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Высота эпителия концевых отделов желез простаты у мальчиков разного возраста 
(M [1st Qu; 3rd Qu], мкм) 

Возраст 
Число на-
блюдений 

Верхнемедиаль-
ная долька 

Нижнелатераль-
ная долька 

Нижнезадняя 
долька 

Грудной воз-
раст 

9 8,2 (6,58;10,6) 10,2 (8,2;13,1) 10,0 (8,0;12,9) 

Ранний дет-
ский возраст 

5 9,5 (7.1;13.8) 10,1 (7,8;13) 11,4 (8,9;14) 

Первый дет-
ский возраст 

4 11,1*(8,3;12,3) 10,6 *(8,3;13,7) 10,9 (8,3;16,2) 

Второй дет-
ский возраст 

8 11,4 (9,0;13,0) 11,6 (9,0;15,0) 16,9 *(13;25) 

 
Результаты наших исследований высоты эпителия соответствуют ут-

верждениям исследователей, о том, что простата остается относительно 
бездействующей до полового созревания, когда эпителий подвергается 
усиленному росту из-за пубертатного всплеска [3]. Однако мы считаем, 
что в грудном и раннем детском возрасте внутри простатических проточ-
ков и желез обнаруживаются не остатки метапластических клеток и/или 
мусор [3], а конгломераты апоптозных клеток.  

ЛИТЕРАТУРА 

1. Скибо, Ю. В. Методы исследования программируемой клеточной гибели : 
учеб.-метод. пособие для магистров по курсу «Теория апоптоза» / Ю. В. Скибо,  
З. И. Абрамова. Казань : ФГАОУ ВПО КФУ, 2011. 61 с. 

2. Bruni-Cardoso, A. Dynamics of the epithelium during canalization of the rat ventral 
prostate / A. Bruni-Cardoso, H. F. Carvalho // Anat Rec. 2007. Vol. 290. P. 1223–1232. 

3. Zondek, L. H. Observations on the prostatic utricle in the fetus and infant /  
L. H. Zondek, T. Zondek // Acta Paediatr. Scand. 1980. Vol. 69. P. 257–258. 

 
 

Полякова С. М., Брагина З. Н., Пристром И. Ю., Аскирко Е. А. 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЙ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ПАЦИЕНТОВ  

С ВИЧ-ИНФЕКЦИЕЙ 

Белорусский государственный медицинский университет, г. Минск 
 

В работе представлены результаты анализа патоморфологической карти-
ны, а также симптоматики последствий воздействия ВИЧ-инфекции/СПИДа на 
клетки и структуры центральной нервной системы. Описаны наиболее распро-
странённые изменения на клеточном и тканевом уровне. 
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The paper presents the results of the analysis of the pathomorphological picture, 

as well as the symptomatology of the effects of HIV / AIDS on cells and structures of 
the central nervous system. The most common changes at the cellular and tissue levels 
are described. 
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В Республике Беларусь по состоянию на 01.01.2018 зарегистрировано 

24 686 случаев ВИЧ-инфекции, количество людей, проживающих с данной 
инфекцией — 19 321, показатель распространенности составил 202,3 на 
100 тыс. населения. Поражения ЦНС человека могут наблюдаться на лю-
бой стадии ВИЧ-инфекции [1]. Проникая через гематоэнцефалический 
барьер, он становится способным поражать структуры ЦНС. Первичный 
нейроСПИД может проявляться васкулярным нейроСПИДом, СПИД-
деменцией, вакуолярными миелопатиями, энцефаломиелополиневропатии, 
БАС-синдром, острые и хронические воспалительные димиелинизирую-
щие полиневропатии (ОВДП) [2]. Вторичный нейроСПИД обусловлен оп-
портунистическими инфекциями. Нередко возникновение лимфомы мозга, 
саркомы Капоши [2]. Проникновение вируса в клетку состоит из 2 этапов: 
при взаимодействии гликопротеида GP120 с рецептором CD4 происходит 
модификация клеточной мембраны клетки с освобождением зоны действия 
специального вирусного белка GP41. Данный белок облегчает процесс 
шлипперизации внутрь клетки вириона, что приводит к репродукции виру-
са внутри клетки и ее повреждению [4]. Еще одним фактором поражающе-
го действия на нейроны ЦНС являются инфицированные микроглиальные 
клетки, которые оказывают цитотоксическое действие, продуцируя низко-
молекулярные пептиды. Возникающий при данном состоянии каскад био-
химических реакций приводит к активации перекисного окисления липи-
дов и деструкции мембранного комплекса клеток [4, 5]. 

Цели и задачи исследования: 
1. Выявить наиболее частые виды поражений головного мозга на ос-

новании изучения протоколов вскрытия пациентов умерших от ВИЧ-
инфекции/СПИДа. 

2. Определить патоморфологическую картину структур головного 
мозга, свидетельствующую о влиянии ВИЧ-инфекции на структуры и тка-
ни головного мозга.  

Материалы и методы. Были исследованы 5 протоколов вскрытия па-
циентов, умерших на различных стадиях ВИЧ/СПИД, информация о кото-
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рых была предоставлена ГКПБ г. Минска. Данные историй болезни пре-
доставлены УЗ ГКИБ, 5-й ГКБ. Оценка морфологической картины прово-
дилась на основе гистологических препаратов, предоставленных ГКПБ  
г. Минска.  

Результаты и обсуждение. В 60 % случаев смерть пациентов насту-
пила в связи с активацией оппортунистических инфекций в головном моз-
ге, в остальных случаях летальный исход был следствием полиорганной 
недостаточности, обусловленной воздействием ВИЧ-инфекции на системы 
органов напрямую, либо опосредованно вторичными инфекциями. При 
морфологическом исследовании тканей головного мозга во всех случаях 
наблюдался периваскулярный и перицеллюлярный отек и наличие воспа-
лительного процесса в тканях головного мозга. Наиболее часто патологи-
ческие изменения наблюдались в области мягкой мозговой оболочки, коры 
больших полушарий, реже в мозжечке и стволе мозга. Патоморфологиче-
ская картина в ММО характеризовалась наличием очагов некроза, круг-
локлеточного инфильтрата, поражением эндотелия сосудов (3 случая).  
В 80 % случаев на срезах коры выявлялись очаги выпадения пирамидных 
нейронов, что объясняет наличие в неврологической симптоматике парезов 
и развитие двигательной дисфункции. В 2 случаях отмечалась вакуолярная 
миелопатия — патологический процесс, свойственный для первичного 
нейроСПИДа. 

Выводы. Существует 6 основных механизмов проникновения ВИЧ  
в ЦНС: 1) проникновение свободного вируса в мозг через гематоэнцефа-
лический барьер, непосредственно или путём внедрения в эндотелиальные 
клетки; 2) специфическая нейротропность ВИЧ; 3) токсическое воздейст-
вие белков вируса; 4) аутоиммунные заболевания; 5) индукция выработки 
токсических клеточных факторов; 6) оппортунистические инфекции. 

Почти во всех случаях причиной смерти служила активация оппорту-
нистических инфекций на уровне ЦНС, реже — в системах органов, нахо-
дящихся вне ГЭБ, в связи с чем актуальность данной проблемы довольно 
высока и требует внимательности от врачебного персонала при диагности-
ровании ВИЧ-энцефалопатий, более качественного подбора ВААРТ, химио-
терапевтических препаратов, а также препаратов для лечения оппортуни-
стических инфекций бактериальной, протозойной, грибковой и вирусной 
природы для предупреждения летальных исходов от ВИЧ-энцефалопатий. 
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ДИСПЛАЗИЯ ШЕЙКИ МАТКИ (ЦЕРВИКАЛЬНАЯ 
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Изучали особенности морфологической структуры плоского эпителия 
шейки матки в зависимости от степени тяжести дисплазии и оценивали 
частоту встречаемости дисплазии разной степени тяжести. Группу исследо-
вания составили 100 пациентов в возрасте от 23 до 77 лет. Средний возраст 
женщин составил 41 год. У всех женщин отмечалась инфицированность ВПЧ. 
CIN I была выявлена у 8 пациентов из 100 (8 %). CIN II — у 16 (16 %). CIN III —  
у 37 (37 %). Cancer in situ с элементами CIN III — у 11 пациентов из 100 (11 %). 

Ключевые слова: вирус папилломы человека, шейка матки, дисплазия,  
CIN I, CIN II, CIN III. 
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UTERUS CERVICAL DYSPLASIA (CERVICAL INTRAEPITHELIAL 

NEOPLASIA) 
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Studied the features of the morphological structure of the squamous epithelium of 
the cervix depending on the severity of dysplasia and evaluated the incidence of 
dysplasia of varying severity. The study group consisted of 100 patients aged from 23 
to 77 years. The average age of women was 41 years. All women had HPV infection.  
CIN I was detected in 8 patients out of 100 (8 %). CIN II — in 16 (16 %). CIN III — in 
37 (37 %). Cancer in situ with CIN III elements — in 11 patients out of 100 (11 %). 
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В структуре злокачественных заболеваний женской репродуктивной 
системы рак шейки матки занимает 4-е место по распространенности среди 
злокачественных заболеваний у женщин и 3-е место по распостраненности 
среди причин смерти женщин от злокачественных заболеваний (после рака 
молочной железы и рака легких) [2]. У женщин трудоспособного возраста 
рак шейки матки занимает 1-е место среди злокачественных заболеваний 
репродуктивной системы. Возникновению рака шейки матки, как правило, 
предшествует дисплазия шейки матки (цервикальная интраэпителиальная 
неоплазия). Своевременное выявление и лечение дисплазии шейки матки 
представляет реальную возможность предотвратить возникновение рака [1]. 


