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Аваскулярный (асептический) некроз головки бедренной кости (АНГБК) яв-

ляется заболеванием, характеризующимся прогрессирующим развитием деструк-

ции хрящевых элементов головки бедренной кости и высокой инвалидизацией. 

Он наиболее часто встречается у лиц трудоспособного возраста (30-50 лет), пре-

имущественно мужчин. В 60% случаев от асептического некроза страдает одна 

конечность, и в 40% случаев — сразу обе [1, 2]. 

Патофизиология данного заболевания в настоящее время окончательно не 

изучена. В литературе представлены две точки зрения: травматическая и не-

травматическая (сосудистая). Если с травматическими случаями относительно 

понятно (некроз развивается после получения тяжелой травмы и несвоевременно-

го лечения), то с нетравматическими вариантами АНГБК всѐ намного сложнее. 

Наиболее значимыми факторами риска в этих случаях считаются длительная кор-

тикостероидная терапия, чрезмерный прием алкоголя, наличие гематологиче-

ских заболеваний, коагулопатий (тромбофилия, гипофибринолиз), заболеваний 

почек, кишечника, осложнений после перенесенных трансплантаций, некоторых 

генетических мутаций и др. [1-5]. Однако зачастую расшифровать и установить 

этиологическую причину АНГБК не удается. 

Возможным триггером развития некроза головки бедра в молодом возрасте 

рассматривается хронический воспалительный процесс, обусловленный инфек-

ционными патогенами (вирусами, бактериями, простейшими) вследствие воз-

можности их дессиминации в организме через кровеносную и лимфатическую 

систему. В настоящее время активно изучается и постоянно расширяется спектр 

инфекционных агентов, претендующих на роль этиологического фактора при 

суставной патологии. Это Сhlamydia trachomatis, Chlamydophila pneumoniae, 

Borrelia burgdorferi, микоплазмы, вирус Эпштейн-Барра, ВИЧ, вирусы краснухи, 

вирусы простого герпеса первого, второго, шестого и восьмого типов, парвови-

рус B19, цитомегаловирус, вирусы гепатита В, С и другие [3-4].  

Целью данной работы являлось определить наличие этиологически значимых 

микроорганизмов и антител к ним в биологическом материале пациентов с аваску-

лярным некрозом головки бедренной кости нетравматического происхождения. 

В период 2014-2016 гг. проведено комплексное клинико-лабораторное об-

следование 90 пациентов с АНГБК нетравматического генеза, находившихся на 

стационарном лечении в РНПЦ травматологии и ортопедии г. Минска. Возраст 

пациентов - от 18 до 57 лет (40±10 лет), соотношение мужчин и женщин 4:1. Ма-

териалом для исследования служили: синовиальная жидкость тазобедренного 

сустава, рецезированный участок головки бедра и капсула с синовиальной обо-
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лочкой, полученные в ходе операции эндопротезирования тазобедренного суста-

ва. Для серологических исследований использовали сыворотку крови. Всего ис-

следовано методом ИФА 85 сывороток крови и 59 образцов синовиальной жид-

кости. Методом ПЦР проанализировано 59 образцов синовиальной жидкости, 51 

образец синовиальной оболочки и 53 образца суставного хряща. У 1/3 обследо-

ванных (33,3%) одновременно исследовались все четыре вида биологического 

материала. 

Иммуноферментный анализ (ИФА). Для выявления противохламидийных 

антител применяли ИФА – наборы «Хламибест C.trachomatis-IgM, IgA, IgG». 

Обнаружение IgG к белку теплового шока (cHSP60) хламидий проводили с по-

мощью тест-системы «Хламибест cHSP60-IgG». Определение IgG к главному 

белку наружной мембраны (МОМР) и плазмидному белку pgp3 C.trachomatis 

осуществляли на наборе «ХламиБест MOMP+pgp3-IgG». Для выявления специ-

фических антител к вирусам семейства Herpesviridae использовали тест-системы 

«ВектоВПГ-IgM и IgG», «ВектоЦМВ–IgМ и IgG», «ВектоВЭБ-VCA-IgM» и 

«ВектоВЭБ-EA-IgG». Для детекции IgА и IgG к T. vaginalis использовали набор 

реагентов «Trichomonas vaginalis-IgA-и-IgG-ИФА-Бест». Постановку реакций 

проводили в соответствии с инструкциями производителя («Вектор-Бест», РФ).  

Полимеразная цепная реакция (ПЦР). Выделение ДНК проводили с помо-

щью комплекта реагентов «РИБО-преп» (ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора, РФ) 

согласно инструкции производителя. Выявление ДНК хламидий осуществляли  

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». Обнаружение ДНК 

микоплазм осуществляли ПЦР наборами «АмплиСенс Mycoplasma genitalium-

FL», «АмплиСенс Mycoplasma hominis-FL», «АмплиСенс Ureaplasma urealyti-

cum/ Ureaplasma parvum-FL» (ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора, РФ). 

При анализе 59 синовиальных жидкостей методом ИФА у 8,5% пациентов 

отмечались IgG и у 3,4% в диагностически значимых титрах IgА к C. trachomatis. 

Видоспецифические IgG к MOMP и плазмидному белку pgp3 C.trachomatis об-

наружены в 13,6% пробах. Иммуноглобулины класса M к C.trachomatis и IgG  

к белку теплового шока (cHSP60) хламидий выявлены по 1,7% исследуемых об-

разцов. Антитела класса G к ВПГ 1 и 2 типа определены у всех 100% обследо-

ванных. Серопозитивными по IgG к ЦМВ были 94,9% образцов синовиальной 

жидкости. В 5,1% образцах IgG к ЦМВ не обнаруживались, наряду с отсутстви-

ем IgM к ВПГ 1 и 2 типу и ЦМВ. Ни в одной из исследованных проб не были де-

тектированы IgM к капсидному антигену вируса Эпштейна-Барр. В тоже время  

в 8,5% выявлены IgG к раннему антигену вируса Эпштейна-Барр. IgG и IgA  

к T.vaginalis были выявлены в 3,4% и 1,7% проб соответственно.  

Иммуноферментный анализ на наличие специфических антител в 85 сыво-

ротках крови пациентов с признаками некроза головки бедра показал следую-

щие результаты: IgМ к C.trachomatis отмечены у 3,5%, IgА в 8,2%, IgG - в 18,8% 

образцах. IgG к MOMP и плазмидному белку pgp3 C.trachomatis выявлены  

в 23,5% сыворотках. IgG к белку теплового шока (cHSP60) хламидий детектиро-

ваны в 7,1% сыворотках (рис. 1). 
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Рис. 1. Результаты серологического исследования сыворотки крови и синовиальной жидкости 

на наличие видоспецифических антител к Chlamydia trachomatis 

 

Как видно из представленных данных большая часть обследованных были 

серонегативными в отношении видоспецифических антител к С.trachomatis.  

В тоже время среди серопозитивных лиц наиболее часто регистрировались IgG  

к MOMP и плазмидному белку pgp3 C. trachomatis (23,5% в сыворотках крови  

и 13,6% пробах синовиальной жидкости). 

Кроме того, в сыворотках крови IgG к T. vaginalis обнаружены в 2,4%, а IgА 

у 5,9% обследованных пациентов. Серопозитивными по IgG к ВПГ 1 и 2 типов 

были 83 из 85 (97,7%) сывороток крови, в 2,4% IgG не были обнаружены. При 

этом IgM к ВПГ 1 и 2 типу детектированы в 8,2% случаев. IgG к ЦМВ определе-

ны у всех 100% обследованных. В 15,3% сывороток выявлены IgM к ЦМВ. При 

исследовании на IgM к капсидному антигену вируса Эпштейна-Барр антитела 

выявлялись в 4,7%. IgG к раннему антигену вируса Эпштейна-Барр обнаружены 

в 7,1% образцах. 

Результаты ПЦР исследования 59 образцов синовиальной жидкости тазо-

бедренного сустава обследуемых пациентов показали наличие ДНК вируса 

Эпштейна-Барр в 15,3%, ДНК ВПГ 1 и 2 типов в 5,1%, ДНК ЦМВ в 3,4%, ДНК 

C. trachomatis в 5,1% образцов. В 3,4% образцах обнаружена ДНК Mycoplasma 

hominis. Специфические фрагменты ДНК Mycoplasma genitalium, Ureaplasma 

urealyticum, Ureaplasma parvum обнаружены не были. 

В синовиальной оболочке у 1 из 51 (2,0%) пациента обнаружена ДНК ЦМВ 

и у 1 (2,0%) – наличие фрагмента ДНК плазмиды C. trachomatis. ДНК вируса 

Эпштейна-Барр обнаружена в 9 (17,7%) образцах. ДНК M. genitalium и ДНК  

U. urealyticum/parvum обнаружена по 2,0 %. Другие патогены (ВПГ 1 и 2 типов, 

M. hominis,) в биоптатах синовиальной оболочки не были обнаружены.  
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В хрящевой ткани тазобедренного сустава в 2 из 53 (3,8%) случаях детек-

тирована ДНК C. trachomatis. В 1 случае (1,9%) обнаружена ДНК ВПГ 1 и 2 ти-

пов. В 4 случаях (7,6%) обнаружена ДНК вируса Эпштейна-Барр. В 1 случае 

(1,9%) обнаружена ДНК Ureaplasma urealyticum/parvum. Других бактериальных 

и вирусных агентов методом ПЦР выявлено не было. 
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Рис. 2. Обнаружение специфических фрагментов нуклеиновой кислоты возбудителей  

в исследуемых образцах 

Таким образом, в биологических субстратах (синовиальная жидкость, сино-

виальная оболочка и хрящевая ткань) у 26 из 90 (28,9%) обследованных лиц  

с аваскулярным некрозом головки бедренной кости нетравматического генеза на 

фоне ранее установленного микробиологического заключения «асептический» 

некроз, углубленный анализ позволил детектировать ряд внутриклеточных мик-

роорганизмов. Т. е. можно констатировать, что первоначальный вывод не являет-

ся правомочным. При этом наиболее часто выявлялись маркеры герпесвирусной  

и хламидийной инфекции (у 22,2% и 14,4% обследованных, соответственно). 

Молекулярно-биологическая идентификация возбудителя(ей), в частности (Chla-

mydia trachomatis, ВПГ 1 и 2 типа, ЦМВ, ВЭБ), в костно-хрящевой ткани тазо-

бедренного сустава, в совокупности с выработкой специфического локального 

иммунного ответа может свидетельствовать о возможной дессиминации патоге-

нов из первичных урогенитальных сайтов инфекции и их патогенетической роли 

в развитии и прогрессировании аваскулярного некроза головки бедренной кости. 
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Сальмонеллез – это полиэтиологическая инфекционная болезнь, вызывае-

мая различными бактериями рода Salmonella, характеризующаяся разнообразием 

клинических проявлений от бессимптомного носительства до тяжелых септиче-

ских форм. В большинстве случаев протекает с преимущественным поражением 

органов пищеварительного тракта (гастроэнтериты, колиты). 

Несмотря на достигнутые в последние десятилетия успехи в области изуче-

ния этиологии и эпидемиологии сальмонеллезов, заболеваемость сальмонелле-

зами не снижается. Проблема, связанная с распространением этого заболевания, 

остается значимой во всем мире, особенно в экономически развитых странах. 

Причина этого явления, по мнению большинства исследователей, связана с ин-

тенсификацией животноводства на промышленной основе, изменившимся харак-

тером и масштабами реализации пищевых продуктов, значительным увеличением 

экспортно-импортных связей между странами, увеличением миграционных про-

цессов и др. [5]  

Характер эпидемического процесса сальмонеллезов во многом определяет-

ся типовым составом сальмонелл, вызывающих заболевания у людей и живот-

ных. В связи с этим изучение этиологической структуры сальмонеллезов, на  

изменения которой в последние годы указывают многие исследователи, пред-

ставляет особый интерес [1, 2, 5]. 

Цель исследования – установление этиологической структуры сальмонел-

лезов в Первомайском районе г. Минска за период 2009-2015 гг. и сравнение ее  

с этиологической структурой этих инфекций в Республике Беларусь аналогич-

ный период. 

В работе использованы материалы официальной регистрации заболеваемо-

сти сальмонеллезами населения Первомайского района г. Минска за период  

с 2009 по 2015 гг. Этиологическая структура заболевания сальмонеллезами изу-

чена за период 2009-2015 гг. Общее число выделенных от больных штаммов 


