H.pylori и др; ЛИА-тесты для скрининга и ранней диагностики 
аутоиммунных заболеваний. Осуществляется сервисное обслу-
живание, имеется склад запчастей.

ТОО «Контакт»

г. Шымкент, ул. К.Омешулы,  д. 5А 
Тел.: +7 (7252) 55 50 90/96
Факс: +7 (7252) 55 33 45
e-mail: tefik1@yandex.ru
www.kontaktfarm.kz

ТОО «Контакт» - занимается фармацевтической деятель-
ностью, а именно оптовой реализацией лекарственных средств, 
изделии медицинского назначения, медицинской техники, с це-
лью оснащения медицинских учреждении и лаборатории всех 
типов химическими средствами, оборудованием, инструмента-
ми, посудой и сопутствующими материалами. 

Вся продукция сертифицирована, зарегистрирована и раз-
решена к применению в Республике Казахстан.

Наша цель – обеспечить качественными медицинскими то-
варами медицинские учреждения и лаборатории всех типов,  а 
также повысить уровень предоставляемых услуг в учреждениях 
сферы здравоохранения. 

ТОО «ЦР Достык»

160050, г. Шымкент, ул. Мадели Кожа, д. 35/1
Тел./факс: +7 (7252) 21 11 48, 21 46 02
e-mail:registratsia@dostykmed.kz, albina@dostykmed.kz,
dostykmed2010@mail.ru 
www.dostykmed.kz

Производство и реализация медицинской техники и изде-
лия медицинского назначения

ТОО «Аксель и А»

050016, г. Алматы, пр. Райымбека, д. 221 а/4  
Тел.: +7 (727) 279 10 98
Факс: +7 (727) 279 10 98
e-mail: info@aksel.kz
www.aksel.kz

Компания занимается поставкой медицинского оборудова-
ния и изделий медицинского назначения в лечебно-профилак-
тические учреждения Казахстана. Так же предоставляет услуги 
сервисных инженеров по лабораторному оборудованию.
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DICOSTA TECHNOLOGIES LTD

050012, г. Алматы, ул. Амангельды, 64	  
Тел./факс: +7 (727) 258 20 20
e-mail: info@dicosta.kz
www.dicosta.kz

DICOSTA TECHNOLOGIES LTD - Авторизованный Дистри-
бьютор американской компании Agilent Technologies Inc по Си-
стемам Химического Анализа, обладает более чем 15-ти летним 
опытом работы на рынке Республики Казахстан и Кыргызской 
Республики, является членом Торгово-Промышленной Палаты 
США в Республике Казахстан.

Компания Agilent Technologies Inc (до 01.11.99 – отдел ана-
литического оборудования Hewlett-Packard)-признанный миро-
вой лидер в разработке и производстве оборудования, систем 
химического анализа и  готовых решений на базе:

• газовой  и жидкостной хроматографии (GC, HR-GC, 
HPLC, UHPLC с самыми разнообразными устройствами детек-
тирования); 

• масс-спектрометрии (GC-MS, GC-MS/MS, GC-QTOF LC-
MS, LC-MS/MS, LC-TOF/QTOF, MALDI-TOF), в частности, для ге-
номных и протеомных исследований;

• масс-спектрометрии индуктивно-связанной плазмы (ICP-
MS) для микроэлементного анализа, в том числе, биологических 
объектов;

• капиллярного электрофореза (CE);
• сканеров высокого разрешения для биологических микро-

чипов (Предустановленные методики к ферментам Stratagene);
• биоанализаторов (электрофоретическое разделение, про-

точно-цитометрический анализ параметров флуоресценции 
клеток), методики анализа и комплекты реактивов для ДНК, 
РНК, протеинов и клеток;

• приборов и модулей для ПЦР (PCR, QPCR, PCR Real time);
Компании Agilent Technologies Inc и DICOSTA 

TECHNOLOGIES LTD предлагают Пользователям автоматизи-
рованные технические решения, которые успешно применяются 
для определения в биологических объектах широкого спектра 
токсикантов, наркотических и допинговых веществ, контроля 
безопасности и исследования метаболизма  медицинских пре-
паратов, анализа ПЦР и проведения геномных и протеомных 
исследований.

ТОО «ОРДАМЕД КАЗАХСТАН»

050009 г. Алматы, ул. Ауэзова 14а, 6 этаж
Тел.: +7 (727) 323 66 80
Факс: +7 (727) 323 66 87
e-mail: info@ordamed.kz
www.ordamed.kz

ТОО «ОрдаМед Казахстан» входит в холдинг «ОрдаМед»- 
крупнейшего поставщика оборудования и расходных материа-
лов для медицинских учреждений и лабораторий, как на терри-
тории Казахстан , так и в странах ближнего зарубежья.

Региональные представительства расположены в гг. Алма-
ты, Астана, Актобе, Павлодар, Караганда, Усть-Каменогорск, Се-
мипалатинск.

«ОрдаМед Казахстан»  является поставщиком  лаборатор-
ного оборудования и реагентов лабораторного назначения таких 
крупных производителей как Bioneer (Корея), DiaSys (Герма-
ния), DRG ( Германия), Adaltis (Италия), ДНК-технология (Рос-
сия), J.T.Baker (Нидерланды), Helena (Великобритания), Socorex 
(Швейцария) и многие другие. 

Объединяя наш ОПЫТ в бизнесе и ОПЫТ врачей, мы дости-
гаем цели – оснащение ЛПУ новыми технологиями.

Наша ОПЕРАТИВНОСТЬ позволяет быстро реагировать на 
потребности врачей в новом лечебном и техническом оборудо-
вании.

Достигая цели, мы повышаем уровень диагностики и лече-
ния наших граждан.

ИП «TOMYR MED»

050012, г. Алматы, Богенбай-Батыра, д. 60/5
Тел.: +7 (727) 292 84 46
e-mail: tomyr-med@mail.ru
www.med-diagnoz.kz

«TOMYR MED» – первый казахстанский портал, основной 
функцией которого является профессиональная медицинская 
онлайн интерпретация анализов, полученных в диагностических 
центрах, больницах и поликлиниках. 

Интерпретация медицинских анализов является  одним из 
важных моментов в постаналитическом этапе клинических ис-
следований.

  Наша компания  поможет вам:
 - получить более быструю консультацию по состоянию ва-

шего здоровья и дальнейшему оздоровлению;
- сравнить онлайн-заключения в динамике  с предыдущи-

ми  анализами,  поможет и разяснит правильно подготовится к 
сдече анализа.

Интерпретация медицинских анализов является  одним из 
важных моментов в постаналитическом этапе клинических ис-
следований.

ТОО «Фармстер  Казахстан»

130000, г. Актау, 26 мкр., здание 62 
(рядом с мечетью)- Медицинский центр «Аманат»
Тел.: +7 (7292) 33 56 42, моб.: +7 (701) 522 15 24
Факс: (7292) 43 27 64
e-mail: pharmster-kz@mail.ru

ТОО «Фармстер  Казахстан» был организовано в 2005 году, 
имеет лицензию на оптовую и розничную реализацию меди-
цинской аппаратуры, изделий медицинского назначения. Явля-
ется эксклюзивным дистрибьютором фирм «Тредекс» - телеме-
дицинское оборудование (ЭЭГ и ЭКГ) и фирмы «Биопроминь», 
выпускающая неинвазивный анализатор формулы крови АМП 
и лечебный аппарат Биола». ТОО имеет Медицинский центр 
Аманат» и подготовленный штат инженерно-технического пер-
сонала. Все пациенты Медцентра «Аманат» проходят лабора-
торное обследование на неинвазивном анализаторе. С 2012 года 
Медцентр выполняет госзаказ стационарно- и стационарно-за-
мещающие услуги.

ТОО «Проф медикал»

050031 г. Алматы,ул. Толе би 305, оф.39
Тел.: +7 (727) 317 19 71, 317 34 23
Факс: +7 (727) 238 17 38
e-mail: prof-med@mail.ru
www.prof-med.kz

Компания ТОО «Проф Медикал» предоставляет широкий 
спектр медицинского оборудования в следующих направлениях 
медицинской деятельности: лаборатория, хирургия, диагности-
ка, стерилизация, физиотерапия и реабилитация. И является 
официальным представителем медицинского оборудования на 
территории РК зарекомендовавших себя производителей на ми-
ровом рынке, как Heine Optotechnik GmbH & Co.KG (Германия), 
ООО «Мизма» (Украина), НИЦ «Сканер» (Украина), Nouvage 
GmbH (Швейцария), ООО «Фотек» (Россия), Mitsubishi Chemical 
Europe GmbH (Германия), Apel (Япония), Awareness Technology 
(США), Diatron (Австрия), Techno Medica(Япония), 77 Electronika 
(Венгрия), MES(Австрия), Meiji Techno (Япония), West Medica 
(Австрия), Statspin (CША), Shin-Nippon(Япония).



ДЛЯ ЗАМЕТОК






