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Резюме: Исследованы образцы синовиальной жидкости, биоптаты 

хряща и синовиальной оболочки у пациентов с некрозом головки бедренной 
кости. Методами гистологического анализа и электронной микроскопии дана 
характеристика изменений в хондроцитах, синовиоцитах (А- и B-клеток) 
тазобедренного сустава. С использованием молекулярно-биологического и  
иммуноферментного анализа показано наличие антител и специфических 
фрагментов ДНК возбудителей (C. trachomatis, Ch. pneumoniae, вируса 
простого герпеса I и II типов, цитомегаловируса, вируса Эпштейна-Барр). 
Полученные данные важны для разработки тактики патогенетической 
терапии. 
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Введение. Заболевания, в основе развития и течения которых лежит 
хроническое воспаление костно-суставной системы, в последние годы 
неуклонно растут. Среди них аваскулярный некроз головки бедренной кости 
является наиболее тяжелой формой патологии, характеризующейся 
прогрессирующим течением, малоуспешностью консервативного лечения, 
сложностью и невысокой эффективностью оперативного лечения [1,2]..  

Характерной особенностью этого заболевания является поражение 
синовиальной оболочки, при этом в патологический процесс вовлекаются 
суставной хрящ, элементы костного мозга и кости, что на более поздних 
стадиях приводит к дегенерации головки бедра и артрозу тазобедренного 
сустава. С активностью и прогрессированием патологических процессов в 
костно-суставной системе, синовиальной оболочке и хрящевой ткани 
связаны различные маркеры, уровень экспрессии которых отражает 
активность воспаления и степень активации клеточного иммунитета [1,3].  

В последние годы активно обсуждаются сведения о возможной роли 
инфекционных агентов как кофакторов в суставной патологии. Об этом 
свидетельствует данные об обнаружении специфических антител и антигенов 
возбудителей в суставной жидкости и периартикулярных тканях пораженных 
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суставов. Имеются немногочисленные сообщения о детекции в синовиальной 
жидкости и оболочке, хрящевой ткани различных патогенов, таких как             
C. trachomatis, Borrelia burgdorferi, M. pneumoniae, M. arthritidis, вирусов 
семейства Herpesviridae (цитомегаловируса, вируса Эпштейна-Барр, вируса 
герпеса II и VI типов), парвовируса B19, вируса краснухи и т.д. [4,5,6,7]. 
Актуальным вопросом является поиск специфических морфологических 
маркеров, позволяющих оценить активность и характер течения 
деструктивных процессов, происходящих в хрящевой ткани, синовиальной 
оболочке при поражениях тазобедренного сустава.  

Цель работы. Выявить маркеры нарушения клеточно-матриксной  
архитектоники синовиоцитов и хондроцитов и провести микробиологическое 
исследование синовиальной жидкости у пациентов с аваскулярным некрозом 
головки бедра. 

Материалы и методы. Проведено комплексное лабораторное 
обследование 20 пациентов с аваскулярным некрозом бедра, находящихся на 
стационарном лечении и амбулаторном наблюдении в РНПЦ травматологии 
и ортопедии г. Минска. Образцы синовиальной жидкости (СЖ) собирали в 
стерильные центрифужные пробирки. Биоптаты синовиальной оболочки 
(СО) и суставного хряща (СХ) забирались в процессе эндопротезирования 
тазобедренного сустава и помещали в пробирки типа эппендорф с 
транспортной средой.  

Иммуноферментный анализ (ИФА). Полученные образцы 
синовиальной жидкости тестировались на наличие специфифических антител 
классов IgM, IgA и IgG к различным инфекционным агентам – С. trachomatis, 
Ch. pneumoniae, M. pneumoniae, вирусам семейства Herpesviridae (вирусу 
герпеса I-го и II-го типов, цитомегаловирусу, вирусу Эпштейн-Барр). 
Постановку реакций и оценку результатов проводили согласно прилагаемым 
к наборам инструкциям.          

Молекулярно-генетические исследования. Детекцию ДНК C. trachomatis 
проводили с помощью ПЦР набора «АмплиСенс Chlamydia trachomatis-Eph». 
Наличие ДНК герпесвирусов определяли с использованием ПЦР наборов 
«АмплиСенс HSVI,II-EPh», «АмплиСенс CMV-EPh» и «АмплиСенс EBV-
EPh» (ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора, Россия). Выявление ДНК 
Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum 
осуществляли методом ПЦР с гибридизационно-флуоресцентной детекцией с 
использованием наборов «АмплиСенс Mycoplasma genitalium-FL», «РеалБест 
ДНК Ureaplasma urealyticum», «РеалБест ДНК Mycoplasma hominis».  

Электронная микроскопия. Ультраструктурному анализу подвергались 
20 образцов СЖ, 9 биоптатов СО, 9 биоптатов СХ, полученных в результате 
эндопротезирования тазобедренного сустава. Исследуемый материал 
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нарезали на серию из 20-40 фрагментов небольшого размера (до 1 мм3) и 
далее фиксировали в 2,5 % глутаровом альдегиде, приготовленном на 0.1 М 
какодилатном буфере (pH 7,4). После трехкратного промывания в буфере 
последующую фиксацию проводили 1% OsO4. Затем образцы  промывали в 
том же буфере, обезвоживали этанолом возрастающей концентрации (30, 50, 
70, 96 и 100%), после чего дополнительно обрабатывали ацетоном и заливали 
смесью смолы марки Spurr (EM0300, Sigma). Ультратонкие срезы получали 
на ультрамикротоме Ultracut E («Reichert», Австрия), контрастировали 1% 
уранилацетатом и лиммонокислым свинцом и исследовали на микроскопе 
JEM-1011 («Jeol», Япония) при инструментальных увеличениях: х10 000-
х100 000. 

Результаты и их обсуждение.  
Ультраструктурный анализ суставного хряща. Электронно-

микроскопические исследования показали, что во всех исследованных 
биоптатах тазобедренного сустава обнаруживались признаки нарушения 
клеточно-матриксной архитектоники. В хондроцитах I и II типа чаще 
отмечались как собственно дистрофические изменения, так и реже 
репаративно-востановительные процессы. Ультраструктура клеток с 
грубыми дистрофическими проявлениями характеризовалась 
компактизацией ядрышка с потерей гранулярного компонента и 
исчезновением примембранного хроматина. В некоторых случаях отмечалась 
полная сегрегация гранулярного и фибриллярного компонента ядрышка. 
Внутриядерный хроматин был представлен плотными глыбками с 
перераспределением вдоль внутренней ядерной мембраны. Ядерные поры не 
просматривались. В цитоплазме обращали на себя внимание грубые 
изменения гранулярного эндоплазматического ретикулума с потерей 
рибосом и разбуханием цистерн. Цитоплазма заполнялась вакуолями за счет 
гиперплазии мембран аппарата Гольджи. Выявленные изменения указывали 
на частичное или даже полное блокирование белкового синтеза и гибели 
клеток по типу гидропической дистрофии.  

Несколько другой тип изменений, который отмечался в 15% случаях, 
выявлен в хондроцитах, примыкающих к зонам деградации 
коллагенсодержащего матрикса. Цитоплазма этих хондроцитов 
характеризовалась повышенным содержанием вторичных лизосом и 
фаголизосом, заполняющих до 1/3 ее площади на фоне накопления 
микрофиламентов, образующих плотные тяжи. Митохондрии выглядели 
гиперхромными. Выявленные изменения указывали, с одной стороны, на 
активацию макрофагальной функции хондроцитов, а с другой – на снижение 
их секреторной и возможно коллагенобразующей функции.      
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Значительно реже (около 10%) отмечались хондроциты, в цитоплазме 
которых происходило накопление одиночных или множественных 
“липидсодержашие” включений. 

Последние, могут быть связаны с аккумуляцией кальция и нарушением 
его клеточного обмена. Известно, что митохондрии хондроцитов принимают 
участие в активном транспорте кальция и минерализации внеклеточного 
матрикса [3]. Выявленные изменения на наш взгляд отражают процесс 
нарушения выхода кальция из клетки, что приводит в дальнейшем к ее 
“минерализации”.  

Ультраструктурный анализ биоптатов синовиальной оболочки. 
При исследовании биоптатов синовиальной оболочки наблюдались очаги 
деструкции  синовиальных клеток. Отмечены структурные признаки 
нарушения белкового и энергетического аппарата: расширение цистерн 
гранулярного эндоплазматического ретикулума и комплекса Гольджи, 
набухание митохондрий преимущественно в “фибробластоподобных” (B-
клетки) синовиоцитах.  

Также визуализировались макрофагальные синовиоциты (А-клетки), 
содержащие значительное количество вакуолей и пиноцитозных везикул. 
Увеличивалось количество лимфоцитов, многие из которых находились в 
состоянии частичного разрушения. На срезах также отмечали локальные 
участки, содержащие фрагменты клеточного материала, образующиеся 
вероятно в результате клазматоза.  

Детекция инфекционных агентов в биоптатах синовиальной 
оболочке и клетках синовиальной жидкости.  

Ультраструктурное исследование биоптатов СО позволило в трех 
случаях  верифицировать наличие бактериальных (Mycoplasma sp.) и 
вирусных агентов (вирусов семейства Herpesviridae). В одном случае 
выявлены специфические маркеры, характерные для микоплазменной 
инфекции. В цитоплазме синовиоцитов (преимущественно A-клеток) 
визуализировались многочисленные не сливающиеся друг с другом везикулы 
в виде “пузырей”. В подобных образованиях обнаруживались частицы 
плеоморфной (100-200 нм), округлой (200-250 нм), овальной (200-300 нм), 
палочковидной (250-400 нм) формы. Среди них различались также тельца, 
ограниченные унитарной мембраной и имеющие плотный внутренний 
матрикс, заполненный гранулярным материалом. По описанным признакам 
возбудитель отнесен к представителям семейства Mycoplasmataceae.  

В двух других случаях в биоптате СО отмечались морфологические 
изменения, характерные для герпетической инфекции. Эти признаки не 
соответствовали типичной цитопатологической картине, связанной с 
образованием внутриклеточных телец Cowdry тип А или ядер в виде 
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“совиного глаза”, но характеризовались сложным морфологическим 
симптомо- комплексом. Отмечено очаговое нарушение целостности ядерной 
мембраны. В центральной части ядра визуализировались просветления, 
хроматин, как правило, располагался вдоль внутреннего слоя ядерной 
мембраны. У внутренней поверхности ядерной мембраны, а также в 
цитоплазме клеток прослеживались скопления мелкозернистого или 
крупнозернистого материала и обнаруживались электронно-плотные 
включения в виде “тутовой ягоды” с гранулярным материалом внутри. Также 
на срезах визуализировались клетки с сильно увеличенным ядром и 
наличием в цитоплазме миелиноподобных структур в виде петель или 
узелков.  

В исследованных образцах СЖ только в 2 случаях удалось выявить 
частицы, которые по своим ультраструктурным особенностям 
соответствовали общему плану организации представителей семейства 
Chlamydiaceae. Характерной особенностью репродукции возбудителя было 
внутриклеточное накопление преимущественно мелких одиночных вакуолей 
с везикулярно-вакуолярными структурами внутри. В отдельных случаях 
внутри клетки визуализировались отдельные мелкие, электронно-плотные 
тельца диаметром 250-300 нм, ограниченные клеточной стенкой. Внутри 
протопласта сохранялась мелкозернистая цитоплазма, а в ней компактный 
осьмиофильный нуклеоид.  

Проведенные дополнительно микробиологические исследования, 
включающие иммуноферментный анализ и ПЦР, показали наличие 
специфических антител и фрагментов нуклеиновой кислоты бактериальных и 
вирусных агентов. Методом ИФА в СЖ у 2 пациентов выявлены антитела 
класса IgА к C. trachomatis в титре 1:5 (положительный результат). 
Специфические IgG к MOMP (главный белок наружной мембраны) и 
плазмидному белку pgp3 C. trachomatis выявлены в 1 образце СЖ в титре 1:5.  
Иммуноглобулины класса M к C. trachomatis не были выявлены ни в одном 
из исследуемых образцов. Антитела класса IgG к Ch. pneumoniae выявлены в 
1 случае IgG к вирусу простого герпеса (ВПГ) 1-го и 2-го типа определены у 
всех обследованных пациентов. У этих же пациентов выявлены 
специфические IgG к цитомегаловирусу (ЦМВ). При этом IgM к ВПГ 1 и 2 
типу и ЦМВ не обнаруживались. Ни в одном из исследованных случаев не 
были обнаружены специфические иммуноглобулины класса IgM, 
направленные к капсидному антигену (VCA) или IgG к раннему антигену 
(EA) вируса Эпштейна-Барр. 

Результаты ПЦР исследования показали наличие в синовиальной 
оболочке у 1 пациента ДНК цитомегаловируса. Специфический фрагмент 
нуклеиновой кислоты цитомегаловируса выявлен также у 2 пациентов в СЖ. 
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Другие патогены (ВПГ I-го и II-го типа, Mycoplasma genitalium в биоптатах 
синовиальной оболочки не были обнаружены). Возбудитель C. trachomatis 
был выявлен в 1 случае,  вирус Эпштейна-Барр – в 4 исследованных случаях. 
В  биоптатах суставного хряща только в 1 случае выявлен методом ПЦР 
возбудитель C. trachomatis.  

Таким образом, на основании проведенных исследований впервые дана 
характеристика патоморфологических изменений в клетках синовиальной 
жидкости, биоптатах СО и СХ у пациентов с аваскулярным некрозом головки 
бедра. Методом электронной микроскопии показана возможность детекции в 
пораженной ткани суставов бактериальных и вирусных агентов, относящихся 
к различным классам и семействам. Полученные данные важны для 
понимания механизмов развития заболеваний опорно-двигательной системы 
человека и разработки стратегий профилактики и тактики 
этиопатогенетической терапии. 

Выводы. Изменения хондроцитов и синовиоцитов отражают как 
процессы собственно дистрофии, так и внутриклеточные восстановительно-
репаративные реакции в сохранившихся клетках, не вовлеченных в 
патологический процесс. Нарушения в синтезе коллагеновых волокон 
коррелирует с изменениями в ультраструктурной организации хондроцитов. 
Скрининговый поиск бактериально-вирусных антигенов выявил в ряде 
исследованных образцов такие патогены как Mycoplasma sp., вирусы 
семейства Herpesviridae, C. trachomatis и специфические антитела к ним. 
Дальнейшие исследования позволят выявить патогномоничные звенья, 
ведущие к нарушению хондроцитами продукции коллагена  и прояснить роль 
различных агентов в развитии дисбаланса в костно-хрящевой системе и 
прилегающей ей ткане. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ТЕНДЕНЦИИ ФОРМИРОВАНИЯ ЗДОРОВЬЯ 
УЧАЩИХСЯ I-III СТУПЕНИ ОБУЧЕНИЯ ГИМНАЗИЙ Г. МИНСКА 

Ю.Н. Полянская, И.В. Жуковская 
Республиканское унитарное предприятие «Научно-практический 

центр гигиены», г. Минск, Республика Беларусь 
Резюме: В статье представлены результаты изучения состояния 

здоровья учащихся I-III ступени обучения гимназий города Минска, 
осуществляющих инновационную деятельность по внедрению модели 
обучения с использованием индивидуальных электронных устройств. 
Установлено ухудшение показателей здоровья школьников в динамике 
образовательной деятельности.  

Ключевые слова: гимназия, учащиеся, здоровье. 
Summary: Health status of pupils 6-17 years old from gymnasiums of 

Minsk aimed at testing the model of training with electronic devices was studied. 
As a result the decrease the number of healthy children and the reliable increase 
the frequency of the chronicle pathology the training process were founded. 

Keywords: gymnasium, schoolchildren, health. 
Введение. На протяжении всего периода обучения, большую часть дня 

дети проводят в стенах школы. Продолжительное и регулярное воздействие 
неблагоприятных факторов школьной среды способствует развитию 
нарушений и заболеваний ряда систем организма. Причем в учреждениях с 
высокой образовательной нагрузкой у учащихся достоверно чаще 
регистрируются неблагоприятные проявления нарушений здоровья [1]. 
Состояние здоровья является одним из наиболее чувствительных 
показателей, отражающих влияние на организм многочисленных факторов 
среды обитания. Для формирования здоровья детей большое значение имеют 
школьные факторы ввиду их длительного воздействия на растущий организм 
(В.Р. Кучма, 2010).  

Материалы и методы. Настоящее исследование проводилось в 
учреждениях образования г. Минска, осуществляющих инновационную 
деятельность по внедрению модели обучения с использованием 
индивидуальных электронных устройств. Цель работы – сравнительный 
анализ состояния здоровья учащихся гимназий г. Минска в динамике 
обучения с использованием современных образовательных технологий. 
Объект исследования – 465 детей и подростков (216 мальчиков и 249 


