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От авторов

Авторы сгавили своей задачей краткое описание клинических 
и биохимических показателей, используемых в современной кли­
нической практике, а также обобщение сведений по некоторым 
актуальным вогросам лабораторной медицины.

При наличии большого числа прекрасных справочников и ру­
ководств по лабораторной диагностике еще остается ощутимым 
дефицит в этой литературе.

В книгу, помимо общих сведений по клинической лаборатор­
ной диагностике, включены главы.

— о лабораторных исследованиях на приеме у врача,
— о самостоятельном проведении больными анализов дома, 

об экспресс-диагностике при неотложных состояниях,
- -  об иммунном статусе человека и его лабораторных показа­

телях,
— о влиянии лекарственных препаратов на результат ы лабо­

раторных исследований.
а также еще мало освещенные в практической ли гературе: дан­

ные о синдроме антиоксидант ной недостат очности и эндо1 енной 
интоксикации.

Книга состоит из двух частей первая касается клинических и 
биохимических показателей, изменений их уровня в физиологи­
ческих и патологических условиях нормативных величин Отдель­
но рассматриваются функции иммунной, эндокринной систем, 
почек, печени, свертывающей системы крови.

Вторая част ь целиком посвящена oi тисанию лабораторных ана­
лизов при наиболее распространенных заболеваниях человека — 
рассмотрены более 120 нозологических единиц Краткое описа­
ние клинической картины заболеваний предназначено, в первую 
очередь, для студентов и биологов, проходящих специализа дию 
по клинической лабораторной диат нос гике. С этой же целью со 
ставлен и словарь медицинских терминов

Авторы надеются, что книга будет полезной для прак1 ического 
здравоохранения и учебного процесса
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Сокращения

АКТГ
АлАТ
цАМФ -
АОА
Апо-А
Апо-В
АсАТ
БК
ВИЧ
ГР
две
ДНК
ИЗСД -  
ИНСД -
Jg
17-КС -
кщс
лдг
лпвп - 
лпнп -  
лпонп -
МДА
мМ
нет
11-оке -
17-ОКС -  
pH

пол
ПЦР
РНК
РЭА
соэ
спид -

УЗИ

адренокортикотропный гормон 
аланинаминотрансфераза 
циклический аденозинмонофосфат 
антиоксидантная активность 
апопротеин А 
апопротеин В
аспарта гаминотраснсфераза 
бациллы Коха
вирус иммунодефицита человека
грей — единица noi лощенной дозы
диссеминированное внутрисосудистое сверт ывание
дезоксирибонуклеиновая кислота
инсулинзависимый сахарный диабет
инсулиннезависимый сахарный диабет
иммуноглобулины
17-кетостероиды
кислотно-щелочное состояние
лакгатдегидрогеназа
липопротеиды высокой плотности
липопротеиды низкой плотности
липопротеиды очень низкой плот ности
малоновый диальдегид
микромоль, единица концентрации
нитросиний тетразолиевый
11 -оксикортикостероиды
17-оксикортикостероиды
отрицательный ло|арифм концентрации
водородных ионов, показатель кислотности
и щелочности растворов
перекисное окисление липидов
полимерная цепная реакция
рибонуклеиновая кислота
раковый эмбриональный антиген
скорость оседания эритроцитов
синдром приобретение! о иммунодефицит а
человека
трийодтиронин
тетрайодтиронин (тироксин)
ультразвуковое исследование
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Что может современная лаборатория

Клинико-диагностическая лаборатория (КДЛ) — обязательное 
отделение любой поликлиники или больницы, и, чем крупнее ле­
чебное учреждение, тем более многопрофильна его лаборатория 
Современный врач, практически любого профиля, не может рабо­
тать без точных качественных показателей состояния систем и ор­
ганов, обмена веществ, защитных резервов организма и т.д., так 
как на их основе устанавливается и объективизируется диагноз, 
контролируется течение заболевания и эффективность терапии

Выделяют 3 основных группы объективных методов исследо­
вания организма человека:

1. Структурная диагностика — методы, выявляющие измене­
ния в строении органов и тканей (рентгенологические, ультразву­
ковые исследования, тепловидение, эндоскопия — гастроскопия, 
бронхоскопия, колоноскопия и т д.).

2. Функциональная диагностика - методы изучения функцио­
нирования органов и систем по их электрическим проявлениям 
(электрокардио! рафия, электроэнцефалография, электромиогра­
фия и др.), звуковым (фонокардиография), механическим (сфиг­
мография) и другим проявлениям.

3. Лабораторная диагностика -  методы выявления изменений 
клеточного и химического состава биожидкостей и других биома­
териалов.

Не уменьшая значимости методов ст руктурной и функциональ­
ной диагностики, следует отметит ь, что 70-80% объективной ди­
агностической информации врач получает на основе лаборатор­
ных анализов, а состояние некоторых систем, в частности, им­
мунной, свертывающей систем крови можно определить только 
с помощью лабораторных методов. Кроме того некоторые ла­
бораторные исследования позволяют выявить патологический 
процесс на доклинической стадии, когда никаких субъективных 
ощущений и выраженных изменений органов и тканей нет, а так­
же оценивать степень риска развития того или иною заболева­
ний для здорового человека,

В настоящее время лабораторная медицина представляет со­
бой комплекс многих субдисциплин, каждая из которых исследу­
ет определенные компонсч 1ты биолог ического материала, исполь­
зуя собственные специфические методы.

1. Клинико-лабораторная гематология (гемоцитология и Koai уло- 
гия) Гемоцитология раздел лабораторной медицины, изучающий 
клетки крови и костного мозга. Это звено лабораторной службы тра­
диционно связано с клинической гематологией, так как диа| носшка 
заболеваний крови обязательно включает подсчет количества, вы­
явление структурных аномалий и степени созревания клеток крови, 
а также определение миело! раммы Для этого используется не т оль-
10



ко традиционная микроскопия, но и люминисцентный, сканирующий, 
электронный микроскоп Для качественного и количественного оп­
ределения популяций клеток, находящихся на разных стадиях про­
лиферации и дифферен! мровки в настоящее время приме! гают ме­
тоды цитохимии, моноклонального типирования, радиоизотопного 
исследования. Традиционные рутинные определения количества 
эритроцитов, лейкоцитов, гемоглобина, лейкограммы в современ­
ных лабораториях проводятся на автоматических анализаторах с 
высокой производительностью и точностью.

Коагулогические исследования — комплекс анализов, харак­
теризующих свертывающую систему крови (гемостаз) Современ­
ные автоматизированные коагулографы позволяют одновремен­
но определясь Ь-9 показателей в течение нескольких минут.

2 Клин ическая биохимия — один из наиболее обширных разде­
лов лабораторной медицины, включающий исследования содержа­
ния органических и неорганических веществ, образующихся в про 
цессе биохимических реакций, а также активности ферментов в 
сыворотке, плазме, крови, моче, ликворе и доугих биологических 
жидкостях. Современные приборы для биохимических исследо­
ваний автоматически определяют одновременно до 20-30 пока­
зателей, используя несколько микролитов крови. Широкое вне­
дрение методов «сухой химии» позволяет перенести ряд биохи­
мических анализов из пробирки на специальные тест -полоски и 
без приборов определять многие показатели почти мгновенно.

3. Клинико-лабораторная иммунология — относи гельно молодой 
и быстро развивающийся раздел лабораторной медицины, обеспе­
чивающий определение на основе комплекса показателей степени 
противоинфекционной и противоопухолевой защиты организма, а 
также лабораторную диагностику и контроль эффективности тера­
пии аллер| ических заболеваний Определение иммунного статуса 
человека становится необходимым условием успешного лечения 
очень многих заболеваний, поэтому иммунологическая лаборатория 
в ближайшие годы будет обязательным подразделением всех КДП.

4. Клиническая микробиология (бактериология, микология, виру­
сология). Лаборатор! iue микробиологические исследования прово­
дятся для выявления возбудителей инфекционно-воспалительных 
процессов, определения их чувствительности к лекарственным пре­
паратам и контроля за эффективностью лечения. Пот ребность в та­
ких исследованиях постоя! и ю оаотет; необходимость массового об­
следования и диагностики ВИЧ-инфею щи потребовала созда! 1ия 
специализированныхлабораторий. В последние десятилетия в этой 
области дост игнут большой прогресс благодаря широкому внедре­
нию иммуноло! ических и молекулярно-генетииеских методов, позво • 
ляющих с высокой точностью oi |ределять специфические поверхно - 
стные анти! ены и фрагменты ДНК вирусов, бактерий, грибов, про­
стейших с помощью реакции иммунофлюоресценции (РИФ).имму- 
нофермен I ного анализа (ИФА) полимеразной цепной реакции 
(111 (Р), ДНК-зондов Этодаег возможностьточ!ю определять возбу­
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дителей которые с помощью культуралы iwx и серолог и гееких мето­
дов выявлены быт ь не могут. Автоматизированные анализа! оры по 
зволнют индентифицировать возбуди i елей и определять их чувстви­
тельность к антибиотикам за несколько часов.

5. Цитология (эксфолиативная и пункционная) Цитологическая 
диагностика заключается в изучении строения и выявлении патоло­
гических изменений в структуре клеток, полученных из экссудатов, 
синовиальной и спинномозговой жидкости, с поверхности слизис­
тых оболочек, а также из тканей и органов при их i |ункционной био­
псии. Пункционная цитология является основным методом доопе- 
рационной и операционной диагностики доброкачественных и зло 
качественных новообразований. Современные методы автоматизи­
рованной цитофотометрии, гистохимии, радиоизотопього исследо­
вания делают цитологический анализ оперативным и точным.

6. Клиническая молекулярная биология и диагностическая ге­
нетика. Исследует генетический материал — хромосомы, гены, 
нуклеиновые кислоты для заявления разных типов мутаций, ле 
жащих в основе наследственных заболеваний и пороков разви 
тия Современные методы ДНК-диагностики — i ибридизациониый 
анализ, амплификация геномов, полимеразная цепная реакция, 
ДНК-зонды и другие незаменимы в прена1 алыюй диагностике, а 
также широко используются для определения вирусов и бактерий

7. Клиническая токсикология Обеспечивает лаборап орную ди­
агностику острых и хронических отравлений, вызванных органи­
ческими и неоргai 1ическими веществами лекарственными прег ia 
ратами и т.д. Высокая степень загрязнения окружающей среды, 
производства с вредными условиями, техногенные аварии и мно 
гие другие факторы определяют современную значимость этой 
области медицины.

8. Клинико-лабораторная паразитология. Выявляет и идентифи­
цирует возбудителей паразитарных заболеваний насекомых, г ель- 
минтов, простейших. Такие заболевания имеют определенные тер­
риториальные и социальные особенности распространения, но в 
связи с высокой миграционной активностью г аселения у людей по­
являются паразитарные заболевания, не характерные для мест по­
стоянного проживания, поэтому лабораторная паразитология в на 
стоящее время сохранны высокую актуальное!ь и значимость.

9. Лабораторный к о т  роль (мониторинг) лекарегвет ной тера- 
пии Используя комплекс биохимических, физико -химических, он­
тологических и других методов осуществляет контроль за соот­
ношением дозы и эффекта лекарственных препаратов, их инди­
видуальной фармакокинетикой. Такой лабораторный контроль 
распространен еще недостаточно широко, хогн необходим и эф­
фективен при лекарственной терапии опухолей, неотложных со­
стояний, длительных хронических заболеваниях и т д Современ­
ные автоматизированные системы регистрации обеспечивают 
высокую скорость и точность анализов
12



Часть I
Лабораторные показатели 
и их клиническое значение





Общеклинические исследования

Клинические лабораторные исследования относятся к числу 
самых распространенных методов диагностики заболеваний че­
ловека. Эти исследования включают; общие анализы крови и мочи, 
определение функционального состояния различных органов и 
систем (почек, печени и др.), изучение состава биожидкостей и 
выделений организма.

Количество этих исследований в медицинской практ ике непре 
рывно растет. Расширяется не только диапазон используемых 
показателей, но и постоянно совершенствуются сами методы.

Результаты лабораторных исследований не только способе гву- 
ют выявлению той или иной па гологии, но также используются для 
контроля за динамикой заболевания и эффективностью проводи­
мой терапии. В комп/ ексе с дру| ими лабораторными и инструмен­
тальными методами они приобретают еще большее диагностичес­
кое значение Однако целенаправленное назначение лаборатор 
ных анализов возможно только с учетом клинической карт ины за­
болевания. Стремление использовать как можно больше лабора­
торных показателей затрудняет их интерпретацию, за| ружает 
лабораторию излишней работой, оказывает дополнит ельную на­
грузку на пациента.

Настоящая часть книги является как бы основой для понима­
ния тех изменений, которые возникают пои различных заболе­
ваниях.

Общие клинические исследования часто лишены специфично­
сти, но это нисколько не умаляет их диагност ического значе! 1ия.

Клинические анализы крови
Ког да говорят об анализах крови, bcci да нужно иметь в виду, что 

собственно кровь является только частью системы, включающей в 
себя еще opr ai 1Ы кроветворения (костный моз1, селезенка, лимфо- 
тические узлы, печень) и кроверазрушения (селезенка, ткани) Все 
звенья в этой системе взаимосвязаны и взаимозавт симы

Костный мозг является органом в котором рождаются и созое- 
вают клетки крови. Через определенное время клетки поступают 
в кровеносное русло, в котором эритроциты живут около 120 су­
ток, тромбоциты 10, а нейтрофилы Boei о около 10 часов. При 
чем. если эритроциты и тромбоциты функционирую! в кровенос­
ном русле, го гранулоциты (нейтрофилы, зозинофилы, базофи- 
лы) и макрофаги — еще и в тканях.
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Функция костного мозга зависит от многих факторов, опре­
деляющих скорость размножения клеток и их специализацию. 
К их числу относятся: концентрация витамина В12 и фолиевой 
кислоты, наличие запасов железа в организме, присутс'вие спе­
циальных веществ, регулирующих процесс кроветворения, гор­
моны и т.д. Одним из таких факторов является кош генграция тех 
или иных клеток в периферической крови. Так, например, если 
в крови снижается количество эритроцитов (малокровие), тс 
костный моз^ начинает интенсивно продуцировать имение эти 
клетки, если же количест во эритроцитов превышает норму (пол­
нокровие), то их продукция в костном мозге замедляется. Тоже 
самое можно сказать и о других клетках, рождающихся и созре­
вающих в костном мозге.

Таким образом, анализ периферической крови отражав г в оп­
ределенной степени состояние костномоз! ового кроветворения 
Более детальное представление о клеточном составе костною 
мозга дает стернальная пункция (прокол грудины) и трепаноби- 
опсия (прокол гребня подвздошной кости)

Функцией родоначальной клетки костного мозга (так называе­
мой стволовой клетки) является поддержание постоянного уров­
ня себе подобных и превращение клегок в сторону различных ро­
стков кроветворения. Следующий класс клеток пролифериру­
ющие (делящиеся) молодые клетки, дающие начало рост кам кро­
ветворения (миег оцит арному, эоитроцитарному, лимфоцитарно­
му, тромбоцитарному). Эти клетки морфологически (по строению) 
уже хорошо различимы под микроскопом Из них образуется класс 
созревающих клеток и, наконец, зрегые кле 1 ки, которые покида­
ют костный мозг и поступают в периферическую кровь. Весь этот 
путь клетки эритроцитарного ряда проходят за 1 ? су ок, рануло- 
цитарною — за 13-14 суток В норме эти процессы стабильны

У здоровых людей костный мозг не только покрывает потреб­
ность организма, но и создав! большой запас клеток. Поэтому 
в физиологических условиях костн мй мозг способен очень бы­
стро компенсировать возросшую потребность организма за 
счет имеющеюся резерва и ускорения процессов созревания 
костномозговых клеток.

Показателем, характеризующим состояние костномозгово- 
i о кровет ворения, является миелограмма -  количествен! юе со­
отношение клеток разной степени зрелости всех ростков кро­
ветворения
16



Таблица I
Миелограмма здорового человека (В.В. Меньшиков, 1987)

Клеточные элементы Пределы колебаний (%)
Недифференцированные бласты 0,1-1 1
Миелоблао ы 0,2-1,7
Нейтрофильные промиелоци гы 1,0-4,1

миело дигы 7,0-12 2
метамиелоциты 6,0-15,0
галочкоядерные 12,8-23,7
сегментоядерные 13,1-24,1

Эозинофилы (всех генераций) 0,5-5,8
Базофилы 0-0,5
Эритробгасты 0,2-1.2
П ронормобласты 0.1-1,2
Нормобласт ы базофильные 1,4-4,6

Полихроматофильные 8,9-16,9
Оксифильные 0,8-5,6
Лимфоциты 43-13 7
Моноциш 0,7-3,1
Плазматические клетки 0,1-1,8
Ретикулоциты 0,1-1.6
Лейкоаритробластичес.кое
отношение 2,1 4.5

Показатели миелограммы сопоставляют с результатами иссле­
дования периферической крови. Миело| рамма имеет большое 
значение для оценки функционального состояния костного моз­
га, диагностики заболеваний, связанных с нарушением его дея­
тельности. При многих заболеваниях системы крови исследова­
ние костномозгового кроветворения имеет решающее диагнос­
тическое значение (лейкозы, апластические сосгояния, миелом- 
ная болезнь и др.). Однако, в большинстве случаев при заболева­
ниях внутренних органов изменения в миело! рамме отсутствуют 
или же они лишены специфичности

Общий анализ крови
Общий анализ крови включает определение количества эрит­

роцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, ретикулоцитов, подсчет лей­
коцитарной формулы определение концентрации гемоглобина, 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ), вычисление цветного по­
казателя Однако в амбулаторных условиях чаще проводят укоро­
ченный анализ крови (так называемую тройку) — определение ко­
личества лейкоцитов, гемо! лобина и СОЭ При неотложныхсосто-
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яниях иногда исследуют только какой нибудь один показателе 
Необходимо отметить, что кровь для анализа берут из пальца 
обычно утром и необязательно натощак

Прежде чем перейти к описанию клинического значения о гдель- 
ных показателей крови, необходимо хотя бы кратко напомнить о 
том, ч го представляет собой сама кровь

Кровь состоит из жидкой части — плазмы и форменных эле­
ментов — клеток крови. Кпет ки занимают от общего объема кро - 
ви приблизительно 45% (гематокритное число) Общий же объем 
крови в организме человека составляет 4,5-5,0 литра. Кровь, смь: - 
вая все клетки и ткани организма, участвует в транспорте продук­
тов питания и кислорода удалении конечных продуктов обмена 
веществ и т.д. Плазма содержит белки, ферменты гормоны ми­
неральные вещества и т.д. Для лабораторных исследований ис­
пользуется как сама плазма, полученная после отделения клеток 
крови I юнтрифугированием, так и сыворотка — остающаяся жид­
кая часть после свертывания крови (образования сгустка).

Основную массу клеток крови составляют эритроциты- лейко­
цитов, примерно, в 1000 раз меньше, чем эритроцитов Самые 
маленькие клетки крови — тромбоциты. В состав лейкоцитов вхо­
дят разные по форме и функции белые клет ки крови: нейтрофилы 
(палочко- и сегментоядерные клетки), лимфоциты, эозинофигы, 
базофилы и моноциты.

Эритроциты
Эритроциты — клетки, содержащие гемо! лобин. Основная фун 

кция эритроцитов — снабжение кислородом тканей и удаление из 
них углекислоты.

Нормальное количество, 
у мужчин — (4,0-5,5) Ю 12/л
у женщин — (3,7-4,7) 10 ’^/л
у новорожденных — (3,9-5,5)-1012/л
в двухмесячном возрасте— (2,7-4,9) 10,?/л
в возрасте 6-12 лег -  (4,0-5,2) 1012/л 
Благодаря особой форме общая поверхность всех эритроци­

тов дости! ает 3000 м2 и превышает поверхность тела человека в 
1500 раз. Суточное колебание количества эрит роцитов составля­
ет, примерно, ± 0,5-1012/л.

Физиологические увеличения числа эритроцитов могут быть 
связаны с интенсивной мышечной работой, эмоциональным воз­
буждением, потерей жидкое ги при повыше! и юм потоот делении, 
снижение — при обильном питье и после приема пищи. Сдвиги 
эти нося г кратковременный характер и связаны с перераспре­
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делением эритроци гов ь организме или же с разжиже! 1ием (ci у- 
щением) крови. Выброс дополнительного количест ва эритроци­
тов в кровяное русло осуществляется за счет клеток, депониро­
ванных в селезенке.

Выраженное увеличение числа эрит роцитов в периферической 
крови может быть вызвано заболеваниями системы крови (пер­
вичный эритроцитоз) или же является симптомом, чаще всего, свя­
занным с кислородным голоданием тканей (вторичный эритроци­
тоз) В первом случае число эритроцитов может повышаться до 
(8,0-12,0) 1012/л, что является основным признаком истинной 
полицитемии Вторичный эритроцитоз наблюдается при длитель­
ном пребывании на высоте, легочных заболеваниях курении, на­
рушениях струкгуры гемоглобина, пороках сердца и т.д.

Понижение числа эри гроци гов в крови основной лаборатор­
ный признак анемии. При острых кровопотерях, гемолитической 
анемии и некотооых других формах малокровия число эри rpoi нт- 
тов может снижаться до I • 10,2/л и менее Пои хронических крово­
потерях количество эритроцитов может быть нормальным или 
незначительно сниженным (до 3 1012/л — 3.6-1012/л). Целесооб­
разно у таких больных определять содержание гемоглобина и вы­
числять цветной показатель. Существует целый ряд и других ла­
бораторных показателей, иа юльзуемых для диа! ноет ики различ­
ных форм анемии (изучение формы эритроцитов, цитохимичес­
кие исследования, определение резистентности клеток и др.).

Одним из таких показателей является гематокритпое число В 
норме гематокрит венозной и капиллярной крови равен у мужчин 
40-48%, у женщин 36-42%. Снижение гемагокритного числа на­
блюдается гри анемиях, увеличение — при полицитемии и менее 
значительно — при симптоматических эритроцитах.

Ретикулоциты
Это молодые формы эритроцитов, в небольшом количестве при­

сутствующие в периферической крови. В норме количество рети- 
кулоцитов колеблется от 0,2 до 1,2% или 2-12% от общего содер­
жания эритроцитов Определение числа ретикулоцитов является 
важным показателем функции костного мозга Уменьшение их со­
держания указывает на снижение интенсивности кроветворения, 
повышение — на усиление его эри гропоэт ической активное и

Особенно важно определение содержания ретикулоцитов i |ри 
анемиях. Хорошим симптомом является повышение уровня гемот 
лобина и числа ретикулоцитов При длительно протекающих ане 
миях количество ретикулоцитов может быть снижено (гипохром- 
ные, a iтастические анемии, poi 1идив анемии Адаисона-Бирмера)

19



Гемоглобин
Гемоглобин — дыхательный пигмент эри г роци гов. Главная его 

функция — перенос кислорода в ткани. В крови гемоглобин при­
сутствует преимущественно в форме оксигемоглобина (это соеди­
нение гемоглобина с кислородом) и форме редуцированного ге­
моглобина (этооксигемоглобин, отдавший кисгородтканям) Ок- 
сигемоглобин содержится преимущественно в артериальной кро­
ви и придает ей ярко-алый цвет. В венозной крови присутствует 
га или друг ая форма гемоглобина, поэтому венозная кровь имеет 
гемно-вишневый цвет.

В организме человека мог ут образовыва i ьси и другие соеди­
нения гемоглобина1 метгемоглобин — при действии некоторых 
химических веществ, карбоксигемоглобин — при отравлении 
окисью углерода.

Нормальная коньонт рация, 
у мужчин —- 132-164 г/л
у женщин — 115-145 г/л
у дегей до 1 года — 110-130 т/л

до 10 л е г — 115-148 г/л 
Повышение количества 1 емоглобина шмняаегся у жителей 

высокогорья, у летчиков после высотных полетов, ш юртсменов- 
альпинистов, после чрезмерной физической нагрузки. Причиной 
значительного повышения концентрации гемоглобина в крови 
могут быть заболевания, связанные с увеличением числа эрит­
роцитов (истинная полицитемия, наследственные и вгооичные 
эритроцитозы)

Снижение содержания гемоглобина — основной симптом 
анемии. Причем степень этого снижения зависит от формы ане­
мии и тяжести заболевания. Так, при железодефицитной ане­
мии умеренное снижение гемоглобина может сост авлять 85-114 
г/л, а более выраженное - 60-84 г/л Особенно резкое сниже­
ние может наблюдаться при массивной кровопотеое, гемоли 
тической и г ипогтласшческой анемии (до 50 80 г/л) Нообходи 
мо отметить, чго снижение концентрации гемоглобина и коли 
чества эрит роци гов не всегда протекает параллельно Чаще ко- 
личество гемоглобина уменьшается резче, чем число эрит­
роцитов в крови Однако при ряде заболеваний могут возник­
нуть противоположные сдвиги Поэтому целесообразно одно 
временно огредолять цветной показатель.

Необходимо еще отметить, что гемоглобич неоднородное 
вещество, он состоит из негкопьких фракций, определение кото­
рых имеет большое значение для диагностики ряда заболеваний 
системы крови.

У взоослых людей гемоглобин состоит из следующих компо 
нентов- гемогт обина А, (90-95%) А2 (2,5-3%) и А̂  (до 3%) Ф е­
тальный I емо| лобин (НЬГ) сост авляет у новорг окде'нных 60 90% и
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постепенно исчезает к 4-5 месяцу; у взрослых ею  уровень ниже 
2% Существует более 200 патологических форм гемоглобина, из 
которых наиболее известна S-форма, выявляемая при серповид- 
но-кло 1 очной анемии

Цветной показатель
Цветной показатель — эго относительная величина, характе­

ризующая среднее содержание гемоглобина в одном эритроци­
те. Цветной показатель в норме равен 0,86-1,05. В физиологичес­
ких условиях эта величина постоянна

При некоторых формах анемий содержание гемоглобина и 
эритроцитов могут снижайся пропорционально, и цветной пока­
затель в этих случаях соответствует норме (гемолитические, ап- 
ластические формы анемий). Повышение по сравнению с нормой 
цветного показателя обычно сочетается с увеличением объема 
эритроцитов и, естественно, большим содержанием в них гемог­
лобина (пернициозная анемия, анемия при глистной инвазии, 
спру) Кроме того, цветной показатель может быть выше 1,0 при 
'аких заболеваниях, как цирроз печени, рак желудка с метастаза­
ми, при тяжелой анемии у детей.

Скорость оседания эритроцитов
СОЭ это скорость разделения цитратной крови на два слоя — 

верхний, состоящий из прозрачной плазмы, и нижний, содержа­
щий осевшие эритроцт ы

О) |ределение скорости оседания эритроцитов один из обя­
зательных анализов крови. Ранее это исследование называлось 
реакцией оседания эритроцитов (РОЭ)

В норме СОЭ составляет, 
у мужчин — 1-10мм/ч
у женщин — 2-15 мм/ч
у новорожденных — 0-2 мм/ч
Скорость оседания эритроцитов зависит от целого ряда при­

чин: изменений в составе белковых фракций крови, отношений 
между холестерином и лицитином, от количества эритроцитов в 
крови В физиоло! ических условиях СОЭ ускорена при беремен­
ное i и, в послеродовый период, во время менструации.

Определение СОЭ очень известный, но неспецифический по 
казатепь.

Наиболее часто ускоренная СОЭ наблюдается при различных 
воспалительных заболеваниях (пневмонии, ревматизм, полиарт­
рит, туберкулез и [ .д ). В этих случаях повт орное определение СОЭ 
отражает течение впепали гельного процесса и может быть кри­
терием эффект mrhocth I доводимого лечения.
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Однако ускорение СОЭ отмечается при целом ряде заболева - 
ний, не связанных с воспалением (анемии, хронический нефрит 
нефротический синдром, некоторые заболевания системы крови, 
злокачественные заболевания, инфаркт миокарда и др )

Замедление СОЭ сопутствует эритремии, реактивным эрит ро- 
цитозам выраженной недостаточности кровообращения. При за­
болеваниях печени СОЗ может быть и замедлена (цирроз пече­
ни), и ускорена (активный хронический гепатит) Замедляет СОЭ 
прием салицилатов и хлористого кальция.

Лейкоциты
Лейкоциты — клетки периферической крови, отличающиеся 

друг от друга как по форме и структуре, так и по специфическим 
функциям, которые они выполняют в организме L еловека. Разли­
чают пять видов лейюцитов: нейтрофилы (по степени зрелости 
делятся на сегментоядерные, палочкоядерные), лимфоциты, мо­
ноциты, эозинофилы и базофилы 

Нормальная концентрация в крови: 
у детей до 1 года — 6,0-17,5Ю 9/л 

до 4 лет 5,5 15,5-109/л 
до 10 л е т— 4,5-13,5-109/л 

у взрослых — 4,0-8,8-103/л.
У здоровых людей содержание лейкоцитов может меняться под 

влиянием целого ряда факторов, однако эти колебания обычно не 
выходят за пределы нормы. Так, увеличение числа лейкоцитов 
наблюдается после приема пищи (поэтому рекомендуют анализ 
делать на тощак), после физической нагрузки (лучше в день ана­
лиза пропустить утреннюю физическую зарядку), к концу дня (ана­
лиз делается утром), после эмоционального возбуждения, под 
действием холода, под влиянием некоторых диагностических про­
цедур, солнечного света и ряда лекарственных препаратов Фи 
зиологическое повышение количества лейкоцитов наблюдается во 
второй половине беременности и особенно в период родов, в 
предменструальный период.

Увеличение количества лейкоцитов выше нормальных значе 
ний обозначается словом лейкоцитоз, снижение — лейкопения 

Патологический лейкоцитоз, т.о. лейкоцитоз при различных 
заболеваниях, наблюдается при воспалит ельных процессах (абс 
цессы, аппендицит, плевриты, полиартрит, флегмона), различных 
различных инфекционных заболеваниях (рожа, пневмония сеп­
сис, паротит), интоксикациях, ожшах, острых кровопотерях зло­
качественных опухолях, заболеваниях системы крови (лейкозы,
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лимфогранулематоз, полицитемии), травмах, уремии, диабети­
ческой коме, лечении стероидными гормонами. Особенно значи­
тельное увеличение числа лейкоцитов характерно для т аких забо­
леваний, как сепсис, миело- и лимфолейкоз в развернутую ста­
дию заболевания.

Лейкопения сопровождает такие инфекционные заболевания, 
как брюиной тиф, грипп, вирусный гепатит, корь, малярия, крас­
нуха, бруцеллез, кала-азар, милиарный туберкулез; лейкопения 
наблюдается пои ряде заболеваний системы крови (пернициоз- 
ная анемия, некоторые формы лейкозов), циррозе печени, неко­
торых поражениях селезенки, системной красной волчан<е, дей­
ствии ионизирующей радиации, влиянии ряда химических веществ 
и лекарственных препаратов (амидопирин, сульфаниламиды, ле- 
вомицетин, антиспастические средства, аналгетики, препараты, 
угнетающие кроветворение и др.)-

Необходимо отметить, что лейкоцитозы и лейкопении разви­
ваются чаще всего за счет преимущественного увеличения или 
снижения отдельных видов лейкоцитов и обозначаются термина­
ми — нейтрофигез и нейгропения, лимфоцитоз и лимфопения и 
т д Судить об этих сдвигах позволяет лейкоцитарная формула.

Лейкоцитарная формула представляет собой соотношение 
различных видов лейкоцитов в периферической крови, представ­
ленное в % или же в расчете на 109/л.

Сведения о содержании различных видов лейкоцитов менее 
однозначны, чем об их общем количестве в крови, хотя имеющие­
ся различия не выходят за пределы физиологической нормы Ниже 
представлены обобщенные результаты, которые наиболее близ­
ки к наблюдениям Гематологического научного центра РАМН (Г.И. 
Козинец, I998).

Таблица 2
Лейкоцитарная формула крови здоровых детей и взрослых (%)

Нейтрофилы
Возраст Палочко­

ядерные
Сегмен-
тоядер-

ные

Эозино-
филы

Базо-
филы

Лимфо­
циты

Моно­
циты

Дети- 
1 -2 года 3,5 31,0 2.5 0,5 50 0 11,5
4-5 лет 4,0 41.0 1,0 0,5 44,5 9.С
9 10 лет 2.5 48.5 2,0 0,5 38.5 8,С
14-15 лет 2,5 58,0 2,0 0.5 28,0 9,0
Взрослые 
в % 2-4 47-67 0,5-5,0 0-1 25-35 2 6
в 10°/л 0,080- 2,000- 0,020- 0-0.088 1,000- 0 080

0,350 5 900 0,440 3,000 0,530
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У детей количество нейтрофилов несколько ниже, а лимфоци 
т о й  и моноцитов выше, чем у взрослых. Кроме того у детей в воз­
расте до 1 года в крови выявляются более молодые клет ки н е п ­
рофильного ряда — метамиелоцит ы, которые составляют у ново­
рожденных 4%, у детей с перво! о месяца жизни 0,5% У детей 
до 1 года в крови присутствуютглазматические клетки, секрет и- 
рующие иммуноглобулины, в количестве 0,5%

Необходимо подчеркнуть, ч го при изменениях общего когиче - 
ства лейкоцитов, ориентирование на процентное coo iношение 
клеток в лейкоформуле может приводить к ошибочным заключе­
ниям. В таких случаях оценка производится на основании абсо­
лютного количества каждого вида клеток (в Ю^/л)

Подсчет лейкоцитарной формулы — важный лабораторный ана 
лиз, имеющий существенное значение для опредет ения тяжести 
заболевания и эффективности проводимой терагии. ’

Ниже представлены сведения о физиологической роли и кли­
ническом значении отдельных видов лейкоцитов.

Нейтрофилы — клетки, осуществляющие антибактериальную 
защиту организма, главным образом, с помощью фагоцитоза (по­
глощения и переваривания бактерий и чужеродных частиц)

Нейтрофилез (увеличение нейтрофилов в крови) чаще всего 
сочетается с повышением общего числа лейкоцитов Нейтрофи­
лез наблюдается при острых воспалительных процессах (ревма­
тизм, пневмония, подагра, заболевания почек), при некоторых 
грибковых заболеваниях, интоксикациях (уремия сахарный диа­
бет), болезнях системы крови (лейкозы, полинитемия), злокаче­
ственных новообразованиях, острой кровопотере

При некоторых заболеваниях в крови появляются молодые (не­
зрелые) клетки нейтрофильного ряда (сепсис, ai ir ина, отравления, 
болезни системы крови, абсцессы и т .д.) В этом случае принято 
говорить о сдви1 е лейкоцитарной формулы влево Увеличение 
количества rnnepcei ментированных нейтрофилов в сочетании го 
снижением числа палочкоядерных элементов обозначается как 
сдвиг формулы вправо (В1?-дефицитные анемии болезни печени 
и почек, наследственная гиперсегментация, лучевая болезнь) 

Физиологический нейгрофилез может возникат ь при эмоцио 
нальном возбуждении, физической нагрузке, при родах

Нейтропения — снижение числа нейтрофилов в крови наблю­
дается при некоторых инфекционных заболева! 1иях (брюшной гиф, 
грипп, корь, краснуха и др ), болезнях системы крови (апласти- 
ческая анемия, агранулоци^оз, железпдефицитная аг емия и др ), 
лечении цитастатиками, заболеваниях щи говидной железы, цир - 
розе печени заболеваниях иммунной системы.
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Изменение структуры нейтрофилов. Они могут наблюдай­
ся у здоровых людей (например, гигерсегмен! ария, пельгеровс- 
кая семейная аномалия) и при некоторых заболеваниях (токснчес 
кая грануляция, |елы,а Деле и др ).

Пельгеровские нейгрофилы имеют однодолевое, несегменти- 
рованное ядро, сходное с галочкоядерными клетками, наблюда­
ются нейтрофилы и с двусегмент ированным или круглым ядром 
По своим физиологическим свойствам эти клетки не отличаются 
от нормальных зрелых нейтрофилов.

Эозинофилы клегки, участвующие в разруиении и обезвре­
живании чужеродных белков и в аллергических реакциях организма

Эозинофилия (повышение числа эозинофилов в крови) наблю­
дается при аллергических реакциях (бронхиальная асгма, крапив­
ница, сенная лихорадка, повышенная чувствительностс к лекар­
ствам), глистных заболеваниях, кожных болезнях (пузырчатка, 
экзема), скарлатине, злокачественных опухолях, заболеваниях 
системы крови (пернициозная анемия, лимфо! ранулематоз, хро­
нический миелолейкоз полицитемия)

Эозинопения встречается при гнойных инфекциях, шоке, ап- 
ластической анемии, госле хирур! ических вмешательст в.

Ьазофилы — эго клетки крови, главной функцией коп орых яв­
ляется участие в иммунологических реакциях организма, обмене 
гистамина и гепарина.

Базофилия наиболее часто встречается при хроническом ми- 
елолейкозе, эритремии, полицитемии, аллергических состояни­
ях, язвенном колите, оспе, гипофункции щитовидной железы, при 
повышенной чувствительности к некоторым пищевым продуктам 
и лекарственным препаратам.

Базопения отмечается при острых инфекциях, гиперфункции 
щитовидной железы, стрессе, синдроме Куиинга.

Лимф оциты
Роль лимфоцитов определяется их участием в иммунологичес­

кой защите органи зма, т.е. клеточном и гуморальном иммунитете 
Само понятие «иммуниют» означает способность организма за­
щититься от чужеродных веществ Иммунная защита существует 
всю жизнь человека, постепенно ослабевая к старост и В иммун - 
ную систему, помимо разных видов лимфоцит ов. входят, костный 
мозг, лимфатические узлы, селезенка, вилочковая железа.

Лимфоцитоз — увеличение содержания лифмоцитов 8 крови 
Лимфоцитоз наблюдается при многих инфекционных заболева­
ниях (туберкулез, вирусный гепатит, сифилис, бруццелез, брюш­
ной тиф, коклюш и др ), болезнях системы крови (острый и хрони­
ческий лимфолейкоз. лимфосаркома), тиреотоксикозе, акроме­
галии бронхиальной астме
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Лимфопения oi мечает ся у больных с обидим снижением со­
держания клеток в крови (панцитопения), при злокачест венных 
заболеваниях, лимфогранулематозе, системной красной вол­
чанке, печеночной недостаточности, иммунодефицитных состо­
яниях, тяжелой сердечной недостагочност и, при лечении кор­
тикостероидами.

Устойчивая лимфопения или переход лимфоцитоза в лимфо- 
пению (например, при хронических инфекциях) — один из важ­
ных признаков понижения защитной реакции организма (имму­
нодефицита)

Моноциты — клетки, участвующие в защитных реакциях орга­
низма; они поглощают (фа( оци тируют) и уничтожают чужеродные 
белки, клеточные остатки и бактерии. Взаимодействуя с лимфо­
цитами, они принимают участие в реакциях иммунной защиты и 
выработке веществ, влияющих на процессы кроветворения.

Моноцитоз встречает ся при некоторых инфекционных забо 
леваниях (туберкулез, тифы, сифилис, язвенный колит), болез - 
нях системы крови (хронический моноцигарный лейкоз, лим­
фогранулематоз, миеломная болезнь), коллагенозах (систем­
ная красная волчанка, ревматоидный артрит), после хирурги­
ческих вмешательсгв.

Моноцитопения наблюдается при аппаст ической анемии, пос­
ле лечения кортикостероидами.

Тромбоциты
Эти клетки еще называют кровяными пластинами. Они самые 

маленькие по размеру клет ки крови. Основная роль тромбоцитов — 
участие в процессах свертывания крови. Содержание тромбоци­
тов в крови здоровых людей составляет 180 1(Я/л -320-109/л.

В физиологических условиях число тромбоцитов снижает ся во 
время менструации и при нормально протекающей беременнос­
ти и увеличивается после физической нагрузки. Количест во тром­
боцитов в крови имеет сезонные и суточные колебания.

Тромбоцитоз (увеличение числа тромбоцитов в крови) ха­
рактерен для первичной тромбоцитемии, истинной полиците­
мии, хронического миелолейкоза, лимфогранулематоза, неко­
торых злокачественных опухолей, воспалительных процессов 
(острый ревматизм, туберкулез, язвенный коли г), острой кро- 
вопотери, гемолитической анемии, состояний после удаления 
селезенки; отмечается при лечении кортикостероидами. Осо­
бенно высокий т ромбоцитоз наблюдается при мегакариоци тар­
ном лейкозе, у больных после удаления селезенки, иногда при 
сепсисе (число тромбоцитов при этих заболеваниях может уве­
личиться в несколько раз).
26



Тромбоцитопения наблюдается при целом ряде наследствен­
ных состояний (синдром Фанкони, врожденная тромбоцитопения), 
но несравнимо чаще она носит приобретенный характер. Снижа­
ется число тромбоцитов мри идиопатической тромбоцитарной 
пурпуре, системной красной волчанке, апластических анемиях, 
злокачественных опухолях с метастазами в костный мозг, тяже­
лой железодефицитной анемии, при некоторых бактериальных и 
вирусных инфекциях, заболеваниях печени, щитовидной железы, 
уремии, ДВС-синдроме, гемолитической болезни новорожденных, 
ионизирующем облучении, i емодиализе, некоторых формах лей­
козов, применении ряда лекарственных препаратов (винбластин, 
левомицетин, сульфаниламиды и др ). При количестве тромбо! 1и- 
тов ниже 6СИ09/л появляются симптомы кровоточивости

Группы крови
Еще в 1900 г было установлено, что при смешивании эритро­

цитов одного человека и сыворотки крови другого может возник­
ну! ь склеивание (агглютинация) эритроцитов. Позднее было ус­
тановлено, что эта реакция возникает не во всех случаях, а только 
у определенной группы людей На основании этих наблюдений все 
люди были разделены на 4 группы. Оказалось, что принадлежность 
к определенной группе - свойство, которое сохраняется в тече­
ние всей жизни человека. Вещества, которые содержатся в эрит- 
роци гах и других клетках организма (антигены) были обозначены 
буквами А и В, а вещества, находящиеся в сыворотке (антитела), 
буквами и  (альфа) и 3 (бета). Агглютинация эритроцитов связана 
с взаимодействием этих факторов В итоге группы крови были 
обозначены: первая — 0а(3(1), вторая — АР(И), третья — Всх(Ш) и 
четвертая ABo(IV).

Определение групп крови. Существуют два способа опреде­
ления группы крови, первый — с применением стандартных сы­
вороток, второй — с помощью стандартных сывороток и стандар­
тных эритроцитов Результаты оцениваются следующим образом 
(см. табл. З)-

— если стандартные сыворо гки трех i рупп не вызвали агглю - 
тинацию эритроцитов исследуемой крови, то эта кровь принад­
лежит первой Iруппе,

— если стандартные сыворотки первой и третьей группы вызва­
ли склеивание эритроцитов исследуемой крови а сыворотка вто­
рой не вызвала этого, то эта кровь принадле кит второй группе,

— если стандартная сыворотка первой и второй групп вызыва­
ет склеивание эритроцитов исследуемой крови, а сыворотка т ре- 
тьей группы не вызывает этого, то кровь принадлежит третьей 
группе,
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— если стандартная сыворо гка первых трех групп вызывает аг­
глютинацию эритроцитов исследуемой крови то эта кровь при­
надлежит четвертой группе.

1 шпица 3
Эритроциты Сыворотка

О а Ш Ар (11) Ва(М1) AB(IV)

0(1) - - - -

А (II) + -

В (III) + + - -
АВ (IV) + + 4- -

Примечание. Знаком + обозначена агглютинация (реакция положительная), 
знаком «-» — ее отсутствие (реакция отрицательная)

Следует отметить, что система АВО является основной систе­
мой, определяющей совместимость и I юсовмесгимостъ перелива­
емой крови, хотя существует целый ряд других групповых систем 

Основное правило, которое должно соблюдаться при пере­
ливании (трансфузии) крови - эритроциты донора не должны 
агглютинироваться сывороткой больно! о

Перед переливанием крови проводится проба на совместимость 
по системе АВО. Проба состоит в следующем 2-3 капли сыворотки 
больного смешивают с небольшой каплей крови донора и наоборот 
2-3 капли сыворотки донора смешивают с кровью больного Если 
через 5 мин агглютинация не наступает, кровь совместима и при­
годна к переливанию. Кроме того, повторяется определение группы 
крови больного и донора, определяется совместимость по резус- 
фактору и проводится трехкратная биологическая проба Последняя 
заключается в том, что трехкратно вводится по 25 мл крови г  пере­
рывами в 3 мин, при этом наблюдают за состоянием больного 

Проба на совместимость крови по антигенам системы резус 
проводится с применением 33% раствора пол.иглюкина Проба 
состоит в следующем: в пробирку внося г 2 капли сыворотки боль­
ного, одну каплю донорской крови и одну каплю раствора поли 
глюкина, все перемешивается, через 5 мин добавляется 2-3 мл 
физиологического раствора, вновь все перемешивается; наличие 
агглютинации указывает на несовместимость крови до1 юра и боль 
ного, отсутствие — на пригодность крови к переливанию

Таким образом, переливанию подлежит кровь донора только 
гой же I руппы, что и у больного. В исключительных случаях можно 
переливать группы О (I); больным с группой крови АВо (IV) может 
быть перелита кровь другой г pyi и 1ы, но только при отсутствии од­
ноименной группы крови и по неотожным показа! т м
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Резус-ф актор
Резус-фактор представляет собой специфический белок (анти­

ген) и обозначается символом Rh Свое название он получил от 
обезьян (макак резусов), эритроциты которых были использованы 
в опытах по выявлению этого фактора. Резус-фактор содержится 
только в эри гроцитах и передается по наследству Примерно у 85% 
населения эрит роциты содержат резус-фактор, у 15% он отсутству­
ет. Лица, у которых эритроци гы содержат резус-фаю ор, обознача­
ются как резусположительные, в тех случаях, когда резус-фактор 
отсутствует, - резусотрицательными. Это очень важное обстоя­
тельство, имеющее огромное значение при переливании крови. 
Чаще всего тяжелые реакции после перелива! 1ия крови связаны с 
несовместимостью крови по резус-фактору. Лицам имеющим ре- 
зусотрицательную кровь, переливается только соответствующая 
кровь (Rh-), ибо повторное переливание гаким больным резусио- 
пожителыюй крови вызывает тяжелые посттрансфузионные реак­
ции Большое значение имеет определение резус-фактора у бере­
менных. В случаях беременности резусотоицательной женщины 
резусположительным плодом может возникнуть резус-конфликт, 
приводящий к развитию г емолитической болезни у плода.

О донорстве
Донорство — это высокогуманный акт людей, сдающих свою 

кровь для лечебных целей Дочорст во может бы гь безвозмездным 
и платным Само же слово донор происходит от латинского слова 
donore, что значит «дарить».

Донорами могут быть здоровые люди в возрасте от 18 до 60 
лет, прршедшие медицинское обследование

Донорами I ie могу г быть лица, пеоенесшие сифилис, вирусный 
I епатит, туберкулез, бруцеллез, туляримию, токсоплазмоз, стра­
дающие злокачеовенными заболеваниями, гипертонической бо­
лезнью III стадии, стенокардией, пороками сердца, язвенной бо­
лезнью желудка и 12-перстной кишки, холециститами, цирроза 
ми, нефритами, нефрозами, opi эпическими поражениями цент 
ральной нервной системы, психическими заболеваниями, аллер­
гией, наркоманией, алкоголизмом и рядим других болезней.

Кроме того, временно отстраняются от донорства лица, пе­
ренесшие малярию, ангины, ОРВИ, брюшной тиф, операции, 
женщины в период беременности и лактации, во время менстру­
ации и г.д Полный перечень абсолютных и относительных про 
т ивопоказаний к донорству существует на всех ст анциях и пунк­
тах переливания крови
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Согласно существующей инструкции, у доноров до забора кро­
ви исследуется содержание гемоглобина, билирубина, активность 
аланинаминотра!юферазы (АлАТ), наличие авсралийского анти­
гена, проводятся анализы на СПИД и сифилис. Естественно, од­
новременно определяется группа крови и резус-фактор.

На основании закона о донорстве, гражданин, желающий стать 
донором, обязан сообщить о перенесенных и имеющихся у него 
заболеваниях Умышленное сокрытие этих сведений наказывав г- 
ся в соответствии с законодательством РФ

Переливание крови и ее компонентов является эффективным 
лечебным методом. Однако все еще наблюдаются единичные слу­
чаи заражения реципиентов (лица, которым переливается кровь), 
связанные с особыми обстоятельствами, предусмотре гь кот орые 
бывает очень трудно (например, сдача крови донором, находя­
щимся в стадии скрытого, начального периода заболевания).

*  *  *

Несмотря на то, чго клиническое исследование крови — один 
из самьх распространенных лабораторных анализов, специфич­
ность его весьма относительна, и только при некоторых заболе­
ваниях морфологическая картина крови позволяет ставить опре­
деленный диагноз И гем не менее, изменения, юказа гелей крови 
свидетельствует о неблагополучии в организме человека. Одно­
кратное исследование крови при обнаружении в ной изменений 
всегда менее показательно, чем динамическое наблюдение При 
таком подходе можно регистрировать направленность изменений, 
оценивать динамику заболевания и эффективность проводимого 
лечения. Очень часто в амбулаторной практике для этого доста­
точно исследование «тройки». Используя платные услуги, такой 
анализ при необходимости можно повторить самостоятельно.

Клинические анализы мочи
Моча жидкость, образующаяся в почках. С мочой удаля­

ются из организма конечные продукты обмена веществ, избы­
ток воды, различные соли, а также некоторые гормоны, фермен­
ты и витамины

Анализ мочи дает представление не только о функции почек, 
но и других органов, таких как печень, сердце, желудочг о-кишеч- 
ный тракт и дру| ие

Результаты исследования мочи во м нотм  зависят от соблю 
дения условий ее сбора (время сбора, условия хранения, чис roia 
посуды, соблюдение гигиенических правил, объем выпитой нака­
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нуне воды, характера пищи и г.д ). Для анализа используется ут- 
ренчяя nopi (ия мочи со гроком хранения не более 1,5 часа и, же 
лательно, в прохладном месте. При сборе суточного количества 
мочи необходимо учитывать, что оно возрастает после приема 
большого количества жидкости и снижается при обильном пото­
отделении, поносе и т д

Общ ие свойства
Суточное количество Здоровый неловок выделяе- за сутки, 

примерно, 1500 мл мочи. Однако это кот ичество может изменят ься 
в довольно широких пределах, составляя, примерно, 3/4 общего 
количества жидкости, выпитой в течение суток Утренняя горция 
мочи составляет 150-200 мл. Увеличение или снижение оуточно! о 
объема мочи — важный клинический показатель.

Полиурия — увеличение (свыше 2000 мл) суточт ого количе­
ства мочи в физиологических условиях наблюдается в т ретьем три­
местре беременности, после окончания менструации, при недо­
статочности белковой пищи Полиуремия отмечается при некото­
рых заболеваниях почек, сахарном диабете, эпилепсии, истерии, 
болезнях сердца в период схождения отеков, алимен гарной дис­
трофии и особенно выражена у больных несахарным диабетом (4- 
6 литров и более в сутки). Полиурию следует отг ичать от учащен­
ного мочеиспускания, которое вызывают другие причины, напри­
мер, воспаление мочевого пузыря.

Олигурия уменьшение суточного количества мочи (менее 
500-300 мл). У здоровых людей олигурия может возникнуть при 
ограничении питьевого режима, усиленном потоотделении, фи­
зической нагрузке, работе в горячих цехах и т д.

Олигурия наблюдается при таких заболеваниях почек, как i ло- 
мерулонефрит, хроническая почечная недостаточность, пиело­
нефрит, нефротический синдром и др Причиной уменьшения вы­
деления мочи могут быть также системная красная волчанка, ДВС- 
синдром, инфекционнь езаболевания (холера, дизен герия. Орюш 
ной тиф, малярия), тяжель е гоавмы, действие лекарственных пре 
паратов, отравления свинцом, сулемой, мышьяком, скипидаром.

Анурия — полное прекращение мочеотделения Это очень гроз­
ный симпюм, причиной которо!о могут бьпь тяжелые поражения 
почек (острый нефрит, пореливанир несовместимой крови, ост­
рая почечная недостаточность), травмы живота, острый перито­
нит, почечная колика, катетеризация мочеточников, шок При ряде 
заболеваний происходит толнко задержка, а не полное прекраще­
ние мочеотделения.
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Ишурия — задержка мочи в мочевом пузыре в результате на 
рушения самостоятельного мочеиспускания. Причиной ишурии 
могут быть поражения предстательной железы у мужчин (воспа­
ление, аденома, рак), стриктура (сужение) уретры нарушение со­
кратительной функции мочевого пузыря.

В течение суток большая часть мочи выделяется в дневное вре­
мя — 75-80% от общего количества. Увеличение объема ночной 
порции — симптом, возникающий при некоторых заболеваниях 
почек, гипертрофии предстательной железы, несахарном диабе­
те. Преобладание ночного диуреза называется никтурией.

Цвет мочи. Нормальная моча имеет соломенно-желтый цвет 
разной интенсивности Цвет мочи у здоровых людей определяет - 
ся присутствием веществ, образующихся из пигментов крови (уро­
билин, урохромы, гематопорфирин и др ). Цвет мочи меняется в 
зависимости от ее относительной плотности, суточного объема и 
присутствия различных красящих компонентов, поступающих в 
организм человека с пищей, лекарст венными препаратами, вита­
минами. Так, например, красный цвет может бь.ть обусловлен 
амидопирином, розовый — ацетилсалициловой кислотой, морко­
вью, свеклой, зеленовато-синий — метиленовой синькой, корич­
невый медвежьими ушками, сульфамиламидами активирован­
ным углем, зеленовато-желтый - ревенем, александрийским ли­
стом, насыщенно желтый — рибофлавином, 5-НОК, фурагином.

В норме, чем интенсивней желтый цвет мочи, тем выше ее от­
носительная плотность и наоборот. Концентрирован! 1ая моча име­
ет более яркий цвет. Однако нормальный цве1 мочи еще не сви­
детельствует, что это моча здорового человека.

При различных заболеваниях изменения цвета мочи может быть 
важным диагностическим признаком. Так, например, темно-жел- 
гый цвет мочи отмечается при сердечной недостаточности (зас­
тойная почка, отеки), рвоте, поносе, бледный — при сахарном и 
несахарном диабете, зеленовато желтый — при лекарственной 
желтухе, зеленовато-бурый (цвег пива) — при паренхиматозной 
желтухе, красный при почечной колике, инфаркте почки (при­
сутствие крови или гемоглобина), цвет «мясных помоев» — при 
остром воспалении почек (нефрит), темный (почти черный) при 
острой гемолитической анемии, меланоме

Изменения i олько цвета осадка мочи могут быть связаны с при - 
сугствием большого количества солей, I ноя, слизи, эритроцитов. Так, 
при большом содержании уратов осадок имеет коричнево-крас­
ный цвет, мочевой кислоты — желтый, фосфатов -  беловатый 

Прозрачность. Нормальная свежевыпуь юнная моча прозрач­
на Небольшое облако мути может появляться и в нормальной моче 
за счет эпителиальньх клеток и слизи Выраженное помутнение
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мочи может быть вызвано присутствием в ней эритроцитов, лей­
коцитов, жира, эпителия, бактерий, значительного количества 
различных солей (уратов, фосфатов, оксалатов). Причины помут­
нения мочи выясняются при микроскопии осадка и с помощью 
химического анализа

Используя трехстаканную пробу можно ориентировочно отве­
тить на вопрос — из какого отдела мочевыводящей системы вы­
деляются лейкоциты и слизь (изуретры, мочевого пузыря или по­
чечных лоханок). Слегка мутная моча нередко наблюдается у по­
жилых людей (преимущественно из уретры). Возникающее помут­
нение мочи при стоянии на холоде обычно зависит or выпадения 
уратов, в тепле - фосфатов.

Однако прозрачная моча еще не свидетельствует об отсутствии 
заболеваний мочеполовой системы.

Запах. Свежая моча не имеет резког о, неприятного запаха. 
Изменения запаха мочи встречаются сравнительно реже. Однако 
нормальная моча через некоторое время после стояния приобре­
тает аммиачный запах, появляющийся в результате щелочного 
брожения Аммиачный же запах свежей мочи может быть призна­
ком воспаления мочевого пузыря. При тяжелой форме сахарного 
диабета моча может иметь запах яблок (ацетона). Гнилостный за­
пах мочи появляется при гнилое гных или гангренозных процессах 
в мочевом пузыре. Неприятный запах мочи отмечается после упот­
ребления в пищу большого количества чеснока или хрена.

Относительная плотность. Относительная плотность (удель­
ный вес) мочи определяется концентрацией растворенных в ней 
веществ (мочевины, мочевой кислоты, креатинина, различных 
солей) Относительная плотность существенно зависит от обще­
го количества выделяемой жидкости — чем больше объем суточ 
ной мочи, тем ниже ее относи гельная плотность и наоборот.

Относительная плотность нормальной мочи колеблется от 1010 
до ЮЗО (плотность воды равна 1000). Относительная плотность 
мочи у здорово! о человека широко варьируе г в течение суток, чю  
зависит от характера пищи, количества выпитой жидкости, пото­
отделения и т.д. Принято считать, что, если плотность утренней 
мочи равна или поевышает 1018, то концентрационная функция 
почек не нарушена. Если относительная плогностнутренней мочи 
11изкая или о'юнь высокая, ю ого i ребует выяснения причин, выз­
вавших О!и изменения Присутствие белка и особенно глюкозы 
повышает относительную плен h o o t s  м о ч и

Высокая относительная плотность наблюдается при малом 
объеме выделяемой мочи, нарастании о тко в , рвоте, поносе; 
низкая при увеличении количества мочи (схождение отеков, при­
менение мочегонных средств, у больных несахаоным диабетом)
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С низкой плотностью выделяется моча и при некоторых заболе­
ваниях почек, что связано с нарушением выведения мочевины и 
хлористою натрия, составляющих 3/4 всех плотных веществ, ра­
створенных в моче

Относительная пло г ность мочи характеризует способное гь по­
чек к концентрированию. Более точную информацию о концент­
рационной способности почек дает определение осмотической 
концентрации мочи методом криоскопии (определение точки за­
мерзания). При развитии хронической почечной недостаточное!и 
способность к соматическому концентрированию постепенно ут­
рачивается (это состояние обозначается термином гипостену- 
рия; концентрационный индекс чиже 1,8, относительная плотность 
ниже 1018). Полная же потеря осмотического концентрирования 
ведет к равенству осможческо! о давления мочи и плазмы крови 
(изостенурия), при этом концентрационный индекс равен 1,0, а 
относительная плотность составляет 1010 Исследования концен­
трационной и водовыделительной функции по чек "проводят в ус­
ловиях стандартизированного водного режима (проба Зимниико 
го) или же в условиях сухоедения (проба Фольгарта).

Хим ическое исследование мочи
Реакция мочи. Моча здорового человека при смешанном пи­

тании нейтральна или чаще слабокислая (pH 5,0-7,0).
В физиологических условиях изменения реакции мочи, в пер­

вую очередь, связаны с характером питания Преимущественно 
мясная пища вызывает сдви1 в кислую сторону, растительная — 
в щелочиую. Тяжелая физическая пабога увеличивает кислот­
ность мочи, г рием щелочных растворов (минеральные воды, 
сода) -  - ее щелочность В идеальных условиях реакция мочи рав 
на pH крови

Повышение кислотности мочи (pH меньше 7,0) отмечается при 
диабете, хронической сердечной недостаточности, пода! ре, ост­
рой почечной недостаточное! и, лихорадочныхсосюяниях, тубер 
кулезе почек, увеличении калия в крови, ос i ром нофоите. щелоч­
ная реакция при циститах после pbo im , снижении калия r крови, 
высокой кислотности желудочною сока во время пищеварения 
(при пониженной кислотности реакция мочи изменяется мало)

Определение реакции мочи имеет существенное значение при 
мочекаменной болезни Так, кисгая реакция способе гвует раство­
рению фосфатов щелочная уратов Подбирая соответствую­
щую диету и лекарственные препарат' можно целенаправленно 
изменять реакцию мочи Однако необходимо иметь ввиду, что ще­
лочная среда создает благоприятные условия для оазмножения 
микроорганизмов, вызывающих воспалительные процессы в гон ­
ках и мочевыводящих путях
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Необходимо напомни Гг., что хранение мочи при комнатной тем­
пературе ведет к ее защелачиванию и разрушению клеточных эле­
ментов, что отражается на результатах анализа.

Белок. В норме белок в моче практически отсутствует (менее 
0,002 г/л). Однако при некоторых состояниях небольшое количе­
ство белка может г оявляться в моче у здоровых лиц после приема 
большого количества белковой пищи, в результате охлаждения, 
при эмоциональных стрессах, длительной физической нагрузки 
(так называемая маршевая прогеинурия)

Появление значительно! о количества белка в моче (протеину- 
рия) является патологией. Причиной протеинурии могут быть за­
болевания почек (острый и хронический гломерулонефрит, пие­
лонефрит, нефропатия беременных и др ) или же мочевыводящих 
путей (воспаление мочевого пузыря, предстательной железы, 
мочеточников) Почечная протеинурия может быть органической 
(клубочковая, канальцевая и «избыточная») и функциональной (ли 
хорадочная протеинурия, ортоста ическая у подростков, при пе­
рекармливании грудных детей, у новорожденных). Функциональ­
ная протеинурия не связана с почечной та гологией. Суточное ко­
личество белка колеблется у больных от 0,1 до 3,0 г и более. Со­
став белков мочи определяе ся с помощью электрофореза. По­
явление в моче белка Ьенс-Джонса характерно для миеломной 
болезни и макроглобулинемии Вальденстрема, Р2 — микрогло­
булина — гри повреждении почечных канальцев.

Глюкоза. В нормальной моче глюкоза обычными методами не 
определяется Увеличение количества глюкозы в крови выше 6,5 
мМ/л приводит к появлению ее в моче (глюкозурия). Глюкоза 
может появляться на короткое время в моче и у здоровых людей 
при избыточном употреблении сахара, после введения адренали­
на, в результате стресса и г д. Постоянная глюкозуоия обмечает­
ся при сахарном диабете, биреотоксикозе, опухолях головного 
мозга, сепсисе, синдроме Иценко-Кушинга и др

Кетоновые тела (ацетон ацетоуксусная и р-оксимаслеьная 
кислота) в норме выделяются с мочой в количестве не превы­
шающем 20-50 мг/сут. Причинами избыточного выведения ке­
тоновых тел (кетонурия) могут быть лихорадочные состояния, 
охлаждение, физическая нагрузка. Ке гонурин наблюдается при 
сахарном диабете в стадии декомпенсации, у детей раннего 
возраста гри токсикозах, дизентерии. Обнаружение кетоновых 
топ в моче больных диабетом указывай г на необходимость кор­
ректировки пищевою режима (пои несоответствии количества 
вводимых жиров количеству усвояемых yi леводпв) Массивная 
кетонурия — признак декомпенсированного тяжелого сахарно- 
ю  диабета и гипергликемичесюй комы
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Билирубин В норме в моче практически отсутствует. Выявля­
ется при паренхиматозных поражениях печени (вирусные гепати­
ты), механической (подпеченочной) желтухе, циррозах, холеста- 
зе. При гемолитической желтухе моча обычно билирубин не со­
держит. Необходимо отметить, что с мочой выделяется только 
прямой (связанный) билирубин.

Уробилиноген. Нормальная моча содержит следы уробилино- 
гена. Уровень его резко возрастает при гемолитической желтухе 
(внутрисосудистом разрушении эритроцитов), а также при токси­
ческих и воспалительных поражениях печени, кишечных заболе­
ваниях (энтериты, запоры). При подпеченочной (механической) 
жел гухе, когда наблюдается полная закупорка желчного протока, 
уробилино! ен в моче отсутствует.

Другие показатели. Желчные кислоты определяются в моче 
при вирусных гепатитах, циррозе печени, заболеваниях, выз­
ванных закупоркой желчных путей (опухоли, желчнокаменная 
болезнь).

Амилаза в моче возрастает, в первую очередь, при заболева­
ниях поджелудочной железы (закупорка выводного протока, вос­
паление и некроз тканей железы).

Порфирины выявляются в моче при наследственных заболева­
ниях (первичные порфирии) и нарушениях функции печени или 
кроветворных органов (вторичные порфирии). Суточная моча в 
норме содержит около 67 мкг копропорфирина, 4,4 мкМ/л пор- 
фобилиногена, 14 нМ уропорфирина и около 6 мг уробилиногена.

Исследование осадка мочи
Для микроскопического исследования осадка мочи желатель­

но использовать первую утреннюю порцию, которая должна быть 
доставлена в лабораторию не позднее, чем через 1 1,5 часа. Это 
связано с тем, что, примерно, 50% клеток, находящихся в моче, 
особенно в [цепочной или с низкой плотностью, разрушается че­
рез 2-3 часа. Элементы, входящие в осадок, получают после цен­
трифугирования мочи. Некоторые элементы осадка встречаются 
в небольшом количестве в нормальной моче, другие — только при 
определенных заболеваниях.

Органический осадок
Эритроциты. В нормальной моче эритроциты отсутствуют 

или определяются в виде единичных клеток в поле зрения мик­
роскопа. В физиологических условиях появление единичных 
эритроцитов в осадке может быть связано с тяжелой физичес­
кой работой, занятием спортом. У женщин причиной попадания 
эритроцитов в нормальную мочу может быть менструация или 
гинекологические заболевания
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Значительная примесь эритроцитов в моче обнаруживается 
визуально В этих случаях моча имеет бурый цве1 , если реакция 
ее кислая, или красный, когда реакция ее щелочная или нейтраль­
ная. Сравнительно небольшое количество эритроцитов в моче 
выявляется гри микроскопическом исследовании осадка.

Наиболее частой причиной появления эритроцитов в моче яв­
ляются болезни почек и мочевыводящих путей (острый и хрони­
ческий гломеруло- и пиелонефрит, почечнокаменная болезнь, опу­
холи, инфекция, аденома предстательной железы) Выявляются 
эритроциты при таких заболеваниях, как малярия, оспа, геморра­
гическая лихорадка, опухоли кишечника, инфекционный мононук- 
леоз, при нарушениях свертывания крови, сердечной недостаточ­
ности. Причиной появления эритроцитов в моче могут быть и не­
которые лекарственные препараты (сульфаниламиды, передо­
зировка антикоагулянтов, уротропин).

11оявление эритроцитов в моче одновременно с эритроцитар- 
ными цилиндрами свидетельствует о внутрипочечном происхожде­
нии гематурии, отсутствие же цилиндров и белка в моче указыва­
ет на внепочечный источник кровотечения (мочевыводящие пути).

Появление эритроцитов в моче — симптом, требующий обсле­
дования больного и повторных анализов мочи

Лейкоциты. Эти клетки довольно часто встречаются в нормаль­
ной моче. Приня1 о считать, что их количество у здоровых мужчин 
не должно превышать 3-х, а у женщин 6 в поле зрения. Однако при 
интенсивной мышечной работе содержание лейкоцитов может 
превыша гь норму в 1,5-2 раза

Появление значительного количества лейко! ihtob в моче наблю­
дается при очень многих заболеваниях почек и мочевыводящих пу­
тей (острый и хронический пиелонефрит, цистит, уретрит, острый 
и хронический гломерулонефриг), при лихорадочных состояниях 
Большое количество лейкоцитов (более 50-60 в поле зрения) ха­
рактерно для острых воспалительных процессов При этом выяв­
ляются и баюерии в моче Отсутствие бактерий (стерильный по­
сев) заставляет подозревать туберкулез или волчаночный нефрит 
Грехстаканная проба может в какой-то мере определить локализа­
цию воспалительного процесса. Присутствие в моче кроме лейко­
цитов цилиндров и белка указывает на почечную патологию.

Лейкоциты в моче могут появляться при лечении ампицил­
лином, ацетлгалициловой кислотой и после приема i ероина 
(наркомания)

Эпителиальные клетки почти постоянно присутствуют в осад­
ке мочи. Очи имеют различную структуру в зависимости от их про­
исхождения в мочевыводящих путях (клетки плоского, переход­
ного эпителия, гочочного эпителия и др ). Повышенная десква-
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мация (слущинание) клеток наблюдав! ся при поражении мочено­
го пузыря, лоханок, паренхимы почек (воспаление, интоксикация, 
расстройства кровообращения).

Цилиндры — это белкового или клеточного состава слепки по 
чечных канальцев Появление цилиндров в осадке мочи - важный 
признак почечной па голо! ии. Только i иалиновые иилиндры мо.ут 
встречаться в нормальной моче (1-2 в препарате), их появление 
необязательно связано с почечной патологией

Различают несколько видов цилиндров, отличающихся друг о1 
друга по внешнему виду и составу.

Гиалиновые цилиндры, появляющиеся при наличии белка в 
моче, могут иметь и внепочечное гроисхождение (физическое 
напряжение, охлаждение, повышение артериальною давления, 
работа в горячих цехах, лихорадочные заболевания, сердечная 
недостаточность).

Гиалиновые цилиндры встоечаются при многих органических 
заболеваниях почек (острый и хронический нефрит, пиелонефрит, 
почечно каменная болезнь, туберкулез, опухоли), при отравлениях 
тяжелыми металлами, лечении диуретиками, но иногда при нефри­
тах цилиндры могут отсутствовать.

Зернистые цилиндры. Чаще всего встречаются при выражен­
ных поражениях паренхимы почек (острый и хронический гломе- 
рулонефрит), но иногда они появляются при застойной почке, ви­
русных заболеваниях, после интенсивной физической на- рузки, 
отравления свинцом, при лихорадочных состояниях

Восковидные цилиндры чаще всею наблюдаются при тяже­
лых хронических заболеваниях почек.

Лейкоцитарные цилиндры особенно характерны для пиело­
нефрита, в меньшей степени для волчаночного нефрита и некото­
рых других заболеваниях.

Эритроцитарные цилиндры присутствуют в моче при остром 
прогрессирующем гломерулочефрию и некоторых других почеч­
ных заболеваниях (инфаркт почки, тромбоз почечной вены), а так­
же при полиартрите, тяжелой гипертонической болезни

Эпителиальные цилиндры имеют почечное i .расхождение 
и появляются при некрозе почечных канальцев, о травлении т яже- 
лыми металлами. Появление этих цилиндров — показатель or гор- 
жения аллотрансплантата (через несколько дней после операции) 

Бактерии Выделение бактерий с мочой еще не свидетельству 
от о воспалительном процессе н мочевыводящих путях Только пои 
количестве бактерий свыше 50 000-100 000 в 1 мл мочи можно 
предполагать воспалительный процесс. Однако клинически богее 
важно определение вида микроорг аниамов и их чувствительнос­
ти к различным лекарственным препаратам
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Для выявления бактерий в моче используются те же лабора­
торные приемы, что и при исследованиях других биологических 
объектов, приготовление мазков, посевы на питательные среды, 
заражение живот ных.

С клинических позиций особенно важно обнаружение в моче 
туберкулезной палочки. Однако даже при явном туберкулезном 
■ ipopecce в почках часто микобактерии не выявляются, что может 
быть связано с низкой их концентрацией в моче

Кроме туберкулезных бактерий, в моче могут выявляться гоно­
кокки, кишечная палочка и др. Последняя нередко является при­
чиной воспаления мочевого пузыря.

Эпителиальные клетки. В мочевом осадке встречаются клет - 
ки плоского переходного и почечного эпителия. Наличие единич­
ных клеток плоского и переходного эпителия еще не свидетель­
ствует о патологических процессах. Даже обнаружение единич­
ных в препара ге клеток почечного эпителия при нормальном осад­
ке не имеет диагностическото значения. Нужно иметь ввиду, что 
клетки плоского эпителия могут у женщин попадать в мочу из вла­
галища и наружных половых органов.

Значи гельное скопление клеток плоского эпителия в виде пла­
стов в моче, полученной катетером из мочеиого пузыря, позволя 
етпредпола( агь ороговение покровного эг и гелия мочевого пузы­
ря (лейкоплякия).

Клетки переходного эпителия появляются при воспалительных 
процессах в мочевыводящей системе, мочекаменной болезни.

Клетки почечного эпителия встречаются при нефритах, инток­
сикации, сердечной недостаточности, в сочетании с цилиндрами 
при тяжелых заболеваниях почек

Слизь в небольшом количестве встречается в нормальной моче, 
чаше у женщин. Значи гелы |ые количества слизи могут i юявлять- 
ся при заболеваниях мочевыводящих путей (уретриты, циститы, 
почечнокаменная болезнь)

Грибы Наибольший и терес предс авляют грибы — возбуди- 
ели кандидамикоза Они могут появляться после интенсивного 

лечения антибиотиками Обнаружение вместе г  грибами бакте­
рий — симптом хронического пиелонефрита

Животные паразиты вст речаются в мочевом осадке очень 
редко и чаще ужителей фопических стран. В средней полосе воз­
можна находка элементов эхонококкового пузыря.

Количественная оценка Для юго, чтобы определить содер­
жание клеточных 3J ементов в суточном количестве мочи или в 1 мл 
используются специальные I |робы Они позволяют выявить соот­
ношение между количеством эритроцитов и лейкоцитов, оценить 
динамику э т г о  показателя Полученные результаты позволяют
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гочнее диагносцироваты ломерулонефрит и пиелонефрит. В ам­
булаторной практике более удобна проба Нечипоренко. Для ис­
следований используется средняя порция утренней мочи; в нор­
ме 1 мл мочи содержит эритроцитов не более 1000, лейкоцитов 
не более 2000-4000 и цилиндров не более 20. Показатели пробы 
Каковского-Аддиса в норме эритроцитов до 1 10ь в сутки, лей­
коцитов -  2 ■ 106 в сутки и цилиндров - 2 104 в сутки.

Неорганический осадок
Моча представляет собой раствор различных солей, выпаде­

ние которых в осадок определяется реакцией мочи (pH) и рядом 
других факторов Присутствие кристаллов полей R осадке мочи в 
первую очередь указывает на изменение реакции мочи в кислую 
или щелочную сторону

Мочевая кислота. Выпадение в осадок мочевой кислоты на­
блюдается в высококонцентрированной моче или при ее кислой 
реакции (после физической нагрузки, преимущественно мясной 
пищи, при лихорадочных состояниях, подагре, лейкозах, вирус­
ном гепатите, истинной полицитемии). Поисутствие в осадке со­
лей мочевой кислоты (уратов) отмечается при острых и хроничес 
ких нефритах, хронической почечной недостаточное г и, повышен­
ной потери жидкости (рвота, понос, усиленное потоотделение) 
Однако спородическое появление мочевой кислоты или ее солей 
еще не свидетельствует о мочекислом диатезе или лода1 ре.

Фосфаты. Присутствие в осадке аморфных фосфатов, трип- 
пельфосфагов, фосфатов магния и кальция наблюдается при ще­
лочной реакции мочи у совершенно здоровиix людей (после 
обильной еды, промывания желудка), у больных циститом. Ис­
тинная гиперфосфатурия наблюдается при I ипеопаратиреозе и 
синдроме Фанкони.

Оксалаты (в основном соли щавелевокислого кальция и ам­
мония) встречаются при любой реакции мочи Сгособст вует вы­
падению оксалатов употребление в пищу в большом количес гве 
овощей и фруктов Оксалаты встречаются л осадке при пиело­
нефрите, сахарном диабете, отравлении этиленгликолем (анти­
фриз, тормозная жидкость). Стойкая оксалурия — патологичес­
кий признак

При микроскопическом исследовании осадка кристаллы раз­
личных солей различаются по форме и цвету

Выпадение в осадок солей, их аномальная крисгагт изация, 
наряду с многими другими факторами способствует образова­
нию мочевых конкрементов и развитию мочекаменной болезни 
Чаще всего встречаются камни из щавелевокислого калы ;ия, реже 
из фосфорнокислого кальция, мочевой кислоты и ее солей Одна 
ко в большинстве случаев образуются камни смен энного сос гава 
с преобладанием тех или иных солей
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Определение химического состава камней производится в кли­
нических лабораториях, используя способность солей, образую­
щих камни, растворяться при нагревании, под действием уксус­
ной, соляной кислот и т д. Определение состава камней имеет 
очень важное значение при назначении специальной диеты и ле­
чебных мероприятий.

*  *  *

Очень часто изменения внешних признаков мочи первым за­
мечает сам пациент, что служит поводом его обращения к врачу. 
Анализ мочи — важный диагностический показатель, поэтому 
больным, страдающим заболеваниями почек и мочевыводящих 
путей, постоянно проводятся контрольные исследования мочи. 
Даже здоровым людям рекомендуется для контроля за функцией 
почек исследовать мочу хотя бы 1 раз в год, а лицам, перенесшим 
ОРВИ, грипп, ангину анализ мочи производят 1 -2 раза после выз­
доровления через 2 недели

Собирается ут ренняя порция мочи в чистую стеклянную про­
зрачную посуду и доставляется на анализ не позднее чем через 
1-1,5 часа.

Пациентам рекомендуется не употреблять накануне красящие 
мочу овощи и фрукты, не принимать мочегонные препараты, суль­
фаниламиды, препараты сены. Перед сбором мочи проводят ги­
гиенические процедуры (это касае гея, в первую очередь, женщин)

Необходимо помнить, что единичные анализы мочи еще не по­
зволяют делать каких-либо окончательных выводов. Повторные ис­
следования, особенно в динамике заболевания, имеют значи толь- 
но большее диагностическое значение.

В современных условиях больной имеет возможность сдать 
мочу на анализ по собственной инициативе и сопоставит ь е ю  ре­
зультаты с предыдущими исследованиями.

Анализы желудочного содержимого
Функции желудка многообразны (секреторная, моторная, инк­

реторная), основная — химическая обработка пищи. Перевари­
вание пищи осуществляется с помощью желудочно! о сока, глав­
ными компонентами которого являются соляная кислота и пепсин 
(фермент расщепляющий белки). Для исследования желудочный 
сок получают методом зондирования. В настоящее время для 
фракционного извлечения желудочного сока используется тонкий 
зонд. Первоначально извлекается все содержимое желудка (пор­
ция натощак), затем через каждые 15 мин в течение часа получа­
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ют порции, которые собираются в отдельные банки-приемники. 
Так исследуется секреция ю л о д н о т  желудка Затем вводятся 
раздражители желудочной секреции Применяю энтеральные (ка­
пустный сок, мясной бульон и др.), парентеральные (гистамин) 
раздражители Исследование функции желудка включает изуче­
ние кислотообразующей, ферментообразующей функций, микро­
скопический анализ желудочного содержимого.

О бщ ие показатели
Количество желудочного сока в норме (натощак) не превы­

шает 50 мл. Базальная секреция, возникающая в результате сти­
мулирующего влияния зонда, составляет 50-100 мл за час, пос­
ле пробного завтрака (отвар капусты) объем секреции равен 50- 
110 мл за час.

Увеличение объема желудочного содержимою может быть 
связано с затруднением опорожнения желудка, повышенной 
секрецией, ослаблением ею  эвакуаторной функции, забросом 
в желудок содержимого 1?-перстной кишки, уменьшение объе­
ма позволяет думать о снижении секреции или усилении мотор­
ной функции

Запах Нормальное желудочное содержимое запаха практ ичес- 
ки не имеет. Изменения запаха могут быть связаны с процессами 
брожения в желудке, гниением белков и т д. Обычно это свиде­
тельствует и о нарушении эвакуаюрной функции

Цвет В норме желудочное содержимое имеет сероватый цвет 
Примесь желчи окрашивает желудочт ое содержимое в желтова­
то-зеленый цвет. Присутствие крови придает желудочному содер- 
жимому красный цвет Коричневый или цвет «кофейной гущи» по­
являемся после продолжи гет ьного пребывания крови в желудке 
Появление крови в желудочном содержимом чаще всего связано 
с язвенной болезнью, гастриюм или опухолевым процессом

Реакция желудочного содержимого опроделяеюя в порци­
ях, голученных при зондировании, или с помощью ус тановки для 
внутрижелудочной рН-мефии Реакция нормального желудоч­
ного еодержимо о кислая. Нейтральная или щелочная реакция 
0 1 мечается пои отсутствии кислотное ги желудочного сока или 
ее нейтрализации кровью, слюной, некоторыми лекарственны­
ми веществами.

Примеси в желудочном соке обычно отсутс~вуи >т за исключе­
нием небольшого количества слизи Значительная примесь сли­
зи встречается при вое палении слизистой ж е  удка Небольшое 
количес тво желчи четоечается у ?5% здоровых людей.
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Кислотность желудочного содержим ого
Исследование кислотообразующей функции включает в себя 

определение, общей кислотности (сумма всех кислых валентнос­
тей в желудочном соке), свободной соляной кислоты (диссоцииро­
ванные ионы водорода и хлора), связанной соляной кислоты (со­
единение соляной кислоты с белками) и молочной кислоты (про­
дукт молочнокислого брожения при отсутствии свободной соляной 
кислоты в желудочном соке). Результаты исследований выражают­
ся в мМ/п или ТЕ (титрационные единицы), причем 1 мМ/л = 1 ТЕ.

Для более точного определения абсолютного количества со­
ляной кйслоты вычисляют дебит соляной кислоты за определен­
ное время в каждой порции по формуле.

• Д ДнОи! соляной кислоты, У объем исслецунмой ''сюции (мл), С — 
‘'Юнис* трация < оляной киелг и в исследуемой порции (|итр ед.) Обычно 
дебн г определяю г за 1 час. Суще< теуку различные номограммы, позволяю­
щие onpeflej ять дебит совиной кислоть, ее прибегая к вы inr пениям

Принято счи 1 атн что показатели общей кислотности выше 100 
мМ/л указывают на гипераиидное состояние, а ниже 20 мМ/л на 
г ипацицьое Отсутствие свободной соляной кислоты обозначает - 
гя термином ахлоргидрия. Повышение свободной соляной кис­
лоты о гмечается при язвенной болезни 1 ?-перстной кишки, иног­
да при язве желудка, а также в случаях хронического гиперацид- 
ного гастрита, снижение наблюдается у больных гастритом (ги-

Таблииа4
Кислотность желудочного сока у здоровых людей (в мМ/л)

Показа­
тели

Натощак Базаль- После После суб- После
ная пробного макси- макси-

завтрака мальной мальной 
гистамин- гиста-
ной стиму- минной

ляции стиму­
ляции

Общая
кисло
НОСт4> до 40 40 60 40-60 80-100 100-120
Свободная 
со; яная
кислота до 20
Связанная

20-40 20-40 65-85 90-110

соляная
кислота 10-15 10-15 12 15 14-16
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пацидная форма); отсутствие — при хронических атрофических 
гастритах, опухолях желудка, интоксикациях, пернициозной ане­
мии, сахарном диабете. Заключение о полном отсутствии свобод­
ной соляной кислоты дается на основании исследований с макси­
мальной стимуг яцией желудочной секреции.

В амбулаторной гракгике нередко используются беззондовые 
методы определения желудочного сока. Они имеют определен­
ные преимущества. Так, дисмоидная проба — простой л сравни­
тельно надежный метод распознавания ахлоргидрии. Дня опре­
деления количества соляной кислош исгользуются гастротест и 
ацидотест О количестве кислоты судят по окраске мочи. В каче­
стве беззондовог о метода можно использовать определение уро- 
пепсина (за норму принимается выделение уропепсина натощак 
за 1 час 0,002-0,003 г, за сутки — 0,038-0,096

Ф ерм ентообразую щ ая функция ж елудка
Желудочный сок, помимо соляной кислоть , содержи г фермен­

ты, вещества образующие слизь и целый рядцру! их неорганичен: 
ких и органических соединений. Очень важным компонентом ж е­
лудочного сока являемся пепсин — фермент, учаентующий в рас­
щеплении белковой пищи В норме концентрация гепсина в же­
лудочном соке, определяемая по общепринятому методу Туголу- 
кова, составляет.

натощак — 0-0.21 г/л,
после пробного завтрака -  0.2-0,4 1 /л,
при субмаксимальной секреции— 0,5-0,6 i /л 
Увеличение концентрации пепсина наблюдается при язвенной 

болезни желудка и 12-перстной кишки, сахарном диабете, гипер- 
тиреозе. Снижение или полное отсутствие при пернициозной 
анемии, злокачественных новообразованиях, атоническом гаст 
риге. Полное отсутствие пепсина и соляной кислоты (ахигиг) ука­
зывает на I лубокое поражение слизистой оболочки желудка Оп­
ределение пепсина используется для решения вопроса о наличии 
функциональной или срганической ахилии.

Оценку протеолитической способности желудочно! с о  одержи­
мого проводят по методу Ю.Я. Шмыкова (1992) на основании on 
ределения скорости протеолиза

М икроскопическое исследование  
желудочного содержимого

Микроскопическому исследованию подвергается порция же 
лудочногосодержимо! о, полученного натошак У здорояо! о чело­
века в желудочном соке опоеделяются единичные крахмальные
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зерна, ядра лейкоцитов, эпителиальные клетки. Наличие эри гро- 
цитов можег быть обусловлено травмой стенки желудка зондом, 
язвенной болезнью, злокачественной опухолью.

При замедленной эвакуации пищи из желудка встречаются 
мышечные волокна, жир, дрожжевые грибы; при отсутствии сво­
бодной соляной кислоты -- палочки молочнокислот о брожения, 
при кислой реакции — сарцины.

При воспалительных процессах выявляются лейкоциты, слизь, 
иногда окрашенная в коричневый цвет, цилиндрический эпителий. 
При микроскопии иногда обнаруживаются элементы злокаче­
ственных и доброкачественных новообразований.

Особое значение в последние годы придается выявлению Heli­
cobacter pylori. Эти бактерии чаще выявляются при антральном 
гастрите и язвенной болезни с локализацией язвы и антропило- 
родуоденальной зоне (в 80-90% случаев) Считают, что эти бакте­
рии имеют грямое отношение к патогенезу язвенной болезни же­
лудка. Выявление хеликобактерий проводят путем исследования 
б и о та  га слизистой оболочки желудка или сыворотки крови с по­
мощью микробиологического, морфологического, биохимическо­
го, ИФА и других методов.

*  *  *

Исследование желудочного содержимого — весьма информа­
тивный и широко распространенный метод. Он облегчает диагно­
стику заболеваний желудка, позволяет контролировать течение 
патологического процесса, оценивать эффективное! ь проводимо­
го лечения. Естественно, что для выявления органических изме­
нений (язвы, полипы, опухоли, атрофия слизистой и т д ) более 
информативными являются инс грументальные методы — фибро- 
гастроскопия, рентгеноскопии и др Вместе с тем, в большинстве 
случаев эти два диагностических подхода дополняют друг друга.

Анализы дуоденального содержимого
Содержимое 12-перстной кишки состоит из пищеварительных 

соков, выделяемых слизистой оболочкой 12-перстной кишки и 
поджелудочной железой, желчи, слизи, примеси желудочного 
сока и слюны, перевариваемой пищи, билирубина, желчных кис­
лот и т д. Из этого следует, что содержимое 12 перстной кишки 
отражает в определенной мере деятельность печени и желчевы­
водящих путей, поджелудочной железы, желудка и самой 12-пер­
стной кишки.
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Содержимое 12-перси-ой кишки извлекаю-1 с гомощью тонко- 
ю  зонда через определенные промежутки времени При прове­
дении м ною м ом енж от фрикционною зондирования использу- 
Ю1 дпухканальный зонд. Через каждые 5 или 10 мин собираются 
порции, которые подвер аюгся исследованиям. Этот метод исклю­
чает попадание желудочного содержимого в просвет 12-перстной 
кишки. Исследования проводятя натощак После отсасывания 
желудочною сока, собирается дуоденальное содержимое. Для 
получения пузырной желчи используют препараты, вызывающие 
сокращение желчного пузыря (расгвоо магния сульфата, сорбит 
и др.), которые вводятся интрадуоденально; для паоентерально 
г о введения применяют питуитрин или холецистокинин. Всего при 
многомоментном зондировании pei истрируется пять фаз.

Характеристика фракций дуоденального содержимого
Фаза I (желчь А) -  содержимое 12-перстной кишки до введе­

ния раздражи~еля; имеет золотисто-желтый лвет, количество — 
20-25 мл, прозрачная, реакция нейтральная или слабо щелочная, 
относительная иклность — 1008-1012, билирубиновый индекс 
100 ед. (ориентировочное определение концентрации билируби­
на во время зондирования).

Увеличение количества порции "А - наблюдас гея при отсутствии 
желчного пузыря или нефункционирующем желчном пузыре, 'е- 
молитической желтухе: уменьшение - при вируст ом i епатите, на­
рушении проходимости общего желчного протока на ранних с га- 
диях холецистита Полное отсутствие желчи «А» может быть в раз­
гар вирусного гепагита.

Изменение цвета порции «А» может происходить по разным 
причинам. Светло-желтый цвет наблюдается при вирусных гепа­
титах, циррозе печени, затруднениях при прохождении желчи че­
рез пузырный проток Появление кропи в этой порции может быть 
связано с язвенной болезнью 1 г-персоной кишки. Потеря прозрач­
ности порции «А» наблюдается при воспалении 12-перстной киш­
ки, повышении кислотности желудочного сока.

Фаза II (закрытого сфинктера Одди) — время отсутствия 
желчи (ог момента введения раздражителя до появления жел­
чи). Продолжительность этой фазы 3-6 мин Удлинение или уко­
рочение этой фазы може~ быть связано с изменением тонуса 
сфинктера Одди

Фаза III — желчь At (от начала открытия сфинктера Одди до 
появления темной пузырной желчи) В норме выделение светлой 
желчи из внепеченочных жег чных ■ юотоков гродолжается 3-4 мин 
и составляет 3-5 мл Увеличение количества желчи в этой порции 
отмечается при расширении общего желчного протока, уменьше­
ние при тяжелом поражении печени
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Фаза IV — желчь В (опорожнение желчного пузьюя). Порция В 
имеет темно-оливковый цвет, количество 35-50 мл, прозрачная, 
реакция щелочная, относительная плотность 1016-1032. Исследо­
вания порции В отражают состояние и функцию желчного пузыря. 
Так, удлинение времени выделения желчи или прерывистое ее вы­
деление наблюдается при спазме желчного пузыря. Полное отсут­
ствие порции В возникает при закупорке пузырного протока кам­
нем или сдавлении его опухолью, при выраженном воспалитель­
ном процессе в желчном пузыре. Уменьшение порции В может быть 
следствием уменьшения объема самого пузыря. Более темный цвет 
желчи В наблюдается при застойных явлениях в пузыре, очень свет­
лый — при хроническом воспалительном процессе.

Фаза V —желчь С (выделяется после пузырного рефлекса) — 
геченочная желчп Имеет светло-желтый, желто-янтарный цвет, 
светлее, чем желчь в порции А, прозрачная, имеет щелочную ре­
акцию, билирубиновый индекс около 100 ед., относительная плот­
ность 1007-1010. Прерывистое выделение этой порции возника­
ет при наличии камней в общем желчном протоке, воспа; ении 
внутрипеченочных желчных протоков. Полное отсутствие желчи в 
nopi 1Ии С возникает в результате закупорки обще! о желчного про­
тока и реже при тяжелых i юражениях 1 1аренхимы печени. Цвет пор­
ции С меняется о-  бледного (вирусный гепатит, цирроз печени) 
до темного (гемоли гическая желтуха); зеленоватая окраска харак 
терна для воспалительных процессов. Примесь крови придает 
желчи красноватый цвет.

Хим ическое исследование  
дуоденального содерж им ого

Белок Нахождение белка в желчи - - признак воспаления жел­
чевыводящих путей, желчного пузыря или внутрипеченочных про­
токов Возможно одновременное обнаружение белка в двух или 
грех порциях желчи

Билирубин. Наибольшее количество билирубина в норме со 
держит порция В (3,4-6,8 мМ/л), в порциях АиС  содержание били­
рубина равно 0,17-0,34 мМ/л Koi щентрация билирубина снижает - 
ся при подпеченочной желтухе (закупорка желчевыводящих i |утей), 
циррозе печени, вирусных 1 епатитах, хроническом калькулезном 
холецистите (в порции В) При надпеченочной (гемолитической) 
желтухе, анемии Аддисона-Бирмера уровень его повышается 

Холестерин Содержание холестерина в норме составляет.
R порции А 1 3-2,8мМ/г.
порции В — 5,2-15,6 мМ/л,
порции С 1,1-3,1 мМ/л (данные И.А. Скуя)
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Повышение количества холес герина возможно при холецист и- 
тах, желчнокаменной болезни; уменьшение — гри изменениях кон­
центрационной функции желчного пузыря. Холато-холестерино- 
вый коэффициент, показывающий отношение концентрации жел­
чных кислот к концентрации холестерина, в норме обычно выше
10. Снижение этою коэффициента наблюдается при желчнока­
менной болезни, холециститах, холестерозе и отсутствует при 
дискинезии желчных путей.

Желчные кислоты в норме присутствуют во всех порциях: в 
порции А в количестве 17,4-52,0 мМ/л, в порции В 57,2-184,6, в 
порции С 13,0-57,2 мМ/л Свободные жирные кислоты в норме в 
желчи отсутствуют. Уменьшение уровня желчных кислот отмеча­
ется при секреторной недостаточности печеночных клеток.

Уробилин. В норме отсутствует Выявляется при вирусном ге­
патите, желчнокаменной болезни, гемолитической желтухе.

М икроскопическое исследование  
дуоденального содержим ого

Исследование дуоденального содержимого производится 
сразу же после получения каждой порции желчи или через 1 -2 ч 
после специальной ее обработки Анализу обычно подвергается 
осадок. При микроскопическом исследовании обнаруживаются 
клеточные элементы, различные кристаллы, кишечные и печеноч­
ные паразиты.

Лейкоциты. Наличие лейкоцитов свидетельствует о воспали­
тельном процессе в 12-перс гной кишке, желчных протоках или 
желчном пузыре. На локализацию воспалительного процесса ука­
зывает преобладание лейкоцитов в той или иной порции желчи 
(в порции А при дуоденитах, порции В -  холециститах, пор­
ции С — холангигах). При этом обязательно учитывается и ха­
рактер присутствующего эпителия Однако большое количество 
лейкоцитов в желчи встречается редко (при септических холан- 
гитах, абсцессе печени).

Эпителий. Эмшелий из различных отделов жолчевыводящих 
путей отличается дру| от друга по форме, что облегчает выявле­
ние локализации воспалительного процесса В тяжах слизи выяв­
ляется эпителий печеночных желчных ходов, желчного пузыря, 12- 
перстной кишки, общего желчного протока.

Паразиты В дуоденальном содержимом можно обнаружить 
яйца глист и лямблии. Последние представляют собой прогтей 
шие организмы, обитающие в 12-перстной и тонких кишках. Чаще 
они обнаруживаются в порции В.

Другие компоненты Кристаллы холестерина в желчи у боль 
ных желчнокаменной болезнью встречаются довольно часто, иног­
да они выявпяются и у здоровых гюдей Однако обнаружение этих
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кристаллов еще не доказательство наличия желчнокаменной бо­
лезни Не имее^ решающего диагностического значения присут­
ствие в желчи солей билирубина, желчных и жирных кислот. Од­
нако сочетание всех этих компонентов и слизи может образовать 
видимый на глаз и при УЗИ осадок желчи Выявление в желчи мик­
роскопических камней, состоящих из холестерина, извести и сли­
зи, имеет определенное диа| ностическое значение.

Посевы желчи позволяют выявить возбудителя воспалительно­
го процесса, определить чувствительность его к антибиотикам и 
назначить специфическое лечение

Сок поджелудочной железы

Поджелудочная железа обладает функциями эндокринной же­
лезы и функциями железы пищеварительной системы. Гормоны, 
продуцируемые поджелудочной железой, поступают в кровь, а 
сок, содержащий пищеварительные ферменты, в просвет 12-пер- 
стной кишки.

Сок поджелудочной железы представляет собой бесцветную 
i розданную жидкость, имеющую щелочную реакцию (pH 7,8-8,4) 
и относительную плотность 1015 Суточное количество сока — 
1500-2000 мл, во воемя сна секреция сока уменьшается, меня 
е~ся обьем секреции в зависимости от характера поражения са­
мой железы.

Ферменты, содержащиеся в соке поджелудочной железы, при­
нимаю г участие в расщеплении белков (трипсин, химотропин), 
жиров (липаза), крахмала (а амилаза) и т.д. Кроме того, сок под­
желудочной железы содержит мукопротеины, электролиты и дру­
гие биологически активные вещества

Для изучения секреюрной функции поджелудочной железы 
определяется содержание ферментов в крови, моче и дуоде­
нальном содержимом, получаемом с помощью двойного зонда 
(дуоденальное зондирование при остром панкреатите противо­
показано)

Содержание панкреатических ферментов меняется не только 
при заболеваниях поджелудочной железы, но и при поражении 
смежных органов (холециститах, желчнокаменной болезни, язвен­
ной болезни и др.) При некоторых заболеваниях поджелудочной 
железы уровень а-амилазы в крови и моче снижается (при разви­
тии фиброза, некротических процессов).

Содержание липазы в сыворотке крови чаще всего повышает­
ся пои тех же состояниях, при которых возрастает и уровень «- 
амилазы Определение же ферментов в соке поджелудочной же­
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лезы производи 1ся редко Несколько чаще применяется секрет ин- 
холецистокинниновый тест, который представляет интерес при 
обследовании больных с диффузными изменениями поджелудоч­
ной железы, хроническим гепатитом, сахарным диабетом.

*  *  *

Исследование дуоденального содержимого — широко распро­
страненный диагностический метод, используемый в стационар­
ных и амбулаторных условиях. Сама процедура получения желчи 
с помощью тонкого зонда вызывает у некоторых больных чувство 
боязни. Хотя самое неприятное в этой процедуре — только ее про­
должительность, однако это не препятствие для ее проведения. 
Получаемые результаты могут достаточно определенно говорить 
о локализации патологического процесса (печень, 1?-герстная 
кишка, желчный пузырь и т.д.), степени его выраженности, а иног­
да и о причинах, вызвавших заболевание.

Сочетание же лабораторных и инст рументальных методов ис­
следования (УЗИ, фиброгастродуоденоскопия) делает такой под­
ход к обследованию больного особенно ценным.

Анализы кала
Кал формируется R толстом кишечнике Он состоит из воды, 

остатков принятой пищи и отделяемого желудочно-кишечного 
тракта, продуктов превращения желчных пигментов, бак~ерий и 
т.д. Состав кала, его цвет вид, консистенция и т.д. зависят как от 
физиологических факторов (характера пищи, водно-солевого об­
мена, возраста пациента), так и от тех патологических процессов, 
которые влияют на секреторную, моторную функции кишечника, 
вызывая изменения в кишечной стенке, функции печени, подже­
лудочной железы и г.д.

Для диагностики целого ряда заболеваний, связанных о орга 
нами пищеварения, исследование кала представляет значитель­
ный интерес, а в ряде случаев может иметь решающее значение

Количество. У здорового человека в среднем выделяется 150- 
200 г кала в сутки. В норме кап содержит около 80% воды и 20% 
сухого остатка. Растительная пища значительно увеличивает су­
точное количество кала, при использовании легкоусвояемой пищи 
количество кала уменьшается. Снижается количество кала и при 
длительных запорах, вызываемых хроническим кппитом, язвенной 
болезнью и другими состояниями, связанными с повышенным 
всасыванием жидкости в кишечнике При воспалительных процес­
сах в кишечнике, колитах с поносами, ускоренной эвакуации из 
кишечника количество кала увеличивается.
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Консистенция и форма. В норме оформленный кал имеет 
плотную консистенцию. У грудньх детей кал клейкий, вязкий. При 
постоянных запорах кал становится очень плотным («овечий 
кал»). При спазмах сигмовидной или грямой кишки, при суже­
нии их просвета кал приобретает лентообразную форму Каши­
цеобразный кал может встречаться в норме и обусловлен пои- 
емом преимущественно растительной пищи Мазевидный кал на­
блюдается при нарушении секреции поджелудочной железы. 
Жидкий или кашицеобразный кал появляеюя при усиленной пе­
ристальтике или обильном выделении в просвет кишечника вос­
палительного экссудата и слизи, пенистый кал -  при бродиль­
ных процессах в кишечнике.

Цвет. В норме кал имеет коричневый цвет, который может ме­
няться в зависимости о- характера пищи, приема лекарственных 
препаратов и присутствия патологических 1римесей. У новорож 
денныхдетей кал имеет черно-зеленый цвет (меконий), у грудных 
цвет кала золотисто-желтый. Обычно коричневый цвет наблюда­
ется при смешанном питании, светло-жел_ый — пои молочной ди­
ете, гемно-коричневь й — преимущественно мясной, при расти­
тельной -  зеленоватый (шпинат, щавель) или темный (черника, 
черная смородина), красноватый (свекла). Лекарственные препа­
раты окрашивают кал в черный цвет (железо, висмут),светло-жел­
тый (сульфит магния) или желто-коричневый (препараты сены)

Если исключается окрашивание кала пищевыми продуктами 
или лекаоственными препаратами, то изменения цвета, скорее 
всего, обусловлены патологическими изменениями Коричнево­
красный цвет возникает из-за присутствия неизмененной крови, 
поступающей из нижних отделов кишечника (полипы, геморрой, 
язвенный колит, опухоли), верный, дегтеобразный в результате 
кровотечений из верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 
При брюшном гифе кал имеет вид «горохового супа», холере — 
«рисового отвара»; светло-коричневый цвет возможен при уско­
ренной эвакуации из кишечника Глинистая окраска или обесцве­
ченный кал появляется г ри закупорке же желчевыводящих путей 
или у больных вирусным гепатитом Однако полное 'ью обесцве­
ченный кал при 1 епатитах наблюдается редко При гнилостных 
процессах в кишечнике кал темною цвета, при бродильной дис­
пепсии — светло-желтого.

Запах. В норме кал имеет не резкий запах, который может 
усиливаться при поеобладании в пище мясных продуктов и ос- 
лабева гь при молочно-растительной диете. При запорах кал име­
ет слабый запах, при гнилостной диспепсии запах становится 
особенно резким.
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Видимые примеси. В норме кал не содержит остатков пищи 
Появление комков непереваренной пищи свидетельствует о недо­
статочности функции поджелудочной железы или ускоренной эва­
куации пищи Присутствие жира в кале наблюдается при выражен­
ном воспалении поджелудочной железы, в этих случаях кал приоб­
ретает матовый блеск, становится мазевидным Отсутствуе( в нор­
ме в кале и слизь Выделение слизи — симптом воспалительного 
процесса в кишечнике. Кровь в кале появляется только при заболе­
ваниях желудочно-кишечного гракта. Небольшие (скрытые) крово­
течения не меняют окраску кала и выявляются только при микро­
скопическом исследовании или с помощью специальных реакций. 
Примесь гноя указывает на тяжелый воспалительный процесс (ди­
зентерия, язвенный колит, туберкулез кишечника).

Нередко в кале невооруженным глазом обнаруживаются целые 
особи гельминтов или их фрагментов, что имеет решающее зна 
чение для диагностики глистной инвазии.

В кале встречаются желчные, кишечные камни и камни, обра­
зующиеся в поджелудочной железе. Они имеют своеобразный вид 
и размеры, особенно крупные кишечные камни — копролиты

Хим ическое исследование
Химические исследования включают в себя определение ре­

акции кал «скрытой крови*, аммиака, ферментов, желчных пи! мен­
тов и кислот и т .д От результатов этих исследований нередко за­
висит диа1 ностика различных заболеваний желудочно-кишечно­
го тракта.

Реакция кала в норме нейтральная или слабощелочная, у груд­
ных детей — кислая. Белковое питание вызывает сдвиг реакции в 
щелочную сторону, у|леводное — в кислую. Щелочная реакция 
наблюдается т ipn недостаточном переваривании пищи, при коли­
тах с запорами, резко щелочная при гнилостной и бродильной 
диспепсии.

Скрытая кровь. В норме реакция на скрытую кровь дает отри­
цательный результат Однако и в норме она можег быть положи 
тельной, если перед исследованием употреблялись мясо, рыба, 
кровяная колбаса, препараты гемоглобина и т д. Положительная 
реакция может быть связана с заглатыванием крови из верхних 
дыхательных путей, полости рта и т.д. В тех же случаях, когда ис­
ключаются указанные причины и соблюдается предшествующие 
3 дня соответствующая (безмяеная) диета — положительная ре 
акция на кронь позволяет подозревать язвенную болезнь желудка 
или 12-перстной кишки, опухогь пищевода, желудка, кишечника, 
язвенный колит, тубеикулел кишечника, г листиую инвазию, брюш­
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ной тиф. Периодическое появление скрытой крови чаще отмеча­
ется при язвенной болезни; при опухолях положительная реакция 
наблюдается длительное время. Однако отрицательный резуль­
тат еще не исключает эти заболевания.

Для определения скрытой крови используется экспресс-метод, 
бензидиновая и пирамидоновая пробы.

Стеркобилин — продукт превращения билирубина, входящий 
в состав желчи. Отсутствие стеркобилина в кале свидетельствует 
о закупорке камнем или сдавлении опухолью общего желчного 
протока. Уменьшение количества стеркобилина наблюдается при 
вирусных гепатитах или частичной закупорке общего желчного 
протока. Повышение количества стеркобилина возникает в ре­
зультате гемолиза (разрушения) эритроцитов, например, при ге­
молитических анемиях. В отличие от билирубина реакция на стер­
кобилин в норме положительная.

Растворимый белок в нормальном кале отсутствует; он оп­
ределяется при воспалительных процессах в кишечнике, язвен­
ном колите, гнилостной диспепсии.

М икроскопическое исследование
Под микроскопом можно обнаружить остатки пищи, различные 

к/ егки. яйца “лист и другие компоненты кала, которые невозмож­
но определить другими методами. Нормальный кал при сбалан­
сированном питании или пробной диете содержит единичные 
мышечные волокна или их остатки, различные элементы расти­
тельной клетчатки, единичные лейкоциты, иногда ка| 1ли нейтраль­
ного жира, большое количество бесформенного детрита. При за­
болеваниях желудочно-кишечного тракта микроскопическая кар­
тина можо( существенно изменяться

Пищевые остатки
Мышечные волокна в большом количестве встречаются при 

недостаточности переваривания мясной пищи, быстрой эвакуа­
ции содержимого кишечника, бродильной и гнилостней диспеп­
сии, нарушении секреторной функции поджелудочной железы 
(воспаление, опухоль), колите с запорами, недоста точности же­
лудочного I |ищеварения

Соединительная ткань в норме обычно отсутствует Появле­
ние соединительнотканных волокон показа1  ель преждевремен­
ной эвакуэ! (ии пищи, недостаточности желудочного пищеварения 
или функции поджелудочной железы Небольшое количество во- 
покон может bci речаться и при нормальной кислотности желудоч­
ного сока. Обнаружение в кале остатков хрящей, костей не явля­
ется патологией.
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Нейтральный жир появляется в значительном количестве в 
кале при недостаточном выделении желчи или сока поджелудоч­
ной железы (воспаление, цирроз или опухоль).

Увеличение количества жирных кислот и мыл наблюдается при 
механической и паренхиматозной желтухе, k o i да значительно сни­
жается поступление желчи в кишечник. Жирные кислоты выявля­
ются при гнилостной и бродильной диспепсии, недостаточной 
секреции сока поджелудочной железы, ускоренной эвакуации со­
держимого из кишечника.

Крахмал. В норме зерна крахмала в кале отсутствуют. Их по­
явление свидетельствует, в первую очередь, о заболеваниях 
тонкого кишечника и связанной с ними ускоренной эвакуацией 
пищевых масс (энтериты, реже нарушения секреции поджелу­
дочной железы).

Клетчатка. У здорового человека растительная переваренная 
клетчатка встречается в виде единичных клеток, непереваренная — 
постоянно и в разных количествах. Увеличение количества пере­
варенной клетчатки может наблюдаться при недостаточности же 
лудочного гищеварения (снижение кислотности желудочно' о 
сока), ускоренной эвакуации пищи из кишечника При выражен­
ных запорах количество переваренной клетчатки уменьшается, что 
связано с более длительным воздействием на нее кишечных мик­
роорганизмов.

Слизь. Появление слизи в кале чаще всего связано с бродиль­
ной и гнилостной диспепсией, хроническим колитом, с запорами. 
По характеру слизи в кале можно предположить и место ее обра­
зования. Обычно слизь содержит клетки цилиндрического эпите­
лия, бактерии, иногда клетки крови или остатки пищи.

Лейкоциты. В нормальном кале встречаются единичные лей­
коциты в препарате. Увеличение их количества чаще всего связа­
но с воспалительным процессом в кишечнике (дизентерия,язвен 
ный колит, туберкулез кишечника). Значительное количество лей­
коцитов может появиться при распаде опухолей, прорыве пара- 
проктального абсцесса. Обычно эго нейтрофилы При амебной 
дизентерии, глистной инвазии появляются в кале эозинофилы.

Эритроциты. Присутствие крови в кале микроскопически оп­
ределяется в виде небольших или значительных скоплений эри г- 
роцитов. Источником неизмененных эритроцитов является топ 
стый кишечник (геморрой, язвенный колит, распад опухоли, ipe- 
щины заднего прохода) При кровотечении из верхних отделов 
кишечника эритроциты обычно разрушаются или определяются 
в виде теней.

Кристаллические образования. Непременной составной ча­
стью кала являются кристаллические образования (оксалаты каль­
ция, кристаллы холестерина) Кристаллы триппельфосфатов вы­
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являются при гнилостной диспепсии, оксалата кальция — при сни­
жении кислотности желудочного сока. Крис 1 аплы Шарко-Лейде- 
на в сочетании с эозинофилами встречаются при аллергических 
воспалениях, глистной инвазии.

Бактерии и грибы. Определяются в содержимом кишечника в 
большом количестве, выполняя различные функции, в том числе 
защитную, витаминообразующую, переваривающую и др. Изме­
нение нормальных соотношений между отдельными группами 
микрофлоры приводит к развитию дисбактериоза. Дисбактериоз 
наблюдается при многих заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта, а также при лечении антибиотиками. Важное значение 
имеет обнаружение в слизисто-гнойных комочках кала туберку­
лезной палочки.

Среди грибов наибольшее диагностическое значение имеет 
обнаружение грибов типа Candida.

Простейшие. В кале выявляются патогенные и непатогенные 
простейшие Чаще всего это одноклеточные организмы, которые 
мо( ут паразитировать в кишечнике человека. К числу патогенных 
o t h o c b iся дизентерийная амеба и балантидий. Другие предста­
вители простейших кишечника (кишечная трихомонада, кишечная 
лямблия, кишечная амеба и др ) не имеют особого патологичес- 
кою  значения. Для обнаружения живых паразитов используется 
свежий кал. Их проще обнаружить в жидких или полужидких ис­
пражнениях. В оформленном кале выявляются только цисты (фор­
ма жизни простейших, имеющих твердую оболочку). На основа­
нии их обнаружения определяется и вид паразита.

Таблица 5
Состав микрофлоры кишечника здорового человека 

(по А.А. Чиркину и д р ., 1992)

Микрофлора Количество микробов

Патогенные микробы семейства кишечных 
Общее количество кишечной палочки 
Кишечная палочка со слабо выраженными 
фермента ивными свойсжами 
Лак "отонег ат ивные антеообактерии 
Гемолизируюшая кишечная палочка 
Кокковы е формы в общей сумме микробов 
Гемолиз и рующий стафилококк 
Ьифидобактории 
Микробы рода протея 
Г рибы рода кандила 
Кишечная палочка М 17 улиц, леченных 
колибак’ ррином, бификолом

О
300-400 млн/г

до 10% 
до 5%

0
до 25%

0
107 и выше 

0 
0

О J
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Заражение простейшимипроисходигпушм попадания их цист 
с загрязненной пищей или водой в кишечник человека

Гельминты. Большое диа! ностическое значение имеет обна­
ружение в кале гельминтов, их яиц или члеников.

Глистные заболевания (гельминтозы) широко распространены 
по всему земному шару, особенно в жарких странах и странах с 
низким санитарным состоянием

Человек является хозяином для 175 видов глистов Иногда у 
одного пациента встречаются одновременно несколько видов гли­
стов. Гельминтоз далеко не безобидное заболевание. Разные 
виды гельминтов вызывают в организме человека различные бо­
лезненные состояния, в основе которых лежат аллергические ре­
акции, интоксикация продуктами жизнедеятельности гельминтов 
и погибших особей, а также механическое повреждение кишеч­
ника и других тканей.

Клинические симптомы при многих гельминтозу — потеря ап­
петита, боли в животе, тошнота, рвота, слабость, при закупорке 
общего желчного протока (при аскаридозе) возникает желтуха; 
наблюдаются прободение кишечника, аллерюческие реакции 
анемия, напоминающая анемию Аддисона-Бирмера, изменения 
со стороны печени (при эхинококкозе).

Большинство гельминтов паразитирует в кишечнике В организм, 
человека они попадают с пищей, водой и с плохо вымь тых рук 

Обнаружение некоторых глистов в кале возможно и без микро­
скопического исследования. Простой осмотр позволяет заметить 
аскариды, обрывки ленточных глистов. Рассмотрение обрывков 
ленточных глистов позволяет определить вид гельминта. Нево­
оруженным глазом или под лупой можно обнаружить остриць 

Для выявления яиц глистов в кале готовя гея специальные пре­
параты, которые рассматриваются под микроскопом Форма яиц 
позволяет определить тот или иной вид гельминта.

Кроме указанных исследований при гегьминтозах i ̂ и зв о д и т ­
ся анализ крови (эозинофилия), серологические реакции (гемаг- 
глютинации, латекс-агглютинации, реакция энзиммеченых анти­
т е л -  РЭМАидр ).

*  *  *

Направление на исследования кала в лабораторию нередко 
вызывает у пациентов чувство неловкост и, желание отказа i ься от 
этою анализа. Это неправильная позиция, затрудняющая полно­
ценное обследование и своевременное усыновление диагноза. 
Если врач считает необходимым исследовать кал (на скрыгую 
кровь, Hai |римео, яйца глист или состав микрофлоры кишечника), 
то этот анализ следует сделать обязательно и своевременно
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Анализ кала обычно проводится без какой-либо подготовки. В 
тех случаях, когда задачей исследования является изучение сте­
пени усвоения пищи, назначается специальная диета Наиболь­
шая информация получается при исследовании свежего кала, хотя 
возможно его кратковременное хранение в холодильнике 10-12 ч 
при минусовой температуре.

Что же касается микроскопического исследования, го ему мо­
гут мешать слабительные, принимаемые накануне больным, пре­
парат ы бария сульфата, используемые при рентгеноскопии же­
лудка и кишечника, препараты железа, ректальные свечи на жи­
ровой основе Еще раз напоминаем, что в течение 3-дней, до ис­
следования кала на скрытую кровь нельзя употреблять в пищу 
мясо, рыбу и зеленые овощи.

Анализы мокроты
Мокрота представляет собой секрет дыхательных путей. В 

норме количество мокроты невелико и обычно здоровый чело­
век незаметно ее проглатывает При заболеваниях легких и 
трахеобронхиальных путей меняется не только количество мок­
роты, но и ее характер.

Для анализа используется мокрота, выделяемая при кашле, при 
этом необходимо стремиться исключить примешивания к ней слю­
ны и секрета из носоглотки.

О бщ ие свойства
Количество. При заболеваниях легких и дыха гельных путей ко- 

личество выделяемой мокроты меняется в широких пределах — 
от нескольких мл до 500-1000 мл за сутки. Это зависит от харак­
тера и стадии заболевания, способности больною отхаркивать 
мокроту.

Малое количество мокроты наблюдается при крупозной пнев­
монии (до криза), острых и хронических бронхитах, в начале брон­
хиальной астмы, коклюше. Большое количество мокроты можег 
выделяться при отеке легких, бронхоэктатической болезни, про­
рыве абсцесса легкого или туберкулезной каверны в дыхательные 
пути. Увеличивается количество мокроты в конце приступа брон­
хиальной астмы.

Цвет. Цве г мокроты зависи* о г ее состава. Слизистая мокрота 
бесцветная, прозрачная и вслтючается при фарингитах, (ра*еи- 
тах, коклюше, в начале острого бронхита. Присутствие гноя окра­
шивает MOKDOi у в желтовато-зеленоватый цвет с различными от 
тенками (бронхоэкт a i ическая болезнь, абсцесс легкого) Красно­
ватый разной интенсивности цвет мокроты, связанный с приме­
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сью крови, наблюдается у больных туберкулезом (при кровохар­
канье), при раке легкого, декомпенсированных пороках, отеке лег­
кого, актиномикозе.

Мокрота с ржавым от генком характерна для крупозной пнев­
монии, но может наблюдаться и при других заболеваниях легких 
Коричневый цвет мокроты отмечается при инфаркте легкого По­
явление в мокроте желчного пигмента (билирубина) окрашивает 
ее в желто-зеленый цвет (при желтухах). При распаде опухоли лег­
кого мокрота приобретает вид «малинового желе». Черная или 
сероватая мокрота наблюдается у шахтеров (присутствие уголь­
ной пыли), беловатая — у мукомолов Некоторые лекарственные 
препараты могут изменять цвет мокроты.

При остром отеке легких мокрота обильная, пенистая, розово­
го цвета, при митральных пороках мокрота вязкая, содержит про­
жилки крови смешанные со слизью; пенистая мокрота «ржавого» 
цвета наблюдаемся при хоонической застойной сердечной недо­
статочности. При этом микроскопически выявляются, так называ­
емые, «клетки сердечных пороков».

Запах. Обычно мокрота запаха не имеет. Он появляется при 
задержке мокроты в бронхах или легочных полостях. Резкий за­
пах мокроты отмечается при бронхоэктатической болезни, абс­
цессе легкого, распаде злокачественных опухолей. Особенно зло 
вонный запах возникаем при i ангрене легкого.

Консистенция. Мокрота может быть густой и жидкой. Консис­
тенция во многом зависит от ее состава. По характеру различают 
слизистую мокроту, слизисто-гнойную, слизисто-кровянистую и 
т.д. Состав мокроты определяет и ее расслоение при стоянии. 
Обнаружение двух слоев (слизь и гной) характерно для абсцесса 
ле1 кого, грехслойная мокрота (верхний — тенистый, средний — 
жидкий и нижний более густой — осевшие форменные элемен 
ты). Такая мокрота наблюдается при i ангрене легкого, гнилост­
ном бронхите, бронхоэктатической болезни, при наличии обшир 
ных туберкулезных каверн. Гус гая, вязкая мокрота встречается при 
бронхиальной астме, в начале воспалительного процесса в брон­
хах и легочной ткани

Макроскопические примеси. При рассмотрении мокроты r 
прозрачной плоской чашке можно выявить целый ряд примесей 
использовав при этом увеличительное стекло. В большинстве 
случаев примеси эти связаны с тем или иным натоло! и^еским 
процессом

Так, обнаружение избитых тонких трубчатых тел (спирали Кур- 
шмана) — важный признак бронхиальной астмы, хотя очи могут 
встречаться и при некоторых формах бронхитов. Г нойные пробки 
(так называемые пробки Дитриха) выявляются при гангрене лег­
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кого, гнилостном бронхите, бронхоэкгат ической болезни. Фиброз­
ные сгустки — нередкая находка в мокроте у больных фиброзным 
бронхитом, крупозной пневмонией. Кусочки некротизированной 
легочной ткани — частая находка при гангрене и абсцессе лег ко­
го. Своеобразные образования в виде «чечевиц» или рисовых зе­
рен (линзы Коха) — признак деструктивной формы туберкулеза 
легких (форма туберкулеза с распадом легочной ткани).

Могут встречаться в мокроте и дифтерийные пленки из зева 
и носоглотки. Возможной находкой при рассмотрении мокроты 
могут быть кусочки опухолевой ткани, пузыри эхинококка, дру­
зы актиномикоза. Что же касается других, более мелких обра­
зований, то они выявляются только при микроскопическом ис­
следовании мокроты.

Хим ическое исследование
Эти исследования, в первую очередь, включают в себя опре­

деление реакции мокроты, белка и белковых фракций, желчных 
пигментов, изучение лаважной жидкости (секрета из альвеол и 
бронхов).

Реакция. В норме мокрота имеет слабощелочную или нейт­
ральную реакцию. При длительном стоянии мокроты реакция ста­
новится слабокислой. При экссудативной форме туберкулеза, хро­
ническом бронхи те от мечается сдвиг реакции в кислую сторону.

Белок. Присутствует в любой мокроте в виде следов. Резкое 
повышение количества белка встречается при отеке легкого, ту­
беркулезе, крупозной пневмонии. При хронических неспецифи­
ческих заболеваниях лег ких отмечается определенная зависи­
мость между содержанием белка, сиаловых кислот и активностью 
воспалительного процесса.

Желчные пигменты. Иногда обнаруживаются при пневмони­
ях, сочетающихся с желтухой, прорыве абсцесса печени в лет кое.

Лаважная жидкость — смыв из бронхов физиологическим ра­
створом, получаемый при бронхоскопии. В норме трахеобронхи­
альный секрет состоит из слизи и клеточных элементов, преиму­
щественно альвеолярных макрофагов, которые составляют 82- 
98%- от всех клеток лаважа. Цитологическое и биохимическое ис- 
cj едование лаважной жидкости достаточно широко использу­
емый метод лабораторной диагностики, позволяющий выявлять 
иммунодефицитные состояния, нарушения синтеза сурфактанта, 
дефицит а . — антитри! юина, иммуноглобулинов, оценивать актив­
ное гь патологического процесса в бронхах и легких. В лаважной 
жидкости определяют содержание белка, иммуноглобулинов, 
трипсина, интерферона, сурфактанта и доугих компонентов
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М икроскопические исследования
В мокроге микроскопически различают те же компоненты, что 

и невооруженным глазом или подлупой, а также клеточные эле­
менты, волокнистые и кристаллические образования.

Клеточные элементы
Эпителий. Плоский эпителий из носоглотки и роговой полос­

ти встречается всегда, и только при воспалении полости рта его 
количество заметно возрастает. Эпителий слизистой оболочки 
бронхов и трахей появляется в значительном количес гве при брон­
хиальной астме, остром бронхите, воспалении верхних дыхатель­
ных путей.

Макрофаги. Появление в мокроте клеток, называемых альве­
олярными макрофагами, связано с воспалительными процесса­
ми в бронхах и легочной т кани. При профессиональных заболева­
ниях, связанных с вдыханием большого количества пыли, появля­
ются макрофаги с включением гылевых частиц (гылевые клетки). 
Макрофаги, содержащие продукты распада гемоглобина, назы 
вают сидерофагами или «клетками сердечных пороков» (инфаркт 
легкого, застой в легких). При злокачественных заболеваниях лег - 
ких мокрота может содержась клетки, характерные для той или 
иной патологии.

Лейкоциты встречаются в мокроте постоянно, и особенно их 
много при гнойных процессах в ле1 ких.

Эритроциты. Единичные эритроциты присутствуют в любой 
мокроте, кровянистая мокрота содержит эритроцитов очень мно­
го (застой в легких, легочное кровотечение, инфаркт легкого и др )

Эластичные волокна появляются в мокроте при распаде ле 
точной ткани (туберкулез, гангрена лег кого, абсцесс, поражение 
легких эхинококком). Фиброзные волокна встречаются при пнев­
монии, актиномикозе, туберкулезе.

Кристаллы. Так называемые кристаллы Шарко-Лейдена об­
разуются при заболеваниях, связанных со скоплением и раг.па 
дом эозинофилов (бронхиальная астма, аллергические заболева­
ния, эозинофильные инфильтраты, глистные поражения легких).

Кристаллы холестерина образуются при разложении жира (аб 
сцесс, туберкулез, гангрена легкого, опухоли). Кристаллы гема- 
тоидина являются продуктами распада гемоглобина и появляют­
ся в результате кровоизлияний в ткань легкого, при абсцессах и 
гангрене легкого.

Другие компоненты При целом ряде заболеваний в мокроте 
могут определяться различные виды грибов, личинки и яйца i ель- 
минтов и другие включения
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Сурфактант — это фосфолипопротеин (антиактелект а ш и р о ­
к и й  фактор), предотвращающий склеивание альвеол.

Нормальный состав сурфактанта.
Бронхиальный эпителий: цилиндрический — 5-20%,

плоский -- 1-5%.
Альвеолярные макрофаги — 64-88%,

нейтрофилы 5-11%,
лимфоциты — 2-4%,
тучные клетки — 0-0,5%,
эозинофилы — 0-0,5%.

При исследовании сурфактанта можно определить бактериаль­
ную флору, степень активности воспалительного процесса (низ­
кая — при количестве нейтрофилов до 10%, умеренная — до 11 - 
30%, высокая — более 30%).

Бактериологическое исследование. Очень важным методом 
диа( ностики туберкулеза является исследование мокроты на ми­
кобактерии туберкулеза (БК). При эт ом кроме бактериоскопичес- 
кого исследования производится посев брочхиальнсн о содержи­
мого на питательные среды; посев у здоровых лиц всегда стери 
лен При бактериологическом исследовании могут быть обнару­
жены и другие микроорганизмы, являющиеся при определенных 
условиях возбудителями различных воспалительных процессов в 
легких и дыхательных путях В этих случаях одновременно опре­
деляют чувстви гельность этих возбудителей к антибиотикам.

*  *  *

Для анализа используется свежая мокрота, полученная в ре- 
зультатеюткашливания. Желательно перед этим грополоскать рот, 
чтобы к мокроте но примешивались микробы полости рта. Хране­
ние мокроты нежелательно, в крайнем случае, для этого нужно 
использовать холодильник. Сбор мокроты для бактериологичсс 
кого исследования производят в стерильную стеклянную посуду, 
для обычного анализа - в сухие и чистые баночки

Необходимо помнить, что появление мокроты признак многих, 
нередко тжелых заболеваний легких и дыхательных путей О ха­
рактере и количестве выделяемой мокроты больной должен свое­
временно информировать лечащего врача

Анализы выделений половых органов
Исследование выделений половых органов — распространен­

ный анализ, боз которого редко обходятся женщины, посещаю 
щие I инеколога, а мужчины - урологический кабинет Материа­
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лом для исследовании служат выделения из уре>ры, влагалища, 
шейки магки, простатический сок, эякулят Цель исследований -  
выявление патологических элементов, вызывающих го или иное 
заболевание или являющихся его проявлением. Как и при всяком 
лабораторном исследовании, оценивается внешний вид выделе­
ний, микроскопическая картина, а при необходимое!и проводит­
ся и бактериологический анализ

Исследование эякулята
Эякулят (сперма, семенная жидкость) имеет вязкую консис­

тенцию, белесоватый цвет, запах цветов каштана. Нормальный 
объем — 2-6 мл, оеакция — слабо щелочная. В семенной жид 
кости присутствую1 сперматозоиды, единичные лейкоциты и 
эоитроциты. Сперматозоиды, образующиеся в яичках, состав­
ляю! около 5% объема; примерно 60% объема спермы проду­
цируется семенными пузырьками, около 20% — простатой, 10- 
15% — придатками

Нормальное количество сперматозоидов — 100-150 млн/мл,
активные сперматозоиды — более 60%,
малоподвижные — 10-20%,
неподвижные — до 10%,
живые сперматозоиды 90-95%.
Отсутствие сперматозоидов, как нормальноеявленио, отмеча­

ется только в старости, у молодых -  это признак патоло ии.
1 лавная цель исследования эякулята — выявление причин бес­

плодия у мужчин. Наличие неподвижных сперматозоидов или их 
отсутствие в сперме наблюдается при воспалении яичек, двусто­
роннем крипторхизме, водянке яичка, расширении вен семенно­
го канатика Нарушение сперматогенеза (образования спермато­
зоидов) могут возникать в результате перенесенной гонореи, ту­
беркулеза. Наиболее же частая причина отсутствия сперматозо- 
идов(аспермия) — перенесенный двусгоронний эпидидимиг (вос­
паление придатков яичка)

Полное отсутствие самою эякулята может быть следствием 
врожденных или приобретенных изменений проходимости семя- 
выбрасывающих протоков.

Присутствие в сперме крови или кровяных пигментов указыва­
ет на воспалительный процесс в nporra ie или семенных пузырь 
ках Наличие гноя также является показателем воспаления в мо­
чеполовых путях.

Бактериологическое исследование эякуля га проводится в слу - 
чаях подозрения на туберкулезное или гонорейное поражение 
яичка, его придатков, семенных пузырьков и простаты

62



И сследование секрета предстательной железы
Предстательная железа является непарным органом мужской 

половом системы, Она участвует в зарождении и развитии мужских 
половых клеток, обеспечивает их транспорт по семя выводящим 
путям; ее секрет обеспечивает подвижност ь сперматозоидов.

Простатический сок для исследований получают путем масса­
жа предстательной железы В норме он имеет белесоватый цвет, 
мутный. Под микроскопом в нем находят лецитиновые .зерна, спер­
матозоиды, отдельные амилоидные тельца, изредка — единичные 
лейкоциты и эритроциты. Надежным показателем секреторной 
способности предстательной железы является присутствие в 
сперме цинка и лимонной кислоты, содержание которых корре 
лирует с активностью кислой фосфатазы. Уровень фруктозы в 
сперме характеризует функции семенных гузырьков

Увеличение в простатическом секрете лейкоцитов и уменьше­
ние лецитиновых зерен наблюдается при простатитах и воспале­
нии семенных пузырьков. При этом исследованию подвергаются 
не только простатический секрет, но и моча, в которой при ост­
ром простатите выявляются i нойные нити, а в крови — лейкоци­
тоз со сдвигом формулы влево.

Исследование выделений из влагалища  
и ш ейки м атки

Количество влагалищной жидкости в норме составляет 0 76- 
4.5 мл в сутки. Продукция ее возрастает при половом возбуж­
дении, в результате аллергических реакций и дисгормональных 
расстройств.

Влагалищная жидкость содержит ионы калия, натрия маг­
ния, хлориды, белок иммуно! лобулины, ферменты (АлАТ, АсАТ, 
ЛДГ, ЩФ и др ), микроэлементы и другие биологически актив­
ные вещества.

Влагалищное содержимое вкгючает самые различные микро­
организмы, из которых наиболее час .о встречаются лактобакте­
рии и с гафилококки.

Важнейшим фактором стабильнос_и микроэкосисгемы влага­
лища является физиологическое значение pH 3,8-4,? Увели­
чение pH выше 4,5 создает неблагоприятные условия для жиз­
недеятельности нормальной микрофлоры, сказывается на пече­
нии беременности и i д У здоровых женщин влаолищный сек­
рет содержит влагалищные палочки (палочки Дефеолейна) и 
плоский эпителий

В зависимости от характера влагалищного секрета различают 
4 степени чистоты влагалища-
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I степень — характеризует здоровое состояние половых up. а
нов. В секрете влагалищные палочки и единичные 
клетки плоского эпителия, реакция секрета кислая.

II степень при отсутствии каких-либо общих и местных забо­
леваний; секрет содержит еще влагалищную 1 1алочку, 
но имеются и другие микробы (молочнокислая, кишеч­
ная палочки), единичные лейкоциты, мно~о эпители­
альных клеток, реакция — кислая.

III степень отмечается при патолот ическом состоянии полового
аппарата; влагалищных палочек мало, много лейкоци­
тов и разнообразной флоры (стрептококки, стафило­
кокки, грибы и др ) реакция слабощелочная 

IVстепень наблюдается при заболеваниях самой влагалищной 
стенки; в секрете влагалищных палочек нет, очень мне 
го патогенных микробов, встречаются грихомопады 
много лейкоцитов, эпителиальных клегок мало, реак­
ция слабощелочная

Патологические выделения из половых opi анов женщин назы­
ваются бели. Причиной их появления могут <>ыгь инфекции, пара­
зитарные и глистные инвазии, микозь, новомрразования, меха­
нические и термические воздействия и др.

Воспаление влагалища (вагинит, кольпи^) может возникнуть в 
результате трихомонадной инвазии, сегничеокий инфекции за­
ражения гонореей, кандидомикозом (грибковый кольпит) и по дру­
гим причинам. Характер выделений гнойные, i -лизистые, белые 
бели, их микроскопическое и бактериологическое исстедование 
помогают установить причину заболевания и назначить соответ­
ствующее лечение С этой же целью исследуется соскоб с повер­
хности влагалища или шейки матки. Возможной находкой при ис­
следовании выделений из влагалища можег быть примесь крови 
ит и скопление больших атипичных клеток, встречающихся при 
распаде злокачественной опухоли влагалища

К числу инфекционных заболеваний женских половых органов 
относятся туберкулезное поражение матки, маточных .руб, яич­
ников, влагалища Диат ностика туберкулеза i ениталии достаточ­
но сложна в связи с гем, что это заболевание оедко проявляется в 
форме острого воспаления. Лабораторная диаг мостика губерку 
леза гениталий базируе гея на исследовании белей, гистологичес­
ких препаратов (мазки, соскобы). выявлении туберкулезной па­
лочки, бактериологических исследованиях

ГЬи исследовании клеточного состава влагалищных мязков 
можно определить и хараюер созревания клеток под влиянием 
циклически меняющейся секреции половых гормонов
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При низкой эсrpoi енной стимуляции в мазках выявляются па- 
рабазальные клетки, по мере возрастания эстрогенной стимуля­
ции в мазке увеличивается содержание промежуточных клеток, а 
при высокой симуляции -- и поверхностных Количественная 
оценка э т х  изменений производится с помощью индекса созре­
вания, кариопикнотическою и эозинофильного индексов.

В норме кариопикнотический индекс равен: в фолликулярную 
фазу — 1-30%, в середине цикла -50-80% , в лютеиновую фазу — 
более 80%; эозинофильный индекс равен в фолликулярную фазу — 
1 -30%, в середине цикла — 20-70%, в лютеиновую фазу— более 70%.

Необходимо подчеркнуть, что воспалительные заболевания 
половых органов — одна из частых причин женског о бесплодия.

*  *  *

Какой вывод должен сделать больной, если у него появились 
клинические признаки заболеваний половых органов. В первую 
очередь, не следует затягивать с обращением к врачу. Во-вторых, 
не заниматься самолечением, т.к. это чревато переходом забо­
левания в хроническую форму и дальнейшим его распростране­
нием на близлежащие органы и ткани (например, гонореи, трихо- 
мониаза) со всеми вытекающими из этого последствиями.

Но даже, если отсутствуют какие-либо признаки заболевания, 
профилактические посещения врача женщинами с начала поло­
вой жизни, а мужчинами — уролога примерно, с 45-50 лет, про­
сто необходимо.

Анализы спинномозговой жидкости
Спинномозговая жидкость или, как ее называют ликвор, запол­

няет большие пространства внутри мозга и под его оболочками. 
Физиологическая роль ликвора — поддержание постоянства ос­
мотического давления и защита клеток мозга о т  механических 
повреждений. Спинномозговая жидкость в какой-то мере являет - 
ся и питательной средой для мозга Для исследований использу­
ется жидкость, полученная с помощью прокола (пункции) из спин- 
номозг ового канала или желудочков мозга Процедура эта произ­
водится в стационарных условиях Исследование спинномозговой 
жидкости имеет важное диагностическое значение

Общие свойства
В норме спинномозговая ж и д к о с т ь  бесцветна и прозрачна, име­

ет относительную плотность равную 1003-1008. общее количест­
во — 100-150 мг Реакция ликвора слабощелочная (pH 7,35-7,8)
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Нормальный ликвор содержит:
клетки 0-Звмкл,
белок 4,4-7,4 мкМ/л,
глюкозу 2,8-3,9мМ/л,
хлориды 118-132мМ/л,
мочевину 1-3,ЗмМ/л,
молочную кислоIу 1200-2100 мкМ/л,
иммуноглобулины -  А — менее 6 мг/л, G — менее 40 m i /л,

М — менее 1 мг/л, 
калий 2,6-3,ЗмМ/л.
кальций 1.09-1,37 мМ/л,
натрий 139-156мМ/л,
медь 0,12 0,37 мкМ/л,
лактатдегидрогеназу — 5-28 Е/л и другие компоненты. 
Спинномозговая жидкость в условиях патоло1 ии может приоб­

ретать желтый цвет из-за продуктов распада гемоглобина, крас­
ный — в результате присутствия неизмененной крови-, зеленова­
тый вследс твие окисления билирубина или примеси гноя, тем­
но-вишневый -  пои кровоизлияниях.

Ликвор теряет прозрачность гри содержании в нем большого 
количества лейкоцитов, микроорганизмов и фибрино! ена (г мой­
ные и туберкулезные менингиты, полиомиелит).

Биохимическое исследование ликвора
Спинномозговая жидкость содержит примерно, те же компо­

ненты, что и сыворотка крови. Наиболее часто в ликворе опреде­
ляется белок и белковые фракции. Увеличение количеств белка 
при воспалительных процессах, нарушениях гемодинамики, трав­
мах головно! о мозга с кровоизлияниями, инсульте, опухолях и т.д., 
снижение при гиперсекреции ликвора, г идроцефалии При опу­
холях спинног о и реже головного мозга, спинальном арахноидите 
отмечается увеличение содержания белка гри у еизменном коли­
честве клеток. 3 iy  картину называют белковою еточной диссоци 
ацией. При воспалительных процессах (менингитах) наблюдают­
ся противоположные изменег ия чрезмерное увеличение числа 
клеток при умеренном говышении концентраиии белка. В этих 
случаях говорят о клеточно-белковой диссоциации

Весьма информа гивным является изучение белковых фракций 
ликвора При электрофорезе на бумаге или ацстатцеллюлезе вы­
является не 5, как в сыворотке, а 7 фракции, имеющих мозговое и 
сывороточное происхождение.

Повышение кониентрации глюкозы отмечается при опухолях, 
энцефалитах, а гакже при заболеваниях, сопровождающихся го - 
вышением ее концентрации в крови; резкое снижение гроиохо 
дит при менингитах.
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Отношение пактат/гируват в норме составляет 20:1. Опреде 
ление этого показателя представляем значительный интерес при 
бактериальном менингите, особенно у маленьких детей.

Содержание элекфолитов в ликворе (калия, натрия, кальция и 
др.) в норме постоянно и мало зависит от сдвигов в крови. При 
заболеваниях центральной нервной системы изменение их уров­
ня бывает выражено весьма значительно (опухоли головного моз­
га, менингиты и др.).

Концентрация хлоридов в ликворе изменяется при общих на 
рушениях их обмена в организме, а также повышается при про 
( рессивном параличе, рассеянном склерозе; снижается при 
туберкулезном менингите, иногда при полимиелитах.

Ликвор содержит большое количество ферментов, из которых 
наибольшее диагностическое значение имеют амилаза, амино- 
трансферазы, креатинкиназа, лактатдегидрогеназа, кислая и ще­
лочная фосфатазы, холинэстераза.

М икроскопическое исследование ликвора
При заболеваниях центральной нервной системы значительно 

возрастает число клеточных эт ементов в ликворе. В патологичес­
ком ликворе выявляются лимфоциты, плазматические клетки, 
моноциты, нейтрофилы, эритроциты, опухолевые клетки и др. По 
клеточному составу ликвора можно судить о характере заболева­
ния и его течении. Так, при остром воспалении появляются неиз­
мененные нейтрофилы, гри хооническом — лимфоциты, в после 
операционном периоде — макрофаги, лимфоциты

Кроме клеток при микроскопии могут бьгь обнаружены раз­
личные бактерии, возбудители соответствующих заболеваний 
центральной нервной системы, например, i уберкулезная палоч­
ка. которая выявляется в 80% случаев туберкулезного менинги- 
'а. Очень важное клиническое значение имеет обнаружение ме­
нингококков — возбудителей менингита

Для сероло! ической диагностики сифилиса нервной системы 
ставится реакция Вассермана в ликвоое

*  *  *

Для исследования необходимо 8-10 мл иикгюра, который из 
влекается из спинномпз~пвогп канала специальной иглой без 
риска и вреда для боль юго Информативность получаемых ре­
зультатов трудно переоценить. Они могут име гь решающее зна­
чение как для диагностики, гак и назначении соответствующей 
терапии.
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Анализы экссудатов и транссудатов
Выпотные жидкости при различных заболеваниях скаплива­

ются в серозных полостях— брюшной, плевральной, полости пе­
рикарда. Тот выпот, который образуется в результате воспале 
ния, получил название экссудата Невоспалительный выпо по­
является при нарушении кровообращения (общего и местного ха­
рактера), повышении концентра дии натрия и при иекоторыхдру- 
гих состояниях Образующаяся в этих случаях жидкость называ­
ется транссудатом В клинической практике, вследствие соче­
тания различных причин, возникают смешанные по механизму об­
разования формы накопления выпотной жидкости, например, при 
сочетании экссудативного плеврита и засюйных явлений при 
сердечной недостаточности

Экссудаты и транссудаты отличаются друг от друга по хими­
ческому составу, внешнему виду и некоторым другим признакам.

Общ ие свойства
Различают экссудаты серозные и серозно-фибринозные (экс­

судативные плевриты, туберкулезные перитониты), геморрат ичес- 
кие (при опухолях, травмах), гнилостные (при вскрыт ии в плевоаль- 
ную полость гангренозного очага легкого), эозинофильные (при 
плевритах), хилезные (при затруднении лимфогока) Геморра~и 
ческие экссудаты имеют красный или бурый цвет, гнойные — жел­
то-зеленый, серозные и серозно-фибринозные - лимонно-жел­
тый, хилезные имеют молочный вид.

Относительная плотность транссудатов 1005 1015, экссуда­
тов 1015-1025

С лечебной и диагностической целью выпот получают с помо­
щью пункции (прокола) серозной полости иглой или троакаром

Хим ическое исследование
Содержание белка в транссудатах составляет 5-25 г/л, в экс 

судатах — 30-50 г/л и выше Отличаются экссудаты от тра1 юсуда 
ю ви ю содержанию в них альбуминов и глобулинов Так. в транс­
судатах отношение альбумины/ггобугины готлавляе! 2,5-4,0,а в 
экссудатах 0.5-2.0 в сывооотке крови; в экссудатах уровень фрак- 
1 1,ии о , -| лобулинов выше, а (3-фракции 1 1иже, чем в сыворотке кро­
ви. Для отличия экссудатов о- транссудатов предложен ориеч 'И -  
ровоиный экспресс-метод (проба °ивальга) При экссудатах эта 
проба положительная, при транссудатах - -  отрицательная Одна­
ко четкие оезульгат ы получаются не во всех случаях. Для выявле­
ния различий между экссудатами и транссудатами большое зна­
чение имеют микроскопические исследования
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Микроскопическое исследование
Исследованиям подвергают осадок, полученный после центри­

фугирования выпотной жидкости Используют окрашенные и не­
окрашенные (нативные) препараты, в которых выявляются самые 
разнообразные клеточные элементы

Эритроциты в небольшом количестве присутствуют в транс­
судатах и серозных экссудатах, в геморрагических экссудатах их 
очень много. Причины появления эритроцитов — травмы, злока­
чественные новообразования.

Лейкоциты в количестве 15-20 в поле зрения встречаются в 
транссудатах, при воспалительном выпоте их очень много.

Клетки мезотелия присутствуют как в экссудатах, так и транс­
судатах; причина появления клеток в экссудате — злокачествен­
ные новообразования.

Кроме указанных элементов в нативных поепаратах выявляют­
ся опухолевые клетки, детрит, жировые капли и т.д.

В окрашенных препаратах можно четко различать разные 
формы лейкоцитов, плазматические клетки, макрофаги и дру­
гие элементы.

Нейтрофильные лейкоциты преобладают в гнойном экссуда­
те, лимфоциты — в серозном выпоте, эозинофилы при аллер­
гических реакциях. Макрофаги выявляются при кровоизлияниях в 
плевральную полость, опухолях.

При бактериологическом исследовании экссудата обычно вы­
являются стрептококки и стафилококки, туберкулезная палочка, 
для выделения которой используются специальные питательные 
среды. Транссудаты обычно стерильны.

*  *  *

Исследование жидкости из серозных полостей позволяет оп­
ределить ее свойс тва, облегчает поиск причины, вызвавшей по­
явление выпота. Изменения характера выпота — важный кли­
нический критерий, указывающий на тенденцию в течении за­
болевания
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Биохимические анализы крови и мочи

Биохимические анализы крови и друг их биологических жидко 
стей составляют около 40% всех лаборатооных анализов. Они 
могут характеризовать как сосгояние всего opi анизма, у апримор, 
показатели кислотно-щелочною равновесия, так и отдельных ор­
ганов, например, органоспецифические ферменты Поскольку 
обмен веществ между органами и тканями опосредован кровот о- 
ком, в плазме крови содержатся в разных концентрациях все ве­
щества, поступающие в организм и синтезирующиеся в ием. Ана­
литические возможности современных лабораторий практически 
сняли вопрос «как определить?», гак как в настоящее время име 
ются возможности определять вещества, содержащиеся в биоло­
гическом материале в концентрациях 10 6- 10 3 Моль на литр, а их 
перечень включает несколько сотен органических и неорганичес­
ких компонентов. Однако, в связи с этим может возникать вопрос 
«что и зачем определять?». Такой вопрос, в первую очередь, зада­
ет себе врач, но ответы на нею необходимы всем участникам ис­
следования — и врачу-лаборанту, выполняющему анализ, и паци­
енту, которому этот анализ назначен. Поэтому в данной главе пред­
ставлены основные показатели всех видов обмена вещеси в и даны 
референтные интервалы нормы -  статистически установленные 
пределы колебаний показателя здоровых людей. Для многих вели­
чин указаны их возрастные изменения. При сравнении приведен­
ных показаний с конкретными результатами анализов следует об­
ращать внимание на единицы измерения концентрации, а также 
иметь в виду, что при использовании разных методов определения 
абсолютные величины могут несколько различаться.

Б ел ки

Белки органические полимеры, состоящие из аминокислот. 
В построении белковых молекул используется 20 различных ами­
нокислот, последовательность и количество которых определяю! 
размеры и свойства белка. В ор1 анизме человека функционируют 
многие сотни различных белков, которые входят в структуру мем­
бран клеток, участвуют во всех биохимических оеакциях в каче­
стве катализаторов(феоменть i ормоны. регуляторные пептиды), 
транспортируют различные вещества и лекарственные препара 
ты в кровотоке, участвуют в иммунной защите и т д В организме 
постоянно идут процессы «сборки» белковых молекул из амино­
кислот и «демонтаж» для образования энергии или выведения «не 
нужных» белков Скорости этих процессов строго сбалаисирова 
ны, и поэтому концентрация белков в сыворотке крови и во всех
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новорожденные 
дети до 1 года 
1 -4 года 
5-7 лет 
8 15 лет 
взрослые

гканях и органах достаточно постоянна. Суммарная концент рация 
всех белков, а их несколько сотен, находящихся в сыворотке кро­
ви, определяется гонят ием «общий белок».

Белок общий. Нормальная концен I рация в сыворотке крови:
48-73 г/л,
47-7? г/л,
61-75 г/л,
52- 78 I /л,
58-76 г/п,
64-83 г/л

У здоровых людей концент pat щя белка в сыворотке крови мо­
жет колебаться под влиянием многих причин. Снижение концен­
трации белка возникает, в первую очередь, при его недостаточ­
ном поступлении с пищей -  строгая вегетарианская диета, го ­
лодание. Синтез белков может тормозиться из-за недостатка или 
отсутствия незаменимых аминокислот (лизин, валин, метионин, 
фенилаланин, греочин, фептофан, лейцин, изолейцин), которые, 
в отличие от других аминокислот, не могуг образовываться в 
организме человека и обязательно должны поступать с белко­
вой пищей животного происхождения (мясо, ти ц а , рыба, гйца, 
молочные продукты). Потребность человека в белке зависит от 
возраста, массы гела, состояния здоровья, Для детей и моло­
дых людей потребность в белке можно определить по таблице 
(Э. Манделл,1997)

Возрасл, 
I оды.

1 3 4-6 7 10 11 14 15-18

Влеоной 
коэффи­
циент

1.81 -.,50 \?1 0,99 0,88

19
и больше

0,79

Умножив весовой коэффициент, ооогвет/гвующий возрасту, на 
чес тела в кг, получают величину дг ювной i ю i ребности в белке в грам 
мах С возрастом она снижается, но не должна быть меньше 45 г.

Патологическое снижение концентрации белка возникает при 
уменьшении его синтеза в печени (гегатиг, цирроз), нарушениях 
функции желудочно кишечного факта (удаление значительной 
части желудка или кишечника, воспаления, опухоли), при часто 
повторяющихся кровотечениях (желудочных, легочных, маточных 
и др.), I |ри заболеваниях почек, сопровождающихся значительной 
потерей белка с мочой, а также при обширных ожогах, продолжи 
гегьных рвоте, поносе, лихорадке

Повышение общего белка встречается очень редко пои неко­
торых заболеваниях крови (парапроюинемии).
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Общий белок. Нормальное содержание в моче — отсутствует 
или следы

Обнаружение небольшого количества белка в моче возможно 
и у здоровых людей после длительных физических нагрузок, г е- 
реохлаждения, преобладания белковой пищи.

Патологическое увеличение количества белка в моче (свыше 
80-100 мг/сутки) прогеинурия — свидетельствует, в первую 
очередь, о заболевании почек -  пиелонефрит, гломерулонефрит, 
почечная недостаточность и др., а также возможно при воспале­
нии мочевого гузыря (цистите).

Для более точного определения характера и степени поражения 
почек проводят определение фракций белков мочи, однако такой 
анализ выполняется только в специализированных отделениях.

Одновременно с определением общего белка сыворотки кро­
ви проводят исследование отдельных групп белков — белковых 
фракций.

В норме они имеют следующее соотношение:
Таблица 6

Возраст Фракции г/л

AI а. «2 Р У
Новорож­
денные 38-4? 1.6-2,4 4.1 6,1 2,4-/,4 9,9-11,9
Дети
до 1 года 36 42 1 6  2 5 6,2-8,5 6,4-8 0 4,2-8 0
до4ле1 35-40 1,6-2,4 о,3-7,3 5,7-8 3 3,5 9,1
5 10 лет 36-41 1,/-2,Ь 5,3-7 7 6,3 8 5 6,8-11,2
11-15 лет 38-42 2 0 2.6 5,2-7 0 6,0 8,0 8,6-12,8
Взрослые 35 50 ?, 3-4,2 5,4 10,0 6.0-12,0 6,0-15,0
в %% 54-65 2 5 7-13 8-15 12 22

С возрастом coo i ношение белковых фракций несколько ме­
няется.

Таблица 7

Фракции Возраст,годы

22-34 |  35-59 60 74 75 и старте

Мужчины
Альбумин Ь/,3-58,5 55,0 57.4 51,2 56.8 48,9-61,7
Глпбулит ы 41,5 42,7 42 6-45 0 43,2-48,8 38.3-51 1

Женщины

Альбумин 58,3-61,6 55 1-5; 5 53.0-5F 0 48,8 54,6
Г лобулины 38 3-41,8 42,5-44 9 43.9 46 9 45,7 5 1,5
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Изменение в coo 1 ношении белковых фракций може! происхо­
дить независимо от содержания общего белка и поэтому дает вра- 
ту более значимую информацию. Так, снижение концентрации 

альбумина может происходить при нарушении его синтеза (забо­
левания печени, недостаточное поступление белков с пищей, 
нарушение всасывания аминокислот при заболеваниях кишечни­
ка), повышенном расходе альбумина или ei о потерях (заболева­
ния точек, ожоги, коовотечения, травмы, опухоли).

Наиболее частой причиной повышения концентрации а, - и а2- 
I лобупинов являются различные воспалительные процессы. При 
этом концентрация (i-глобулинов снижается.

Повышение концентрации (i-глобулинов отмечается при желе­
зодефицитной анемии, нарушениях липидного обмена, приеме эс­
трогенов, беоеменности.

Содержание у-тлобулинов увеличивается при острых воспале­
ниях. хроническом гепатите и циррозе печени, туберкулезе, брон­
хиальной астме, ишемической болезни сердца Снижение их ко­
личества отмечается пии длительных хронических инфекциях, 
лечении цитос.этиками, облучении, нарушении образования им- 
мунопюбу./ инов, чедоыатке белков в пище

К числу анализов, косвенно определяющих соо ношение аль­
бумина и I лобулигов, относятся осадочные пробы тимоловая, 
сулемовая, проба Вельтмана

Тимоловая проба наиболее информативна при заболева­
ниях печени

Нормальная величина 0-4 ед.
Повышается при поражении клеток печени при нарушениях 

о гт ка  желчи (камчи, воспаления желчных путей и пузыря) в 75% 
случаев проба че изменяется

Показатет и сулемовой пробы и пробы Вольтмана изменяются 
не тот ько при заболевж иях печени, но и при ревматизме, пора­
жении почек, ло1 ких, инфекционных заболеваниях и воспалениях 

Гемоглобин -  бе1 ок, осуществляющий перенос кислорода и 
yi лекислого iaaa между легкими и клерками других o p ia e o B  Со­
держи к  я юлько в зригрп! (итах, придает им и всей крови кратный 
твет Количество темп лобина в крови имеет очень большое зна­
чение дт я нормальной жиз тедея гельности всех тканей и органов, 
так как пои его недоелат^е кгетки всею органи тма получают не- 
достаточ (о кислорода, в ре лупы а гр чрг о в них n ap y L  шется обмен 
ВРЩРС1 р и функции

Нормальная концентрация 
у мужчин 135-1 ПО г/л или 2 .1 2 ,/м М /л ,
у женщин 120 140 r/л или 1,9-2,5 мМ/л
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Повышение содержания гемоглобина происходит чаще всего, 
за счет увеличения эритроцитов. Это отмечается у спортсменов, 
при длительном пребь вании в горах, а также при патологическом 
усилении образования эритроцитов (полицитемия, эритремия).

Значительно чаще у людей встречается пониженное содержа­
ние гемоглобина — анемия В основном это определяется умень­
шением количества эритроцитов в результате кровопотери, по­
вторяющихся в течение длительного времени кровотечений (же­
лудочных, легочных, гемоороидагьных, маточных и др.), повышен­
ной разрушаемое ги эритроцитов (наследственный дефицит не­
которых ферментов или нарушения в строении мембраны эрит­
роцитов) Причиной может бьгь и уменьшение количества гемог­
лобина в каждом эритроците в результате дефицита железа, ви­
таминов В2, В-2. Значительно реже причиной анемии является на­
рушение образования эритроцитов в костном мозге.

Фракции гемоглобина Для точной диагностики некоторых 
заболеваний крови, связанных с нарушением в структуре молеку­
лы гемоглобина или в соотношении его молекулярных форм, про­
водят электрофоретическое разделение гемоглобина на фракции 
(аналогично белкам сыворотки крови)

Гликозилированный гемоглобин (глико! емоглобин). Являет­
ся важным показателем пои мониторинге степени компенсации 
сахарного диабета. Гликозилированный гемоглобин образуется 
в результате взаимодействия гемоглобина А с глюкозой крови и 
накапливается в эрифоцитах в течение всего времени их суще 
ствования (около 120 дней) Эритроциты, циркулирующие в кро­
ви на момент анализа различаются по возрасту, поэтому для ус­
редненной характеристики уровня глюкозы ориентируются на по- 
лупериод жизни эритроцитов 60 дней. Полученный результат 
уровня I ликогемог побила показывает, каким был уровень глюко 
зы (в среднем) в крови пациента в предыдущие 2 месяца.

Нормальная концен грация — 4 -6'Х.
У больных сахарным диабетом 1 и 2 типа верхнее значение 

может быть выше в 1 ,Ь-3 раза.
Определять уровень гликозилированно! о г емоглобина дос­

таточно 4 раза в год, и, наряду с определением гт юкозы, это 
позволит врачу-диабегопо у своевременно корректировать ле­
чение, подбирая оптимальные формы и дозы сахаропонижаю­
щих препаратов

Определение гликогемог лобина w  paw  важную роль в пери­
од беременности, поскольку высокая концентрация i люкозы в 
крови у матери очень существенно влияет на состояние здоро­
вья плода 
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Миоглобин — белок, сходный по строению и функциям с ге­
моглобином и содержащийся в скелетной и сердечной мышцах.

Повышение концентрации в крови происходит при поврежде­
нии мышц, что используется в диагностике инфаркта миокарда. 
Определение уровня миоглобина позволяет уже в первые 3-5 ча­
сов точно ставить диагноз инфаркта миокарда, определять его 
оазмеры и прогнозировать течение

С-реактивный белок — относится к так называемым белкам 
острой фазы В норме находится в крови в следовых количествах 
и практически не выявляется, однако при воспалениях различной 
природы и локализации, паразитарных инфекциях опухолях его 
концентрация быстро и многократно увеличивается. Чаще всего 
анализ на С-реактивный белок назначается при ревматизме и рев­
матоидном артрите для определения активности процесса и эф­
фективности 1 ерапии.

Ревматоидный фактор — специфические белки, концентра­
ция которых в сыворотке значительно увеличивается, в первую 
очередь, при ревматоидном артрите, а также хроническом актив­
ном гепатите, системной красной волчанке с поражением суста­
вов, саркоидозе, узелковом периартериите, дерма гомиозите, бак­
териальном эндокардите, циррозе печени (в 40-80%). У здо­
ровых людей ревматоидный фактор может быть обнаружен в ?- 
5% случаев. Его обнаружение при соответствующей клинической 
картине ревматоидного артрт а подтверждает диагноз, однако от­
рицательная реакция не свидетельствует об отсутствии ревмато­
идного артрита. Э ю  может определяться индивидуальными осо­
бенностями больного, ранним сроком заболевания У большин­
ства больных ревматизмом этот анализ отрицательный.

Галтоглобин — гликопрогеид, связывающий гемоглобин, 
освобождающийся из эри гроцитов. Относится к белкам ост рой 
фазы.

Нормальная k o h i 1,ентрация в сыворотке крови - 0.3-1,9 г/л
Повышение концентрации происходит при острых и хроничес­

ких воспалениях, злокачественных новообразованиях, некрозе 
тканой, приеме анаболических стероидов.

Снижение концентрации отмечается при нарушениях синтеза 
из-за горажения паренхимы печени, повыше!и юй y iилизации 1 1ри 
усиленном гемолизе.

Трансферрин — белок, регулирующий транспорт железа в 
организме.

Нормальная концентрация в сыворотке крови.
мужчины -  2.3-4,0 г/л,
женщины — 3,0 3,8 i /п.
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Повышение концентрации отмечается при хронической желе­
зодефицитной анемии, приеме эстрогенов, пероральных контра­
цептивов.

Снижение содержания происходит при потерях белка с мочой 
при заболеваниях почек, обширных воспалениях, злокачествен­
ных опухолях, тяжелых заболеваниях печени, врожденных нару­
шениях синтеза.

Аминокислоты — органические кислоты, имеющие в своем со­
ставе аминогруппу (NH?). При последовательном соединении об­
разуют молекулу белка.

Извес гно около 200 природных аминокислот, но диагностичес­
кое значение имеют около 30 аминокислот и их производных, уча­
ствующих в определенных биохимических процессах, нарушение 
которых вызывает различные заболевания. Определение концен­
трации аминокислот в крови и моче производится только в специ­
ализированных диагностических центрах, как правило, для выяв­
ления наследственных заболеваний, в первую очередь, у детей. 
Обязательным анализом у всех новорожденных является опре­
деление фенилпировиноградной кислоты для исключения фенил- 
кетонурии -  наследственного заболевания, которое без лечения 
быстро вызывает умственную неполноценность. Своевременное 
же распознавание этого нарушения обмена хорошо исправляет­
ся соответствующей диетой, не приводя к патологии.

Ферменты
Ферменты — это белки, которые в качестве катализаторов уча­

ствуют во всех биохимических реакциях. В каждой из них участву­
ет свой специфический фермент. Поскольку в клетках и тканях 
всего организма постоянно происходя! многие сотни различных 
биохимических реакций, то и количество участвующих в них фер­
ментов также исчисляется сотям и, однако диагностическое зна­
чение имеют лишь несколько десятков из них.

Абсолютное большинство ферментов находятся внутри клеток 
и появляются в сыворс тге крови в больших количествах только при 
повреждении и разоушении клеток Уменьшение концентрации 
ферментов в крови происходит, как правило, при нарушении их 
образования в клерках и органах Некоторые ферменты находятся 
в том или ином органе в значительно большем количестве, чем в 
других — их называют ор'аноспецифическими ферментами Уве­
личение активности таких ферментов в крови практически одно­
значно свидетельствует о поражении конкретного органа Мно> ие 
ферменты в очень небольшом количес гве выделяются с мочой, но 
анализ их аюивнос'и в моче проводится крайне редко в особых
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случаях Изменение активности ферментов возникает значительно 
раньше, чем m h o i ие другие признаки заболевания, что делает эти 
анализ..,! очень тонким и точным инструментом диагностики.

альфа-Амилаза — фермент, участвующий в расщеплении 
крахмала, i ликогена и некоторых других углеводов. Образуется в 
ол опт ых железах, поджелудочной железе и поступает, соответ­
ственно, в ротовую полость и двенадцатиперстную кишку, обес­
печивая переваривание углеводов пищи.

Нормальная активность в сыворотке — 12-32 мг/ч • мл
крови — или 3,3-8,9 мг/с ■ л 

Эго г анализ назначается, в первую очередь, при заболева­
ниях поджелудочной железы. При ее воспат ении (панкреатит), 
фавме, поепжствиях отгоку панкреатического сока (камни, 
сужение протоков) активность амилазы в крови может увели­
чиваться в 2 и более раза. При хроническом рецидивирующем 
панкреатите повышениеактивности фермента отмечается толь­
ко в первые 1-3 дня после болевого приступа, а затем может 
нормализоваться несмотря на продолжавшееся восгаление. 
Незначи гельное увеличение активное ти может наблюдаться при 
заболеваниях других органов

При атрофии поджелудочной железы или замещении ее кле­
ток соедини гельной тканью (фиброз) образование амилазы умень­
шается и ее активность в киови снижается ниже нормы.

Аминотрансферазы: аланинаминотрансфераза (АлАТ), 
аспартатаминотрансфераза (АсАТ) — б л и з к и е  п о  д е й с т в и ю  
ф е р м е н т ы , у ч а с т в у ю щ и е  е  о б м е н е  а м и н о к и с л о т .

Самое большое количество АлАТ находится в печени, что оп­
ределяет важное диагност ическое значение активное ги фермен­
та при заболеваниях этого органа.

Нормальная ак!иртюст(, в сыворотке 29-190 нМ (с л)
крови -  или до 40 ед 

При поражении клеток печени вирусами, различными хими­
ческими веществами, в том числе алкоголем и лекарствами (ге- 
пати’ ы), а также при нарушении опока  желчи из-за сдавления 
желчного протока или его закупорки камнями, активность АлАТ 
в крови существенно увеличивается пропорционально тяжести 
заболевания, и в острых случаях может в 5 10 раз превышать 
норму Повышение активности фермента происходит значи­
тельно раньше, чем другие очевидные признаки заболевания 
(желгуха, болевые ощущения и др ).

О п р е д е л е н и е  активности АлАГ обязательно для всех доноров 
криви для исключения хронических заболеваний печени
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АсАТ в большом количестве находится в сердце и печени, что 
используется для диагностики заболеваний э^их органов.

Нормальная ак ih b h o c t 1. в сыворотке крови — 28-127 нМ/{с • л)
или до 40 ед.

Повышение активности фермента происходит при тех же за­
болеваниях печени, что и АлАТ, но пропорция между увеличением 
АсАТ и АлАТ при разных заболеваниях различна, поэтому их одно­
временное определение дает врачу хорошую информацию для 
постановки точного диагноза Увеличение активности фермента 
происходит в первые 3-5 дней после инфаркта миокарда, а также 
при мышечной дистрофии.

Снижение активности АсАТ и АлАТ ниже нормы встречается 
только при тяжелых поражениях печени, когда значительно умень­
шается количество кле гок, синтезирующих эти ферменты (обшир­
ный некроз, цирроз)

гамма-Глутамилтрансфераза (у-ГТФ) — фермент, участву­
ющий в превращениях аминокислот и пептидов и используемый 
для диагностики заболеваний печени и желчных гутей. 

Нормальная активность в сь воротке крови- 
у мужчин — 250-1 /67 нМ/с л 
у женщин — 167-1100 нМ/с л.
Определение активности у-ГТФ — более чувствительный тест 

при заболеваниях печени по сравнению с другими ферментами, 
особенно у детей. Наиболее высокая активность отмечается при 
закупорке желчных протоков, камнях желчного пузыря и других 
заболеваниях, сопровождающихся застоем желчи — холестазом. 
При этих состояниях активность фермента може1 в Ю иболеераз 
превышать норму у-ГТф особенно чувствительна к токсическим 
воздействиям на печень, в первую очередь, алког оля, что исполь­
зуется для дифференциальной диагностики между вирусным и 
алкогольным поражением печени Прекращение приема алкого­
ля снижает активность фермента приблизительно в 2 раза уже в 
течение 10 дней. При нормальной активности у-ГТФ вероятность 
заболевания печени очень мала.

Глюкозо-6-фосфатдегидрогенеза (Г-6-ФДГ) — фермент, 
участвующий в процессах окисления глюкозы В большом коли­
честве находится в эритроцитах и используется, в основном, для 
выявления наследственных заболеваний, связанных с дефицитом 
фермента Ята наследственная патология встречается в опреде­
ленных регионах и наиболее широко распространена в странах 
Средиземноморья, Индии, Африки, Средней Азии. В результате 
нарушений в строении молекулы фермой га притооциты сгановят-
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ся непрочными и разрушаются в кровеносном русле. Клинически 
дефици! Г-6-ФДГ может не проявляться вообще или проявляться 
гемолизом (разрушением эритроцитов) различной интенсивнос­
ти. В одних случаях гемолиз появляется под влиянием некоторых 
пищевых продуктов (бобовые) или лекарственных препаратов 
(противомалярийные средства, сульфаниламиды, нитрофураны, 
противотуберкулезные препараты и др.), в других с; учаях хрони­
ческий гемолиз наблюдается независимо от внешних факторов.

При массовых обследованиях используемся качественный уни­
фицированный метод — проба Бернштейна, которая в норме от­
рицательна.

Кислая фосфатаза — фермент, участвующий в реакциях об­
мена ионов фосфорной кислот ы. Наибольшее содержание (в сот­
ни раз большее по сравнению с другими тканями) обнаруживает­
ся в предстательной железе, что используется как очень чувстви­
тельный и специфичный показатель ее патоло! ии

Нормальная активность в сыворотке крови: 
у мужчин — 0,5-11,7 ЕД/л, 
у женщин — 0,3-9,2 ЕД/л.
Тартратингибируемая фракция у мужчин -  0,2-3,5 ЕД/л, 
у женщин 0-0,8 ЕД/л
Повышение активности этого фермента имеет наибольшее 

диагностическое значение при карциноме предстательной желе­
зы с метастазами в кости малого таза и позвоночник При отсут­
ствии метастазов повьшюние активности отмечается не всегда. 
Ложноположительные результаты могут получаться после кате­
теризации мочевого пузыря, обследовании и биопсии предста­
тельной железы, поэтому анализ крови на кислую фосфатазу мож­
но делать не ранее, чем через 2 суток после этих процедур Не­
смотря на высокую органную специфичность, увеличение актив­
ности фермента может происходить и при некоторых других за 
болеваниях, в том числе и у женщин

Креатинфосфокиназа (КФК) -  фермент, участвующий в ре­
акциях энергообразования и содержащийся в наибольшем коли­
честве в сердечной и скелетной мускулатуре. Чаще всего анализ 
активности этого фермента проводят при инфаркте миокарда, так 
как он очень чувствителен и специфичен.

Нормальная активность в сыворотке крови — до 100 нМ/с - л
или до 6 ME

Повышение активности отмечается при различных поврежде­
ниях сердечной и скелетной мускулатуры -  инфаркте миокарда, 
миокардите, аритмии сердца, прогоессирующей мышечной дис­
трофии, а также при нарушении мозгового кровообращения, ин­
тенсивной на! рузке, приеме алко! оля и некоторых лекарств
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Практически все ферменты имеют молекулярные разновидно­
сти — изоферменты. У каждого фермента имеется их определен­
ное количество— от 2-х до 10 Определение изоферментов -д о ­
статочно сложный анализ который проводится не во всех лабо­
раториях, однако он значительно более информативен, чем об­
щая активность.

У КФК имеется 3 изоформы В норме они имею1 соотношение.
I (ВВ) - о  — следы,
II (MB) 4 6%,
III (ММ) — 94-96%
Увеличение II (MB) изоформы происходит в течение первых 

суток после инфаркта миокарда и 100% подтверждаем этот диаг 
ноз, однако уже через 2-3 суток происходит нормализация актив­
ности фермента, и спустя 2-3 дня после развития инфаркта такой 
анализ уже не назначается.

Лактатдегидрогенеза (ЛДГ) -  фермент, участвующий в од­
ном из конечных этапов тревращен ия глюкозы с образованием мо­
лочной кислоты. Находится во всех органах и тканях, поэтому ди­
агностическое значение имеет определение изофермен ов ЛДГ 
так как отдельные изоформы харак геризуют преимущественно оп­
ределенные органы

Нормальный изофермен гный спектр сыворо-1 ки крови
ЛДГ, - 30-36%,
лдг2 40-50%,
лдг3 14-20%,
лдг4 0-4%,
ЛДГ, 0-2%,
лдг2/лдг, - 1.2-1.5%
Определение изоферментнт о спектра ЛДГ чаще всего назна 

чается при патологии печени и сердца, реже — лет ких. Так, при 
инфаркте миокарда в течение i ервых 2-3 суток активность ЛДГ. 
значительно возрастает и соотношение ЛДГ,/ЛДГ, становится 
равным 0,6-0,8. Нормолизат тия происходи т ст |устя 2 -3 1 юдели пое­
ло инфаркта миокарда и зависит от объема поражения — чем об­
ширнее был инфаркт, тем дольше сохраняются изменения в изо- 
ферментном спектре ЛДГ При других заболеваниях сердца этот 
показатель, как правило, не меняется

При заболеваниях печени, сопровождаю дихся повреждением 
клеток (гепатиты, токсические воздействия, метастазы в печень), 
отмечается увеличение активности фракций ЛДГ4 и ЛДГ,

Липаза фермент, синтезируемый поджелудочной железой 
и секретирующийся в двенад! татиперс гную кишку в активной фор­
ме. В тонком кишечнике липаза расщепляет жиры пищи
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Нормальная активность в сыворотке крови — 0-160 ЕД/л
или 0-470 нМ/с • л.

Изменение активности липазы при заболеваниях поджелу­
дочной железы аналогично изменению активности «-амилазы, 
однако одновременное определение этих ферментов позволя­
ет диагностировать поражение поджелудочной железы с точ­
ностью до 98%.

Пепсин — основной фермент желудочного сока, катализиру­
ющий расщепление белков. Секретируется клетками желудка в 
виде неактивно! о предшественника пепсиногена. При pH ниже 
6,0 пепсиноген превращается в пепсин.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 133 ± 9 мкг/л,
в желудочном соке — 40-60 ЕД/мл

или 0-2 г/л.
Повышение уровня пепсиногена в крови отмечается при уси­

ленной секреции желудочного сока, увеличении массы стенок 
желудка, язве двенадцатиперстной кишки, опухоли поджелудоч­
ной железы

Снижение уровня пепсиногена наблюдается при атрофическом 
гастрите, опухолях желудка, болезни Аддисона.

Щелочная фосфатаза (ЩФ) — фермент, аналогичный по фун­
кции кислой фосфатазе, но проявляющий максимальную актив­
ность в щелочной среде. Содержится в большом количестве в 
стенках желчных протоков печени, костях, слизистой оболочке 
кишечника, плаценте, почках. Анализ назначается при патологии 
именно этих органов и тканей.

Нормальная активность в сыворотке крови — 32-92 ЕД/л или
278-890 нМ/с-л

Анализ активности ЩФ информативен при нарушениях от­
тока желчи из печени, которые вызывают камни ими опухоли раз­
личной локализации. В этих случаях, а также при первичном би­
лиарном 1 1 иррозе активность ЩФ существенно возрастает Оп­
ределение активности ЩФ при заболеваниях печени в совокуп­
ности с другими анализами (АсА1, АлАТ, билирубин, у-ГТФ) по­
зволяет более точно судить о локализации и характере патоло­
гического процесса

Повышение активности ЩФ является характерным признаком 
первичного рака почки, отмечается в первую неделю инфекци­
онного мононуклеоза, характерно для различных поражений ко­
стей -  остеодистрофия, деформирующий остит, злокачествен­
ные новообразования костей и метастазы в кости
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Снижение активности ЩФ возникает, как правиго, при умень­
шении содержания фосфора, накоплении радиоактивных продук­
тов в костях, выраженной анемии, гипотиреозе.

Углеводы
Важнейший класс природных соединений, имеющих обобщен­

ную формулу (СНг0)п. В зависимости от состава и с гроения среди 
углеводов выделяют моносахариды (глюкоза, фруктоза, рибоза и 
др.), олигосахариды (сахароза, лактоза и др.) и высшие полиса­
хариды (крахмал, гликоген, целлюлоза и др.).

Углеводы имеют важное значение в жизнедеятельности всех 
организмов, так как служат основным исючником энергии и вхо­
дят в структурные комплексы Существенную роль играю г yi лево- 
ды группы мукополисахаридов, являющиеся составными компо­
нентами различных слизей, желудочного сока, cj юны, семенной 
плазмы, и в виде комплексов с коллагеном или гипидами входя­
щие в состав хрящей, сухожилий, костной ткани.

Различные углеводы, поступающие в opi анизм с пищей, рас­
щепляются в желудочно-кишечном тоакте до мономеров, из ко­
торых в клетках синтезируются необходимые структурные компо­
ненты, или при избытке депонируются в виде гликогена в печени.

Глюкоза — основной субстрат, необходимый для энергообра­
зования и жизнедеятельности г юбой к; етки. Поступае-  в кровь из 
кишечника после расщепления углеводов г  ищи, а также может 
образовываться в организме из гликог ена.

Нормальная концентрация глюкозы в крови (натощак): 
у лиц молодого возраста — 3,5-5,7 мМ/л (60 110мг/дл), 
у лиц старше 50 лет — 4,4-6,2 мМ/л
Этот показатель очень лабилен и даже у здоровых людей мо­

жет быть выше нормы при обильном углеводном питании, после 
больших физических H ai рузок, эмоционального стресса Поэто­
му анализ крови на глюкозу должен сдаваться через 10-12 часов 
после последнет о приема пищи, в спокойной обстановке, без пе­
реохлаждения в зимнее время. При результате выше нормы ана­
лиз повторяется

Устойчивые показатели концентрации глюкозы натощак у мо­
лодых лиц до 7,0 мМ/л и у гиц стаоше 50 до 7,2 мМ/л свидетель- 
сгвуют о нарушении толерантности к глюкозе Нормальный уро­
вень глюкозы при однократном определении не исключает нали 
чие заболевания При клинических признаках и подозрении на 
диабег проводят п р о б у  с н а г р у з к о й  г л ю к о з о й  
и л и  т е с т  т о л е р а н т н о с т и  к г л ю к о з е .  Он явля­
ется очень эффективным методом выявления скрытых нарушений 
ут леводного обмена и проводится в следующих случаях.
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— у лиц с эпизодической или постоянной глюкозурией (нали­
чие глюкозы в моче) без клинических гроявлений сахарного диа­
бета и нормальным уровнем I люкозы в крови;

— у пациентов с клиническими признаками сахарно! о диа­
бета, но с нормальным уровнем глюкозы в крови и отсутствием 
ее в моче;

— улиц, имеющих устойчивую семейную предрасположенность 
к диабету, но не имеющих его явных признаков;

— у больных с наличием глюкозы в моче на фоне беременнос­
ти, тиреотоксикоза, заболеваний печени, инфекций или с нару­
шениями зрения неясной природы.

За три дня до проведения recia с нагрузкой глюкозой необхо­
димо отменить лекарства, которые могут повлиять на результаты 
анализа — салицилаты, оральные контрацептивы, кортикостеро­
иды, эстрогень , никотиновую кислоту, аскорбиновую кислоту (ви­
тамин С). Тест нельзя проводить людям, недавно перенесшим 
хирургические операции, инфаркт миокарда, роды, а также в тех 
случаях, когда уровень глюкозы натощак более 11,1 мМ/л.

Тест проводится утром натощак. Делается забор крови из паль­
ца для определения исходного уровня глюкозы, после чего паци­
ент принимает 75 г глюкозы в стакане теплой воды. Доза для де­
тей — 1,75 г на к( массы. Через 1 и 2 часа проводят повторный 
забор крови для определения глюкозы. У здоровых и больных ди­
абетом эти показатели различны

Таблица 8
Концентрация глюкозы в крови (мМ/л) после нагрузки

(тест толерантности к глюкозе) у здоровых и больных сахарным 
диабетом разного возраста (А.И. Карпищенко и др., 1997)

Исходный
уровень

Лица до 50 лет Исходный
уровень

Лица старше 
50 лет

через 
1 час

через 
2 часа

через 
1 час

через 
2 часа

Норма
Погра
ничное
состоя­

3,5-5,7 до 8.8 до G.6 До 6.? До 9,8 до 7,7

ние До 7,0 8,8-9,9 6,6 7,7 до 7 2 до 11,0 ДО 8,8
Диабет свыше свыше свыше свыше свыше CRb'IUP

7.0 9.9 ( J 7 2 11,0 8 .8 -И 0

Повышенная толерантность к глюкозе характеризуй ся низ­
ким исходным уровнем глюкозы и пониженными по сравнению с 
нормой величинами после нагрузки. Это наблюдается при низкой 
скорости всасывания глюкозы в кишечнике при ею  эаболевани-
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ях, при 1 Ипширеозе и гипофункции надпочечников а также* при 
избыточной секреции инсулина (гиперплазия панкреатических 
островков различной этиологии).

Пониженная толерантность к глюкозе проявляе < ея повь iпе­
нием концентрации глюкозы натощак и медленным снижением ее 
уровня после нагрузки. Это огрсделяюг многие тричинь" избы­
точный прием легкоусваиваемых углеводов, гипершреоз, язва 
двенадцатиперстной кишки, гипеофункция надпочечников, инток­
сикация при инфекциях, беременности, поражения почек и гипо- 
таламической области головного мозга, но чаще всего -  неспо­
собность тканей утилизировать глюкозу при различных формах 
диабета. Причины этого рассматриваются в главе «Болезни эн­
докринной системы»

Определение уровня глюкозы в крови используемся не только 
для диагностики, но и для оценки эффект ивчости лечения и сте­
пени компенсации сахарного диабета. Сахарный диабет I ипа 
(инсулинзависимый) считается компенсированным, если уровень 
глюкозы натощак и в дневных колебаниях не превышает 10 мМ/л. 
При диабете II типа (инсулиннезависимый) содержание глюкозы 
в крови не должно гревыша^ь 6 мМ/л, а в дневных колебаниях 
8,25 мМ/л.

В моче здоровых людей т люкоза о гсутствуе1 , но оченг, ред - 
ко может появляться при употреблении большого количесл ва ле1 - 
коусваиваемьх у 1 леводов (сахар, виноград и др ), а также при 
беременности.

При повышении уровня глюкозы в крови выше 10 мМ,л, она 
обнаруживается в моче, что в сочетании с ее высоким уровнем в 
крови является критерием a b h o i о сахарного диабета. Более пол­
ное представление дае1 опоеделенио глюкозы не в разовой пои- 
ции. а в суточном объеме мо1,и, гак как ее выделение в течение 
суток может колебаться Учитывая, что выделение глюкозы с мо­
чой зависит не только от ее концентрации в <рови, но и от состоя­
ния сосудистой системы и почек, то у оольных сахарным диабе­
том не всегда может обнаруживаться глюкоза в мочо.

Сиаловые кислоты — углеводная часть комплексных сооди 
нений белков и углеводов - гликопрегеилов, ко орые в большом 
количестве входят в сослав соединительной ткани, хрящей bi ту г 
рисуставной жидкости, слизей и > .д.

Нормальная концентрация опаловых кисло г в крови
2,0-2,36 мМ/л.
Увеличение их концентрации происходи! при заболеваниях, 

сопровождающихся повреждением или распадом соединит ельной 
ткани — оевматизме. туберкулезе, инфаркте миокарда, ос геоми 
елите, опухолях различной локализации.
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Кроме сиаловых кислот диагностическое значение имеют и не­
которые другие гликопротеиды — серомукоиды или а-гликопроте- 
иды, концентраций которых изменяется сходным образом, но име­
ет некоторые особенности, поэтому для более точног о диагноза в 
ряде случаев назначается одновременно несколько анализов.

Молочная кислота (лактат) — конечный продукт превращения 
глюкозы в условиях недостатка кислорода.

Нормальная концентрация лактата в крови — 0,6-1,3 мМ/л.
Повышение уровня свидетельствует о кислородном голода­

нии клеток и тканей всего организма и чаще всег о встречается при 
тяжелых заболеваниях сердечно-сосудистой и дыхательной сис­
тем в стадии их выраженной недостаточности, а также при диабе­
тической коме, патологической беременности.

Обнаружение молочной кислоты в желудочном соке (в норме 
не определяется) — признак усиленного молочно-кислого броже­
ния, что является следствием низкой концентрации или отсутствия 
соляной кислоты.

Фруктозоамины — комплексы глюкозы с белками крови, в 
большей степени альбумином. Уровень фцуктозоаминов отража­
ет степень повышения уровня глюкозы, которое имело место в 
течение 1-3 недель, предшествовавших забору крови (ретроспек­
тивный анализ). В отличие от непосредственного определения 
глюкозы данный анализ может проводиться в любое время неза­
висимо о ' приема пищи.

Нормальная концентрация фруктозоаминов в крови —
2,0-2,8 мМ/л
При величинах 2,8-3,2 мМ/л компенсацию сахарного диабета 

считают удовлетворительной, при величинах выше 3,2 мМ/л 
неудовлетворительной (декомпенсированный диабет).

Липиды
Сложные органические вещества, образующиеся при соеди­

нении жирных кислот и спиртов, чаще всего глицирина. Известно 
большое количество разнообразных по строению простых и слож­
ных липидов В opi анизме человека они выполняют очень важные 
функции являются необходимым компонентом клеточных мемб- 
оан, которые состоят из белково-липидных комплексов; представ­
ляют собой самые мощные молекулярные источники энергии — 
преобразуясь внутри клеток одна молекула липида дает значитель­
но больше энергии, чем одна молекула глюкозы или белка. Липи­
ды необходимы для синтеза многих гормонов, витаминов, биоло­
гически активных веществ, для транспорта жирорастворимых ви- 
| аминов и лекарственных веществ.
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Поступающие с пищей растительные и животные жиры (про­
стые липиды) расщепляются в кишечнике на глицерин и жирные 
кислоты которые всасываются и переносятся ко всем клет кам, где 
из этих компонентов синтезируются все необходимые организму 
виды липидов. Они находятся в организме в свободной форме и в 
виде комплексов с белками-липопротеидов Нарушение липидно­
го обмена может произойти на любом этапе от расщепления л 
всасывания в кишечнике до синтеза определенных видов липи­
дов в клетках, что проявляется в изменении концентрации тех или 
иных форм липопротеидов в сыворотке крови — дислипопрогеи- 
демии. Они могут быть наследственными первичные (вегреча- 
юся редко) и вторичными, которые возникают в резуль- ате забо­
леваний печени (холестаз, гепатиты, цирроз), поджелудочной же­
лезы {панкреатит, сахарный диабет), почек, эндокринных желез 
(гипогериоз, гипофизарная недостаточность), алко!олизма. На 
процессы транспорта липидов и холестерина оказывает влияние 
микрофлора кишечника - дефицит бифидобактерий и активные 
гнилостные процессы в толстом кишечнике способствуют накоп­
лению в организме холестерина.

Самым распространенным нарушением обмена лигидов явля­
ется избыточное накопление в ор< анизме холестерина и его ком 
плексов с другими липопро геидами.

Холестерин — сложное жироподобное органическое соеди­
нение, которое гостоянно образуется в организме и исгользует- 
ся для построения клеточных мембран, придавая им жесткость и 
прочность, для синтеза половых и стероидных гормонов, витами 
на Д. Таким образом, холестерин это жизненно важное веще­
ство, поэтому 50-80% всего холестерина образуется в печени, а 
остальной в готовом виде поступаете продуктами животного про­
исхождения (сало, жирное мясо, сливочное масло, яйг га и др ). Так 
как холестерин, как и другие жиры, нерастворим в воде, его ранс- 
порт между органами и тканями осуществляется «в упаковке» из 
растворимых белков в виде липопрогеидных комплексов Одни, 
так называемые липопротеиды низкой плотности (ЛПНП). пере­
носят холестерин в ткани, адругие липопротеиды высокой ллот 
ности (ЛПВП) удаляют его излишки из клеток. Поэ тому появились 
бытовые определения «плохого» (в cociaee ЛПНП) и «хорошего» 
(в составе ЛПВП) холестерина. Избыток «плохого» и недостаток 
«хорошего» холестерина — начальное звено и биохимическая ос­
нова атеросклероза. Когда и почему появляется этот дисбаланс? 
Ни один человек его начала никак не ощущает, так как это проис­
ходит постепенно, начиная с довольно молодых лет.
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Таблица 9
Возрастное изменение содержания холестерина в крови

Возраст, годы Холестерин 
общий, мМ/л

Холестерин 
ЛПНП, мМ/л

Холестерин 
ЛПВП, мМ/л

0-19 3,1 5,9 1,6-3,5 0,8-1,8
20-29 3,1-6,2 1,6-4.5 0,8-1,9
30-39 3,6-7,0 1,8-4.9 0,8-2,1
40-49 3,9-8,0 2,1-5,3 0,8 2,2
50-59 4,1-8,5 2,3-5,7 0,8-2,2

Желательное содержание общего холестерина, к которо­
му нужно стремиться в любом возрасте, — 5 ,0 -5 ,2  мМ/л. При 
такой концентрации развитие атеросклероза исключено.

Основную опасность представляет постепенное неконтролиру­
емое увеличение содержания холестерина, которое самим чело­
веком не замечается, но запускает молекулярный механизм ате­
росклероза

Концентрация холестерина.
5 ,2 -5 ,6  мМ/л — легкая гиперхолестеринемия, 

зона риска атеросклероза,
6 ,5 -8 ,0 м М /л  — умеренная гиперхолестеринемия.

коррекция диетой, 
выше 8 ,0  мМ/л выраженная i игерхолестеринемия,

требующая медикаментозного лечения.
Г иг ерхолестеринемия может возникать.

1. За счет избыточно! о поступления холестерина в насыщенных 
(предельных) жирных кислот с пищей;

2 За счет усиленного его синтеза самим организмом.
Первоначальным способом снижения содержания холестери­

на является диета с низким содержанием животных жиров, а в ряде 
случаев и легко усваиваемых углеводов, снижение, если есть, из 
бьг очного веса Если через 1-1,5 месяца такой диеты уровень хо­
лестерина существенно не изменился, значит его в избытке син­
тезирует сам организм, и необходимы меры и специальные пре 
napaibi, юрмпзящие э т о т  процесс

В настоящее время считается, что одной из ведущих причин 
усиления синтеза холестерина является активация перекисного 
окисления липидов и увеличение концентрации в крови окислен­
ных форм ЛПНП Поврежденные в результате окисления липидов 
мембран ы поверхностных клеток сосудов становятся основой для 
образования атеросклеротических бляшек Интенсивность пере­
кисного окисления липидов (ПОЛ) контролируется в организме 
антиоксидантной сиыемой, о которой говорится в главе «Антиок- 
сидантная недостаточность»
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Если при скрининговом обследовании обнаружено повышен­
ное содержание холестерина, необходимо сделать расширенный 
анализ липидов — определи гь содержание триглицеридов, ЛПНП, 
ЛПВП, апобелков (Ario-1, Апо-2)

Триглицериды — эфиры глицерина и жирных кислот различ­
ной природы

Нормальная концентрация в крови — 0,5-1,5 г/л, 
желательные величины для мужчин — 0,45-1.84 мМ/л, 
для женщин -  0,40-1,53 мМ/л.
Повышение концентрации отмечается при диете с высоким 

содержанием углеводов, приеме пероральных контрацептивов, 
алкоголя, кортикостероидов, при гипертонической болезни, пан­
креатите, нефротическом синдроме, гипотиреозе, сахарном диа­
бете, ишемической болезни сердца, гепатите, циррозе печени, 
закупорке желчных путей, врожденных гипеолипидемиях.

Снижение концентрации происходит при недостаточности пи­
тания, нарушении всасывания в кишечнике, 'ипертиреозе, введе­
нии аскорбиновой кислоты и гепарина

Липопротеиды — комплексы жирных кислот и дру| их ли| 1идов 
с альбумином или глобулинами сыворотки крови.

Нормальное соотношение фракций (электрофоретическое раз­
деление) и их абсолютная концентрация:

а-липопротеиды (ЛПВП) — 32-36%, 1,3-4,2 г/л,
(3-липопротеиды (ЛПНП) — 54-64%, 3,2-4,5 г/л,
прер-липопротеиды (ЛПОНП) — 13-15%, 0,8-1,5 г/л
Патологические изменения содержания липопротеидов проис­

ходят, в основном, в виде увеличения концентрации г иперли- 
пидемии, касаясь одного или группы лигидов.

Алобелки (апопротеины) специфические транспортные
белки, ответственные за формирование липидов, их превраще­
ние в кровеносном русле и в клетках.

АПО-А, — белок, формирующий липиды высокой плотности 
(ЛПВП) и являющийся фактором антириска атеросклероза. 

Нормальная концентрация в крови — 1,15-1.70 г/л 
АПО-В - основной белок, формирующий все богатые тригли­

церидами липопротеиды — низкой плотности (ЛПНП), очень низ­
кой плотности (ЛПОНП), промежуточной плотности (ЛППП). Явля 
ется лучшим показателем риска коронарного атеросклероза 

Нормальная концентрация в крови -  0,8-1,1 г/л.
Информативным показателем риска разви гия коронарного ате­

росклероза является соотношение АПО-А,/АПО-В.
Нормальная величина для мужчин - 1,4

ДЛЯ Ж ЕНЩ ИН — 1,6
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Атерогенности коэффициент — показатель, отражающий ба­
ланс между уровнем атерогенных и антиагерогенных липидов.

Нормальная величина -  1,98-2,51
Повышение коэффициента наблюдается при гипертонической 

болезни даже r начальных стадиях, и в молодом возрасте, ише­
мической болезни сердца (ИБС), всех формах и стадиях атеро­
склероза

Если имеется дисбаланс в показателях липидного обмена — 
,го , в первую очередь, риск развития атеросклероза и, как след­
ствие, инсульта или инфаркта миокарда Взаимосвязь этих явле­
ний представлена в таблице 10.

Таблица 10
Липиды крови и вероятность развития атеросклероза и ишемической 

болезни сердца (А.Н. Климов, 1987)

Показатель

Об иий шлесгс 
рин, м М Д

Хо/ ег^ррин ЛПВП 
; хороший К мМ/л 

мужчины 
женщины

Коэффиииен I 
атерсн енмости
Триг пицери/д|, 
мМ/л

Низкая
вероятность

I иже 5 7

выше 1,30 
выше 1,55

менее 3

ниже 1,60

Умеренная
вероятность

5,7 6,2

1,05-1.30
1,30-1,55

3-4

1,6-2,2

Высокая
вероятность

выше 6,2

ниже 1,05 
ниже 1,30

более 4

выше 2,2

Низкомолекулярные азотистые вещества 
и пигменты

К низкомогокулярным азотистым веществам или небелковым 
азп гистым компонентам крови относятся, главным образом, ко­
ночные продукты обмена белков и нуклеиновых кислот моче­
вина, креатин, кроатинин, аммиак, индикан, мочевая кислота. 
По концентрации эгих веществ в крови можно судить об интен­
сивности распада белков, характере белкового обмена в орга­
низме, а также о функции почек, которые выводят эти продукты 
обмена из организма, и функции печени, которая их перераба- 
1 ывает и обезвреживает

Мочевина СО (NH2)2 — конечный продукт метаболизма бел­
ков Образуется в печени, выводится почками.

Нормальная концентрация в крови.
уде гей до 1 года 3,3-Ь 6 мМ/л.
1-6 лет — 4,3-6.8мМ/л,
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у взрослых — 2,5-8,ЗмМ/л, 
в моче — 330-580 мМ/л.

У здорового человека уровень мочевины в крови можег колебать­
ся в зависимости от характера питания: при большом количестве 
белковых продуктов (мясо, рыба, яйца, сыр, творог) увеличиваться 
до верхних границ нормы, при доминировании растительных про­
дуктов — снижаться. Однако при длительном сохранении высоких 
показателей уровня мочевины необходимо провести i щательное 
обследование, в первую очередь, почек, так как это может быть 
вызвано почечной недостаточностью, нарушениями оттока мочи 
(камни, опухоли и др.), а гакже заболеваниями с усиленным распа­
дом белков, желудочно-кишечными кровотечениями и др.

Снижение концентрации мочевины в крови наблюдается при го­
лодании, после гемодиализа, при тяжелых заболеваниях печени.

В моче концентрация мочевины увеличивается при выведении 
ее избытка из крови, что может быть при усилении обмена ве­
ществ, в том числе белков, при говышенной функции щитовид­
ной железы или избыточном введении тироксина.

Уменьшение количества выводимой мочевины свидетельству­
ем о точечной недостаточности или уменьшении ее образования 
при печеночной недостаточности.

Креатинин — конечный продукт обмена креатинфосфата, уча­
ствующего в обеспечении сокращения мышц. Концентрация кре- 
атинина в крови и его выделение с мочой — величина достаточно 
постоянная для каждого человека, так как зависим, главным обра­
зом, от массы мышц и не зависит, в отличие от мочевины, от ха­
рактера пищи.

Нормальная концентрация в крови-
до 0,028 мМ/л,
0,033-0,037 мМ/л,
0,044-0,046 мМ/л,
0.053-0,166 мМ/л,
0,044-0,097 мМ/л,
8,8-17,7 мМ/сут,
7,1-15.9 м М /с у м

Определение концеж рации Kpeai инина в крови обязательно 
проводится при любых заболеваниях почек, так как очень хорошо 
отражает их функциональное состояние Повышение уровня шеа- 
гинина в крови — очевидное свидетельство почечной недостаточ­
ности и используется в определении еесмадий (С.И. Рябов, 1982)

у детей 1 -3 лет 
3-7 лет 
7-11 лет 

у взрослых мужчин — 
женщин — 

в моче у мужчин
женщин —

Стадия почечной недостаточности Креатинин крови, мМ/л
I — ЛВТ̂ НТНЧЯ
II азоте мическая
III уремическая

до 0 18 
0 19-0,71 

С, 72-1,2Ь и выше
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С возрастом гри нормальной функции почек отмечается умень­
шение концентрации креатинина в крови

В клинике широко используется клиренс-тест креатинина для 
оценки скорости клубочковой фильтрации. Величина клиренса — 
это объем плазмы крови, который почки способны полностью очи­
стить от креатинина за одну минуту Для расчета определяется 
концентрация креатинина в крови и в моче, а также учитывается 
площадь поверхности тела.

Нормальная величина клиренса: 
для мужчин — 0,93-1,32 мл/ (с • м2) 
для женщин— 0,85-1,23 м л/(с м2).
Клиренс креатинина увеличивается при белковой диете, повы­

шении сердечного выброса (у спортсменов)
Снижение происходит при уменьшении почечного кровотока 

(пиелонефрит, закупорка мочевыводящих путей, нефротический 
синдром, сердечная недостаточность), почечной недостаточнос­
ти, малярии.

Мочевая кислота — конечный продукт превращения пуринов 
(фрагментов нуклеиновых кислот).

Нормальная концентрация в крови:
удетейЗ 14лет — 0,17-0,41 мМ/л,
у мужчин — 0,24-0,46 мМ/л,
уженщин - 0,16-0,38 мМ/л,
в моче при сбалансированном питании — 1,48-4,43 мМ/сутки. 
V здоровых людей уровень мочевой кислоты в крови и моче 

может повышаться пои высоком содержании пуринов в пище и 
снижаться гри диете, бога_ой углеводами и жирами.

Существенное повышение уровня мочевой кислоты имеет боль­
шое значение для диагностики подагры, гак как бывает ее скры­
тое. бессимптомное течение. Вместе с тем, у больных пода! рой 
высокий уровень мочевой кислоты (в 3-4 раза выше нормы) непо­
стоянен и может периодически снижаться до нормы.

Повышение концентрации мочевой кислоты отмечается также 
при заболеваниях почек, печени, желчевыводящих путей, лейко­
зах. В |2-дефици1 ной анемии, тяжелом диабете, некоторых эндок­
ринных заболеваниях У болпных лейкозами уровень мочевой кис­
лоты может быть больше, 1юм при подаг ре, но симптомы подагры 
отсутствуют.

Пигменты
Пи'менты -  окрашенные органические вещества. С диагнос­

тической целью определяют красные пигменты — порфирины и 
желчнье пигменты — билирубины и уробилиноиды. Определе­
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ние концентрации порфиринов проводя!, главным образом, при 
диагностике и лечении различных видов порфирий — заболева­
ний, обусловленных генетическими нарушениями в обмене ве­
ществ, и встречающихся относительно редко. Определение жел­
чных пигментов, в первую очередь билирубина, назначается 
очень часто при разных заболеваниях, так как этот показатель 
очень информативен.

Билирубин — желто-красный пигмент, образующийся через 
промежуточные продукты при распаде гемоглобина, миоглобина, 
цитохромов в селезенке и печени.

В крови находятся 2 вида билирубина — непрямой или свобод­
ный (несвязанный) и прямой или связанный. После разрушения 
старых эритроцитов в селезенке и освобождения из них гемогло­
бина, последний превращается в свободный билирубин, который 
транспортируется в печень. Клетки печени преобразуют его в свя­
занный (прямой) билирубин, который выделяется в составе жел­
чи в желчный пузырь и далее транспортируется по желудочно-ки­
шечному тракту. При этом он частично вновь всасывается в кровь 
и выводится почками с мочой в виде уробилиногена и превраща­
ется в кишечнике в стеркобилиноген, который выводится с калом, 
придавая ему темное окрашивание.

Нормальная концентрация в крови: 
общий билирубин — 8,5-20,5 мкМ/л,
связанный (прямой) билирубин — 0,9-4,3 мкМ/л,
свободный (непрямой) билирубин — 6,4-17,1 мкМ/л,
в моче — у здоровых людей

не определяется, 
Уробилиноген в моче — 0,08-4,23 мкМ/сутки,
Стеркобилиноген в кале — 50-300 мл/сутки.
У новорожденных концентрация билирубина в крови многократ­

но выше, особенно в первые дни.
Определение концентрации различных форм билирубина в кро­

ви и моче имеет важное диагностическое значение, так как позво­
ляет судить о количестве разрушающихся эритроцитов, о функ­
ции клеток печени и транспорте желчи. Серьезные нарушения этих 
процессов сопровождаются избыточным накоплением билируби - 
на в крови и его проникновением в ткани, что проявляется желтой 
окраской склер глаз и кожи— желтухой. Она появляется при уровне 
билирубина в крови выше 27-34 мкМ/л. Однако появление желту­
хи — свидетельство острого или достаточно актизного патологи­
ческого процесса, но и меньшая концентрация, находящаяся на 
верхней границе нормы или незначительно выходящая за ее пре­
делы, должна обращать на себя внимание и служить сигналом к
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активному лечению, так как билирубин является токсическим про­
дуктом и, разносясь кровью по всем органам и тканям, поврежда­
ет их клетки, в первую очередь, головной мозг, приводя к различ­
ным расстройствам. Увеличение уровня билирубина в крови мо­
жет происходить за счет как связанного, т ак и свободного, или того 
и другого одновременно.

Увеличение уровня свободного билирубина происходит 
при интенсивном разрушении (гемолизе) эритроцитов и осво­
бождении большого количества гемоглобина, который печень не 
успевает поглотить, связать и вывести с желчью. Это наблюда­
ется при серповидно-клеточной анемии, сфероцит озе, сидероб- 
ластной и В, 2-дефицитной анемиях, хроническом эритробласто- 
зе, отравлении мухомором, бензолом, после приема некоторых 
лекарств, переливания крови, а также при наследственных за­
болеваниях, в основе которых лежит генетический дефект фер­
ментов печени, связывающих свободный билирубин, и он в из­
бытке присутствует в крови несмотря на нормальную скорость 
распада эритроцитов. В таких случаях уровень связанного били­
рубина повышается незначительно, а уровни уробилиногена и 
стеркобилиногена резко повышаются.

Увеличение уровня связанного билирубина происходит:
1. При повреждении самих клеток печени — вирусный, алкоголь­

ный, токсический гепатиты, цирроз печени, метастазы в печень, 
инфекционный мононуклеоз. При этом билирубин появляется 
в моче, и в ней значительно увеличивается концентрация уро­
билиногена, в результате чего моча приобретает цвет пива.

2. При нарушениях оттока желчи и ее застое из-за воспаления 
желчных протоков (холангит), желчного пузыря (холецистит), 
наличия камней или сдавления опухолью. При этом уровень 
свободного билирубинаа не изменяется, уровень билирубина 
в моче значительно повышается, а уровень стеркобилина в кале 
снижается, в результате чего он существенно осветляется 
вплоть до бесцветного.
Порфирины — азотистые пигменты, имеющие в своем строе­

нии 4 пиррольных кольца. Являются промежуточными продукта­
ми синтеза и входят в состав сложных белков — гемоглобина, 
миоглобина, цитохромов, каталазы. Могут накапливаться в крови 
и в избытке выводиться с мочой и калом при нарушениях отдель­
ных этапов синтеза. Определение порфиринов и промежуточных 
продуктов их синтеза информативно для диагностики порфирий, 
а также при свинцовой интоксикации и некоторых видах анемий.
1. Дельта-аминолевулиновая кислота.

Нормальная концентрация в моче — 3,9-19,0 мкМ/г креатинина.
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Выделение увеличивается при порфириях, интоксикации свин­
цом, бензолом.
2. Порфобилиноген.

Увеличение концентрации происходит при острой перемежа­
ющейся порфирии, наследственной копрорфирии, свинцовой ин­
токсикации. Аналогичное диагностическое значение имеет опре­
деление уропорфирина и копропорфирина.

Неорганические вещества
Человеческий организм содержит в разных концентрациях 

практически все элемен гы таблицы Менделеева. Из неорганичес­
ких соединений диагностическое значение имеют концентрация 
кислорода и углекислого газа, ионов солей, обеспечивающих ос­
мотическое давление и кислотно-щелочной баланс, группы так 
называемых макро- и микроэлементов.

Кислород (0 2). Практически весь объем кислорода находит­
ся в организме в связанной с гемоглобином форме — в виде ок- 
сигемоглобина, и лишь 0,1-0,3% непосредственно растворено в 
плазме. В клинике используют несколько показателей, характе­
ризующих кислородную обеспеченность организма:

Напряжение кислорода в крови (р02) — отражает содержа­
ние растворенного в крови кислорода.

Нормальная величина:
для артериальной крови —83-108 мм рт. ст. (11,0-14,4 кПа),
для венозной крови -4 0 -4 5  мм рт. ст. (5,5-6,0 кПа).
Повышение напряжения кислорода происходит при его избыт­

ке во вдыхаемом воздухе, например, при гипербарической окси- 
генации. Эта лечебная процедура проводится в специальной ка­
мере, куда подается кислород под давлением 1-3 избыточных ат­
мосферы. Повышенное количество растворенного кислорода 
обеспечивает хорошую оксигенацию всех клеток организма.

Снижение напряжения кислорода в крови (гипоксемия) возни­
кает при пребывании на большой высоте, ингаляционном нарко­
зе, различных заболеваниях легких и нарушениях дыхания.

Кислородная емкость крови. Зависит от содержания гемог­
лобина и от сродства гемоглобина к кислороду.

Нормальная величина — 0,19 мл 0 2 в 1 мл крови.
Половинное насыщение гемоглобина кислородом (Р50) — 

является показателем сродства гемоглобина к кислороду.
Нормальная величина:
у взрослых — 25-29 мм рт. ст. (3,33-3,86 кПа)
у новорожденных — 18-24 мм рт ст. (2,39-3,19 кПа).
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Углекислый газ (двуокись углерода, С02) — конечный продукт 
обмена веществ всех клеток. Транспортируется кровью, выводит­
ся легкими.

Напряжение углекислого газа в крови (рС02).
Нормальная величина:
для артериальной крови — 35,8-46,6 мм рт ст.,
для венозной крови — 46,0-58,0 мм рт. ст.
При значительных нарушениях дыхания (бронхиальная астма, 

отек легких, тяжелая пневмония, угнетение дыхательного нерва 
наркотиками) и замедленном выведении углекислого газа его кон­
центрация в крови повышается.

Снижение концентрации углекислого газа, возникающее при 
глубоком частом дыхании, приводит к спазму сосудов и бронхов. 
Сужение сосудов уменьшает кровообращение и доставку кисло­
рода тканям, повышает артериальное давление, вызывает веноз­
ный застой. Все это, в свою очередь, приводит к нарушению об­
мена веществ и функций органов и тканей.

Во всех случаях повышения или снижения концентрации угле­
кислого газа в крови и тканях происходит изменение одного из 
наиболее важных показателей внутренней среды организма — 
кислотно-щелочного состояния.

Водно-электролитный обмен
Вода является самым распространенным веществом организма. 

На ее долю приходится 60% массы тела у мужчин и 52% у женщин. 
Все биохимические реакции протекают в водных растворах внутри 
клеток и во внеклеточном пространстве. Водонерастворимые орга­
нические вещества, например, жиры, транспортируются в виде ком­
плексов с водорастворимыми белками. Неорганические и многие 
органические вещества присутствуют в растворах в виде ионов.

Таблица I t
Концентрация электролитов в жидкостях организма (мМоль/л) 

(Г.И. Козинеци др., 1996)

Внутриклеточная жидкость
Катионы (+) Анионы (-)
Калий — 160 Фосфаты — 55
Магний 14 Бикарбонаты — 10
Натрий — 10 Сульфаты - 10
Кальций — 1 Хлориды — 3

Внеклеточная жидкость (плазмы крови)
Катионы (+) Анионы (-)
Натрий — 140 Хлориды — 100
Калий — 5 Бикарбонаты — 27
Кальций — 2,5 Фосфаты — 1
Магний 1,5 Сульфаты — 0,5
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Концентрация ионов во внутри- и внеклеточных растворах 
(кровь, лимфа, желудочный сок, моча и др.) существенно отлича­
ется. Через полупроницаемые клеточные мембраны, разделяю­
щие различные водные пространства, движение молекул проис­
ходит не только по концентрационному градиенту, но и против 
него, например, перенос ионов калия внутрь клетки и ионов на­
трия наружу, путем сложного механизма трансмембранного пе­
реноса. Вода свободно перемещается через мембраны в сторону 
того пространства, где концентрация органических и неоргани­
ческих веществ выше, выравнивая осмотическое давление.

Благодаря различной концентрации катионов и анионов внут­
ри и вне клеток на их мембране создается определенный элект­
рический заряд, имеющий большое значение для функции клеток, 
особенно нервных. Нарушение концентрации ионов, в первую оче - 
редь, натрия, калия, кальция, хлоридов и бикарбонатов может быть 
причиной существенных расстройств разли тных систем и орга­
нов, а в тяжелых случаях приводить к смерти.

Натрий — основной катион внеклеточного пространства, иг­
рает главную роль в поддержании осмотического давления.

Нормальная концентрация: 
в цельной крови — 70-98 мМ/л,
в плазме — 130-156 мМ/л,
в слюне — 6,5-21,7 мМ/л,
в эритроцитах — 13-22мМ/л.
Общее содержание в организме — 2700-3000 мМоль

(1мМ — 23 мг), 
запас в костных депо — 800-1000 мМоль.
Суточная потребность в виде NaCI — 29 -87 мг на кг массы тела. 
Суточное выведение: 
с мочой — 70-100 мМоль, 
с потом — до 50 мМоль, 
скалом — до 10 мМоль.
У здорового человека постоянство концентрации натрия в 

организме регулируется почками с участием определенных гор­
монов — при большом поступлении излишки натрия выводятся с 
мочой, при низком содержании в пище выведение уменьшает ся.

Снижение концентрации натрия в крови происходит при дли­
тельном применении мочегонных средств (диуретиков), частых 
поносах и рвоте, обширных ожогах, при заболеваниях почек, со­
провождающихся потерей натрия, сахарном диабете, недостаточ­
ности коры надпочечников, избыточном введении воды.

Снижение концентрации натрия в моче отмечается при интен­
сивном потоотделении, низком содержании соли в пище, приеме 
стероидных препаратов, хроническом нефрите.
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Увеличение концентрации натрия в крови наблюдается при ог­
раничении приема воды, несахарном диабете, продолжительной 
рвоте и поносе без возмещения жидкости, недостатке калия, не­
которых гормональных нарушениях.

Усиленное выведение натрия с мочой возникает при болезни 
Аддисона, нефритах с потерей солей, рассасывании отеков, са­
харном диабете.

Калий — основной внутриклеточный катион, участвующий в 
поддержании осмотического давления, кислотно -щелочного ба­
ланса, некоторых функций клеток, особенно нервных и мышеч­
ных. Концентрация калия в организме существенно влияет на 
работу сердца.

Нормальная концентрация: 
в крови — 38,4-64,0 мМ/л,
в плазме — 3,4-5,ЗмМ/л.
в эритроцитах — 79,8-99,3 мМ/л,
в моче — 80-100 мМ/л.
Общее содержание в организме — 2300-3200 мМ.
Суточная потребность — 0,3-1,0 мМ на кг массы тела, 
с пищей поступает около 50 -200 мМ.
Суточное выведение, 
с мочой — до 60 мМ, 
с потом — до 10 мМ, 
с калом — до 7 мМ.
Отсутствие «депо» калия в организме ведет к тому, что повы­

шение его потерь сразу же сказывается на внутриклеточном со­
держании и функции клеток и проявляется, в первую очередь, на­
рушениями в работе сердца.

Снижение концентрации калия в крови (гипокалиемия) воз­
никает при недостаточном поступлении с пищей, увеличении по­
терь с мочой и калом, при рвоте, поносе, применении калий-ис- 
тощающих мочегонных средств, применении стероидных препа­
ратов, некоторых гормонзльных нарушения <, внутривенном вве­
дении больших объемов жидкости, не содержащей калия.

Повышение концентрации калия отмечается при выраженной 
почечной недостаточности, при ацидозе, неконтролируемом 
введении.

Увеличение выведения калия с мочой происходит при нару­
шениях кислотно-щелочного равновесия, приеме мочегонных 
средств.

Кальций — основной компонент костной ткани и зубов. Участву­
ет в свертывании крови, сокращении мышц, деятельности некото­
рых эндокринных желез. Всасывание и выведение кальция нахо­

97



дится под контролем гормонов (калыди гонин, паратиреоидный гор­
мон) и активных метаболитов витамина Д. 99% кальция находится 
в костях, где он вместе с фосфором образует кристаллы гидрокси- 
апатита, составляющего минеральную основу скелета. Несмотря 
на то, что лишь около 1 % фиксированного кальция свободно обме­
нивается с его растворенными фракциями, это существенно влия­
ет на состояние костной ткани и ее механическую прочность.

Нормальная концентрация в крови — 2,3-2,75 mVI/ л .
В крови кальций находи гея в трех формах:

—■ около 0,9 мМ/л связано с белками,
— около 0,25 мМ/л в комплексе с анионами (цитратом, лактатом, 

фосфатом, бикарбонатом),
— 1,25 мМ/л (около 50%) в свободной или ионизированной 

форме.
Наибольшей физиологической активностью обладает ионизи­

рованный кальций.
Одним из наиболее распространенных заболеваний, связан­

ным с нарушением обмена кальция, является остеопороз. Это си­
стемное заболевание скелета, характеризующееся снижением 
массы костей и нарушениями в их строении, которые приводят к 
значительному увеличению хрупкости костей и возможности их пе­
реломов. У здоровых людей старше 20-25 лет с возрастом проис­
ходит уменьшение костной массы со скоростью 0,5-1% в год. У 
женщин в постменопаузе, а также у мужчин и женщин старческого 
возраста среднее уменьшение массы костей может быть 3-5% и 
более в год. Риск развития остеопороза повышают такие факто­
ры как дефицит эстрогенов (особенно в постменопаузе), недоста­
ток кальция и витамина Д в пище, алкоголь, курение, гиподина­
мия. При первичном остеопорозе уровень кальция в крови оста­
ется, как правило, в норме При вторичном остеопорозе, который 
возникает в результате нарушения кальциевого обмена под дей­
ствием лекарственных веществ и глюкокортикоидов, при наруше­
ниях всасывания кальция в кишечнике, его выделения почками и 
др., концентрация кальция в крови снижена.

Увеличение концентрации кальция в крови наблюдается при ги­
перфункции или опухолях паращитовидных желез и повышенном 
образовании паратиреоидного гормона, а также при различных 
злокачественных опухолях с метастазами в кости и заболеваниях 
крови (миеломная болезнь, лимфома, лимфосаркома). Уменьше­
ние продукции паратиреоидного гормона (по разным причинам) 
сопровождается снижением концентрации кальция в крови.

Фосфор — находится в организме в форме неорганических 
фосфатов, в комплексе с липидами (липидный фосфор) и нуклео­
тидами (кислоторастворимый фосфор). Входит в состав скелета,
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фосфолипидов мембран, 2,3-дифосфоглицерата (вещества, опре­
деляющего способность гемоглобина присоединять кислород) «уча­
ствует в процессах накопления и освобождения энергии в клетках 
(в составе АТФ, АДФ, АМФ), в ферментативных реакциях (в соста­
ве НАДФ). Поступает с пищей; всасывание в тонком кишечнике 
фосфора и кальция тесно связано и pei улируется кальциферолом. 
Выведение с мочой зависит от функционального состояния почек. 

Нормальная концентрация в крови: 
фосфор неорганический — 1 -2 мМ/л,
фосфор липидный — 2,0-3,5 мМ/л,
в эритроцитах — 3-5мМ/л,
фосфор кислоторастворимый (эритроциты)— 7-14 мМ/л,
в моче (неорганический фосфор) — 25,8-48,4

мМ/сут.
Определение концентрации фосфора в крови чаще всего на­

значается при нарушениях обмена кальция, так как наибольшее 
диагностическое значение имеет соотношение количества каль­
ция и неорганического фосфора.

Увеличение концентрации отмечается при почечной недоста­
точности, передозировке витамина Д, недостаточности паращи- 
товидных желез, в некоторых случаях при миеломной болезни, 
нарушениях липидного обмена (липидный фосфор). Количество 
кислоторас творимого фосфора увеличивается при всех заболе­
ваниях, сопровождающихся кислородной недостаточностью.

Снижение концентрации происходит при дефиците витамина 
Д, нарушениях всасывания в кишечнике, рахите, гиперфункции 
паращитовидных желез.

Магний — второй по концентрации после калия внутриклеточ­
ный катион, входит в состав ряда ферментов Наиболее необхо­
дим для функционирования сердца, нервной и мышечной ткани. 

Нормальная k o h i ^нтрация: 
в плазме — 0,7-1,2мМ/л, 
в моче — 3-5 мМ/сут.
Общее содержание в организме — около 1640 мМоль, из них:
— в скелете около 50%,
— в мышцах около 30%.
Суточная потребность — 300-400 мг.
Снижение концентрации магния обнаруживается одновремен­

но в крови и моче при больших потерях воды (продолжительные 
поносы, полиурия при заболеваниях почек, прием мочегонных 
средств), при нарушениях всасывания в кишечнике, хроническом 
алкоголизме, в период беременное! и. Недостаток магния прояв­
ляется нарушениями сердечной деятельности, а при значитель­
ном дефиците — судорогами.
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Избыточное содержание магния отмечается при хронической 
почечной недостаточности, гипофункции щитовидной железы и 
вызывает замедление проведения нервного импульса в проводя­
щей системе сердца, блокаду нервно-мышечной передачи.

Хлориды — поступают в организм в виде солей натрия, каль­
ция, магния, которые при растворении диссоциируют на катионы 
и анионы хлора Ионизированный хлор играет большое значение 
в поддержании кислотно-щелочного равновесия и баланса воды 
в организме.

Нормальная концентрация 
в крови — 97-108 мМ/л, 
в моче — 150-250 мМ/сутки.
У здоровых людей, несмотря на избыточное или недостаточ­

ное поступление хлористого натрия (поваренной соли), в крови 
сохраняется нормальная концентрация ионов хлора благодаря 
регулированию их выведения с мочой. Кл лническое значение оп­
ределения хлоридов такое же, как и натрия

Увеличение концентрации хлоридов в крови — признак обез­
воживания и может возникать при недостаточном поступлении 
жидкости, нарушении мочеотделения при заболевания < почек или 
закупорке мочеточников, при несахарном диабете, респиратор­
ном алкалозе, недостаточности коры надпочечников.

Снижение концентрации хлоридов в крови возникает при из­
быточном потоотделении, рвоте, респираторном и метаболичес­
ком ацидозе, применении диуретиков, появлении отеков.

Повышенное выведение с мочой отмечается при недостаточ - 
ности коры надпочечников, истощении запасов нат рия, хроничес­
ком нефрите; уменьшенное выведение — при развитии отеков, 
голодании, рвоте, усиленном потоотделении.

Концентрация хлоридов резко возрастает в поте и слюне при 
муковисцидозе.

Микроэлементы
К микроэлементам относят химические элементы, содержа­

ние которых в организме колеблется от нескольких микрограмм 
до нескольких нанограмм. Несмотря на такое мизерное коли­
чество их влияние на биохимические процессы и функции орга­
низма очень существенны, так как они входят в состав фермен­
тов, комплексы белков и нуклеиновых кислот, являются катали­
заторами многих процессов. Избыток или недостаток микроэле­
ментов может приводить к тяжелым расстройствам функций 
клеток и органов.
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Определение концентрации микроэлементов проводят только 
в специализированных лабораториях и в особых случаях, так как 
во-первых, нарушение баланса микроэлементов как самое к о ­
тельная причина заболеваний встречается редко, и, во-вторых, 
такой анализ продолжи гелен и дорогостоящ в силу сложности и 
трудоемкости.

Для анализа используют не только кровь, мочу или ткани, но и 
волосы, иногда ногти, где микроэлементы накапливаются и долго 
сохраняются.

Ниже мы остановимся только на тех показателях, которые име­
ют наибольшее диагностическое значение.

Железо — входит в состав молекул гемоглобина, миоглобина, 
цитохромов и некоторых ферментов. Общее содержание в орга­
низме 4-5 г. Основная часть, около 70%, входит в состав гемогло­
бина, 20-25% находится в запасных депо (в печени, селезенке, 
костном мозге) в виде ферритина и гемосидерин а. Переносится 
в организме в составе специального транспортного белка — 
трансферрина. Из пищи усваивается около 10-15% железа, поэто­
му суточная потребность составляет 12-15 мг.

Лабораторными анализами определяется п л а з м е н н о е  
ж е л е з о ,  которое, в основном, связано с трансферрином, фер- 
ритином и внеэритроцитарном (внутрисосудистым) гемоглоби­
ном. В норме трансферрин насыщен железом примерно на 30%. 
Дополнительное количество железа, которое может связаться с 
трансферрином, определяется как « н е н а с ы щ е н н а я  ж е ­
л е з о с в я з ы в а ю щ а я  с п о с о б н о с т ь  с ы в о р о т к и  
к р о в и »  (НЖСС). Максимальное количество железа, которое 
может присоединить трансферрин, обозначается как « о б щ а я  
ж е л е з о с в я з ы в а ю щ а я  с п о с о б н о е ! ь  с ы в о ­
р о т к и  к р о в и »  (ОЖСС).

Нормальная концентрация плазменного железа у мужчин — 
12-32 мкМ/л,
ОЖСС -  54-72 мкМ/л,
НЖСС — 26,9-41,2 мкМ/л, 
у женщин эти показатели на 10-15% ниже.
Нормальное насыщение трансферрина железом: 
у мужчин -25 ,6 -48 ,6% , 
у женщин — 25,5-47,6%.
Железо, высвобождающееся при разрушении старых эритро­

цитов, не выводится из организма, а используется повторно для 
синтеза гемоглобина. Наибольшие потери железа происходят 
при кровопотерях — физиологических (менструация) и патоло­
гических (желудочные, кишечные, легочные, маточные, геморро­
идальные и др.) В связи с этим у женщин потребность в железе
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примерно вдвое выше, чем у мужчин. При беременности женщи­
на теряет около 350 мг железа, которое идет на формирование 
депо у ребенка.

Причиной дефици га железа может быть его недостаточность в 
пище (однообразное питание с низким содержанием животных 
белков и зелени) и нарушение всасывания при недостатке вита­
мина С, заболеваниях желудка и кишечника (атрофические про­
цессы, удаление части желудка, воспалительные процессы), зло­
качественных заболеваниях. На начальных этапах недостаток по­
ступления или большие потери железа компенсируются его запа - 
сами из депо. Выраженная недостаточность проявляется сниже­
нием содержания гемоглобина и цветного показателя — железо­
дефицитной анемией.

Это весьма распространенное заболевание, особенно у бере­
менных. Определение уровня сывороточного (плазменного) же­
леза и трансферрина позволяет проводить дифференциальную 
диагностику железодефицитной анемии с другими формами ане­
мий, назначать соответствующее лечение и объективно судить о 
его эффективности.

Значительное увеличение сывороточного железа с высоким (до 
85%) насыщением трансферрина отмечается при различных по 
природе (наследственные или приобретенные) гемохроматозах — 
заболеваниях, характеризующихся повышенным всасыванием 
железа в кишечнике и отложением в органах и тканях железосо­
держащих пигментов.

Медь — входит в состав ферментов, участвующих в процессах 
кроветворения, иммунных реакциях.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 11 -24 мкМ/л.
90-92% этого количества связано с а2-глобулинами, в частно­

сти церулоплазмином, и менее 10% находится в свободном со­
с т о я н и и .

Снижение концентрации меди в крови — характерный признак 
болезни Коновалова-Вильсона — наследственно обусловленно­
го снижения синтеза (вплоть до полного прекращения) церуло­
плазмина и нарушения транспорта меди, приводящих к увеличе­
нию содержания меди в тканях, прежде всего в печени и головном 
мозге. При этом концентрация не связанной с церулоплазмином 
меди значительно увеличивается.

Повышение уровня церулоплазмина и, соответственно, меди в 
крови отмечается при многих заболеваниях, но не является для 
них информативным анализом. V рабочих медных рудников мо 
жет развиваться профессиональный гиперкупреоз — избыточное 
содержание меди.
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Йод — элемент, теснейшим образом связанный с тканью и фун - 
кцией щитовидной железы. В организме содержится около 50 мг 
йода, 30-50% которого находится в щитовидной железе. Скорость 
поглощения йода тканью железы пропорциональна ее функцио­
нальной активности. На этом основан широко используемый ме­
тод определения функционального состояния щитовидной желе­
зы по скорости поглощения радиоактивного йода.

Йод поступает с пищей, водой, поваренной солью
Суточная потребность в йоде (мг/сутки): 
младенцы — 0,05-0,08
дошкольники — 0,10-0,12
школьники, подростки — 0,14-0,20
взрослые — 0,18-0,20
беременные, кормящие женщины — 0,23-0,26.
Однако и вода, и почва на большей части России не содержат 

достаточного количества йода, особенно горные и предгорные 
районы Северного Кавказа, Урала, Алтая, Сибири, Дальнего Вос­
тока. Центрально-европейская территория считается зоной лег­
кой степени йодной недостаточности. Но даже при использова­
нии йодированных пищевых добавок (йодированная соль, морс­
кая капуста и др.) opi анизм может не получать необходимого ко­
личества йода из-за нарушения его всасывания при различных 
заболеваниях кишечника

Нормальная концентрация в сыворотке крови —
0,67 ±0,22 мМ/л,
белковосвязанный йод в составе i ироксина (Тл) и трийодт Про­

нина (Т3) — 0,32-0,63 мМ/л
Постоянно низкая концентрация йода в крови может приводить 

у взрослых людей к разрастанию (гипертрофии) щитовидной же­
лезы — зобу. Это заболевание нередко бывает эндемичным, то 
есть характерным для определенных территорий с низким при­
родным содержанием йода. Из-за недостатка йода может сни­
жаться син гез I ормонов щитовидной железы и развивается гипо 
1 иреоз, который проявляется очень широким спектром признаков, 
так как тиреоидные гормоны оказывают влияние на общий обмен 
веществ, функции сердца, нервной системы и др. Особенно оп а- 
сен дефицит йода в младенческом возрасте, так как приводит к 
развитию умственной недостаточности.

Повышение концентрации йода, которое может возникнуть при 
избыточном поступлении, приводит к увеличению продукции гор­
монов щитовидной железы — гипертиреозу, который проявляет­
ся столь же широким спектром нарушений, как и гипотиреоз, но 
противоположной направленности.
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Постоянные длительные контакты с йодом в производственных 
условиях могут приводить к профессиональной интоксикации.

Таблица 12
Концентрация некоторых микроэлементов в организме человека

Алюминий, плазма крови — 0,22-0,26 мкМ/л 
Бром, цельная кровь — 1,2-1,5 мг/л
Ванадий, цельная кровь — 7,9 ± 0,04 мкг/л 

моча — 0,77-2,4 мкг/сутки 
Золото, сыворотка крови — около 100 мкг/л
Кадмий, цельная кровь - - 5,9 ± 3,5 мкг/л

моча — 4,2 + 3,3 мкг/л 
волосы — 1,7 ± 1.4 мкг/кг 

Кобальт, цельная кровь — 2,0-2,8 мкг/л
моча — 1-7 mki/ л 

Кремний, цельная кровь — около 8,2 мг/л 
моча — 11 ± 1,6 мг/сутки 
волосы — 800-2600 мг/кг 

Литий, плазма крови — 1,5 mki / л
Марганец, плазма крови — 16,7 мк>/л

моча — 1.0-10,0 mki /л 
волосы — 4,3-0,2 мкг/г 

Молибден, цельная кровь — 14,7 ±1,2  мкг/л
Мышьяк, цельная кровь — 1,06 мкМ/л

волосы — 60 мг/кг 
Никель, цельная кровь — 80-120 мкг/л
Ртуть, цельная кровь — 2 мкг/л

моча — 50 нМ/л 
Селен, цельная кровь — 1,77-2,79 мкМ/л

волосы -  0,187 ■< 0 ,86 mkf/ ki 
Серебро, цельная кровь — 10,9 ± 0,7 мкг/л
Фтор, цельная кровь — 10,9 ± 0,7 мкг/л

зубная эмаль — 1,2-1,8 м г/г 
волосы — 150 м кг/г 

Хром, цельная кровь — 1,4-3,1 нМ/л
моча — менее 1 мкг/сутки 
волосы — 0,44 м г/кг 

Цинк, ! цельная кровь — 6000 -8000 мкг/л 
моча -  560 мкг/сутки 
волосы — 216 ± 87 мкг/г

Наиболее частой причиной накопления определенных элемен­
тов в организме человека является постоянный и длительный кон­
такт с ними на производстве или в быту, редко — при техногенных 
авариях со значительным выбросом в атмосферу или воду отхо­
дов производства (см. «Профессиональные отравления »)

Дефицит микроэлементов может возникать при голодании, 
однообразном несбалансированном или искусственном (парен­
теральном) питании, при нарушении всасывания в кишечнике а 
также при низком содержании какого-либо элемента в почве и 
воде данной местности. Недостаток того или иногомикроэлемеч-
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та, как правило, не имеет четко выраженных клинических призна­
ков и проявляется неспецифическими симптомами — головокру­
жение, шум в ушах, утомляемость, быстрое уставание при физи­
ческой работе, сухие ломкие волосы, плохой сон, нервозность, 
белые пятна на ногтях и др. Поэтому наиболее эффективные ком­
плексные препараты витаминов и биологически активные пище­
вые добавки включают до 20 макро- и микроэлементов.

Кислотно-щелочное состояние (КЩС)
Водородный показатель (pH) — отрицательный десятичный 

логарифм концентрации водородных ионов, количественная ха­
рактеристика кислотности и щелочности раствора.

В нейтральном растворе pH = 7,0, в кислом — меньше 7, в ще­
лочном — больше 7. Этот параметр оказывает существенное вли­
яние на все биохимические процессы в организме, так как, в пер­
вую очередь, может изменять активность ферментов. Для каждо­
го фермента существует свой оптиум pH (для большинства он со­
ставляет 7,3-7,4), при котором активность фермента и скорость 
катализируемой им реакции максимальны Даже незначительные 
изменения pH в ту или иную сторону вызывают снижение актив­
ности ферментов и уменьшение скорости биохимического процес­
са. Кислые и щелочные компоненты постоянно образуются в клет­
ках органов и тканей, поступают с пищей и выводятся из организ­
ма, однако нормальная величина pH в жидких средах оронизма 
точно поддерживается в очень узких границах Это один из самых 
стабильных параметров гомеостаза.

Нормальные величины pH различных жидкостей организма 
Артериальная кровь — 7,35-7,45
Венозная кровь — 7,26-7,36
Лимфа — 7,35-7,40
Межклеточная жидкость — 7,26-7,38
Внутрисуставная жидкость — 7,3
Постоянство pH в организме поддерживается 4 буферными 

системами крови — бикарбонатной, фосфатной, белковой, гемог- 
лобиновой. По химической сути они представляют собой смесь 
слабой кислоты и соли этой кислоты. Буферные системы обеспе­
чивают перемещение ионов от мест их образования к местам вы 
ведения (почки, легкие) без нарушения pH крови, так как измене­
ние pH крови выше 7,8 или ниже 6 8 несовместимо с жизнью и в 
клинике практически не наблюдается.

Кислотно-щелочное состояние, кроме pH, характеризуется по­
казателями буферных систем, в первую очередь, бикарбонатной. 
как наиболее лабильной (время реакции — 30 секунд).
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Стандартный бикарбонат, SB — показатель емкости бикар- 
бонатной системы. Определяется по концентрации ионов НСО'3в 
крови, уравновешенной стандартной газовой смесью. 

Нормальные величины: 
артериальная кровь — 20-27 мМ/л, 
венозная кровь — 22-29 мМ/л
Актуальный бикарбонат, АВ — концентрация ионов НСО ; в 

плазме крови.
Нормальная величина — 19-25 мМ/л.
Буферные основания, ВВ — емкость буферных систем, т.е. 

сумма ионов бикарбоната и анионов белков в цельной крови. 
Нормальная величина — 40-60 мМ/л.
Избыток или дефицит оснований, BE — показывает, сколь­

ко мМоль кислоты или основания следует добавить в литр вне­
клеточной жидкости для восстановления нормального pH

Нормальные величины
капиллярная кровь, мужчины — от -2 ,7  до +2,5 мМ/л,

женщины — от-3 ,4  д о +1,4 мМ/л,
артериальная кровь, дети до 3-х лет —от -4 ,0  до -i 2,0 мМ/л, 

мужчины — о т-1,0 + 3,1 мМ/л,
женщины — от-1,8до + 2,8мМ/л

Положительные величины свидетельствуют об относительном 
дефиците некарбоновых кислот, потере ионов водорода; отрица­
тельные величины — об относительном избытке некарбоновых 
кислот, увеличении содержания ионов водорода

Напряжение двуокиси углерода (рС02) — концентрация уг­
лекислого газа в крови.

Нормальные величины: 
капиллярная и артериальная кровь —

мужчины — 35-45 мм рт. ст. или 4,7-6,0 кПа, 
женщины — 32-43 мм рт. ст. или 4,3-5,7 кПа, 
венозная кровь — 46,0-58,0 мм рт ст
Напряжение кислорода (р02) — отражает концентрацию ра­

створенного в плазме 0 2.
Нормальные величины
артериальная кровь, мужчины — 9,6-13,7 кПа
или 72-106 мм рт. ст
Определение показателей КЩС производится, в большинстве 

случаев, в стационаре при неотложных состояниях, вызванных шо­
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ком, остановкой сердца, большой кропотерей, выраженной сер­
дечной или легочной недостаточностью, отравлениями, диабети­
ческой комой и другими острыми заболеваниями, при которых 
возникает:

1) нарушение выведения углекислого газа легкими,
2) избыточная выработка кислых продуктов тканями,
3) нарушение выведения оснований с мочой
Нередко эти механизмы действуют в комплексе; при этом мо­

жет возникать:
а) снижение pH — ацидоз (закисление),
б) повышение pH — алкалоз (защелачивание).
Если величина pH крови близка к крайним границам нормы, а 

все изменения касаются буферных систем и рС02, то ацидоз или 
алкалоз оценивают как компенсированный. Если же pH выходит 
за пределы нормы, то ацидоз или алкалоз считается декомпенси- 
рованным, что требует оперативной коррекции.

Респираторный ацидоз — возникает из-за замедленного вы­
ведения углекислого газа легкими при угнетении дыхательного 
центра, отеке легких, тяжелой пневмонии, эмфиземе, бронхиаль­
ной астме и др.

Респираторный алкалоз — встречается относительно редко 
и возникает в результате усиленного дыхания (гипервентиляции), 
а также при дыхании в разреженной атмосфере, анемии, отрав­
лении угарным газом.

Метаболический ацидоз — возникает при избыточной про­
дукции или поступлении ионов Н+, нарушении их выведения или 
при потере оснований. Это наиболее распространенное наруше­
ние КЩС, которое может возникать при шоке, легочной и сердеч­
ной недостаточности, сахарном диабете с кетоацидозом (повы­
шением уровня кетоновых тел за счет преимущественного исполь­
зования жиров для энергообразования), гипоксии, сопровожда­
ющейся лактацидозом (избыточным образованием молочной кис­
лоты), при повышенной кислотности желудочного сока, дпитело- 
ных поносах (кишечный ацидоз из-за усиленной потери бикарбо­
натов), нефрите, почечной недостаточности, избыточных дозах 
диуретиков, недостаточности щитовидной железы, на 7-10 день 
голодания, усиленном распаде белков и повышенной концентра­
ции аминокислот в крови.

Метаболический алкалоз — встречается редко и возникает 
при больших потерях желудочного сока в результате частой рво­
ты. стенозе привратника, при повышенном выведении Н+ ионов 
из-за недостатка калия, при перелизании цитратной крови и др
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Биохимические показатели при нарушениях 
кислотно-щелочного состояния

Таблица 13

Тип нарушений pH рсо, НСО-, BE

кровь моча
Ацидоз метаболический 
компенсированный Н 4 н 4 4
декомпенсированный 4 4 4 4 4
Ацидоз респира горный 
компенсированный н 4 Т н и
декомпенсированный 4 4 Т Т Т
Алкалоз метаболический 
компенсированный н t н Т т
декомпенсированный т Т т Т т
Алкалоз респираторный 
компенсированный Н t 4 н н
декомпенсированный т Т 4 4 4

Примечание:
Н —  норма, Т —  увеличение, 1 — снижение показателя по сравнению с 
нормой.

Компенсированные формы ацидоза и алкалоза могут протекать 
скрыто и достаточно долго, однако постоянная нагрузка на ком­
пенсаторные системы может привести к их декомпенсации, что, в 
первую очередь, проявится нарушениями в обмене веществ не 
только в пределах клетки, но и целого организма. Так, увеличение 
концентрации глюкозы, кетоновых тел, аммиака, мочевой кисло­
ты и ряда других веществ всегда происходит на фоне нарушения 
КЩС, хотя и без изменения pH крови. Поэтому для успешного ле­
чения многих заболеваний необходимо знать и, в случае необхо­
димости, предварительно корректировать КЩС Для организма 
предпочтительнее состояние, приближающееся к легкому компен­
сированному алкалозу, так как в этих условиях более активно про­
текают процессы энергообразования, синтеза белков и липидов, 
минеральный обмен и др В действительности же чаще встреча­
ется состояние, близкое к компенсированному ацидозу Наибо­
лее доступным и объективным показателем KLL4C в каждый конк­
ретный период является pH мочи, который четко отражает кислот­
но-щелочной баланс организма.
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Исследования свертывающей системы крови

Кровь — уникальная жидкая ткань, обладающая не только теку­
честью, но и способностью свертываться (коагулировать), то есть 
сгущаться и образовывать плотные сгустки (тромбы). Свойство 
текучести предотвращает слипание клеток, и они легко переме­
щаются по всем сосудам, включая самые тонкие — капилляры. 
Благодаря свертывающей способности при повреждении мелких 
и средних сосудов кровотечение через некоторое время самосто­
ятельно останавливается, так как брешь в сосуде закрывается 
тромбом. Как текучесть, так и свертываемость крови обеспечива­
ется многими веществами и клетками, которые, взаимодействуя 
между собой, образуют систему гемостаза

Расстройства гемостаза могут быть причинами самостоятель­
ных заболеваний, но чаще всего они играют очень серьезную роль 
в течении, а иногда и в исходе других заболеваний, в первую оче­
редь, травм, хирургических вмешательств, сердечно-сосудистых 
заболеваний, обширных воспалений, родов. Поэтому определе­
ние показателей свертывающей системы крови (гемостаза) явля­
ется очень информативным для оценки состояния, прогноза и 
эффективной терапии многих острых и хронических заболеваний.

Система гемостаза включает 3 взаимосвязанны < звена
1. Сосудистый компонент.
Слой клеток, выстилающий поверхность сосудов изнутри, — 

эндотелий — выделяет в кровь много веществ, которые не позво­
ляют клеткам крови склеиваться и прилипать к стенкам сосудов. 
При повреждении или разрыве сосуда эндотелиальные клетки 
выделяют вещества, запускающие систему тромбообразования.

2. Клеточный (тромбоцитарный) компонент.
В крови постоянно циркулируют мелкие клетки или кровяные 

пластинки — тромбоциты, от которых зависит начальный и конеч­
ный этап тромбообразования. При повреждении сосуда тромбо­
циты прикрепляются к месту разрыва распластываются по по­
врежденной поверхности, склеиваются друг с другом, образуя 
комок из клеток — первичную гемостатическую пробку. Этот этап 
называется первичным или тромбоцитарным гемостазом, вслед 
за которым развивается каскад реакций, обеспечивающих уплот­
нение и прочное закрепление тромба в сосуде (вторичный гемос­
таз) . Кроме этого, тромбоциты играют существенную роль в даль 
нейшем восстановлении целостности сосуда.

3. Плазменный компонент.
Это большая i руппа белков, ферментов, ионы кальция, кото­

рые содержатся в плазме и функционально объединяются в:
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а) свертывающую плазму (коагуляционную),
б) противосвертывающую (антикоагуляционную),
в) фибринолитическую (плазминовую) систему.
В коагуляционную систему входят 15 факторов, которые 

обеспечивают активацию тромбоцитов, их прилипание к стенке 
сосуда (адгезию) и склеивание (агрегацию), превращение раство­
ренного в плазме белка фибриногена в нити нерастворимого фиб­
рина, которые как бы опутывают и фиксируют тромбоциты и дру­
гие клетки крови, упрочивая тромб. Некоторые из этих факторов 
обеспечивают прямые реакции, другие — их активацию.

Антикоагуляционная система контролирует свертывание 
крови, предотвращая самопроизвольное тромбообразование. В 
нее входят белки, синтезирующиеся в организме и постоянно цир­
кулирующие в крови — ан гитромбин-lll, протеин С и S, а также ге­
парин. На долю антитромбина-lll (AT-III) приходится около 80% 
всей антикоагулянтной активности плазмы.

Фибринолитическая система обеспечивает расщепление 
(деградацию) и удаление фибрина из кровотока и включает про- 
теазы (ферменты, разрушающие белки) и их активаторы. При этом 
образуются продукты деградации фибрина (ПДФ). Их количество 
в крови свидетельствует об интенсивности антикоагуляции.

Столь подробное описание системы гемостаза определяется 
на только ее сложностью, но и тем большим количеством лабора­
торных тестов, которые отражают ее состояние. Гемостазиограм- 
ма (количественная характеристика различных процессов и фак­
торов свертывания крови) включает до 40 показателей. В зависи­
мости от заболевания и состояния больного врачу бывает доста­
точно от 3-5 до 10-15 показателей состояния того или иного звена 
гемостаза. Среди тестов есть очень простые и быстрые (ориенти­
ровочные), которые позволяют выявить грубые сдвиги, и уточня­
ющие, которые более детально характеризуют механизм имею­
щихся нарушений.

Сосудисто-тромбоцитарный гемостаз
Количество тромбоцитов — 180-3?0 ■ 109/л.
Увеличение количества тромбоцитов — тромбоцитов — усили­

вает тромбообразование» и наблюдается при ме1 акариоцит арном 
лейкозе, лимфогрануломатозе, миелолейкозе. болезни Рандю- 
Ослера, после больших кровопотерь, удаления селезенки.

Снижение количества тромбоцитов — тромбоцитопения — за­
медляет тромбообразование и отмечается при тромбоцитопени- 
ческой пурпуре, аплазии костного мозга, В12-дефииитной анемии, 
ДВС-синдроме, остоых и хронических лейкозах, злокачественных 
новообразованиях, циррозе печени, гепатитах, коллагенозах, за­
болеваниях щитовидной железы, системной красной волчанке
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Причину изменения числа тромбоцитов в крови определяют 
путем исследования костного мозга (подсчет числа мегакариоци - 
тов) и определения антитромбоцитарных антител

Адгезия тромбоцитов — свойство т ромбоцитов прилипать к 
поврежденной стенке сосуда.

Индекс адгезивности — 20-50%.
Снижение этого показателя свидетельствует об уменьшении 

адгезивной способности тромбоцитов и наблюдается при болез­
ни Виллебранда, тромбоастении Гланцмана, острых лейкозах, 
почечной недостаточности.

Агрегация тромбоцитов — способность соединяться, менять 
форму и образовывать клеточный комок.

Спонтанная агрегация — 0-20%,
индуцированная:
с ристомицином — 20-25 сек,
сАДФ — 20-25 сек,
с универсальным индуктором агрегации — 14-18 сек.
Суммарный индекс агрегации: 
с коллагеном — 62,7-87,9%,
с АДФ -  53,1-93,1%,
с тромбином — 52,6-93,4%,
с ристомицином -48,1-91,7% ,
Г емолизат-агрегационный тест — 13-17 сек.
Повышение агрегационной способности происходит в началь­

ный период ДВС-синдрома, при атеросклерозе, тромбозах, ин­
фаркте миокарда, сахарном диабете Очень высокая АДФ-инду- 
цированная агрегация указывает на риск развития тромбозов.

Снижение или отсутствие агрегации свидетельствует о каче­
ственной неполноценности тромбоцитов и наблюдается при тром­
боастении Гланцмана, болезнях Виллебранда и Бернара-Сулье. 
громбоцитопен ии.

Время (длительность) кровотечения — период образован тя 
тромбоцитарной гемостатической пробки: 

по Дьюку - 2-4 мин, 
по Айви - менее 8 мин.
поШитиковой — до 4 мин.
Удлинение времени кровотечения связано с уменьшением чис - 

ла и (или) функциональной полноценности тромбоцитов и наблю­
дается при наследственных громбоцитопениях (болезнь Гланцма­
на, Виллебранда), ДВС-синдроме, уремии, коллагенозах, а также 
при ави гаминозе С, приеме аспирина и других антикоагулянтов.
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Ретракция кровяного сгустка — процесс сокращения, упло г- 
нения и выделения сыворотки кровяным сгустком после образо­
вания фибрина под действием контрактильного белка, содержа­
щегося в тромбоцитах.

Индекс ретракции — 48-64%.
Снижение ретракции происходит при уменьшении количе­

ства тромбоцитов или их функциональной полноценности (тром- 
боцитопеническая пурпура, лейкозы, анемии, тромбоастения 
Гланцмана).

Плазменно-коагуляционный гемостаз
Время свертывания крови — время, необходимое для образо­

вания нитей фибрина и сгустка крови. Отражает процесс сверты - 
вания в целом:

поЛи-Уайту — 5-10 мин,
поМассиМагро — 8-12 мин
Увеличение времени свертывания характерно для гипокоагу­

ляции и может быть обусловлено недост атком ряда плазменных 
факторов свертывания или действием антикоагулянтов. Наблю­
дается при наследственных нарушениях свертывания (гемофи­
лия), заболеваниях печени (гепатиты, цирроз, длительная меха­
ническая желтуха).

Уменьшение времени свертывания указывает на гиперкоагу­
ляцию и наблюдается при приеме контрацептивов, после массив­
ных кровотечений, в послеоперационный и послеродовой пери­
од.

При ДВС-синдроме в 1 стадии оно резко ускорено, а во II и III 
удлиняется вплоть до полного несвертывания.

Тест ориентировочный и используется, в основном, для эксп­
ресс-диагностики тяжелых нарушений свертываемости.

Активированное частичное (парциальное) тромбопласти- 
новое время (АЧТВ или АПТВ, кефалин-коалиновое время) — наи­
более чувствительный и точный метод из ориентировочных тес 
тов. Отражает время, необходимое для образования сгустка фиб­
рина в бестромбоцитарной плазме, и характеризует уровни про­
тромбина и тромбина (фактор II).

Среднее значение — 30-40 сек. Величина может варьировать в 
зависимости от используемых реактивов.

Увеличение АЧТВ указывает на снижение свертываемое! и (I ипо- 
коагуляцию), чаще всего из-за дефицита факторов II, V, VUI, IX, XI. XII, 
что наблюдается при гемофилиях А, В, С, болезни Хагемана, Вил- 
лебранда, во II и III фазе ДВС-синдрома и применении гепарина
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Укорочение АНТВ свидетельствует о повышении свертываемо­
сти (гиперкоагуляции) и наблюдается в I фазу ДВС-синдрома.

Активированное время рекальцификации (АВР) — время, 
необходимое для образования сгустка фибрина в богатой тром­
боцитами плазме при добавлении ионов кальция. Отражает со­
стояние тромбоцитарного и плазменного звена гемостаза.

Среднее значение — 80-120 сек. Величина может колебаться в 
зависимости от используемых реактивов.

Увеличение АВР характерно для сниженной свеотызаемости и 
определяется дефицитом факторов VII, IX, XII, уменьшением числа 
и функциональной полноценности тромбоцитов. Наблюдается в тех 
же случаях, что и при увеличении времени свертывания крови.

Укорочение АВР, как и времени свертывания, свидетельствует 
о склонности к гиперкоагуляции.

Протромбиновое время — время образования тромбиново- 
го сгустка при добавлении кальция и тромбиногена. Характеризу­
ет активность сывороточных факторов свертывания протромби- 
нового комплекса (факторы II, V, VII, X):

по Квику -1 1 -1 5  сек.
Удлинение протромбинового времени наблюдается при врож­

денной или приобретенной недостаточности факторов I, II, V, VII, 
X (редкие заболевания), при тяжелых поражениях печени и недо­
статке витамина К, у больных, постоянно принимающих противо- 
свертывающие препараты. Лечение антикоагулянтами считается 
адекватным, если протромбиновое время увеличивается прибли­
зительно в 2 раза.

Протромбиновый индекс — отношение протромбинового 
времени донора к протромбиновому времени обследуемого. Ни­
велирует те различия в результатах протромбинового времени, 
которые возникают из-за различий активности добавляемого 
тромбопластина, которые неминуемы в разных партиях.

Нормальная величина — 0,93-1,07 или 80-105%.
Увеличение протромбинового индекса свидетельствует о по­

вышении свертываемости, риске развития тромбоцитов, нормаль­
но для последних месяцев беременности. Повышение эюго по­
казателя вызывают пероральные контрацептивы.

Снижение протромбинового индекса отмечается при ДВС-син- 
дроме, острых гепатитах, циррозе печени, механической жел гу- 
хе, дефиците витамина К, заболеваниях кишечника, а также при 
приеме аспирина.

Тромбиновое время — характеризуе1 конечный этап сверты­
вания и превращения фибриногена в фибрин.
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Нормальная величина — 15-18 сек.
Увеличение тромбинового времени отмечается при ДВС-син- 

дроме, тяжелых поражениях печени, врожденной недостаточнос­
ти фибриногена, интенсивном распаде фибрина. Этот показатель 
один из распространенных и информативных при контроле за ле­
чением гепарином и фибринолитиками (препаратами, расщепля­
ющими фибрин и устраняющими тромбы).

Укорочение времени свидетельствует об избытке фибриноге­
на или наличии патологических белков (парапротеинов).

Фибринолитический гемостаз
Продукты деградации фибрина (ПДФ), растворимые фиб- 

рин-мономерные комплексы (РФМК) — промежуточные продук­
ты превращения и разрушения фибрина.

Для быстрого выявления ПДФ и РФМК служат паракоагуляци- 
онные тесты:

а) этаноловый тест — в норме отрицательный,
б) протаминсульфатный тест — в норме отрицательный.
Рекомендуется проводить одновременно, так как отрицатель­

ный результат одного теста может сочетаться с положительным 
результатом другого ввиду их различной чувствительности.

Абсолютная концен грация:
ПДФ — 5-Юмкг/л,
РФМК -  0,35-0,47 ед.
Положительные результаты паракоагуляционных тестов или 

повышение абсолютных концентраций свидетельствует о ДВС- 
синдроме или массивном тромбозе с активным фибринолизом.

Фибриноген (фактор I) — белок, синтезирующийся в пече­
ни и под действием фактора XIII превращающийся в нераство­
римый фибрин.

Нормальная концентрация — 2-4 г/л.
Увеличение концентрации фибриногена свидетельствует о по­

вышенной свертываемости и риске образования тромбов Наблю­
дается в последние месяцы беременности и после родов, хирур- 
I ических операций, при пневмониях, раке легких, в I фазу острого 
ДВС-синдрома, при хроническом ДВС-синдроме.

Снижение концентрации отмечается в I! и III фазу острого ДВС- 
синдрома (неблагоприятный прогноз), при тяжелы < формах гепа­
тита и цирроза печени.

Эуглобулиновый лизис — время растворения фибринового 
сгустка.

Нормальная величина — 3-5 часов.
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Укорочение времени растворения сгустка указывает на повыше­
ние фибринолитической активности, удлинение — на снижение.

XII-А зависимый фибринолиз — тест быстрой оценки фиб­
ринолитической системы, является более информативным, чем 
время эуглобулинового лизиса.

Нормальная величина 6-12 мин.
Укорочение времени —- показатель активации фибринолиза, 

удлинение — результат истощения резервов фибринологической 
системы.

Антикоагуляционная система
Антитромбин-Ш (АТ-111) — гликопротеин, образующийся в со­

судистом эндотелии. Оказывает основное угнетающее (антикоа- 
гуляционное) влияние на процессы свертывания.

Нормальная концентрация — 0,21-0,30 r/л или 85-110%
Снижение АТ-111 свидетельствует о риске развития тромбов и 

отмечается при атеросклерозе, в последние месяцы беременно­
сти, после хирургических операций, при заболеваниях печени 
(хронические гепатиты, цирроз), остром ДВС-синдроме, приеме 
пероральных контрацептивов.

Повышение уровня АТ-111 отмечается при холестазе, дефиците 
витамина К, приеме антикоагулянтов, при тяжелом остром пан<- 
реат ите, раке поджелудочной железы

Толерантность плазмы к гепарину — характеризует процесс 
свертывания при добавлении небольших доз гепарина.

Нормальная величина — 6-9 минут.
Снижение показателя свидетельствует о дефиците АТ-111 и уг­

розе т ромбообраазования.
Гепарин — полисахарид, синтезирующийся в организме и пре­

пятствующий свертыванию крови. Образует комплексы с други­
ми веществами, в первую очередь, с АТ-111.

Нормальная концентрация — 0.24-0 60 ед/мл.
Определение концен грации необходимо для контроля эффек - 

гивности при введении гепарина с лечебной целью, так как отсут­
ствие результата может быть связано с низким уровнем АТ-111.

При лечении антикоагулянтами для контроля эффективности 
проводят также определение тромбинового времени, прот d o m Oh -  
нового индекса.

Нарушения в системе гемостаза
Все нарушения в системе свертывания крови — коап/лоиа- 

тии — какого бы звена они не касались, вызывают последствия 
2-х типов.



а) гипокоагуляцию — снижение свертываемости, сопровожда­
ющееся кровоточивостью, кровоизлияниями разной локализации 
и объема;

б) гиперкоагуляцию — повышение свертываемости с наклон­
ностью к образованию т ромбов и нарушению циркуляции крови.

Эти нарушения могут:
1. Быть причиной самостоятельных врожденных или приобре - 

тенных заболеваний, таких как гемофилия, геморрагические диа­
тезы, тромбоцитопеническая пурпура, тромбоастения Гланцма­
на, болезнь Виллебранда и другие Они относятся к заболевани­
ям системы крови и лечатся под контролем гематолога.

2. Возникать в процессе других заболеваний, сопровождая и 
осложняя их. Одним из таких часто встречающихся и, в ряде слу­
чаев, очень опасным осложнением со стороны гемостаза являет­
ся синдром диссеминированного внутрисосудистого свертыва- 
н и я — ДВС-синдром.

Это патологический процесс, связанный с массивным поступ­
лением в кровоток активаторов агрегации тромбоцитов и сверты - 
вания крови, а также акт иваторов фибринолиза При этом в нача­
ле страдает кровоток в мелких капиллярах (микроциркуляция) ор - 
ганов и тканей, где образуются тромбы Участки повышенной свер­
тываемости и тромбообразования располагаются мозаично и со­
четаются с участками пониженной свертываемости и кровоточи­
вости, а периоды гиперкоагуляции могут многократно сменяться 
периодами гипокоагуляции Динамика и степень тяжести ДВС- 
синдрома варьирует в очень широких пределах — от молниенос­
ных, приводящих к смерти, до слабовыраженных и затяжных, от 
общей множественной блокады кровотока до локализованных 
тромбозов в пределах одного органа.

К развитию ДВС-синдоома приводят.
1. Инфекционные процессы, особенно разлитые (генерализован - 

ные). При сепсисе — проникновении микробов из очага гной­
ного воспаления в кровь — ДВС-синдром наблюдается v 100% 
больных.

2. Все виды шока (травматический, ожоговый, кардиогенный и 
др.). Чем тяжелее и длительнее течение шока, тем чаще воз­
никает и тяжелее протекает ДВС-синдром

3. Обширные хирургические операции, особенно на паренхима­
тозных органах — поджелудочная железа, печень, легкие, се­
лезенка и др.

4. Массивные кровопотери и переливания крови, особенно со­
провождающиеся гемолизом.

5. Иммунопатологические процессы — системная красная вол­
чанка, ревматизм, аллергические реакции
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6. Термические и химические ожоги.
7. Злокачественные опухоли, особенно кроветворной ткани.
8. Акушерская патология — преждевременная отслойка плацен­

ты, внутриутробная гибель плода, предлежание плаценты, эм­
болия околоплодными водами.

9. Инфаркт миокарда.
10. Острый панкреатит.
11. Операции на сосудах
12. Гемосорбция.

Пусковым механизмом ДВС-синдрома являются продукты рас­
пада клеток и тканей, тканевой тромбопластин, иммунные комп­
лексы. Нарушения кровообращения в одном или нескольких орга­
нах приводит к их гипоксии и нарушению функций, что усугубляет 
общее состояние.

Хронический ДВС-синдром развивается при всех заболевани­
ях, сопровождающихся поражением сосудов.

Для первоначального выявления ДВС-синдрома проводят 
следующие лабораторные анализы:

1. Определение числа тромбоцитов.
2. ПДФ в плазме,
3. Паракоагуляционные тесты (этаноловый, протаминсуль- 

фатный)
При положительных паракоагуляционных тестах и повышенном 

уровне ПДФ вероятность ДВС-синдрома — 96-97% (А.И. Карпищен- 
ко, 1997). Для уточнения фазы и динамики, а также эффективности 
лечения ДВС-синдрома, помимо основного заболевания, проводят 
дополнительные определения — времени свертывания крови, про- 
тромбинового времени, фибриногена, тромбинового времени, ан- 
титромбина-Ш, фактора XII, эуглобулинового лизиса, РФМК.

При диагностике хронического ДВС-синдрома и контроле его 
лечения наиболее целесообразно определение числа тромбоци­
тов, их агрегационной способности, тромбоцитарного фактора 4, 
протромбинового индекса, уровня фибриногена, ПДФ, РФМК, 
антитромбина-Ш, протеина С.

Пациентам, которые имеют хронические заболевания или пе­
ренесли в прошлом заболевания с поражением сосудов — ин­
фаркт миокарда, инсульт, динамическое нарушение мозювого 
кровообращения, атеросклероз, тромбофлебит, эндартериит, са­
харный диабет и др , необходимо периодически контролировать 
свертывающую систему крови хотя бы по 2-3 показателям, кото­
рые выполняют в любой лаборатории.
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Исследования эндокринной системы

Железы внутренней секреции или эндокринные железы — ги­
пофиз, эпифиз, щитовидная и паращитовидные железы, надпо­
чечники, поджелудочная железа, мужские и женские половые же­
лезы — получили свое название в связи с тем, что выделяют син­
тезируемые ими вещества — гормоны — непосредственно в кровь. 
Это обеспечивается очень развитой сосудистой сетью желез.

Гормоны обладают высокой биологической активностью и спо­
собны в очень малых концентрациях оказывать значительное вли­
яние на обмен веществ в клетках и через него на функции систем 
и органов, массу тела и, в определенной степени, на поведение. 
Гормоны действуют на ткани избирательно, что связано с неоди - 
наковым количеством рецепторов и чувствительностью тканей к 
разным гормонам.

Продукция гормонов находится под контролем нервной сис­
темы, которая через гипоталамус осуществляет регуляцию син­
теза гормонов в гипофизе. Гипоталамические гормоны либери- 
ны (кортиколиберин, соматолиберин и др.) оказывают ахтивиру- 
ющее влияние на гипофиз, а статины (соматостатин, меланоста- 
тин и др.) — тормозящее. Гипофиз секретирует большую группу 
так называемых тройных гормонов, каждый из которых регулиру­
ет синтез соответствующего гормона в периферической железе. 
Гормоны периферических желез, в частности мозгового слоя над­
почечников, в свою очередь, контролируют секрецию гипотала- 
мических гормонов. Благодаря такому тесному взаимному влия­
нию и контролю железы внутренней секреции образуют единую 
эндокринную систему. Поэтому повышение или снижение содер­
жания гормона в организме может возникать не только из-за из­
менений в самой железе (опухоль, атрофия, склероз и др ). но и в 
результате нарушения регуляции со стороны других систем.

Лабораторные исследования играют важную роль в диагности­
ке нарушений гормонального статуса, поскольку окончательный 
диагноз большинства эндокринных заболеваний может быть уста - 
новлен только после проведения специальных тестов и функцио­
нальных проб. Получить информацию об активности эндокринной 
железы можно путем непосредственного определения уровня со 
ответствующего гормона, промежуточных поодуктов его синтеза 
или превращения, а также определяя биохимические, физиологи­
ческие и друг ие параметры процессов, на которые влияет тот или 
иной гормон. Некоторые эндокринные нарушения возникают из-за 
образования антител к гормонам и веществам, участвующим в их 
образовании. В таки* случаях определение уровня (титра) антител 
позволяет гочно определить механизмы гормонального нарушения
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В современных специализированных лабораториях широко исполь­
зуются радиоиммунологические методы определения гормонов, 
которые очень точны, специфичны, хотя и дороги

Гипофиз — железа, располагающаяся в основании мозга. Син­
тезирует большую группу тропных гормонов, которые регулируют 
функции половых желез, надпочечников, щитовидной железы, по­
чек, мозга, влияют на рост органов и тканей. В передней доле гипо­
физа синтезируются соматотропин, адренокортикотропин, тирот- 
ропин, фолликулостимулирующий гормон, лютеинизирующий гор­
мон (лютропин), лактогенный гормон (пролактин), меланоцитости- 
мулирующий гормон (интермедии), эндорфин, энхефалин В зад­
ней доле гипофиза синтезируются вазопрессин и окситоцин.

Адренокортикотропный гормон (АКТГ) — важнейший стиму­
лятор синтеза гормонов коры надпочечников. Определяется ра- 
диоиммунологическим методом.

Нормальная концентрация в плазме — 10-80 пг/мл.
Концентрация гормона возрастает при болезни Иценко-Кушин- 

га, Аддисона, врожденной гиперплазии надпочечников Снижает - 
ся — при опухолях и вторичной недостаточности надпочечников.

Соматотропный гормон (СТГ) — гормон роста, стимулирует 
рост костей, мышц, органов.

Нормальная концентрация в сыворотке у мужчин — 2-10 нг/мл. 
У женщин несколько выше, чем у мужчин.

Повышение концентрации наблюдается при акромегалии и ги­
гантизме. В сомнительных случаях определение гормона прово­
дят несколько раз с интервалом 1-2 месяца. При установленном 
диагнозе акромегалии определение СТГ проводится для контро­
ля за эффективностью медикаментозного или оперативного ле­
чения. Снижение концентрации отмечается при гипофизарном 
нанизме. Диагноз устанавливается после функциональных проб.

Пролактин — активизирует лактацию, проявление материнс­
кого инстинкта, стимулирует рост и развитие молочных желез, у 
мужчин влияет на рост простаты и семенных пузырьков.

Нормальная концентрация в крови у мужчин— 80-265 мкКД/мл, 
у женщин детородного возраста — 130-540 мкЕД/мл,
у женщин в менопаузе — 107-290 мкЕД/мл
Содержание возрастает при беременности, кормлении, а также 

при опухолях гипофиза, аменорее, первичном гипотиреозе, поли- 
кистозе яичников, действии больших доз эстрогенов. У мужчин по­
вышенная продукция пролактина вызывает нарушение потенции 

Тиреотропный гормон (ТТГ) — стимулирует процессы иоди­
рования тирозина и распад тиреоглобулина в щитовидной желе­
зе. Определяется радиоиммунологическим методом.

1 1 9



Нормальная концентрация в крови: 
в возрасте 21 -54 года — 0,4-4,2 мЕД/л,
55-87 лет — 0,5-8,9 мЕД/л.
Определение уровня ТТГ является наиболее точным методом 

оценки функционального состояния щитовидной железы и ис­
пользуется как для диагностики, так и для контроля эффектив­
ности лечения.

Уровень гормона повышается при первичном гипотиреозе, ти- 
реоидитах, введении иодида калия; снижается при вторичном ги - 
потиреозе, аденоме щитовидной железы, тиреотоксикозе.

В сложных случаях проводят пробы с введением тиреолибери- 
на и определением ТТГ.

Вазопрессин (антидиуретический гормон) — усиливает реаб­
сорбцию воды в почках, способствует задержке в организме на­
трия, калия, хлоридов В больших количествах оказывает сосудо­
суживающее действие.

Нормальная концентрация в крови — 3,4-11,7 пг/мл
Повышение концентрации встречается исключительно редко. 

Снижение выработки вазопрессина отмечается при несахарном 
диабете; вместе с тем, значительная часть случаев несахарного 
диабета обусловлена снижением чувствительности определенных 
участков почки к вазопрессину или выработкой его в неаю ивной 
форме. Поэтому определение его концентрации при несахарном 
диабете играет вспомогательную роль.

Окситоцин — гормон, влияющий на сократимость матки. С ди­
агностической целью не определяется. Широко используется в 
акушерской практике для стимуляции родовой деятельности.

Фолликулостимулирующий гормон (ФСГ, фоллитропин) — 
гонадотропный гормон, стимулирующий развитие у мужчин се­
менных канальцев и сперматогенез, у женщин — развитие фол­
ликулов.

Нормальная концентрация в сыворотке крови: 
у мужчин — 3,4-15,8 мЕД/мл,
у женщин в фолликулярную фазу — 2,7-10,5 мЕД/мл, 
в лютеиновую фазу — 1.7-6,5 мЕД/мл.
Во время беременности — понижается почти до нуля
Уровень ФСГ повышается при первичной недостаточности яич­

ников, дисфункциях сперматогенеза, синдромах Кляйнфельтера 
и Тернера, кастрации, в менопаузу. Снижение концентрации от­
мечается при вторичной недостаточности яичников, i ипофункции 
гипоталамуса, раке предстательной железы, действии эстрог енов, 
пероральных контрацептивов.
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Лютеинизирующий гормон (ЛГ) — гонадотропный гормон, 
стимулирующий секрецию эстрогенов и прогестерона у женщин 
и тестостерона у мужчин.

Нормальная концентрация в сыворотке крови 
у мужчин — 6-23 мЕД/мл,
у женщин в фолликулярную фазу — 5-30 мЕД/мл,
в середине цикла — 41-154 мЕД/мл,
в лютеиновую фазу — 30-40 мЕД/мл.
Повышение отмечается при первичной дисфункции половых 

желез, снижение — при нарушении функций гипофиза или гипо­
таламуса, вторичной недостаточности половых желез, приеме 
больших доз эстрогенов, прогестерона.

Определение ЛГ в моче используется для диагностики эндок­
ринных нарушений у детей с признаками раннего созревания.

Щитовидная железа — орган, состоящий из двух долей, со­
единенных перешейком, расположен на передней поверхности 
шеи выше межключичной ямки; синтезирует тироксин (тетра- 
йодтиронин) и трийодтиронин.

Тироксин (Т4), трийодтиронин (Т3) — регулируют интенсив­
ность обмена белков, жиров, углеводов, теплопродукцию, влия­
ют на деятельность сердечно-сосудистой, дыхательной системы, 
сократимость и утомляемость мышц, возбудимость и лабильность 
нервной системы, устойчивость организма к инфекциям. Актив­
ность Т3 в 6-10 раз выше, чем Т4.

Нормальная концентрация в крови.
Т3 -  1,77-2,93 нМ/л,
Т4 — 62-141 М/л.
Повышение уровня Т3 и Т4 отмечается при гипертиреозе, Т3- 

тиреотоксикозе, зобе, сопровождающемся дефицитом йода. Сни­
жение уровня гормонов происходит при гипотиреозе, при состо­
яниях, сопровождающихся уменьшением синтеза тироксинсвязы- 
вающего глобулина, при действии дексэметазона

Характер изменений, происходящих в организме при избытке 
или недостатке гормонов щитовидной железы зависит от пола и 
возраста.

При исследовании функции щитовидной железы, кроме Т3 и Т4 
и тиреотропного гормона, информативным показателем являет­
ся количество связанно! о с белками йода (СБИ). Тест весьма точ­
но характеризует содержание тиреоидных гормонов в крови, по­
скольку более 99% тироксина связано с белками крови. Нормаль­
ная концентрация СБИ — 320-640 мкМ/л Снижение уровня СБИ 
свидетельствует о гипотиреозе, повышение — о гипертиреозе
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Кальцитонин — пептидный гормон, синтезируемый С-клетка- 
ми щитовидной и паращитовидных желез. Участвует в регуляции 
кальциевого обмена и действует как антагонист паратиреоидно- 
го гормона.

Нормальная концентрация в крови — 0-150 пг/мл.
Повышение концентрации происходит при беременности и 

очень резко при медуллярном раке щитовидной железы Сниже­
ние уровня гормона отмечается с возрастом.

Паращитовидные (околощитовидные) железы — очень ма­
ленькие эпителиальные образования (чаще всего 4), располага­
ющиеся около щит овидной железы; вырабатывают паратиреоид- 
ный гормон (паратгормон).

Паратгормон — регулирует обмен кальция и фосфора (эффект 
зависит от уровня витамина Д).

Показатели концентрации существенно различаются при ис­
пользовании различных методов и наборов реактивов, поэтому 
величины нормы конкретной лаборатории указываются в бланке 
анализа.

Уровень паратгормона повышается при первичном и вторичном 
гиперпаратиреозе, внежелезистой продукции гормона (рак почек, 
бронхогенный рак), дефиците витамина Д, снижение отмечается 
при гипопаратиреозе после удаления щитовидной железы.

Для определения функциональной активности паращитовидных 
желез используется тест с трилоном Б (ЭДТА) и определением 
концентрации кальция в крови. При первичном гиперпаратирео­
зе концентрация кальция в крови превышает норму, а выведение 
с мочой значительно увеличивается. При гипопаратиреозе и не­
достатке витамина Д концентрация кальция в крови снижена.

Поджелудочная железа — относительно большой продолго­
ватый орган, расположенный горизонтально в верхней части 
брюшной полости.

Поджелудочная железа является железой смешанной секреции, 
то есть, обладает внешнесекреторной (экзокринной) функцией — 
выделяет сок (комплекс пищеварительных ферментов) в двенад­
цатиперстную кишку, и внутрисекреторной (эндокринной) функ­
цией — выделяет гормоны в кровь.

Эндокринная ткань поджелудочной железы - островки Лан- 
герганса — составляет около 3% общей массы. В них различают 
сс-клетки, синтезирующие гормон глюкагон, и р-клетки, синтези­
рующие инсулин. Кроме них поджелудочная железа выделяет в 
кровь ряд гормоноподобных веществ.

Инсулин — основной гормон поджелудочной железы, повыша­
ющий проницаемость клеточных мембран для глюкозы, благода­
ря чему глюкоза переходит из крови внутрь клеток. Инсулин спо­
собствует синтезу гликогена из i люкозы и тормозит его распад.
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Радиоиммунологическим методом определяется так называе­
мый иммунореактивный инсулин (ПРИ).

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 6-24 мкЕД/мл
Основным стимулом для секреции инсулина является повыше­

ние концентрации глюкозы в крови. При проведении перорально- 
го теста толерантности к глюкозе (см. Глюкоза, тест толерантно­
сти) концентрация инсулина изменяется следующим образом:

через 30 мин — 25-231 мкЕД/мл,
60 мин — 18-276 мкЕД/мл,
120 мин— 16-166 мкЕД/мл,
180 мин — 4-38 мкЕД/мл.

При этой пробе концентрация инсулина выше нормы у некото­
рых больных с реактивной гипогликемией, с поражением печени, 
синдромом Кушинга; ниже нормы — при сахарном диабете, гипо­
функции надпочечников. Наиболее существенное повышение ИРИ 
отмечается при инсулиноме — гормонопродуцирующей опухоли 
поджелудочной железы из Р-кпеток. При соотношении показате­
лей инсулина (в мкЕД/мл) и глюкозы (в мг/дп) больше 0,25 веро­
ятно предположить наличие инсулиномы.

Опрёделение инсулина применяется также для подтвержде­
ния диагноза диабета у людей с пог раничными нарушениями то­
лерантности к глюкозе. Сахарный диабет I типа (инсулинзависи­
мый) характеризуется понижением уровня инсулина, сахарный 
диабет II типа (инсулиннезависимый) — нормальным или повы­
шенным уровнем.

С-пептид — фрагмент молекулы проинсулина, при отщеп­
лении которого образуется инсулин Инсулин и С-пептид сек- 
ретируются в кровь в пропорциональных количествах. Так как 
лечебные препараты инсулина не содержат С-пептида, его оп­
ределение позволяет точно оценить фуншию р-клеток и коли­
чество собственного инсулина у больных сахарным диабетом, 
получающих инсулин.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 0,5-3,0 нг/мл
После нагрузки глюкозой отмечается 5-6 кратное увеличение 

уровня С-пептида, которое сохраняется значительно дольше, чем 
инсулина.

Косвенным показателем уровня инсулина в организме являет­
ся концентрация глюкозы в крови. Различные варианты этого тес­
та рассмотрены в разделе «Углеводы» (Глюкоза).

Глюкагон — пептидный гормон, противоположный по физио­
логическим эффектам инсулину. Увеличивает концентрацию глю­
козы в крови за счет стимуляции распада гликогена в печени, повы­
шает основной обмен, потребление кислорода. Обеспечивает кон­
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троль за поддержанием постоянства уровня глюкозы в крови — 
низкая концентрация глюкозы вызывает выброс глюкагона, а ги- 
пергликемия снижает его количество. Определяется радиоимму- 
нологическим методом.

Нормальная концентрация в плазме — 30-120 пг/мл 
Значительное увеличение глюкагона— признак опухоли из а-кпе- 

ток — глюкагономы. Снижение концентрации может свидетель­
ствовать об уменьшении массы поджелудочной железы и отмеча­
ется у больных муковисцидозом, хроническим панкреатитом, пос­
ле удаления поджелудочной железы У больных сахарным диабе­
том угнетения выделения глюкагона при гипергликемии не про­
исходит, а даже отмечается его повышение.

Надпочечники — парные железы, располагающиеся в облас­
ти верхушек почек. Состоят из мозгового и коркового слоя, раз­
личающихся по структуре и секретируемым гормонам.

Корковый слой вырабатывает около 30 стероидных гормо­
нов — кортикостероидов, которые разделяют на 3 группы
— минералокортикоиды — альдостерон, дезоксикортикостерон — 

участвуют в регуляции минерального и водного обмена;
— глюкокортикоиды — кортизон, гидрокортизон (кортизол), кор- 

тикостерон — оказывают преимущественное влияние на угле­
водный обмен, угнетают воспалительные реакции,

— половые гормоны — андрогены, эстрогены, прогестерон — вли­
яют на половое развитие и половые функции. 
Кортикостероидные гормоны быстсю разрушаются в печени и

преобразуются там в водорастворимые формы, которые выводят­
ся почками. Содержание производных кортикостероидов в моче 
точно отражает степень активности коры надпочечников.

Альдостерон — основной гормон минералокортикоидного 
ряда, регулирует водно-солевой обмен. Секреция связана с по­
чечной гемодинамикой. Определяется радиоиммунологическим 
методом.

Нормальная концентрация в крови: 
в положении лежа — 75-150 пг/мл, 
в положении стоя — 35-300 пг/мл.
У здоровых людей концентрация альдостерона повышается при 

диете, бедной натрием (в 2-5 раз), беременности.
Патологическое увеличение уровня гормона происходит при 

увеличении (гиперплазии) надпочечников. Опухоли надпочечни­
ков — альдостеромы — бывают столь малых размеров, ито не вы­
являются ни ультразвуковым сканированием, ни компьютерной 
томографией, и уровень гормона в крови в таком случае наибо­
лее объективный показатель патологического процесса.
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Пониженная концентрация альдостерона отмечается при бо­
лезни Аддисона, гипофункции надпочечников и некоторых других 
заболеваниях.

В сложных случаях используют тесты, влияющие на продукцию 
альдостерона.

При невозможности непосредственного определения альдос­
терона может быть использовано соотношение концентраций ка­
лий/натрий в крови. Увеличение этого коэффициента выше 32 яв­
ляется достоверным признаком альдостеронизма.

Кортизол — основной гормон глюкокортикоидного ряда, уча­
ствует в регуляции углеводного, белкового и жирового обмена. 
Секреция стимулируется АКТГ. Кортизол, как и другие глюкокор- 
тикоиды, усиливает образование глюкозы из белков и аминокис­
лот и синтез гликогена, ограничивает синтез антител, снижает 
аллергические реакции, оказывая десенсибилизирующее дей­
ствие Определяется радиоиммунологическим методом.

Нормальная концентрация в крови — 140-640 нМ/л
Снижение концентрации происходит при болезни Аддисона, 

адреногенитальном синдроме, а также хронической недостаточ­
ности надпочечников, которая выявляется функциональными про­
бами с препаратами АКТГ.

Повышение концентрации отмечается при болезни и синдро­
ме Иценко-Кушинга, аденоме и раке надпочечников.

17-оксикортикостероиды (17-ОКС) — комплекс глюкокор- 
тикоидных гормонов и их метаболитов. В тех случаях, когда не­
доступно определение глюкокортикоидных гормонов в kdobh 
радиоиммунологическим методом, можно определять 17-ОКС в 
суточном объеме мочи.

Нормальная концентрация в моче — 5,2-13,5 мкМ/сутки.
В каждой лаборатории имеется собственная норма этого по­

каза! еля, так как имеются различные модификации метода оп­
ределения.

Повышение экскреции (выделения) 17-ОКС с мочой наблюда­
ется при болезни и синдроме Иценко-Кушинга, ожирении, тирео­
токсикозе, акромегалии.

Снижение экскреции наблюдается при болезни Аддисона, ги- 
потериозе, недостаточности надпочечников

Для дифференцированной диагностики синдрома и болезни 
Иценко -Кушинга, а также ожирения проводят дексаметазоновый 
тест Лиддла

Половые гормоны — мужские (андрогены) и женские (эстро­
гены) и прогестерон, вырабатываемые в надпочечниках, имекп 
большое значение для развития половой системы в детском воз­
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расте, когда еще отсутствует эндокринная функция половых же­
лез. Повышенная секреция гормонов в детском возрасте ведет к 
раннему половому созреванию, а пониженная — к его задержке. У 
взрослых людей основная доля половых гормонов вырабатывает­
ся половыми железами, однако усиленная экскреция гормонов при 
опухолях надпочечников может вызвать феминизацию у мужчин 
(уменьшение роста бороды и усов, отложение жира по женскому 
типу, атрофия яичек и др.) и маскулинизацию у женщин (оволосе­
ние лица, увеличение мышц, изменение голоса и др.).

Мозговой слой надпочечников вырабатывает катехолами­
ны — адреналин и норадреналин (предшественник — дофамин), 
которые являются медиаторами симпатической нервной систе­
мы. В надпочечниках и плазме адреналина содержится в 3 -10 раз 
больше, чем норадреналина.

Адреналин — повышает артериальное давление, суживает 
периферические сосуды, учащает ритм сердечных сокращений, 
тормозит моторику кишечника, повышает концентрацию глюко­
зы в крови, усиливает поступление из депо в кровоток жирных 
кислот, повышает уровень холестерина, влияет на клетки иммун­
ной системы.

Нормальная концентрация в крови — 1,92-2,46 нМ/л, 
в моче — 30-80 М/сутки.
У здоровых людей повышение уровня адреналина в крови про­

исходит при эмоциональном стрессе, физической нагрузке.
Значительное увеличение концен грации в крови и моче отмеча - 

ется при феохромоцитоме — гормонально активной опухоли моз­
гового слоя надпочечников, снижение концентрации — при пора­
жении гипоталамуса, миастении, синдроме Иценко-Кушинга 

С диагностической целью определяют как концентрацию са­
мого адреналина, так и продукты его превращения — ванилил- 
миндальную, гомованилиновую кислоты. Стойкое повышение 
уровня этих веществ наблюдается при феохромоцитоме. нейро- 
бластоме (злокачественная опухоль в симпатической части не­
рвной системы).

Норадреналин — действует на обмен веществ аналогично ад­
реналину, но менее выражено Не влияет на частоту сердечных 
сокращений, уровень глюкозы и потребление кислорода.

Нормальная концентрация в крови — 0,62-3.23 нМ/л, 
в моче — 20-340 нМ/л
Определение концентрации имеет такое же диагностическое 

значение как и адреналина.
Увеличение экскреции одного или двух катехоламинов одно­

временно более чем на 30% по сравнению с верхней границей
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нормы свидетельствует о наличии феохромоцитомы. При этом 
заболевании концентрация катехоламинов может повышаться в 
10 и более раз.

Половые железы
Мужские половые железы — семенники и женские — яичники 

(во время беременности и плацента) — являются железами сме­
шанной секреции. Внешняя секреция половых желез заключается 
в образовании и выведении половых клеток — сперматозоидов и 
яйцеклеток. Внутрисекреторная деятельность связана с образова­
нием и выделением в кровь мужских половых гормонов — андроге­
нов и женских — эстрогенов. Оба типа гормонов образуются и в 
мужском и женском организме, но у мужчин значительно преоб­
ладают андрогены, а у женщин — эстрогены. После достижения 
половой зрелости секреция гонадотропных и половых гормонов у 
женщин принимает циклический характер с периодичностью око­
ло месяца, а у мужчин происходит сравнительно равномерно.

Яичники — парные женские половые органы, расположенные 
под брюшной полостью — в малом тазе (декретируют прогесте­
рон, эстриол, эстрон, эстрадиол. Эстрогены обеспечивают раз­
витие половых органов, продукцию половых клеток, психофизио­
логические особенности полового поведения и все этапы и аспек­
ты беременности. Их секреция регулируется гонадотропными гор­
монами гипофиза -- фолликулостимулирующим (ФСГ) и лютеи- 
низирующим (ЛГ) и опосредованно фоллиберином и люлибери- 
ном гипоталамуса. Эстрогены образуются из холестерина, мета- 
болизируются в печени Нарушение функции печени у мужчин, 
например при циррозе, сопровождается накоплением эстрогенов. 
Продукты превращения выводятся с мочой.

Концентрация эстрогенов в крови колеблется в соответствии с 
фазами овариального цикла (цикла созревания яйцеклетки):
1. фолликулиновая фаза — в яичнике происходит развитие фол­

ликула (тканевого пузырька, содержащего яйцеклетку), овуля­
ция (выход яйцеклетки из фолликула); в матке — пролифера­
ция эпителия.

2. лютеиновая фаза — в яичнике происходит образование желто­
го тела (эндокринная железа, формирующаяся после выхода 
яйцеклетки, продуцирует прогестерон); в матке -  секреция 
слизи, набухание слизистой оболочки.
Если не произошло оплодотворение, слизистая оболочка мат­

ки отторгается, что сопровождается кровотечением (менструа­
ция), желтое гело в яичнике редуцируется.

127



Таблица 14
Нормальная концентрация половых гормонов в крови у женщин 

(Е.М. Вихляева и др., 1997)

Фаза цикла Эстрадиол
пМ/л

Прогестерон,
нМ/л

Тестостерон
нМ/л

Репродуктивный возраст
1 198-284 1,0-2,2 1,4-1,7
II 439-570 23,0-30,0 1,5-1,8

Постменопауза
51-133 1,0-1,8 1.2-1,5

Повышение концентрации эстрогенов наблюдается при опу­
холях яичников, коры надпочечников. Снижение концентрации 
отмечается при недостаточности яичников из-за их врожден­
ного недоразвития, аутоиммунного поражения, облучения, 
склерокистозного перерождения, а также при нарушении сек­
реции гонадотропных to p M O H O B  надпочечниками и гипоталамо- 
гипофизарной системой. Эстрогенная недостаточность — одна 
из причин бесплодия.

Некоторые опухоли яичников секретируют андрогены, что со­
провождается повышением их концентрации в крови и существен­
ными изменениями половых признаков —вирилизацией

При наступлении менопаузы циклические изменения секреции 
гонадотропинов и эстрогенов прекращаются, уровень ФГС и ЛГ 
значительно возрастает, эстрогенов снижается.

Плацента — орган, образующийся на время беременности и 
опосредующий обмен веществ между организмами матери и ре­
бенка. Является также эндокринной железой и секретируют хори ■ 
онический гонадотропин и плацентарный лактоген.

Хорионический гонадотропин — способствует сохранению 
желтого тела яичника и стимулирует продукцию прогестерона 

Уровень гормона нарастает в начале беременности с макси­
мумом в конце I триместра, а затем снижается.

Определение концентрации используется для диагностики 
беременности, начиная с 8-10 дня после оплодотворения, а так­
же для выявления наследственных заболеваний и пороков раз­
вития плода (см. Главу «Наследственные заболевания и прена­
тальная диагностика»)

Семенники (яички) - -  парные мужские половые органы, рас­
положенные в мошонке. Секретируют мужские половые гормоны, 
наиболее активным из которых является тестостерон.

Тестостерон — влияет на развитие половых органов, рос1 
мышц, костей, вторичные половые признаки, психофизиологичес­
кие особенности половог о поведения. Трансформируется в пече­
ни, выводится с мочой
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Нормальная концентрация в крови у мужчин — 19,8 ±  5,5 нМ/л. 
Повышение концентрации происходит при гиперфункции над­

почечников и раннем половом созревании, некоторых опухолях 
яичек, продуцирующих тестостерон.

Сни кение концентрации гормона наблюдается при врожден­
ной и приобретенной недостаточности семенников (гипогона- 
дизм), нарушениях продукции гонадотропных гормонов гипо­
таламуса и гипофиза, наследственных заболеваниях, вызван­
ных нарушением числа половых хромосом (встречаются редко). 
Пониженная концентрация андрогенов — одна из причин мужс­
кого бесплодия.

Синтетические производные тестостерона — анаболические 
стероиды значительно усиливают синтез белков и рост мышц, 
что используется спортсменами (тяжелоатлеты, культуристы) для 
быстрого наращивания мышечной массы. Однако длительное 
применение анаболических стероидов сопровождается подав­
лением секреции собственного тестостерона, а также фоллику­
лостимулирующего и лютеинизирующего гормонов, что приво­
дит к атрофии яичек, подавлению образования сперматозоидов 
и другим изменениям в половой сфере, а также нарушениям фун­
кций печени, почек, поджелудочной железы, сердечно-сосудис­
той системы. Некоторые нарушения проходят через 2-6 месяцев 
после отмены анаболиков, отдельные изменения носят необра­
тимый характер.

17-кетостероиды (17-КС) — производные андрогенов, об­
разующиеся у женщин, в основном, в коре надпочечников, у муж­
чин — в коре надпочечников (около 2/3) и в яичках (около 1/3). 
Выделение с мочой в течение суток неравномерно, поэтому со­
держание 17-КС определяют в суточном объеме мочи.

Нормальное содержание в моче: 
у мужчин — 10-25 мг/сутки,
у женщин — 7-20 мг/сутки, 
у детей до 8 лет — 0,3 мг/сутки.
В связи с использованием различных методов определения в 

каждой лаборатории имеются собственные величины нормы это­
го показателя.

Повышение содержания 17-КС в моче отмечается при опу­
холях яичников и надпочечников, беременности, продолжитель­
ном стрессе.

Снижение экскреции происходит при гипофункции гипофиза 
или половых органов, тиреотоксикозе, нефротическом синдроме.
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Исследования иммунной системы

Человек постоянно находится в окружении огромного количе­
ства различных патогенных бактерий и вирусов, которые содер­
жатся в воздухе, воде, почве, на окружающих предметах, продук­
тах питания и теле самого человека. Они могут вызывать множе­
ство заболеваний, но происходит это в течение жизни относитель­
но редко, так как в организме имеется сложная система защиты 
от чужеродных агентов — иммунная система. Организм человека 
можно сравнить с государством, располагающим большой хоро­
шо вооруженной армией — иммунитетом. Огромное число «сол­
дат» — иммунокомпетентных клеток — циркулирует в крови, «пат­
рулируя» все органы и ткани и ликвидируя не только инфекцион - 
ные агенты (микробы, их токсины, вирусы и т.д.), но и очищая орга - 
низм от патологически измененных, злокачественных, отмираю­
щих и пересаженных клеток (органов). Таким образом, основной 
функцией иммунной системы является распознавание и уничто­
жение тел и веществ чужеродной природы.

Центральными органами иммунной системы являются кост­
ный мозг и тимус (вилочковая железа), основными периферичес­
кими — лимфатические узлы, миндалины, селезенка. В иммун­
ной системе выделяют клеточное и гуморальное звено, которые 
в организме тесно взаимосвязаны.

К л е т о ч н о е  з в е н о  и м м у н и т е т а  включает лимфо­
циты и их производные — плазматические клетки, а также макро­
фаги, нейтрофилы, эозинофилы, базофилы и тучные клетки. Их 
количество определяется по общему количеству лейкоцитов в кро­
ви и по лейкоцитарной формуле (лейкограмме).

Лимфоциты — делятся на 2 основные группы -  Т-лимфоциты 
и В-лимфоциты. Они имеют общую родоначальную клетку в кост­
ном мозге. По мере ее деления и созревания часть лимфоидных 
клеток, выходя из костного мозга, поступает в тимус для оконча­
тельного созревания, образуя популяцию Т-лимфоцитов. Другая 
часть лимфоидных клеток, покинув костный мозг, сосредоточива­
ется в лимфатических узлах, селезенке, миндалинах, специаль­
ных бляшках кишечника, образуя популяцию В-лимфоцитов И те, 
и другие клетки поступают из лимфоидных органов в кровоток.

Среди Т-лимфоцитов выделяют несколько групп (субпопуля­
ций), различающихся по функциям

Т-хелперы (помощники) — играют регуляторную роль во всех 
видах иммунного ответа;

Т-супрессоры (угнетающие) — тормозят иммунные реакции, 
Т-киллеры (убийцы) — уничтожают злокачественные и повреж­

денные клетки органов и тканей трансплантированные ткани, от­
торгая пересаженный орган. Киллерной активностью обладают 
также НК-клетки (нормальные киллеры) и К-клетки
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Т-эффекторы (исполнители) — участвуют в клеточных реакци­
ях иммунитета и аллергических реакциях.

Т-амплификаторы (усилители) — усиливают взаимодействие 
Т- и В-клеток, Т-супрессоров и Т-хелперов и других иммуноком- 
петентных клеток.

Среди В-лимфоцитов выделяют:
В-эффекторы или плазматические клетки — вырабатывают спе­

циальные защитные белки — иммуноглобулин (антитела)
В-хелперы — регулируют функции Т-лимфоцитов.
В-супрессоры — замедляют клеточные иммунные реакции.
Кроме Т- и В-лимфоцитов имеются клетки, не относящиеся к 

этим субпопуляциям — лимфоциты 3-го типа, нулевые лимфоци­
ты, нуллеры, среди которых выделяют 0 -, L-, К-, НК-клетки. Их 
основным свойством является цитотоксичность. Киллерный эф­
фект НК-клеток не требует присутствия антител.

Функциональную активность лимфоцитов оценивают по реакции 
бласттрансформации (РБТЛ). Лимфоциты в присутствии особых 
веществ — митогенов (фитогемагглютинин (ФГА) и конканавалин 
А (Кон А) для Т-лимфоцитов и липополисахарид (ЛП) и лаконос для 
В-лимфоцитов) превращаются в бласты — большие лимфоциты, 
активно синтезирующие ДНК. Различные модификации метода по­
зволяют определять количество исходно активированных клеток, 
их потенциальную способность к активации при встрече с чужерод­
ными агентами и другие аспекты функционального состояния

В организме человека функции Т- и В-клеток находятся в тес­
ном взаимном влиянии и кооперации с функциями других клеток.

Нейтрофилы (нейтрофильные гранулоциты) — являются пер­
вым барьером на пути микробов. Именно они первыми приходят в 
очаг воспаления, поглощают (фагоцитируют), переваоивают мик­
робы и выделяют биологически активные вещества, активирую­
щие другие клетки иммунной системы.

В лабораторных данных определяется количество нейтрофи­
лов в литре крови и их функциональное состояние — «работоспо • 
собность» по следующим показателям:

— фагоцитарная активность (фагоцитарный индекс) — коли­
чество нейтрофилов, фагоцитировавших микробы (убитая куль­
тура белого стафилококка штамм 209) или частицы цветного ла­
текса (в % от общего числа нейтрофилов);

— фагоцитарное число — количество поглощенных за опре - 
деленное время микробов или частиц латекса в расчете на 1 
нейтрофил;

— переваривающая способность (процент переваривания) — 
отношение числа переваренных за определенное время микро­
бов к числу фагоцитированных одной клеткой,
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Одной из причин снижения активности фагоцитоза является 
нарушение рецепции. Оценка рецепторного аппарата нейтрофи- 
лов проводится с помощью реакций розеткообразования с эрит­
роцитами барана (Е-РОН), быка (ЕАС-РОН) или реакций с моно­
клональными антителами.

НСТ-тест — показатель интенсивности дыхания и энергообра­
зования в нейтрофиле на момент анализа (спонтанный тест) и по­
тенциальной способности к усилению этих процессов при взаимо­
действии с микробами (индуцированный тест) НСТ — нитросиний 
тетразолиевый — основной реактив, используемый в реакции.

Лизосомально-катионный тест (ЛКТ) — показатель количества 
специфических для нейтрофилов катионных белков, обладающих 
бактерицидными свойствами, находящихся в лизосомах и выде­
ляемых за пределы клетки для умерщвления микробов.

Функциональный микробицидный потенциал нейтрофилов ха­
рактеризуется коэффициентом реализации катионных белков 
(И.В. Нестерова, М.А. Светличная, 1987). Он определяется соот­
ношением уровней катионных белков (ЛКТ) до и после инкубации 
нейтрофилов со стафилококком.

Макрофаги. Родоначальные клетки образуются в костном моз­
ге, проходят там определенные этапы деления, созревания и в 
виде моноцитов поступают в кровяное русло. Через 1 -2 дня они 
переходят в органы и ткани, где превращаются в собственно мак­
рофаги и в зависимости от места расположения называются: гис­
тиоциты — в соединительной ткани и коже, альвеолярные макро­
фаги — в легких, Купферовские клетки — в печени, свободные и 
фиксированные макрофаги — в селезенке, лимфатических узлах, 
костном мозге, клетки типа А — в синовиальной жидкости, осте­
окласты — в костной ткани, микроглия — в нервной ткани, ткане­
вые макрофаги — в других органах.

Основная функция макрофагов — фагоцитоз и кооперативные 
взаимодействия с другими лимфоидными клетками, а также сти­
муляция фибробластов, активно размножающихся и вырабатыва­
ющих коллаген при заживлении ран.

Г у м о р а л ь н ы е  ф а к т о р ы  и м м у н и т е т а  — это 
белки и ферменты, растворенные в жидких средах организма и 
обеспечивающие определенные этапы и формы иммунно! о ответа

Иммуноглобулины — высокомолекулярные белки, обладаю­
щие, как правило, свойствами антител и обеспечивающие нейт­
рализацию (связывание) чужеродных белков и токсинов (антиге­
нов), а также активацию других звеньев иммунитета. Выделяют 
пять классов иммуноглобулинов, различающихся по функциям и 
месту синтеза.
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— Иммуноглобулины G — составляют 75% всех иммуноглобу­
линов сыворотки крови, продуцируются плазматическими клетка­
ми. Основная роль — образование иммунных комплексов «анти- 
тел-антптело».

— Иммуноглобулины А— различают сывороточные и секретор­
ные, содержащиеся в секрете всех слизистых оболочек органов, 
в слюне, молоке, слезной жидкости. Секретируясь на поверхность 
слизистых оболочек, обеспечивают локальную местную защиту от 
вирусов, пищевых токсинов, препятствуют прикреплению бакте­
рий к поверхности слизистой оболочки.

— Иммуноглобулины М — «антитела тревоги», первыми реаги­
руют на антигены и стимулируют дальнейшие этапы иммунной 
защиты. Составляют около 5-10% общего количества иммуногло­
булинов сыворотки крови.

— Иммуноглобулины D и Е — содержатся в крови в очень ма­
лых концентрациях. Иммуноглобулин D способствует дифферен- 
цировке лимфоцитов. Иммуноглобулин Е, оседая на поверхности 
базофилов, эозинофилов, тучных клеток, вызывает их дегрануля­
цию — выброс из внутриклеточных гранул биологически активных 
веществ, обусловливающих аллергические реакции

Комплемент — комплекс около 30 плазматических белков, 
включающий протеолитические ферменты, обеспечивающие ра­
створение (лизис) оболочек раковых клеток, вирусов, бактерий и 
подготовку их фрагментов для поглощения макрофагами. Выде­
ляют 9 компонентов комплемента (С-1 -  С-9), которые обеспечи­
вают цепную реакцию активации комплемента, окончательным 
этапом которой является лизис клеток Комплемент также акти­
визирует практически все иммунокомпетентные клетки и ускоря­
ет их движение к очагу воспаления. Основная часть белков комп - 
лемента синтезируется в печени. Недостаточность комплемента 
проявляется рецидивирующими инфекциями. Наиболее неблагоп­
риятен дефицит СЗ компонента.

Интерфероны — высокомолекулярные белки, обладающие, в 
основном, неспецифической противовирусной активностью Про­
дуцируются лейкоцитами после активации вирусами, бактерия­
ми или специфическими полисахаридами, белками, лекарствен­
ными препаратами.

Лизоцим фермент, продуцируемый макрофагами и клетка­
ми слизистых оболочек. Содержи гея во всех тканях и биологичес 
ких жидкостях организма. Обладает бактерицидной активностью 
в отношении стрепто- и стафилококков, некоторых бактерий.
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Общая схема защитных реакций организма
Если микробы или вирусы преодолевают внешние барьеры — 

кожу, слизистую оболочку — и попадают в ткани, в организме воз­
никает сложный каскад реакций со стороны клеточных и гуморал0- 
ных факторов защиты. В первую очередь к месту внедрения чуже­
родного агента поступают нейтрофилы и макрофаги, которые по­
глощают его и разрушают. Роль макрофага заключается в пере­
даче (презентации) переработанного антигена лимфоцитам. Имея 
такой «конкретный ориентир», в действие вступают различные 
субпопуляции лимфоцитов, которые начинают вырабатывать ан­
титела к конкретному ант игену, осуществлять цитотоксические 
реакции, связывать и выводить его фрагменты из организма Это 
и есть собственно иммунный ответ, который, в отличие от неспе­
цифической защиты, всегда специфичен и формируется после 
контакта с антигеном. В процессе иммунного ответа образуются 
долгоживущие лимфоциты «памяти», которые при повторном кон­
такте с тем же антигеном способны очень быстро проявить свои 
защитные реакции. Активированные иммунокомпетентные клет­
ки вырабатывают разнообразные медиаторы — интерлейкины 
(лимфокины), которые усиливают деление всех клеток, участвую­
щих в защитных реакциях, что обеспечивает их количественное 
усиление. Спустя 3-4 недели после попадания в организм антиге­
на активизируются Т-супрессоры, которые подавляют выработку 
антител и активность цитотоксических Т-лимфоцитов. Интенсив­
ность и эффективность иммунного ответа зависит от количествен­
ного соотношения и взаимодействия регуляторных и эффектор- 
ных клеток. В норме эт их клеток и антител должно вырабатывать­
ся столько, сколько необходимо для полного уничтожения и выве­
дения антигена, учитывая, что бактерии и вирусы, попав в орга­
низм, способны размножаться. Образовавшиеся в процессе обез­
вреживания комплексы антиген-антитело также должны своевре­
менно поглощаться макрофагами, в противном случае они могут 
оседать в мелких сосудах различных органов, создавая основу для 
последующих аутоиммунных агрессий и заболеваний (ревмато­
идный артрит, системная красная волчанка, тироидит, неспеци­
фический язвенный колит и многие другие).

Эта схема представляет общий принцип функционирования 
сложной многокомпонентной и очень тонко регулируемой систе­
мы противоинфекционной защиты организма, и дана для более 
точного понимания тех лабораторных тестов, которые использу­
ются для определения иммунного статуса человека.

Слаженная работа всех звеньев иммунной системы, обеспечи­
вающая эффективную защиту и быстрое полное выздоровление, 
имеет место далеко не всегда. Частые инфекционно-воспалитель- 
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ные заболевания, их затяжное течение и возникающие после ос­
ложнения, свидетельствуют с функциональных или структурных 
дефектах иммунной системы конкретного человека.

Выявление иммунокомпрометированных лиц основывается на 
анализе данных анамнеза, результатов клинико-лабораторного и 
иммунологического обследования. Определение иммунного ста­
туса человека включает комплекс анализов, дающих количествен­
ную характеристику клеточного и гуморального звена иммуните­
та. Согласно решению Министерства здравоохранения иммуно­
логическая служба должна быть во всех клинико-диагностических 
лабораториях больниц и поликлиник, так как потребность в имму­
нодиагностике и коррекции иммунного статуса очень велика.
Показания к назначению исследования 
иммунного статуса человека
1. Частые инфекционные заболевания — более 4 раз в год у взрос­

лых и более 6 раз у детей.
2. Затяжное течение или атипичные температурные реакции (суб- 

фебрильная температура более 12 дней или слишком выражен­
ная лихорадка).

3. Хроническая патология желудочно-кишечного тракта (гепатит, 
холецистит, панкреатит, диабет, дисбактериоз).

4. Аллергические, аутоиммунные, онкологические заболевания.
5. Длительное применение антибиотиков, кортикостероидов, ци- 

тостатиков.
6. Непереносимость отдельных лекарств, пищевых продуктов, 

косметических средств и т.д.
7. Воспалительные и грибковые поражения кожи.
8. Хронические неспецифические заболевания дыхательной си­

стемы (бронхиты, пневмонии).
9. Подготовка к плановым хирургическим операциям (снижение 

иммунологических показателей является прямым противопо­
казанием для хирург ического вмешательства до проведения 
коррекции).
Обследование, по возможности, должно проводиться в пери­

од ремиссии всех хронических заболеваний не менее 2-3 раз с 
интервалом 5-7 дней, так как иммунологические показатели чрез­
вычайно лабильны.

Первоначально определяются показатели I уровня, дающие 
общее представление о всех звеньях иммунитета. Они просты, 
доступны для выполнения любой лаборатории и достаточно ин 
формативны. При выявлении существенных отклонений от нормы 
проводят более детальное обследование, определяя показатели 
II уровня. Их количество может варьировать в зависимости о ин­
формации, необходимой врачу, а т акжеот возможностей конкрет­
ной лаборатории.
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Показатели иммунного статуса здорового человека
I уровень. Ориентировочные тесты Готовность результатов 

через 1 -2 дня
1. Общее количество лейкоцитов — 4,0-8,8 • 109/л.
2. Общее количество лимфоцитов — 1,2-3,0- 109/л.
3. Т-лимфоциты (Е-РОКГ -  0,6-2,5 - 109/л или 41-59%.
4. В-лимфоциты (М-РОК)* -  0,1-0,9- 109/л или 15-35%.
5. Иммуноглобулины (г/л): G — 6,5-16,0

А -  0,9-3,5,
М -  0,6-2,5.

6. Фагоцитаоная активность нейтрофилов:
фагоцитарный индекс — 40-80%, 
фагоцитарное число — 4-9.

* Для определения Т- и В-лимфоцитов используется простой, но неспе­
цифический метод розеткообразования с эритроцитами барана (Е-РОК) 
и мыши (М-РОК) или высокоспецифичный и точный с моноклональными 
антителами (МКА) Вместе с количественным показателем может указы­
ваться использованный метод (РОК), тип МКА (ОКТ, ИКО, Leu и др.) или 
поверхностный антиген, специфичный для данной субпопуляции лимфо­
цитов (CD-4+. CD-8* и т.д ).

II уровень. Аналитические тесты. Готовность результатов че­
рез 3-7 дней.
1. Т-хелперы (CD-4+, теофиллинрезистентчые РОК) — 35-55%, 

40-69% (от общего числа Т-клеток).
2. Т-супрессоры (CD-8+, теофиллинчувствительные РОК) — 5- 

20%, 25 ± 1,4%. (Результаты варьируют при использовании 
разных методов определения).

3. Нулевые лимфоциты — 36 ± 5%
4. НК-клетки (CD-16*) — 20,7 ± 0,7%.
5. Реакция торможения миграции лейкоцитов (РТМЛ):

с ФГА — 40,5 ± 1,8% (20-60%), 
с Кон А 59,1 ± 1,7 (40-75%).

6 Реакция бласттрансформации (РБТЛ): 
с ФГА -  40-60%, 
с Кон А -  25-40%, 
с Л ПС -  10-20%.

7. НСТ-тест спонтанный — 8-12%.
индуцированный — 20-40% (величина варьирует при 
использовании разных стимуляторов).

8. Лизосомально-катионный тест (ЛКТ) — 1,46-1,70.
9. Концентрация лизоцима в сыворотке крови — 4-13 мг/л.
10. Уровень комплемента (по 50% гемолизу) — 20-50 гемоли- 

тич. ед
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11. Компоненты комплемента (классический путь активации), мг/л:
С 1 — 65 ± 7 С 5 — 64 ± 13
С 1 -2 5 -3 8  С 6 — 56 ±8,0
С 1 -2 5 -3 8  С 7 — 49-70
С 2 — 28 ± 6 С 8 — 43-63
С 3 — 1,4 ± 0,1 г/л С 9 — 47-69
С 4 — 150-450

12. Циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) — 90-95% или 
до 100 у.е.

13. Иммуноглобулин Е — 0,25-0,3 мг/л
D — 3-400 мг/л

14. В-лимфоциты, несущие поверхностные иммуноглобулины:
B-lgA' — 4+1,4% ,
В-1дМн -  10 ± 1,7%,
B-IgG" -  12+1,8%

15. Кожные пробы (с туберкулином, трихофитином и другими ал­
лергенами, с динитрохлорбензолом — ДНХБ) — положитель­
ная или отрицательная.

Тесты II уровня могут также включать определение антител к ти - 
реоглобулину, стафилококку, протею, тринитрофенилу, ревмато­
идный фактор, концентрацию и чувствительность к интерлейкинам, 
синтез иммуноглобулинов в культуре лимфоцитов и другие.

Учитывая, что конкретные величины иммунологических пока­
зателей имеют выраженные индивидуальные различия, а также 
изменяются под влиянием времени года, пола, возраста, физио­
логического состояния обследуемого, адекватную тоактовку им­
мунограммы можно проводить т о л ь к о  в к о м п л е к с е  с 
к л и н и ч е с к и м и  с и м п т о м а м и !  В определенных слу­
чаях повышение или снижение величины какого-либо показателя 
может быть нормальной реакцией иммунной системы и не требо­
вать корректировки.

Универсальным методом оценки иммунных расстройств явля­
ется формула (А.М Земсков и др.. 1997)

(Показатель конкретного больного _ д  х юо 
Показатель, принятый за норму )

Если рассчитанная величина имеет знак «минус», у пациента 
определяется иммунная недостаточность (иммунодефицит), при 
знаке «плюс» - гиперфункция иммунной системы. Но важен не 
только знак, но и степень иммунного расстройства Когда полу­
ченная величина не превышает 33%, это свидетельствует о I сте 
пени иммунологических расстройст в, не требующих специальной 
коррекции и, в определенных случаях, расцениваемых какфизиоло 
гические Величина 34-66% соответствует II степени, более 66% — 
III степени, которые требуют специальной иммунокоррекции.
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Иммунологическая недостаточность (иммунодефицитное со­
стояние) — это врожденный или приобретенный дефект иммун­
ной системы, выражающийся в неспособности организма выпол­
нять реакции клеточного или (и) гуморального иммунитета.

Первичные (врожденные) иммунодефициты проявляются в ран­
нем детстве и часто несовместимы с жизнью. Их причиной может 
быть изолированный дефект в иммунной системе или комбини­
рованные расстройства Т- и В-звена. Клиническими проявления - 
ми являются тяжелые часто повторяющиеся воспаления бронхо­
легочной системы и желудочно-кишечного тракта, вызываемые ус­
ловно-патогенной и сапрофитной микрофлорой и возникающие в 
раннем детстве.

Вторичная иммунологическая недостаточность чаще всего раз­
вивается в результате воздействия различных внешних и внутрен­
них факторов:

— физических (облучение различными видами ионизирующе­
го излучения, в том числе ультрафиолетовым излучением при сол­
нечном загаре);

— химических (токсические продукты производства, лекар­
ственные препараты с иммуносупрессивным побочным действи­
ем, цитостатики);

— биологических (стрессы, частые вирусные и бактериальные 
атаки при высокой концентрации во внешней среде, заражение 
простейшими, глистами, удаление тимуса, селезенки или лимфа­
тических узлов).

Причиной вторичного иммунодефицита может быть недостаток 
белков, в первую очередь иммуноглобулинов, который развивает­
ся при голодании, строгой вегетарианской диете или несбаланси­
рованности пищи по аминокислотному составу (употребление пое- 
имущественно растительных белков), при продолжительных кро- 
вопотерях и выведении белков при заболеваниях почек Кроме того, 
иммунодефицитные состояния развиваются в пожилом и старчес­
ком возрасте в результате постепенной атрофии тимуса.

Гиперфункция иммунной системы проявляется аллергиями и 
аутоиммунными процессами

Дисфункции иммунной системы, как правило, поддаются кор­
рекции иммуностимуляторами и иммунодепрессантами, но назна­
чать их может только врач -иммунолог, так как сниженная иммуно­
реактивность не всегда требует стимуляции. Применение в неко­
торых случаях иммунодефици га иммуностимуляторов может выз­
вать еще более глубокое угнетение иммунитета. Это относится и 
к иммунодепрессантам.

Доброкачественные и злокачественные лимфопролиферативные 
заболевания (лимфогранулематоз, лимфомы, мононуклеоз, плазмо- 
цитома и др.), синдром приобретенного иммунодефииита (СПИД) 
относятся к гематологическим и инфекционным заболеваниям.
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Исследования функции почек

Почка — парный орган, расположенный по обе стороны позво­
ночника в поясничной области. Функция почек многообразна. Поч­
ки участвуют в удалении конечных продуктов обмена веществ, чу­
жеродных и ядовитых веществ, поступающих в организм из внеш­
ней среды, поддерживают постоянство в крови осмотически ак­
тивных веществ, кислотно-щелочное равновесие, участвуют в ре­
гуляции водного баланса, продуцируют вещества, регулирующие 
артериальное давление, эритропоэз и т.д. В конечном итоге, ос­
новная функция почек — образование мочи Механизм образова­
ния мочи сосредоточен в сложной почечной структуре, называе­
мой нефроном.

Нефрон состоит из клубочка и извитых канальцев. Кровь, по­
ступающая в клубочек, фильтруется и в извитых канальцах обра­
зуется первичная моча, по своему составу соответствующая сы­
воротке крови. Однако через этот фильтр крупномолекулярные 
белки не проходят. Из первичной мочи вода и некоторые раство­
ренные в ней вещества всасываются и возвращаются в кровь. Ос­
тавшаяся сконцентрированная жидкость выводится из организма 
в виде мочи.

Таким образом, процесс образования мочи состоит- из фильт­
рации сыворотки крови, обратного всасывания воды и растворен­
ных в ней веществ (реабсорбция) и канальцевой секреции.

Пробы, используемые для изучения функции почек, в одних 
случаях позволяют оценивать их способность концент рировать 
мочу и выводить воду, в других — характеризовать отдельные про­
цессы, связанные с мочеобразованием (функцию клубочков, из­
витых канальцев, исследовать почечный кровоток и т.д.

Вместе с тем, исследования функциональной способности по­
чек ничуть не умаляют диагностическое значение результатов, по­
лученных при химическом микроскопическом изучении мочи.

Концентрационная и водовыделительная 
функция почек

Проба на концентрацию основана на определении относитель­
ной плотности мочи и свидетельствует о способности почек кон­
центрировать мочу и выводить азотистые шлаки.

В норме при усиленном питьевом режиме объем выделяе­
мой мочи возрастает, а концентрация снижается. Прием пищи, 
лишенной воды, снижает объем мочи и повышает ее концент­
рацию. Пробы на разведение и концентрацию основаны на этой 
закономерногти
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Проба на концентрацию. При сухоедении эта проба у здоро­
вых людей дает следующие результаты; объем выделяемой мочи 
постепенно снижается (суточный диурез равен 300-400 мл), от­
носительная плотность возрастает до 1030-1033. Если концент­
рационная способность почек нарушена (например, при гломеру- 
ло- или пиелонефрите) объем выделяемой мочи возрастает, а от­
носительная плотность снижается до 1020-1025 и ниже (до 1010 
при плохой концентрационной способности).

Проба разведением. При водной нагрузке здоровый человек 
выделяет литр мочи в среднем за 3 ч (нагрузка 1,5 л жидкости). 
Проба оценивается по скорости удаления избытка воды, по сте­
пени снижения относительной плотности мочи (в норме она пада­
ет до 1001- 1002). При нарушении водовыделительной функции 
выведение мочи замедляется, а ее плотность не достигает значе­
ний нормы.

Проба Земницкого. Эта проба сочетает элементы пробы на 
разведение и пробы на концентрацию. Моча собирается в тече­
ние суток через каждые 3 ч. Питьевой и пищевой режим обычный. 
Определяется суточный, ночной и дневной диурез, определяется 
относительная плотность в каждой порции, а также количество 
выпитой за сутки жидкости.

В норме количество выделенной за сутки мочи составляет, при - 
мерно, 75% от выпитой жидкости; дневной диурез, примерно, в 2 
раза выше ночного, относительная плотность мочи в порциях ко­
леблется от 1005-1010 до 1020-1025.

При некоторых заболеваниях увеличение суточного количества 
мочи по отношению к количеству выпитой жидкости наблюдается 
при уменьшении отеков, противоположные показатели — при их 
нарастании. Снижается количество мочи и при усиленном пото­
отделении. Низкая относительная плотность мочи во всех порци­
ях — показатель нарушения концентрационной способности по­
чек (хронический гломеруло- и пиелонефрит). Особенно низкая 
плотность мочи отмечается у больных несахарным диабетом. По­
вышение ночного диуреза или даже его преобладание над днев­
ным может наблюдаться у больных с сердечней недостаточнос­
тью или при снижении концентрационной функции почек.

Почечновыделительная функция почек
Методы, позволяющие оценить выделительную функцию почек, 

основаны на сопоставлении количеств отдельных веществ в k d o -  
ви и моче. При этом можно избирательно оценить выделительную 
функцию клубочков (клубочковая фильтрация) и канальцев (ка­
нальцевая секреция).
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Клубочковая фильтрация. Для оценки клубочковой фильтра­
ции наиболее часто используются креатининовый и инулиновый 
методы. При этом вычисляется, так называемый, коэффициент 
очищения или клиренс, который характеризует величину клубоч­
ковой фильтрации. Определение клубочковой фильтрации (про­
ба Реберга-Тареева) — весьма чувствительный метод, характе­
ризующий деятельность почек

Коэффициент очищения определяется объемом плазмы, пол­
ностью освобождаемого от определенного вещества за 1 мин.

Клиренс креатинина в норме составляет, 
у мужчин -9 7 -1 3 7  мл/(мин 1,73м2); 
у женщин — 88-128 мл/ (мин • 1,73 м2).
Клубочковая фильтрация снижается при физической нагрузке, 

стрессе и возрастает после приема жидкости.
При заболеваниях почек понижение клубочковой фильтрации 

предшествует нарушение концентрационной функции почек и на­
копление азотистых шлаков в крови. Стойкое снижение этого по­
казателя отмечается при выраженной почечной недостаточности. 
Клиренс креатинина при нормальной функции почек весьма бли­
зок к клиренсу инулина. Последний показатель чаще использует­
ся в тех случаях когда определение клиренса креатинина оказы­
вается менее точным (например, при нефротическом синдроме).

В норме клиренс инулина равен- 
у мужчин -7 8 -1 6 2  мл/(мин • 1,73 м2). 
у женщин — 82-146 мл/(мин 1,72 м2),
Канальцевая секреция исследуется с помощью тех веществ, 

которые почти полностью выводятся через канальцы, и только не­
значительная их часть фильтруется через клубочки. В норме мак­
симальная канальцевая секреция составляет (проба с параами- 
ногипуратом):

умужчин — 654± 153 мл/мин, 
у женщин — 590 ±  153 мл/мин (в расчете на 1,73 м2)
Понижение секреторной функции канальцев отмечается при 

пиелонефрите и гипертонической болезни.
С этой же целью используется проба с фенолрот. Нормальное 

значение — 35-45% или (2,1 -2,7) мг/15 мин. Выведение этого ин­
дикатора при почечной и сердечной недостаточности, шоке сни­
жается и повышается при гипопротеинемии и лечении сульфани­
ламидными препаратами

Канальцевая абсорбция. Для определения канальцевой ре­
абсорбции (обратного всасывания воды) рассчитывается показа­
тель равный разнице между клубочковой фильтрацией и минут­
ным диурезом (в % к клубочковой фильтрации) В норме каналь­
цевая реабсорбция равна 95-99% клубочковой фильтрации
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Стойкое снижение обратного всасывания воды в канальцах от­
мечается при первично и вторично сморщенной почке, хроничес­
ком пиелонефрите. Особенно низкие значения отмечаются у боль­
ных несахарным диабетом.

Почечный плазмо- и кровоток. Показатели, характеризую­
щие почечный плазмоток и кровоток, отражают величину крово­
снабжения почечной ткани.

В норме величина почечного плазмотока равна:
у мужчин — 720 мл/мин,
у женщин — 660 мл/мин (в пересчете на 1,73 м2)
Почечный кровоток снижается с возрастом, при физической 

нагрузке: у беременных — повышается. У больных гипертоничес­
кой болезнью, хроническим гломерулонефритом и пиелонефри­
том почечный кровоток снижается и особенно резко — при кол - 
лапсе и шоке.

*  *  *

Лабораторные исследования функции почек — весьма важ­
ный раздел клинической диагностики. Пробы, позволяющие оце­
нить функцию почек, чаще всего производятся в стационарных 
условиях. Наиболее часто используется в клинике проба Земниц- 
кого. Она очень проста по исполнению, достаточно информатив­
на и не требует каких-либо специальных условий Многие боль­
ные уже знакомы с этой пробой и представляют ее диагности - 
ческую значимость.

Исследования отдельных функций почек производятся нато­
щак в утренние часы Нередко у больных с заболеваниями почек 
проводят комплексное исследование клубочковой фильтрации, 
канальцевой секреции и почечного кровотока. Сведения о при­
чинах, вызывающих нарушения функции почек представлены в 
главе «Болезни почек».
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Исследования функции печени

Печень занимает центральное место в процессах обмена ве­
ществ организме человека. Большое количество крови, проходя­
щее через печень, позволяет этому органу выделять в кровоток и 
извлекать из него многие биологические вещества. Выделение 
желчи — лишь одна из функций печени.

Печень участвует в синтезе белков, углеводов, жиров, в пиг­
ментном обмене, образовании мочевины, креа гина и целого ряда 
других соединений. Велика роль печени в обезвреживании раз­
личных токсических веществ путем образования безвредных ком­
плексов, удаляемых из организма через почки.

В настоящей главе будут представлены пробы, характеризую­
щие функциональное состояние печени; и показано их клиничес­
кое значение. Чго же касается изменений обмена веществ при 
заболеваниях печени показателей, характеризующих эти наруше­
ния, то сведения об этом можно будет найти в главе «Болезни пе­
чени и желчного пузыря».

Пробы с нагрузкой сахарами. К их числу относятся пробы с 
пищевой нагрузкой глюкозой, левулезой и др. Наиболее рас­
пространенная проба с пищевой нагрузкой галактозой. Проба на­
правлена на выявление нарушений гликогенообразования. Про­
ба считается нормальной, если с мочой за 6 ч выделяется не бо­
лее 2,5 галактозы.

При механической (подпеченочной) желтухе и очаговом пора­
жении печени проба всегда отрицательна. При остром вирусном 
гепатите проба чаще положительна.

Проба на синтез гиппуровой кислоты (проба Квика) дает 
представление об участии печени в белковом обьеме и ее обез­
вреживающей функции. В норме за 4 ч после приема натрия бен­
зоата выделяется с мочой не менее 3 г этог о вещества Выделе­
ние меньших количеств указывает на поражение печени (вирус­
ные гепатиты, цирроз печени). При очаговых изменениях в пече­
ни и неосложненных заболеваниях желчных путей дает нормаль­
ный результат. Вместе с тем, проба может давать отклонения от 
нормы при заболеваниях почек, язвенной болезни, недостаточ­
ности кровообращения и некоторых других состояниях.

Бромсульфалеиновая проба oi носится к числу основных пе­
ченочных проб, отражающих поглотительно-выделительную фун­
кцию печени.

Проба считается отрицательной, если через 45 мин в крови 
выявляется не более 5% введенного красящего вещества. Задер­
жка более 5% указывает на патологию
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Проба позволяет выявлять поражение паренхимы печени при 
безжелгушньк формах гепатита. Проба бывает положительной 
при острых и хронических гепатитах, циррозе печени, уменьше­
нии печеночного кровотока; положительная проба при подпече­
ночной желтухе связана с нарушением отток.а желчи. Замедление 
выделения краски может наблюдаться и при анемиях, ожирении, 
алкоголизме, в последнем триместре беременности.

Проба с азорубином-S также относится к основным функ­
циональным пробам печени, отражая ее экскреторную функцию. 
Она основана на том, что в норме азорубин-S после его введе­
ния в кровь на 90% выделяется с желчью и только на 10-12% с 
мочой (за первые 3 ч).

Проба считается положительной (уменьшение выделения 
азорубина-S) при повреждениях паренхимы печени, подпече­
ночной желтухе. Проба используется для ранней диагностики 
цирроза печени.

Осадочные пробы основаны на выявлении коллоидной устой­
чивости сывороточных белков. Осадочные пробы нельзя считать 
специфичными для печени. Изменения этих проб наблюдаются и 
при целом ряде других заболеваний (инфекции, интоксикации).

К числу осадочных проб относятся:
Проба Вельтмана (норма 0,4-0,5 мл раствора хлористого 

кальция).
Тимоловая проба (норма 0-4 ед.). Эта проба более специ­

фичная при заболеваниях печени, чем другие осадочные про­
бы. Проба положительна до появления желтухи у больных ост­
рым вирусным гепатитом и, как правило, в первые дни желтуш­
ного периода. У больных с подпеченочной желтухой проба по­
чти всегда отрицательна.

Сулемовая проба. Норма — 1,6-2,2 мл раствора сулемы Чаще 
бывает положительной при циррозе печени, хроническом актив­
ном гепатите, токсических поражениях печени и други < заболева­
ниях (в частности, легких).

Определение билирубина в крови. Один из наиболее дос­
тупных и чувствительных методов для оценки функционального со­
стояния печени.

Увеличение уровня билирубина в крови может быть связано с 
интенсивным разрушением (гемолизом) эритроцитов, повреж­
дением клеток печени, нарушением оттока желчи. Клиническим 
проявлением этих состояний чаще всего является желтуха Ис­
следование содержания билирубина и его форм в крови позво­
ляет различать причины желтухи, а при повреждениях клеток пе­
чени определять степень их повреждения и, следовательно, тя­
жесть заболевания.
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Показатели жирового обмена также могут служить характе­
ристикой функционального состояния печени, при участии кото­
рой осуществляется переваривание и всасывание жиров. Кроме 
того, в печени осуществляется синтез фосфолипидов и нейтраль­
ных жиров. Печень участвует и в регуляции обмена холестерина, 
повышение уровня которого является симптомом целого ряда за­
болеваний печени.

Показатели свертывающей системы крови
Содержание фибриногена в крови снижается у больных с 

диффузным поражением печени и повышается в ряде случаев при 
ее опухолях.

Протромбиновый индекс снижается при некоторых заболе­
ваниях печени (острые гепатиты с явлениями холестаза, массив­
ный некроз ткани печени). Снижение протромбинового индекса в 
ряде случаев свидетельствует о развивающейся острой печеноч­
ной недостаточности.

Определение активности ферментов в крови. Печень, как 
главная химическая лаборатория организма, очень богата фер­
ментами. В ней содержатся в значительно больших количествах, 
чем в других органах и тканях, такие ферменты, как аланинами- 
нотрансфераза (АлАТ), альдолаза, щелочная фосфатаза, холин- 
эстераза, глутаматпируваттрансаминаза, сорбитолдегидроге- 
наза, изофермент ЛДГ5.

Определение ферментов в крови является важным диагности­
ческим показателем, отражающим функциональное состояние 
печеночных клеток, тяжесть и динамику патологического процес­
са (см. главы «Болезни печени и желчных путей» и «Биохимичес­
кие анализы крови и мочи»),

*  *  *

Функциональные пробы печени являются важным звеном в ди­
агностике заболеваний этого органа. Несмотря на то, что пробы 
эти в большинстве случаев не являются специфичными, однако с 
их помощью можно решать вопросы о наличии повреждений тка­
ни печени до появления желтухи, о выраженности остаточных про­
цессов после ее исчезновения, и изменениях в печеночной парен­
химе при безжелтушных формах заболевания. Огромное значе­
ние имеет распознавание перехода заболевания в хроническую 
форму и угрозы развития цирроза печени. В ряде случаев функ­
циональные пробы дают большую информацию в начале заболе­
вания, чем в разгар или в период реконвалесценции.
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Маркеры опухолей

Маркеры опухолей — белки с углеводными или липидными ком­
понентами, которые выявляются в опухолевых клетках или сыво­
ротке крови являются показателем злокачественного процесса в 
организме.

Эти белки обладают равной степенью специфичности — одни 
могут появляться при нескольких видах опухолей разной локал л- 
зации, другие — только при каком-то одном определенной злока - 
чественном новообразовании. Различна частота их обнаружения 
и диагностическая значимость, так как в 10-15% случаев (для раз­
ных опухолей эти величины различны) белок-маркер может не 
выявляться при наличии опухоли.

Опухолевые маркеры используются для контроля за течением 
заболевания и эффективности проводимой химиотерапии, хирур­
гического и биологического лечения. Динамическое наблюдение 
за уровнем опухолевого маркера позволяет делать заключение о 
полной остановке или прогрессировании процесса, появлении 
метастазов. Нередко повышение концентрации опухолевого мар­
кера отмечается значительно раньше каких-либо клинических при­
знаков заболевания.

Определение маркеров опухолей хотя и дорогой, но очень важ­
ный метод исследования, без которого в ряде случаев обойтись 
просто невозможно.

Кальцитонин — гормон, выделяемый С-кпетками щитовидной 
железы.

Нормальная концентрация в плазме — до 100 нг/л.
Кальцитонин — маркер медулярного рака щитовидной желе­

зы. В отдельных случаях повышение концентрации наблюдается 
при раке молочной железы, простаты, легкого.

Углеводный антиген 19-9 (СА 19-9) — гликопротеин, опре­
деляемый в эпителии желудочно-кишечного тракта, легких, слю­
не. моче, желудочном соке.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — ниже 30 ЕД/мл.
Как маркер не обладает высокой специфичностью. Концентра­

ция возрастает при карциноме желудка, злокачественных пора­
жениях толстого кишечника, поджелудочной железы, легкого, жел­
чного пузыря. Уровень СА 19-9 может повышаться при воспали­
тельных заболеваниях желудочно-кишечного тракта и печени. Ис­
пользуется одновременно с раковым эмбриональным антигеном 
для диагностики карциномы желудка. Такие же показания имеет 
антиген 195 (СА 195).
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Углеводный антиген 50 (СА 50) — гликолипид, используе­
мый при контроле эффективности лечения рака поджелудочной 
железы.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — до 23 ЕД/мл.
Концентрация СА 50 возрастает в 2 и более раз при циррозах 

печени. Как диагностический тест не имеет преимуществ перед 
СА 19-9.

Раковый антиген 125 (СА 125) — гликопротеин, присутству­
ющий в брюшине, плевре, эпителии труб и шейки матки.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — менее 30 ЕД/мл.
Уровень СА 125 повышается как при злокачественных, так и при 

доброкачественных опухолях. Незначительное повышение этого 
маркера отмечается при беременности, гепатите, циррозе пече­
ни. Высокий уровень СА 125 отмечается пои раке яичников (более 
чем в 80% всех случаев). При этом заболевании маркер использу­
ется для диагностики возможных рецидивов и контроля за эффек­
тивностью терапии.

Раковый антиген 15-3 (СА 15-3) — гликопротеин, определяе­
мый на эпителии секретирующих клеток и в секретах.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — до 30 ЕД/мл
Увеличение уровня СА 15-3 наблюдается в третьем триместре 

беременности, при опухолях яичников, шейки матки, желудочно- 
кишечного тракта, иногда при циррозе печени (до 50 ЕД/мл). Вы­
сокая концентрация маркера обнаруживается при раке молочной 
железы, особенно в поздних стадиях и при наличии метастазов. 
При рецидивах рост концентрации СА 15-3 может опережать по­
явление клинических симптомов.

Диагностическая ценность определения СА 15-3 возрастает 
при одновременном определении ракового эмбрионального ан­
тигена (РЭА).

Раковый антиген 72-4 (СА 72-4) — гликопротеин, обнаружи­
ваемый в эпителиальных клетках плода, в т канях взрослого чело­
века в норме практически не определяется; обладает высокой спе 
цифичностью.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 2-4 ЕД/мл.
Используется для диагностики рака желудка, бронхогенного 

рака легкого, рака яичников. При карциноме желудка рекоменду­
ется одновременно определять и РЭА (раковый эмбриональный 
антиген), ч го обеспечивает высокую специфичное гь анализа.

Изредка повышение СА 72-4 отмечается при доброкачествен­
ных опухолях и воспалительных процессах.
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Бета-2-микроглобулин (3-2-М) — низкомолекулярный белок, 
обнаруживаемый на поверхности мембраны лимфоцитов, макро­
фагов, некоторых эпителиальных клеток.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 1,0-2.6 мг/л,
в моче — 0,03-0,37 мг/сут,
вликворе — 0,8-1,8 мг/л.

Уровень в сыворотке повышается при миеломе, лимфоидных 
опухолях почечной недостаточности, нарушениях клеточного им­
мунитета (СПИД), после трансплантации органов.

В спинномозговой жидкости содержание возрастает при ост­
ром лейкозе и лимфомах с поражением центральной нервной си­
стемы, бактериальном менингите.

Выведение с мочой увеличивается при повреждении почечных 
канальцев.

Маркер очень информативен при множественной миеломе и 
при контроле за эффективностью противоопухолевой терапии.

Нейрон-специфическая енолаза (НСЕ) — гликолитический 
фермент, присутствующий в нейронах мозга, периферической не­
рвной ткани, эритроцитах, тромбоцитах.

Нормальная концентрация в крови — до 12,5 нг/мл
Увеличение отмечается у больных мелкоклеточной карциномой 

легких, нейробластомой, а также возможно пои доброкачествен­
ных заболеваниях легких. При гемолизе результаты анализа су­
щественно завышаются

Раковый эмбриональный антиген (РЭА) — гликопротеин, со­
держащийся в разных тканях.

Нормальная концентрация в крови — до 3 нг/мл,
но у здоровых курильщиков может достигать 7-10 нг/мл.
Определение РЭА используется для ранней диагностики опу­

холей при массовом обследовании групп риска, для контроля пос­
ле хирургического вмешательства по поводу рака прямой и тол­
стой кишки.

Небольшое повышение РЭА в сыворотке (редко выше 10 h i /мл) 
наблюдается у больных циррозом печени, хроническими (епати- 
тами, пневмонией, туберкулезом. Повышение РЭА до 20 h i/мл 
свидетельствует о наличии рака пищеварительного тракт а, лег­
ких, молочной железы, метастазов в печень, костную ткань

Простат-специфические маркеры — информативны при кон­
троле за течением заболевания и эффективностью лечения, атак- 
же при обследовании (по показаниям) больных с гипертрофией 
предстательной железы.

1. Простат-специфический антиген (ПСА) — гликопротеин, 
выделяемый только клетками предстательной железы.
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Нормальная концентрация в сыворотке крови:
у мужчин до 40 лет — менее 2,5 нг/мл,
старше 40 лет — до 4 нг/мл.
При наличии доброкачественной гиперплазии простаты уро­

вень ПСА изменяется в зависимости от возраста следующим об­
разом:

50-59 лет — 0-2,9 нг/мл,
60-69 лет — 0-3,9 нг/мл,
70-79 лет - 0 - 4 ,8  нг/мл,
80 и старше — до 8,8 нг/мл (И.Г. Лахно, Л М. Гориловский,

1997).
Уровень ПСА возрастает при раке предстательной железы (в 

80% всех случаев). Некоторое повышение наблюдается при ги­
пертрофии и воспалении простаты В этих случаях более информа­
тивно не разовое определение, а динамическое наблюдение за уров­
нем маркера. Увеличение концентрации более чем на 0,75 нг/мл или 
на 20% за год рассматривается как аномалия и требует более глу­
бокого обследования. Следует помнить, что такие процедуры, как 
цистоскопия, колоноскопия, лазерная терапия, пальпаторное ис­
следование железы вызывает увеличение концентрации ПСА в 
крови, более выраженное на следующий день, особенно у боль­
ных с гипертрофией простаты.

2. Простат-специфическая кислая фосфатаза — изофер­
мент кислой фосфатазы, содержащейся в ряде органов и тка­
ней. но основная часть которой сосредоточена в предстатель­
ной железе.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — до 4 нг/мл.
Маркер используется для диагностики карциномы предстатель­

ной железы и наблюдения за течением этого заболевания.
Тканевой полипептидный антиген (ТПА) — неспецифичес­

кий маркер пролиферирующих опухолей. Обнаруживается в сы­
воротке крови, эпителиальных клетках, мембранах опухолевых 
клеток.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 85-120 ЕД/мл.
Уровень возрастает при многих злокачественных опухолях, цир­

розе печени, воспалительных процессах. Используется, в первую 
очередь, для контроля за течением карциномы мочевого пузыря и 
рецидивами различных опухолей.

Альфа-1-фетопротеин (АФП) — i ликопротеин, вырабатыва- 
ющийся в i ючени зародыша. При беременности проникает из пло­
да в кровь матери

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 15-20 нг/мл.
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При беременности концентрация АФП прогрессивно увеличи­
вается. Исследование АФП используется для диагностики рака пе­
чени, яичка, некоторых случаев рака поджелудочной железы, же­
лудка, легкого, толстой кишки, а также для пренатальной диагно­
стики дефектов развития плода.

Хорионический гонадотропин (ХГ) — гликопротеиновый гор­
мон, образующийся в плаценте.

Нормальная концентрация в сыворотке крови у мужчин и небе­
ременных женщин — до 0,1 нг/мл.

Уровень ХГ повышается в начале беременности (максимум в 
конце первого триместра), что используется для ранней диагнос­
тики беременности. Снижение ХГ наблюдается при внематочной 
беременности и угрожающем выкидыше.

У мужчин и небеременных женщин повышение уровня ХГ про­
исходит при раке желудочно-кишечного тракта (в 60%), толстой и 
прямой кишки (25-77% в зависимости от размеров опухоли), ор­
ганов мочеполовой системы (30%). Чувствительность данного 
маркера при карциноме яичка и плаценты — 100%, при хорион- 
аденоме — 97%.

Другие опухолевые маркеры. Для диагностики опухолей в 

комплексе с другими методами используются также определение 
ряда ферментов (кислой и щелочной фосфатазы, химотрипсина и 
др.). гормонов (тироксина, паратгормона, АКТГ и др.), белка и бел­
ковых фракций, уровень которых существенно изменяется при 
определенных злокачественных образованиях.

Приведенные данные свидетельствуют о больших возмож­
ностях современной диагностики и раннего выявления опухо­
лей, что особенно важно для эффективного лечения и благопри­
ятного прогноза.
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Часть II
Лабораторные исследования 

при некоторых наиболее 
распространенных заболеваниях





Как известно, диагностика различных патологических состо­
яний базируется на данных анамнеза, клинической картине за - 
болевания, результатах лабораторных и инструментальных ис­
следований.

Лабораторные анализы не только способствуют установлению 
диагноза, но и нередко имеют при этом решающее значение. 
Практически ни один больной не обходится без лабораторного 
обследования. Результаты лабораторных исследований, отражая 
тяжесть заболевания, эффективность проводимого лечения, по­
зволяют в ряде случаев прогнозировать его исход. Причем в ла­
бораторной практике, как правило, используются те исследова­
ния, которые дают наибольшую информацию именно при этом 
заболевании.

Не умаляя роли инструментальных методов обследования боль­
ного (рентгенологического, УЗИ, ЭКГ, эндоскопического и других), 
необходимо отметить доступность лабораторных исследований, 
возможность их использования на приеме у врача и в домашних 
условиях, в удаленных лечебных учреждениях и, конечно, доволь­
но высокую специфичность получаемых результатов

В этой части книги будут представлены наиболее информа­
тивные лабораторные показатели, определяемые при тех или 
иных заболеваниях. Сведения о норме и физиологическом зна­
чении этих показателей можно найти в соответствующих главах 
1 -ой части книги.

Болезни органов дыхания
Трудно себе представить человека, особенно живущего в про­

мышленном городе, который прямо или косвенно не был бы зна­
ком с заболеваниями органов дыхания. Особенно с такими рас­
пространенными формами, как пневмония, бронхит, туберкулез, 
бронхиальная астма и т.д. И, несмотря на то, что за последние 
десятилетия число больных острыми заболеваниями легких суще­
ственно снизилось (например, крупозной пневмонией), общая же 
заболеваемость остается на сравнительно высоком уровне. Это 
связано, в первую очередь, с двумя обстоятельствами — сниже­
нием иммунной защиты населения и существенным изменением 
клиники патологического процесса (увеличение стертых форм и 
числа хронических заболеваний).

Болезни органовдыхания — нередкая причина длительной по­
тери трудоспособности и инвалидизации.

Своевременному распознаванию заболеваний органов дыха­
ния во многом способствуют лабораторные исследования и, в ча­
стности, определение иммунного статуса при хронических и вяло 
текущих процессах.
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Абсцесс легкого
Абсцесс легкого представляет собой i ̂ специфическое воспа­

ление легочной ткани с образованием одной или нескольких гной­
ных полостей.

Абсцессы могут возникать после перенесенной пневмонии (в 
частности, гриппозной), в результате попадания 8 дыхательные 
пути инородного тела, после повреждения легкого или травмы 
грудной клетки. В ряде случаев процесс может приобретать хро­
ническое течение.

Клинические симптомы до прорыва гноя в бронх — ознобы, вы­
сокая температура, кашель; после прорыва — кашель с гнойной 
мокротой, улучшение общего состояния; при плохом опорожнении 
абсцесса присоединяются одышка, поты, симптомы интоксикации
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — высокий лейкоцитоз, нейтрофилез, 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево, повышенная СОЭ, при хро­
ническом течении — гипохромная анемия.

2. Исследование мокроты. Мокрота появляется только при про­
рыве абсцесса в бронх. Характер мокроты — гнойный, часто она 
содержит прожилки крови. Сильное кровохарканье в поздние ста­
дии болезни может быть предвестником легочного профузного 
кровотечения Суточное количество может быть от 200 мл до 1 -2 
литров, запах гнилостный, при стоянии мокрота разделяется на 
2-3 слоя (нижний — густой, зеленого цвета, средний — водянис­
тый, мутный, верхний — пениси ый). При микроскопическом иссле­
довании мокроты выявляются эритроци гы, лейкоциты, эластичес 
кие волокна, кристаллы гематоидина, холестерина, различные 
патогенные микробы.

3. Биохимические исследования — увеличение а2- и у-глобу- 
линов (при хроническом течении — снижение количества альбу­
минов), повышение уровня сиаловых кислот, гаптоглобина, фиб­
рина, серомукоидов.

4. Необходимы анализ мочи и исследование функции почек, т к. 
нередкое осложнение заболевания — амилоидоз почек.

Бронхиальная астм а
Бронхиальная астма — хроническое заболевание, основным при­

знаком которого является приступ удушья, возникающий в резуль­
тате спазм гладких мышц и отека слизистой оболочки бронхов.

Причиной заболевания могут быть- неинфекционные аллерг е- 
ны (вещества, способные вызвать аллергическую реакцию), та­
кие как пыльца, лекарственные препаоаты, укусы насекомых, пи­
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щевые продукты и др.; инфекционные аллергены (бактерии, ви­
русы, грибы); химические вещества (кислоты, щелочи); физичес­
кие факторы (изменения температуры воздуха, атмосферного 
давления); стрессовые влияния.

Предрасполагают к развитию бронхиальной астмы наслед­
ственная генетическая предрасположенность, перенесенные ви­
русные респираторные и аллергические заболевания, некоторые 
условия труда и быта.

Основным клиническим проявлением бронхиальной астмы яв­
ляется приступ удушья (чаще ночью), который может продолжать­
ся от нескольких минут до нескольких дней. Положение больного 
во время приступа вынужденное, вдох становится коротким, а 
выдох удлиненным. Беспокоит одышка, кашель. В период разга­
ра (удушья) кашель с трудно отделяемой вязкой мокротой, в кон­
це приступа количество мокроты увеличивается, и она легче от­
ходит («стекловидная мокрота»).
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови. Характерный признак болезни — эози- 
нофилия, более выраженная при частых приступах; в ряда случа­
ев эозинофилия наблюдается только перед приступом, после при­
ступа и в ремиссию эозинофилия может отсутствовать. Высокие 
показатели гемоглобина и эритроцитов появляются при развитии 
недостаточности внешнего дыхания. Умеренно увеличена СОЭ.

2. Анализ мокроты. Обычно мокрота слизистая, без запаха, 
иногда с примесью гноя. При выраженных приступах может со­
держать примесь крови. В мокроте много эозинофилов, выявля­
ются кристаллы Шарко-Лейдена, спирали Курмана, но они не яв­
ляются абсолютно специфическим признаком этого заболевания 
При выраженном воспалительном процессе в мокроте много ней- 
трофильных лейкоцитов, бактерий.

3. Исследование бронхо-альвеолярного лаважа. Отмечается 
снижение количества альвеолярных макрофагов, некоторое по­
вышение числа лимфоцитов и нейтрофилов, и особенно выражен • 
ное — эозинофилов.

4. Биохимические исследования. Возможно увеличение а2- 
и у-глобулинов, сиаловых кислот, ran гоглобина, фибрина, се- 
ромукоидов.

5. Иммунологические исследования. В крови повышается кон­
центрация иммуноглобулинов и снижается количество Т-супрес- 
соров. Для определения иммуноглобулин Е-обусловленности ги­
перчувствительности проводится кожное тестирование. Опреде­
ление общего количества иммуноглобулина Е может быть исполь­
зовано для дифференциальной диагностики аллергической и не­
аллергической астмы.
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Острый бронхит
Бронхит острый — острое воспалительное заболевание брон­

хов, возникающее в результате действия инфекционных агентов 
или химических раздражителей (в производственных условиях).

Заболевание чаще всего сочетается с воспалением носо_лот- 
ки, трахеи и имеет определенную сезонность (весенний и осен­
ний период), повторяя кривую заболеваемости гриппом и ОРВИ. 
Развитию заболевания способствуют снижение иммунной защи - 
ты, переутомление, нервное и физическое перенапряжение, ох­
лаждение.

В большинстве случаев заболевание начинается с насморка, 
затем процесс распространяется на трахею и бронхи. Отмечает­
ся общее недомогание, субфебрильная температура, боли за rpv- 
диной, сухой кашель (реже с небольшим количеством стекловид­
ной мокроты). Заболевание заканчивается в течение нескольких 
дней, но длительно может сохраняться кашель с мокротой. Вы­
раженная форма заболевания отличается интенсивностью всех 
симптомов и длительностью течения.

Наиболее частое осложнение — пневмония, особенно у ослаб­
ленных детей и стариков.
Лабораторные исследования

1.Общий анализ крови — лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, повышенная СОЭ.

2.Биохимические исследования — повышение уровня в крови 
белков острой фазы, а2 и у-глобулинов, увеличение акт ивности 
ангиотензинконвертирующего фермента.

3. При затяжном, рецидивирующем или локализованном 
бронхите необходимо исключить туберкулезную этиологию за­
болевания.

Бронхоэктатическая болезнь
Бронхоэктатическая болезнь — хроническое воспалительное 

заболевание, ведущее к расширению и деформации бронхов и их 
функциональной неполноценности. Если бронхоэктазы возника­
ют вторично, как осложнение некоторых заболеваний легких (аб­
сцесс, рак, туберкулез), то они не рассматриваются как бронхо­
эктатическая болезнь.

При бронхоэктатической болезни поражаются преимуще­
ственно бронхи нижних отделов легких. Мужчины болеют чаще, 
чем женщины.

К причинам, вызывающим бронхоэктатическую болезнь, отно­
сят врожденную неполноценность бронхов, инфекционно-воспа­
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лительные процессы в детском и юношеском возраста (чаще все­
го после перенесенного гриппа, кори, дифтерии, коклюша).

Клинические проявления зависят от фазы и тяжести заболе­
вания. При леченой форме состояние больных удовлетворитель­
ное, беспокоит кашель с мокротой, особенно утром; мокрота 
обычно гнойная, количество ее от 50 до 200 мл в сутки, иногда 
содержит примесь крови, повышение температуры незначитель­
ное, кратковременное. При обострении процесса — высокая тем­
пература в течение 2-5 нед., выделяется большое количество 
мокроты, появляются признаки общей интоксикации (головная 
боль, слабость, потеря веса и т.д.), при развитии дыхательной 
недостаточности — одышка, цианоз (синюшный оттенок кожи и 
слизистых оболочек).

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — умеренный нейтрофильный лейко­

цитоз, повышенная СОЭ; сдвиг лейкоцитарной формулы влево; 
при обострении количество лейкоцитов достигает (10-12) • 109/л, 
более высокая СОЭ. При осложненном течении заболевания (хро­
ническая пневмония, пневмосклероз) отмечается увеличение чис­
ла эритроцитов, лейкоцитоз, а СОЭ может быть замедлена.

2 Анализ мокроты — гнойная, трехслойная, содержит много 
лейкоцитов, эритроци гы, эласт ические волокна, обильную кокко­
вую микрофлору.

3. Биохимические исследования крови. При обострении отме­
чается повышение уровня сиаловых кислот, серомуксида, гапто- 
глобина, а2 и у-глобулинов, снижение содержания альбуминов.

4. В моче выявляется белок
5. По показаниям мокрота исследуется на бациллы туберкуле­

за, атипичные клетки, определяет ся чувстви гельность микрофло­
ры к антибиотикам.

Легочное сердце
Легочное сердце — увеличение объема (гипертрофия) и расши­

рение полости (диля гация) правого желудочка сердца, возникаю­
щие в результа ге повышения давления в легочной артерии Причи­
ной повышения давления (гипертензии) являются заболевания лег­
ких, деформация грудной клетки, поражение легочных сосудов.

Различают острое легочное сердце, которое развивается в те­
чение нескольких часов или дней, подострое, возникающее в те­
чение недель или месяцев, и хроническое — формирующееся в 
течение нескольких лет.
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Клиническая картина в каждом случае имеет свою специфику 
Так, для острого легочного сердца характерна внезапная острая 
боль за грудиной, падение артериального давления, одышка, взду­
тие шейных вен При хроническом легочном сердце отмечается 
одышка, боли в области сердца, цианоз, кашель с мокротой, при 
развитии правожелудочковой недостаточности — асцит.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — увеличение количества эритроцитов 
и гемоглобина, замедление СОЭ.

2. Биохимические исследования крови — увеличение содержа­
ния а2 и у-глобулинов, молочной кислоты, серомукоида, фибри­
на, сиаловых кислот, снижение р02.

Плевриты
Плевриты — воспаление плевры, которое сопровождается от­

ложением фибрина на поверхности плевральных листков или скоп­
лением жидкости (экссудата) в плевральной полости

Причиной воспаления плевры может быть инфекция (бактери­
альная, вирусная), неинфекционные заболевания (опухоли, кол- 
лагенозы, травмы) и другие.

При сухом плеврите больной жалуется на боли в грудной клет­
ке, кашель, небольшое повышение температуры, при экссудатив­
ном — беспокоит одышка, общая слабость, высокая температу­
ра, ознобы. Объективно при сухом плеврите отмечается шум тре­
ния плевры, при экссудативном —■ отсутствие дыхания на соот­
ветствующей стороне грудной клетки, при перкуссии — тупой звук. 
Характер экссудата — серозный, гнойный, хилезный, геморраги­
ческий, фиброзный и др.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — небольшой лейкоцитоз, увеличение 
СОЭ, при экссудативном плеврите появляются признаки анемии, 
токсическая зернистость нейтрофилов.

2. Биохимические исследования крови -  повышение уровня 
сиаловых кислот, фибрина, серомукоида, а 7 и у-глобулинов.

3. Исследование плевральной жидкости — содержание белка 
более 3%, относительная плотность 1015 и выше, pH серознэго 
экссудата — щелочная, гнойного -  кислая, проба Ривальта — 
положительная. В серозном экссудате а2-глобулинов больше, a 
р-глобулинов меньше, чем в сыворотке крови, ниже уровень в эк­
ссудате мочевины, количество электролитов не отличается от их 
содержания в сыворотке крови.
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При микроскопическом исследовании экссудата определяет­
ся большое количество лейкоцитов, эритроциты, возможно обна­
ружение опухолевых клеток; большое количество эозинофилов 
характерно для эозинофильных плеврйтов, эритроцитов — гемор­
рагического экссудата.

Бактериологическое исследование экссудата, в первую оче­
редь, преследует выявление туберкулезных палочек.

Острая пневмония
Острая пневмония (воспаление легких) — это острое инфек­

ционно-воспалительное заболевание с поражением всех элемен­
тов легочной ткани.

Причиной острой пневмонии чаще всего является бактериаль­
ная, вирусная и реже грибковая инфекция.

Клинически различают паренхиматозную (крупозная, долевая), 
очаговую и интерстициальную форму заболевания.

Типичная пневмония в настоящее время встречается редко, 
обычно поражение ограничивается сегментом легкого. Заболева­
ние начинается внезапно — озноб, высокая температура, боли в 
грудной клетке, кашель (вначале сухой, затем с выделением «ржа­
вой» мокроты).
Лабораторные исследования

1.Общий анализ крови — высокий лейкоцитоз (15-20 ■ 109/л), 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево до юных и даже миелоци­
тов, снижение числа эозинофилов и лимфоцитов, токсическая зер­
нистость нейтрофилов (чаще в тяжелых случаях), повышенная 
СОЭ; при благоприятном течении перед кризом нарастает коли­
чество эозинофилов и моноцитов, отсутствие лейкоцитоза наблю­
дается у ослабленных и стариков.

2. Анализ мочи — возможны протеинурия и микрогематурия.
3. Биохимические исследования крови — от мечается повыше­

ние уровня а2 и у-глобулинов, серомукоида, фибрина, сиаловых 
кислот, общей ЛДГ и особенно ЛДГ3 трансаминаз, выявляются 
признаки гипоксемии (понижения парциального давления кисло­
рода), ДВС-синдрома и гипонатриемии

4. Бактериологическое исследование мокроты и лаважа

Очаговая пневмония
Очаговая пневмония обычно является осложнением другого за­

болевания (грипп, корь, коклюш, брюшной тиф и др.). Клиническая 
картина заболевания выражена менее резко, чем при крупозной
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пневмонии. У больных отмечается слабость, кашель с мокротой сли­
зисто-гнойного характера, боли в грудной клетке, повышенная тем­
пература. Начинается заболевание постепенно и чаще всего после 
перенесенной вирусной инфекции верхних дыхательных путей.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, повышенная СОЭ; в ряде случаев (после ОРВИ и 
гриппа)отмечается лейкопения.

2. Биохимические исследования — изменения, как и при кру­
позной пневмонии, но менее выраженные; отмечается появление 
С-реактивного бел <а.

Хроническая пневмония
Хроническая пневмония — воспалительное заболевание лег­

ких, возникающее на основе структурных изменений легочной 
ткани и бронхов, характеризующееся периодическим обостре­
нием воспалительного процесса. Хроническая пневмония разви­
вается в результате неразрешившегося острого воспалительно­
го процесса в легких.

Начальный период хронической пневмонии характеризуется 
частыми, повторными пневмониями, которые могут приобретать 
затяжное течение. В период между обострениями больные мо­
гут чувствовать себя хорошо, в других случаях беспокоят явле­
ния хронического бронхита. В дальнейшем клиническая картина 
определяется развитием пневмосклероза, легочных нагноений 
и другими изменениями в бронхах и легочной ткани. Частые жа­
лобы на кашель, одышку, боли в грудной клетке, выделение мок­
роты, упадок питания.
Лабораторные исследования

В фазу ремиссии изменения в крови могут отсутствовать, при 
обострении процесса — сдвиги, как и при очаговой пневмонии, 
но менее выраженные.

Туберкулез легких
Туберкулез легких — инфекционное заболевание, вызывае­

мое туберкулезной палочкой; поражаются различные органы и 
ткани — легкие, плевра, мозговые оболочки, кишечник, мочевой 
пузырь и другие.

Заражение происходи г через дыхательные пути, реже — али­
ментарным через пищевые продукты, контактным путем через 
раневую повеохность и внутриутробно (от больной туберкуле­
зом матери)
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Предрасполагающие факторы — неудовлетворительные усло­
вия труда и быта, снижение иммунорезистентности, загрязнение 
атмосферного воздуха, перенесенные заболевания легких, брон­
хов и плевры, простудные заболевания

Клинические формы туберкулеза органов дыхания:
туберкулезная интоксикация (у детей и подростков), первич­

ный туберкулезный комплекс, диссеминированная, очаговая, 
инфильтративнаятуберкуломы, кавернозная, фиброзно-кавер­
нозная, цирротическая формы, туберкулезный плеврит, брон­
хит и другие.

За последние годы заболеваемость туберкулезом и смертность 
от этого заболевания значительно выросли, остается очень высо­
кой и инвалидизация.

Первичный туберкулезный процесс в легких характеризуется 
поражением лимфатических узлов корней легкого или средосте­
ния; после его стихания остаются уплотненные лимфатические 
узлы, пропитанные солями кальция.

Проявления вторичного туберкулеза легкого весьма разнооб­
разны . Заболевание может протекать в виде острого, но чаще хро­
нического процесса с периодическими ухудшениями, а иногда и с 
длительными промежутками затишья. Острое начало может на­
поминать грипп — отмечается повышение температуры, кашельс 
мокротой, головная боль. При медленном развитии заболевания 
имеют место самые разнообразные симптомы — слабост ь, повы­
шенная утомляемость, похудание, субфебрильная температура, 
боли в грудной клетке, кашель сухой или с мокротой, нередко со­
держащей примесь крови, потливость.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — при протрассированном заболева­
ния отмечается лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы вле­
во, лимфопения, повышенная СОЭ; при затухании вспышки эти из­
менения нормализуются, появляется лимфоцитоз. Нейтропения 
и лимфоцитоз могут наблюдаться при хроническом гематогенно­
диссеминированном и очаговом туберкулезе. При тяжелом тече­
нии заболевания (особенно при милиарном тубеокулезе) может 
возникнуть лейкемоидная реакция миелоидного типа. Анемиза- 
ция не характерна для туберкулезного процесса. Необходимо от­
метить, что изменения со стороны крови при этом заболевании 
лишены специфичности.

2. Анализ мокроты. Количество мокроты обычно небольшое, 
характер ее слизисто-гнойный, иногда с примесью крови (значи­
тельные кровотечения могут возникнуть при кавернозной форме 
заболевания в результате разрушения кровеносных сосудов)
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Мокрота при наличии каверн содержит рисовые тельца («линзы 
Коха»), эластические волокна, различные кристаллы. Мокрота со­
держит значительные количества белка в отличие от мокроты при 
хронических бронхитах.

Для фазы распада при туберкулезе легкого характерна «триа­
да Эрлиха» — наличие в мокроте туберкулезных бацилл, эласти­
ческих волокон, кристаллов холестерина и солей кальция.

Исследование бронхо-альвеолярного лаважа; при активном 
туберкулезном процессе несколько снижается количество альве­
олярных макрофагов и резко возрастает содержание нейтрофи­
лов; при неактивном — отмечается снижение числа лимфоцитов 
и небольшое повышение альвеолярных макрофагов.

3. Исследование экссудата — при туберкулезных плевритах 
чаще всего экссудат носит серозный, серозно-фибринозный ха ■ 
рактер. В впервые дни заболевания в экссудате выявляются ней - 
трофилы, лимфоциты, эндотелиальные клетки, позднее начина­
ют преобладать лимфоциты.

4. Исследование спинномозговой жидкости при туберкулез­
ном менингите выявляет большое количество нейтрофилов, в 
80% случаев при этом заболевании обнаруживается туберку­
лезная палочка.

5. Биохимические исследования — определяются белки острой 
фазы, белок и белковые фракции сыворотки крови (направленность 
изменений зависит от формы и стадии заболевания); выявляется 
повышение уровня, холестерина, мочевой кислоты, лизоцима и 
меди; при фиброзных изменениях в легких возрастает в сыворотке 
крови активность ангиотензин-конвертирующего фермента, вслед­
ствие уменьшения альвеолярной вентиляции развивается респи­
раторный ацидоз (снижение pH и повышение рС02)

6. Иммунная система — явления вторичного иммунодефицита.
7. Микроскопическое исследование мокроты на микобактерии 

туберкулеза проводится в специально окрашенных мазках. При 
отрицательных результатах исследование повторяется несколь­
ко реже. Целесообразно использовать метод обогащения (фло­
тации), повышающий чувствительность микроскопическое о ана­
лиза. При необходимости прибегают к бактериологическим ис­
следованиям.

8. Серологические исследования — определение сывороточ­
ных IgG к микобактериальным антигенам. У детей высокоинфор­
мативным является иммуноферментный анализ (ИФА). Несмот­
ря на то, что ДНК-полимеразный метод обладает высокой спе­
цифичностью и чувствительностью, он используется на практи - 
ке еще очень редко

9. Вместе с тем необходимо подчеркнуть первостепенное зна­
чение при диагностике туберкулеза рентгенологического иссле­
дования, а у детей — реакций Пирке и Манту
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Болезни сердечно-сосудистой системы

Сердечно-сосудистые заболевания являются наиболее распро­
страненной патологией на земном шаре Заболевания сердца и 
сосудов — самая частая причина инвалидности и смертности боль­
ных. Трудно встретить человека, у которого к 40 годам не было бы 
атеросклеротических изменений сосудов или патологии со сто­
роны сердца. Правда, за последние годы существенно улучшились 
не только профилактика и диагностика этих заболеваний, но и 
эффективность медикаментозного и хирургического лечения.

Атеросклероз
Атеросклероз — заболевание артерий крупного и среднего ка­

либра, характеризующееся отложением в стенке этих сосудов ли- 
попротеидов (в первую очередь, холестерина) с последующим раз­
растанием соединительной ткани и формированием в этих участ­
ках атеросклеротических бляшек. Различают 3 фазы атеросклеро­
за — фазу прогрессирования, стабилизации и регрессирования.

Способствуют развитию атеросклероза (так называемые фак­
торы риска) возраст старше 40 лет, артериальная гипертония, ку­
рение, сахарный диабет, избыточный вес тела, адинамия, высокий 
уровень «плохих» жиров в крови (ЛПОНП и ЛПНП), наследственное 
предрасположение, стрессы, злоупотребление жирной, богатой 
холестерином и насыщенными жирными кислотами, пищей.

В течении заболевания различают доклинический и клиничес­
кий периоды. Первый протекает незаметно, бессимптомно и 
только, когда степень стенозирования сосуда атеросклеротичес­
кой бляшкой достигает 50% и более, возникают клинические сим­
птомы заболевания — нарушения коронарного и мозгового кро­
вообращения, стенокардия и другие. В основе прогрессирова­
ния ИБС (ишемической болезни сердца) лежит прогрессирова­
ние атеросклероза.

Лабораторные исследования
Главным показателем, отражающим предрасположенность к 

ИБС, фазу течения атеросклероза, является комплексная оценка 
липидного обмена.

1. Биохимические исследования выявляют повышение содер­
жания общего холестерина, триглицеридов, липопротеидов очень 
низкой плотности (ЛПОНП или пребета-Л П) и липопротеидов низ­
кой плотности (ЛПНП или бета-ЛП), неэстерифицированных жир­
ных кислот. На прогрессирование атеросклероза и ИБС может 
указывать повышение коэффициента атерогенности. Показателем
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риска коронарного атеросклероза являются не только апопроте- 
ины В (апо-В), но особенно отношение апо-А — 1 к апо-В.

2. По показаниям назначают: общий анализ крови и мочи, опре­
деление белка и белковых фракций сыворотки крови, показателей 
углеводного обмена, определение активности трансаминаз. В свя­
зи с риском тромбообразования исследуется коагулограмма.

Гипертензия артериальная пограничная
Гипертензия артериальная пограничная — заболевание, при 

котором колебания систолического и диастолического давления 
находятся в зоне 140/90 — 159/94 мм/p i. ст.

Различают юношескую форму, климактерическую, психонев­
растеническую, алкогольную и др. При этих состояниях отсутству­
ют изменения со стороны сердца, почек и других органов, харак­
терные для гипертонической болезни.

Лабораторные исследования проводятся по общим пока­
заниям.

Гипертензия артериальная симптоматическая
Гипертензия артериальная симптоматическая не является са­

мостоятельным заболеванием. Это один из симптомов какого-то 
определенного патологического состояния.

Лабораторная диагностика, в первую очередь, направлена на 
выявление причины, вызвавшей повышение артериального давле­
ния. Наиболее часто симптоматическая артериальная гипертензия 
связана с заболеваниями почек, эндокринной и нервной системы, 
поражениями сердца и крупных сосудов и другими состояниями.

При заболеваниях почек (хронический гломерулонефрит, пиело­
нефрит и др.), сопровождающихся артериальной гипертензией, на­
значают общий анализ крови и мочи, биохимические исследования.

Тот же подход имеет место и при заболеваниях эндокринной сис­
темы, повышение артериального давления при которых носит симп­
томатический характер (феохромоцитома, токсический зоб, болезнь 
Иценко-Кушинга, первичный альдостеронизм и др.), исследуются 
наиболее информативные для этих заболеваний показатели.

Гипертоническая болезнь
Как самостоятельное заболевание развивается вследствие 

нарушения деятельности сосудорегулирующих центров, что при­
водит в дальнейшем к изменениям деятельности сердца, почек, 
центральной нервной системы Основной симптом этого заболе­
вания —-повышение артериального давления.
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Различают три стадии заболевания.
I — без поражения органов; артериальное давление колеблет­

ся от 160/95 до 179/104 мм p i. ст.
II — возникают изменения со стороны сердца, функции почек, на

глазном дне, артериальное давление в пределах 180/105- 
200/114 мм рт.ст.

III — выраженное поражение сердца (инфаркт миокарда), голов­
ного мозга (тромбозы сосудов), почек (нефроангиосклероз); 
артериальное давление очень высокое (200/115-300/129 мм 
рт. ст.).

Предрасполагают к развитию гипертонической болезни стрес­
сы, курение, адинамия, избыточный вес, нарушение функции эн­
докринной системы, болезни почек, пожилой возраст, наслед­
ственность, избыток соли в пище
Лабораторные исследования

Необходимое число лабораторных исследований определяет­
ся тяжестью заболевания, характером нарушений деятельности 
отдельных органов и систем.

Непременно производится анализ крови и мочи. При длитель­
ном течении заболевания может увеличиваться содержание эрит­
роцитов, гемоглобина. С развитием хронической почечной недо­
статочности изменяется характер диуреза, в моче появляется бе­
лок, цилиндры; необходима проба Земницкого, опоеделениеуров­
ня креатинина, мочевины, калия.

При наличии симптомов атеросклероза определяются показа­
тели липидного обмена (см. атеросклероз).

Естественно, основное значение при обследовании больного 
гипертонической болезнью имеют инструментальные методы 
(ЭКГ, рентгеноскопия, эхокардиография, офтальмоскопия и др.).

Ишемическая болезнь сердца
Под названием ишемическая болезнь сердца (ИБС) объедине­

на группа заболеваний, причиной которых является уменьшение 
или полное прекращение кровоснабжения сердечной мышцы. В 
результате возникает кислородное голодание отдельных участков 
миокарда (ишемия). Наиболее часто ишемическая болезнь серд­
ца стенокардия, инфаркт миокарда и другие проявления) являет­
ся следствием атеросклероза коронарных сосудов

К факторам, которые предрасполагаю-1 к ишемической болез­
ни сердца и способствуют ее развитию относят — избыючное 
потребление жирной и богатой углеводами пищи, малоподвиж­
ный образ жизни, стрессы, курение, алкоголизм, аотеоиальная
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гипертония, повышение в крови уровня липидов, нарушения об­
мена электролитов, гипотиреоз, наследственное предрасположе­
ние, сахарный диабет, пожилой возраст и др. Мужчины болеют 
ИБС значительно чаще, чем женщины.

Стенокардия
Стенокардия — заболевание, которое характеризуется присту­

пообразными болями в области сердца разной интенсивности и 
продолжительности.

Различают несколько клинических форм этого заболевания, 
стенокардию напряжения (впервые возникшую, стабильную, про 
грессирующую) и спонтанную стенокардию.

Факторы, способствующие возникновению стенокардии те же, 
что и для других форм ишемической болезни сердца. В основе сте­
нокардии — атеросклероз коронарных сосудов. Провоцируют при­
ступы стенокардии — эмоциональное и физическое напряжение.
Лабораторные исследования

1 .Определение показателей липидного обмена (см Атеро­
склероз).

2. Определение активности АсАТ, АлАТ, креатинкиназы, лактат- 
дегидрогеназы и их изоферментов — активность этих ферментов 
при стенокардии в отличие от инфаркта миокарда не изменяется.

3. Особо следует отметить диагностическое значение новых 
маркеров повреждения миокарда — тропонина-l и тропонина-Т. 
Это высокоспецифичные миокардиальные белки, определение ко­
торых может быть использовано для поздней диагностики инфар­
кта миокарда, прогноза при нестабильной стенокардии, выявле­
ния минимальных повреждений миокарда (микроинфаркта) и вы­
явления среди больных ИБС группы повышенного риска.

При нестабильной стенокаодии концентрация тропонинов (Тп-1 
и Тп-Т) в крови может быть повышенной (тропонин-позитивные 
больные) или нормальной (тропонин-негативные больные) В пер­
вой группе значительно чаще развиваются осложнения — острый 
инфаркт миокарда, внезапная смерть и др. При этом тяжесть и про­
гноз заболевания у больных этой группы при развившемся инфар­
кте миокарда значительно хуже, чем у тропонин-негативных боль­
ных. Выявление Тп-позитивных больных имеет существенное зна­
чение для определения тактики их лечения (Д Б. Сапрыкин, 1999).

4. Исследование показа1 елей свертывающей и антисвертыва­
ющей системы крови — без изменений или выявляет признаки ги­
перкоагуляции.

5. Определение уровня глюкозы, толерантности к глюкозе, 
электролитов в крови (калия, натрия, кальция) — проводится с
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целью выявления сопутствующих заболеваний: нередко отмеча­
ются изменения липидного обмена (повышение концентрации 
холестерина, ЛПНП, снижение уровня ЛПВП).

6. Общий анализ крови и мочи — при отсутствии сопутствую­
щих заболеваний без изменений.

Инфаркт миокарда
Инфаркт миокарда — заболевание, при котором происходит 

некроз отдельных участков сердечной мышцы на почве ишемии, 
возникающей в результате острой недостаточности коронарно­
го кровотока.

Различаются несколько форм инфаркта миокарда, которые от­
личаются друг от друга локализацией и обширностью поражения 
( 1  рансмуральная, крупноочаговая, мелкоочаговая, субэндокарди- 
альная и др.). Клинически крупноочаговый инфаркт миокарда про­
является острой и продолжительной болью (более 30-60 мин) в 
области сердца (грудины), иррадиирующей под лопатку, в левую 
руку, повышением температуры и другими симптомами. Извест­
ны и безболевые формы инфаркта миокарда (астматическая, га- 
стралгическая и др.) В течение инфаркта миокарда различают 3 
периода: острый (до 7-10 дней), подострый (4-8 недель) и период 
рубцевания (от 2-4 месяцев и более)

Лабораторные исследования
1. В oci юве лабораторной диагностики инфаркта миокарда ле­

жат исследования активности ферментов, уровень которых в крови 
существенно возрастает в результате их выхода из очага некроза, 
и миоглобина (особенно в первые часы и при атипичной клиничес­
кой картине) Диагностическое значение имеет определение ак­
тивности АсАТ, АлАТ, лактатдегидрогеназы и ее изоферментов 
(ЛДГ, 2), креатинофосфокиназы и ее изофермента MB Причем ак­
тивность каждого из этих ферментов повышается в разные сроки 
от начала заболевания. Так, АсАТ и АлАТ — в период от 1 до 7 су­
ток, креатинфосфокиназа — в первые часы и до 3-4 суток, ЛДГ — 
с первых суток до 2-3 недель Эти изменения нормализуются че­
рез разные промежутки времени. Все это облегчает контроль за 
течением заболевания и определяет выбор того или иног о диаг­
ностического теста. Степень повышения активности ферментов и 
концентрации миоглобина в определенной степени соответству­
ет размерам очага поражения. Их определение в соответствую­
щие сроки имеет почти 100% диагностическую значимость.

Еще более специфичным показателем поражения миокаодио- 
цитов являе гея уровень тропонинов в крови (Тп-I и Тп-Т) Он воз­
растает через 4-7 часов после начала болевого приступа с махеи-
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мумом через 12-20 часов и достигает 100-400 кратного увеличе­
ния! Нормализация Тп-Т происходит через 14 суток, Тл-1 — через
7. Тп-Т является более чувствительным маркером, чем Тп-I. Тро- 
понины представляют особую ценность при диагностике атипич­
ного (без изменений ЭКГ) острого инфаркта миокарда Следует 
подчеркнуть, что исследование Тп-Т дает более полную инфор­
мацию при оценке эффективности тромболитической терапии, 
определении размера инфаркта, повреждении миокарда при ре­
конструктивных операциях на сердце, отторжении трансплантан­
та и т.д. Определение Тп-Т производится количественно с помо­
щью иммуноферментного анализа и качественно с использова­
нием тест-полосок (бесприборное экспресс-определение)

2. В острую стадию инфаркта миокарда также производятся-
— общий анализ крови (СОЭ возрастает через 12 ч и остается 

повышенной иногда до двух недель: лейкоцитоз появляется че­
рез несколько часов, достигая максимума через 2-4 дня, снижа­
ясь до нормы через 5-7 суток).

— определение показателей свертывающей системы крови 
Исследование каогулограммы имеет важное значение в связи с 
опасностью развития ДВС-синдрома — одного из осложнений 
инфаркта миокарда.

— определение показателей кислотно-щелочного состояния, 
С-реактивного белка, сиаловых кислот, общего белка и белковых 
фракций, концентрации калия и кальция. Для уточнения активно­
сти атеросклеротического процесса производятся общеприня­
тые исследования липидного обмена.

Миокардиты
Миокардиты (неревматические) — воспалительные заболева­

ния сердечной мышцы, возникающие в результате вирусной, бак­
териальной инфекции, аллергии, действия химических и токсичес­
ких факторов или других причин.

Различают легкую, средней тяжести и тяжелую форму заболе­
вания. Клинические проявления зависят от размеров и локализа­
ции очагов воспаления, Больные жалуются на общую слабость, 
боли в области сердца, учащение пульса, субфебрильную темпе­
ратуру, нарушение сердечного ритма: при тяжелой форме — на 
отеки на ногах, тяжесть в области правого подреберья и т.д

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной 

формулы влево, увеличенная СОЭ.
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2. Биохимические исследования: отмечается увеличение ак­
тивности АсАТ, лактатдегидрогеназы (ЛДГ12), креатинфосфоки- 
назы, в отличие от острого инфаркта миокарда активность ма- 
латдегидрогеназы и холинэстеразы в норме; повышается содер­
жание сиаловых кислот, серомукоида, гаптоглобина, уровень а2 
и у-глобулинов.

3. Иммунологические исследования. Определяется возраста­
ние титра антител к вирусам и другим возбудителям заболевания, 
уменьшение содержания Т-лимфоцитов и повышение в крови им­
муноглобулинов А и G, обнаружение в крови противомиокарди- 
альных антител и циркулирующих иммунных комплексов.

*  *  *

Обращаем внимание на то, что появление после перенесенных 
инфекционных заболеваний (гриппа, ангины и др.), которые час­
то лечатся самостоятельно и того хуже «на ногах», слабости, бо­
лей в области сердца, учащенного пульса, одышки должно стать 
поводом для посещения врача, проведения лабораторного и ин­
струментального обследования.
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Ревматические и системные заболевания 
соединительной ткани

Эта группа заболеваний характеризуется поражением соеди­
нительной ткани с вовлечением в патологический процесс суста­
вов, сердечно-сосудистой системы, почек и других органов. Эти 
заболевания наиболее часто встречаются в детском и юношес­
ком возрасте и нередко являются причиной снижения трудоспо­
собности и инвалидности. Среди ревматических заболеваний пре­
обладают болезни суставов. Чаще болеют женщины, особенно 
красной волчанкой.

Условно эти заболевания разделяются на 3 группы, ревматизм 
и инфекционный эндокардит; болезни суставов (ревматоидный 
артрит, остеоартроз, псориатический артрит, реактивные артриты 
и др.) и диффузные болезни соединительной ткани (системная 
красная волчанка, системная склеродермия, дерматомиозит и др.).

Ревматизм
Ревматизм представляет собой токсико-иммунологическое 

заболевание, характеризующееся системным поражением соеди­
нительной ткани.

Основная роль в возникновении ревматизма принадлежит р- 
гемолитическому стрептококку группы А Преимущественная ло­
кализация процесса — сердечно-сосудистая сис гема Кроме сер­
дца (ревмакардит) в воспалительный процесс вовлекаются дру­
гие органы и системы (суставы, плевра, центральная нервная си­
стема, почки, печень, кожа, глаза и др ). Ревматический процесс 
может протекать и без явных изменений со стороны сердца. Раз­
личают активную и неактивную фазу заболевания. Предраспола­
гающие факторы — переохлаждение, наследственность, молодой 
возраст. В пожилом возрасте встречается крайне редко.

Заболевание обычно начинается через 1 -2 нед после перене­
сенной инфекции (ангина, фарингит и др ). Затем наступает бес­
симптомный период, вслед за которым развивается выраженная 
клиническая картина заболевания, проявляющаяся миокардитом, 
полиартритом и т. д.

Так, клинические проявления миокардита — боли или чувство 
тяжести, в области сердца, слабость, одышка, нарушения сер­
дечного ритма, тахикардия, симптомы недостаточности крово 
обращения.

При ревматическом полиартрите отмечаются сильные боли в 
крупных суставах, ограничение движений, припухлость и гиперемия 
кожи в области пораженного сустава, летучий характер болей и т.д
170



Лабораторные исследования
Выраженность изменения лабораторных показателей при рев­

матизме, в первую очередь, зависит от активности процесса. В 
неактивную фазу заболевания лабораторные данные существен­
но не меняются, в этот период может быть некоторое увеличение 
СОЭ и антистрептококковых антител (АС/1, АСГ, АСК) Изменения 
лабораторных показателей в активную фазу заболевания пропор­
циональны степени (1, 2, 3) активности ревматизма.

1. Общий анализ крови — при остром течении и выраженной 
активности процесса отмечается лейкоцитоз, нейтрофилез, 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево, моноцитоз, СОЭ до 20- 
30 мм/ч и выше.

2. Биохимические исследования — повышение уровня фибри­
ногена, серомукоида, сиаловых кислот, церулоплазмина, нарас­
тает содержание а, и у-глобулинов, активность некоторых фер­
ментов (ЛДГ, МДГ, КФК и др.), появляется С-реактивный белок.

3. Анализ мочи — существенных изменений не отмечается, воз­
можна небольшая протеинурия и микрогематурия.

4. Иммунологические исследования — повышается титр АСГ 
(антистрептогиалуронидазы), АСЛ-0 (антистрептолизина), АСК 
(антистрептокиназы), содержание иммуноглобулинов (в основном 
М и G). регистрируется повышенная реакция бласттрансформа- 
ции лимфоцитов, снижение количества Т-лимфоцитов, появление 
циркулирующих иммунных комплексов.

5. Рекомендуется посев из зева и определение чувствительно­
сти выделенной флоры к антибиотикам.

Склеродермия
Склеродермия (системная) — это системное заболевание со­

единительной ткани, характеризующееся прогрессирующим скле­
розированием кожи, внутренних органов (сердца, легких, почек), 
сосудов и до.

Степень активности заболевания характеризуют клиническая 
картина и выраженность лабораторных показателей. Начальная 
стадия проявляется синдромом Рейно (расстройство артериаль­
ного кровоснабжения кистей, стоп), болями в суставах, частыми 
ОРЗ, тахикардией; в генерализованную стадию отмечается про­
грессирование поражения внутренних органов; третья стадия — 
терминальная.

Чаще болеют женщины в возрасте 25-30 и 50 лет.
Лабораторные исследования

1 .Общий анализ крови — лейкоцитоз, реже лейкопения, повыше­
ние СОЭ с максимумом в III стадию заболевания (выше 35 мм/ч). 
возможна гипохромная анемия
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2. Биохимические исследования — повышение уровня белка (а, 
и у-глобулиновых фракций), белков острой фазы (С-реактивного 
белка, гаптоглобина, фибриногена), оксипролина

3. Иммунологические исследования — выявляются ревматоид­
ный фактор (в половине всех случаев) и антинуклеарные антитела 
(в 80-90%); волчаночные клетки встречаются у 2-7% больных; сни­
жается количество Т-лимфоцитов, меняется содержание иммуно­
глобулинов.

В отличие от ревматизма при системной склеродермии, как и 
при других коллагеноэах, увеличение содержания белково-угле­
водных соединений в крови (сиаловых кислот, мукополисахари- 
дов) и у-глобулинов выражено более значительно.

Системная красная волчанка
Красная волчанка (системная) — аутоиммунное заболевание 

соединительной ткани и сосудов.
Системная красная волчанка наиболее тяжелый коллагеноз. 

Чаще болеют женщины в возрасте 15-40 лет. Различают острое, 
подострое и хроническое течение заболевания. Наиболее типич­
ные проявления при остром течении — высокая температура, по­
теря веса, резкие боли в суставах, поражение кожи («бабочка»), 
серозных оболочек, сердца, почек, нервной системы, легких, тро­
фические нарушения.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — ускоренная СОЭ, часто лейкопе­

ния со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, возможна тром- 
боцитопения, анемия — чаще гипохромного типа, редко — ге­
молитическая.

Диагностически решающий признак — обнаружение в большом 
количестве LE-клеток, представляющие собой видоизмененные 
зрелые нейтрофилы (так называемые, волчаночные клетки).

2. Анализ мочи — при изменениях функции почек — протеину- 
рия, цилиндры, эритроциты

3. Биохимические исследования — гипергаммаглобулинемия, 
повышение уровня фибрина, С-реактивного белка, гаптоглобина, 
серомукоида, сиаловых кислот.

4. Иммунологические исследования — обнаружение высоког о 
титра антинуклеарного фактора (АНФ), антител к ДНК, ревмато­
идный фактор (РФ) выявляется при поражении суставов, содер­
жание 7-лимфоцитов нередко снижено, отмечаются изменения 
уровня иммуноглобулинов, активности альдолазы и трансаминаз 
возможно обнаружения положительной реакции Вассермана

5. При гистологическом исследовании кожи, мышц и дру| их 
тканей выявляются характерные изменения
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Ревматоидный артрит
Ревматоидный артрит — хроническое аутоиммунное заболе­

вание, связанное с воспалением соединительной ткани (преиму­
щественно суставов).

Заболевание носит медленно прогрессирующий характер. Те­
чение его и исход менее благоприятны, чем при ревматическом 
полиартрите.

Клинические проявления — моноартрит, олигоартрит или по­
лиартрит, т.е. повреждение одного, нескольких или многих суста­
вов. В начальный период отмечается медленное нарастание из­
менений со стороны суставов, затем присоединяются тропичес­
кие нарушения, поражения внутренних органов. Иногда ревмато­
идный артрит сопровождается лихорадкой с ознобами, слабос­
тью, потливостью, ухудшением общего состояния. В развернутую 
стадию суставной синдром характеризуется симметричностью, 
упорством, ограничением объема движений. В эту стадию систем­
ные проявления патологического процесса более выражены.

Различают три степени активности ревматоидного артрита, 
которым соответствуют и изменения лабораторных показателей.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — умеренно выраженная анемия, лей­

коцитоз, выраженность которого соответствует активности про­
цесса, ускоренная СОЭ, особенно при II и III степени активности.

2. Биохимические исследования — выявляются, примерно, те 
же изменения, ч го и при других коллагенозах (повышение уровня 
фибриногена, гаптоглобина, сиаловых кислот, среднемолекуляр­
ных пептидов и других показателей, характеризующих степень 
активности воспалительного процесса). Отмечается усиление 
ПОЛ и снижение антиоксидантной активности.

3. Иммунологические исследования — определяется наличие 
ревматоидного фактора, реакция становится положительной, при - 
мерно, через 6-8 нед. от начала заболевания, \  больных ревма­
тизмом ревматоидный фактор чаще не выявляется, редко его оп - 
ределяют и у здоровых людей; при РА часто выявляются нуклеар- 
ные антитела.

Дерматомиозит
Дерматомиозит, как и вся <ий коллагеноз, характеризуется вос­

палением соединительной ткани с преимущественной локализа­
цией в поперечно-полосатой мускулатуре и коже Относится к ред­
ким заболеваниям. Чаще болеют женщины
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Клинические проявления связаны с поражением кожи (эрите­
ма, имеющая вид солнечного ожога открытых участков кожи), 
мышц (мышечная слабость, боли в мышцах, поражение дыхатель­
ной мускулатуры, миокардит) общее состояние тяжелое

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — возможна анемия, отмечается лей­

коцитоз с нейтрофильным сдвигом влево, повышение СОЭ соот­
ветственно активности процесса

2. Биохимические исследования — повышение активности ряда 
ферментов (АлАТ, АсАТ, креатинкиназы у-глютаматаминотрансфе- 
разы, альдолазы, ЛДГ, увеличение содержания а 2 и у-глобулинов, 
фибриногена, серомукоида, гаптоглобина, сиаловых кислот, иног­
да уровня мочевой кислоты; отмечается миоглобинурия.

3. Иммунологические исследования — сни «ение титра комп­
лемента, Т-лимфоцитов, повышение содержания иммуноглобули­
нов М и G, снижение иммуноглобулина А; иногда выявляются в 
малом количестве LE-клегки, в небольшом титре ревматоидный 
фактор, в 50% случаев положительный антинуклеарный фактор.

4. Гистологически выявляются изменения в мышцах и коже.

Узелковый периартериит
Узелковый периартериит — системное поражение артерий 

мелкого и среднего калибра с последующими изменениями со 
стороны других органов и систем (инфаркты миокарда и др орга­
нов, нарушения мозгового кровообращения и т.д.). Болеют, глаз­
ным образом, мужчины в возрасте 30-60 лет

Клинические симптомы — лихорадка, слабость, боли в мыш­
цах и суставах, изменения кожных покровов (бледность, сыпи, 
узелки по ходу сосудов голени), стенокардия, инфаркты, пораже­
ние почек, нервной и эндокринной систем, легких, глаз.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — умеренная анемия, лейкоцитоз, эози- 

нофилия, ускоренная СОЭ.
2. Анализ мочи — при поражениях почек прогеинурия, цилинд­

ры, микрогематурия.
3. Биохимические исследования — повышение уровня а 2 и 

у-глобулинов, белков острой фазы; активность грансаминаэ, аль­
долазы, креатинфосфокиназы, содержание креатинина, билиру­
бина, мочевины определяется по показаниям.

4. Рекомендуются гистологические исследования кожно-мы­
шечного лоскута.
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Подагра
Подагра — заболевание, связанное с нарушением пуриновою 

обмена и накоплением в организме мочевой кислоты.
Клинически заболевание проявляется приступами острых болей, 

возникающих чаще всего в суставах большого пальца стопы, при 
этом повышается температура, сустав припухает, кожа над ним 
краснеет, становится напряженной, блестящей. Продолжитель­
ность первых приступов составляет обычно 3-4 сут. В дальнейшем 
острые приступы периодически повторяются. Способствуют раз­
витию подагры избыточный вес, мясная пища, употребление сухих 
вин и пива. Острый приступ провоцирует употребление в большом 
количестве продуктов, содержащих много пуриновых оснований, 
алкоголя, вирусные инфекции, стрессы, травмы, лекарственные 
препараты, способствующие развитию гиперурикемии.

Кроме первичной подагры (это самостоятельное заболевание) 
существует еще вторичная подагра, которая возникает в резуль­
тате различных заболеваний (псориаз, миелолейкоз, хроническая 
почечная недосгаточность). Бессимптомная гиперурикемия бо­
лезнью на является и встречается у 8-14% взрослого населения.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — во время приступа увеличивается 

содержание нейтрофилов, отмечается сдвиг лейкоцитарной фор­
мулы влево, повышение СОЭ.

2. Биохимические исследования — в крови увеличивается со­
держание серомукоида, фибрина, сиаловых кислот, гаптоглоби­
на; существенно возрастает уровень мочевой кислоты (у мужчин 
выше 460 мкМ/л, у женщин — 330 мкМ/л) В ряде случаев уро­
вень мочевой кислоты у больных подаг рой может не превышать 
норму. В то же время при некоторых заболеваниях, не имеющих 
никакого отношения к подагре, определяется гиперурикемия. 
Острое повышение уровня мочевой кислоты может возникнуть 
при лечении миелолейкоза цитостатиками. Характерным призна­
ком подагры считается снижение выведения гормона 17-КС с 
мочой, что отмечается как во время приступа, та< и в межприс- 
тупный период В связи с тем, что у част и больных подагрой раз­
вивается почечно-каменная болезнь, подагрическая нефропатия,
1 1елесообразно проведение соответствующий исследований кро­
ви и мочи (см «Болезни почек»).

3. В синовиальной жидкости определяются преимущественно 
нейтрофильные лейкоциты (10-60 109/л).
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Болезни органов пищеварения
Болезни органов пищеварения являются очень частой причи­

ной обращения к врачу и поводом для ст ационарного лечения.
В диагностике этих состояний существенную роль играют ла­

бораторные исследования, которые позволяют оценить функцию 
пищеварительных желез, переваривающую способность фермен­
тов, выраженность воспалительных и деструктивны < процессов 
Вместе с тем, при топической диагностике этих заболеваний пред­
почтение нередко отдается инструментальным методам (рентге­
нологическому, фиброгастроскопическому и др.) Однако чаще 
всего оба диагностических подхода используются одновременно.

Хронический гастрит
Хронический гастрит — воспалительное заболевание слизис­

той оболочки желудка, при котором выраженность и глубина на­
рушений функций желудка (секреторной, моторной, инкреторной) 
во многом зависит от причины, вызвавшей эти заболевания

Различаюттри формы хронического гастрита — аутоиммунный 
гастрит (например, при В12-дефицитной анемии), хронический 
гастрит, связанный с инфицированием микробами (антральными 
хеликобактериями) и смешанную форму.

Способствуют развитию хронического гастрита следующие 
причины: нарушения питания, злоупотребление алкоголем, куре­
ние, профессиональные вредности, пищевая аллергия, воспали­
тельные заболевания органов брюшной полости и эндокринной 
системы, дефицит железа и др

Хронический гастрит может протекать с повышенной, нормаль­
ной или пониженной кислотообразующей функцией.

При хроническом гастрите с нормальной или повышенной сек­
реторной функцией отмечаются изжога, тупые боли в эпигастраль­
ной области, отрыжка, наклонность к запорам; при пониженной 
секреторной функции — тяжесть и тупые боли в эпигастральной 
области, тошнота, отрыжка тухлым, вздутие живота, поносы

Лабораторные исследования
Обследование больного хроническим гастоитом включает.
1. Общий анализ крови, мочи и кала (на скрытую кровь),
2. Определение кислотности желудочного сока (при нормаль­

ной или повышенной секреторной функции базальная секреция 
соляной кислоты в норме или увеличена до 10 мМ/ч максималь­
ная гистаминовая секреция -  до 35 мМ/ч, при секреторной не­
достаточности базальная секреция около 0,8 мМ/ч. а максималь­
ная — до 10 мМ/ч );
176



3. Определение содержания в крови билирубина, общего бел­
ка и белковых фракций в сыворот ке, пепсина (в крови и желудоч­
ном соке);

4. По показаниям определяется активность щелочной фосфа- 
тазы, АлАТ, АсАТ, уровень электролитов (калий, натрий, кальций), 
при остром гастрите — гастрина и папсиногена одновременно;

5. При необходимости проводят микроскопическое исследо­
вание желудочного содержимого;

6. При хроническом гастрите проводят исследования на хе- 
ликобактерии (биопсия слизистой оболочки из антрального от­
дела и тела желудка); хеликобактериоз выявляется у половины 
больных с атрофическим гастритом и в 90 -95% случаев при ант­
ральном гастрите; при аутоиммунном i астрите диагностическое 
значение имеет обнаружение антител к обкладочным клеткам к 
внутреннему фактору.

Необходимо отметить, что в зависимости от характера пато­
логического процесса и фазы заболевания наблюдается широкая 
вариабельность выявляемых изменений.

Хронический колит
Хронический колит - хроническое воспаление толстого кишеч­

ника, приводящее к нарушениям его функций
Причины, вызывающие хронический колит, многообразны — это 

инфекции, интоксикации, инвазии простейшими, глистами и др.
Клинические проявления заболевания характеризуются бо­

лями в нижней части живота, расстройствами стула, иногда ас- 
тенизацией

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови - при обострении возможен лейкоци­

тоз, ускоренная СОЭ
2. Микроскопическое исследование кала много неперева­

ренной клетчатки, небольшое количество слизи и лейкоцитов, при 
язвенном колите слизь в большом количестве, лейкоциты, эрит­
роциты, клетки кишечного эпителия, резко положительная реак­
ция на растворимый белок.

3. Анализ мочи при язвенном колите возможна протеинурия.
4. Биохимические исследования — при язвенном колите в кро­

ви отмечается протеинемия. содержание альбуминов снижено, 
уровень у-глобулинов. серомукоида, сиаловых кислот, фибрина 
повышен; возможно i ювышение активное!и трансаминаз.

5. Рекомендуется исследование кала на флору и определение 
ее чувствительности к антибиотикам.
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Синдром мальабсорбции
Синдром мальабсорбции — состояние, которое характеризу­

ется нарушением всасывания из тонкого кишечника продуктов 
переваривания пищи.

Часто этот синдром сочетается с нарушением самого процес­
са переваривания пищи. В конечном итоге, нарушается поступ­
ление пищевых веществ в организм, а поносы (ведущий и ранний 
симптом заболевания) приводят к истощению больных, авитами­
нозу; нарушается всасывание кальция, развивается гипофункция 
эндокринных желез.

Лабораторные исследования
1 .Общий анализ крови — выявляется умеренная анемия.
2. Биохимические исследования — снижение уровня общего 

белка, элекфолитов, i люкозы, холестерина, железа, энтерокина­
зы в желудочном соке. Нередко отмечается низкий уровень каро­
тина в крови при нормальном потреблении витамина А.

3. Исследование кала — повышение содержания жира или жир­
ных кислот, изменение pH (при гнилостной диспепсии реакция 
щелочная, при бродильной — кислая).

4. Для определения всасывательной функции кишечника про­
водится йодкалиевая проба.

Хронический энтерит
Хронический энтерит — хроническое воспалительное заболе­

вание тонкой кишки с нарушениями ее функций.
Причины заболевания весьма разнообразны (инфекции, дей­

ствие лекарственных и токсических веществ, пищевые пог рещно- 
сти, влияние радиации и др.). При этом могут нарушаться процес­
сы переваривания и всасывания пищевых веществ, моторная фун­
кция кишечника и др.

Анамнез позволяет нередко выявить причину хронического эн­
терита (например, перенесенные кишечные инфекции — сальмо­
неллез, дизентерия; длительное употребление лекарственных 
препаратов — салицилатов, цитостатиков, антибиотиков).

Больные хроническим энтеритом жалуются на общую слабость, 
плохой аппетит, похудание, расстоойство стула, боли в животе, 
метеоризм, непереносимость молока.

Лабораторные исследования
Выявляются примерно те же изменения, что и при обследова­

нии больных с мальабсорбцией: при выраженных клинических 
проявлениях возможна анемия, снижение уровня белка, элем -
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ролитов, железа в крови; при микроскопическом исследовании 
кала — кусочки непереваренной пищи, слизь и т.д. В кишечном 
соке снижается содержание щелочной фосфатазы и энтероки­
назы. Рекомендуется йодкалиевая проба для определения вса­
сывательной способности тонкого кишечника. Обязательный ба- 
канализ при подозрении на кишечную инфекцию.

Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки
Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки — хроничес­

кое заболевание, при котором в стенке желудка или 12-перстной 
кишки образуется пептическая язва в результате нарушения ней- 
рогормональной регуляции и желудочного пищеварения.

Заболевание имеет склонность к рецидивирующему течению 
(хорошо известны сезонные обострения язвенной болезни). Су­
щественно изменяют клиническую картину и результаты лабора­
торных анализов различного рода осложнения (кровотечения, вос­
палительный процесс, прободение язвы, стеноз превратника, зло­
качественное перерождение, реактивный гепа гит и др )

Язвенная болезнь широко распространенное заболевание, в 
развитых странах она встречает ся у 3-5% взрослого населения. У 
мужчин язвенная болезнь наблюдается чаще, чем у женщин. Но­
вые методы диагностики и успешное лечение хеликобактериаль- 
ной инфекции снизило распространенность этого заболевания.

Причины язвенной болезни разнообразны — стрессы, наруше­
ние питания, курение, алко1 олизм. действие химических и токси­
ческих веществ и др. Однако основной причиной этого заболева­
ния в настоящее время считают хеликобактериальную инфекцию.

Способствуют развитию язвенной болезни наследственную 
предрасположенность, врожденный дефицит антитрипсина и дру­
гие факторы.

Лабораторные исследования
Лабораторная диагностика язвенной болезни должна базиро­

ваться на конкретной клинической картине, свойственной различ­
ной локализации язвенного процесса.

При язвенной болезни чаще всего отмечается повышение кис­
лотности желудочно! о сока и гиперсекреция (в 50-55% всех слу­
чаев). Пониженная кислотообразующая функция отмечается при 
длительном течении язвенной болезни особенно пои калькулеэ - 
ных язвах, однако пониженная секреция может наблюда гься и в 
свежих случаях на фоне общего расстройства питания. Измене­
ния кислотности желудочного сока зависят от многих причин и, в 
частности, могут быть связаны с периодами обострения и ремис­
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сии заболевания. Наиболее высокая секреция отмечается при язве 
12-перстной кишки. Язвы желудка при ахлоргидрии почти всегда 
злокачественные. При локализации язвы в антральном отделе же­
лудка выявляются (в 70-80% случаев) хеликобакгерии, при лока­
лизации в 12-перстной кишке повышается образование пепсина 
и экскреция уропепсина, при поражении пилорического отдела же­
лудка или 12-перстной кишки отмечается повышение содержания 
гемоглобина и эритроцитов.

При осложнениях сдвиги в анализах становятся более выражен­
ными. Так, воспалительные процессы вызывают лейкоцитоз, ус­
корение СОЭ; кровотечение — появление крови в кале; рубцовое 
сужение привратника, сопровождающееся рвотой, изменяет кис­
лотно-щелочное состояние, нарушает водно-электролитньй об­
мен, усвоение белков и углеводов.

Таким образом, основные рекомендуемые лабораторные ис­
следования: общий анализ крови и мочи, фракционное исследо­
вание желудочного сока, реакция на скрытую кровь в кале, выяв­
ление в крови антител к хеликобактериям.

Острый панкреатит
Острый панкреатит — острое воспалительное заболевание, в 

основе которого лежит отек поджелудочной железы, а при тяже­
лых формах — ее некроз, нарушение структуры, присоединение 
вторичной инфекции.

Количество больных острым панкреатитом за последние 20-30 
лет существенно возросло, особенно деструктивными формами. 
Причинами возникновения острого и хронического панкреатита 
являются: длительное употребление алкоголя, желчнокаменная 
болезнь (в 70% случаев способствуют развитию патологического 
процесса заболевания желчновыводящих путей и 12-перстной 
кишки, избыточная нагрузка (особенно жирной пищей и другие 
факторы). Чаще страдают люди среднего и пожилого возраста.

Проявляется острый панкреатит резкими болями в области 
желудка, отдающими в спину, тошнотой, рвотой. Легкое течение 
заболевания наблюдается у 75% больных.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — при отечной (абортивной) форме за­

болевания изменения выражены нерезко (лейкоцитоз), при тяже­
лых формах наблюдается высокий лейкоцитоз (до 25 109/л и
выше), сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ; 
часто отмечается лимфопения, выраженность которой отражает 
тяжесть заболевания.
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2. Биохимические исследования демонстрируют увеличение 
активности а-амилазы, трипсина и липазы, в первые дни забо­
левания повышается активность а-амилазы и в моче; при стой­
ком повышении уровня липидов в крови активность а-амилазы 
может оставаться в пределах нормы; возрастает активность АлАТ 
и АсАТ в течение первых 5 дней заболевания; иногда отмечается 
гипергликемия; с первого дня заболевания снижается концент­
рация кальция в сыворот ке крови (до 2 мМ/л и ниже, в зависимо­
сти от формы острого панкреатита); примерно, у 15-25% боль­
ных повышается уровень билирубина. Усиление протеолиза (раз­
рушения белков) при остром панкреатите вызывает накопление 
среднемолекулярных пептидов в крови и их выделен ле с мочой 
Возрастает при остром панкреатите и отношение уровня а-ами­
лазы к клиренсу креатинина (норма 1 -4%).

Своевременное проведение лабораторных исследований и их 
комплексная оценка имеют важное значение для определения 
прогноза заболевания.

Хронический панкреатит
Хронический панкреатит воспалительное заболевание под­

желудочной железы, характеризующееся прогрессирующим те­
чением, изменениями структуры органа, замещением т каней же­
лезы соединительной тканью и значительными нарушениями ее 
функций.

Основная причина заболевания — злоупотребление алкоголем 
на протяжении 8-12 лет, а также патология печени и желчевыво­
дящих путей. Хронический панкреатит можег развиться в резуло- 
тате других заболеваний желудочно-кишечного тракта, а т акже при 
эндокринных заболеваниях, нарушениях обмена веществ, аллер­
гии, гельминтозах и других состояниях

Клиническая картина напоминает (в период обострения) ост­
рый панкреатит (боли в эпигастральной области, иррадиирующие 
в спину, нарушения переваривания пищи, возможна желтуха), 
выраженность симптомов заболевания зависит от формы и тяже­
сти процесса.

Лабораторные исследования
1 Общий анализ шови в период обострения — выраженный 

лейкоцитоз со сдвигом в формуле влево, реже повышенная СОЭ, 
иногда эозинофилия (при глистной инвазии), при дл отельном те­
чении анемия. Общий анализ крови в динамике — значимый 
показатель обострения заболевания

2 Биохимические исследования в период обострения
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— повышение активности а-амилазы (уже через 2-12 ч от нача­
ла обострения) и снижение до нормы в течение недели,

— увеличение активности липазы и трипсина, особенно в со­
четании с увеличениям аю ивности а-амилазы — достаточно на­
дежный лабораторный признак обострения хронического панкре­
атита,

— в ряде случаев повышается содержание билирубина в крови 
(при желтушной форме заболевания),

— активность щелочной фосфатазы и у-глютамилтранспеп ги- 
дазы возрастает, что связано с нарушением проходимости желч­
ных путей,

— отмечаются изменения при исследовании кала — мазепо­
добная консистенция, наличие непереваренной клетчатки, по­
вышенное содержание нейтрального жира и жирных кислот и 
Другие,

— повышается уровень у-глобулинов, сиаловых кислот, серо- 
мукоида, среднемолекулярных пептидов.

3. Используются диагностические пробы, позволяющие оцени­
вать секреторную функцию поджелудочной железы:

— о состоянии внешней секреции можно судить по степени 
переваривания пищи (исследование кала);

— по результатам определения активности ферментов (липа­
за, а-амилаза, трипсин) в содержимом 12-перстной кишки до и 
после введения в нее 0,5% раствора соляной кислоты;

— на основании применения прозеринового теста,
— по показателям внутрисекреторной функции (тест на толе­

рантность к глюкозе и тесты, используемые при диагностике са­
харного диабета).

Вне обострения хронического панкреатита активность ф ермен­
тов в крови соответствует норме.
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Болезни печени и желчного пузыря

Болезни печени и желчного пузыря принято относить к числу 
заболеваний органов пищеварения. Однако многообразие функ­
ций печени и своеобразие клинических проявлений заболеваний 
этого органа и связанного с ним желчного пузыря позволяет вы­
делить их в отдельную главу.

Наиболее частой причиной заболеваний печени и желчного 
пузыря являются инфекции. Своевременной диагностике заболе­
ваний печени, определению тяжести и характера патологическо­
го процесса во многом способствуют лабораторные исследова­
ния. Исключительное значение имеет выявление причинного фак­
тора, как для проведения специфической терапии, так и для про­
гноза заболевания.

Острые вирусные гепатиты
Острые вирусные гепатиты — это группа инфекционных забо­

леваний, вызываемых специфическими вирусами, которые харак­
теризуются диффузным воспалением печеночной паренхимы.

Существуют и другие инфекционные гепатиты, которые не яв­
ляются самостоятельным заболеванием и представляют собой 
синдром основного заболевания (мононуклеоза, герпетической, 
аденовирусной инфекции).

В настоящее время выявлено шесть типов гепатотропных ви­
русов (А, В, С, Д, Е и G), на их долю приходятся около 90% всех 
случаев вирусных гепатитов. Причем вирусы гепатитов А и Е вы­
зывают только острое заболевание, а вирусы В, С и Д могут быть 
причиной и хронической формы заболевания, которое часто про­
грессирует и вызывает инвалидизацию и гибель больных в резуль­
тате развития цирроза или рака печени.

Заражение острым гепат итом А и Е происходит энтеральным 
(орально-фекальным) путем — через содержащие вирус пище­
вые продукты, воду, фекалии. Путь передачи других вирусов (В, 
С, Д и G — парентеральный, т.е. помимо желудочно-кишечного 
тракта (при половых контактах, внутривенных и внутримышечных 
вливаниях, в результате переливания заракенной k d o b h ) .  Осо­
бенно опасны вирусоносители и больные, находящиеся в инку­
бационном периоде.

Клиническая картина острого вирусного гепатита варьирует в 
самых широких пределах от бессимптомных до тяжелых форм 
заболевания. Частыми проявлениями являются: ухудшение обще­
го состояния (астенический синдром), желтуха, увеличение пече­
ни, диспептические расстройства, обесцвеченный стул, темная
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моча (цвета пива) и другие Однако наблюдаются и безжел^ш- 
ные формы, могу! отсутствовать внепеченочные проявления (по­
лиартрит, миокардит, гломерулонефрит и др ).

По некоторым данным oci рый вирусный гепа! и г А может пере­
ходить в хронический в 1-2% случаев, острый гепатит В хронизи- 
руется в 10-15% случаев, гепатит С — в 50%.

Диагностика острых вирусных гепатитов базируется на эпи- 
демиоло! ическом, клиническом и лабораторном обследовании 
больных.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — о гмечается снижение числа лейко­

цитов, нейтрофилов, лимфоцитов, увеличение СОЭ в преджелтуш- 
ный период, редко — анемия; лейкоцитоз отмечается редко (при 
злокачественных или осложненных формах), лимфоцитоз може! 
наблюдаться при легких и средней тяжести формах.

2 Анализ мочи — значительное повышение уровня уробилино- 
гена и билирубина. При безжелтушных формах желчнь е пигмен­
ты отсутс!вую!.

3. Биохимические исследования — повышение концентрации 
в крови билирубина (общего и связанного), активности АсАТ и АлАТ 
(особенно АлАТ) в 10 и более раз (надежный показатель острого 
гепатита), лактатдегидрогеназы и ее изоферментов ЛДГ45, аль- 
долазы и некоторых других ферментов, а также повышение кон­
центрации железа и ферритина, иммуноглобулинов G и М, при 
холестазе — увеличение активности щелочной фосфатазы, хотя 
это чаще наблюдается при алкогольном гепатите. При тяжелом 
течении заболевания отмечается удлинение протромбинового 
времени. Содержание альбумина в сыворотке снижается.

4. Серологические исследования играют решающую роль в 
диагностике отдельных форм остро! о вирусного гепатита. На ре­
зультатах этих исследований необходимо остановиться более 
подробно. В качестве примера будет рассмотрен наиболее часто 
встречающийся острый вирусный гепатит В

Вирус гепатита В (HBV) имеет внешнюю оболочку и электрон­
но-плотную сердцевину Внешняя оболочка содержит один из ос­
новных вирусны < антигенов HBsAg, ранее называемый австра­
лийским антигеном. В состав сердцевины (нукпеопсида) входят 
антигены НВеАд, НВхАд, НВсАд, гоном вируса (ДНК), ДНК-пол /ive- 
раза и протеин киназа. Все три антигена и вырабатываемые к ним 
антитела являются специфическими маркерами вирусного гепа­
тита В.

Появление HBsAg в крови происходит, примерно, через 6 не­
дель после инфицирования, элиминация (удаление) -  через 3 ме­
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сяца; нахождение этого антигена в крови более 6 месяцев свиде­
тельствует о вирусоносительстве Длительная персистенция (пе­
риодическое появление) HBsAg и НВеАд является признаком фор­
мирования хронического процесса.

Наличие в крови HBsAg, вирусоспецифической ДНК, анти- HBS 
класса 1дМ указывав г на активность текущего процесса.

Анти-НВ,. появляется, примерно, через 3 месяца после начала 
заболевания и отражает (в сочетании с анти- НВС) выздоровление 
и развитие иммунитета. Анти-НВ8 может появляться и в результа­
те иммунного ответа на вакцинацию против гепатита В.

Активная иммунизация против гепатита В получила широкое 
распространение, и особенно показана лицам, входящим в I руп- 
пу риска — контактирующие с больными, медицинские лаборан­
ты, больные гемофилией и др.

Анти-НВс IgM — маркерострого гепатита. Его персистенция от­
ражает развитие хронического активного печеночного процесса. 
Анти- НВС IgG свидетельствует о перенесенной инфекции

5. Особенности течения острого гепатита С (желтуха только в 
15% случаев, стертая клиническая картина нередко под маской 
ОРВИ, кишечной инфекции, радикулита) и развитие хроническо­
го системного заболевания спустя много лет после скрытой фазы 
(6-10 лет) — все это требует повышенной настороженности в от­
ношении этой формы заболевания.

Серологические тесты для вирусного гепатита С проводятся в 
случаях отсутствия сывороточных маркеров на вирус гепатита А и 
В. Они включают: выявление PHK-HCV с помощью полимеразной 
цепной реакции (через 1-2 нед после заражения); определение 
антител к вирусным белкам (иммунофлюоресцентный анализ); 
определение IgM и IgC. Причем при остром геп атите С антитела 
часто (в 60-90% случаев) не выявляются и могут появляться в кро­
ви только через 12 мес; при хроническом гепатите С положитель­
ный тест на антитела отмечается у 60-80 больных

6. По показаниям больным острым гепатитом могут назначать­
ся осадочные пробы (тимоловая, сулемовая), определение бел­
ков острой фазы (гаптоглобин, фибрино! ен и др.) показатели вод­
но-электролитного обмена и другие

Хронический гепатит
Хронический гепатит — диффузное воспаление печени, поо 

должающееся не менее 3 месяцев
Хронический гепатит может возникнуть в результате алкоголь­

ного, токсического воздействия на печень, действия лекарствен­
ных препаратов, недостаточности a t -антитрипсина и других фак­
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торов. Однако главной причиной является острый вирусный гепа­
тит В, С, Д. Переход острого вирусного гепатита в хронический 
проявляется высокой активностью АлАТ (в 5-10 раз выше нормы) 
более 2-х месяцев, наличием HBsAg (спустя 6 месяцев после ост­
рой фазы), сохраняющимся уровнем в крови анти-НВе (более 10- 
12 недель), изменениями в структуре паренхимы печени, наличи­
ем сенсибилизации Т-лимфоцитов к печеночному липопротеиду 
(более 10-12 недель) и другими признаками.

Хронический вирусный гепатит чаще наблюдается у мужчин 
старше 30 лет.

По степени активности различают 3 формы хронического ви­
русного гепатита хронический персистирующий гепатит, хрони­
ческий активный гепатит и хронический активный гепатит-цирроз

Клиническая картина определяется фазой заболевания (обо­
стрение или ремиссия). Обычно больные жалуются на слабость, 
похудание, горечь во рту, ложный зуд боли (тяжесть) в правом 
подреберье и т п.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — ускоренная СОЭ, лимфопения.
2. Биохимические исследования — повышение активности Ал М  

и АсАТ (пропорционально акт ивности процесса), глютаматдегид- 
рогеназы, уровня у-глобулинов; при высокой активности процес­
са отмечается повышение содержания билирубина, активности 
щелочной фосфагазы, снижение концентрации альбумина, поло­
жительная тимоловая проба.

Хронический активный вирусный г епат ит В диагносцируется 
при выявлении в сыворотке крови HBsAg , анти-дельта IgM; почти 
у всех больных обнаруживаются HBV ДНК и НВеАд, а в печени 
НВсАд.

На поздней стадии инфекции у больных может возникнуть в 
резульга ie лечения ремиссия, которая сопровождав гея исчезно 
вением из сыворотки HBVflHK и HbpAg и появлением анти-НЬе.

Нередко больных при невысокой активности хронического ге­
патита относят к «здоровым» носителям HbsAg.

4. Иммунологические исследования — отмечается резкое сни­
жение числа Т-лимфоцитов, повышение — содержания Т-хелпе- 
ров и снижение Т-супрессоров. Особенно значительно повыша­
ется концентрация иммуноглобулина С, менее резко - М и А. Ци- 
тотоксическая активность К-клеток повышена.

5. Пункционная биопсия печени проводится с целью гистоло- 
г ического подтверждения диагноза, определения стади л процес - 
са, оценки эффективности лечения.
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6. Синдром холестаза проявляется повышением активности 
щелочной фосфатаэы, у-глютамилтрансферазы, лейцинамино- 
пептидазы, холестерина, p-липопротеинов, желчных кислот, фос­
фолипидов, конъюгированной фракции билирубина, снижением 
экскреции бромсульфапеина.

Необходимо отметить значение ультразвукового исследования 
печени, которое позволяет определить размеры органа и состоя­
ние печеночной ткани. При необходимости проводят пробу с бром- 
сульфалеином, радионуклидное сканирование печени и другие 
исследования.

Желчнокаменная болезнь
Желчнокаменная болезнь — заболевание, связанное с наруше­

нием обменных процессов, проявляющееся образованием кам­
ней в желчном пузыре и желчных протоках.

Заболеваемость наиболее высока у женщин и с возрастом су­
щественно повышается. Факторы, предрасполагающие кжелчно- 
каменной болезни, — ожирение, сахарный диабет, беременность, 
наследственная предрасположенность, воспалительные процес­
сы в желчном пузыре и желчных путях.

Механизм образования камней связан с выпадением в осадок 
составных частей желчи в результате изменения ее состава и за­
стоя в желчном пузыре.

Желчные камни по своему составу разделяются на 3 группы:
— однородные камни (холестериновые, билирубиновые. изве­

стковые);
— смешанные камни (наиболее часто встречающиеся), состо­

ящие из холестерина, билирубина и солей кальция;
— сложные камни — многослойные, включающие те же компо­

ненты, что и камни первых двух групп.
Желчнокаменная болезнь может определенное время проте­

кать бессимптомно, но чаще больных беспокоят ноющие боли в 
правом подреберье, а типичный приступ «желчной колики» про­
является интенсивными болями в связи с закупоркой камнями 
шейки желчного пузыря или желчных протоков.

Осложняют заболевание — острый холецистит, механическая 
(подпеченочная) желтуха, прободение желчного пузыря и другие 
заболевания.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — возможен лейкоцитоз и увеличение 

СОЭ.
2. Анализ мочи — при желтухе билирубинурия.
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3. Дуоденальное зондирование — отсутствие желчи во всех 
порциях указывает на закупорку общего желчного протока, при 
закупорке пузырного протока отсутствует пузырная порция В.

4. Биохимические исследования — при камнях общего жел т- 
ного протока с болями, желтухой, лихорадкой отмечается увели­
чение активности щелочной фосфатазы, АсАТ. АлАТ, у-глютамил- 
транспептидазы, содержания билирубина (главным образом, за 
счет прямой фракции).

Большое значение для обнаружения камней имеют рент| ено- 
логическое, ультразвуковое и другие инструментальные методы 
исследования.

Постхолецистэктомический синдром
Постхолецистэктомический синдром — состояние, которое 

развивается после удаления желчного пузыря.
Различные нарушения функции печени, возникающие мосле 

операции, во многом зависят от исходного состояния органа. Даже 
при здоровой печени может развиться послеоперационная жел­
туха, воспаление желчных путей и другие патологические состоя­
ния. Сама операция может осложняться спаечным процессом, 
синдромом недостаточности желчного пузыря и т.д.

В клинике преобладают приступы болей в правом подреберье, 
плохая переносимость жирной пищи, нередко диспепт ические 
расстройства, возможно развитие желтухи Таким образом, кли­
ническая картина зависит от характера осложнений и сопутству­
ющих заболеваний (желудка, поджелудочной железы и др ) Ис­
ходя из этого назначаются и лабораторные исследования.

Рекомендуется общий анализ крови (хотя бы «тройка») и мочи 
(билирубин, уробилин), биохимические исследования (билирубин. 
АлАТ, АсАТ, щелочная фосфатаза, показатели липидного обмена, 
фибрин, серомукоид, общий белок и белковые фракции, глюкоза)

Холангит
Холангит воспаление желчных протоков, возникающее чаще 

всего в результате восходящей бактериальной инфекции
Факторы способствующие развитию воспаления в желчных 

протоках — закупорка их камнями, сдавление, вызванное опухо­
лью, послеоперационные рубцовые изменения, некоторые забо­
левания печени и поджелудочной железы Процесс может носить 
острый и хронический характер. Гнойный холангит наиболее тя­
желая форма этого заболевания Клиническая картина острого 
холангита характеризуется болями в правом подреберье, лихо­
радкой и желтухой. При хроническом бактериальном хол анг ите эти 
проявления менее выражены.
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Главная задача лаборатории < исследований — определение 
тяжести воспалительного процесса и степени нарушений функ­
ционального состояния печени.

1. Общий анализ крови — при остром и обострении хроничес­
кого холангита — отмечается лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, увеличение СОЭ.

2. Анализ мочи — положительная реакция на билирубин.
3. Биохимические исследования — повышение в крови уровня 

билирубина, а2 и у-глобулинов, фибрина, сиаловых кислот, серо- 
мукоида, активности у-глютамилтранспептидазы, АлАТ, АсАТ, ами­
лазы, щелочной фосфатазы.

Рекомендуется исследование крови на стерильность; по пока­
заниям — дуоденальное зондирование (баканализ порций В и С, 
определение чувствительности флоры к ан гибиотикам.

Холецистит
Холецистит — заболевание, обусловленное воспалением стен­

ки желчного пузыря.
Различают острый и хронический холецистит. При наличии кам­

ней (наиболее частая форма заболевания) говорят о калькулез- 
ном, а при их Отсутствии — некалькулезном холецистите.

Острый холецистит чаще всего возникает в результате закупор­
ки желчным камнем пузырного протока. Острое воспаление сопро­
вождается лихорадкой и болями, нередко развивается желтуха. 
Заболевание может осложняться острым гнойным воспалением или 
прободением желчного пузыря. Лечение чаще хирургическое.

Хронический некапькулезный холецист ит чаще всего разлива­
ется в результате бактериальной инфекции. Источником инфек­
ции могут быть воспалительные процессы в мочеполовой систе­
ме, инфекционные заболевания кишечника и др. Причиной вос­
паления могуг быть и паразитарные инвазии (глисты, лямблии).

Предрасполагают к развитию холецистита — нарушения пит а- 
ния, застой желчи, воспалительные процессы в брюшной полос­
ти, дисбактериоз кишечника. Боли в правом подреберье, как пра­
вило, возникают после приема жирной, жареной пищи, алкоголя

Хронический калькулезный холецистит во многом напомина­
ет желчнокаменную болезнь. Образованию камней при этом за­
болевании способствует воспаление пузыря и застой желчи; су­
щественные факторы — избыточное употребление жирной, бо­
гатой холестерином пищи, наследственное предрасположение, 
гиповитаминоз А, беременность, избыточный вес, мапоподвиж-

Лабораторные исследования
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ный образ жизни, перенесенный гепатит, сахарный диабет. Это 
далеко не полный перечень факторов, ведущих к развитию каль- 
кулезного холецистита

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — выявляется лейкоцитоз со сдвигом в 

формуле влево, повышение СОЭ.
2. Анализ мочи — возможно обнаружение билирубина.
3. Биохимические исследования — при обострении отмечает­

ся повышение в крови уровня билирубина, а2 и у-глобулинов, се- 
ромукоида, фибрина, сиаловых кислот, гаптоглобина, активности 
АлАТ, АсАТ, у-глютамилтранспептидазы и уробилиногена в моче.

4. Дуоденальное зондирование — в порции В — повышение 
относительной плотности, слизь, лейкоциты, эпителиальные клет­
ки, снижение липидного комплекса, повышение активности пере- 
кисного окисления липидов. Рекомендуются посев дуоденально­
го содержимого для выявления возбудителя заболевания, иссле­
дование желчи на простейшие.

Цирроз печени
Цирроз печени — хроническое прогрессирующее (реже, не­

прогрессирующее заболевание, ха раю еризующееся различной 
выраженности признаками печеночной недостаточности и пор­
тальной гипертензией (повышением кровяного давления в ворот­
ной вене печени).

Причинами цирроза печени являются: хронические вирусные 
гепатиты В, С, G, злоупотребление алкоголем, нарушения имму­
нитета, обмена веществ (гликогенозы, недостаточность а,-анти­
трипсина, болезнь Коновалова-Вильсона и другие наследствен­
ные болезни), действие гепатотропных лекарственных и токсичес­
ких веществ, болезни желчны < путей и другие; не исключена роль 
сифилиса, туберкулеза, малярии

Наиболее частая причина — неблагоприятно протекающие ал­
когольный и вирусный гапатит.

Заболевание характеризуется выраженными нарушениями 
структуры печени.

Клинические признаки зависят от с гадии заболевания. В раз­
вернутую стадию отмечается понижение веса, общая слабость, 
желтуха, увеличение печени и селезенки, кровотечения их желу­
дочно-кишечного тракта. В эту стадию заболевания существенно 
изменяются и лабораторные показатели.
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1. Общий анализ крови — снижение числа эритроцитов, тром­
боцитов, лейкоцитов, увеличение СОЭ, снижение количества 
тромбоцитов и лейкоцитов рассматривается как признак увели­
чения селезенки.

2. Анализ мочи — протеинурия, цилиндры, небольшое количе­
ство эритроцитов, билирубинурия.

3. Биохимические исследования крови — увеличение уровня 
билирубина (в 2,5 раза), активности щелочной фосфатазы (осо­
бенно при первичном билиарном циррозе), у-глютамил гранспеп- 
тидазы, трансаминаз {особенно АлАТ в поздней стадии), содер­
жания у-глобулинов, меди, общих липидов, отмечается удлинение 
протромбинового времени; тимоловая проба до 10 ед, содержа­
ние альбуминов и холестерин а в крови снижено.

4. Иммунологические исследования — повышается содержа­
ние в крови иммуноглобулина М, снижается число Т-лимфоцитов, 
угнетается реакция бласттрансформации Т-лимфоцит ов, появля­
ется ревматоидный фактор.

5. Важнее диагностическое значение имеет гистологическое 
исследование материала, полученно! о при пункционной биопсии 
печени. Результаты этого исследования позволяют определить 
степень и характер изменений печеночной ткани.

Необходимо отметить, что понижение в крови общего белка, 
альбумина, протромбина, холестерина рассматривается как при­
знак недостаточности функции печеночных клеток,

6. С целью уста! ювления причины цирроза проводят серологи - 
ческие исследования: выявление HBsAr (гепатит В) и/или анти -HCV 
(гепатит С).

Лабораторные исследования
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Болезни почек

Заболевания почек — широко распространенная патология, 
которая отмечается у 7-10% взрослого населения в индустриаль­
но развитых странах. К сожалению, число больных продолжает 
увеличиваться, в первую очередь, за счет распространения пие­
лонефритов и поражен лй почек при системных заболеваниях. Из­
вестно токсическое влияние на почки целого ряда лекарственных 
препаратов (сульфаниламидов, кортикостероидов, антибиотиков, 
пероральных контрацептивов и др.). Росту нефрологической па­
тологии способствует увеличение числа болезней, при которых 
поражение почек возникает на фоне какого-либо другого, основ­
ного заболевания. Вторичные тяжелые нефропатии наблюдаются 
и в чрезвычайных ситуациях — при ожогах, синдроме длительно­
го сдавления и других.

Заболевания почек — это нередко длительное страдание, вы­
зывающее нарушения трудоспособности и, в ряде случаев, име­
ющие неблагоприятный прогноз

Необходимо отметить, что при нефрологических заболевани­
ях лабораторная диагностика имеет исключительно важное зна­
чение. Существующие лабораторные методы позволяют контро­
лировать течение заболевания и корректировать проводимую те­
рапию. Эти методы дают очень обширную информацию о функци­
ональном состоянии почек в каждом конкретном случае.

Амилоидоз почек
Амилоидоз почек — заболевание, при котором во всех струк­

турах почек происходит отлокение амилоида (продукта превра­
щения белка), что вызывает нарушение их функций и развитие 
хронической почечной недостаточности. Обычно отложение ами­
лоида происходит и в других органах.

Наиболее частой причиной вторичного амилоидоза почек яв­
ляются: заболевания системы крови (миеломная болезнь, лимфо­
гранулематоз), злокачественные опухоли легких желудка, тубер­
кулез, хронические нагноительные процессы в легких, ревмато­
идный артрит и другие заболевания.

Клинические проявления амилоидоза почек складываются из 
симптомов основного заболевания и присоединившихся наруше­
ний функции почек (отеки, повышение артериального давления, 
при прогрессировании — асцит, нарушения белкового, липидно­
го и водно-солевого обмена).
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1. Общий анализ крови — повышение СОЭ, позднее — анемия.
2. Анализ мочи массивная протеинурия (белок более 3 г/сут), 

цилиндры, микрогематурия; плотность мочи в начальную ста­
дию повышена, затем снижается. В позднюю (азотемическую 
стадию) — лабораторные признаки хронической почечной не­
достаточности (см. стр. 197).

3. Биохимические исследования — в начальную стадию — 
увеличение а2 и Р-глобулинов, снижение уровня натрия и каль­
ция, в нефротическую — изменения, характерные для нефро­
тического синдрома (снижение альбуминов в крови, повыше­
ние а2 и р-глобулинов, фибриногена, холестерина, триглице­
ридов, креатинина, мочевины, время кровотечения и сверты­
вания снижаются). При первичном амилоидозе увеличивается 
содержание амилоида в крови и моче.

Острый гломерулонефрит
Острый гломерулонефрит — острое иммуновоспалительное 

заболевание, при котором преимущественно поражается клубоч­
ковый аппарат обеих почек.

Наиболее частая причина -  стрептококковая инфекция, реже 
пневмо- и стафилококковая, вирусная. Развитию заболевания спо­
собствуют злоупотребление алкоголем, различные вакцинации и 
сыворотки, переохлаждение, физическая нагрузка, операции и др.

Клинические симптомы заболевания — боли в области пояс­
ницы, повышение температуры, артериального давления, одыш­
ка, отеки в области лица, головная боль, а в более тяжелых случа­
ях ангиоспастическая энцефалопатия (экламсия) — судороги, по­
теря сознания, расширение зрачков, шумное дыхание и т.д.

Осложнения; острая почечная недостаточность, экламсия, ос­
трая сердечная недостаточность.

Главные симптомы заболевания — отеки, повышение артери­
ального давления, изменения со стороны мочи
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — отмечается лейкоцитоз, эозинофи- 
лия, повышенная СОЭ, нередко тромбоцитопения, которая при 
выздоровлении переходит в гиперт ромбоцитоз

2. Анализ мочи — в начальный период отмечается уменьшение 
общего объема мочи (олигурия) и повышение относительной плот­
ности. Через несколько дней — протеинурия (количество белка в 
моче обычно не выше 1 г/л) и микрогематурия (содержание эрит­
роцитов по Каковскому-Аддису не превышает 5-106 в сутки) но в 
ряде случаев в первые дни бывает и макрогематурия (моча при­
обретает красноватый цвет или цвет «мясных i юмоев»). У полови-

Лабораторные исследования
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ны больных в осадке — гиалиновые и зернистые цилиндры, лей­
коциты, иногда клетки почечного эпителия Изменения мочи мо­
гут сохраняться длительное время и даже после исчезновения кли­
нических симптомов заболевания.

3. Биохимические исследования — в крови общее содержание 
белка снижено за счет альбуминов, количество и y-i лобулинов 
повышено: возрастает уровень K p e a i инина и мочевины, однако 
чаще всего содержание остаточного азота остает ся в пределах нор­
мы. Как при всяком воспалительном процессе повышается уровень 
фибриногена и доугих белков острой фазы. Возрастает активность 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ3 5) и малатдегидрогеназы. Для опреде­
ления клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции иа юль- 
зуется проба Реберга-Тареева с эндогенным креатинином.

Хронический гломерулонефрит
Хронический гломерулонефри г — воспалительное заболева­

ние обеих почек, возникающее в результате: перенесенного ост­
рого стрептококкового нефрита, системных заболеваний и дру­
гих причин.

Прогрессирование заболевания ведет к повреждению каналь­
цев почек, склерозированию клубочков, развитию хронической 
почечной недостаточности.

Клиническая картина определяется формой з.-лояевания. Так, 
при латентной форме основным проявлением хронического гло- 
мерулонефрита являются изменения со стороны мочи; при гипер - 
тонической — изменения со стороны сердечно-сосудистой сис­
темы (выраженная артериальная гиперте! 1зия, одышка, гипертро­
фия левого желудочка сердца, изменения на i лазном дне); при ге- 
матурической форме преобладают макро и микрогематурия при 
нефротической форме — отеки, арт ериальная гипертензия воз - 
можно развитие ДВС-синдрома. В течение заболевания выделя 
ют фазу ремиссии и обострения.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови при обострении — анемия, повышен­
ная СОЭ.

2. Анализ мочи - понижение относительной плотности, никту 
рия и полиурия (увеличение суточного объема до 2,5-3 п, преоб­
ладание ночного мочевыделения); отмечается протеинурия 
особенно выраженная при нефротической форме заболевания 
(до 10 г белка в сутки); характерный симптом этого заболевания 
макро- и микрогематурия; в осадке — цилиндры гиалиновые и зер­
нистые, реже восковидные, особенно выраженная цилиндрурия 
при нефротической и смешанной форме заболевания, выявляют­
ся желтоватые нити фибрина, отмечается снижение клубочковой 
фильтрации (гипертоническая форма)
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3. Биохимические исследования — в период обострения ран­
ние проявления при нефротической форме — снижение уровня 
общего белка за счет альбуминов, повышение а2 и р-глобулинов 
отмечается повышение уровня сиаловых кислот, серомукоида, 
фибриногена.

Развитие хроническая почечной недостаточности проявляется 
снижением относительной плотности мочи, анемией, повышени­
ем содержания креатинина и мочевины, нарушениями водно-элек­
тролитного обмена и другими нарушениями.

Хронический пиелонефрит
Хронический пиелонефрит — инфекционно-воспалительное 

заболевание почек, при котором в воспалительный процесс вов­
лекаются не только лоханки, но и сама почечная т кань.

Течение заболевания проявляется фазой обострения или ре­
миссии.

Хронический пиелонефрит по своему происхождению может 
быть первичным, не связанным с предшествующей урологичес­
кой патологией, и вторичным, возникающим в результате пора­
жения мочевыводящих путей урологического характера.

Хронический пиелонефрит вызывают различного рода микро­
организмы (наиболее часто кишечная палочка), вирусы, грибки.

Способствуют развитию заболевания — охлаждение, застой 
мочи, камни в мочевыводящих путях, гипертрофия простаты, са­
харный диабет, урологические процедуры.

Клиническая картина — боли в области поясницы, слабость, 
периодические ознобы иногда повышение температуры, артери - 
ального давления.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — снижение количества эритроцитов и 
гемоглобина, лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево 
повышение СОЭ.

2. Анализ мочи — сравнительно рано появляется гипостенурия 
и полиурия (низкая относительная плотность и большой суточный 
объем мочи), реакция щелочная; при обост рении — пейкоциту- 
рия (количество лейкоцитов в мл мочи составляет 25 • 103 и бо­
лее); активных лейкоцитов 30% и болое. В фазе ремиссии лейко­
циты могут отсутствовать; при исследовании по Нечипоренко — 
лейкоцитурия преобладает над оритроцитурией (в отличие от хро­
нического гломерулонефрита, при котором отмечается обратная 
зависимость) Количество белка в моче не превышает 1-3 г/л 
Микрогематурия частое явление при хроническом пиелонефри­
те, мак-рогематурия встречается реже и связана нередко с нали­
чием камней; возможно появление цилиндров, исследование по
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Нечипоренко выявляет значительное количество бактерий (до 105 
и более), вне обострения бактериурия может отсутствовать.

3. Биохимические исследования — в крови увеличение содер­
жания сиаловых кислот, серомукоида, фибриногена, и у-глобу­
линов, появление С-реактивного белка, повышение уровня 
среднемолекулярных пептидов; при развитии хронической почеч­
ной недостаточности изменяется содержание креатинина, моче­
вины, остаточного азота, электролитов и других показателей.

4. По показаниям проводится исследование мочи на стериль­
ность и определение чувствительности флоры к ант ибиотикам.

5. Серологические исследования — титр антибактериальных 
антител в реакции пассивной гемаг глютинации (ПГА) повышен у 
60-70% больных, в латентную фазу — в норме.

Острая почечная недостаточность
Острая почечная недостаточность — острое нарушение основ­

ных почечных функций (фильтрационной, экскреторной, секретор­
ной), возникающее в результате па гологического воздействия на 
ее паренхиму внешних и внутренних факторов.

К факторам, вызывающим острую почечную недостаточность, 
относятся: различные по происхождению шоковые состояния (трав­
мы, кардиогенный, геморрагический, ожоговый шок и др.), синд­
ром размножения тканей, от морожения, электротравмы, тяжелые 
инфекционные заболевания, отравления (ядами, кислотами, ще­
лочами), интоксикации, закупорка мочевыводящих путей и др

Начальные проявления заболевания — клиника шока, вызванно­
го указанными факторами, уменьшение диуреза. Последующая ста­
дия — олигоанурическая (количество мочи уменьшается до 400 мл и 
нике), появляются изменения со стороны сердечно-сосудистой 
(миокардит, сердечная недостаточность) и центоальной нервной 
системы (слабость, судороги, головная боль). На ст адии выздоров • 
ления — полное восстановление функции почек (через 6-12 мес).

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови -  признаки гипохромной анемии, вы 

сокий нейтрофильный лейкоцитоз, понижение числа тромбоцитов.
2. Анализ мочи — уменьшение суточного объема вплоть до ану­

рии (в период восстановления диурез нормализуется); плотность 
снижена, цзет — темный, моча содержит m h o i  о  эритроцитов, белка 
и цилиндров, а также клетки почечного эпителия.

3. Биохимические исследования — в сыворотке повышается 
содержание калия, магния, фосфора, снижается — натрия, каль­
ция, хлоридов; возрастает уровень мочевины и креатинина, 
среднемолекулярных пептидов, развивается картина метабо­
лического ацидоза
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Хроническая почечная недостаточность
Хроническая почечная недостаточность — прогрессирующее 

заболевание, обусловленное ухудшением функции клубочков и 
канальцев вплоть до состояния, при котором почки перестают 
поддерживать гомеостаз (деятельность всех органов и систем 
организма).

Хронические гломерулонефрит и пиелонефрит в 80% являют­
ся причиной развития хронической почечной недостаточности. 
Кроме того, к числу заболеваний, которые могут привести к хро­
нической почечной недостаточности, относятся: поликистоз, ту­
беркулез, амилоидоз почек, стеноз почечных артерий, злокаче­
ственная гипертония, мочекаменная болезнь, системная красная 
волчанка, сахарный диабет и другие состояния.

Признаки этого заболевания начинают развиваться, когда ко­
личество функцион лрующей т кани почек уменьшается на 75%.

Клиническая карт ина хронической почечной недостаточности 
в определенной мере определяется основным заболеванием.

Среди различных проявлений этого состояния отмечаются из­
менение цвета кожных покровов, астенизация (слабость, сонли­
вость), пор 1 жение органов дыхания (пневмония, накопление жид­
кости в плевральной полости), желудочно-кишечного тракта (тош­
нота, рвота, энтероколит), нервной системы (головная боль, сни­
жение памяти, психозы), кроветворения (анемии) и др.

По мере прогрессирования хронической почечной недост аточ- 
ности нарастают симптомы уремии, связанные с накоплением в 
крови азотистых шлакоз, изменениями водно-электролитного 
обмена и т.д

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — гипопластическая анемия (характер­

ный симптом хронической почечной недостаточности), существен­
ное снижение количества гемоглобина, эритроцитов, эрит ропоэти- 
на; появляется лейкоцитоз, нейтрофильный сдвиг влево, возможно 
снижение числа тромбоцитов, в тяжелых случаях — повышение СОЭ

2. Анализ мочи — ранние признаки: полиурия и никтурия, в пос­
ледующем — олигонурия; в моче белок, эритроциты, цилиндры, 
снижается клубочковая фильтрация и осмолярност ь мо^и.

Так, при величине клубочковой фильтрации по креатинину 85- 
30 мл/мин возникает подозрение на нал ичие почечной недоста­
точности, 60-15 мл/мин наблюдается при компенсированной и 
субкомпенсированной стадии почечной недостаточности; величи­
на клубочковой фильтрации ниже 15-10 мл/мин отмечаетс° в де- 
компенсированную стадию (при этом развивается выраженный 
метаболический ацидоз).
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3. Биохимические исследования — выраженность изменений 
зависит от стадии процесса 1 ак, если в латентную стадию уро­
вень креатинина составляет 0,176-0,352 мМ/л, то в тяжелую — 
0,702-1 055 мМ/л и выше, то же самое можно отмети гь и в отно­
шении мочевины (в начальную — до 8,8, в тяжелую — 10,1-19,0 
мМ/л). Прогрессирование хронической почечной недостаточнос­
ти сопровождается нарастанием азотемии, снижением уровня 
кальция, натрия, повышением концентрации калия, магния, фос­
фора. Величины pH, BE и рС02 в крови снижены (ацидоз)

4. Определение скорости клубочковой фильтрации. При зна­
чениях ниже 50 мл/мин (содержание креатинина и мочевины при 
этом повышено) показано консервативное лечение, при величи­
не клубочковой фильтрации ниже 10 мл/мин (терминальная ста­
дия) необходим диализ.

Нефротический синдром
Нефротический синдром — состояние, которое характеризу­

ется комплексом клинико-лабораторны < изменений, наблюдае­
мых как при первичных, заболеваниях почек (гломерулонефрит. 
пиелонефрит, так и при вторичных поражениях этого органа (кол- 
лагенозах, некоторых заболеваниях легких, сифилиса, сахарном 
диабете, аллергических и других заболеваниях).

Клиническая картина — общая слабость, тошнота, рвота, оте­
ки в области лица, в дальнейшем и в области туловища, живот а; 
печень увеличена, расширена граница сердца влево, артериаль­
ное давление повышено или нормальное.

Основные признаки этого состояния — протеинурия, отеки, 
нарушения белкового, липидного и водно-солевого обмена.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — анемия, повышение СОЭ (иногда до 

60-80 мм/ч).
2. Анализ мочи — высокая протеинурия (до 5 г в сутки!, олиг у- 

рия, относительная плот ность мочи высокая, при развитии хрони­
ческой почечной недостаточности снижается.

3. Биохимические исследования снижение в сыворотке кро­
ви уровня альбуминов и повышение а2 и Р-глобулинов, увеличе­
ние содержания холестерина (9,4-10,4 мМ/л и выше!, креатини­
на, мочевины, фосфолипидов, альдостерона и антидиуретичес- 
кого гормона. Изменяется в моче состав белковых фракций
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Болезни системы  крови

К заболеваниям системы крови относятся три группы патологи­
ческих состояний — анемии, лейкозы и гемостазиопатии (гемор­
рагические диатезы, тромбофилии, ДВС-синдром), а также неко­
торые заболевания лимфатической системы (лимфогранулематоз, 
неходжкинские лимфомы). Заболевания эти связаны с нарушения­
ми функции клеток крови и костного мозга с изменениями меха­
низмов кроветворения, наследственными и другими факторами.

Многопричинность заболеваний системы крови, особенности 
их течения вызывают необходимость использования самых раз­
нообразных лабораторных методов исследования периферичес­
кой крови, костного мозга, иммунной системы, показателей свер­
тывающей системы крови, применения гистохимических и биохи­
мических методов и т.д. Комплексное лабораторное обследова­
ние гематологических больных нередко имеет решающее значе­
ние для диагностики и рациональной терапии

Агранулоцитоз
Агранулоцитоз — симптомокомплекс, характеризующийся рез­

ким снижением или полным исчезновением гранулоцитов в крови
Причиной гранулоцитопении могут быть: воздействия лекар­

ственных препаратов (анальгин, бутадион, сульфаниламиды, ами­
допирин и др.) на клетки крови, токсическое подавление созрева­
ния и роста клеток этого ояда в костном мозге (цитостэтики, иони­
зирующая радиация и др.). извращенная реакция иммунной сис- 
темы (при системной красной волчанке, ревматоидном артрите).

Различают три степени тяжести по количеству гранулоцитов в 
крови (легкая — 1,0-0,5 109/л, средняя — ниже 0,5 ■ 109/л и тяже­
лая — отсутствие i ранулоцитов).

Клинические признаки агранулоцитоза — общее недомога­
ние, язвенно-некротические процессы в ротовой полости, вы­
сокая температура, изменения со стороны желудочно-кишеч­
ного тракта и другие.

Лабораторные исследования
1. Главный показатель — общий анализ крови (уменьшение 

числа лейкоцитов, падение содержания нейтрофилов до их пол­
ного исчезновения относит ельное повыл 1ение копичес гва ли мфо- 
цитов; могут появиться плазматические клетки, в тяжелых случа­
ях развивается анемия и снижается число тромбоцитов.

2. При исследовании костного мозга от мечается снижение об­
щего числа молодых клеток миелоидного ряда и нарушение их 
созревания.
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3. Анализ мочи — возможно появление белка и цилиндров.
4. Биохимические исследования — повышение уровня сиало­

вых кислот, фибрина, у-глобулинов.

Анемии
Анемия или малокровие — состояние, характеризующееся 

уменьшением содержания гемоглобина, чаще и числа эритроци­
тов в единице объема крови, чго приводит к снижению доставки 
кислорода к тканям (гипоксии). Снижение уровня гемоглобина у 
мужчин ниже 130 г/л, у женщин ниже 120 и у беременных ниже 110 
г/л следует рассматривать, как анемию.

Принципиально анемии делятся на две большие группы: забо­
левания, связанные с нарушением гемоглобинообразования или 
продукции эритроцитов, и заболевания, обусловленные повышен­
ным разрушением эритроцитов. Отдельно рассматривается ане­
мия, возникающая в результате острой кровопотери.

Анемии могут быть самостоятельными заболеваниями или про­
явлением (осложнением) какого-либо другого заболевания

Ниже будут рассмотрены наиболее распространенные виды 
анемий.

Анемия апластическая
Анемия апластическая (гипопластическая) — форма малокро­

вия, которая характеризуется угнетением костномозгового кро­
ветворения (чаще всего всех трех ростков — эритроцитарного, 
лейкоцитарного и тромбоцитарного)

Эта анемия может возникать при действии физических, хими­
ческих, лекарственных факторов на костный мозг. Она может на­
блюдаться и у больных со злокачественными и инфекционными 
заболеваниями, хроническими болезнями печени и т.д.

У больных отмечается общая слабость, возможны кровотече­
ния, присоединение воспалительных процессов

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — анемия обычно нормохромного ха­

рактера, прогрессирует снижение количества лейкоцитов, рети­
кулоцитов, тромбоциов (панцитопения), лимфоцитоз, иногда не­
большой ретикулоцитоз. Плохим прогностическим признаком яв­
ляется снижение числа нейтрофилов ниже 0,5 109/л и тромбоци­
тов 20 ■ 109/л.

2. При исследовании костного мозга отмечается уменьшение 
количества клеток всех ростков кроветворения (опустошение ко­
стного мозга). При гипопластической анемии количество ядросо­
держащих клеток снижено или находится в пределах нормы; на­
блюдается задержка созревания нормобластов и гран/лоцитов
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В дифференциальной диагностике гипопластических и апласти- 
ческих форм помогает трепанобиопсия с гистологическим иссле­
дованием костного мозга.

3. Биохимические исследования — уровень сывороточного 
железа повышен, иногда возрастает содержание фетального ге­
моглобина.

Анемия гемолитическая
Анемия гемолитическая — группа заболеваний, при которых 

анемия возникает в результате укорочения жизни эритроцитов.
Наиболее часто встречающаяся фоома — наследственный сфе- 

роцитоз. В основе заболевания — дефект структуры мембраны 
эритроцитов. Распад эритроцитов в селезенке обусловливает по­
явление желтухи, увеличение этого органа, анемию.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — умеренная анемия, лейкопения и 
тромбоцитопения, ускоренная СОЭ; увеличение числа ретикуло- 
цитов до 20%, иногда после криза и выше; диаметр эритроцитов 
уменьшен, осмотическая стойкость их снижена

2. В костном мозге преобладают клетки красно! о ростка кро­
ветворения, что указывает на его раздражение

3. Биохимические исследования — увеличение в крови били­
рубина, ЛДГ, в моче — уробилина, в кале — стеркобилина.

Анемия мегалобластная
Анемия мегалобластная (В,2-дефицитная). Эта анемия обуслов­

лена дефицитом витамина В12. Причины развития В12.-дефицитных 
анемий различны. Наиболее часто встречающаяся форма малокро­
вия (болезнь Аддисона-Бирмера) обусловлена атрофией слизистой 
оболочки желудка и нарушением всасывания витамина В12 Раньше 
это заболевание называли «злокачественным малокровием» (пер- 
нициозной анемией). В настоящее время это название утратило 
свое значение, т.к. эта форма В12-дефици гной анемии полностью 
излечима. Заболевание вст речается чаще у пожилых людей

Основные проявления этого заболевания связаны с малокро­
вием, поражением нервной системы и желудочно-кишечного трак­
та. Начальные признаки — слабость, нарушения чувствительнос­
ти, жжение в языке

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — сни чение количества эрит роцитов, 

изменения их структуры, макроцитоз, анизоцитоз, пойкилоцитоз 
ретикулоцитопения; цветной показатель выше 1,1; снижение чис­
ла лейкоцитов и тромбоцитов, увеличение СОЭ В мазках крови
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выявляется гиперсегментация гранулоцитов (число сегментов 
достигает 6-8, в норме же менее 5). В начале заболевания или в 
период ремиссии содержание эритроцитов и гемоглобина может 
быть близким к норме. Появление большог о числа ретикулоцитов 
в крови — признак приближающейся ремиссии

2. В костном мозге — мегалобласты, крупные гиперсегменти- 
рованные нейтрофилы.

3. Биохимические исследования — повышение уровня билиру­
бина за счет неконъюгированной фракции, ферритина и актизно- 
сти ЛДГ, существенно снижено содержание витамина В12 (норма 
200-800 пг/мл) и умеренно гаптоглобина

При возможности определяются антитела к внутреннему фак­
тору Касла и париетальным клеткам.

4. Исследование желудочного сока — ахлоргидрия (полное от­
сутствие соляной кислоты).

5. Для подтверждения диагноза рекомендуется фиброгастро- 
скопия и ренп еноскопия желудка.

Анемия железодефицитная
Анемия железодефицигная — заболевание, возникающее в 

результате дефицита железа в организме.
Железодефицитная анемия развивается вследствие недоста­

точности поступления железа с пищей, нарушений его всасыва­
ния после резекции желудка и кишечника, при хроническом энте­
рите, повышенной потребности во время беременности, лактации, 
в период полового созревания, влияния глистной инвазии и дру­
гих причин Но самой распространенной причиной являются кро- 
вопотери, иногда обильные или повторные, чаще скрытые, они ве­
дут к истощению запасов железа в организме и постепенному раз­
витию постгеморрагической железодефицитной анемии Хрони­
ческие кровопотери имеют различное происхождение: маточные 
(менорагии, фибромиомы), желудочно-кишечные (язвенная бо­
лезнь желудка, грыжа пищеводного 0 1  верстия диафрагмы, гемор­
рой, опухоли и др.), легоч! iue и другие.

Чаще всего больные жалуются на нарастающую слабость, по­
терю аппетита, извращение вкуса, повторные кровопотери. Из об­
щего числа больных различными формами малокровия на желе­
зодефицитную анемию приходи гея 80-95%.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — в первую очередь следует отмегить 

снижение количества эритроцитов гемоглобина и величины цвет­
ного показателя (гипохромная анемия), причем концентрация ге­
моглобина снижается резче, чем число эри гроцит ов, уменьшается
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и средний объем эритроцитов; количество ретикулоцитов нормаль­
ное или еле! ка повышено (при кровотечениях), содержание их воз­
растает при наз1 шчении препаратов железа; тяжелые и длительные 
анемии вызывают лейкопению и относительный лимфоцитоз.

2. Костный мозг — снижение количества сидеробластов и уве­
личение полихроматофильных нормобластов.

3. Биохимические исследования — решающее значение име­
ют показатели обмена железа (резко снижается содержание сы­
вороточного железа и насыщение железом трансферрина, общая 
железосвязывающая способность сыворотки нормальная или 
выше нормы, выведение дисферала (диагностический тест) по­
вышено, что указывает на снижение запасов железа в организме

4. Учитывая изменения со стороны сердечно-сосудистой и не­
рвной систем, желудочно-кишечного тракта, которые возникают 
при железодефицитной анемии, рекомендуются фиброгастрос- 
копия, рентгенологическое обследование, колоноскоп ля

Анемия постгеморрагическая острая
Анемия n o cT i еморрагическая острая — заболевание связано с 

острой массивной кровопотерей, возникающей в результате раз­
личного рода травм, изъязвле! 1ий кровеносных сосудов (опухоли, 
гнойные процессы) или стенки желудка, кишечника (язвенная бо­
лезнь, полипы, опухоли) Причиной могут быть маточные кровоте­
чения, разрыв фаллопиевых труб, кровотечение из вен пищевода 
при циррозе печени, некоторые заболевания системы крови.

Клиническая картина (слабый пульс, обморочное состояние 
и другие симптомы) зависит от количества потерянной крови и 
времени, в течение которого произошло кровотечение. Так, бы­
страя пот еря 1 /4  объема циркулирующей крови приводит к тя­
желому коллапсу, а медленная потеря даже 3/4 не является смер­
тельной

Непосредственно после кровотечения наблюдается равномер­
ное снижение числа эритроцитов и концентрации гемоглобина, 
при этом цветной показатель может быть в пределах нормы Пос­
ле ост ановки кровотечения отмечается дальнейшее снижение ко­
личества эритроцитов и гемоглобина, развивается острая пост - 
i еморрагическая анемия.

Лабораторные исследования
1. Срочный анализ крови (хотя бы подсчет количества эрит ро- 

цитов и определение содержания гемоглобина) для решения воп­
роса об уровне кровопотери. В первые 20-30 мин при массивной 
кровопотере увеличивается число тромбоцитов, укорачивается 
время свертывания крови.
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В первые дни увеличивается число лейкоцитов, отмечается 
выраженный сдвиг лейкоцитарной формулы влево; относителы 1ая 
лимфопения, нарастает количество ретикулоиитов Даже при од­
нократной массивной кровопотере уровень железа в сыворотке 
крови снижается, а при недоста точности его запасов в opi анизме 
остается сниженным сравнительно долгое время. Острая постге- 
моррагическая анемия носит гипохромный характер.

2. При исследовании костного мозга отмечается активация 
эритропоэза.

Гемобластозы
Гемобластозы — опухолевые заболевания кроветворной т кани
В зависимости от локализации процесса различают формы с 

диффузным поражением костного мозга (лейкозы) и формы с на­
чальной локализацией вне костномозговой ткани (лимфомы, л им- 
фосаркомы и др.). Эти две формы являются родственными забо­
леваниями, т.к. в их основе лежит превращение нормальных кро­
ветворных клеток в опухолевые.

Несмотря на широкий фронт исследований по изучению при­
чин возникновения гемабластозов, до сих пор этот вопрос во 
многом остается неясным. Возможными причинами считают ви­
русы, действие ионизирующей радиации, химических веществ, 
наследственную и приобретенную иммунную недостаточность 
и другие факторы

Гемобластоз — тяжелое заболевание, нередко имеющее пе­
чальный исход. Однако успехи в лечении гемобластозов за пос­
ледние 10-15 лет вселяют надежду.

Ниже будут рассмотрены только некоторые более распростра­
ненные формы гемобластозов.

Острые лейкозы
Разделение лейкозов на острые и хронические базируется не 

только на особенностях их течения, но и на характеристике кле­
точного состава опухолей.

Исходя из этого, острый лейкоз рассматривается как форма 
лейкозов, при которой морфологический субстрат (клеточный со­
став, характеризуемый по внешним признакам) составляют мо­
лодые бластные клетки. Наиболее часто (до 55% всех случаев) у 
взрослых развивается миелобластная форма острого лейкоза

Клиническая картина заболевания характеризуется прогресси­
рующей слабостью, увеличением лимфатических узлов, высокой 
температурой, интоксикацией, кровоточивостью и другими сим­
птомами.
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1. Общий анализ крови. В начальный период заболевания ане­
мия может отсутствовать, в развернутую фазу она резка выраже­
на, количество эритроцитов снижается до 1-1,5 • 1012/л. Анемия 
носит нормохромный характер. Количество ретикулоцитов обыч­
но существенно не меняется; при остром эритромиелозе их со­
держание составляет 10-30°/оо- Возрастает СОЭ.

Количество лейкоцитов колеблется от низких (0,1 • 109/л) до 
высоких (100-300 • 109/л) цифр, что зависит от формы (лейкепе- 
ническая, сублейкемическая, лейкемическая) и стадии заболева­
ния.. В периферической крови в развернутую стадию заболева­
ния выявляются самые молодые костномозговые клетки и неболь­
шое количество зрелых элементов (так называемый «лейкемичес- 
кий провал» — отсутствие переходных форм клеток), отсутствуют 
эозинофилы и базофилы. Для острого лейкоза характерна тром- 
боцитопения (до 20 • 109/л и ниже), особенно для миелолейкоза; 
при мегакариобластном лейкозе уровень тромбоцитов чаще все­
го превышает норму. При алейкемической форме острого лейко­
за для определения формулы крови нередко используют метод 
лейкоконцентрации, основанный на седиментации форменных 
элементов крови.

Во время ремиссии клеточная картина периферической крови 
улучшается. Окончательное решение вопроса о стихании острого 
процесса основывается на исследовании костного мозга. В раз 
вернутую фазу заболевания бластные клетки в костном мозге со­
ставляют 20-90%, в ремиссию — не более 5%.

В терминальной стадии наблюдается анемия, иногда резкая 
лейкопения, увеличение содержания незрелых базофилов и эози­
нофилов, снижение количества нейтрофилов. В этой стадии воз - 
можен бластный криз.

2. Исследование бластных клеток обычно не позволяет отнес­
ти их к тому или иному ростку кроветворения, вместе с тем, это 
имеет существенное значение для назначения рациональной те­
рапии. Поэтому при остром лейкозе проводятся цитохимические 
и иммунологические реакции, которые позволяют уст ановить фе­
нотип клеток. Например, проводится определение ферментов 
(щелочной фосфатазы, пероксидазы, неспецифической эстера - 
зы), гликогена, липидов и др.

3. Биохимические исследования В сыворотке крови повы­
шается активность ЛДГ, АсАТ, уровень мочевой кислоты, моче­
вины, билирубина, и снижается содержание альбумина, глюко­
зы, фибриногена.

Лабораторные исследования
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Хронические лейкозы
К этой форме лейкозов, относится целый ряд заболеваний, 

различающихся, в первую очередь, по гематологическому призна­
ку — поражением того, или иного вида костномозговых кле гок. В 
отличие от остро! о лейкоза, при хроническом основу опухолевой 
ткани составляют созревающие и зрелые клетки.

К хроническим лейкозам относятся хронический миелолейкоз, 
хронический лимфолсйкоз, эритремия, миеломная болезнь, хро­
нический моноритарный лейкоз и другие формы.

Хронический миелолейкоз -  вариант хронического лейко­
за, развивающегося из клеток-предшественников миелопоэза, со­
храняющие способность дифференцироваться до зрелых форм.

Заболевание редко bci речается в детском и юношеском воз­
расте. Клинические проявления в развернутую стадию — боли в 
костях, слабость, кровоточивость и др Хронический миелолейкоз 
чаще всего характеризуется медленным или умеренно прогрес­
сирующим течением.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — в начальный период число лейкоци­

тов может быть увеличенными, нормальным или сниженным, ней- 
трофилез, в лейкоформуле — сдвиг влево до промиелоцитов и 
миелоцитов; возрастает содержание базофилов и эозинофилов, 
количество тромбоцитов в норме или чаще повышено, небольшая 
анемия, ускоренная СОЭ.

В период бластного криза возрастает число бластных клеток, 
снижается количество тромбоци гов, сочетанное увеличение базо- 
и эозинофилов (эозинофильно-базофильная ассоциация).

2. Исследование костного мозга — выявляется повышенное чис­
ло незрелых форм клеток г ранулоцитарного ряда, главным обра­
зом, миелоцитов и промиелоцитов, подавление эритропоэза.

3. Цитохимические исследования — низкая активность щелоч­
ной фосфатазы в ней грофилах.

4. У больных хроническим мислолейкозом в 90-95% случаев 
выявляется хромосомная аномалия (так называемая «филадель­
фийская хромосома»), У этих больных заболевание характеризу 
ется медленным течением: хронический миелолейкоз с нормаль­
ным набором хромосом протекав г более злокачест венно

Миеломная болезнь (плазмоцитома) — заболевание, отно­
сящиеся к парапротеинемическим гемобластозам, специфичес­
ким маркером которых в большинстве случаев являются им.муно- 
1 лобулины (парапротеины) сыворотки крови.

Заболевание чаще встречает ся в возрасте старше 50 лет Бес­
симптомный период (до появления клинических признаков забо­
левания) может быть весьма длительным.
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В развернутую стадию заболевания отмечаются боли в кост ях, 
похудание, лихорадка, увеличение печени, селезенки; нередко ос­
ложнения — анемия, переломы костей, почечная недостаточность
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — прогрессирующая анемия нормо- 
хромного характера, резко увеличенная СОЭ, лейкопения, но 
возможен и лейкоцитоз, в лейкоцитарной формуле нейтро! гения, 
моноцитоз, обнаруживаются плазматические клетки, обычно в не­
большом количестве.

2. Анализ мочи — протеинурия, цилиндры, может выявляться 
белок Бенс-Джонса.

3. Биохимические исследования крови — отмечается увеличе­
ние общего количества белка, у-глобулиновой фракции, кальция, 
мочевой кислоты, мочевины, креатинина, выявляются патологи­
ческие белки (М-градиент) чаще всего за счет иммуноглобулинов 
G и А. Определение Р2-микроглобулина используется для наблю­
дения за динамикой заболевания и эффект ивности лечения

4. В мазках костного мозга — большое количество миеломных 
клеток (у 86-95% больных), обнаруживаются плазматические клеи - 
ки, гистиоциты и др.

Таким образом, основные диагностические критерии примие- 
ломной болезни — миеломные и плазматические клетки в k o c i  - 
ном мозге, плазматические клетки в периферической крови, па­
рапротеины в сыворотке и моче, остеопороз (разряжение кост­
ной ткани).

Эритремия (истинная полицитемия) — один из вариантов хро­
нического лейкоза, характеризующийся тотальным увеличением 
всех клеточных элементов в костном мозге (особенно эритроци- 
тарного ростка) и периферической крови, увеличением количе­
ства циркулирующей крови.

Болеют чаще лица старше 50 лет. Клиническая картина связа­
на с объемом циркулирующей крови и общей сет и сосудов. Обыч­
но у больных ко кные покровы лица, кистей рук имеют красно-виш­
невый цвет, отмечается слабость, повышение артериального дав­
ления. головная боль; осложнения — тромбозы периферических 
сосудов и кровотечения разной локализации.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — увеличение количества эритроцитов 
(болееб- 1012/л) и гемоглобина (более 180 г/л), тромбоцитов (бо 
лее 400 109/л), лейкоцитов (12-20 • 109/л), умеренный сдвиг лей­
коцитарной формулы влево, резко замедленная СОЭ, увеличение 
гематокрита

2. Биохимические исследования — отмечается повышение на­
сыщения артериальной крови кислородом (выше 92%), акгивно-
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сти щелочной фосфатазы лейкоцитов, уровня витамина В12, хо­
лестерина, мочевой кислоты и снижение эритропоэтина в сыво - 
ротке крови.

3. Исследование k o c t i io i о  м о з г  а — увеличение концентрации 
всех клеточных элементов (гиперплазия).

Лейкемоидные реакции
Лейкемоидные реакции -  состояния, возникающие в резуль­

тате влияния на костномозговое кроветворение воспалителы ю- 
го, опухолевого процесса, токсических веществ и др. факторов.

Это не гематолог ическое заболевание, однако изменения со 
стороны крови могут быгь настолько значительными, что возни­
кает необходимое! ь отличить их от настоящих заболеваний сис­
темы крови (лейкозов). Так, например, при нейтрофильной реак­
ции в крови о гмсчается высокий лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитар­
ной формулы влево до промиелоцитов и даже миелобластов, уве­
личение СОЭ, Однако появление большого количества блас-тных 
элементов в периферической крови не типично для лейкемоид- 
ных реакций, отсутствуют при них и другие изменения, характер­
ные для лейкозов.

Лейкемоидные реакции гранулоцитарного типа наблюдают ся 
при туберкулезе, сепсисе, скарлатине, дифтерии, крупозной пнев­
монии, злокачественных опухолях, лекарственной интоксикации

Эозинофильный тип лейкемоидных реакций встречается при 
различных аллергических заболеваниях, гельминтоза/, псориазе, 
чешуйчатом лишае.

Лейкемоидные peaxi 1ии моноцитарного типа могут возникнуть 
при хронической инфекции (пиелонефрит, т уберкулез и др. забо­
леваниях).

Лейкемоидные реакции лимфоцитарного типа наблюдаются 
при инфекционном лимфоцитозе мононуклеозе, иногда при дет­
ских инфекциях (скарлатине, коклюше, злокачественных опухолях, 
вирусных заболеваниях).

Помогает в решении вопроса выявление причин, вызвавших 
лейкемоидные реакции, а также исследования мазков костного 
мозга и цитохимический анализ.

Обычно эффективное лечение основного заболевания приво­
дит к нормализации клеточного состава крови.

Лимфогранулематоз
Лимфогранулематоз — заболевание, относящееся к злока­

чественным опухолям лимфатической системы. Это заболева­
ние встречается значительно чаще, чем другие (неходжкинские) 
формы пимфом.
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Обычно заболевание начинается с увеличения периферичес­
ких лимфатических узлов. Затем в процесс вовлекаются другие 
лимфатические узлы, органы и ткани. Болеют чаще всего мужчи­
ны в возрасте 20-40 лет.

Клиническая картина достаточно разнообразна в зависимости 
от локализации, распространенности процесса и стадии заболе­
вания. Обычные жалобы больных — слабость, похудание, повы­
шение температуры, увеличение лимфатических узлов.

Лабораторные исследования
1.Общий анализ крови — чаще нейтрофильный лейкоцитоз, 

реже лейкопения, в поздних стадиях лимфоцитопения, пониже­
ние количества эритроцитов и гемоглобина, тромбоцитопения. 
значительное увеличение СОЭ; нередко отмечается эозинофилия 
и моноцитоз.

2. Биохимические исследозания — повышение уровня а, - и а?- 
глобулинов, гаптоглобина.

3. Исследование костного мозга — изменения возникают при 
генерализации процесса; лимфогранулематозные очаги в костном 
мозге имеют наклонность к склерозированию, клетки Березовс­
кого-Штернберга обычно содержатся в небольшом количестве. 
При отсутствии специфического поражения наблюдается увели­
чение незрелых гранулоцитов, плазматических клеток, задержка 
созревания клеток эритроидного ряда.

4. Биопсия лимфатических узлов — полиморфноклеточная гра­
нулема, специфические клетки Березовского-Штернберга (обна­
ружение этих клеток достоверный диагностический признак лим­
фогранулематоза).

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура
Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура — заболева­

ние, которое относится к группе тромбоцитопенических диатезов, 
и характеризуется повышенной кровоточивостью в связи с умень­
шением числа тромбоцитов.

При этом заболевании ускоренное разрушение тромбоцитов 
связано с образованием антитромбоцитарны ч аутоантитеп При­
чем причина, вызвавшая такую аутоиммунную агрессию обычно 
остается неясной Это заболевание отличается от других форм 
аутоиммунной тромбоцитопен ли, при которых совершенно оче­
видна причина заболевания (лекарственные вещества, осложне­
ния после переливания крови и др.). Отличается идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура и от друг их заболеваний систе­
мы крови, при которых уменьшение числа тромбоцитов является 
одним из симптомов заболевания (лейкозы, дефицит витамина 
В1?, ДВС-синдром, гипопластические анемии и др.).
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Заболевание чаще встречается у детей и в молодом возрасте 
Клинические проявления — повышенная кровоточивость из ели* 
зистых оболочек, кровоизлияния, кровотечения желудочные, ле­
гочные, почечные и др.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — в период обострения отмечается 

снижение числа тромбоцитов (до 5-10 • 10ч/л), в можприступный 
период — их количество приближается к норме. Длительные и 
тяжелые кровотечения вызывают развитие железодефицитной 
анемии с увеличением числа ретикулоцитов. Количество лейко­
цитов обычно не меняется. После острой кровопотери отмеча­
ется увеличение содержания нейтрофилов и сдвиг в лейкоцитар­
ной формуле влево.

2. Биохимические исследования — удлинение времени крово­
течения, ретракция кровяного сгус гка уменьшена, свертываемость 
крови в норме.

3. Исследование костного мозга — часто увеличение содержа­
ния молодых клеток тромбоцитопоэза (мегакариоцит ов).

4. Иммунограмма — увеличение циркулирующих иммунных 
комплексов (ЦИК).

Гемофилия
Гемофилия — заболевание, связанное с наследственным на­

рушением процессов свертывания крови. Гемофилия обусловле­
на наследственной недостаточностью факторов свертывания (при 
гемофилии А — фактора VIII, гемофилии В — фактора IX, при ге­
мофилии С — фактора XI, гемофилии D — фактора XII). Болеют 
лица мужского пола.

Клинические проявления заболевания: кровоточивость и кро ­
вотечения, наблюдаемые с детства; кровоизлияния в суставы, кро­
вотечения после травм, операций и т.д.
Лабораторные исследования

Анемия различной степени, увеличе) ine времени свертывания 
крови, снижение потребления протромбина, резкое снижение 
уровня соответствующих факторов. Для диа| ностики использует­
ся аутокоагуляционный тест.

Лучевая болезнь
Заболевание возникает в результате действия в определенных 

дозах ионизирующего излучения. В зависимости от вида облуче­
ния (общее или местное), величины лучевой нагрузки, времени 
(однократное, повторное), Локализации облученного участка и т.д. 
различают клинические формы заболевания. Принято выделять 
две основные формы лучевой болезни — острую и хроническую
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Острая лучевая болезнь. Заболевание развивается при внеш­
нем облучении в дозе превышающей IГр, полученной одномомен­
тно или в течение 3-10 сут Различают к ост номозговую (наиболее 
типичную) форму заболевания, кишечную, сосудисто-токсическую 
и церебральную (с первичным поражением нервной системы)

Течение костномозговой формы заболевания характ еризует- 
ся следующими фазами: I фаза — первичной общей реакции, II — 
скрытая или латентная (период кажущегося благополучия), III — 
выраженных клинических проявлений и IV фаза — восстановле­
ния. В зависимости от noi лощенной дозы различают 4 степени 
тяжести заболевания; I степень тяжести соответствует дозе облу­
чения 1 - 2 Гр, II степень — 2-4 Гр, III степень — 4-6 Гр и IV степень — 
6 и более Г р.

Клиническая картина зависит от фазы заболевания и дозы об­
лучения (степени тяжести). В первую фазу отмечается тошнота, 
рвота, общая слабость и другие признаки первичной общей реак­
ции. Во II фазу, которая наступает через 3-4 дня и продолжается 
14-32 дня, самочувствие больных улучшается, но выявляется об­
лысение и невроло! ические расстройства. В период выраженных 
клинических проявлений (III фаза), который продолжается 7-20 
дней, преобладают симптомы поражения системы крови, отме­
чается подавление иммунитета развитие инфекций и интоксика­
ций (лихорадка, кровоточивость, затемнение сознания и др сим­
птомы). ВIV фазу постепенно улучшается общее состояние, нор­
мализуется т емпература и т.д.
Лабораторные исследования

Изменения лабораторных показателей в определенной мере 
отражают фазу и тяжест ь заболевания.

1. Общий анализ крови-
I фаза —- в первые сутки нейтрофильный лейкоцитоз, сдвиг в лей­

коцитарной формуле влево, снижение числа лимфоцит ов. 
содержание эритроцитов, гемоглобина и тромбоцитов в 
пределах нормы; через 2-4 дня содержание лейкоцитов 
снижается за счет нейтрофилов, прогрессирует лимфо­
цита юния, уменьшается к 8-15 дню количество тромбо 
цитов и ретикулоцитов, СОЭ увеличена

II фаза — количество лейкоцит ов продолжает снижаться (до 3 2
■ 109/л), лимфоцитопения, число тромбоцитов уменьша- 
ется до 40-20 109/л; содержание гранулоцитов падает 
развивается умеренная анемия, СОЭ — 25-40 мм/ч

III фаза — количество лейкоцитов составляет 2-0,5 109/л. раз­
вивается агранулоцитоз (исчезают гранулоциты), содер­
жание тромбоцитов в пределах 30-10 109/п, СОЭ
40-80 мм/ч.
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IV фаза — отмечается восстановление показателей перифери­
ческой крови: возрастает количество лейкоцитов и 
тромбоцитов, увеличивается число гранулоцитов хотя 
сдвиги в лейкоформуле еще остаются, к k o h u v  2-3 ме­
сяца появляются ретикулоцить1, нормализуется уровень 
[ емоглобина.

2. Биохимические исследования крови — в начале заболевания 
отмечается снижение уровня альбуминов, повышение содержания 
I люкозы, в тяжелых случаях — увеличение концентрации билиру­
бина; к концу 2-й фазы выявляется замедление свертываемости 
крови; в период выраженных клинических проявлений (3-я фаза) 
отмечае гея снижение количества общего белка и альбумина, хло­
ридов, небольшое повышение уровня остаточного азота, в4-юфазу 
постепенно нормализуются биохимические показатели.

3. Исследование костног о мозга — уже через 24 u отмечается 
отсутствие молодых форм грануло- и эритропоэза, через 2-3 сут 
эти изменения становятся еще более выраженными, к концу 2-й 
фазы обнаруживаются лишь зрелые нейтрофилы и единичные 
полихроматофильные нормобгасты: на протяжение всей 3-й фазы 
при меньших дозах облучения отмечается опустошение кост/юго 
мозга, при меньших дозах после периода аплазии в миелограмме 
появляются бластные элементы, а затем увеличивается число кле­
ток всех ростков кроветворения; в 4-й фазе появляются признаки 
выраженной регенерации клеток гемопоэза.

Хроническая лучевая болезнь. Это заболевание развивает - 
ся при длительном воздейст вии на организм ионизирующего об­
лучения в дозах, превышающих предельно допустимые значения.

Заболевание характеризуется длительным и волнообразным 
течением. В зависимости от дозы и физиологических особеннос­
тей организма клинические проявления могут быть легкими, сред­
ней тяжести, тяжелыми и крайне тяжелыми. Типичным для это! о 
заболевания являются нарушения периферического кровообра­
щения, изменения сердечной деятельности, функции нервной си­
стемы и желудочно-кишечного тракта.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — при легкой форме отмечается неболь­

шое снижение числа лейкоцитов, нейтропения, лимфоци гоз; при 
средней тяжести — анемия, лейкопения, тромбоцитопения; при 
тяжелой — более выраженная ачемия (количество эритроцитов со­
ставляет 1,5-2,0- 1012/л), резко снижено число тромбоцитов илей- 
коцитов.

2 В костном мозге при легкой форме изменения нерезкие, при 
тяжелой — выявляется опустошение кост ного мозга
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Болезни эндокринной системы

Область медицины, занимающаяся изучением строения, 
функций и заболеваний эндокринных желез, называется эндо­
кринологией.

Как свидетельствует статистика, за последнее десятилетие ко­
личество пациентов с эндокринными заболеваниями неуклонно 
растет, главным образом, за счет больных с патологией щитовид­
ной железы и сахарным диабетом. Эндокринные болезни — важ­
ная медико-социальная проблема, так как они нередко являются 
причиной различных тяжелых осложнений и ранней инвалидности.

В диагностике заболеваний эндокринных желез, определении 
тяжести патологического процесса и эффективности лечения пер­
востепенное значение имеют лабораторные исследования.

Адреногенитальный синдром
Адреногенитальный синдром — собирательное понятие, вклю­

чающее клиническиесимптомы, развивающиеся в связи с наруше­
нием биосинтеза гормонов в коре надпочечников вследствие врож­
денного дефекта ферментов, участвующих в этом синтезе. Сниже­
ние образования кортизола приводит к повышению секреции ад- 
ренокортикотропного гормона (АКТГ) с последующим развитием 
гиперплазии коры надпочечников Наиболее часто наблюдается 
врожденная вирилизирующая гиперплазия коры надпочечников. 
Сравнительно редко адреноген итальный синдром вызывает вири- 
лизирующие или феминизирующие опухоли коры надпочечников.

Вирилизирующая форма заболевания характеризуется нали­
чием у женщин мужского телосложения, rpy6oi о голоса, оволосе­
ния по мужскому типу, недоразвитием женских половых органов. 
У мужчин отмечается низкорослость, хорошо развитая мускула­
тура, преждевременное половое созревание и i  .д. Более глубо­
кие нарушения отмечаются при сольтеряющей и гипертонической 
формах заболевания.

Лабораторные исследования
При вирильной форме отмечается повышенное выделение с 

мочой 11-окси-, 17-кетостероидов, 17-гидроксипрогестерона и 
андростерона, увеличение содержания в крови андростендиона. 
17-гидроксипрогестерона и снижение концентрации тестостеро­
на. При этом содержание кортизола в крови и экскоеция 17-окси- 
кортикостероидов— на нижней границе нормы, уровень ренина в 
плазме и скорость секреции альдостерона — повышены.
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При сольтеряющей форме отмечается снижение содержания в 
крови натрия, хлоридов, увеличение калия, возможна i ипоглике- 
мия. Концентрация в крови ко рти ко троп и на и тес гостерона — по­
вышена, кортизола — снижена, экскреция 17-котостероидов с мо­
чой — увеличена. С диагностической целью используется проба с 
дексаметазоном. При вирилизации необходимо определение по­
лового хроматина.

Г иперпаратиреоз
Гиперпаратиреоз — заболевание, обусловленное избыточной 

секрецией паратиреоидного гормона (паратгормона). Развивает - 
ся при аденоме, реже — при гиперплазии паращитовидных же­
лез. Заболевание встречается преимущественно в возрасте от 40 
до 60 лет, у женщин чаще, чем у мужчин. Один из ведущих симпто­
мов — повышение уровня кальция в крови.

Клинические признаки первичного гиперпаратиреоза весьма 
разнообразны. Различают почечную, костную, желудочно-кишеч­
ную и другие формы Обычно больные жалуются на слабость, по­
терю аппетита, боли в костях и суставах, частые переломы кос­
тей, рвоту, резкое истощение. Поражение костной системы — один 
из постоянных симптомов заболевания, нередко вызывает изме­
нения функции почек, желудочно-кишечного тракта и другие про­
явления болезни.

Вторичный гиперпаратиреоз является компенсаторной реак­
цией на длительное понижение уровня кальция в крови. При этом 
происходит гиперплазия паращитовидных желез.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — признаки анемии, ускоренная СОЭ.
2 Анализ мочи — протеинурия, цилиндрурия, изогипостенурия 

содержание кальция повышено, но может быть и в пределах нормы
3. Биохимические исследования — увеличение уровня кальция 

и паратиреоидного гормона (повышение содержания паратирео­
идного гормона при наличии гиперкальциемии — показатель i о- 
ворящий в пользу первичного гиперпаратиреоза), повышение от- 
ношения хлоридов к фосфатам, активности щелочной фосфатазы 
(при наличии костной патоло! ии), снижение содержания фосфо­
ра; при развитии хронической почечной недостаточности — уве­
личение содержания креатинина и мочевины

Гипопаратиреоз
Г'ипопара гиреоз — редкое заболевание, проявляющееся не­

достаточной продукцией паратгормона, гипокальциемией, пои- 
ступами тонических судорог. Наиболее частая причина — уда­
ление паращитовидных желез при струмэктомии (удалении щи­
товидной железы)
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1. Общий анализ крови — умеренно выраженная i юрмохром- 
ная анемия, небольшой лейкоцитоз, повышенная СОЭ.

2. Биохимические исследования; повышена концентрация в 
крови фосфора и активность щелочной фосфатазы, снижено со­
держание кальция и паратгормона, при поражении почек — уро­
вень креатинина и мочевины, концентрация фосфора снижены. 
При возможности определяют уровень паратгормона и цАМф в 
крови и цАМф в моче (это весьма информативные показатели). 
Кроме того, с диагностической и дифференциально-диагности - 
ческой целью проводят пробы с тиазидовыми диуретиками, гид­
рокортизоном, ингибиторами синтеза простагландинов.

3. Анализ мочи — протеинурия, гипостенурия (постоянно по­
ниженная плотность мочи), цилиндрурия, гипокальциурия.

Г иперинсулинизм
Гиперинсулинизм — патологическое состояние, связанное с 

избыточной секрецией эндогенного инсулина Причина первично­
го гиперинсулинизма — опухоль (инсулинома) или гиперплазия 
бет а-клеток поджелудочной железы. Заболевание чаще наблюда­
ется в возрасте 30-60 лет. Вторичный гиперинсулинизм связан с 
поражением нервной системы или недостаточной продукцией 
контринсулярных гормонов.

Клиническое проявление инсулиномы — приступы гипоглике­
мии (слабость, потливость, сердцебиение, головокружение, чув­
ство голода, при тяжелой форме — судороги и rnnoi ликемичес- 
кая кома). Глубокая кома ведет к необратимым повреждениям 
центральной нервной системы и смерти.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — анемия, ускоренная СОЭ.
2. Биохимические исследования — уровень глюкозы в крови 

ниже 2,7 мМ/л. концентрация иммунореактивного инсулина, С- 
пептида и проинсулина в сыворотке повышены натощак и во вре­
мя приступа гипогликемии.

Для диагностики инсулиномы используются пробы с голода­
нием, соматостатином, лейцитином. глюкагоном.

Болезнь Иценко-Кушинга
Болезнь Иценко-Кушинга — заболевание, связанное с пораже­

нием подкорковых и стволовых образований головного мозга с 
последующим вовлечением гипофиза Проявляется i иперплази-

Лабораторные исследования
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ей надпочечников, повышением секреции АКТГ и гормонов коры 
надпочечников (синдром гиперкортицизма). Повышенная продук­
ция АКТГ может быть вызвана и аденомой гипофиза. Заболева - 
ние встречается преимущественно у женщин в возрасте 25-45 лет. 
Болезнь Иценко-Кушинга следует отличать от синдрома Иценко- 
Кушинга, который имеет аналогичную клиническую картину, но 
обусловлен опухолью коры надпочечников, избыточно выделяю­
щей преимущественно глюкокортикоиды. Синдром гиперкорти­
цизма в 70-80% случаев обусловлен болезнью Иценко-Кушинга.

Клинические проявления заболевания: ожирение, избьп оч1 юе 
оволосение, артериальная гипертензия, нарушения менструаль­
ного цикла, остеопороз, патологические переломы костей.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — увеличение концентрации гемогло­

бина и эритроцитов, нейтрофильный лейкоцитоз, сниженное ко­
личество лимфоцитов и эозинофилов.

2. Биохимические исследования — снижение концентрации 
альбумина, фосфора, калия (в тяжелых случаях развивается ги- 
покалиемический алкалоз); повышение концентрации глобулинов, 
холестерина, натрия хлоридов, нередко гипергликемия, измене­
ние толерантности к глюкозе, повышение уровня АКТГ, 11-ОКС, 
17-ОКС и кортизола с нарушением суточной периодики. При син­
дроме же Иценко-Кушинга содержание АКТГ в крови ниже нормы, 
уровень кортизола в крови и моче повышен.

3. Анализ мочи — протеинурия, цилиндрурия, микрогемату­
рия, глюкозурия, полиурия, повышенное выделение с мочой 17- 
ОКС и 17-КС.

4. Диагностические пробы с дексометазоном и метопироном 
позволяют дифференцировать болезнь Иценко-Кушинга и синд­
ром Иценко-Кушинга.

Хроническая недостаточность 
коры надпочечников

Первичная хроническая недостаточность коры надпочечников 
(болезнь Аддисона) — заболевание, обусловленное частичным 
или полным выпадением гормональной функции коры надпочеч­
ников, вследствие деструкции ткани

Примерно в 50% случаев причиной заболевания является пер­
вичная атрофия коры надпочечников. В свою очередь, причиной 
атрофии могут быть туберкулез, гнойная инфекция и др.

Клинические проявления: общая слабость, гиперпигментация 
кожи (золотисто-коричневая окраска), артериальная гипотония.
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Резкое обострение заболевания (надпочечниковый криз) сопро­
вождается резчайшей слабостью, болями в животе, рвотой, па­
дением артериально! о давления и т.д.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — признаки анемии, лейкоцитоз, лим­

фоцитоз, эозинофилия, повышенная СОЭ (при обострении).
2. Биохимические исследования — в крови отмечается сниже­

ние концентрации глюкозы, хлоридов 11-ОКС и 17-ОКС и повы­
шение концентрации калия и кальция (в крови и моче). Полиуоия 
сопровождается гипостенурией (удельный вес мочи ниже 1,018). 
Стандартный бикарбонат и pH в крови снижены.

3. Диагностические пробы — одна из самых простых и надеж­
ны — проба с АКТГ; используется также проба с лизин-вазопрес- 
сином, инсулинотолерантный тест и др.

Зоб токсический диффузный
Зоб токсический диффузный — аутоиммунное заболевание, 

характеризующееся избыточной секрецией тиреоидных гормонов 
диффузно увеличенной щитовидной железой. При этом развива­
ется токсикоз с поражением различных органов и систем (сердеч­
но-сосудистая, нервная и др ) Чаще болеют женщины.

Различают 5 степеней увеличения щитовидной железы, начи­
ная от увеличения перешейка (I степень) и кончая зобом больших 
размеров (V степень). В зависимости от тяжести различают лег­
кую, среднюю и тяжелую форму заболевания.

Клинические проявления: повышенная раздражительности, 
слабость, потливость, сердцебиение, похудание, дрожание рук, 
чувство жара. Наряду с увеличением размеров щитовидной же­
лезы отмечаются изменения со стороны сердечно-сосудистой 
системы — тахикардия, говышение систолического и снижение 
диастолического давления, приступы мерцательной аритмии, 
внешнее изменение глаз — расширение глазных щелей (пучегла­
зие), редкое мигание. У лиц пожилого возраста гиреотоксикоз 
иногда проявляется исключительно аритмиями. Большую опас­
ность представляет тиреотокси теский криз — резчайшее обостре­
ние всех симптомов тиреотоксикоза Встречается исключитель­
но у женщин и в 70% случаев развивается остро.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — изменения долго отсутствуют, затем 

появляется тенденция к увеличению числа эритроцитов, лимфо­
цитов, тромбоцитопения. повышенная СОЭ
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2. Биохимические исследования — отмечается повышение 
уровня у-глобулинов, белковосвязанного йода, трийодтиронина 
(Т3) и тироксина (Т4), ускоренное поглощение йода131, титра анти­
тел к тиреоглобулину, снижение концентрации холестерина и то­
лерантности к глюкозе. В моче отмечается повышение концент­
рации креатинина.

Зоб эндемический
Зоб эндемический — увеличение щи говидной железы, которое 

развивается вследствие йодной недостаточности у лиц, прожи­
вающих в регионах с дефицитом йода во внешней среде. Основ­
ная причина — недостаток йода в продуктах питан ия

Зобом считается увеличение щитовидной железы III степени и 
выше (I, II степень увеличения рассматривается как гиперплазия). 
Увеличение можеи быть диффузным или в виде узлов.

Больные отмечают появление зоба, за груднения при глотании 
При снижении функции щитовидной железы появляются симпто­
мы гипотиреоза (см. «Гипотиреоз»),
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — в большинстве случаев изменения 
отсутствуют.

2. Биохимические исследования — низкая экскреция йода с 
мочой (менее 50 мкг/сутки), концентрация Т4 снижена или на ниж­
ней границе нормы, Т3 увеличена или в норме за счет конверсии 
Т. и Т3, поглощение радиоактивного йода повышено более чем на 
50%, уровень тиреотропина повышен или в норме.

Гипотиреоз
Гипотиреоз — заболевание, характеризующееся недостаточ­

ной продукцией гормонов щитовидной железой. Различают пер­
вичный, вторичный и третичный гипотиреоз, но только первичный 
характеризуется поражением самой щитовидной железы, тогда 
как в других случаях причиной является патология гипофиза или 
гипоталамуса. Первичный гипотиреоз возникает вследствие ано­
малии развития железы, эндемического зоба, воспалительных 
заболеваний, удаления железы, наследственных дефектов в син­
тезе тиреоидных гормонов.

Обычно заболевание развивается медленно Ранними симпто­
мами являются снижение слуха, увеличение и пастозность языка, в 
дальнейшем присоединяются изменения со стороны сердечно-со­
судистой, нервной, эндокринной систем. Внешний вид и жалобы 
бо/Тьных достаточно характерны — слабость, сонливость, избыточ­
ный вес, отеки, сухая и холодная кожа, замедленный пульс и т д  
Тяжелое осложнение гипотиреоидная (микседематозная) кома.
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1 Общий анализ крови — гипохромная анемия, относительный 
лимфоцитоз. эозинофилия, повышенная СОЭ.

2. Биохимические исследования — отмечается снижение уров­
ня гормонов Т3 и Т4, связанного с белками и бутанолом экстраги­
руемого йода, альбуминовой фракции белков, повышение —хо­
лестерина, глобулинов, активности щелочной фосфатазы. Уровень 
тиреотропина варьирует в зависимости от типа гипотиреоза (при 
первичном — повышен). Поглощение йода131 при первичном ги­
потиреозе снижено.

Аутоиммунный тиреодит
Аутоиммунный тиреодит — воспалительное заболевание, вы­

званное аутоиммунным процессом. Характеризуется повышенной 
продукцией антител к компонентам щитовидной железы, тирео- 
I лобулину, микросомальному ант игену. Антитела к тиреоглобулину 
способствуют повреждению щитовидной железы киллерными Т- 
лимфоцитами

Для заболевания характерна различная степень гипотиреоза. 
Реже встречаются формы с клинической картиной диффузного 
токсического зоба.

При гипертрофической форметиреодита размеры железы уве­
личены, при атрофической — в норме или уменьшены Снижение 
функции щитовидной железы характерно для обеих форм ауто­
иммунного тиреодита.

Развитие г ипотиреоза приводит к увеличению массы тела, па- 
стозности, сухости кожи, сонливости, снижению памяти, замед­
лению пульса и т.д.
Лабораторные исследования

1 Общий анализ крови -  повышенная СОЭ, при развитии ги - 
потиреоза — анемия.

2 Биохимические исследования — повышенный уровень сиа - 
ловых кислот, фибрина, у-глобулина; при развитии гипотиреоза 
возраст ает уровень холестерина и липидов, гиреотропчых гормо­
нов, снижается уровень Т3 и Т4.

3. Иммунологические исследования — через 2-3 недели после 
начала заболевания выявляются антитела к тиреоглобулину, титр 
которых достигает максимума через 1 -2 месяца Увеличивается в 
крови содержание Т-хелперов, снижается число Т-супрессоров

Кроме аутоиммунного т иреодита в клинике наблюдается:
а) ос грый гнойный тиреоидит — острое гнойное воспаление со 

всеми характерными для гнойного процесса проявлениями:
б) острый негнойный т иреоидит — возникает после т равм, кро­

воизлияния, радиационного воздействия и протекает по т ипу асеп­
тического воспаления:

Лабораторные исследования
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в) подострый вирусный тиреодит — протекает как нейгнойное 
воспалительное заболевание, которое затем развивается по типу 
аутоиммунного процесса.

Несахарный диабет
Несахарный диабет — заболевание, связанное с абсолют ной 

или относительной недостаточностью антидиуретического гормо­
на — вазопрессина. Абсолютный дефицит связан с нарушением 
его продукции гипоталамусом (опухоли, туберкулез и другие ин­
фекции). Относительный дефицит обусловлен нечувстви гельнос- 
тью рецепторов почечных канальцев к гормону (наследственная 
патология). Заболевание возникает обычно в возрасте 13-15 лет.

Клинические проявления: жажда, сухость во рту, полиурия, сла­
бость, снижение аппетита, похудание, сухость кожи, нарушение 
менструального цикла у женщин и половая слабость у мужчин.
Лабораторные исследования

Направлены на дифференциальную диагностику гипофизарно­
го несахарного диабета и нефрогенного, а также других заболе­
ваний, сопровождающихся полиурией (психогенная полидипсия, 
хроническая почечная недостаточность, хронический пиелонеф­
рит). Для диагностики гипофизарного несахарного диабета ис­
пользуется проба с воздержанием от приема жидкости в течение 
8 часов и измерением осмолярности мочи и плазмы.

1. Биохимические исследования — содержание глюкозы в кро­
ви и тест на толерантность в пределах нормы; при нефрогенном 
несахарном диабете отмечается повышение в крови уровня на­
трия, хлоридов и ренина, концентрация антидиуретического гор­
мона может быт ь в пределах нормы, в то время как при собствен­
но несахарном диабете и психогенной полидипсии она снижена.

2. Анализ мочи — отмечается резкое увеличение суточного 
объема мочи, снижение относительной плотности и осмолярнос­
ти, глюкоза и ацетон в моче отсутствуют.

Сахарный диабет
Сахарный диабет — эндокринно-обменное заболевание, харак­

теризующееся хроническим повышением концентрации глюкозы 
в крови, нарушением всех видов обмена веществ, обусловленное 
абсолютной или относительной недостаточностью инсулина.

В настоящее время около 4-5% населения всех ст ран болеет 
сахарным диабетом. В России таких больных более 8 миллионов, 
и их число ежегодно увеличивается на 5-7%. Сахарный диабет — 
третья после сердечно-сосудистой патологии и злокачественных 
новообразований причина смертности, так как он вызывает пора­
жение сосудов сердца, мозга, конечностей, почек, сетчатки глаз, 
что приводит к развитию инфаркта миокарда, инсульта, гангре­
ны, слепоты и т.д.
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В связи с высокой распространенностью, продолжительным 
течением и социальной значимостью данного заболевания, более 
подробно будут рассмотрены механизмы его возникновения, те­
чение и лабораторный контроль.

Выделяют 2 типа сахарного диабета: I — инсулинзависимый 
(ИЗСД), II — инсулиннезависимый (ИНСД).

Инсулинзависимый сахарный диабет, как правило, развивает­
ся в детском и молодом возрасте. Его основной причиной являет­
ся аутоиммунный процесс, обусловленный дефектом иммунной 
системы, при котором в организме вырабатываются антитела про­
тив клеток (островков Лангерганса) поджелудочной железы, опос­
редующие разрушение клеток. Причинами ЙЗСД также могут быть 
опухоли поджелудочной железы, острый или хронический панк­
реатит, удаление поджелудочной железы. Спровоцировать ауто­
иммунный процесс могут вирусы эпидемического паротита, крас­
нухи, гепатита, вскармливание ребенка в первые месяцы жизни 
коровьим молоком. Имеется определенная наследственная пред­
расположенность к развитию ИЗСД. Как правило, заболевание 
развивается быстро, иногда внезапно.

Инсулиннезависимый сахарный диабет возникает в среднем 
возрасте (чаще после 40 лет) и имеет принципиально другие при­
чины. При ИНСД клетки поджелудочной железы вырабатывают 
достаточно инсулина (иногда даже повышенное количество, но i is 
поверхности клеток блокировано или уменьшено количество ре­
цепторов, которые обеспечивают его контакт с клеткой для обра­
зования каналов, по которым поступает глюкоза из крови. Дефи­
цит глюкозы в клетках является сигналом для еще большей сек­
реции инсулина, но это не дает эффекта, и со временем продук­
ция инсулина значительно снижается.

ИНСД чаще возникает у тучных людей но встречается и у лю­
дей с нормальной массой гела (около 15% всех больных) Забо­
левание развивается постепенно и имеет выраженную наслед­
ственную предрасположенность

Какова бы ни была причина возникновения диабета, следст вие 
одно: организм не может в полной мере использоват ь глюкозу (са - 
хар), nocryi !ающую с 1 1ищей, и запасать ее избыт ок в форме гли 
когена в печени и мышцах. Неиспользованная и недепонирован- 
ная глюкоза в избыточном количестве циркулирует в крови (час­
тично выводится с мочой), что неблагоприятно влияет на все орга 
ны и ткани. Так как поступление г люкозы в клетки недостаточно, в 
качестве источника энергии начинаю г использоваться жиры В 
результате в повышенном количестве образуются аает он. ai 1ето- 
уксусная и бета-оксимасляная кислоты (кетоновыетела), которые 
токсичны для организма и. i |режде всего, для головного мозга.

Клинические признаки сахарного диабета: жажда, учащенное 
мочеиспускание, сонливость зуд, покалывание в ладонях и стопах,
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нарушения в сердечно-сосудистой системе, плохо заживающие 
раны. Каждый из этих признаков может иметь разную выраженность.

В развитии диабета имеются стадии предциабета, латентного 
(скрытого) диабета и манифестного (явного) диабета. Последний 
может быть компенсированным и некомпенсированным (деком- 
пенсированным). Под компенсацией понимают не только нормаль­
ный или близкий к нему уровень глюкозы в крови и се отсутст вие в 
моче, но и отсутствие нарушений жирового, белкового и минераль­
ного обмена. При декомпенсации отмечается появление кетоно­
вых тел в крови и моче, развитие кетоацидоза.

Учитывая, что нередко диабет в начальной стадии протекает 
скрыто, без четких клинических проявлений, ведущая роль в его 
своевременном обнаружении принадлежит лабораторным анали­
зам. Определение концентрации глюкозы в крови является обяза­
тельным назначением для всех пациентов старше 40 лет. незави­
симо от заболевания и предъявляемых жалоб. Лица, страдающие 
ожирением, гипертонией, имеющие наследственную предрасполо­
женность (родственников, болеющих сахарным диабетом), женщи­
ны, родившие детей массой свыше 4400 г, относятся к группе рис­
ка и должны регулярно проходить лабораторное обследование.

Лабораторные исследования
Для диагностики и мониторинга сахарного диабета использу­

ется определение концентрации глюкозы и кетоновых тел в крови 
и моче, показателей липидного обмен з, содержания гликозили- 
рованного гемоглобина или фруктозамина, тест толерантности к 
глюкозе. Изменения этих показателей зависят от типа диабета, 
степени его тяжести и компенсации.

Кроме указанных показателей при углубленном обследовании 
больных исследуется уровень иммуннореактивного инсулина 
(ИРИ), С-пепгида, иммуннореактивного глюкагона, кислотно-ос­
новное состояние, перикисное окисление липидов (ПОЛ), содер­
жание молочной, пировиноградной кислот и другие показатели

1. В зависимости от типа диабета выявляются следующие из - 
менения:

— при диабете I типа (ИЗСД) — i nnepi ликемия (как правило 
выше 12-15 мМ/л, гпюкозурия, возможна кетонурия, уровень ИРИ 
и С-пептида снижен, а гликозилированного гемоглобина и фрук­
тозамина повышен, увеличен титр антител к островковым клет­
кам; полиурия.

— при диабете II i  ипа (ИНСД) — гликемия натощак неоднократ­
но выше 6,2 мМ/л, тест толерантности к глюкозе характеризуется 
гликемией выше 11 мМ/л, глюкозурия (чаще в дневных порциях) 
уровень ИРИ и С-i юптида в норме или повышен, содержание гли­
козилированного гемоглобина и фруктозамина повышено, редко 
отмечается склонность к кетонацидозу; полиурия не выражена.
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2. В зависимости от тяжести манифест ног о диабета отмечается:
— при легкой степени — гипергликемия натощак от 6,7 до 7,8 

мМ/л, кетоацидоз отсутствует;
— при средней тяжести — гипергликемия натощак от 7,8 до 14 

мМ/л, глюкозурия, возможен кетоацидоз;
— при тяжелой степени -  высокая и стойкая гипергликемия 

натощак выше 14 мМ/л, глюкозурия (до 40-50 г/л), кетоацидоз.
3. У больных сахарным диабетом выявляются: снижение уров­

ня альбуминов в крови, повышениеу-глобулинов, холестерина, р>- 
липопротеинов; в результате кетонемии развивается метаболи­
ческий ацидоз. Наиболее частая причина кетоацидоза — выражен­
ная декомпенсация ИЗСД или длительное течение ИНСД

4. Наиболее тяжелыми проявлениями сахарного диабета явля­
ются диабетические комы (см. табл. 15).

Таблица 15
Лабораторная диагностика диабетической комы 

(поданным Карпищенко И .А ., Самодановой Г.И. 1997; Чиркина А.А.
исоавт., 1993)

Показатели Гиперкето-
немическая

кома

Г иперос мо­
лярная 

кома

Гиперлак- i Гипоглике- 
тацидеми- , мическая 

ческаякома I кома
Гликемия 16-20 мМ/л 

и выше
33-44 мМ/л 

и выше
13-15 мМ/л 2.5-3,5 мМ/л 
или норма I или даже 

! норма
Глюкозурия высокая высокая Iнет или j нет 

небольшая
Кетонемия,
кетонурия

высокая нет нет не 1

Щелочной 
резерв и pH

снижены норма снижены | норма

Содержание
лейкоцитов

лейкоцитоз лейкоцитоз в пределах 
нормы

СОЭ увеличена увеличена резко новы- в пределах 
шенлактаг, , нормы 

снижен пиру- ! 
ват, гипер-
азотемия ,|

5. Кроме лабораторного контроля для больных сахарным диа­
бетом необходимо регулярное самостоятельное определение 
уровня глюкозы в крови для 1 1редотвращения продолжительной 
гипергликемии. Постоянное поддержание концент рации глюкозы 
на максимально близком к норме уровне на 60-70% сн -тжает риск 
развития сосудист ых осложнений Показатели и методы самокон­
троля описаны в главе «Самоконтроль и анализы дома>'
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Онкологические болезни
Злокачественные заболевания часто являют ся причиной смер­

ти людей не только в пожилом, но и сравнительно молодом воз­
расте. В этом отношении они занимают второе место после сер­
дечно-сосудистых заболеваний

Распространенность злокачественных опухолей зависит от кли­
нико-географических особенностей, условий жизни, обычаев и 
привычек населения.

Причиной возникновения опухолей могут быть вирусы, влияние 
химических веществ (канцерогенов), радиация, наследственные 
факторы и др. Болеют как мужчины, так и женщины, причем отдель­
ные виды опухолей могут встречаться в той или иной группе.

Способствуют развитию злокачественных опухолей курение, 
алкоголизм, действие токсических продуктов на производстве, 
хронические заболевания, ухудшение общей и региональной эко­
логической обстановки. Вместе с тем заметно улучшается инст­
рументальная и лабораторная диагностика, особенно способству­
ют раннему выявле! 1ию опухолей современные лабораторные ме­
тоды исследования (определение маркеров опухолей, гистохими - 
ческий анализ и др.)

Среди населения бытует мнение, ч го диагноз рак — практичес­
ки означает приговор больному человеку. Это далеко не соответ­
ствует действи гельности. Многие злокачественные поражения ус­
пешно лечатся не только хирургическим путем, но и с помощью 
новых лекарственных препаратов, особенно на ранних стадиях за­
болевания.

Рак пищевода
Рак пищевода — злокачественная опухоль, исходящая из эпите­

лиальной ткани пищевода. По распространенности рак пищевода 
занимает 7 место среди всех злокачественных опухолей. Встреча­
ется чаще у мужчин, чем у женщин. Возраст больных 50-65 лет.

Способствуют возникновению рака пищевода: курение, упот­
ребление алкоголя, хроническое раздражение пищевода i орячей 
пищей, наличие железодефицитной анемии и другие факторы.

Типичным клиническим проявлением заболевания является 
прогрессирующее нарушение прохождения пищи по пищеводу, 
потеря веса, боли; во многом симптоматика зависит or локализа­
ции опухоли (чаще в средней трети пищевода).
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови - i ипохромная анемия, чаще микроци- 
тарная, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, понижение числа 
эозинофилов, повышенная СОЭ.
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2. Анализ мочи — при затруднениях в прохождении жидкой 
пищи развивается олигурия, повышается относительная плот­
ность мочи.

3. Маркером при данной патологии является антиген плоско- 
клеточной карциномы (SCC), верхняя граница нормы которого 
равна 2 нг/мл.

4. Гистологическое исследование биоптата выявляет злокаче­
ственные клетки.

Решающее значение имеют инструментальные методы иссле­
дования (рентгеноскопия с барием, эзофагогастроскопия и другие)

Рак желудка
Одна из самых частых форм рака у человека Распространен­

ность его в разных странах неравномерна. В последние годы от­
мечается тенденция к снижению заболеваемости раком желудка 
Мужчины болеют чаще, чем женщины, примерно, в 3 раза. Воз­
раст больных — старше 50 лет.

Способствуют возникновению рака желудка доброкачествен­
ные опухоли (аденоматозные полипы), хронический гаст рит, свя­
занный с хеликобактериозом, низкий социально-экономический 
уровень жизни и другие факторы.

Заболевание обычно развивается медленно и скрыто. Ранние 
проявления рака желудка — диспептические явления (потеря ап­
петита, чувство тяжест и в эпигастральной области, позднее при­
соединяются боли в животе, рвота, слабость, потеря веса. Наи­
более частая локализация антральный отдел.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — в раннем периоде заболевания со­

став крови обычно нормальный: анемия развивается вследствие 
постоянных кровопотерь, плохого усвоения железа, интоксикации 
и носит железодефицитный характер; в поздних стадиях наблю­
дается лейкоцитоз, повышен ie СОЭ.

2 Исследование желудочного содер кимого — в большинстве 
случаев секреция желудочного сока прогрессивно падает, сокра - 
щается секреция соляной кислоты, отсутствует свободная соляная 
кислота, снижается содержание пепсина, появляется молочная кис­
лота, желудочный сок приобретает специфический запах; может 
присутствовать слизь, эритроциты, иногда клетки опухоли.

3. Биохимические исследования — повышается уровень мар­
керов (ракового эмбрионального антигена, СА-19-9, СА-72-4, Р2- 
микроглобулина), ЛДГ и ее изоферментов. Чувствительность СТА 
72-4 возрастает при отдаленных метастазах. Рекомендуется со­
четанное определение СА 72-4 и РЭА При метастазах отмечается 
повышение уровня щелочной фосфатазы и трансаминаз
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В кале и рвотных массах очень часто выявляется скры гая кровь.
4. С диагностической целью исследуются, i юлученные гри био­

псии, кусочки опухолевой гкани.
5. Инструмент апьные исследования -  наиважнейшие диагнос­

тические методы при этом заболевании. Они целесообразны и в 
случаях длительных диспептических расстройств у пожилых людей.

Рак печени
Первичный гепатоцеллюлярный рак печени (гепагома) одна из 

наиболее распространенных форм злокачественных заболевани й.
Причина рака печени — все виды циррозов печени, но особен­

но часто он диагносцируется у больных, перенесших вирусный 
гепатит В и С. Способствуют возникновению рака печени — кан ■ 
церогены, алкоголизм, инфекции и паразитарные болезни, пора - 
жающие печеночные клетки.

Клиническая симптоматика -  асцит, желтуха, лихорадка, по­
теря веса, боли в области правого подреберья. У больных пони­
жается аппет ит, развивается слабость, повышается температура. 
Болеют чаще мужчины в возраст е 40-60 лет.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — умеренная гипохромная анемия, сни­
жение количества лейкоцитов и тромбоцитов.

2. Биохимические исследования — увеличение гг,-фетопротеина 
наблюдается у 80% больных, повышает ся активность альдолазы и 
ее печеночной фракции, ЛДГ5, АлАТ , АсАТ, у-глютамилтранспепти- 
дазы, щелочной фосфатазы, отмечается появление гексокиназы в 
сыворотке крови; повышается в сыворотке уровень белка (глобули- 
новой фракции) и ферритина. Одновременное определение сц-фе- 
топротеина и раковою эмбрионального антигена (РЭА) позволяет 
отличить первичный рак печени от метастазов в этот орган

3. Биопсия печени -  важный метод диа| ностики рака пече1 in
От первичного рака печени следует отличать метастазы рако­

вой опухоли в печень (в развитых странах 80% всех опухолей пе­
чени являются метастатическими). Мет астазы в печень связаны с 
первичной локализацией oi |ухоли в толстом кишечнике желудке, 
молочной и поджелудочной железе. Необходимо подчеркнуть, что 
при метастат ическом раке печени существенно повышается РЭА 
(у 72% больных).

Рак поджелудочной железы
Это менее распространенное заболевание, чем рак желудка 

легких, толстой кишки, но встречается чаще, чем рак печени, по­
чек и других ооганов.
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Болеют чаще мужчины в возрасте 50-70 лет.
Предрасполагающие факторы — курение, алкогольный ланк- 

реати г или хронический панкреатит другой этиологии.
Клиническая карт ина зависит от локализации опухоли, ее ве­

личины и длительности заболевания. Наиболее частые симпто­
мы — боли, потеря веса, желтуха (по типу подпеченочной желту­
хи), диспептические явления, тромбозы сосудов и др.

Желтуха чаще наблюдается при раке головки железы, наруше­
ния углеводного обмена - - при раке тела и хвоста, поражение ос­
тровков Лангерганса проявляется симптомами, свойственными 
гиперинсулинизму (избыточной продукции инсулина).

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — повышенная СОЭ, иногда нейтро- 

фильный лейкоцитоз, в поздний период анемия.
2 Исследование желудочного содержимого не имеет боль­

шого диа| ностического значения; в ряде случаев отмечается 
ахлоргидрия.

3. Биохимические исследования — маркером выбора является 
СА 19-9. Очень высокий уровень маркера свидетельствует о ме 
тастизировании опухоли Вместе с тем, нормальный уровень СА 
19-9 не исключает рака поджелудочной железы.

При раке головки поджелудочной железы повышается уровень 
р-глюкуронидазы. При подпеченочной желтухе отмечается увели­
чение уровня билирубина (связанно! о), холестерина, обесцвечи­
вание испражнений, отсутствие стеркобилина в кале и уробилина 
в моче; при длительной желтухе осадочные реакции становятся 
положительными.

В некоторых случаях у больных повышается содержание в сы­
воротке моче липазы и амилазы

Для выявления нарушений углеводного обмена определяется глю 
коза в крови и моче натощак и после нагрузки. При явлениях гипер- 
инсулинизма в сыворотке крови повышается содержание инсулина, 
изофермента ЛДГ3, содержание глюкозы i адзет в 2 и более раза.

Колоректальный рак
Колоректальный рак - рак толстого кишечника; встречается 

значительно чаще, чем опухоли других отделов желудочно-кишеч­
ного тракта Страдают люди в возрасте 40-60 ле г. несколько чаще 
женщины.

Предраспола! ающие факторы - аденоматозные полипы тол­
стого кишечника. язвенный копит, возможно замедленное продви­
жение пищи, употребление кофе и холеш еринсодеожащих пище­
вых продуктов.
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Клиническая картина зависит от локализации опухол л. Общие 
проявления заболевания — боли в животе, потеря аппетита и веса, 
в поздний период — нарастающая непроходимость кишечника. 
При раке слепой кишки более раннее появление признаков ане­
мии, при раке прямой кишки — кровь в начале дефекации (в отли­
чие от геморроя, при котором кровь появляется в конце опорож­
нения кишечника)

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — признаки анемии.
2. Биохимические исследования — определение ракового эм­

брионального антигена, содержание которого коррелирует со ста­
дией процесса. После радикальной операции уровень маркера 
снижается через 6-8 нед до нормы. Причиной вторичного подъе­
ма может быть рецидив заболевания или метастазирование опу­
холи. При метастазах в печень и кости повышается активность 
щелочной фосфатазы Увеличение АлАТ и АсАТ свидетельствует 
о поражении печени. В случаях отсутствия видимых признаков 
кровотечения назначается исследование кала на скрытую кровь.

При профилактическом обследовании группы риска с целью 
выявления ранних стадий заболевания рекомендуют колонофиб- 
роскопию (каждые 3 года) и анализы на кала на скрытую кровь (че­
рез каждые 2 года)

Рак легкого
Рак легкого — злокачественная опухоль, которая развивается из 

эпителия бронха, слизистых желез стенки бронха или из альвео­
лярных клеток. Это наиболее распространенная опухоль у мужчин.

Предрасполагают к развитию рака легкого длительное курение, 
загрязнение а гмосферно! о воздуха, некоторые профессиональ­
ные заболевания легких, хронические воспалительные процессы 
в бронхах, действие радиации.

Средний возраст больных — 40-50 лет.
В начальный период заболевание не имеет выраженной кли­

нической картины. Появляющиеся позднее симпт омы определя­
ются локализацией опухоли. Больные жалуются на кашель, кро­
вохарканье, одышку, боли в груди, общую слабость, похудание; 
присоединение воспалительных процессов вызывает повышение 
температуры

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — в начальный период без изменений, 

позднее лейкоцитоз, эозинофилия. анемия не характерна для этой
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формы рака, однако метастазирование опухоли в костный мозг 
может вызвать анемию, появление молодых клеток белой и крас­
ной крови (лейкемоидная реакция), повышение СОЭ.

2. Биохимические исследования — снижение уровня сыворо­
точного альбумина, повышение <х2- и у-глобулинов; возрастает 
активность лдг, альдолазы, повышается уровень кортизола и 
кальция, возраст ает процент старых форм тромбоцитов Иссле­
дование маркеров опухоли — высокоэффективны й метод диагно­
стики рака легкого, тем более, что их чувствительность при доб­
рокачественны < заболеваниях легких низкая.

Резко возрастает при мелкоклеточном раке легкого нейрон-спе- 
цифическая энолаза; определение этого маркера совместно с фраг- 
менгом цитокератина 19 повышает диагностическую значимость 
исследования (верхняя граница нормы цитокератинз — 2,3 нг/мл).

Для диагностики плоскоклеточного рака определяют только 
фрагмент цитокератина 19; при аденокарциноме используется и 
раковый эмбриональный антиген.

3. Исследование мокроты позволяет обнаружить раковые или 
атипичные клетки; с этой же целью исследуется плевральный эк­
ссудат. При раке легкого цитологическое исследование мокроты 
дает положительный результат в 50% случаев, особенно при цен­
тральном раке бронхов.

4. По показаниям проводятся i истологические исследования 
биопта га.

Рак почки
Самой частой опухолью почки является рак почечной паренхи­

мы. Болеют чаще мужчины в возрасте от 40 до 60 лет. Опухоли 
почки у детей составляют 20-50% от всех опухолей, встречающих­
ся в детском возрасте Злокачес1  венные опухоли у детей (опухо­
ли Вильямса) носят смешанный характер; доброкачественные опу­
холи почек у детей встречаются редко

В происхождении рака почек определенную роль играют гор­
мональные факторы, радиационные и химические воздействия.

Заболевание проявляется ухудшением общего состояния, по­
нижением веса, лихорадкой, в ряде случаев повышением артери­
ального давления; частыми симптомами рака почки является ге­
матурия, боли в области почек (по типу почечной колики) и рас­
ширение вен семенного канатика (варикоцепе).

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови -  анемия при далеко зашедшем опухо • 

левом процессе, проявлением опухоли может быть полицитемия 
или вторичный эрит роцитоз; отмечается повышенная СОЭ.
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2. В моче — эритроцитурия, белок, лейкоциты.
3. Биохимические исследования — в крови повышается уро­

вень паратгормона, что может быть использовано в качестве мар­
кера опухоли; возрастает содержание а^-глобулинов, активное! ь 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ4) и щелочной фосфатазы. Радикаль­
ная операция приводит к нормализации этих показателей.

4. Для диагностики рака почки используются методы иммуно- 
диффузного анализа (иммуноэлектрофорез, встречный иммуно- 
форез и др.), с помощью которых можно выявить глубокие нару­
шения обмена белков. Опухолевая ткань почки избирательно на­
капливает ферритин, трансферрин, их уровень изменяется и в 
сыворотке крови у 80% больных.

5. Применение инструмен гальных методов (УЗИ, рентгеноло­
гического, радиоизотопного) — непременное условие обследо­
вания больных с подозре! |ием на рак почки

Рак предстательной железы
Это вторая по распространенности злокачественная опухоль у 

мужчин. Болеют чаще люди в возрасте 45-50 лет, к 80 годам час­
тота этого заболевания возрастает

Одна из причин развития рака предстательной железы — на­
рушение обмена мужских половых гормонов (андрогенов)

В начальной стадии клинические проявления заболевания от­
сутствуют, позднее появляются симптомы, характерные для ги­
пертрофии предстательной железы (учащенное мочеиспускание, 
боли в промежности, гематурия и др. Появление болей в области 
поясницы у мужчин старше 45 лет должно настораживать, в пер­
вую очередь, самого пациента.
Лабораторные исследования

1. Основное диагностическое значс! ine имеют биохимические 
исследования. Маркером рака предстательной железы является 
простат-специфический антиген (ПСА). Этот маркер имеет суще­
ственное значение и для контроля за течением заболевания и эф­
фективностью терапии. Его специфическая чувствительность — 
90%. При динамическом наблюдении за концен пэацией это| о ан­
тигена рак прост аты может быть распознан на ранней стадии Вто­
рым по значению маркером является простатическая кислая фос- 
фатаза, но этот маркер на ранних стадиях заболевания менее чув­
ствителен, чем ПСА, но более специфичен.

2. Биопсия предстательной железы, выполненная тонкой иглой, 
позволяет выяви гь злокачественные клетки Этот же ма гериаг 
может быт ь использован для определения прогестерон рецепто­
ров, также являющихся опухолевым маркером.

Необходимо подчеркнуть, что своевременное выявление при­
знаков рака предстательной железы — залог его успешного лече­
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ния. Поэтому мужчины старше 45 лет должны регулярно (ежегод­
но) посещать уролога, а пациенты с какой-либо патолог ией со ст о- 
роны простаты — не реже двух раз в год.

Рак мочевого пузыря
Встречается довольно часто, особенно у мужчин Злокачествен­

ные опухоли мочевого пузыря наблюдаются в любом возрасте, но 
чаще всего между 40 и 60 годами.

Способствуют развитию злокачественного новообразования, 
работа на производстве анилиновых красителей, застой мочи, 
курение, загрязнение атмосферного воздуха, хронические воспа­
лительные процессы в мочевом пузыре.

Частым симпт омом рака мочевого пузыря является гематурия, 
которая может быть постоянной или возникат ь периодически, 
иногда она носит скрытый характер (микрогематурия) и выявля­
ется при микроскопии осадка мочи Другой симптом — болезне! i- 
ное, часто затрудненное мочеиспускание. Выраженность э гих из­
менений зависит от локализации опухоли в мочевом пузыре. Час­
тым осложнением является присоединение инфекции. 
Лабораторные исследования

1. Важное значение имеет исследование осадка мочи, приэю м 
могут быть обнаружены единичные опухолевые клетки или их 
слизькомпактные группы, эритроциты. В случаях присоединения 
воспаления (цистита, пиелонефрита) моча становится гнойной, 
приобретает щелочную реакцию, в осадке — фосфат ы

2. Биохимические исследования. Маркером выбора является 
определение фрагмента ци гокератина 19 (маркер ТРА несколько 
менее чувствителен).

3. Для определения вида патологического процесса использу­
ется эндовезикальная биопсия.

Рак шейки матки
Из всех злокачественных опухолей женских половых органов 

на рак шейки матки приходится 78%. Наиболее поражаемый воз 
раст — 45-49 лег. Редко наблюдается у нерожавших и вовсе не 
живших половой жизнью женщин Поеобладают среди больных 
женщины, имеющие i лубокие повреждения шейки матки при ро­
дах или аборте, а также страдающие длительными воспалитель 
ными процессами. К предраковым заболеваниям относятся лей­
коплакия (дистрофия слизистой с ороговением эпителия), эрозии 
и полипы Как правило, r  начальный период рак шейки магки не 
отражается на общем состоянии больной. К первым проявлениям 
заболевания относятся бел л и контакт! ibie крово течения Поздние 
симптомы — изменения общего состояния, боли, пооажение со­
седних органов (мочевого пузыря, прямой кишки).
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1 Наиболее распространенным и надежным методом диагнос­
тики являются гистологические исследования пораженной ткани, 
полученной при биопсии. Исследование отпечатков, соскобов, смы­
ва с пораженной поверхност и позволяют изучить клеточный сост ав 
и клеточные соотношения влагалищных и шеечных выделений.

2. Биохимические исследования. Опухолевым маркером при 
данной форме патологии является антиген плоскоклеточной кар­
циномы (SCC), нормальный уровень которого не превышает 2 н '/  
мл. Повышение содержания этого маркера наблюдается в 85% 
всех случаев рака шейки матки, в 60% — при раке носоглотки и 
уха, значительно реже при других локализациях опухоли. Загряз­
нение исследуемого материала элементами кожи и слюны ведет 
к ложноположительным результатам.

Главная профилактика рака шейки матки — регулярные осмот­
ры женщин в возрасте 30 лет и старше не реже двух раз в год

Рак яичника
По частоте занимает второе место после рака шейки матки. 

Наиболее часто встречается в возрасте после 40 лет. Различают 
первичный рак, возникающий из ткани яичников, вторичный раз­
вивающийся из кисты яичника, и метастатический.

В ранней стадии заболевания патологические симптомы отсут­
ствуют (нет нарушений менструаций, детородной функции и ч .д.) 
Затем появляется слабость, потеря веса, асцит, одышка, иногда 
субфебрильная температура.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — повышение СОЭ (уже в ранней ста­
дии), сдвиг лейкоцитарной формулы влево при нормальном коли­
честве лейкоцитов, снижение числа лимфоцитов

2. Биохимические исследования — наиболее важным опухоле­
вым маркером является СА 125. Этот маркер и СА74-4 использу­
ются при слизистом раке яичника.

3 Исследование клеточного состава асцитической жидкости 
помогает в диагностике заболевания.

Предупреждение метастатического рака яичников заключает­
ся в обязательном гинекологическом обследовании каждой жен 
щины, у которой обнаружен рак молочной железы, желудочно-ки­
шечного тракта или других opi анов

Обнаружения любой опухоли яичников — непременное пока­
зание для госпитализации больной.

Рак молочной железы
Это наиболее распространенное злокачественное заболева ние 

у женщин. Он составляет 18% от общего числа раковых больных

Лабораторные исследования
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К предопухолевым заболеваниям, на фоне которы < возника­
ет рак молочной железы, относятся, мастопатия (очаговое или 
диффузное уплотнение ткани железы), фиброаденомы (добро­
качественные одиночные или множественные опухоли). Пред­
располагают к раку молочной железы — курение, наследствен­
ная предрасположенность, гормональный дисбаланс, недоста­
точная репродуктивная и лактационная функция, органические 
заболевания половых и эндокринных желез. Встречается в воз­
расте старше 50 лет.

Для рака молочной железы характерно наличие опухолевого 
узла, плотная консистенция опухоли, деформация молочной желе­
зы, уплотнение лимфатических узлов в подмышечной области со 
стороны поражения, боли в железе, отек руки и другие симптомы

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — в начальный период изменения 

практически отсутствуют, они более выражены в послеопера­
ционный период, при метастазировании опухоли возникающие 
сдви1 и определяются локализацией мегастазов (легкие, печень, 
костный мозг).

2. Биохимические исследования крови. Маркером выбора яв­
ляется СА 15-3. Наилучшими показателями, отражающими тече­
ние заболевания и эффективность терапии, являются раковый 
эмбриональный антиген и СА 15-3. При раке молочной железы 
возрастает в крови уровень ЛДГЭ, Р-глюкуронидазы, в ткани опу­
холи — прогестерон- и эстроген-рецепторов.

3. Гистологические исследования позволяют выявить раковые 
или атипичные клетки, характерные для предопухолевых очагов 
(метод аспирационной биопсии).

4. Необходимо напомнить о таком важном методе исследова­
ния, каким является двусторонняя маммография, позволяющим 
выявлять рак молочной железы с точностью до 90%.

Рак щитовидной железы
Это основная по численности группа злокачественных опухолей 

щитовидной железы. Среди различных форм рака щитовидной 
железы наиболее часто вст речаются пап лп лярный и фолликуляр­
ный рак (примерно в 80% всох случаев) и реже медуллярный

Женщины болеют в 2 раза чаще, чем мужчины Сущес1  вует мне­
ние, что эндемический зоб, по видимому, может в дапьнейшем 
подвергаться озлокачевст влению А вот облучение головы и шеи 
рентгеновскими лучами детей определенно увепичивае1  чере? 
много лет частоту возникновения рака щитовидной железы
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Клиническая картина и течение заболевания зависят от мор­
фологического (клеточного) состава опухоли. Наиболее доброка­
чественный по течению — папиллярный рак. Первым проявлени­
ем заболевания чаще всего являе1 ся образование узла в щито­
видной железе (выявляв!ся при пальпации или при УЗИ) или уп ­
лотненных шейных лимфатических узлов Заболевание развива­
ется медленно, встречается у взрослых в возрасте 30-40 лет, реже 
у детей. Фолликулярный рак отмечается у более старшей возрас­
тной группы (40-60 лет). Медуллярный рак продуцирует кальце- 
тонин, что может вызывать понижение кальция в крови, иногда эти 
опухоли секретируют АКТГ, простагландины.

Лабораторные исследования
1. Биохимические исследования крови обнаружь 1ие повы - 

шенног о уровня кальци гонина в 90% случаев указывает на медул - 
лярный рак; определение этого маркера может быть использова­
но для ранней диагностики рака щитовидной железы и наблюде - 
ния за группой повышенного риска (семейный рак щитовидной 
железы, эндокринные заболевания). Используется с диагности­
ческой целью тест стимуляции кальцием и пентагастрином (при 
медуллярном раке уровень кальцитонина возрастает) Радикаль­
ная операция снижает содержание кальцитонина до нормы.

Определение другого маркера — тиреоглобулина (норма ниже 
25 нг/мл) целесообразно для подтверждения эффективности хи­
рургического лечения (после операции снижается до нормы и по­
вышается при появлении метастазов). Маркер используется в слу­
чаях папиллярного и фолликулярного рака щитовидной железы.

У части больных с медуллярным раком повышается уровень и 
ракового эмбрионального антигена (РЭА).

2 Гистологическое исследование материала, полученного при 
пункционной биопсии, а также регионарных лимфатических узлов 
и особенно 1  кани опухоли во время операции, — важный лабора­
торный метод, используемый для уточнения диагноза

3. Радиоизотог 1ная диагностика с использованием J131 — по­
зволяет отличать папиллярную и фолликулярную форму. 1 кань 
первой не поглощает J131, смешанная форма (папиллярно-фол­
ликулярная) и фолликулярный рак поглощают J131.
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Урологические заболевания
Урология — область клинической медицины, занимающаяся 

изучением болезней мочевой и половой (у мужчин) системы. Не­
которые урологические заболевания являются предметом изуче - 
ния и в клинике внутренних болезней (острая и хроническая по­
чечная недостаточность, пиелонефрит и др.).

Основной проблемой урологии являются воспалительные не­
специфические и специфические заболевания почек и мочевых 
путей. В современной урологии широко используются различные 
инструментальные и лабораторные методы диагностики.

Аденома предстательной железы
Аденома предстательной железы — представляет собой доб­

рокачественное разрастание ткани железы. Заболевание наблю­
дается у 50% мужчин после 50 лет, а в возрасте старше 70 лет 
почти у 75%.

Аденома чаще наблюдается у лиц умственного труда, ведущих 
преимущественно сидячий образ жизни, при избыточном весе, 
недостаточной физической активности. В результате роста аде­
номы происходит сдавление (деформация) мочеиспускательного 
канала, что вызывает нарушение процесса мочеиспускания.

Клиническая картина заболевания характеризуется затрудне! ih- 
ями и учащениями (особенно ночью) мочеиспускания, присоеди­
нившимися осложнениями (воспаление в почках, мочевых путях, 
образование камней в мочевом пузыре и др.). Тяжелым осложне­
нием при аденоме является острая задержка мочеиспускания, ко­
торая нередко требует неотложной хирургической помощи.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови при отсутствии воспалительного про­
цесса изменен мало.

2. Анализ мочи при отсутствии задержки мочи и воспаления так­
же обычно не изменен, присоединение осложнений (пиелонефрит, 
цистит) вызывает изменения свойственные этим заболеваниям 
Нередко при аденоме наблюдается микро- и макро! ематурия

3. Бактериологическое исследование мочи имеет существен 
ное значение для лечения воспалительных процессов

4 Решающее диагностическое значение имеют пальпаторное 
и инструментальное (УЗИ, цистоскопия и др.) исследования

Киста почки
Простая (солитарняя) киста — наиболее частая аномалия струк­

туры почки. Это одиночная, округлой формы полость, заполнен­
ная жидким содержимым, расположенная на поверхности почки и
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реже в различных ее отделах. Заболевание может быть врожден­
ным и приобретенным. Увеличение кисты постепенно поиводит к 
отмиранию ткани почки и вызывает нарушение ее функций.

Наиболее частое проявление заболевания — тупая боль в об­
ласти поясницы, пиурия и реже гематурия.

Лабораторные исследования
Анализы крови обычно не выходят за пределы нормы. Показа - 

тельный признак при исследовании мочи — пиурия; при значитель­
ном повреждении почечной ткани — нарушения ее функций. Ос­
новные диагностические методы — инструментальные | УЗИ, уро- 
графия, кистография, радиоизотопное сканирование)

Мочекаменная болезнь
Мочекаменная болезнь — заболевание почек и мочевыводя­

щих путей, связанное с образованием в почечной паренхиме, 
лоханке, мочевом пузыре камней, формирующихся из состав­
ных частей мочи. ,

Причины мочекаменной болезни — нарушения обменных про­
цессов, пороки анатомического развития мочевыводящих путей, 
наследственные нефрозо- и нефритоподобные синдромы

К числу внешних причин относятся: климатические, геохимичес­
кие условия, особенности питания и другие Эти факторы влияют 
на состав мочи и ее pH. Существуют эндемические очаги, в кото­
рых мочекаменная болезнь встречается особенно часто, опреде­
ленное значение имеет повышение функции околощитовидных же­
лез, вызывающее нарушения фосфорно-кальциевого обмена.

Камни почек вызывают боли в области поясницы, периодичес­
ки боли носят приступообразный характер (почечная колика); боли 
иррадиируют по ходу мочеточника в подздошную (паховую) об - 
ласть; приступ колики может сопровождаться повышением тем­
пературы, гематурией; присоединение осложнений (острый и хро - 
нический пиелонефрит артериальная гипертензия, острая и хро­
ническая почечная недостаточность) вызывав! соответствующее 
изменение клинической картины заболевания

Камни мочевого пузыря чаще наблюдаются у лиц мужского 
пола в детском и пожилом возрасте. Способствуют их образова­
нию затруднения оттока мочи (аденома, рак предстательной же­
лезы). Боли в области мочевого пузыря выражены в покое сла­
бо, при движении усиливаются, иррадиируют в головку полово­
го члена, промежность; присоединение инфекции вызывает на­
рушения мочеиспускания.
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1. Общий анализ крови в период ремиссии в норме, во время 
почечной колики или обострения пиелонефрита — лейкоцитоз, 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость 
нейтрофилов, повышенная СОЭ.

2. Анализ мочи — очень часто микро- и макрогематурия, воз­
никающая после болевых приступов, длительной ходьбы. Присо­
единение инфекции вызывает лейкоцитурию вплоть до пиурии, 
белок в моче до 0,03-0,3 г/л, единичные цилиндры, соли. Очень 
важно знать pH мочи (при уратах реакция — кислая, оксалатах — 
слабокислая, фосфатурии — щелочная). Постоянное обнаружение 
тех или иных кристаллов в моче говорит о возможном химическом 
составе и камней. В большинстве случаев встречается повышен­
ное выведение с мочой аминокислот.

3. Наличие инфекции, чему способствует щелочная реакция 
мочи, вызывает необходимость бакисследования мочи (опреде­
ление возбудителя и его чувствительности к антибиотикам).

4. Роль инструментальных исследований при мочекаменной 
болезни трудно переоценить (хромоцистокопия, рентгенологичес­
кое исследование, УЗИ и др ).

5 Современным методом доклинической диагностики мочека - 
менной болезни является литос-тест, основанный на эффекте С.Н 
Шатохиной-В.Н. Шаболина. Для анализа мочи применяются спе­
циальные тест-каоты, позволяющие оценить интенсивность про­
цесса камнеобразования и химический состав образующихся кон 
крементов. Использование литос-теста дает возможность выяв­
лять процесс камнеобразования до формирования камня и сво­
евременно предупреждать это осложнение, характерное для мно­
гих заболеваний мочевыводящей системы.

Простатит
Простатит — воспаление предстательной железы, вызванное 

стафилококком, стрептококком, кишечной палочкой, трихомопа- 
дами, хламидиями. Простатит от носится к числу самых распрост­
раненных болезней у мужчин в возрасте от 20 д о  50 лет. Предрас­
полагающие факторы — венозный застой и застой секрета, а так­
же переохлаждение, запоры, малоподвижный образ жизни воз­
действие вибрации, злоупотребление алкоголем, нарушение по­
ловой жизни, снижение иммунной защиты и другие

Различают острый и хронический простатит
Острый простатит — воспаление предстательной железы 

Симптоматика заболевания зависит от характера па гологическо 
го процесса. При катаральном простатите — умеренно бопезнен-

Лабораторные исследования
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ное и учащенное мочеиспускание в ночное время, возможна суб- 
фебрилытаи температура. При фолликулярном простатите отме­
чаются тупые, ноющие боли в промежности, мочеиспускание час­
тое, болезненное, иногда затрудненное, температура повышает­
ся до 38-39°С. При паренхиматозном простати i е все симптомы вы­
ражены резче, температура до 39-4СГС, состояние больного рез­
ко ухудшается в случае образования в железе абсцесса.

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — лейкоцитоз, выраженный сдвиг в 

формуле влево, повышенная СОЭ, при образовании абсцесса 
сдвиги выражены резче.

2. Анализ мочи: при катаральном простатите изменения в моче 
могут отсутствовать, при выраженном воспалительном процессе 
после пальпации железы в моче появляются гнойные нити, быст­
ро оседающие на дно сосуда; при микроскопии осадка — боль­
шое количество лейкоцитов (особенно в 3-й порции).

3. Биохимические исследования сдвиги, харакгерные для 
воспаления (повышение уровня в сыворот ке белков острой фазы, 
ЛДГ4 и др.).

4. Исследование секрета предстательной железы — повышен­
ное количество лейкоцитов слизисто-гнойные нити уменьшен­
ное количество лецитиновых зерен; при паренхиматозном проста­
тите содержание лецитиновых зерен еще более снижается.

Хронический простатит может быть следствием недостаточ­
ного лечения острого простатита или же проникновения инфек­
ции из отдаленных очагов воспаления. Способствуют развитию 
хронического простатита застойные явления в предста гельной же­
лезе, нарушения половой жизни, у пожилых людей — нарушения 
мочеиспускания, инфекция мочевого пузыря.

Заболевание развивается медленно и характеризует ся вялым 
течением. Больные отмечают боли в промежности, неприятное 
ощущение в уретре, выделение секрета в конце мочеиспускания, 
расстройства половой функции

Лабораторные исследования
1 Исследование секрета предстательной железы — увеличе­

но количество лейкоцитов при уменьшении иисла лецитичовых 
зерен; pH сдвигается в щелочную сторону, нарушается кристал­
лизация секрета, увеличивается активность лизоцима, количества 
десквамированногоопителия и слизи.

Исследование секрета и мочи производят следующим обра­
зом. Мочу собирают в 3 стерильные пробирки: из первой пор­
ции при мочеиспускании, из второй и третьей после массажа
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предстательной железы. Затем проводят микроскопию осадка 
мочи, посев на бактериальную флору и определение ее чувстви­
тельности к антибиотикам.

Цистит
Цистит — инфекцио! и ю-воспалительное заболевание стенки мо­

чевого пузыря. Возбудителями заболевания являются' бактериаль­
ная флора, вирусы, хламидии, трихомонады, грибы. Наиболее часто 
инфекция проникает в мочевой пузырь по мочеиспускательному ка­
налу (например, при катетеризации), реже — из почек, очагов вос­
паления. Наиболее часто заболевание наблюдается у женщин.

Острый цистит. Начало заболевания обычно внезапное (пос­
ле переохлаждения или другого провоцирующего фактора). Боль­
ные жалуются на частое и болезненное мочеиспускание, боли в 
области мочевого пузыря, которые могут иррадиировать в про­
межность; отмечается высокая температура, озноб, чго свиде­
тельствуете присоединении пиелонефрита, обычно же повыше­
ние температуры о гмечае гея у детей младшего возраста

Лабораторные исследования
1. Общий анализ крови — возможен небольшой лейкоцитоз и 

повышенная СОЭ.
2. Анализ мочи — мутная; содержит белок, иногда кровь, кото­

рая появляется в конце мочеиспускания (герминальная гемату­
рия); в осадке лейкоциты, эритроциты, эпителий мочевого пузы­
ря. Целесообразна трехстаканная проба для определения лока­
лизации воспалительного процесса (лейкоциты в средней i юрции 
мочи, кровь в конце мочеиспускания при преимущественном по­
ражении шейки мочевого пузыря).

Хронический цистит редко является самостоятельным забо­
леванием, чаще возникает как осложнение при других заболева­
ниях мочеполовой сферы.

Клинические признаки такие же, как и при остром цистите, но 
выражены менее резко. Точение затяжное, рецидивирующее. В 
связи с этим необходимо выявиты |ричины заболевания, исклю­
чить туберкулез, шисюматоз, рак мочевого пузыря, предстатель­
ной железы. Предрасполагают к развитию хронического цистита 
аденома предстательной железы, камни мочевою пузыря, стрик­
тура (сужение) уретры и другие прич *ны

Исходя из сказанного и проводятся лабораторные исследова 
ния. Сам же хронический цистит при обострении вызывает лейко 
цитурию, иногда бактериурию и гематурию.
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Урогенитальные инфекции

Наряду о известными венерическими болезнями (сифилис, го­
норея и др.) существует группа инфекций, передающихся пре­
имущественно половым путем и поражающих урогенитальную 
сферу. За последние годы число регистрируемых случаев уро­
генитальных инфекций постоянно растет, что, в первую очередь, 
связано с использованием новьк лабораторных методов выяв­
ления возбудителей этих заболеваний и повышением осведом­
ленности населения.

Лабораторная диагностика урогенитальны < инфекций доста­
точно сложна и не только в методическом отношении, но и в плане 
оценки ее результатов. Вместе с тем положительные результаты 
лабораторных исследований имеют решающее значение для под­
тверждения диагноза. Отрицательные же результаты еще не ис­
ключают наличие того или иного урогенитального заболевания 
Только настойчивый поиск возбудителя, использование несколь­
ких видов анализа или повторные исследования могут обеспечить 
желаемый результат.

Генитальный герпес
Генитальный герпес — заболевание половых органов, вызыва­

емое вирусом простого герпеса (чаще всего второго типа) и пе­
редающееся половым путем. Источником инфекции могут быть не 
только больные, но и носители вируса. Генитальный герпес отно­
сится к пожизненно персистирующим (периодически рецидиви­
рующим) инфекциям.

Заболевание иногда поотекает бессимптомно. Клинически 
проявляется высыпанием пузырьков в области гениталий и на коже 
смежных областей, зудом, жжением. Типичная локализация у жен 
щин — вульва, влагалище и шейка мат ки. При выраженной форме 
заболевания повышается температура, становятся болезненны­
ми регионарные лимфатические узлы Через 2-3 дня пузырьки 
закрываются и на их основе образуются язвочки, которые зажи­
вают в течение 2-4 нед. Рецидивы заболевания у женщин наблю­
даются 8 50-75% случаев.
Лабораторные исследования

Наилучшие результаты дает метод выделения вируса герпе­
са в культуре клеток. Существуют наборы реактивов (отечествен­
ные и зарубежные) для проведения ПЦР (полимеразной цепной 
реакции). Серологический метод выявления ант ител к вирусу по­
лового герпеса не считается достаточно четким, т.к. наличие ан­
тител может быть обусловлено ранее перенесенной i ерпетичес- 
кой инфекцией.
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Для экспресс-диагностики используют метод флюоресцирую­
щих антител и иммунопероксидазный метод. Быстрые диа! нос- 
тические тесты имеют особую ценность при угрожающей жизни 
инфекции (например, у новорожденных).

Гонорея
Гонорея — инфекционное заболевание, возбудителем которо­

го является гонококк; заболевание передается преимущественно 
половым путем. Гонококки паразитируют в мочеполовых органах 
(уретре, матке, яичниках, мочевом пузыре и др.). Наиболее часто 
поражается уретра, но у большинства больных развивается мно­
гоочаговое поражение. Первые признаки заболевания появляют­
ся через 3-7 дней после инфицирования

Различают свежую и хроническую гонорею. В настоящее вре­
мя заболевание протекает без выраженных клинических симпто­
мов (в 70% случаев).

В острую стадию гонорейного уретрита отмечаются неприят­
ные ощущения и боли в начале мочеиспускания, гиперемия губок 
уретры, гнойные выделения (чаще рано утром). При других лока­
лизациях процесса отмечается своя специфика (эндоцервицит, 
кольпит, орхит и др.).

Лабораторные исследования
Основной метод лабораторных исследований при острой фор­

ме заболевания — бактериоскопический, при хронической гоно­
рее используется культуральный метод (посевы материала на пи­
тательные среды, исследование чист ы < культур гонококков) и се­
рологический — реакция связывания комплемент а (реакция Бор­
де-Жангу),последний имеет определенное значение при ослож­
ненной гонорее. При хронической гонорее для повышения веро­
ятности выявления возбуди геля проводят провокацию различны­
ми способами (введением гоновакцины, диатермией, механичес­
ким путем и др ). Исследованию подвергаются не только слизис­
то-гнойные выявления из уретры, шейки мат ки, бартолиниевыхже­
лез, прямой кишки, но и гнойные нити, которые можно обнаружить 
в первой порции мочи.

Серологические исследования — реакция иммунофлюоресцен­
ции и коагглютинации с моно- и поликлональными антителами, 
тест ПЦР (полимеразной цепной реакции), ИФА.

Ввиду того, что гонорея нередко протекает как смешанная ин­
фекция. одновременно проводят исследования на трихомонады. 
бактериальную флору.
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Генитальный кандидоз (кандидомикоз) — распространенное 
заболевание у женщин репродуктивного возраста Возбудитель 
заболевания — дрожжеподобные грибы рода Candida У жен­
щин это заболевание слизистой влагалища (кандидозный ва­
гинит), распространяющееся на шейку матки и нередко на вуль­
ву. У мужчин кандиды вызывают воспаление головки полового 
члена, крайней плоти, а также мочевыделительных органов. 
Чаще болеют женщины.

Заболевание возникает при гормональном дисбалансе, нару­
шениях иммунной защиты, передозировке антибиотиков, у лиц, 
страдающих хроническими заболеваниями (туберкулез, сахарный 
диабет и др.); часто наблюдается у беременных женщин.

Частый симптом кандидоза — зуд (постоянный или вечером и 
ночью), жжение при мочеиспускании, у женщин выявляется налет 
серовато-белого цвета на слизистой влагалища. Стертые формы 
не имеют выраженной клинической симптома гики.
Лабораторные исследования

Основной метод — микроскопическое исследование материа­
ла, полученного со стенки влагалища или из уретры Анализу под­
вергается и средняя порция мочи. Культуральный метод выявле­
ния гриба используется реже, т.к. у 20% здоровых женщин во вла­
галище присутствуют кандиды. которые вырастают при посеве. 
Лабораторный диагноз ставится на основании обнаружения ха­
рактерного псевдомицелия и почкующихся клеток в мазках.

Для точного определения вида кандидов используются набо­
ры углеводов для проверки их ферментации и утилизации.

Урогенитальный микоплазмоз
Урогенитальный микоплазмоз — заболевание, вызываемое 

колибациллярными микроорганизмами (уреаплазмы). Микоп- 
лазмозы (уреаплазмозы) широко распространены среди насе­
ления, передаются половым путем. Однако микоплазмоноси- 
тельсгво не всегда является показателем патологического про­
цесса. Только при определенных условиях возбудитель может 
вызвать заболевание (снижение иммунной защиты, изменения 
гормонального состояния, наличие conyrci вующих инфекций и 
др.). У женщин уреаплазмы вызывают воспаление влагалища, 
уретры, шейки матки. У мужчин этот возбудитель может прини­
мать участие в развитии воспаления, но нередко в комбинации 
с другими возбудителями заболеваний, передающихся половым 
путем. Уреаплазмы высеваются у каждой 3-4-й больной, стра­
дающей хроническими воспалениями маточных труб и у стра­
дающих трубным бесплодием.

Генитальный кандидоз
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Урогенитальный микоплазмоз npoi екает как острое, так и хро - 
ническое заболевание без специфических проявлений, нередко 
малосимптомно.

Лабораторные исследования
Для анализа используется материал, получаемый со слизисюй 

уретры, шейки матки, свода влагалища. Для выявления микоплазм 
забирают утреннюю мочу (первая и средняя порция), секрет про­
статы, сперму. Из полученного материала, а также осадка мочи, го­
товят мазки, которые исследуют под микроскопом Более надеж­
ные результаты i юлучаются при использовании культурального 
метода (посев на питательные среды). Используется также цвет­
ной тест на уреазу (культивирование в жидкой, а затем на плотной 
среде); применяют и прямойтестнауреазысиндикатором — суль­
фатом марганца. Оба эти теста основаны на способности фермен • 
та уреазы, продуцируемого уроплазмами, расщеплять мочевину.

Иммунологические методы обнаружения микоплазм облада­
ют высокой чувствительностью, специфичностью и применимы 
для исследования практически любого клинического материала 
(метод РИФ — реакция иммунофлюоресценции, метод ИФА — 
иммунноферментный анализ, используется для выявления спе­
цифических антигел к микоппазмам, реакция связывания комп­
лемента — РСК, применялась до появления новых методов). 
Сложные методы, основанные на идентификации в клинических 
образцах нуклеиновых кислот, специфичных для определенного 
микроорганизма (гибридизация на основе ДНК-зондов и диаг­
ностика на основе полимеразной цепной реакции — ПЦР) исполь­
зуются реже, чем метод РИФ и ИФА. Причем метод РИФ наибо­
лее простой и дост yi 1ный для любой лаборатории.

Сифилис
Сифилис — хроническое инфекционное заболевание. Возбу­

дитель - бледная трипонема (спирохета)
Путь передачи инфекции, главным образом, половой, реже 

бытовой (через посуду, предметы личной гигиены и др )
Инкубационный период (время от момента заражения до по­

явления первых приз1 1аков заболевания) — 20-40 дней. Различа­
ют первичный период - от появления язвы (твердого шанкра) на 
половых органах до первого высыпания; его продолжительность 
6-7 нед; одновременно возникает воспаление регионарных лим­
фатических узлов. Вторичный период длится 3-4 года и характе­
ризуется появлением сифипидов (высыпаний) на слизистых обо­
лочках и коже. Третичный период начинается на 3-4 году болезни 
и характеризуется поражением сердца, нервной системы, кожи, 
костей и других тканей и органов
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Лабораторная диагностика базируется на исследовании отде­
ляемого сифилитической язвы (выявление бледной спирохеты), 
анализах спинномозговой жидкости и результатах серологичес­
ких исследований крови.

Серологические реакции становятся положительными через 3- 
6 нед после появления твердого шанкра. Для исследований ис­
пользуется комплекс серологических реакций (КСР), из которых 
самая известная — реакция Вассермана (РВ). В группу КСР вхо­
дит и реакция на стекле (экспресс-метод). В настоящее время КСР 
дополняется так называемыми трепонемными реакциями: РИБТ 
(реакция иммобилизации бледныхтрепонем) и РИФ (реакция им­
мунофлюоресценции).

Однако КСР не являются строго специфичными только для си­
филиса. Они могут быть положительными у больных малярией, 
туберкулезом, злокачественными заболеваниями, пневмонией 
красной волчанкой и др. Поэтому диагностика сифилиса основы­
вается на клинических данных, результатах исследований на блед­
ную спирохету и данны < нескольки < серологических реакций.

Урогенитальный трихомониаз
Урогенитальный трихомониаз — воспалительное заболевание 

нижнего отдела половых органов, вызываемое влагалищными три- 
хомонадами — простейшими, относящимися к классу жгу гиковых 
Заболевание передается половым путем, бытовое заражение 
встречается редко.

У женщин, в первую очередь, инфицируется влагалище, урет­
ра, у мужчин — уретра, простата, семенные пузырьки.

Трихомониаз — одно из наиболее распространенных воспал л- 
тельных заболеваний нижних отделов половых органов. Нередко 
в воспалительный процесс вовлекаются сапрофи гы уретры и вла­
галища, в результате развивается смешанный т рихомонадно-бак- 
териальный герпес. Инкубационный период заболевания в сред­
нем — 5-15 дней.

Различают свежий трихомониаз и хронический, а также трихо- 
монадоносительство.

При трихомонадном уретрите наблюдается резь, болезнен­
ность при мочеиспускании, однако часто заболевание протекает 
бессимптомно; при поражении парауретральныхходов появляют­
ся гнойные, жидкие выделения. При остром поражении влагали­
ща — обильные жидкие, гнойные бели с неприятным запахом 
(иногда с примесью крови), зуд, жжение в области наружных по­
ловых органов.

Лабораторные исследования
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Лабораторная диат ностика основывается на обнаружении три- 
хомонад в отделяемом уретры, секрете предстательной железы, 
в первой порции мочи; у женщин исследуются гнойные выделе­
ния из влагалища, шейки матки. Обычно живые трихомонады вы­
являются легко при микроскопии полученного материала. Гото­
вят также мазки, окрашенные различными способами.

Иммунологический метод диагностики основан на определе­
нии специфического поверхностного антигена реакцией непрямой 
иммунофлюоресценции (РНИФ). Метод этот высокочувствитель­
ный и специфичный; использование готовых наборов делает егс 
весьма доступным.

Для диагностики используется иногда и культуральный метод 
(посевы на специальные среды).

Гарднереллез
Г арднереллез — поверхностное воспаление преимуществен­

но влагалища, поэтому существует другое название этого забо­
левания — бактериальный вагиноз.

Доминируют условно-патогенные возбудители — гарднерелла 
(в 40% случаев), пентококки, бактереиды. в том числе и возбуди­
тели заболеваний, передающихся половым путем (микоплазма).

Г арднереллез в настоящее время рассматривается как дисбак­
териоз влагалища (уменьшен ле или исчезновение микроорганиз­
мов, составляющих нормальную флору) Факторы, способствую­
щие дисбактериозу — иммунолог ические и гормональные нару­
шения, нерациональное применение ан гибиотиков и другие

Заболевание наблюдается в 15-23% случаев гинекологической 
патологии. Уполовины больных, главным образом у мужчин, про­
текав г бессимптомно. Основными клиническими I !роявлениями у 
женщин являются бели с неприятным «рыбным» запахом, а также 
чувство жжения и зуд.
Лабораторные исследования

Лабораторная диагностика у женщин основана на исследова­
нии влагалищных выделений, количество которых составляет в 
сутки около 20 мл. цвет серый, pH более 4,5 (норма 3,8-4,2); вы­
деления содержат «ключевые» клетки (это клетки влагалищного 
эпителия, на поверхности которых налипают грамотрицательные 
палочки); они вст речаются у 95% обследованных больных и отсут­
ствуют у здоровых женщин. Во влагалищном секрете снижено со­
держание или полностью отсутствуют лей «щиты и молочнокис­
лые бактерии.

Диагностическое значение имеет и положительный аминотест 
(добавление 10% КОН к капле секрета вызывает появление спе 
цифического «рыбнот О" запаха запаха летучих аминов).

S

Лабораторные исследования
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Урогенитальный хламидиоз
Урогенитальный хламидиоз — воспалительное заболевание, 

вызываемое бактериями, относящимися к роду хламидий. Этот 
микроорганизм имеет две формы существования, из которых эле­
ментарные тельца являются высокоинфекционной формой, при­
способленной к внутриклеточному существованию. Хламидиоз — 
заболевание, характеризующееся поражением мочеполовых ор­
ганов, прямой кишки, задней стенки глотки, конъюнктивы глаза, а 
также клеток различных органов и систем. Эго самое частое за­
болевание, передающееся половым путем. Почти в 80% случаев 
урогенитальный хламидиоз протекает как инфекция, смешанная 
с гонореей, трихомониазом, кандидозом, гарднереллезом, уреа- 
плазмозом и другими заболеваниями.

Инкубационный период — 2-4 нед. Клиника хламидиоза харак­
теризуется длительностью течения, склонностью к рецидивам. 
Так, в острую стадию эндоцервицита (воспаление канала шейки 
матки) отмечаются серозно-гнойные выявления из канала, в хро­
ническую стадию — появление эрозий. Хламидийная инфекция 
часто является причиной бесплодия у женщин, самопроизвольно! о 
аборта и другой патологии беременности и родов. Она играет зна­
чительную роль в развитии фаренгитов, бронхитов, пневмоний. 
Офтапьмохламидиозы протекают в виде простого или фоллику- 
лярног о конъюнктивита.

Лабораторные исследования
Для анализов используется материал, полученный соскобом 

клеток из уретры, цервикального канала, используется сок пред­
стательной железы, смыв с конъюнктивы, а также сыворотка кро­
ви и моча.

Наиболее простой и доступный метод исследования — цито­
логический (изучение нативных и окрашенных препаратов). Ме­
тод культивирования — сложный и трудоемкий, для диагностики 
хламидиоза используется редко.

Из иммунологических методов распространение получили им- 
муноферментный анализ (ИФА) и реакция прямой иммунофлюо­
ресценции (РИФ) благодаря наличию импортных и отечественных 
наборов.

Применяются также молекулярно-биологические методы (ДНК- 
зондов и полимеразной цепной реакции - ПЦР).

На практике более надежным является использование не ме­
нее двух методов. ^
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Кожные болезни

Кожные болезни — весьма разнообразная по своим клиничес­
ким проявлениям патология не только кожи и слизистых оболо­
чек, но и нередко внутренних органов, нервной, эндокринной, им­
мунной систем. Разнообразны и причины их вызывающие — это 
физические, химические, инфекционные факторы и факторы, свя­
занные с заболеваниями различных органов и систем.

В настоящей главе представлены сведения только о трех груп­
пах широко распространенных кожных заболеваниях, лаборатор­
ная диагностика которых имеет свои специфические особеннос­
ти. Кроме того, кратко представлены сведения о поражениях кожи 
и слизистых оболочек при такой патологии как ВИЧ-инфекция, 
профессиональные отравления, урогенитальные инфекции.

Пиодермия
Гнойничковые болезни кожи (пиодермии) возникают под влия­

нием разнообразных микроорганизмов (стрептококков, сп афило- 
кокков, кишечной палочки и др.) и грибковой инфекции.

К числу этих заболеваний относятся фолликулит, фурункул, гид- 
раденит и др. Развитию пиодермитов способствуют микротрав­
мы кожи, несоблюдение гигиенических условий, гиповигамино- 
зы, иммунная недостаточность, эндокринные заболевания, непол­
ноценное питание, переохлаждение и другие факторы.

Клиническая картина гнойничковых болезней хорошо известна 
Так, I |ри фолликулитах гнойное воспаление касается волосяного 
фолликула, в случаях вовлечения окружающей фолликул поднож­
ной клетчатки развивается глубокий фолликулит, при этом форми­
руется некроз и образуется некротический стержень (фурункул) 
Время формирования и исхода фурункула занимает 7-12 дней 
Весьма опасны фурункулы верхней част и лица из-за возможности 
тромбоза сосудов и pacnpocrpai юния инфекции Общий фурунку­
лез возникает у лиц с истощающими общими заболеваниями (са­
харный диабет, хронический гастроэнтерит, анемия, авитаминозы 
и др.) Возможен переход острого фурункулеза в хронический.

Гидрадениг — стафилококковое гнойное воспаление апокри 
новых желез в подмышечной впадине. У больных повышается тем 
пература, отмечается резкая болезненность в области инфиль~ 
рата. Рубцевание происходит через 7-10 дней

К группе поверхностных стрептодсрмий относятся стрептокок 
ковое им! ютиго. глубокая стреп годермия и дру| ие заболевания
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Для выявления возбудителя пиодермий делают мазки или посе­
вы исследуемого материала. При этом or |ределяет ся и чувствитель­
ность этих возбудителей к антибиотикам. По показаниям проводит­
ся выявление факторов, способствующих развитию заболевания. 
При общем анализе крови выявляются изменения, характерные для 
воспалительного процесса и соответствующие его тя кести.

Грибковые заболевания кожи
Г рибковые заболевания кожи (микозы). Г рибы широко распро­

странены в окружающей среде. Восприимчивость к грибковым 
инфекциям обусловлена состоянием кожи, иммунной, нейроэн­
докринной систем, метаболическими нарушениями, сопутс гвую - 
щими заболеваниями Определенное значение имеет возраст, 
условия труда и быта.

Г рибковые болезни кожи разделяются на чет ыре группы:
— заболевания, для которых характерно поражение только по­

верхностного (рогового) слоя кожи (отрубевидный лишай, эрит- 
разма);

— заболевания, при которых поражается не только роговой 
слой, но и ногти и волосы (микроспория, трихофития, фавус, эп 1 - 
дермомикоз и др.);

— кандидозы кожи, слизистых оболочек, внутренних органов;
— глубокие микозы с системным поражением кожи и внутрен­

них органов (бласюмикоз, условно актиномикоз и др.).
Особенность многих грибковых заболеваний — их способность 

легко передаваться от больного человека к здоровому. Это наблю­
дается в детских и армейских коллективах при использовании об­
щих предметов туалета, в бане и т.д.

Лабораторные исследования
Диагностика грибковых заболеваний кожи основана на выяв­

лении спор и мицелия грибков. Исследуются чешуйки с краев очага 
поражения, корки, соскобы ногтевого вещества. При наличии оча­
гов на голове исследуются не только корки и чешуйки, но и воло­
сы. На основании микроскопических исследований материала из 
очагов поражения и посева грибков на питательные среды можно 
определить вид гриба и выбрать эффективный метод лечение.

Дерматозоонозы
Дерматозоонозы — заболевания, вызываемые внедряющими­

ся в кожу паразитическими насекомыми (клещами, вшами, бло­
хами и др.). Наиболее распространенные дерматозоонозы -  че­
сотка и вшивость (педикулез).

Лабораторные исследования
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Чесотка — заразное паразитарное заболевание, вызываемое 
чесоточным клещом (зуднем).

Заболевание передается при контакте с больным человеком 
или использовании зараженных предметов обихода, возможен и 
половой путь.

От момента заражения до появления первых симптомов псю- 
ходит 10-30 дней. Зуд (особенно ночью) — первый и основной 
симптом заболевания. На коже появляются узелки, волдыри, рас­
чесы. Излюбленная локализация — боковые поверхности пальцев, 
сгибательные поверхности конечностей, у женщин — кожа груд­
ных желез, у детей — паховая область.

Лабораторные исследования
Один из самих надежных способов диагностики — обнаруже­

ние чесоточного клеща под микроскопом. Обычно клещей извле­
кают иглой. Для выявления чесоточных ходов используется йод­
ная проба или чернильный тест. Для извлечения клещей исполь­
зуется также минеральное масло.
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Аллергические заболевания
Аллергия — изменение чувствительности организма к внешним 

воздействиям чужеродных субстанций (аллергенам) и компонен­
там собственных т каней.

В результате взаимодействия аллергена, являющегося анти­
геном, и антителами или сенсибилизированными клетками раз­
вивается аллергическая реакция. В этой реакции принимают уча­
стие иммуноглобулины, клетки крови, циркулирующие иммунные 
комплексы, биологически активные вещества.

Различают истинные аллергические реакции, обусловленные 
иммунными патохимическими механизмами, и псевдоаллер^ичес- 
кие, протекающие без иммунной стадии.

За последние годы увеличилось число не только аллергичес­
ких реакций, но и появилось большое количество тяжелых состо­
яний с поражением opi анов дыхания, кожных и слизистых i юкро- 
вов, суставов, лимфатической системы и т д

В данной главе будут кратко описаны только некоторые, наи­
более часто встречающиеся, аллергические заболевания

Аллергия лекарственная
К этой группе относятся заболевания, развивающиеся на им­

мунологической основе (анафилактический шок, крапивница, 
бронхиальная астма, дерматит и другие).

Крапивница — наиболее частое проявление лекарственной ал­
лергии. Это острое заболевание, связанное с нарушением про­
ницаемости сосудистой стенки.

Причиной крапивницы могут быть самые различные лекар­
ственные препараты (анальгин, новокаин, сульфаниламидные 
препараты, пенициллин, витамин В,, вакцины, сыворотки, фер­
менты, гемодез, реополиглюкин и другие). Вызывают крапивницу 
пищевые аллергены (рыба, куриные яйца, молоко и другие), а так­
же укусы перепончатокрылых насекомых.

Развитие хронической крапивницы связано с нарушением фун­
кции почек, печени, желудочно-кишечного тракта, глистными ин­
вазиями, повышенной чувствительностью к солнечному свету и 
другие причины.

Крапивница проявляется быстрым развитием (и исчезновени­
ем) на коже волдырей и кожным зудом.

Отек Квинке — одно из проявлений лекарственной аллергии 
Это тяжелая сосудистая реакция, отличающаяся от крапивницы 
поражением глубоких слоев кожи, подкожной клетчатки и подспи- 
зистых тканей. Возникающий при этом отек может вызвать зат­
руднение дыхания (при отеке гортани), нарушения функции желу­
дочно-кишечного гракта (симптомы гастроэнтерита, аппендици­
та) и другие изменен /1я
250



1. Аллергическое тестирование проводится у пациен гов с не­
благополучным аллергологическим анамнезом, т.е. в тех случаях 
когда в прошлом уже отмечались аллергические реакции на ле­
карственные препараты или пищевые вещества.

Наиболее простая — подъязычная проба (1/4 часть таблетки 
под язык). Положительной считается проба при наличии местной 
(покраснение, отек) общей реакции (изменение артериального 
давления и частоты пульса). При отрицательной подъязычной про­
бе ставится внутрикожная. В плановом порядке может проводить­
ся лабораторное аллергологическое тестирование.

2. В качестве лабораторных методов диагностики аллерголо­
гических состояний используются тест Шелли (дегрануляция ба- 
зофилов), иммуноферментный анализ, реакция бласттрансфор- 
мации, реакция торможения миграции лейкоцитов и другие

3. Изменения со стороны крови могут проявляться в виде лей­
коцитоза или лейкопении, эозинофилии, лимфоцитоза, тромбо- 
цитопении.

4. Рекомендуется исследование иммунологического статуса 
при аутоиммунной патологии

Аллергия пищевая
Аллергия пищевая аллергическая реакция на действие i in- 

щевых аллергенов, может возникнуть при употреблении цельного 
молока, яичного белка, рыбы (судак, треска и другой), раков, кра­
бов, злаков, бобовых, земляники, орехов, цитрусовых, шоколада 
и дру| их продуктов.

Аллергическая реакция появляется каждый раз посла приема 
пищевого аллергена, причем выраженность реакции зависит or 
концентрации антител в крови человека.

При пищевой аллергии появляются признаки поражения желу­
дочно-кишечного тракта (нарушения моторной и секреторной фун­
кции). Может возникнуть общая реакция (повышение температу­
ры, падение артериального давления, изменения со стороны кро­
ви). Изолированные проявления пищевой аллергии — крапивни­
ца, отек Квинке, бронхи г, кожный зуд, экзема и др

Лабораторные исследования
Лабораторная диап юстика. как и при лекарственной аллергии, 

базируется на выявлении аллергена (аллер| ологическое тестиро­
вание, проведение провокационных проб), определении специ­
фических антител (ИФА и другие) и общем анализе крови.

Лабораторные исследования
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Поллинозы
Это заболевания, возникающие в результате аллергии на пьль- 

цу растений. К их числу относятся: сенная лихорадка, конъюнкти­
вит, ринит и другие. В развитии заболевания важнее значение имеет 
наследственная предрасположенность к аллергическим реакциям 
Заболевание развивается при максимальной концентрации пыль­
цы в воздухе (в период цветения растений, в утренние часы) При 
аллергии к злаковым травам может быть непереносимость к крупя­
ным и кондитерским изделиям, при аллергии к пыльце — к пыльце 
подсолнечника, подсолнечному маслу, меду, халве.

Поллиноз характеризуется воспалением края и слизистой века, 
слизистой носа, нарушениями сна, повышенной потливостью и 
раздражительностью.

Лабораторные исследования
Диагностика заболевания осуществляется с помощью тех же 

методов, которые используются при других аллергических coci о- 
яниях. При поллинозахрекомендуется начальный провокационный 
тест, который считается положительным, если через 10-15 мин 
после закапывания аллергена появляется заложенность носа, на­
сморк, чихание.

При исследовании носового отделяемого в период обострения 
часто выявляется увеличение числа эозинофилов.

Информативный метод — идентификация антигенов, вызыва­
ющих IgE — зависимый ринит, но повышение IgE отмечается толь­
ко у 30-40% больных.

Сывороточная болезнь
Сывороточная болезнь — системное аллергическое заболе­

вание, возникающее при сенсибилизации к чужеродному белку 
(сыворотке, вакцине, лекарственным препаратам) и характери­
зующееся преимущественным поражением сосудои и соедини­
тельной ткани.

Заболевание развивается после сенсибилизации через 7-12 
дней.

Клинические проявления при легкой форме характеризуются 
повышением температуры, появлением сыпи и друг ими, нерезко 
выраженными симптомами.

При тяжелой форме температура повышается на более дли­
тельное время, может появиться i еморрагическая сыпь, одышка 
снизиться артериальное давление, отмечается увеличение лим­
фатических узлов. Самое тяжелое проявление сывороточной бо­
лезни — анафилактический шок. Осложнения — гепатит, гломе­
рулонефрит, миокардит, энцефалит.
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1. Общий анализ крови — в разгар заболевания отмечается 
умеренный лейкоцитоз, часто эозинофилия, появление плазма­
тических клеток, СОЭ умеренно повышена, реже в норме.

При выраженных проявлениях заболевания в крови — лейко­
пения, относительный лимфоцитоз, тромбоцитопения, повышен­
ная СОЭ, снижение свертываемости крови.

2. Анализ мочи — наибольшая протеинурия, в тяжелых случаях 
могут появится геалиновые цилиндры.

3. Иммунологические исследования — увеличивается количе­
ство циркулирующих иммунных комплексов, снижается титр ком­
племента (СЗ и С4), возрастает содержание у-глобулинов; в ряде 
случаев — положительная проба Шелли и кожные пробы.

Лабораторные исследования
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Острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ)

В эту группу входят инфекционные заболевания, составляющие 
свыше 75% всех случаев инфекционных болезней В годы грип­
позных эпидемий этот показатель возрастал до 85-90%. Для этих 
заболеваний характерна высокая контагиозность (передача ин­
фекции от больного здоровому), сезонность (осенне-весенний 
период) и распространение по типу эпидемий.

Улучшение методов профилактики и лечения не только суще­
ственно снизило уровень этих заболеваний, но и число всевоз­
можных осложнений. Однако и до настоящего времени острые 
респираторные вирусные инфекции остаются наиболее час гой 
причиной временной нетрудоспособности и, нередко, тяжелых 
осложнений.

К числу этих заболеваний относятся — грипп, парагрипп, рес­
пираторная синцитиальная инфекция, риновирусная и аденови­
русная инфекции

Грипп
Грипп — острая вирусная болезнь с эпидемическим и панде­

мическим paci |ространением
Источник инфекци л — больной человек. Путь передачи — воз­

душно-капельный, вирус может передаваться и через предметы 
домашнего обихода

Среди населения циркулируют вирусы i руппы А, В и возможно 
С. Восприимчивость к гриппу всеобщая, кроме детей в возрасте 
до 6  мес, защищенных иммунитетом от матери Эпидемические 
вспышки гриппа А возникают через 1-2 года, через 20-40 лет на­
блюдаются пандемии (массовое заболевание населения всей 
страны или нескольких стран) Подъем заболеваемости отмеча­
ется в зимнее время, чему способствуют переохлаждение, гипо- 
витаминозы, скученность людей в помещениях и транспорте.

Инкубационный период — от нескольких часов до двух су- . Бо­
лезнь начинается внезапно, появляется озноб, головная боль 
быстро повышается температ ура Вскоре появляются боли в мыш­
цах, суставах, обильное потение, ухудшается общее состоян ле 
Насморк и кашель появляются через 2 -3 дня. Нередко отмечается 
замедление пульса (брадикардия) и снижение артериального дав­
ления. Грипп протекает с лихорадкой 2-5 дней, реже 6-7 дней. 
Частые осложнения — пневмония, воспаление гайморовых пазух, 
среднего уха, бронхов, обост рение хронических заболеваний.
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Иммунитет у лиц, перенесших грипп А, сохраняется 2-3 года, а 
грипп В — 3-5 лет.
Лабораторные исследования

1. Общий анализ крови — лейкопения, эозинопения, нейтропе- 
ния, небольшой сдвиг лейкоцитарной формулы влево; относитель­
ный лимфоцитоз и моноцитоз; СОЭ в пределах нормы или несколь­
ко замедленна. В случаях присоединения пневмонии — лейкоци­
тоз с выраженным сдвигом влево, увеличение СОЭ до 30-40 мм/ч.

2. Выделение вируса (смывы и мазки из зева, с конъюнктивы 
глаз) в клинике производятся редко. Эти исследования имеют важ­
ное значение для определения начала эпидемии.

3. Весьма эффективна серологическая диагностика гриппа, 
основанная на выявлении специфических ант ител или антигена в 
сыворотке крови (РИГА — реакция непрямой гемагглют инации, 
РСК — реакция связывания комплемента, РТГА — реакция тормо­
жения гемагглютинации и др.). Высокочувствительным является 
иммуноферментный метод (ИФА) Для быстрой диагностики ис­
пользуется метод иммунофлюоресценции (РИФ).

Парагрипп
Парагрипп — острое вирусное заболевание, протекающее с 

преимущественным поражением горгани и бронхов Передается 
воздушно-капельным путем Различают 4 типа вируса парагрип­
па, вызывающих заболевание у людей.

На долю парагриппа приходится около 20% (у детей 30%) всех 
ОРВИ. Заболевание встречается круглый год

Инкубационный период — 2-7 дней. Начало заболевания чаще 
постепенное. Появляется насморк, сухой кашель, першение в гор­
ле, субфебрильная температура, изредка отмечается озноб и бы­
строе повышение температуры Частью проявления — конъюнк­
тивит и ларингит; осложнение — пневмония.

Лабораторные исследования
Диагностические исследования примерно те же, что и при грип­

пе (выделение вируса, сероло! ические реакции) Реакции тормо­
жения гемагглютинации и связывания комплемента ставятся с 
парными сыворотками (в начале заболевания и через 2-3 нед). По­
ложительным считается нарастание антител в 4 и более раза.

Другие ОРВИ
Респираторно-синцитиальная инфекция отличается преиму­

щественным поражением нижних отделов дыхательных путей К 
эгой форме ОРВИ наиболее восприимчивы i рудные дети, у взрос­
лых наблюдается в 8-10% всех случаев ОРВИ. Дети в течение пер­
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вых лет жизни эту инфекцию практически перенося г все. В раннем 
возрасте у детей отмечается ринит, бронхит с астмати веским ком­
понентом; осложнение — пневмония в 20-25% случаев.

Риновирусная инфекция протекает с преимущественным по­
ражением носоглотки. Клиническая симптоматика -  насморк с 
обильными слизисто-водянистыми выделениями, субфебрильная 
температура. Продолжительность болезни не превышает 2 нед. 
Осложнения чаще встречаются у детей раннего возраста. В крови 
возможен небольшой лейкоцитоз.

Аденовирусная инфекция поражает органы дыхания, глаза и 
лимфатические узлы. Известно 30 типов аденовируса. Встреча­
ется у детей несколько реже, чем другие формы ОРВИ (в 3-7%). 
Восприимчивы — дети от 6  мес до 3 лет. Инкубационный период 
4-12 дней. Заболевание проявляется преимущественным пораже­
нием носа и г лот ки (ринофарингит) или голосовых связок, трахеи 
и бронхов (ларинготрахеобронхит) или глотки и слизистой глаза 
(фарингоконъюнктивит). В крови — лейкоцитоз, позднее лейко­
пения, СОЭ в норме или несколько повышена.

Во всех случаях для экспресс-диагност ики используется им- 
му нофлюоресцен гный анализ с применением иммунной сыворот­
ки. Используется также реакция связывания комплемента и дру- 
г ие исследования.
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Наследственные болезни 
и пренатальная диагностика

Вся информация о человеке, начиная от внешних признаков — 
телосложения, цвета кожи, волос, глаз и других, до особенностей 
обмена веществ и психической деятельности, содержится в на­
следственном материале первой клетки, образовавшейся при сли­
янии 2-х родительских — яйцеклетки и сперматозоида. Каждая из 
них внесла свой наследственный материал в виде 23 хромосом, 
образовавшие 23 пары, которые в таком составе и качестве вос­
производятся в каждой клетке будущего человека.

Основным веществом хромосом является дезоксирибонукле­
иновая кислота (ДНК), в структуре которой закодирована вся ин­
формация о строении и функциях всех клеток и органов. Отдель­
ные участки ДНК — гень — несут информацию о белках, регули­
рующих определенные биохимические реакции и процессы, а так­
же структуры клеток и органов. Вся совокупность генов — геном 
человека — включает около 80 тысяч генов.

Генетический материл (и гены, и хромосомы) не является аб­
солютно сгабильным. Под влиянием внешних (токсические веще­
ства в воде, воздухе, пище, в том числе никотин и алкоголь, облу­
чение и др ) и внутренних (нарушения в эндокринной системе, 
обмене веществ и питании матери, вирусные и микробные забо­
левания и др.) факторов он подвергается изменениям, в том чис­
ле и таким, которые ведут к возникновению болезней — наруше­
ниям в обмене веществ, пороков в строении органов или пред­
расположенности к определенным заболеваниям.

Накопленные в предыдущих поколения < изменения в наслед­
ственном материале частично передаются новым поколениям, и 
к ним могут добавляться новые патологические изменения. Они 
могут быть хромосомными (изменение количества или строения 
хромосом) или генными (нарушения в строении гена).

Все формы генных и хромосомны < болезней (их более 4000). 
врожденных пороков развития встречаются у 7-9% новорожден­
ных, при этом в тяжелой форме — у 4-5% Наследственные забо­
левания являются причиной смерти в первый год жизни или инва­
лидности с детства в 40-50% случаев.

Наиболее распространенной хромосомной болезнью являет­
ся болезнь Дауна — встречается с частот ой 1 на 650 новорожден­
ных. Наличие не 2-х, а 3-х хромосом приводит к значм тельным на­
рушениям умственного, психического и физического развития, 
нарушениям в обмене веществ. Другие хромосомные болезни, 
связанные с нарушением числа хромосом, встречаются с часто­
той 1 на 3000-5000 новорожденных Сведения о них можно полу­
чить в специальной литературе.
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Генные заболевания возникают в результате мутации — на­
рушения строений ДНК в определенных генах, в результате чего 
прекращается синтез или синтезируется аномальный белок, вы­
зывая нарушения в биохимических реакциях, обмене веществ, а 
позднее — в функциях и структуре органов и систем. В настоя­
щее время на хромосомах человека определено около 1 0 0 0  ге­
нов, мутации которых ведут к различным заболеваниям. Это от­
крывает возможности для их ранней диагностики, а в перспекти­
ве и замены таких генов. Наследственные нарушения в обмене 
веществ диагносцируются с помощью биохимических анализов 
крови и мочи, где выявляется значительно повыше! 1ная или пони­
женная концентрация продуктов той реакции, в которой участву­
ет аномально синтезируемый или не синтезируемый фермент. 
Современные методы ДНК-диагностики способны выявлять му­
тантный ген, ответственный за синтез определенного белка, на 
любой стадии развития организма, в том числе и до рождения.

Таблица 16
Некоторые наследственные нарушения обмена веществ, 

наиболее часто встречающиеся в отечественной популяции 
(А.И. Карпищенко, 1997)

Название
болезни

Характерные 
клинические признаки

Лабораторные
показатели

1 2 3

Нарушения обмена аминокислот
Фенилкетонурия 

Тирозиноз

Алкаптонурия

Лейциноз 
(болезнь «клено­
вого сиропа») 
Гистидине мия

Отставание психического 
развития на первом году 
жизни, дерматиты 
Развивается в первые го­
ды жизни, проявляется 
задержкой развития, уве­
личением печени, селе­
зенки. рвотой, поносом 
Почернение мочи на воз­
духе, артриты

На 3-5 день жизни рвота, 
судороги, моча с запахом 
кленового сироп а
Задержка развития, судо- 
poi и, тремор

Повышенная концентра­
ция фениппировиноград- 
ной кислоты в крови и моче
Увеличение концентрации 
тирозина в крови

Увеличение концентрации 
фенилаланина и тирозина 
в моче
Увеличение концентрации 
лейцина, изолейцина, 
валина в коови
Повышение концентрации 
гистидина в крови

Нарушения обмена липидов
ЛипидозИипа В первой декаде жизни 

увеличение печени, селе­
зенки боли в животе

Увеличение уровня холе­
стерина, триглицеридов, 
хиломикрон в крови
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Продолжение табл. 16
1 2 3

Липидоз II типа

Липидоз III типа

Липидоз IV типа 

Липидоз V типа

Жировые узелки в области 
сухожилий атеросклеро­
тические изменения 
в сосудах сердца
Желто-оранжевые полосы 
на ладонях, жировые узел­
ки на подошвах, ранняя 
стенокардия
Патология сосудов сердца 
с детства
Проявляется в 20-40 лет и 
напоминает липидозI типа

Высокий уровень холесте­
рина и р-липопротеидов 
в крови

Наличие в крови а типич­
ных р-липопротеидов

Резко повышенный уро­
вень триглицеридов
Увеличение в крови хило- 
микрон и пре р-липолро- 
теидов

Нарушения углеводного обмена

Галактоземия

ГликогенозI типа 
(болезнь Г ирке)

Гликогеноз 
II типа

Непереносимость
фруктозы

Диспептические явления, 
желтуха, задержка 
развития
С первых недель жизни 
увеличение печени, почек, 
судороги, отставание 
в росте
Проявляется на 2-6 месяце 
жизни снижением веса, 
расстройством дыхания, 
увеличением сердца
Проявляется рвотой, сни­
жением веса при введении 
в рацион соков, фруктов

Увеличение концентрации 
галактозы в крови и моче

Снижение активности 
1 люкозо-6-фосфатазы

Дефицит фермента о -1,4- 
глюкоз идазы

Повышение концентрации 
фруктозы в крови

Нарушения минерального обмена ]

Гепатолентикуляр- 
ная дегенерация 
(болезнь Конова­
лова-Вильсона)
Г емохроматоз 
(диабет брон­
зовый)

Во второй декаде жизни 
признаки поражений го­
ловного мозга, гепатита

Признаки цирроза печени, 
диабета, бронзовая 
окраска кожи

Снижение уровня церуло­
плазмина в крови, повыше­
ние концентрации меди 
в моче и печени 
Повышение уровня железа 
в крови

Нарушения пигментного обмена

Порфирия Проявляется в раннем дет­
стве невритами, расстрой­
ствами пищеварения. При 
обострении моча приобре­
тает красный цвет

Увеличение концентрации 
уропорфирина
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Продолж ение табл. 16

Название
болезни

Характерные 
клинические признаки

Лабораторные
показатели

Болезни крови

Г емофилия А 

Гемофилия В 

Сфероцитоз

Кровотечения, кровоизли­
яния в суставы
То же

Анемия, желтуха, увеличе­
ние селезенки

Дефицит фактора Vltl свер­
тывающей системы крови
Дефицит фактора IX свер­
тывающей системы крови 
Пониженная осмотическая 
резистентность эритроци­
тов, изменение их формы

Синдром недостаточного всасывания (мальабсорбции)

Муковисцидоз 
(кистоз поджелу­
дочной железы)

Нарушение функций под- I Повышение в 3-5 раз кон- 
желудочной железы, дис- ! центрации натрия и хло- 
пепсия, сахарный диабет ридов в поте

Болезни с преимущественным нарушением функции почек

Г ипофосфатемия 
(ВигаминД-рези 
стентный рахит)

Рахит почечный

Поликигтоз
почек

Рахит, не поддающийся 
лечению витамином Д

Отставание в росте, ис­
кривление скелета, пере­
ломы костей 
Проявляется в 30-40 лет 
гематурией, болями в об­
ласти почек, гипертонией

Снижение концентрации 
фосфора в крови, повыше­
ние активности щелочной 
фосфатазы
Повышение концентрации j 
фосфора, 1 люкозы амино­
кислот В моче 
Гематурия, белок в моче

Пренатальная диагностика
Диагностика заболеваний ребенка до рождения — пренаталь­

ная диагностика — позволяет предотвратить появление детей с 
тяжелыми, не поддающимися лечению физическими и умствен­
ными пороками. Методы пренатальной диагностики дают возмож­
ность:

1 Сделать прогноз здоровья будущего по i омства и определит ь 
степень риска рождения больного ребенка при наличии тех или 
иных заболеваний у родителей или старших детей.

2. Выявить на ранних стадиях внутриутробную патологию плода
3. В случае высокого риска рождения больного ребенка решить 

вопрос о прерывании беременности.
О состоянии плода и наличии у него пороков развития судят по 

результатам обследования как самой беременной — специальные 
биохимические, бактериологические и серологические анализы 
крови и мочи, так и плода — ультразвуковое сканирование, ана -
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лиз клеток плацен гы, плодной жидкости и в определенных случа­
ях биопсия тканей плода. Биохимические исследования маркер­
ных белков крови беременной и ультразвуковое исследование 
(УЗИ) плода в настоящее время является обязательным в доро­
довой диагностике и ведении беременных.

а-фетопротеин — белок, вырабатываемый желточным меш­
ком и печенью плода. Выделяется в амниотическую жидкость, а 
затем попадает в кровь матери.

Нормальная концентрация зависит от срока беременности. 
Абсолютные величины могут значительно отличаться из-за раз­
личий наборов реактивов, поэтому общеприня гым обозначением 
результатов является их кратность средним величинам, характер­
ным для нормальной беременности данного срока Нормальная 
кратность — 0,5-2 по отношению к среднему значению (Мом). При 
несоответствии полученных результатов норме, в первую очередь, 
уточняется срок беременности с помощью УЗИ.

Повышенные результаты свидетельствуют о незаращении не­
рвной трубки, аномалии внутренних органов, угрозе прерывания 
беременности.

Снижение значения наблюдаются при болезни Дауна и других 
хромосомных нарушениях.

Хорионический гонадотропин (ХГ) — белок, образующийся 
в клетках плодной оболочки (хориона) и появляющийся в крови ма­
тери на 10-12 день после оплодотворения. Концентрация быстро 
нарастает, достигая максимума к 8 - 1 0  неделе беременности, а за­
тем снижается.

Отклонения от концентраций, нормальных для определенного 
срока беременности, наблюдаются при болезни Дауна и дцугих 
хромосомных аномалиях

Одновременное определение этих двух белков дает возмож­
ность с точностью от 60 до 90% выявлять аномалии плода.

По результатам биохимических анализов отбираются беремен­
ные с высоким риском рождения детей с пороками развития для 
дальнейшего обследования путем забора околоплодной жидко­
сти, клеток плаценты, хориона. Это производится, в основном, 
путем прокола брюшной стенки под контролем УЗИ и отсасыва­
ния небольшого количества жидкости и клеток. В полученны < клет­
ках определяют количество и строение хромосом, особенности 
строения ДНК, го есть определяются хромосомные и генные му­
тации. При этом возможна диагностика более 20 наследственных 
заболеваний, таких как муковисцидоз, миодистрофия, гемофилия, 
поликистоз почек и других социально значимых болезней, способ­
ных приводить к инвалидности.
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Такой анализ назначается в следующих случаях:
1. Возраст женщины более 35 лет.
2. Наличие в прошлом не менее 2-х самопроизвольных абор­

тов на ранних стадиях беременности.
3. Наличие в семье ребенка с болезнью Дауна или другими н з- 

следсгвенными заболеваниями, а также других членов семьи с 
отягощенной наследственностью.

4. Отклонение от нормы уровней маркерных белков (а-фето- 
протеин, хронический гонадотропин).

5. Пороки развития, выявленные при УЗ исследовании.
Оптимальный период для пренатальной диагностики — I три­

местр беременности.

Профессиональные отравления
Профессиональные отравления — это заболевания, получен­

ные в результате контакта с промышленными ядами на производ­
стве. Токсические вещества попадают в организм человека через 
дыхательные пути, кожу, желудочно-кишечный тракт. В зависимо­
сти от дозы, длительности воздействия токсических веществ, со­
стояния организма может возникнуть как острое, так и хроничес­
кое отравление. Острое отравление требует неотложной помощи; 
хронические отравления развиваются медленно и в начальную 
фазу могут ничем себя не проявлять Диагностика хронических 
отравлений нередко представляет определенные сложности. В 
настоящей главе будут рассмотрены наиболее часто встречаю­
щиеся хронические отравления.

Хронические отравления органическими 
растворителями

Органические растворители — предельные и непредельные уг­
леводороды (ацетон, бензол, бензин, керосин и др.) широко ис­
пользуются на производстве и в быту.

Наиболее часто их воздействию подвергаются слесари, маля­
ры, работники химической промышленности. Органические ра­
створители, проникая Bopi анизм человека через органы дыхания 
и кожу, нарушает обмен вещест в, поражают центральную нервную 
систему, печень, органы кроветворения и другие п кани.

При легком отравлении отмечается слабость, повышенная 
утомляемость, ухудшение annei ита, при средней тяжести — кро­
воточивость, признаки миокардиодистрофии, изменения со сто­
роны нервной системы (невротический синдром, токсическая эн­
цефалопатия, полиневрит); в более тяжелых случаях все проявле­
ния отравления еще более выражены.
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В качестве примера остановимся на изменениях, возникающих 
при хроническом отравлении бензолом.

1. Общий анализ крови — при легкой степени отравления от­
мечается лейкопения, относительный лимфоцитоз; при средней 
тяжести — присоединяется тромбоцитопения; при выраженных 
симптомах — прогрессирующая лейкопения, нейтропения, лим­
фоцитов, резко выраженная тромбоцитопения, гипохромная ане­
мия, иногда гипо- и апластическая анемия, резко повышена СЭ.

2. В костном мозге уменьшается содержание ядросодержащих 
клеток, а в более выраженных случаях — атрофические и деструк­
тивные процессы вплоть до его полного опустошения.

3. Анализ мочи — повышено количество органических сульфа­
тов или снижено отношение неорганических к общему количеству 
сульфатов, уробилинурия.

4. Биохимические исследования — удлинение времени крово­
течения (положительные симптомы жгута и щипка), положитель­
ные осадочные пробы, при поражениях печени повышается актив­
ность АлАТ, ЛДГ, увеличение уровня свободного билирубина.

5. Желудочный сок — снижение кислотности и перевариваю­
щей способности.

Отравление свинцом
Свинец и его неорганические соединения попадают в организм 

человека через дыхательные пути и желудочно-кишечный тракт. 
На производстве чаще наблюдается первый путь проникновения 
свинца и развитие хронической формы свинцовой интоксикации. 
Отравления могут возникнуть у рабочих, связанных с производ­
ством аккумуляторов, свинецсодержащих красок (сурик, белила), 
приготовлением свинцовой шихты, контактирующих с этилирован­
ным бензином (тетраэтилсвинец),

В быту отравления свинцом встречаются реже и связаны с упот­
реблением в пищу продуктов, хранящихся в глазурованной посу­
де. которая содержит свинцовый сурик или глет

Отравление тетраэтилсвинцом при больших дозах может но­
сить острый характер. В случаях длительного контакта с ТЭС и при 
воздействии малых доз наблюдается хроническое отравление.

Клинические проявления при хроническом отравлении легкой 
степени — неврастения, токсический гепатит, дискинезия кишеч­
ника; при средней тяжести — анарексия, явления токсической эн­
цефалопатии. свинцовая колика, полиневрит, анемия; при тяже­
лой форме преобладают явления свинцовой колики; у больных 
землисто-бледная окраска кожных покровов, свинцовая кайма 
лилово-серая полоска по краю десен.

Лабораторные исследования
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1. Общий анализ крови — в начальную стадию отмечается ре- 
тикулоцитоз, увеличение базофильнозернистых эрип роцитов, в 
более поздние сроки при прогрессировании заболевания — ане­
мия нормохромного характера, ускоренная СОЭ.

2. Биохимические исследования — в крови и моче повышает­
ся содержание свинца, дельта-аминолевулиновой кислоты, в 
крови — копропорфирина и протопорфирина, в моче — порфо- 
билиногена, уробилиногена, уропорфирина.

Определение уровня свинца в крови и моче — лучший индика­
тор свинцового отравления. Так, при легкой форме свинцовой 
интоксикации выделение свинца с мочой составляет 80-150 мкг/ 
сут, при тяжелой — выше 250 мкг/c y i. При содержании свинца в 
крови выше 600 мкг/л следует думать о патологии.

Отравление ртутью
Отравление возникает в результате вдыхания паров ртути, 

образующихся в рабочем помещении или домашних условиях при 
проливании металлической ртути на пол. Достаточно отметить, 
что ргуть, вылившаяся из разбитого термометра, создает кон­
центрацию паров металла в помещении, превышающую предель­
но допустимую норму иногда в 5 раз. Пары ртути и ее соеди! ie- 
ния (сулема, каломаль и др.) очень токсичны, однако случайный 
прием металлической ртути внутрь отравления не вызывает.

Наиболее часто встречается хроническая ртутная интоксика­
ция. Ее проявления головная боль, повышенная утомляемость, 
раздражительность, смущаемость, потливость, субфебрильная 
температура, учащение пульса и повышение артериального дав­
ления; отмечаются явления стоматита, диспепсия; при отравле­
нии средней тяжести выявляется токсический гепатит, миокардит, 
полиневропатия, в тяжелых случаях наблюдаются изменения со 
стороны почек, эндокринной и нервной системы Характерные 
признаки заболевания — похудание и тремор пальцев рук.

Лабораторные исследования
1 . Общий анализ крови — как правило, отмечается лимфоци- 

тоз и моноцитоз, ускоренная СОЭ, реже — анемия и лейкопения.
2. Повышенное выведение ртути с мочой отмечается даже пос­

ле прекращения контакта с ее парами или соединениями. Однако 
отсутствие ртути в моче еще не является основанием для отрица­
ния ртутной интоксикации.

Уровень ртути в крови равный 0,01-0,05 мг/л и выше при нали­
чии клинической симптоматики считается патологическим

3. Анализ мочи — следы белка, единичные эритроциты.

Лабораторные исследования
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Другие патологические состояния
Эндогенная интоксикация

По современным данным в организм человека с пиццей, водой и 
воздухом постоянно попадает около 1 0 0  тысяч чужеродных соеди - 
нений органической и неорганической природы - - отходы промыш - 
ленного производства, продукгы сгорания бензина и других неф­
тепродуктов, угля, табака, гербициды и инсектициды, нитраты, по­
верхностно-активные и токсические вещества, входящие в состав 
многочисленных средств бьповой химии, радиоактивные вещества, 
синтетические лекарственные препараты и пищевые добавки, кон­
серванты, алкоголь и многое другое. Эти вещества, попав в орга­
низм даже в небольших количествах, вступают в химические реак­
ции с естественными метаболитами, образуя новые химические 
соединения, в том число и токсические Одни из них относительно 
быстро выводятся из организма, другие могут долгое время накап­
ливаться в нем. Экзогенные (внешние) отравле! 1ия — экзотоксико­
зы могут быть острыми или хроническими, проявляясь в виде спе­
цифических и неспецифических заболеваний.

Эндотоксикозы (эндогенная интоксикации, bi |угреннее отравле­
ние) характеризуются накоплением в избыточном количестве ве­
ществ, которые постоянно образуются в организме человека при 
нормальном функционировании, являясь поомежуточными или ко 
нечными продуктами различных метаболических звеньев, и вы зо- 
дятся из организма почками, легкими, желудочно-кишечным трак­
том, через кожу. Причинами эндогенной интоксикации являют ся

1. Снижение функциональной активности, вплоть до полного 
отказа, естественных детоксицирующих систем.

2. Значительное увеличение скорости образования токсичес­
ких метаболитов, превышающее максимальную скорость их вы­
ведения.

Процесс детоксикации складывается из трех основных этапов — 
выведение веществ из клеток и тканей в кровь (непосредс гвенно 
или через лимфу), удаление из крови и наружное выведение. Эф­
фективность первого этапа определяется интенсивностью микро­
циркуляции — кровотока в капиллярах Резкое замедление или ло­
кальная остановка кровотока (стаз), и образование тромбов в мик­
рокапиллярах (ДВС-синдром) приводит к внутриклеточному накоп 
лению токсических продуктов, дисфункции клеток и органов Вто ■ 
рой и третий этапы обеспечиваются естественными системами 
детоксикации, к которым относятся:
— почки — выводят с мочой креат инин, мочевину, мочевую кис­

лоту, соли, среднемолекулярные пептиды, пигменты и ряд
других веществ;
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— печень — основной детоксицирующий орган, в который посту­
пают токсические вещества из желудочно-кишечного тракта и 
доставляются с кровью из всех органов и тканей. В печени они 
биотрансформируются, связываются с другими веществами, 
образуя комплексы, и выводятся с желчью или i  ранспортиру- 
ются кровью в почки;

— желудочно-кишечный тракт — выводит вместе с непереварен - 
ными компонентами пищи микробы из толстого кишечника, 
продукты брожения и гниения (сероводород, метан, фенол, ин­
дол, скатол, амины и другие вещества),

— легкие — удаляют из организма углекислый газ — один из ос­
новных конечных продуктов обмена и другие газообразные ве­
щества;

— кожа — выводит через потовые и сальные железы соли, моче­
вину, ацетон, желчные кислоты и другие компоненты;

— нейтрофилы и макрофаги — поглощают микробные токсины, 
антигены, циркулирующие иммунные комплексы антиген-ан­
титело.
Острое или хроническое нарушение функций этих органов — 

почечная, печеночная, легочная недостаточность, нарушение мо­
торики и непроходимость кишечника, дефекты иммунной системы 
приводят к накоплению в организме тех веществ, которые транс­
формируются и выводятся этими органами, к «зашлакованности» 
организма. Это нарушает метаболизм и функции все < систем и ор­
ганов и в тяжелых случаях приводит к смерти. Наиболее чувстви­
тельным к избытку токсических веществ является головной мозг.

При острой недостаточности детоксицирующих систем эндо­
генная интоксикация развивается очень быстро, поражая здоро­
вые органы При хроническом развитии проявления эндогенной 
интоксикации разнообразны и неспецифичны — вялость, повы­
шенная утомляемость, раздражительность, головные боли, пере­
пады артериального давления, тошнота, одышка, нарушения сер­
дечного ритма, кожный зуд, анемия и другие.

Вторая группа причин, вызывающих накопление естественных 
метаболитов и эндо! енную интоксикацию, связана с процессами 
в клетках и тканях:
— деструкция клеток и тканей — обширные ожоги, воспаления (пе­

ритонит, панкреатит, абсцессы, флет мона и др.), некрозы, т рав- 
мы и раздавливание мягких тканей, распад опухолей, гемолиз. 
При этом в кровоток в большом количестве поступают средне­
молекулярные пептиды, микробные токсины и фрагменты мем­
бран, миа1 Лобин, гемоглобин, внутриклеточные ферменты и 
другие компонент ы;
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— нарушения внутриклеточного метаболизма (кроме врожден­
ных), приводящие к накоплению кетоновых тел, молочной кис­
лоты холестерина;

— активация ферментативного процесса расщепления белков 
(протеолиза). Возникает при очень многих состояниях и забо­
леваниях, сопровождающихся разрушением клеток или нару­
шением проницаемости их мембран, а также при уменьшении 
количества и снижении активности ферментов, ингибирующих 
протеолиз;

— активизация свободно-радикальных процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) мембран клеток и внутриклеточных 
структур. Происходит при гипоксии тканей, радиоактивном и 
других видах облучения, недостатке антиоксидантов, повышен­
ной выработке активных форм перекисей активированными ней- 
трофилами и других воздействиях, вызывает л абилизацию кле­
точных мембран, увеличение концентрации токсического про­
дукта перекисных реакций — малонового диальдегида (МДА);

— усиленное образование иммунных комплексов в результате 
нарушения регуляции и сопряженности в звеньях иммунной 
системы.
Избыточное образование естественных метаболитов может про­

текать как острый или хронический процесс, но и в том, и в другом 
случае эндогенная интоксикация будет развиваться стадийно;

1. Стадия компенсации — системы выведения справляются с 
увеличивающимся количеством метаболитов.

2. Стадия напряжения — скорость образования веществ равна 
максимальной скорости их выведения.

3. Стадия субкомпенсации — скорость образования превыша­
ет скорость выведения, концентрация метаболитов в крови уве­
личивается.

4. Стадия декомпенсации — несостоятельность органов деток­
сикации, угрожающее состояние.

При острых процессах быстро наступает 3 и 4 стадия. В тех слу­
чаях, когда избыточное образование токсических продуктов не 
носит лавинообразного характера, эндогенная интоксикация мо­
жет долгое время протекать скрыто с высокой нагрузкой на орга­
ны выделения. Однако самые незначительные воздействия на 
организм (инфекция, стресс и другие) могут нарушить нестабил э- 
ное равновесие, спровоцировав увеличение концентрации токси­
ческих метаболитов в тканях и крови.

В большинстве случаев как острой, так и хронической эндоген­
ной интоксикации обязательно образуются продукты деградации 
белков клеток и крови — среднемолекулярные пептиды. Подоб­
ные молекулы из нескольких аминокислот постоянно синтезиру­
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ются во всех тканях, образуя очень многочисленную групп / регу­
ляторных пептидов, которые осуществляют гуморальную регуля­
цию и связь между всеми opi анами и тканями в организме. Они 
образуются и находятся в крови в чрезвычайно малой k o h i юнтр э -  

ции, но в силу высокой специфичности обладают большой реак­
ционной способностью. Эти молекулы легко проникают из тканей 
в кровь и обратно, соединяется с определенными рецепторами 
на поверхности соответствующих клеток, оказывая влияние на их 
функции. При активации протеолиза образуется большое коли­
чество фрагментов белковых молекул, состоящих из нескольких 
аминокислот, которые по своей структуре сходны с регуляторны­
ми пептидами, способны заниматс. их места на клеточных мемб­
ранах, блокируя контакт с регуляторными пептидами. Это приво­
дит к нарушению функций клеток и органов, препятствует проник­
новению в клетки лекарственных вещест в, изменяет способность 
мембран взаимодействовать с другими метаболитами. При вы­
сокой концентрации пептидов в крови уменьшается способность 
сывороточного альбумина связывать и транспортировать низко­
молекулярные и лекарственные вещества. Поэтому среднемоле­
кулярные пептиды рассматривают как основной показатель ост­
рой и хронической эндогенной интоксикации. Многие клиницис­
ты считают, что лечение любого заболевания не будет эффектив­
ным, если не снят блоке клеточных мембран, то есть, первым эта­
пом любого лечения должно бы гь объективное определение с ге- 
пени эндогенной интоксикации и «биохимическая санация» орга­
низма. Учитывая, что в основе эндогенной интоксикации лежит 
накопление разных по химической природе и механизму образо­
вания веществ, для ее характеристики необходимы интегральные 
показатели Наиболее широко используются следующие:

Средние молекулы (метод Н.И Габриэлян) — комплекс низко­
молекулярных веществ различной природы (органические кисло­
ты, нуклеотиды, пептиды, липиды, продукты их окисления и др.).

Нормальная концентрация в сыворотке крови до 0,240 ед.
Вещества низкой и средней молекулярной массы (ВНСММ, 

метод М.Я. Малаховой) — интегральный показатель на основе 
спектрограммы в диапазоне 238-300 нм. характеризующий 
внутреннюю среду организма и его метаболический отве1  на 
любую агрессию.

Нормальные величины: 
плазма — 2 1 ,4 + 0,9 у.е., 
эритроциты — 41,0 ± 1,2 у е.
Абсолютные величины зависят от используемых приборов.
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Среднемолекулярные пептиды (СМП, метод в модификации 
авторов) — пептиды с молекулярной массой 300-5000 Д.

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 0,433 -0,635 у.е
Для всех показателей необходим внутрилабораторный рефе­

рентный интервал.
Прогрессивное увеличение данных показателей — свидетель­

ство усиления эндогенной интоксикации, что является неблагоп - 
риятным фактором в динамике любого заболевания. Для уточне­
ния механизма используется показатель экскреции СМП с мочой.

Среднемолекулярные вещества принципиально отражают ба­
зовые молекулярные механизмы, лежащие в основе не только ос­
трой, но и хронической эндогенной ин гоксикации, которая явля­
ется весьма распространенной и сопровождает самые разные 
заболевания.

Широко рекламируемые методы и препараты для очистки орга­
низма — эндореабилитации, могут быть действительно эффектив­
ны только в тех случаях, когда имеется объективная лаборатор­
ная характеристика степени эндогенной интоксикации и кон гроль 
за эффективностью проводимого лечения в виде коли тест венных 
показателей.

Антиоксидантная недостаточность
Окислительные реакции — основа энергообразования и жизне­

деятельности всех клеток организма человека. Они могут проте­
кать без присоединения кислорода (оксидазные реакции) и с при­
соединением молекулярного или атомарного кислорода — оксиге - 
назные реакции. Промежуточными продуктами последних являет­
ся перекиси и эпоксиды поэтому такие реакции называются пере- 
кисным окислением Оно индуцируется высокореактивными сво­
бодными радикалами О 2, ОН", 0 '2, перекисью водорода (Н2 0 2)

Свободно радикальное окисление происходит во всех клетках 
при нормальном функционировании, обеспечивая быструю моди­
фикацию структуры и свойств мембран и изменяя мембранозави­
симые процессы. Оно обеспечивает цитотоксические реакции при 
фаг оцитозе. Перскисному окислению легче всего подвергают ся 
липиды, в меньшей степен л — белки и нуклеиновые кислоты.

В физиолог ических условиях интенсивность перекисных про - 
цессов незначительна и поддерживается на стационарном уров 
не благодаря многокомпонентной системе нейтрализации посто­
янно образующихся свободных радикалов — антиоксидант ной 
системе Она вклюиает.
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— ферменты — супероксиддисмутаза, каталаза, глютатионредук- 
таза, глютатионпероксидаза,

— витамины прямого антиоксидантного действия — А, Е, С и не­
прямого — рибофлавин, никотиновая кислота;

— белки и низкомолекулярные соединения — альбумин, пепти­
ды, аминокислоты (цистеин, метионин), мочевина;

— микроэлементы — селен, марганец, цинк, медь. 
Универсальным ингибитором генерации акт ивныхформ кисло­

рода является углекислый газ.
Дисбаланс между прооксидантными и антиоксидантными про­

цессами, возникающий при усилении образования свободных ра­
дикалов или снижении активности антиоксидантной системы, вы­
зывает повышение уровня перекисного окисления липидов (ПОЛ)

Причины, вызывающие активацию ПОЛ:
1. Уменьшение поступления с пищей антиоксидантов — витамин 

А (ретинол) и его провитамин — каротин, витамин Е (токофе­
рол), витамин С (аскорбиновая кислота).

2. Стресс различной природы — эмоциональный, болевой, тем­
пературный (очень высокие и очень низкие температуры окру­
жающей среды).

3. Высокие физические нагрузки.
4. Поступление в органи зм прооксидантов -  лекарственные ве­

щества с окислительными свойствами, пестициды, выхлопной 
газ, табачный дым и др.

5. Гипоксия тканей при нарушении кровообращения.
6 . Физические факторы среды, усиливающие образование сво­

бодных радикалов — радиоактивное и ультрафиолетовое об­
лучение, электромагнитные поля, i ипербарическая оксигена- 
ция, озонирование.

7. Возрастное падение активности антиоксидантных ферментов. 
Наиболее сущест венным по своим последствиям является пе-

рекисное окисление липидов, входящих в состав мембран клеток 
и сыворотку крови. Нарушение липидной част и мембраны приво­
дит к изменению ее заряда, проницаемости и функционального 
состояния, а также транспорта вещест в как внутрь клетки, т ак и из 
нее. Мембранная патология — основа очень многих неинфекци­
онных заболеваний различных систем и органов, в также старе­
ния. Так, перекисное окисление и повреждение мембран клеток 
эндотелия сосудов является пусковым механизмом образования 
в месте повреждения атеросклеротической бляшки. На неповреж­
денных участках сосудов отложения холестерина не происходит. 
Ведущую роль в усилении ПОЛ в сосудистой стенке играют акти­
вированные нейтрофилы которые выделяют в кровь комплекс
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цитотоксических (разрушающих мембраны) веществ, в том числе 
перекись водорода. Активацию этих клеток вызывают не только 
бактериальные агенты, но и адреналин, который в большом коли­
честве поступает в кровь при стрессе.

Перекисному окислению подвергаются и липопротеиды, содер­
жащиеся в крови В результате окисления липопротеидов низкой 
плотности нарушается транспорт холестерина между клетками и 
кровью, что является одним из пусковых механизмов его накоп­
ления в крови. Сам холестерин также подвергается окислению, 
образуя большое количество окисленных производных, которые 
стимулируют синтез холестерина в печени, что также приводит к 
увеличению его концентрации в крови.

Перекисное окисление липидов и холестерина происходит в 
жиросодержащих продуктах, растительных и животных жирах при 
их длительном хранении с доступом воздуха и особенно интенсив­
но — при нагревании. Образующиеся при этом продукты ПОЛ по­
ступают с пищей в организм и вызывают такие же реакции, как и те 
метаболиты, что образуются в результате ПОЛ в клетках и крови.

Основные показатели, характеризующие 
оксидантно-антиоксидантную систему

1. Интенсивность ПОЛ — оценивается по концентрации в кро­
ви и других биологических жидкостях промежуточных и конечных 
продуктов реакции.

Малоновый диальдегид (МДА) — конечный продукт ПОЛ.
Нормальная концентрация в крови -  2,5-6,0 мкМ/л Зависит 

от метода определения, поэтому в каждой лаборатории имеется 
собственный референтный интервал.

Увеличение концентрации — свидетельство усиленного ПОЛ и 
срыва антиоксидантной защиты.

2 . Витамины с антиоксидантными свойствами.
Витамин А (ретинол) — жирорастворимый витамин, содер­

жащийся в животных продуктах в форме А1 и А^ в растениях в фор­
ме провитамина -  каротина, наиболее активным среди которых 
является бета-каротин

Нормальная концентрация в сыворотке — 1,05-2,27 мкМ/л или 
300-650 мкг/л.

Суточная потребность — до 10000 ME в зависимости от веса, 
возраста, характера работы.

Избыточная концентрация витамина А в организме вызывает 
интоксикацию

Недостаточность витамина А, которая мо кет воз! 1икать не толь­
ко при дефиците ретинола или карот ина в пище, но и из-за нару­
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шения их всасывания при заболеваниях кишечника, а также при 
малом количестве жира и белка в пище, способствует усилению 
ПОЛ. В большей степени ст радает эпителий различных органов и 
глаза (замедление восстановления зрительного пурпура — родоп­
сина). Это проявляется повышенной восприимчивостью к брон­
холегочным заболеваниям, инфекциям мочевыводящих пулей, 
слизистой оболочки глаз, кожи, снижением остроты зрения в тем­
ноте («куриная слепота»).

Прием энтеросорбентов и npei 1аратов, снижающих концеж ра­
цию холестерина в крови уменьшает всасывание витамина А.

Витамин Е (токоферолы) — группа веществ, среди которых наи­
большей активностью обладает альфа- токоферол. Жирораствори­
мый витамин, действует сопряженно с витамином А. В сыворотке 
крови и клетках основная часть связана с липопротеидами

Нормальная концентрация в сыворотке крови — 5-20 мг/л.
Суточная потребность — 12-15 ME. Рекомендуемые нормы по­

требления США для взрослых — до 30 ME. У беременны <, кормя - 
щих, принимающих контрацептивы и находящихся в менопаузе 
женщин потребность в витамине Е повышена

Избыток витамина Е интоксикации не вызывает.
Недостаточность развивается при отсутствии или малом коли­

честве в пище растительных жиров, листовой зелени, злаков, а 
также при хроническом панкреатите, резекции желудка, наруше­
нии всасывания при заболеваниях кишечника. Проявляется повы­
шенной разрушавмостью эритроцитов, увеличением проницаемо­
сти клеточных мембран, нарушением процессов оплодотворения 
и беременности, а также неспецифическими заболеваниями, в 
основе которых лежит мембранная патология.

Степень обеспеченности организма вит амином Е можно харак­
теризовать путем непосредственного определения его концент­
рации в крови, и косвенным методом, определяя перекисную ре­
зистентность эритроиитов.

Перекисная резистентность эритроцитов (ПРЭ) — показа - 
тель обеспеченности мембран антиоксидантами, в первую оче­
редь витамином Е, и их устойчивости к повреждающему действию 
перекисей.

Нормальная величина — до 10%.
Увеличение свидетельствуете недостаточной антиоксидантной 

защите клеточных мембран, высокой подверженности ПОЛ и ла­
бильности. Имеются сезонные колебания ПРЭ с повышением про­
цента перекисного гемолиза в весенний период.

Витамин С (аскорбиновая кислота) — водорастворимый вита­
мин, который, в отличие от животных, в организме человека не 
синтезируется и поступает только с пищей. Предотвращает окис­
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ление витаминов А и Е, восстанавливает окисленные формы фер­
ментов и различных субстратов участвует в большом количестве 
обменных реакций. Регулирует проницаемость сосудистой стенки, 
существенно усиливает устойчивость организма к инфекциям, не­
обходим при образовании коллагена, заживлении ран и ожогов.

Нормальная концентрация:
в крови — 6 - 2 0  мг/л,
в моче — 20-30 мг/сутки.
Суточная потребность — 45-60 мг; существенно возрастает при 

физической и нервно-психической нагрузке, низкой и высокой 
температуре, облучении, курении (1 сигарета разрушает 25 мг 
витамина С), беременности и кормлении, хронических заболева­
ниях желудочно-кишечного тракта, приеме антибиотиков и суль­
фаниламидов. Аскорбиновую кислоту не рекомендуется прини - 
мать онкологическим больным в период лучевой и химиотерапии.

Для профилактики и лечения простудных инфекционных забо­
леваний Л. Поллинг, Д. Купер рекомендуют 1 -2 г и более аскорби­
новой кислоты в сутки. ВОЗ рекомендует в качестве безусловно 
допустимой суточной дозы 2,5 мг на 1 кг массы тела и условно 
допустимой дозы 7,5 мг на 1 кг. Избыточное количество витамина 
С выводится почками, однако следует иметь в виду, что высокая 
концентрация аскорбиновойкислоты в моче способствует камне- 
образованию.

Недостаточность витамина С в пище способствует усилению 
ПОЛ, нарушениям обмена многих веществ, функций нервной и 
эндокринной систем, снижению устойчивости к инфекциям и про­
является слабостью, повышенной утомляемостью, раздражитель­
ностью, болями в конечностях и другими неспецифическими сим­
птомами. Длительный авитаминоз вызывает развитие цинги.

3. Антиоксидантные ферменты.
Супероксиддисмутаза (СОД) — фермент, катализирующий 

реакцию нейтрализации супероксидного радикала 0 ' 2  Является 
основным ферментом внутриклеточной антирадикальной защиты.

Нормальная активность в эритроцитах (метод восстановления 
НСТ) -  1,04 + 0,05 уел. ед./мг гемоглобина. Абсолютные величи­
ны колеблются в зависимости от используемых реактивов.

В начальный период усиленного образования свободных ради­
калов происходит повышение активности СОД для их нейтрализа­
ции. Если процесс радикалообразования продолжает усиливать­
ся, то на определенном эта! ie происходит истощение компенсатор­
ных резервов и активность СОД снижается ниже нормы, что свиде­
тельствует о декомпенсации данного защитного механизма.
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Каталаза — фермент, осуществляющий разложение переки­
си водорода до кислорода и воды. Максимальное количество со­
держится в эритроцитах. Обладает специфической антиоксидан- 
тной защитной функцией в отношении эндотелиальных клеток. 

Нормальная активность — 18,4 — 25,0 мкЕД/эритроцит.
В начальную компенсаторную фазу радикалообразования про­

исходит повышение активности фермента, в фазу декомпенса­
ции — снижение. С возрастом активность фермента падае г.

Антиоксидантная активность (АОА) — комплекс фермента­
тивных и неферментативных реакций связывания и разложения 
промежуточных продуктов пероксидации, тормозящих свободно­
радикальное окисление липидов. Определяется чаще всего ме­
тодом хемилюминисценции в модельных системах.

Нормальная величина для сы зоротки крови — 60- 75%.
Высокий уровень АОА обеспечивает устойчивость к перекис- 

ным повреждениям клеточных мембран и низкий уровень ПОЛ.
Низкий уровень АОА способствует усилению ПОЛ, торможению 

процессов пролиферации и регенерации
Клиническое значение определения АОА состоит в той, ч го одни 

патологические процессы развиваются на фоне повышенной АОА, 
а другие — на фоне сниженной АОА и поэтому требуют разнонап­
равленной коррекции.

В условиях современных городов с высокой степенью загряз­
ненности окружающей среды и стресспровоцирующими фактора­
ми у человека возникает значительная потребность в биоантиок­
сидантах, которая не обеспечивается рационом, содержащим 
большое количество рафинированных, консервированных и тер­
мически обработанных продуктов. Дефицит антиоксидантов в 
пище вызывает периодическую активацию антиоксидантны <фер­
ментов, что приводит к их истощению и быстрому возрастному 
угасанию. Частая активация ПОЛ вызывает развитие мембранной 
патологии, лежащей в основе многих неинфекционных и возраст - 
ных заболеваний. Объективные лабораторные показатели, харак­
теризующие состояние оксидангно-антиоксидантной системы 
могут быть особенно информативны в следующих случаях:
— заболевания сердечно-сосудистой системы (гипертония, ате­

росклероз, ишемическая болезн => сердца, поражения сосудов 
конечностей и другие);

— лучевая терапия опухолей (до и после курса);
— хронические бронхо-легочные заболевания;
— язвенная болезнь желудка и 1 2 -перстной кишки;
— терапия с использованием гипербарической оксигенаиии, уль­

трафиолетового облучения крови, озонирования;
— профилактическая диспансеризация;
— задержка развития плода, угрозы прерывания беременности.
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ВИЧ-инфекция
ВИЧ-инфекция — вирусное инфекционное заболевание, раз­

вивающееся в результате присутствия возбудителя в лимфоци­
тах, макрофагах и клетках нервной ткани. Заболевание характе­
ризуется медленно прогрессирующим течением и развитием им­
мунной недостаточности, которая приводит к гибели больного от 
вторичных поражений, описанных как синдром приобретенного 
иммунодефицита (СПИД).

Известно два типа вирусов, вызывающих это заболевание -  
ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Оба вируса вызываюту человека одинаковые кли­
нические проявления. Время с момента инфицирования до появ­
ления признаков СПИДа колеблется от одного года до нескольких 
лет (в среднем около Юлет). Источником инфекции является боль­
ной человек или вирусоноситель. Вирус обнаруживается в крови, 
семенной жидкости, во влагалищном секрете, молоке мат ери, что 
и определяет пути его передачи (половые контакты, переливание 
крови, заражение ребенка во время беременности и при кормле­
нии грудью, использование инструментов, зараженных инфици­
рованной кровью). Главным фактором риска заражения вирусом 
является внутривенное введение наркотиков.

Клетками-мишенями ВИЧ (вируса иммунодефицита человека) 
являются клетки системы крови, имеющие на мембране рецепто­
ры СД 4 (Т-лимфоциты, моноциты, макрофаги, эозинофилы, ти- 
моциты) и клетки нервной системы. Прогрессированию течения 
ВИЧ-инфекции предшествует активация вируса, клинические же 
проявления обусловлены непосредственным действием вируса и 
его белков на эти клетки-мишени.

Для ВИЧ-инфекции характерны разнообразные клинические 
симптомы, выраженность и характер которых зависит от стадии 
заболевания.

Первичные клинические проявлен ля острого периода болезни 
могу напоминать мононуклеоз. У больных повышается температу­
ра, увеличиваются лимфатические узлы, печень, селезенка, можеч 
появиться сыпь. Эти явления держатся около месяца, затем насту­
пает длительный скрытый период, продолжительность которого 
составляет несколько лет. Скрытый период у 20% ин $ицирован - 
ных заканчивается выраженными проявлениями СПИДа (падение 
веса, увеличение лимфатических узлов, повышение температуры, 
диарея); присоединяются вирусные, бактериальные, гпибковые 
инфекции, часто выявляется пневмоцитная пневмония: последние 
годы нередко отмечается церебральная форма СПИДа; возникают 
различные поражения кожи и слизистых оболочек (пиодермии, ми­
озиты, язвы и др.). менингит, сепсис, саркома Капоши и др.
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Лабораторная диагностика, в первую очередь, имеет цель ус­
тановить сам факт инфицирования ВИЧ, определить стадии бо­
лезни и осуществлять контроль за эффективностью проводи­
мого лечения.

Для установления ВИЧ-инфицированности определяют анти­
тела к ВИЧ, антигены к ВИЧ и ДНК провируса. Антитела к ВИЧ и 
антигены вируса определяют методом иммуноферментного ана­
лиза (ИФА), а генетический материал провируса — методом по­
лимеразной цепной реакции (ПЦР).

Антитела к ВИЧ появляются у 90-95% инфицированных в тече­
ние 3-х месяцев после заражения, у 5-9% — в период от 3 до 6  ме­
сяцев. Антиген у части инфицированных выявляется уже через 2 нед 
после заражения и определяется до 8 -ой нед, второй подъем его 
содержания в сроки приходится на период формирования СПИДа

Трактовка результатов этих исследований требует осторожно­
сти. Заключение должно базироваться на совокупное! и всех дан­
ных— клинического, эпидемиологического и иммунологи ческого 
обследования. Даже отрицательные результаты исследований не 
могут полностью исключить ВИЧ-инфекцию, и трактуются они 
только как отсу! ствие специфических анти гел к ВИЧ на данном от­
резке времени. Естественно, во всех i юдобных случаях проводят­
ся повторные исследования.

Развитие иммунодефицита у взрослых проявляется: снижени­
ем содержания СД4" и СД8 + субпопуляций 1 -лимфоцитов, умень­
шением индекса дифференцировки лимфоци гов (СД 4/СД8), повы­
шением уровня циркулирующих иммунных комплексов и концент­
рации иммуноглобулинов (IA и IG) и другими признаками; е ч т  ает- 
ся, что снижение уровня СД 4-лимфоцитов ниже 500/мкл свидетель­
ствует об иммунодефиците. Однако нужно помни гь, 41 о сущест ву- 
ет целый ряд патологических состояний, при которых отмечается 
иммунодефицит, и диагноз СПИДа без лабораторного обследова 
ния отвергается (например, лимфогранулематоз, неходжинские 
лимфомы, лимфолейкоз, миеломная болезнь и многие другие).

Обязательное обследование на ВИЧ-инфекцию проходят все 
доноры, сдающие кровь, ткани, сперму и т.д., а также л *ца, свя - 
занные с обследованием пациентов на ВИЧ инфекцию или рабо­
тающие с инфицированным материалом. Кроме того, обследова - 
нию на ВИЧ-инфекцию подлежат лихорадящие больные (более 1 
мес), имеющие увеличенные лимфатические узлы, больные с 
наркоманией, больные с заболеваниями, передающимися поле­
вым путем, гепатитом В, с Т-клеточным лейкозом и до (список 
э! их лиц перечислен в приказе Минздрава).

Лабораторные исследования
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Кроме специальных исследований существенное значение 
при ВИЧ-инфекции имеют общие клинические и биохимичес­
кие исследования, направленные на выявление сопутствующих 
кожных, инфекционных, злокачественных, гематологических и 
других заболеваний.

Так, у большинства больных отмечается анемия, лейкопения, 
реже —■ лимфоцитоз или лимфопения, изменяется активность 
АлАТ, АсАТ, щелочной фосфатазы, креатинфосфокиназы, содер­
жание белков, креатинина, т.е. выявляются изменения, которые 
характерны для того или иного сопутствующего заболевания.

Черепно-мозговая травма
Среди различных травматических повреждений черепно-моз­

говые травмы занимают третье место и являются основной при­
чиной смерти или инвалидности пострадавших. Различают откры­
тые и закрытые черепно-мозговые травмы. В том и друг ом случае 
определение тяжести повреждения головного мозга имеет реша­
ющее значение. Основным объектом лабораторных исследований 
при этом является ликвор, т.к. изменения со стороны крови ли­
шены специфичности и отражают общую реакцию организма на 
травму или ее осложнения.

Клинические проявления черепно-мозговой травмы зависят от 
характера и выраженности повреждений мягких покровов головы и 
черепа, степени сотрясения и ушиба головного мозга, нарушений 
вегетативно-сосудистых реакций и психической деятельности.

Нередко течение черепно-мозговых травм осложняется присо­
единением инфекции (гнойный менингит, менингоэнцефалит, аб­
сцесс мозга и другими).

Клинические проявления закрытой черепно-мозговой травмы — 
потеря сознания на несколько минут и до нескольких дней, поверх­
ностное дыхание, замедление пульса, расширение зрачков. После 
того как больной приходит в себя, отмечается ретроградная aMi ю- 
зия (потеря способности воспроизводить ранее приобретенные 
знания), дезориентированность в месте и времени; развивается не­
вроз (раздражительность, неустойчивое наст роение, головокруже­
ние), вазомоторно-вегетативные изменения (сердцебиение, п о ти - 
вость и др.); одновременно могут иметь место изменения со сто­
роны сердечно-сосудистой системы желудочно-кишечного трак­
та и других органов и систем.

Лабораторные исследования
Исследования ликвора при закрытой черепно -мозговой трав­

ме способствуют установлению диагноза, определению степени 
тяжести гравмы, выявлению осложнений и проведению диффе­
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ренциальной диагностики. Эти исследования складываются из 
общеклинических, биохимических и микробиологических анали­
зов ликвора.

1. Обычно при сотрясении головного мозга ликвор прозрачный, 
бесцветный, не содержит эритроцитов; при тя желой травме — в 
ликворе кровь (количество эритроцитов от 1 • 108/л до 35 • 109/л), 
цвет — розово-красный. Кроме эритроцитов встречаются макро­
фаги, лимфоциты, в случаях присоединения воспаления в ликво­
ре преобладают нейтрофильные лейкоциты.

2. Биохимические исследования — в острый период отмечается 
повышение концентрации белка (альбуминов, а затем и а- и 7 -гло­
булинов), при кровотечениях через несколько дней в ликворе вы­
являются продукты распада крови; в острый период возрастает 
содержание глюкозы, молочной кислоты (выше 5 мМ/л), средне­
молекулярных пептидов, уровень которых коррелирует с тяжестью 
травмы; при травмах средней тяжести увеличивается содержание 
натрия в крови и ликворе; возрас! ает активное! ь ЛДГ, ?, креатин- 
киназы, АсАТ. При неблагоприятном течении заболевания отноше­
ние ЛДГ крови/ЛДГ ликвора ниже 1, при благоприятном — выше 7.

Основными показателями, отражающими тяжесть заболевания, 
являются: концентрация общего белка, среднемолекулярных пеп­
тидов, молочной кислоты, напряжение кислорода (р0 2), количе­
ство малонового диальдегида и др.

В случаях присоединения гнойно-воспалт ельного процесса 
меняется цвет спинномозговой жидкости (мутная, опалесцирую- 
щая), увеличивается общее количество клеток (до 2-5 • 10 9,/л), пре­
обладают нейтрофилы, концентрация белка возрастает до 5-30 г /  
л, снижается уровень глюкозы (ниже нормы), увеличивается ЛДГ4  5.

3. Микробиологические исследования включают в себя выяв­
ление возбудителя гнойной инфекции (мазок, посев) и определе­
ние его чувствительности к антибиотикам.

Малярия, лейшманиоз, возвратный тиф
Эта группа инфекционных заболеваний, лабораторная диаг­

ностика которы < связана с обнаружением в крови простейших 
одноклеточных микроорганизмов и спирохет. Появление отдель­
ных случаев этих заболеваний, связанных с поездками в энде 
мические регионы, заставляет кратко описать их лабораторную 
диагностику.

Малярия - острое инфекционное заболевание, развивающе­
еся в результате проникновения в организм человека специфи­
ческого возбудителя — плазмодия малярии. Передатчиком воз­
будителя от больного человека здоровому является комар рода 
анофелис. Различают плазмодии трехдневной, четырехдневной и 
тропической лихорадки.
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Клиническая картина заболевания характеризуется цикли­
ческими приступами, которые начинаются с потрясающего оз­
ноба, резко повышается температура; заканчивается приступ 
обильным потом и падением температуры. Приступы повторя­
ются через 48 ч при трехдневной лихорадке, через 72 ч при че­
тырехдневной и через 48 ч при тропической лихорадке. Суще­
ствуют и атипичные клинические формы малярии. Самое тяже­
лое осложнение — малярийная кома.
Лабораторные исследования

1. Обнаружение плазмодиев. Кровь для исследован *я забира­
ется у больного во время приступа и реже в межприступный пери­
од. В редких случаях при малом количестве плазмодиев в крови 
необходимо делать повторный анализ. Кровь исследуется мето­
дом «толстой капли» и в виде окрашенных мазков. При обнаруже­
нии плазмодиев определяется и форма заболевания.

2. Общий анализ крови — анемия, которая развивается при 
длительном течении заболевания, отмечаются лейкопения, тром­
боцитопения.

3. Анализ мочи — появляется гемоглобин, эритроциты.
4. Серологические исследования при малярии производят ся 

при обследовании доноров крови, при возможной низкой концен­
трации паразитов в крови.

Некоторые серологические методы диагностики малярии (свя­
зывание комплемента, пассивная гемагглютинация и др.) редко 
используются по разным причинам в клинической практике. Пер­
спективные методами являются РНИФ (метод непрямой иммуно­
флюоресценции) и ИФА (иммуноферментный анализ), но и они не 
получили широкого распространения.

Лейшманиоз - инфекционное заболевание, возбудителем ко­
торого являются лейшмании — паразиты, относящиеся к классу 
жгутиковых. Переносчик возбудителей — москит. Заболевание 
распространено в Средней Азии, Закавказье, южной Европе, се­
верной Африке и цент ральной Америке.

Различают кожную форму (пендинская язва) и висцеральную 
(Кала-Азар). Инкубационный период — 3-10 мес. Предраспола­
гающие факторы - простудные заболевания, корь, малярия и др.

При висцеральной форме начальные проявления — небольшая 
температура, головная и мышечная боль, слабость; в разгар за­
болевания — похудание, кровоизлияния, температура, иног дагек- 
тического характера, иногда волнообразная.

При кожной форме (инкубационный период 2,5-3 мес) отме­
чается появление узелков, чаше на открытых участках кожи, на 
месте которых образуется язва, иногда с обильным серозно­
гнойным отделяемым.
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Материалом для исследований при висцеральной форме слу­
жит кровь, пунктат лимфатических узлов, моча, кал; при кожной — 
соскоб из язвочки и с периферии поврежденног о учасг ка

В крови у больных висцеральной формой отмечается анемия, 
лейкопения, лимфоцитоз, иногда моноцитоз; СОЭ резко повыше­
на; возрастает уровень у-глобулинов.

В моче — нередко альбуминурия.
С диагностической целью используются серологические иссле­

дования (НПФ, РНИФ и др.) и кожный тест с лейшманином.
Возвратный тиф (клещевой) — острое инфекционное забо­

левание, протекающее приступообразно; возбудителэ заболе­
вания — специфическая спирохета, переносчик — клещи. Инку­
бационный период — 5-12 дней. Продолжительность первою 
приступа — 6-7 дней.

Кризис протекает при резком снижении температуры и обиль­
ном потоотделении. Межприступный период — 7-8 дней. Второй 
приступ короче, но тяжелее первого. Чаще всего заболевание ог­
раничивается двумя приступами. Осложнения — носовые крово­
течения, желтуха (желчныйтифоид).

Лабораторные исследования
Лабораторная диагностика основана на обнаружении спиро­

хет в тонком мазке и толстой капле крови. Во время приступа воз­
будители могут выявляться в пунктате костного мозга. Важное 
значение имеет биологический метод — заражение кровью боль­
ного морских свинок, в крови которых может появиться большое 
количество спирохет.

Общий анализ крови — умеренная гипохромная анемия (пос­
ле нескольких приступов), нейтрофильный лейкоцитоз, сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево, тромбоцитопения, резко повы­
шается СОЭ, лимфоцитоз, отмечается понижение или полное 
отсутствие эозинофилов.

Лабораторные исследования
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Самоконтроль и анализы дома

В настоящее время практически все люди старше 40 лет име­
ют по 3-5 хронических заболеваний, которые требуют продолжи­
тельного, иногда в течение всей жизни, приема лекарств, перио­
дических анализов и контроля за состоянием организма. Сюда 
относятся такие распространенные заболевания как сахарный 
диабет, хронический пиелонефрит, мочекаменная болезнь, ате­
росклероз и многие другие. Как правило, больные-хроники хоро­
шо знают эффективные для них препараты, результаты своих ана­
лизов, но самоконтроль на основе объективных данных практи­
чески не применяется. Как это ни парадоксально на первый взгляд, 
но домашний самоконтроль особенно широко распространен в 
странах с высоким уровнем медицинского обслуживания, где кли­
нические лаборатории оснащены такой техникой, которая позво­
ляет определять сотни различных показателей функционального 
состояния и метаболизма любых систем, органов и тканей по не­
скольким каплям крови или даже без нее. Тем не менее, люди, не 
имеющие медицинского образования и опыта, делают многие ана­
лизы сами, используя специальные приборы и тест-полоски для 
домашних анализов, которые позволяют количественно или каче­
ственно (есть -  нет) определить многие показатели жизнедея­
тельности организма Общепринятые в клинически < лаборатори­
ях методы адаптированы таким образом, что человеку, например, 
достаточно опустить в мочу специальную полоску, чтобы опреде­
лить содержание белка, глюкозы, эритроцитов и многие другие 
показатели, отражающие работу почек и других органов Такой 
объективный контроль позволяет человеку самостоя гельно кор­
ректировать диету, дозу постоянно принимаемых препаратов ил н 
своевременно обрат иться к врачу по поводу обнаруженных изме­
нений, что не только значительно экономит время, но и способ­
ствует лучшему лечению и течению заболевания и, в конечном ито­
ге, более высокому качеству жизни больного.

Показатели и методы самоконтроля 

Анализы крови
1. Определение концентрации глюкозы.

Необходимо всем больным сахарным диабетом i независимо от 
возраста, типа диабета, длительности заболевания и проводимо­
го лечения.

Самое простое и доступное средство — специальные диаг но- 
сгические тест-полоски (стрипы) Часть такой полоски — тест-
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поле — покрыта реактивом, который при взаимодействии с глю­
козой крови образует окрашенное вещество. Интенсивность ок­
раски пропорциональна концентрации глюкозы.

Для анализа стерильным копьем (продается в комплекте с по­
лосками) прокалывают палец и наносят каплю крови на тест-по­
лоску. Через 30-60 секунд окраску тест-поля сравнивают с цвет­
ной шкалой-эталоном. Чем выше содержание глюкозы в крови, тем 
темнее окраска. Такой анализ дает приблизительный результат, 
так как точность сравнения интенсивности окраски зависит от ос­
троты цветового зрения и может быть весьма субъективной. Точ­
ное определение возможно при использовании специальных при­
боров для анализа тест-полосок — глюкометров. Эта бытовые 
автономные и очень простые в эксплуатации приборы размером 
с карманный калькулятор. Они выпускают ся многими зарубежны­
ми фирмами и существенных различий не имеют. Глюкометр оте­
чественного производства «Сателли г» также прост и надежен в 
эксплуатации, а также значительно дешевле.

При использовании глюкометра капля крови наносится на тест- 
полоску, которая помещается в прибор, и через несколько секунд 
на экране появляется результат с точностью до десятых долей. 
Результаты анализов желательно записывать и показывать врачу.

Возможность самостоятельно и в любое время контролировать 
уровень глюкозы позволяет больным сахарным диабетом варьи­
ровать диету, физическую нагрузку, дозу препаратов и постоянно 
поддерживать уровень глюкозы, максимально близкий к норме, а 
это существенно снижает риск развития тяжелых осложнений.

2. Определение концентрации кетоновых тел.
У больных сахарным диабетом при нарушении внутриклеточ­

ного метаболизма могут в избытке образовываться ацетон, аце- 
тоуксусная и бета-оксимасляная кислоты, которые в комплексе 
обозначаются как кетоновые тела. Повышение концент рации ке­
тоновых тел в крови приводит к котоацидозу, а тяжелых случаях 
к диабетической коме. Тест-полоски i юзволяют определять кон­
центрацию кетоновых тел, превышающую 0.3-0,5 мМ/л (при нор­
мальной концентрации анализ тест-полоской отрицательный)

3. Определение концентрации холестерина.
Тест-полоски позволяют полуколичественно (выше или ниже 

определенного уровня) и количественно определять концентра­
цию холестерина в крови. Регулярный контроль уровня холесте­
рина — не только надежный способ профилактики атеросклероза 
и его последствий, но и контроля за эффективностью диеты или 
принимаемых для снижения холестерина препаратов
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Анализы мочи
Для качественного и количественного экспресс-анализа мочи 

используются тест-полоски, выпускаемые многими фирмами и 
различающиеся по количеству одновременно тестируемых пара­
метров (от 1  до 1 0 ).

Для анализа тест-полоска опускается в мочу и через 30-60 се­
кунд окраска индикаторной зоны сравнивается с цветной шкалой, 
на которой против каждого цвета указана концентрация опреде­
ляемого вещества.

Монофункциональные полоски предназначены для определе­
ния одного показателя, полифункциональные — от 2  до 1 0  пока­
зателей, которые скомпанованы по профилям заболеваний.

1. Определение глюкозы и кетоновых тел.
Используется при заболевании сахарным диабетом. Чувстви­

тельность тест-полосок для определения глюкозы около 2 мМ/л
При увеличении концентрации глюкозы в крови выше 10 мМ/л 

ее излишки выводятся почками. Поэтому обнаружение глюкозы в 
моче свидетельствует о ее повышенном количестве в крови, но не 
всегда повышение концентрации глюкозы в крови сопровождает - 
ся ее появлением в моче. Данный показатель рекомендуется для 
самоконтроля больным диабетом II типа (для инсулинзависимого 
диабета он недостаточен). При хорошем самочувствии измерять 
концентрацию глюкозы в моче достаточно 1 - 2  раза в неделю до 
еды и через 1,5-2 часа после. При ухудшении самочувствия, уве­
личении диуреза необходимо сделать анализ крови.

Накопление кетоновых тел в крови и появление в моче (в нор­
ме при анализе тест-полосками отсутствуют) свидетельствует о 
развитии кетоацидоза, что требует обязательной консультации с 
врачами для коррекции диеты и дозы принимаемых препаратов.

2. Определение белка.
Чувствительность тест-полосок составляет 0,1-0,15 г/л, поэто­

му положительная реакция свидетельствует о повышенном выде­
лении белка, что наблюдается при хронических заболеваниях по­
чек— гломерулонефрит, пиелонефрит, почечная недостат очность, 
поликистозе почек. Самостоя гельное определение этого показа­
теля позволяет тщательнее следить за динамикой заболевания и 
эффективностью терапии.

3. Определение лейкоцитов
Чувстви гельность тест-полосок соответствует лабораторному 

показателю 15 лейкоцитов в поле зрения. Наличие повышенного 
количества лейкоцитов свидетельствует об активном воспалител ь-
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ном процессе в мочевыводящей системе — почках, мочевом пу­
зыре. Этот показатель, также как и предыдущий, позволяет конт­
ролировать динамику заболевания и эффективность терапии.

4 . Определение эритроцитов.
Чувствительность теста составляет 5 106 эритроци гов/л моч л. 

Их повышенное количество свидетельствует о поражении почек 
(пиелонефрит, гломерулонефрит, опухоли) или мочевыводящих 
путей (камни, опухоли). Определение информативно при контро­
ле за динамикой заболевания.

5 . Определение бактериурии.
Одной из причин воспалительных процессов в мочевыводящих 

путях является патогенная или условно-патогенная микрофлора. 
Наличие микробов в моче определяется i ю положительной реак­
ции на нитриты — продукты бактериального метаболизма. Блед­
но-розовая окраска тест-поля появляется при наличии около 1  мг 
двуокиси азота в 1  л мочи и меняется пропорционально концент­
рации до пурпурного цвета. Тест служит для контроля за эффек­
тивностью антибактериальной терапии.

6. Определение билирубина и уробилиногена.
Чувствительность тест-полосок составляет 2,5-3 мг/л для би­

лирубина и 1-10 мг/л для уробилиногена. Концентрация этих ве­
ществ значительно возрастает, в первую очередь, при нарушении 
оттока желчи — холецистите, холаж ит е, камнях желчного пузыря, 
в также при гепатите, циррозе печени. Показатель используется 
для оперативного контроля при данных заболеваниях.

7 . Определение pH.
Можно использовать полифункциональные полоски, где pH в 

интервале 5-9 определяется одновременно с другими показате­
лями, а также специальные индикаторные полоски только для оп­
ределения pH с любым интервалом от 1 до 12.

Реакция мочи (кислая, нейтральная, щелочная) — показатель 
кислотно-щелочного состояния всего организма, так как почки 
принимают непосредственное участие в механизмах поддержа­
ния кислотно-щелочного гомеостаза. При избыточном поступле­
нии или образовании в организме кислых поодуктов (метаболи­
ческий ацидоз) они выводят ся с мочой и величин а pH снижается. 
При общем защелачивании (метаболическом алкалозе) pH мочи 
повышается. Кислая или щелочная моча может способствовать 
или препятствовать развитию воспалительных процессов и обра­
зованию камней в мочевыводящей системе Так, образованию 
камней мочевой кислоты (уратов) наряду с другими факторами
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способствует сильно кислая реакция мочи (pH до 5, 5), фосфор­
ной кислоты (фосфатов) — щелочная реакция мочи (pH выше7,0). 
Щелочная реакция мочи является также благоприятным услови­
ем для роста практически всех микроорганизмов, вызывающих 
воспалительные процессы в почках и мочевыводящих путях, по­
этому эффективная антибактериальная терапия возможна только 
при кислой реакции мочи.

Пои мочекаменной болезни в ряде случаев назначается так на­
зываемая «биохимическая гимнастика» — определенный режим 
диеты и лекарственных препаратов для смены реакции мочи, что 
способствует распаду и выведению камней. При этом необходим 
объективный контроль величины pH.

Состав пищи и режим дыхания (по Бутейко, с дыхательным тре­
нажером) оказывают влияние на кислотно-щелочное состояние 
организма и, соответст венно, реакцию мочи, поэтому самостоя­
тельное определение pH мочи может быть информативно для па­
циентов с различными заболеваниями.
8. Определение аскорбиновой кислоты.

При нормальной насыщенности организма витамином С выде­
ление с мочой составляет 20-30 мг/сутки. При гиповитаминозе 
экскреция снижается. Несмотря на относительную специфичность 
и точность т акого анализа (возможно искажение результата из-за 
наличия в моче ряда окислителей), он может быть полезен для 
скринингового, контроля гиповитаминоза.

9. Определение беременности.
Тест-полоски для анализа мочи на беременность предназна­

чены для самостоятельного кон гроля спустя 8 - 1 0  дней после пред­
полагаемого оплодотворения. Тестирование основано на выявле­
нии в моче хронического гонадотропина, концентрация которого 
очень резко возрастает в 1 триместре беременности Дня получе­
ния однозначного результата — анализ проводится 2  раза с ин 
тервалом 1-3 дня.

10. Тест на овуляцию.
Тест-полоска выявляет наличие в моче лютеинизирующего гор­

мона, концентрация которого увеличивается в середине менст­
руального цикла, стимулируя выход яйцеклетки изфолликула (ову­
ляцию) При отсутствии циклических изменений концентрации 
гормона овуляции не происходит (ановулярный цикл). Тестирова­
ние проводится несколько дней подряд в середине менструаль­
ного цикла. После появления положительной реакции можно ожи­
дать овуляцию через 1-2 дня. Тест позволяет самостоятельно кон­
тролировать эффективность лечения при бесплоди 1 , вызванном 
гормональными нарушениями овуляции.
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11. Определение кислотности желудочного сока 
(ацидотест).

Кислотность желудочного сока — один из наиболее значи­
мых показателей при таких заболеваниях желудка как гастрит и 
язвенная болезнь. И повышенная, и пониженная кислотность 
требуют коррекции и объективного контроля При определен­
ных навыках такой контроль может проводи гь сам больной. Для 
анализа с помощью ацидотеста человек утром после полно! о 
освобождения мочевого пузыря принимает 2  таблетки препа­
рата, стимулирующего желудочную секрецию, запивая их 1 / 2  

стакана воды. Через 1 час собирается первая (контрольная) пор­
ция мочи и принимаются 3 цветных драже Через 1,5 часа соби­
рается вторая порция мочи. К каждой порции добавляется со­
ляная кислота, которая изменяет окраску раствора от слабо- 
розового до красного. Интенсивность окраски сравнивав гея с 
цветной шкалой и определяется кислотность.
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Э кспресс-диагностика

Необходимость быстрого получения объективной информации 
о жизнедеятельност и организма возникает, в первую очередь, при 
критических состояниях, вызванных острой кровопотерей, шоком, 
сердечной, легочной или почечной недостаточностью, обш ирны­
ми ожогами, множественными травмами. В таких ситуациях ре­
зультаты анализов непосредственно определяют действия врача 
Кроме общепринятых клинических анализов крови и мочи прово­
дят биохимические исследования:
— кислородного баланса - напряжение кислорода в артериаль­

ной и венозной крови, концентрация общего и восстановлен­
ного гемоглобина, окси и карбогемоглобина;

— кислотно-основного состояния — pH крови и мочи, общее со­
держание и напряжение С02, стандартный и актуальный бикар­
бонат, BE (избыток или дефицит оснований).

— водно-электролитного баланса — концентрация ионов натрия, 
калия, хлора, кальция, магния;

— гемостаза и реологии крови — время сверт ывания по Ли-Уайту, 
АЧТВ, тромбиновое время, протромбиновый индекс, количество 
тромбоцитов, концентрация фибриногена, вязкость крови и 
плазмы, индекс агрегации и де<формируемость эритроцитов;

— функционального состояния почек — концентрация креатини­
на, мочевины;

— углеводного обмена — концент рация глюкозы, лактата;
— ферментного спектра крови — активность трансаминаз, лак- 

татдегидрогеназы, креатинкиназы.
Нарушения кислородного обеспечения, кислотно-основного 

состояния и электролитного баланса — ведущие факторы в раз­
витии тяжелых осложнений и необратимых состояний. Поэтому 
время от взятия анализа до получения результатов врачом в таких 
случаях не должно превышать 5-7 минут. Такие экспресс-анали­
зы необходимы в отделениях реанимации, интенсивной терапии 
и для них используются автоматические анализаторы, определя­
ющие одновременно несколько показателей

Амбулаторная экспресс-диагностика. Возможность полу­
чить объективную информацию о состоянии пациента непосред­
ственно на приеме существенно ускоряет процесс постановки 
диагноза и назначения лечения. Такая необходимость может так­
же возникнуть при диспансерных и профосмотрах на производ­
стве, в экспедиционных условиях, в изолированных отдаленных
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местах проживания, на кораблях и поездах дальнего следования, 
в спортивной медицине Для этого имеется большое количество 
специальных наборов и тест-полосок, позволяющих делать ана­
лизы в течение 12-15 минут в присутствии пациента. В основе их 
действия лежат биохимические (образование окрашенных продук­
тов реакции) и иммунологические (агрегация, агглютинация) ме­
тоды. При этом не требуются какие-либо дополнительные реак­
тивы или оборудование, так как оценка результатов проводится 
визуально с использованием эталонной шкалы, прилагающейся к 
набору. Простота и быстрота процедуры определяют большую 
популярность и широкую распространенность методов экспресс- 
диагностики. Однако, в ряде случаев результаты, полученные с их 
использованием, требуют подтверждения более строгими коли­
чественными методами. Наборы и тест-полоски имеют длитель­
ный срок хранения ( 1  год и более), выпускаются, в основном, за­
рубежными фирмами, но снабжены подробными инст рукциями на 
русском языке.

Показатели, определяемые бесприборными 
экспресс-методами:

1. Анализы крови на содержание глюкозы каштановых тел, гемог­
лобина, холестерина, мочевины, билирубина, активность холин- 
эстеразы;

2. Анализ мочи на содержание белка, глюкозы, кетоновых гел, 
билирубина, уробилиногена, аскорбиновой кислоты, эритро­
цитов, лейкоцитов, определение pH, удельно! о веса, бактери- 
урии.

3. Анализ кала на содержание скрытой крови
4. Скрининговое тест ирование на наличие аллергии:

а) к наиболее распространенным аллергенам — аллергены по­
мещений (5 видов), пыльцевые аллергены ( 6  растений), л тце- 
вые аллергены группы В (6 ) и группы С (6 ), грибковые аллерге­
ны (5), яды насекомых (6 );
б) уровень иммуноглобулина Е.

5. Определение беременности, тест на овуляцию, уровень про- 
лактина.

6 . Диагностика инфаркта миокарда, определение сердечной 
фракции MB креатинкиназы, миоглобина.

7. Диагностика инфекций по качественному определению анти­
генов вирусно! о гепатита В, гемолитических стрепто <окков 
группы А и В, хламидий. am ител к ВИЧ, возбудителям туберку­
леза, сифилиса, мононуклеоза, кампилобактер (хеликобак^ер) 
пилори (язва желудка).
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8 . Диагностика ревматических к системных заболеваний соеди­
нительной ткани: качественное и полуколичественное опреде­
ление антистрептолизина 0, С-реактивного белка, ревматоид­
ного фактора, антител к ДНК, ассоциированных с системной 
красной волчанкой.

9. Выявление наркотических веществ в моче при их передозиров­
ке: амфетамин, метамфетамин, бензодиазепины, кокаин, мор­
фин, алкалоиды конопли.
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Влияние лекарственных препаратов 
на результаты лабораторных исследований

В настоящее время около 30% людей, а в старших возрастных 
группах значительно больше, постоянно в течение месяцев и даже 
лет принимают определенные лекарственные препараты. Это ле­
карства, нормализующие артериальное давление и сердечный 
ритм, седативные средства, пероральные контрацептивы, гормо­
ны, а также препараты, принимаемые длит ельными курсами — 
цитостатики, антибиотики, брон<одилятаторы, антикоагулянты и 
многие другие. Входящие в них химические вещества и образую­
щиеся продукты превращения постоянно содержатся в крови че­
ловека. При биохимических анализах крови они могут вступать во 
взаимодействие с используемыми реактивами, искажать ход ре­
акции и приводить к завышению или занижению истинного резуль­
тата (химическая интерференция).

Вторым аспектом длительной лекарственной терапии являет­
ся побочное действие многих лекарственных препара гов Оно зак­
лючается в том, что, кроме прямого воздействия на какой-то про­
цесс или функцию, принимаемый препарат вызывает изменения 
в других функционально не связанных системах. Например, при­
ем ряда антибиотиков сопровождается снижением количества 
лейкоцитов и увеличением числа эозинофилов в крови; перораль­
ные контрацептивы, никотиновая кислота и некоторые другие пре­
параты вызывают застой желчи — холестаз и изменение активно­
сти специфических ферментов печени в крови и некоторых пока­
зателей липидного обмена (клиническая интерференция). В ан­
нотации к любому препарату указываются все возможные побоч­
ные эффекты и степень их выраженности. Имеется большой банк 
данных о влиянии более 150 наиболее употребляемых препара­
тов на результаты лабораторных исследований, однако такие дан­
ные не всегда учитываются. Если посюянно принимаемый пре­
парат нельзя отменить за 2-3 дня до анализа, то это необходимо 
отметить и учесть при трактовке результатов.

Таблица 17
Изменение некоторых лабораторных показателей под влиянием 

различных лекарственных препаратов (Н.У. Тиц, 1997)

Показатель Препараты, вызывающие

повышение понижение
1 2 3

АКТГ Амфетамины, инсулин, 
леводопа, метирапон, 
пирогены

Дексаметазон и другие 
корт икост ероиды
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Продолжение табл. 17

АлАТ,АсАТ

Альбумин

Амилаза

дельта-Ами- 
нолевулино- 
вая кислота

гамма-Глу-
гамилтранс-
фераза
(у-ГТФ)

Железо

Препараты, вызывающие 
холестаз и гепатотоксич- 
ность — анаболические 
стероиды, меркаптопурин, 
никотиновая кислота, пе- 
нициллины, сульфанила­
миды эритромицин, пе- 
роральные контрацептивы, 
амиодарон,аллопуринол, 
аспирин, циметидин, ци­
клоспорин, индометацин, 
салицилаты, тетрацикли- 
ны, ингибиторы МАО, ле 
вамизол, пироксикам, 
ранитидин,верапамил 
Прогестерон

Вещества, вызывающие 
сокращение сфинктера 
Одди, алкоголь азотио- 
прин, каптоприл, кпофи- 
брат, кортикостероиды, 
эстрогены, фуросемид, 
ибупрофен, индометацин
Пенициллины, амидопи­
рин, антипирин, барбиту­
раты, диклофенак, пре- 
пара гы спорыньи, гризео- 
фульвин, пиразолоновые 
препараты, сульфанила­
миды, синтетические 
эстрогены
Цефалоспорины, эс1 ро 
гены, этанол, перораль- 
ные контрацептивы, пре­
параты, вызывающие хо­
лестаз (анаболические 
стероиды азотиоприн, 
меркаптопуоин пеницил 
лины. нитоофураны, ни­
котиновая кислота, суль­
фаниламиды, сульфоны, 
фенотиазины,эритро­
мицин
Эстрогены, этанол, мето­
трексат, пероральные 
контраиептивы

Аскорбиновая кислота, изониа- 
зид, метронидазол, пеницил- 
ламид

Аллопуринол, гепарин, изониа- 
зид, пероральные контрацеп­
тивы, ибупрофен, саргмостин, 
ципластин, фенитоген
Цитрат, ЭДТА в качестве анти­
коагулянтов; анаболические 
стероиды

Аскорбиновая кислота (большие 
дозы, длительно), клофибрат, 
фенофибрат

Аллопуринол, анаболические 
стероиды, кортикотропин кор­
тизон, метформин, аспирин 
(большие дозы)
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Продолжение /абл. 17

Показатель Препараты, вызывающие
повышение понижение

1
Калий

Кальций
ионизиро­
ванный

Кальций
общий

17-Кетосте-
роиды

Креатинин

Креатинки- 
наза общ.

.Пакта гдети-
дрогеназа
общ

Аминокапроновая кислота, 
винкристин, циклофосфа- 
мид и другие цитостатики, 
гепарин, гистамин, литий, 
маннитол, нестероидные 
противовоспалительные 
препараты, пенициллин 
(К-соль). тетрациклин

Литий

Андрогены, щелочные ан- 
тациды, диэтилстибес- 
трол, диуретики, литий, 
прогестерон, парат-гор- 
мон. тамоксифен, вита­
мины А и Д
Кортикотропин, гонадо­
тропин, тестостерон, це- 
фалоспорины, эритроми­
цин, пенициллин, спиро- 
лактон
Нефротоксические пре­
параты: нест ероидные 
противовоспалительные 
препараты, фенацитин, 
салицилаты, аминоглико- 
зиды (эритромицин, кана- 
мицин и др ), цефалоспо- 
рины, пенициллины, суль­
фаниламиды, противо­
опухолевые препараты, 
тиазиновые диуретики 
фрукт оза, глюкоза, аскор­
биновая кислота (хими­
ческая интерференция)
Аминокапроновая кислота, 
каптоприл, карбеноксалои, 
кпофибраг, клонидин, га- 
лофенат, ловастатин, ли­
тий, пенициллин прспра- 
нолол,хинлдин 
Анестетики, гепарин, це- 
фалоспорины. интерфе­
рон, метатрексат нитро-

Сальбутамол, тарбутамин, ами- 
гликозиды, бисакодил, карбени- 
циллин, карбеноксалои, холес- 
тирамин, клопамид, кортикосте­
роиды, кортикотропин, цианко- 
баламин диуретики, эноксалон, 
глюкагон, глюкоза, инсулин, ле- 
водопа, полимиксин В, салици­
латы, теофиллин, пенициллин 
(Na-соль), хлористый натрий, 
бикарбонат натрия 
Противосудорожные средства, 
даназол, фоскарнет, при заборе 
крови с цитратом, оксапатом, 
гепарином, ЭДТА 
Аминогликозиды, барбитураты 
кортикостероиды, диуретики, 
эстрогены (после менопаузы), 
глюкоза, инсулин, слабитель­
ные, соли магния

Андрогены, анаболические сте­
роиды кортикостероиды, декса- 
метазон, пероральные контра­
цептивы, морфин, фенитоин, 
карбамазепин 
Ацетилцистеин, дипирон

Клофибрат, флюорид, метрони 
дазол, кетопрофен
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Продолжениетабл 17
1 2 ‘ 3

Мочевая
кислота

Натрий

Триглице­
риды

Хлориды

Холестерин
общий

Щелочная
фосфатаза

фураны, нестероидные 
противовоспалительные 
средства, сульфонамиды, 
хинидин
бета-адреноблокаторы, 
циклоспорин, диуретики, 
эпинефрин, этамбутол, 
никотиновая кислота в 
больших дозах, салицила- 
ть (в малых дозах), ги- 
дроксимочевина, теофил- 
лин (в/в), аскорбиновая 
кислота в больших дозах, 
кофеин
АКТГ, анаболические сте­
роиды. кортикостероиды, 
карбенициллин, эстроге­
ны, пероральные контра­
цептивы, резерпин, би­
карбонат натрия
бета-блокаторы, катехо­
ламины, кортикостеро­
иды, холистирамин, ци­
клоспорин, диазепам, ди­
уретики. эстрогены, ин­
терферон
Андрогены, холистирамин, 
эстрогены, метилдопа, 
тиазиды (длительно), 
бромиды,иодиды 
Амиодарон, андрогены, 
катехоламины, глюкокор - 
тикоиды, аскорбиновая 
кислота (химическая ин­
терференция)

Гепатотоксические препа­
раты — аминогликозиды, 
цефапоспорины, клотри- 
мазол, этопозид, бром- 
криптин, нифедипин, не­
стероидные противовос­
палительные препараты, 
пенициллины, верапамил, 
сульфанилмочевина, ас­
корбиновая кислота, 
магнезия

Аллопуринол, ацетогексамид, 
клофибрат, этакриновая к-та, 
контрастные средства, салици- 
латы в больших дозах, фуросе- 
мид

Аминогликозиды, хлористый 
аммоний, каптоприл, клофибрат 
холестирамин, нестероидные 
противовоспалительные препа­
раты, винбластин, винкристин

Аскорбиновая кислота (высокие 
дозы), клофибрат, гепарин, ни­
котиновая к-та

Бикарбонаты,карбеноксалон, 
диуретики, слабительные, 
теофиллин

Аминосалициловая к-та, карбу- 
тамид, холистирамин, эстроге­
ны, клофибрат, ловастатин, пра- 
вастатин, симвастатин, интер­
ферон, пробукол, никотиновая 
к-та, тироксин
Азатиоприн, клофибрат, эстро­
гены, пероральные контрацеп­
тивы теофиллин

Нейтрофилы Ацетилхолин, углекислый 
газ. казеин, хлорпропа- 
мид. кортикостероиды, 
кортикотоопин, напер-

Вещества, действующие на 
всех людей пои использовании 
в достаточных дозах — прот иво- 
опухолевые препараты (амса
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Окончание табл 17
Показатель

Эозинофилы

Лимфоциты

Моноциты

Препараты, вызывающие

повышение

стянка, эпинефрины, эн­
дотоксины, гепарин, гис­
тамин, инсектициды, сви­
нец, норэпинефрин, тар- 
пентин

Аминосалициловая к-та, 
хлорпропамид, пеницил­
лин, сульфасалазин, суль 
фаниламиды, аллопури­
нол, дапсон, метотрексат, 
триамтерен
Альбутерол аминосали­
циловая к-та, эпинефрин. 
гризеофульвин, изопро- 
теринол, леводопа, фени 
гоин, вапьпроевая к-та
Гризеофульвин. галопе- 
ридол, преднизолон

понижение

крин, аспарагиназа, циклофос- 
фамид, цитарабин, меркапто- 
пурин, винкристин, винбластин 
и другие).
Вещества, действующие на 
отдельных лиц вследствие их 
индивидуальной чувствитель­
ности. нестероидные противо­
воспалительные препараты, 
противосудорожные препараты 
(карбамазепин, фенитоин, валь- 
проевая к-та и др.), анти^ис- 
гаминные препараты (метафени- 
пен, трипеленамин), прстиво- 
микробные препараты (цефало- 
спорины, клиндамицин, гентами- 
цин, изониазид, метронидазол, 
нитрофурантоин. пеницилличы. 
стрептомицин, сульфанилами­
ды, тетрацикпины, ванкомици г), 
антитиреоидные вещества (кар- 
бимазол, метимаэол, тиорацил). 
сердечно-сосудистые средства 
(априндич, каптоприл, хинидин, 
payвольфия, токаинид), моче­
гонные препараты (ацетэзола 
мид,хлорталидон,этакриновая 
к-та, тиазиды, спиролактон), ги- 
погликемические средства (кар- 
бутамид, хлорпропамид, толбу- 
тамид), психотропные средства 
(барбитураты, бензодиазепины, 
мепробамат, фенотиазичы, ци- 
метидин и др )
Кортикотропин. эпинефрич. глю- 
кокортикоиды, метисергид, ниа- 
цин, прокаинамид

Acnapai иназа, хлорабуцил, кор­
тикотропин, глюкокортикоиды, 
литий, мехлорэтамин, метипсер- 
гид.ниацин
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Словарь медицинских терминов

Абсцесс — гнойник, нарыв. Полость, заполненная гноем и отграничен • 
ная от окружающей ткани
Адаптация — процесс приспособления организма, системы, органа к 
изменившимся условиям существования (функционирования) путем из­
менения структуры, обмена веществ, функции.
бета-Адреноблокаторы — лекарственные средства, препятствующие 
взаимодействию медиатора с адренорецепторами (пропранолол и его 
производные).
Алкалоз — нарушение кислотно-щелочного состояния, характеризую­
щееся появлением в крови абсолютного или относительного увеличения 
количества оснований и понижение количества водородных ионов 
Аллерген — антиген, вызывающий аллергию.
Аллергия — повышенная чувствительность к воздействиям каких-либо 
веществ или к компонентам собственных тканей
Ангиопатия — нарушение тонуса кровеносных сосудов, обусловленное 
расстройством нервной регуляции и проявляющееся преходящими спаз­
мами и дистонией.
Анемия (малокровие) — состояние, характеризующееся снижением 
содержания гемоглобина в единице объема крови, чаще при одновре­
менном уменьшении числа эритроцитов.
Анизоцитоз - наличие в крови эритроцитов с диаметром больше (мак- 
роцитоз) или меньше (микроцитоз) нормы (7-8 мкм).
Анорексия — отсутствие аплет ита при наличии физиологической по­
требности в питании, обусловленное нарушениями деятельности пище­
вого центра.
Антибиотики — вещества, способные избирательно подавлять разви­
тие микроорганизмов или клеток некоторых опухолей.
Антиген — вещество с характерными химическими группировками (ан­
тигенные детерминанты), которые воспринимаются организмом как чу­
жеродные, вызывают специфический иммунный ответ, иммунную память, 
способны специфически взаимодействовать с антителами и лимфоци­
тами.
Антикоагулянты (противосвертывающие средства) — лекарственные 
средства, тормозящие процесс свертывания крови.
Антиоксиданты — вещества, тормозящие процессы свободнорадикаль­
ного перекисного окисления.
Антитела — гамма -глобулины, образующиеся в ответ на введение ан­
тигена и обладающие способностью к специфической реакции с этим 
анти1 еном.
Анурия - непоступление мочи в мочевой пузырь.
Аритмия (сердца) — общее название нарушений возникновения им­
пульсов возбуждения или его проведения по миокарду Проявляется на­
рушениями частоты и ритма сердечных сокращений 
Андрогены — мужские половые гормоны.
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Анаболические средства (анаболики) — лекарственные средства, 
вызывающие усиление синтеза белка.
Аддисона болезнь — эндокринное заболевание, вызванное двусто­
ронним поражением коры надпочечников с уменьшением или полным 
отсутствием синтеза гормонов. Характеризуется бронзовой окраской 
кожи, нарушением водно-солевого обмена, гипотонией.
Анамнез — сведения о состоянии здоровья, полученные при опросе са­
мого пациента или знающих его лиц.
Асцит (гидроперитонеум) — скопление жидкости в брюшной полоски, 
вызывающее увеличение живота. Может развиваться в результате сер­
дечной недостаточности, портальной I ипертензии, циррозе печени, а 
также при различных формах рака (особенно при раке печени и яични­
ков)
Аутоиммунный процесс — образование антител или активированн ых 
лимфоцитов против фрагментов клеток здоровых тканей и органов соб­
ственного организма.
Ацидоз — нарушение кислотно-щелочного состояния, при котором про­
исходит абсолютное или относительное накопление избытка кислот и 
повышение концентрации водородных ионов.
Барбитураты — производные барбитуровой кислоты, применяемые 
в качестве снотворных, наркотических и противосудорожных средств. 
Биоматериал — предмет лабораторного исследования, полученный из 
тела человека — биоптаты тканей и органов, клетки крови и костного 
мозга, кал, слизь, мокрота, волосы, биологические жидкости — сыворот­
ка и плазма крови, моча, лимфа, ликвор, эякулят, пот, желудочный и п ан- 
креатический сок. желчь, экссудат, транссудат, синовильная и слезная 
жидкость, слюна.
Биопсия — прижизненное взятие фрагментов органов и тканей для гис­
тологического диагностического исследования.
Б. пункционная — забор клеток или ткани путем прокола стенки органа 
или полости специальной полой иглой.
Властные клетки (бласты) — родоначальные элементы всех ростков кро­
ветворения. Патоло! ические бластные клетки при лейкозах отличаются от 
нормальных нарушением способности к дифференцировке, морфологи­
ческими и метаболическими свойствами 
Брадикардия — снижение частоты сердечных сокращений. 
Вирилизирующие опухоли — опухоли, продуцирующие андрогены и вы­
зывающие у женщин появление мужских черт — оволосение по мужскому 
типу, низкий голос, увеличение мышечной массы и др.
Вирулентность — степень патогенное! и микроор! анизма в отношении 
определенного вида животных или человека, включает степень токсич­
ности, способность внедряться и размножаться в ооганизме 
Вирусы — неклеточные формы жизни, обладающие геномом (ДНК или 
РНК), но не способные к размножению вне клеток других организмов (ра­
стений или животных).
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Воспаление — защитно-приспособительная реакция целостного орга 
низма на действие повреждающего фактора и характеризующаяся повы­
шением температуры тела, или локального участка, отеком, покраснени­
ем, повышенной сосудистой проницаемостью в участке воспаления 
Гельминты — группа червей, включающая представителей классов тре­
матод, цестод, скребней и нематод — возбудителей гельминтозов чело­
века и животных.
Гематология — раздел внутренних болезней, изучающий причины воз­
никновения (этиологию), механизм развития (па гогенез) и клинические 
проявления заболеваний системы крови и разрабатывающий методы их 
диагностики, лечения и профилактики.
Гематурия — наличие эритроцитов в моче.
Гемолиз — разрушение эритроцитов.
Гипербарическая оксигенация — дыхание кислородом под повышен­
ным давлением (1-3 избыточных атмосферы) в специальных барокамерах 
Гилергликемия — повышенная концентрация глюкозы в крови. 
Гиперкоагуляция — ускоренная свертываемость крови.
Гиперплазия — увеличение числа клеток, межклеточных структур в ре­
зультате патологического перерождения ткани.
Гипертония (гипертензия) — повышенное гидростатическое давление 
в сосудах.
Гиперфункция — усиленная функции органа, системы 
Гиповитаминоз — недостаток витами нов.
Гипогликемия — сниженная концентрация глюкозы в крови. 
Гипокоагуляция — замедление свертывания крови.
Гипоксемия — пониженное содержание кислорода в крови.
Гипоксия (кислородное голодание) — дефицит кислорода в клетках, 
тканях и органах
Гипостенурия — выделение мочи с постоянно низкой относительной 
плотностью.
Гипоталамус — отдел головного мозга, расположенный под таламусом 
и образующий дно III желудочка. Секрет ирует нейрогормоны и является 
высшим подкорковым центром вегетативной нервной системы 
Гипотония (гипотензия) — пониженное давление крови в сосудах 
Гипофиз (питуитарная ж елеза, мозговой придаток) — железа внут­
ренней секреции, расположенная в основании мозга (турецком седле) 
Вырабатывает ряд пептидных гормонов, регулирующих функции дру! их 
желез внутренней секреции.
Гипофункция — ослабление деятельности клетки, органа, системы. 
Гликоген (животный крахмал) — полисахарид, синтезирующийся и де­
понирующийся в печени; при распаде образует глюкозу 
Глюкозурия -  наличие глюкозы в моче.
Гомеостаз — совокупность скоординированных реакций, обеспечиваю­
щих поддержание или восстановление постоянства внутренней среды 
организма.
Группы риска — люди, имеющие ненаследственную предрасположенность 
к определенным заболеваниям в результате наличия факторов риска.
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Гуморальные факторы — биологически активные вещества, образую­
щиеся в различных клетках, тканях и органах и растворяющиеся в жидких 
средах организма (кровь, лимфа, тканевая жидкост ь), благодаря чему 
способные распространяться в организме и воздействовать на другие 
клетки и органы
Десенсибилизация — снижение чувствительности ор> анизма к аллергену 
Десквамация — физиологический или патологический процесс слущи- 
вания эпителиальных клеток.
Деструкция — разрушение тканевых, клеточных и субклеточных структур 
Детоксикация — связывание, разрушение и выведение токсинов из орга­
низма.
Дисф ункция — нарушен 4е функции системы, органа, клет ки, выража­
ющееся в реакциях, несоответствующих действию раздражителя. 
Дифференцировка клеток -  изменение структуры клетки в процессе 
ее развития и созревания. Недифференцированные (молодые) клетки 
функционально неполноценны.
Изостенурия — выделение мочи с постоянной относительной плотнос­
тью; чаще всего наблюдается при понижении концентрационной способ­
ности почек.
Иммунизация — выработка иммунитета в процессе взаимодействия с 
иммуногенными факторами.
Иммунитет (специфическая биологическая защ ита, иммунная з а ­
щ ита) — активно или пассивно приобретенная организмом человека спо­
собность к защите, специфически направленная против иммуногенных 
факторов - инфекционных ai ентов, чужеродных белков и др.
И. врожденный — иммунитет, сформировавшийся к моменту ро едения. 
И. естественный (заимствованный) — пассивный иммунитет плода, 
ребенка раннего грудного возраста, обусловленный материнскими им­
муноглобулинами. проходящими через плаценту или грудное молоко 
И. местный — обеспечивает защиту покровов и органов, непосредствен­
но соприкасающихся с внешней средой (мочеполовые органы, легкие, 
желудочно-кишечный тракт). Обеспечивается механическими барьера ■ 
ми, лизоцимом. комплементом, секреторными иммуноглобулинами, мак­
рофагами и др.
И. приобретенный — возникает после перенесенных инфекций, введе­
ния вакцин, готовых антител Ненаследуем, часто нестабилен.
И. противоопухолевой — иммунная реактивность по отношению к опу­
холевым антигенам.
И. трансплантационный — изменение состояния иммунной системы 
реципиента при трансплантации тканей или органов донора и направлен­
ный на их отторжение.
Иммунная толерантность (иммунный паралич) — неспособность к им­
мунному ответу; является временной и не бывает абсолютной 
Иммунодепрессанты (иммуносулрессанты) — химические вещества, 
которые в терапевт ических концентрациях способны подавлять или ос­
лаблять иммунный ответ (кортикостероиды, антиметаболиты белкового 
синтеза, антибиотики идо ).
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Иммунодеф ицит (иммунная недостаточность) — врожденное или 
приобретенное состояние, характеризующееся неспособностью реали­
зовать какие-либо звенья иммунного ответа.
Иммунокорекция (иммуномодуляция) — исправление дефектного 
функционирования иммунной системы, направленное на усиление ос­
лабленного или торможение стимулированного звена иммунитета 
И. немедикаментозная — использование для устранения расстройств в 
иммунной системе плазмафереза, гемосорбции, ультрафиолетового и 
лазерного облучения крови, энтеросорбции и т.д.
Иммуносупрессия (иммунодепрессия) — неспецифическое торможе­
ние иммунных реакций.
Иммунный ответ — процессы, начинающиеся после введения ант иг ена 
и завершающиеся специфической по отношению к данному антигену 
иммунной реакцией.
Иммунный статус (профиль, реактивность) — характеризуется коли­
чеством и активностью циркулирующих лимфоидных и фагоцитарных 
клеток, состоянием системы комплемента, факторов неспецифической 
резистентности, количеством и функцией киллерных клеток, концентра­
цией иммуноглобулинов, интерлейкинов и другими показателями. 
Инкубационный период — промежуток времени от заражения человека 
до появления первых клинических признаков заболевания.
Интенсивная терапия — комплекс лечебных мер (лекарственных, фи­
зиотерапевтических и др.), направленных на всестороннее и быстрое 
восстановление функций органов, систем и организма в целом. 
Интерферон — низкомолекулярный белок, синтезируемый в организме 
и в клеточных культурах и подавляющий размножение вирусов и других 
внутриклеточных паразитов
Интоксикация (отравление) — патологическое состояние, вызванное 
общим действием на организм токсических веществ внешнего или внут­
реннего происхождения.
Инъекция — введение в организм жидкости с помощью шприца 
Ишемия — уменьшение или прекращение кровоснабжения участка тка - 
ни, органа, части тела.
Кетонемия — увеличение концентрации кетоновых тел в крови. 
Кетонурия — увеличение концентрации кетоновых тел в моче 
Коагулограмма — совокупность результатов комплексного лабораторно 
го исследования состояния свертывающей системы крови.
Коагуляция (свертывание) — соединение между собой тромбоцитов, 
эритроцитов, фибриновых нитей и образование кровяного сгустка (тромба) 
Кожные пробы — метод выявления специфической повышенной чув­
ствительности opi анизма к определенным веществам (аллергенам). 
Коллаген — белок, являющийся основным структурным элементом кол­
лагеновых волокон и соединительной ткани
Коллапс — острая сосудистая недостаточное! ь с падением тонуса со­
судов и уменьшением массы циркулирующей крови, резким снижением 
кровяного давления, признаками гипоксии мозга и угнетением жизнен­
но важных функций.
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Кольпит — воспаление слизистой оболочки влагалища 
Комплемент—комплекс плазматических белков, включающий около 30 
белков и протеолитических ферментов, обеспечивающих лизис оболо­
чек вирусов, бактерий, раковых клеток и подготовки их фрагментов для 
поглощения макрофагами.
Конъюнктивит — воспаление наружной оболочки глаза — конъюнк­
тивы.
Лактация — образование и выделение молока молочными железами 
Ларингит — воспаление гортани.
Лейкограм м а — см Лейкоцитарная формула.
Лейкопения — пониженная концентрация лейкоцитов в крови (менее 4 - 
1 0 9/л).
Лейкоцитарная формула (лейкограмма) — процентное соотношение 
различных видов лейкоцитов в периферической крови. Подсчитывается 
в окрашенном мазке крови.
Л  .Ф ., сдвиг влево — увеличение относительного или абсолютного чис­
ла молодых клеток гранулоцитарного ряда (палочкоядерных и юных ней­
трофилов), в тяжелых случаях — миелоцитов, промиелоцитов, миелоб- 
ластов.
Лейкоцитоз — увеличение общего количества лейкоцитов (выше 9 10э/л). 
Летальность — статистический показатель, представляющий собой от­
ношение (в %) числа умерших к числу больных определенной болезнью 
за определенный период времени; используется для характеристики 
опасности болезни, операции и т.д.
Л и зи с  (разлож ение, растворение) — распад микробов, клеток или 
тканей под действием собственных (аутолиз) или внешних фермен­
тов.
Ликвор (цереброспинальная жидкость) — жидкость, заполняющая 
полости головного и спинного мозга. Исследование состава исполь­
зуется для диагностики поражений центральной нервной системы. 
Лимфа — жидкая ткань организма, содержащаяся в лимфатических со­
судах и узлах.
Лимфопения — пони кенная концентрация лимфоцитов в крови. 
М акроцитоз — наличие в крови форменных элементов (клеток кро­
ви) с размерами, превышающими пределы физиологической нормы 
Мегалобласты — родоначальные клетки кроветворения, характерные 
для пернициозной (В1 2 -дефицитной) анемии и отличающиеся по строе­
нию от нормобластов.
М едиатор — общее название биологически активных веществ, выраба­
тываемых клетками и являющихся посредниками в межклеточном и меж- 
тканевом взаимодействии.
Менопауза — прекращение менструаций, циклических изменений про­
дукции гормонов и слизистой матки, детородной функции 
М етаболизм (обмен веществ и энергии) — совокупность процессов 
превращения веществ и энергии в пределах клетки, ткани, органа, орга­
низма.
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Миелограмма — процентное соотношение клеток разной степени зре­
лости всех ростков кроветворения в костном мозге 
Микрогематурия — наличие в моче эритроцитов, выявляемое лишь при 
микроскопическом исследовании.
Микрофлора (бактериологический, микробный пейзаж) — эволю- 
ционно сложившаяся совокупность различных видов микроорганизмов, 
обитающих на поверхностях тела, слизистых оболочках, в ране и т .д. 
Моноклональные антитела — антитела, синтезируемые в гибридомах, 
— клоне клеток, полученном в результате слияния (гибридизации) лим­
фоцитов и клеток плазмоцитомы.
Моноцитоз — увеличение концентрации моноцитов в крови. 
Наследственность — свойство передавать потомству признаки и осо­
бенности строения и развития родителей
Неврит — поражение нерва с изменениями его интерстиция, миелино- 
вой оболочки и осевых цилиндров.
Нейтрофилез — увеличение концентрации нейтрофильных гранулоци- 
тов в крови.
Нейтрофильный лейкоцитоз — увеличение концентрации лейкоцитов 
в крови за счет популяции нейтрофилов.
Некроз (омертвение) — необратимое прекращение жизнедеятельнос­
ти тканей.
Нефротический синдром — сочетание высокого содержания белка в 
моче, отеков и нарушения спектра липидов в крови, наблюдается при 
поражениях почек.
Никтурия (полиурия ночная) — выделение большей части суточного 
количества мочи ночью.
Нормальная величина, норма — количественный показатель опти­
мального интервала содержания веществ, показателей функций и т.д. 
Олигурия — уменьшение суточного выделения мочи.
Орхит — воспаление яичка.
Паразитарные болезни — болезни, возникающие при проникновении 
паразитов (гельминтов, насекомых, простейших) в организм человека 
Пастозность — одутловатость, тестообразность.
Патогенность — способность вирусов, микробов, грибов, простейших 
и др. вызывать заболевание человека или животных 
Патогенные бактерии — бактерии, вызывающие инфекционно-воспа 
лительные заболевания.
Патологический процесс — отклоняющийся от нормы (обусловлен­
ный болезнью) процесс жизнедеятельности систем, органов, клеток 
Патология — отклонение от нормы.
Пиурия — наличие гноя в моче.
Плазма крови — жидкая часть крови, остающаяся после удаления кле 
ток (форменных элементов)
Пойкилоцитоз — наличие в периферической крови эрит роцитов, име 
ющих не округлую, а какую-либо иную форму (овальную, грушевидную, 
звездчатую и др.).
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Полиневрит — множественное воспаление периферических нервов. 
Полиурия — повышенное суточное выделение мочи.
Полихроматофильные нормоблвсты — клетки эритроидного ряда, спо­
собные окрашиваться как основными, так и кислыми красителями. Появля­
ются при пернициозной (В1?-дефицитной) анемии.
Пренатальный период (эмбриональный, внутриутробный период) —
период развития ребенка в организме матери.
Пролиферация — размножение (деление) клеток.
Протеинурия — наличие белка в моче при определении унифицирован­
ными методами.
Реакция розеткообразования — метод выявления различных субпопу­
ляций лимфоцитов по реакции с эритроцитами барана или мыши (прили­
пание эритроцитов к поверхности клеток с образованием розетки). 
Реанимация (оживление организма) — комплекс лечебных мер, на­
правленный на восстановление угасающих или только что угасших жиз­
ненно важных функций — дыхания, сердечной деятельности, сосудисто­
го тонуса и др.
Ревматоидный фактор - антитела к Fc-фрагменту иммуноглобулина G. 
Резус-ф актор — система из шести изоантигенов, расположенных на 
поверхности эритроцитов человека и обусловливающих их фенотипичес­
кие различия.
Реконвалесценция — выздоровление.
Ремиссия — этап течения болезни, характеризующийся временным ос­
лаблением или исчезновением ее проявлений; при некоторых заболева­
ниях может продолжаться месяцы и годы.
Ретикулоцитоз — увеличение количества ретикулоцитов в периферичес­
кой крови (более 1,5% от числа эри гроцитов). Признак напряжения эрит- 
ропоэза.
Ретракция кровяного сгустка — сокращение и уменьшение объема кро­
вяного сгустка с выделением сыворотки
Рецептор клеточный — высокоспециализированные белковые образо­
вания на наружной поверхности мембран клеток, обладающие избира­
тельной чувствительностью к физическим и химическим агентам и спо­
собные трансформировать энергию внешне| о стимула в клеточную ре­
акцию.
Рецидив — повторное появление признаков болезни после ремиссии. 
Ринит — воспаление слизистой оболочки полости носа.
Санация - комплекс мер по выявлению, устранению и профилактике 
патологических изменений
Сепсис — патологическое состояние, обусловленное непрерывным или 
периодическим поступлением микроорганизмов из очага гнойного вос­
паления.
Серозная жидкость — жидкость, вырабатываемая серозными оболоч­
ками.
С. оболочка — оболочка, выстилающая стенки полостей туловища, по­
крывающая расположенные в них органы — брюшина, плевра, перикард, 
оболочка яичка.
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Серологическая реакция — реакция антиген-антитело, регистрируе­
мая на основе одного из феноменов, сопровождающихся формировани­
ем иммунного комплекса (преципитация, агглютинация, связывание ком­
племента).
Серологическое исследование — исследование антигенов и антител 
с помощью серологических реакций с целью диагностики, определения 
групп крови или видовой принадлежности белка.
Сидеробласты — незрелые клетки эритроидного ряда, содержащие 
гранулы железа. Выявляются в костном мозге при сидеробластных ане­
миях.
Симптом — признак патологического состояния или болезни. 
Синдром — совокупность симптомов, объединенных единым патогене­
зом.
Синовиальная жидкость — вязкая жидкость, выделяемая синовиаль­
ной оболочкой в полость сустава и осуществляющая смазку и питание 
суставного хряща.
Скарификация — нанесение мелких насечек на поверхность кожи при 
накожной вакцинации.
Скрытая кровь — кровь, содержащаяся в кале в количествах, выявляв ■ 
мых только специальными реакциями.
Среднемолекулярные пептиды — пептиды с молекулярной массой от 
300 до 5000 Дальтон.
Стафилококки — род бактерий, условно патогенных для человека. 
Стрептококки — род бактерий, некоторые из которых патогенны для 
человека.
Субфебрильная температура (субфебрилитет) — температура тела 
в пределах 37-38*С.
Сыворотка крови — плазма крови, из которой удаляется фибрин при 
образовании сгустка.
Тахикардия — увеличение частоты сердечных сокращений.
Тимус — вилочковая железа, находящаяся между трахеей и грудиной. 
Титр антител — показатель концентрации антител, выраженный в крат­
ности разведения исследуемого материала (от 1 : 1 0  до 1 ; 1 0 0 0  в зависи­
мости от реакции и типа антител)
Токсикоз — патологическое состояние, вызванное отравлением или 
попаданием токсинов в кровь.
Токсины — вещества бактериального, растительного или животного 
происхождения, способные при попадании в организм человека вызы­
вать его заболевание или гибель.
Трансплантация (пересадка) — замещение тканей или органов, отсут­
ствующи х или поврежденных патологическим процессом, собственны­
ми тканями или органами и тканями, взятыми из другого организма 
Транссудат (выпотная, отечная жидкость) — бедная белками жид­
кость, скапливающаяся в тканях или полостях тела при общем или мест­
ном нарушении кровообращения, повышении концентрации натрия, сни­
жении концентрации белка и др.
Тромбоцитопения — уменьшение концентрации тромбоцитов в крови
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Уропротеинограмма — спектр белков, содержащихся в моче и разде­
ленных методом электрофореза.
Ф агоцитоз — процесс активно! о захватывания и поглощения микро­
организмов, разрушенных клеток, инородных частиц, иммунных ком­
плексов.
Фагоциты — клетки, способные осуществлять фагоцитоз — макрофаги 
и сегментоядерные нейтрофилы.
Факторы риска — внешние воздействия или внутренние нарушения (об­
мена веществ и функций), которые не являются непосредственной при­
чиной определенной болезни, но увеличивают вероятность ее возникно­
вения.
Ф ем инизация — появление у мужчины вторичных женских половых 
признаков, обусловленное нарушением функций желез внутренней секреции. 
Ф еминизирую щ ие опухоли — опухоли, продуцирующие эстрогены и 
приводящие к феминизации.
Цирроз печени — замещение нормальной печеночной паренхимы со­
единительной тканью с нарушением функций печени.
Цитостатические средства (цитостатики) — препараты, подавляющие 
деление клеток. Применяют для остановки роста злокачественных опу­
холей.
Цитотоксичность—способность повреждать клетки и вызывать их гибель. 
Экскреция — выделение веществ за пределы opi анизма, органа, клетки. 
Экссудат — богатая белком жидкость, содержащая форменные элемен­
ты крови, выходящая из мелких вен и капилляров в окружающие ткани и 
полости тела при воспалении
Электролиты —химические вещества, самопроизвольно распадающи­
еся в растворе с образованием положительно и отрицательно заряжен­
ных ионов (катионов и анионов).
Электрофорез — метод разделения в электрическом поле на различ­
ных носителях аминокислот, белков, липбпротеидов, ферментов и др., 
несущих, поверхностный заряд
Эндогенная интоксикация — интоксикация (отравление) организма 
определенными продуктами метаболизма, возникающая при недостаточ­
ности их выведения или усиленном образовании
Эндоцервицит — воспаление слизистой оболочки канала шейки матки. 
Энтеросорбенты — преимущественно органические вещества опреде 
пенной структуры, способные адсорбировать на поверхност и другие 
органические и неорганические вещества. При приеме внутрь процесс 
сорбции происходит в кишечнике.
Энцефалопатия — общее название болезней I оловного мозга, харак­
теризующихся его дистрофическими изменениями.
Эозинопения — снижение количества эозинофилов в крови 
Эозинофилия — увеличение количества эозинофилов в крови 
Эпителий — ткань, выстилающая поверхность тела (эп.-дермис), сли­
зистые оболочки полых ооганов. Выполняет защитную, секреторную и 
другие функции.
Эстрогены — женские половые гормоны
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