
63

Оригинальные научные публикации

лее выражены (до полного отсутствия АВ), выявляются 
в более ранние сроки (до 1 месяца) после травмы и 
неодинаковы в различных участках мышцы. При ишеми-
ческом поражении наблюдаются мозаичные изменения 
в мышцах: от полного «биоэлектрического молчания» в 
некоторых зонах (не регистрируется никакая активность) 
до наличия зон с отсутствием «грубой» ЭМГ-патологии. В 
последнем случае обнаруженные ЭМГ-изменения свиде-
тельствуют о сохранности части мышечных волокон. 

Выводы
1. Среднее значение электромиографического по-

казателя активности введения в интактных мышцах кон-
тралатеральной конечности больных с травматическим 
повреждением периферических нервов составляет 212 
± 28 мс. Референсные значения абсолютного показателя 
активности введения в интактных мышцах конечностей 
находятся в интервале 156-268 мс. Показатель активно-
сти введения достоверно не отличается в мышцах пред-
плечья, плеча и голени.

2. Определение нормальных референсных значений 
показателя активности введения в интактных мышцах 
позволяет использовать индивидуальный подход к опре-
делению и оценке относительного показателя активно-
сти введения (% нормы) в каждом конкретном случае. 
Активность введения менее 60% нормы может рассма-
триваться как объективный критерий уменьшения абсо-
лютного показателя активности введения в денервиро-
ванной мышце, который характеризует существенные 
структурные изменения мышечной ткани в виде атрофии 
с фиброзно-жировой перестройкой.

3. В денервированных мышцах больных с травмати-
ческим повреждением периферических нервов по типу 
полного аксонального повреждения абсолютный и отно-
сительный показатели активности введения прогрессив-
но уменьшались с увеличением сроков денервационного 
процесса. Была установлена достоверная средней силы 
корреляционная зависимость значения активности вве-
дения от давности травмы (r = -0,6).

4. При последствиях ишемического поражения 
мышц наблюдается специфическая электромиографиче-
ская картина, которая заключается в мозаичности изме-
нений показателей в различных локусах исследования, 
значительно сниженной активности введения или ее от-
сутствия.

5. Выделены три основных электромиографических 
варианта ишемического поражения мышц конечно-
стей: вариант частичного и тотального ишемического 
поражения мышц и вариант сочетанного ишемически-
денервационного поражения.
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Оценено значение патомофологических изменений синовиальной оболочки в дифференциальной 
диагностике синовитов ревматоидного генеза у детей и подростков. Патоморфологически изучены 
биопсийные ткани синовиальной оболочки коленного сустава 53 пациентов, средний возраст 14,9 
лет. Из них  14 пациентов с ревматоидным синовитом, 39 – с посттравматическим синовитом. В 
результате данного исследования выявлено, что в синовиальной оболочке, в зависимости от генеза 
воспалительного процесса, отмечаются различной интенсивности и распространенности общепа-
тологические процессы.
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MORPHOLOGICAL CRITERIA FOR DIFFERENTIAL 
DIAGNOSIS OF RHEUMATOID SYNOVITIS OF THE KNEE GENESIS 
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS
Estimation of the changes patomofologicheskih synovium in the differential diagnosis of rheumatoid 

synovitis genesis in children and adolescents. Pathologically examined biopsy tissue synovial membrane 
of the knee of 53 patients, mean age 14.9 years. Of these, 14 patients with rheumatoid synovitis,  
39 – with post-traumatic synovitis. As a result of this study revealed that in the synovial membrane, 
depending on the origin of the inflammatory process, marked with different intensity and prevalence 
general pathological processes.

Key words: knee joint, arthroscopy, synovitis, biopsy, pediatrician revmoorthopaedics.

Одной из актуальных проблем современного пе-
риода развития ревмоортопедии является хрони-

ческие воспалительные заболевания коленного сустава у 
детей. Как показывает накопленный научный и клиниче-
ский опыт, неконтролируемый воспалительный процесс в 
коленном суставе и периартикулярных тканях может при-
водить к формированию контрактур, анкилозов суставов, 
деформаций конечностей, обуславливая развитие инва-
лидизации ребенка по состоянию опорно-двигательного 
аппарата [2, 3]. 

Среди разнообразных проявлений хронических за-
болеваний коленного сустава ведущее место занимает 
синовит, причем частота его встречаемости в последние 
годы неуклонно растет [2].

По сведениям разных авторов его частота составля-
ет от 9 до 33% патологии коленного сустава [1].

Развивающийся в синовиальной оболочке воспали-
тельный процесс определяет основные особенности кли-
нической картины и является движущей силой прогрес-
сирования болезни [7].

В связи с этим, важнейшей проблемой детской рев-
моортопедии является ранняя дифференциальная диа-
гностика синовитов коленного сустава. Общепризнанная 
в настоящее время тактика - как можно более раннее на-
чало лечения, влияющее на дальнейшее течение заболе-
вания. Однако ранние проявления бывают не типичные 
и могут не удовлетворять диагностическим критериям, 
что не позволяет выработать адекватную тактику даль-
нейшего лечения [2, 3, 4].

Условность клинико-морфологических параллелей 
при различных заболеваниях синовиальной оболочки ко-
ленного сустава обусловливает значительные трудности в 
распознавании характера патологического процесса, а 
также в оценке его тяжести [1].

В этой связи особую актуальность приобретает воз-
можность изучения синовиальной оболочки, изменения 
которой при ряде заболеваний весьма специфичны, не-
смотря на отсутствие типичной клинической картины. До 

недавнего времени образцы синовиальной оболочки для 
исследований могли быть получены либо интраопераци-
онно, либо с помощью чрескожной слепой биопсии. Ин-
формативность последней была подвергнута сомнению 
еще Forestier в 1932 г [8]. Однако данный метод оставал-
ся практически безальтернативным долгие десятилетия. 
Появление артроскопии сделало возможным разработку 
качественно новых путей дифференциальной диагности-
ки синовитов коленного сустава [9].

Для оценки степени поражения коленного сустава 
применяют стандартные инструментальные исследова-
ния, такие как рентгенография, ультразвуковая диагно-
стика, компьютерное и магнитно-резонансное томогра-
фическое исследования. В большинстве случаев данные, 
полученные этими методами, позволяют правильно оце-
нить характер поражения сустава. Однако в некоторых 
случаях даже комплексное использование этих методов 
диагностики не может предоставить достаточное количе-
ство информации, необходимой для уточнения этиологии 
синовита, степени повреждения структур коленного суста-
ва, проведения дифференциальной диагностики. Артро-
скопия дает возможность выполнить наиболее детальное 
исследование внутренних структур сустава [5]. Примене-
ние артроскопии позволяет визуально оценить изменения 
в полости сустава, провести дифференциальную диагно-
стику между хроническим и вторичным реактивным вос-
палением, развившемся на фоне травматических изме-
нений, выполнить биопсию синовиальной оболочки для 
определения специфики воспаления [4, 5, 9].

Патоморфологические процессы синовиальной 
оболочки при синовитах различного генеза, на первый 
взгляд, весьма однообразны. Однако часто можно обна-
ружить закономерности, которые являются характерны-
ми для той или  иной группы воспалительных заболева-
ний суставов [2, 6, 7, 10].

Материалы и методы. Материалом исследования 
послужили ткани биоптатов синовиальной оболочки, по-
лученные при артроскопии коленного сустава выполнен-
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ной на базе Минского городского клинического центра 
травматологии и ортопедии УЗ «6-я городская клиническая 
больница г. Минска» в период с 2006 по 2012 гг.. Патомор-
фологически были изучены биопсийные ткани синовиаль-
ной оболочки коленного сустава 53 пациентов, средний 
возраст 14,9 лет. Из них  14 пациентов с ревматоидным 
синовитом, 39 – с посттравматическим синовитом. Пред-
ставителей мужского пола было 21 (39,6 %), женского – 32 
(60,4 %). Патология правого коленного сустава отмечалась 
в 28 случаях (52,8 %), левого – в 25 (47,2 %). 

При клиническом обследовании пациентов была от-
мечена достаточно высокая неспецифичность проявле-
ний синовита коленного сустава. Так, у всех пациентов 
отмечались боли в суставе, отечность, наличие выпота. 
Хромота была выявлена в 77,4 % случаев, также у дан-
ных пациентов было отмечено сокращение амплитуды 
активных и пассивных движений в суставе. 

В связи с неспецифичностью синовита коленного су-
става всем пациентам была выполнена диагностическая 
артроскопия. 

Артроскопические вмешательства были выполнены 
по общепринятым методикам на артроскопических ком-
плексах производства �TRYKER (США). Важным услови-
ем для качественного проведения артроскопии являлось 
отсутствие интраоперационного внутрисуставного кро-
вотечения. С целью его предотвращения после проведе-
ния обезболивания (у детей и подростков, как правило, 
внутривенной или интубационной анестезии) на голень и 
бедро оперируемой ноги накладывался резиновый бинт 
для опорожнения венозного русла конечности. Затем на 
уровне средней трети бедра фиксировался пневматиче-
ский жгут (давление 200-250 мм рт. ст). Резиновый бинт с 
ноги снимался. Нога помещалась в предварительно уста-
новленном держателе, прикрепленном к операционному 
столу. Бедро фиксировалось держателем с помощью бо-
ковых упоров. На стопу и голень надевался стерильный 
бахил. Для придания суставу необходимого для данного 
этапа операции положения, проводилось манипулирова-
ние дистальным отделом конечности пациента.

Для введения в полость сустава артроскопических 
инструментов, использовались, как правило, переднела-
теральный и переднемедиальный доступы.

Патоморфологическое исследование материала 
было выполнено по общепринятой гистологической мето-
дике изучения мягких тканей. Биоптаты были фиксирова-
ны в 10% нейтральном формалине и залиты в парафин. 
Из парафиновых блоков изготавливали серийные срезы 
и окрашивали гематоксилином и эозином, пикрофукси-
ном по Ван-Гизону и альциановым синим на слизь. 

При гистологическом изучении биоптатов синови-
альной оболочки учитывались группировки признаков по 
характеру основных общепатологических процессов: дис-
трофических, воспалительных (альтеративных, экссудатив-
ных, пролиферативных), гипертрофических, атрофических, 
склеротических, и т.д. Данные процессы оценивались с 
учетом поражения соответствующих структур (интимы, су-
бинтимы, стромы, сосудов, клеточных ядер и т.д.). Также 
учитывали характер распространения процесса: диффуз-
ный, очаговый и периваскулярный. Степень выраженно-
сти общепатологических процессов оценивалась с исполь-
зованием полуколичественного метода в четырех  баллах: 

0 – отсутствие признака; 1 – слабо выраженная; 2 – уме-
рено выраженная; 3 – сильно выраженная.

Патоморфологическая картина синовита ревма-
тоидного генеза. Микроскопически было исследовано 
14 биоптатов синовиальной оболочки при ревматоидном 
синовите. 

Патоморфологические изменения синовиальной обо-
лочки при ревматоид¬ных синовитах характеризовались 
различными по степени выраженности изменениями: 

– резко выраженной сосочковой или, нередко, поли-
позной гиперплазией ворсин; 

– наложениями фибрина на поверхность интималь-
ного слоя;

– перпендикулярным расположением синовиоцитов по 
отношению к по-верхностным фибринозным наложениям;

– выраженной пролиферацией синовиоцитов по-
кровного слоя до 10 и более рядов;

– отторжением покровного слоя;
– пролиферацией синовиоцитов в субинтимальном 

слое с формированием палисадообразной структуры;
– фибриноидным некрозом покровного слоя с воз-

никновением явления «инверсии слоев» на проекции ра-
нее существующих или вновь образованных палисадоо-
бразных структур;

– очагами мукоидного набухания и фибриноидных 
изменений;

– отеком субинтимальной ткани;
– очаговой или диффузной инфильтрацией субпо-

кровного слоя лимфоцитами, макрофагами, плазмоцита-
ми с примесью полиморфноядерных лейкоцитов;

– формированием лимфоидных фолликулярных узел-
ков;

– продуктивными или деструктивно-продуктивными 
васкулитами;

– миксоматозом, ангиоматозом и склерозом стромы 
(рисунок 1).

При ревматоидном артрите все виды патоморфо-
логических изменений (альтеративных, экссудативных, 
пролиферативных и иммуноморфологических) были вы-
ражены сильно. Из перечисленных признаков особое 
диагностическое значение имеют гиперплазия ворсин, 
пролиферация синовиоцитов, фибриноидные наложения, 
фибриноидный некроз, формирование палисадообраз-
ной структуры, ангиоматоз, плазмоклеточная инфильтра-
ция и формирование лимфоидных фолликулов. 

Вместе с тем, следует отметить, что вышеперечис-
ленные изменения у пациентов в различные сроки и ста-
дии заболевания были выражены по-разному. В своей 
работе мы постарались выявить наиболее ранние кри-
терии, характерные для начального периода ревматоид-
ного артрита, впоследствии подтвержденного клинико-
лабораторными данными. В первые 1–3 месяца от 
начала проявления болезни в биоптатах определялись 
очаговые изменения в синовиоцитах от некробиоза до 
некроза. В трех наблюдениях выявлены очажки некроза 
в субинтимальном слое. Местами отмечена пролифера-
ция сино¬виоцитов, укрупнение их ядер, крупноглыбча-
тый характер расположения хроматина в них. Встреча-
лись палисадообразные структуры в субинтимальном 
слое в сочетании с полиферацией синовиоцитов и под-
покровных фибробластов. Отмечены изменения со сто-
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роны микроциркуляторного русла, продуктивные эндова-
скулиты. По нашему мнению, выраженный ангиоматоз 
в начальной стадии процесса имеет прогностическое 
значение.

Также отмечена очаговая и диффузная инфильтрация 
лимфоцитами и плазмоцитами, т. е. иммунокомпетентны-
ми клетками, наложение масс фибрина на поверхности 
покровного слоя. По мере увеличения сроков заболева-
ния более выраженной становилась инфильтрация имму-
нокомпетентными клетками, активизация фибриноидных 
и склеротических процессов.

Патоморфологические проявления синовита пост-
травматического генеза. Посттравматический синовит  
был диагностирован у 39 пациентов. Морфологически 
выражался в гипертрофии оболочки и, в меньшей сте-

пени, в пролиферации синовиоцитов, умеренной гипер-
плазии ворсин, пролиферации фибробластов, склерозе 
оболочки и очаговой лимфомакрофагальной инфиль-
трации преимущественно периваскулярно. Нами было 
отмечено, что в некоторых наблюдениях, особенно в 
остром периоде после травмы, скопление клеточного 
воспалительного инфильтрата приводит к формиро-
ванию структур, подобных лимфоидным фолликулам. 
Однако они, как правило, периваскулярные, мелкие, 
одиночные и без герминативной зоны роста. В некото-
рых случаях отмечались отложения фибрина на поверх-
ности. Все эти признаки, как правило, выражены слабо 
(рисунок 2). В большинстве случаев определялось ско-
пление сидерофагов-макрофагов, фагоцитирующих ге-
мосидерин, что, по нашему мнению, является важным 
дифференциально-диагностическим признаком.

Выводы
1. Таким образом, в синовиальной оболочке в за-

висимости от генеза воспалительного процесса отме-
чаются различной интенсивности и распространенности 
общепатологические процессы.

2. Патоморфологические исследования синовиаль-
ной оболочки при синовитах ревматоидного генеза у 
детей могут быть применены не только в постановке диа-
гноза, но и для контроля динамики лечебных мероприя-
тий и прогнозирования исходов болезней. 

3. Диагностическая артроскопия коленного сустава 
с забором биопсии синовиальной оболочки в ряде слу-
чаев позволяет получить информацию, недоступную для 
других методов исследования. 

4. Выполнение артроскопии является оправданным 
у детей с моно- и олигоартритами коленного сустава не-
ясной этиологии с целью уточнения диагноза и назначе-

а – гипертрофия покровного слоя с пролиферацией перпендикулярно 
расположенных синовиоцитов и фибриноидным наложением на поверхности, 
окраска гематоксилином и эозином, ×400; б – фиброноидный некроз покров-
ного слоя (справа) и склероз стромы субинтимального слоя (слева), окраска 
пикрофуксином по Ван-Гизону, ×100; в – полипозная гиперплазия синовиаль-
ной оболочки с ангиоматозом и формированием собственной фиброваскул-
рярной ножки, окраска гематоксилином и эозином, ×50; г – слизистая дистро-
фия стромы субинтимальго слоя с формированием множества слизистых кист, 
окраска альциановым синим, ×100; д – палисадообразная пролиферация 
синовиоцитов в субинтимальном слое, окраска гематоксилином и эозином, 
×100; е – десквамация интимального слоя, окраска гематоксилином и эози-
ном, ×400; ж – выраженная сосочковая гиперплазия синовиальной оболочки 
и формирование множества лимфатических узелков в субинтимальной зоне 
синовиальной оболочки, окраска гематоксилином и эозином, ×50; з – склеро-
гиалиноз как результат фибриноидного некроза субинтимальной зоны синови-
альной оболочки, окраска гематоксилином и эозином, ×100

Рис. 1. Ревматоидный синовит

а – умерено выраженная гиперплазия ворсин и склероз стромы 
субинтимального слоя синовиальной оболочки, окраска гематок-
силином и эозином, ×50; б – слабо выраженный периваскулярный 
круглоклеточный воспалительный инфильтрат. Выраженный липома-
тоз и миксоматоз стромы субинтимального слоя, окраска гематок-
силином и эозином, ×100; в – периваскулярный круглоклеточный 
воспалительный инфильтрат в субинтимальной зоне синовиальной 
оболочки с тенденцией к формированию лимфоидного фолликула, 
окраска гематоксилином и эозином, ×200; г – склероз субинтималь-
ной зоны синовиальной оболочки, окраска по Ван-Гизону, ×50

Рис. 2. Посттравматический синовит
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ния рационального лечения.
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Наличие кардиоваскулярных факторов риска в об-
щей популяции и у больных, нуждающихся в транс-

плантации органов и тканей, может оказывать различное 
по интенсивности влияние на отдаленный прогноз [1-4, 6, 
8-10]. Изучение структурно-функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы и показателей липидного 
обмена, выявление факторов риска гемостазиологиче-
ских осложнений у реципиентов донорских органов явля-
ется актуальной научно-исследовательской задачей, ре-
шение которой способно оказать влияние на суммарный 
кардиоваскулярный риск и обосновать необходимость 
медикаментозной коррекции выявленных нарушений в 
отдаленном послеоперационном периоде [5, 7].

Цель исследования – определить структурно-
функциональные, метаболические и гемостазиологиче-

ские факторы кардиоваскулярного риска у реципиентов 
трансплантатов печени и почек в отдаленном послеопе-
рационном периоде. 

Материалы и методы. Обследовано 75 пациентов 
республиканского центра трансплантации органов и тка-
ней: 24 реципиента, перенесших ортотопическую транс-
плантацию печени (группа 1) и 31 пациент, перенесший 
трансплантацию почки (группа 2) более 12 месяцев на-
зад (отдаленный послеоперационный период). Группа 
сравнения была сформирована из 20 пациентов, сопо-
ставимых по возрасту и половому составу с реципиента-
ми донорских органов, имеющих артериальную гипер-
тензию �-�� степени и метаболический синдром. 

Среди обследованных лиц 35 человек (46,7%) были 
мужчины, 40 пациентов (53,3%) – женщины. Соотно-
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Объектом исследования являются лица, перенесшие трансплантацию печени и почки. Цель ис-
следования – определить факторы кардиоваскулярного риска у реципиентов трансплантатов пе-
чени и почек в отдаленном послеоперационном периоде. Выполнено обследование 24 пациентов после 
ортотопической трансплантации печени и 31 реципиента донорской почки через 12 месяцев после 
операции. Проведена сравнительная оценка медикаментозной терапии сопутствующей сердечно-
сосудистой патологии, динамическое исследование показателей центральной гемодинамики и липид-
ного спектра крови.

Ключевые слова: трансплантация органов, факторы кардиоваскулярного риска, системный 
атеросклероз, иммуносупрессивная терапия.

E.A. Grigorenko, N.P. Mitkovskaya, O.O. Rummo, O.V. Kalachik
STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES OF CARDIOVASCULAR SYSTEM, 
LIPID AND GEMOSTAZIOLOGICAL VIOLATIONS AFTER KIDNEY 
AND LIVER TRANSPLANTATION
Object of the study: patients who underwent kidney and liver transplantation.
Aim of the study – to determine cardiovascular risk factors in kidney and liver transplant recipients 

in long-term post-operative period. We examined 24 patients after orthotopic liver transplantation and 31 
recipients of donor kidney  12 months after the operation. Comparative analysis of medication therapy, 
concomitant cardiovascular pathology, dynamic study of central hemodynamics and lipid blood spectrum 
was conducted.
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