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Одновременное наличие заболеваний органов пище-
варения, бронхолегочной, эндокринной, мочеполовой и 
других систем приобретает в настоящее время характер 
самостоятельно значимой проблемы, изучение которой 
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Цель исследования — изучение особенностей клинического течения Helicobacter pylori (Hp)-ассоциированной язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки (ЯБ ДПК) у больных бронхиальной астмой (БА) и оценка морфологического со-
стояния слизистой оболочки желудка (СОЖ) у этой категории больных. Проведено одномоментное проспективное об-
следование 118 пациентов в возрасте от 18 до 64 лет. У всех больных проведено клинико-эндоскопическое исследование 
гастродуоденальной зоны с оценкой клинической гастроэнтерологической симптоматики и морфологическим анализом 
биоптатов СОЖ и ДПК (с использованием гистологических, гистохимических и морфометрических методов).
Результаты. У больных ЯБ ДПК в сочетании с БА активность воспаления в СОЖ ассоциирована не только с наличием 
Hp-инфекции, но и с фазой течения БА. Выявленные структурные изменения СОЖ были выраженными не только в 
антральном, но и в фундальном отделе желудка у больных ЯБ ДПК в сочетании с БА по сравнению с больными ЯБ 
ДПК, не страдающими БА. Рост плотности инфильтрации эозинофилами, нейтрофилами и тучными клетками в 
СОЖ фундального и антрального отделов и суммарной клеточности антрального отделов желудка отражают ак-
тивное иммунное воспаление в собственной пластинке СОЖ.
Заключение. Отрицательное влияние неконтролируемого течения БА на течение ЯБ ДПК заключается не только в 
ассоциации обострений ЯБ ДПК с отсутствием контроля БА, но и в более выраженной активности гастрита при 
неконтролируемом течении БА. Одним из вероятных факторов, определяющих сочетание Hp-ассоциированной ЯБ 
ДПК с БА, являются хроническое гиперергическое воспаление и выраженные структурные изменения СОЖ.
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This work was aimed to study clinical features of H.pylori-associated duodenal ulcer (DU) and elucidate morphological fea-
tures of gastric mucosa (GM) in patients with bronchial asthma (BA). Simultaneous prospective examination of 118 patients 
aged 18—64 yr included clinical and endoscopic study of the gastroduodenal region with the assessment of gastroenterologi-
cal symptoms and morphological analysis of GM and duodenal  biopsies by histological, histochemical, and morphometric 
methods.  It was shown that GM inflammation in patients with DU and BA is associated not only with  H.pylori infection but 
also with the phase of BA.  Structural changes of GM in the patients with DU and BA, unlike those with DU without BA, were 
apparent not only in the antrum but also in the fundus. Growing density of eosinophil,  neutrophil and mast cell infiltration of 
fundal and antral GM as well as increased total number of cells in the antrum reflects active immune-mediated inflammation in 
GM lamina propria. It is concluded that negative effect of uncontrolled BA on the clinical course of DU is not restricted to the 
association of DU exacerbation  with the absence of BA control; it is also responsible for enhanced activity of gastritis. One of 
the possible factors determining combination of H.pylori-associated duodenal ulcer with BA is chronic hyperergic inflamma-
tion and marked structural changes in GM. 
K e y  w o r d s: duodenal ulcer;  Heliobacter pylori infection; bronchial asthma.

может способствовать раскрытию механизмов формиро-
вания болезней и разработке патогенетически обоснован-
ной терапии [1, 2].
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гиперплазию, дисплазию, фиброз, количество лимфати-
ческих фолликулов (ЛФ). Для изучения клеточного со-
става инфильтрата СОЖ было выполнено морфометри-
ческое исследование с подсчетом суммарной плотности 
воспалительного инфильтрата и отдельных клеточных 
элементов (нейтрофилов, эозинофилов, тканевых ба-
зофилов, плазмоцитов, лимфоцитов) в 33 полях зрения 
(ув. 400) с пересчетом на площадь среза 1 мм2. Оценку 
выраженности морфологических изменений осущест-
вляли полуколичественно с использованием визуально-
аналоговой шкалы по трехбалльной системе: отсутствие 
морфологических изменений соответствовало 0 баллов, 
слабые изменения — 1 баллу, умеренные — 2 баллам, 
выраженные — 3 баллам. Уровень сывороточных анти-
тел к НP (иммуноглобулинов классов G, A) определяли 
с использованием тест-системы «гастроПанель» (Biohit, 
Финляндия).

Для статистического анализа использованы непара-
метрические методы: описательная статистика в случае 
с негауссовским распределением представлена как ме-
диана, 25-й и 75-й квартили, независимые группы срав-
нивали методом Манна—Уитни. В случае нормального 
распределения признака использовали параметрические 
методы: много- и однофакторный дисперсионный ана-
лиз. Корреляционные связи между переменными оцени-
вали методом Спирмена.

Результаты и обсуждение
Исследование показало, что БА в целом не оказыва-

ла существенного отрицательного влияния на клиниче-
скую симтоматику и тяжесть течения ЯБ ДПК, однако 
клиническая картина ЯБ ДПК при БА имела некоторые 
особенности. Так, у 15,5% больных БА в период обо-
стрения ЯБ ДПК болевой синдром отсутствовал, а у 
32,8% имела место боль в эпигастрии, не связанная с 
приемом пищи. В то же время типичная для ЯБ ДПК 
связь боли с приемом пищи («голодная» боль) отмече-
на лишь у 30 (51,7%) больных. Таким образом, почти 
для половины (48,3%) больных с сочетанной патологи-
ей был характерен атипичный болевой синдром при ЯБ 
ДПК; у больных с изолированным течением ЯБ ДПК 
этот показатель составил 17,1% (р=0,03). У больных ЯБ 
ДПК при БА обращает на себя внимание выраженность 
диспепсических расстройств, ведущими из которых яв-
лялись изжога (75,9%), метеоризм (75,9%) и отрыжка 
(70,7%), которые встречались достоверно чаще, чем при 
изолированном течении ЯБ ДПК, что, вероятно, связа-
но с частой (53,4%) встречаемостью при сочетанной 
патологии гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. 
Выявлены некоторые различия выраженности гастроэн-
терологической симптоматики у пациентов с ЯБ ДПК в 
зависимости от ее дебюта по отношению к БА. Так, в 
группе больных с дебютом ЯБ ДПК на фоне уже име-
ющихся симптомов БА были характерны несколько 
меньшая выраженность и постоянный характер боли, в 
46,1% случаев отмечено отсутствие четкой связи боли 
с приемом пищи. Это, вероятно, связано с тем, что при 
обострении БА симптомы дыхательного дискомфорта, 

венная болезнь двенадцатиперстной кишки (ЯБ ДПК) со-
провождает течение бронхиальной астмы (БА) в 30—50% 
случаев [3], однако причинно-следственные связи между 
БА и ЯБ ДПК остаются недостаточно ясными и единый 
взгляд на механизмы развития и взаимовлияния при этой 
сочетанной патологии не сформировался [4—7].

ЯБ ДПК продолжает оставаться одной из основных 
проблем гастроэнтерологии. В настоящее время этиоло-
гическая роль Helicobacter pylori (НP) при ЯБ ДПК обще-
принята. Исследования, проведенные во многих странах 
мира, показали, что инфицированность населения НР со-
ставляет от 30 до 80% в обследованных регионах, однако 
HP-ассоциированные заболевания встречаются лишь в 
10—15% случаев. В связи с этим, рассматривая воспа-
лительные и иммунные ответы СОЖ на HP-инфекцию, 
некоторые исследователи придают большое значение 
иммунной реакции организма хозяина [8—10]. Актуаль-
ной проблемой является изучение патоморфоза СОЖ 
при сочетании ЯБ ДПК с другими соматическими забо-
леваниями, в частности с БА, при которой установлена 
высокая частота персистирования HP в СОЖ и высокая 
встречаемость ЯБ ДПК [5, 6, 11].

Цель исследования — изучить особенности клини-
ческого течения HP-ассоциированной ЯБ ДПК у боль-
ных БА и оценить морфологическое состояние СОЖ у 
этой категории больных.

Материал и методы
Проведено одномоментное проспективное обсле-

дование 118 пациентов в возрасте от 18 до 64 лет. Все 
больные были разделены на 4 группы: 1-ю (основную) 
группу составили 58 больных БА разной степени тяже-
сти в сочетании с ЯБ ДПК, 2-ю — 35 больных БА без ЯБ 
ДПК, 3-ю — 25 больных ЯБ ДПК изолированного тече-
ния, 4-ю (контрольную) группу — НР-негативные паци-
енты, не имеющие гастродуоденальной патологии. Диа-
гноз БА верифицировали в соответствии с критериями 
проекта GINA, (2006). Диагноз ЯБ ДПК был основан на 
клинико-эндоскопических данных [12]. Изучение кли-
нического течения ЯБ ДПК у больных БА проводили с 
использованием специально разработанного опросника; 
параметры качества жизни больных изучали с помощью 
опросника SF-36. У всех пациентов выполняли панэн-
доскопию с использованием прибора фирмы Olimpus 
(Япония) с биопсией СОЖ (фундальный и антральный 
отделы), описание патологической картины проводи-
ли на основании Сиднейской системы в Хьюстонской 
модификации (1990, 1996). Биопсийные образцы СОЖ 
окрашивали азур-эозином по Романовскому для опреде-
ления HP, а также зеленым прочным, основным корич-
невым по методу, предложенному В.Ю. голофеевским 
и С.Н. Щербаком (1987) для сочетанного выявления эо-
зинофилов и тканевых базофилов. В каждом препарате 
оценивали степень колонизации HP, активность воспа-
ления, а также следующие патоморфологические изме-
нения СОЖ: кишечную метаплазию (полную и непол-
ную), гиперплазию покровно-ямочного эпителия, му-
коцилиарную гиперплазию желез, дисрегенераторную 
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сопровождалась развитием активного фундального га-
стрита в 20,7% случаев, чего не наблюдалось у пациен-
тов с ЯБ ДПК без БА (р = 0,02).

С учетом того что большинство обследованных нами 
больных БА указывали на длительный прием омепразо-
ла в связи с наличием гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни, обнаруженные признаки активного фундаль-
ного гастрита могут быть проявлением лекарственного 
патоморфоза вследствие длительного применения пре-
паратов указанной группы.

Активность гастрита в антральном отделе желудка 
у больных 1-й группы имела положительную корреля-
ционную связь со степенью обсемененности HP СОЖ 
(R = 0,694, p = 0,0259), а также с уровнем сывороточных 
антител к HР (R = 0,57, р = 0,0450), что свидетельствует 
о роли HР в формировании активного воспалительного 
процесса в СОЖ антрального отдела у больных БА и со-
гласуется с данными литературы [5, 6]. При этом сте-
пень активности фундального и антрального гастрита 
зависела также от уровня контроля над симптомами БА: 
проявления гастрита были более выраженными у боль-
ных с неконтролируемым течением БА (табл. 1).

Таким образом, в формировании воспалительного 
процесса в СОЖ антрального отдела у больных БА игра-
ет важную роль персистирование НР .

обусловленные БА, субъективно воспринимаются паци-
ентами как более значимые, доминируют клинически и 
имеют более серьезное значение в ограничении физиче-
ского и эмоционального функционирования у больных с 
сочетанной патологией. Подтверждением этого предпо-
ложения явились результаты изучения показателей каче-
ства жизни в исследуемых группах. Показательно, что 
у пациентов с сочетанной патологией основной вклад 
в снижение показателей качества жизни, отражающих 
физическую и эмоциональную сферу, вносит БА. ЯБ 
ДПК в стадии обострения не оказывает значимого от-
рицательного влияния на качество жизни больных этой 
категории.

Отличительной чертой больных с сочетанной патоло-
гией также являлась редкость (31%) осенне-весенних обо-
стрений. При этом в 2/3 случаев больные основной группы 
отмечали сопряженность обострений БА и ЯБ ДПК, а так-
же улучшение состояния при контролируемом течении БА.

гистологическое исследование выявило у подавляю-
щего большинства больных ЯБ ДПК в сочетании с БА 
контаминацию HP антрального отдела желудка (94,8%), 
а также частую инфицированность фундального отдела 
(63,7%); при этом степень обсеменения СОЖ антраль-
ного отдела была более выраженной, чем в фундаль-
ном отделе (1,571 ± 0,20 против 0,909 ± 0,25, р = 0,001). 
У больных с сочетанной-патологией частота обсеме-
нения HР СОЖ антрального отдела была сопоставима 
с показателями в 3-й группе и не зависела от степени 
тяжести, уровня контроля БА и получаемой терапии (в 
частности, от суточной дозы базисных ингаляционных 
глюкокортикостероидов). У больных с сочетанной па-
тологией, однако, более частая Hp-инфицированность 
СОЖ фундального отдела по сравнению с таковой у па-
циентов с ЯБ ДПК без БА (63,7% против 8%, р = 0,02) 

Т а б л и ц а 1. Средние показатели активности фундаль-
ного и антрального гастрита у больных ЯБ ДПК в соче-
тании с БА в зависимости от уровня контроля БА (M ± m)

БА Фундальный отдел Антральный отдел

Контролируемая 0,200 ± 0,2 0,454 ± 0,24

Неконтролируемая 0,666 ± 0,28 0,875 ± 0,19

p-level 0,0012 0,0401

Т а б л и ц а 2. Частота встречаемости (в %) патоморфологических изменений СОЖ фундального и антрального от-
делов у больных БА в сочетании с ЯБ ДПК

Патоморфологические 
изменения СОЖ

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа p-level

Ф А Ф А Ф А Ф А Ф А

ГППЯЭ 30,1 54 0 10 0 12,5 0 20
p1—2 = 0,0009,
p1—3 = 0,004
p1—4 = 0,03

p1—2 = 0,003,
p1—3 = 0,002,
p1—4 = 0,07

МЦГП 30,1 54 0 20 0 12,5 0 20
p1—2 = 0,0009,
p1—3 = 0,004,
p1—4 = 0,03

p1—2 = 0,006,
p1—3 = 0,002,
p1—4 = 0,07

Активный гастрит 20 54 50 60 0 37,5 20 20
p1—2 = 0,01,
p1—3 = 0,02,
p2—3 = 0,0001

p1—4 = 0,07,
p2—3 = 0,09,
p2—4 = 0,03

ДГП 50 61,5 50 80 0 37,5 19 40
p1—3 = 0,0001,
p1—4 = 0,03

p1—3 = 0,09,
p2—3 = 0,002,
p2—4 = 0,02

ЛФ 60 31 50 40 13 37,5 0 0 p1—3 = 0,0008,
p1—4 = 0,002

p1—4 = 0,05

Фиброз 0 0 20 20 0 12 0 0 p1—2 = 0,01 p1—2 = 0,01,
p1—3 = 0,06

ПКМ 0 0 0 0 0 0 0 0 — —

НПКМ 0 0 20 0 0 0 20 0 — —

П р и м е ч а н и е. Ф — фундальный отдел; А — антральный отдел; ПКМ — полная кишечная метаплазия; НПКМ — неполная 
кишечная метаплазия.
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антральном отделах желудка у больных ЯБ ДПК в сочета-
нии с БА по сравнению с пациентами с ЯБ ДПК, не стра-
дающими БА (высокая частота встречаемой ДгП, гППЯЭ 
и МЦгП, наличие большого количества ЛФ), что может 
отражать более активную пролиферацию и ускоренную 
клеточную миграцию на фоне активного хронического 
гастрита, активное иммунное воспаление в собственной 
пластинке СОЖ с выраженными структурными измене-
ниями не только в антральном, но и в фундальном отделе 
желудка и быть составной частью гиперергического вос-
палительного ответа СОЖ на инвазию HP у больных БА.

Проведен количественный и качественный анализ 
состава воспалительного инфильтрата СОЖ фундально-
го и антрального отделов (табл. 3).

Суммарная клеточность в СОЖ фундального отдела 
у больных 1-й и 3-й групп была сопоставима, а в СОЖ 
антрального отдела показатель в 1-й группе на 30% пре-
вышал таковой в 3-й группе (p = 0,04).

Сравнительный анализ показал, что состав воспа-
лительного инфильтрата СОЖ у больных с сочетанной 
патологией и у больных ЯБ ДПК без БА в целом имеет 
стереотипные черты HP-ассоциированного воспаления, 
однако при сочетании ЯБ ДПК и БА плотность эозино-
фильной, нейтрофильной и тучноклеточной инфильтра-
ции в фундальном и антральном отделах желудка была 
более выраженной.

Выявленному морфологическому феномену — уве-
личению выраженности клеточной инфильтрации в 
СОЖ у больных БА — можно найти несколько объяс-
нений. В первую очередь необходимо учитывать, что у 
большинства обследованных больных БА выявлена НР-
инфекция СОЖ. В связи с этим можно предположить, 
что усиление клеточной инфильтрации может отражать 
более интенсивный местный иммунный ответ СОЖ на 
НР-инфекцию при БА и наличие дополнительного пато-

Вместе с тем наряду с персистированием НР на ак-
тивность воспаления в СОЖ фундального и антрально-
го отделов влиял контроль БА. Это дает основание пред-
полагать наличие дополнительного патогенетического 
фактора в формировании воспалительного процесса в 
СОЖ у больных БА.

Патоморфологическое исследование СОЖ показало, 
что у больных БА (1-я и 2-я группы) в фундальном и ан-
тральном отделах желудка процессы дисрегенераторной 
гиперплазии (ДгП) наблюдаются чаще, чем в 3-й группе 
(табл. 2).

Отличительной патоморфологической особенностью 
у больных 1-й группы являлось наличие гиперплазии 
покровно-ямочного эпителия (гППЯЭ) и мукоцилиар-
ной гиперплазии (МЦгП) в фундальном отделе желудка, 
чего не наблюдалось у больных 3-й группы (р = 0,004). 
В антральном отделе желудка гиперплазия эпителия бы-
ла выявлена как в случае сочетания ЯБ ДПК с БА, так и 
при ее изолированном течении, однако у больных с соче-
танной патологией МЦгП встречалась достоверно чаще 
(р = 0,003, р = 0,002, р = 0,07). Корреляционный анализ 
выявил выраженную положительную связь гППЯЭ и 
МЦгП с уровнем сывороточных антител к HР (r = 0,89, 
р = 0,0405).

Другой отличительной особенностью СОЖ фундаль-
ного отдела у больных БА (1-я и 2-я группы) явилось 
увеличение количества ЛФ по сравнению с 3-й группой 
(в 60 и 50% случаев против 13% случаев; р = 0,0008). 
Считается, что ЛФ часто обнаруживаются при HP-
ассоциированном гастрите, и их развитие рассматрива-
ется как выражение иммунной реакции на колонизацию 
HР; их считают даже специфическим проявлением хе-
ликобактерного гастрита [8].

Итак, изучение патоморфологической картины в СОЖ 
показало более выраженные изменения в фундальном и в 

Т а б л и ц а 3. Сравнительная характеристика показателей компьютерной морфометрии СОЖ антрального отдела 
у больных БА в сочетании с ЯБ ДПК — Me (Q1:Q2)

Количество 
клеток

на 1 мм2

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа p-level

абс. % абс. % абс. % абс. %

Эозинофилы 18 (2:55) 2 25 (0:43) 2 7 (5:24) 1 14 (11:48) 4 р1—3 = 0,04, 
р2—3 = 0,03

Лимфоциты 328 (209:496) 3 353 (328:568) 3 297 (226:499) 42 101 (96:234) 32 p1—4 = 0,03, 
р2—4 = 0,03, 
р3—4 = 0,03

Плазмоциты 435 (246:673) 44 447 (382:710) 42 315 (246:491) 45 133 (85:346) 42 p1—4 = 0,03, 
р2—4 = 0,03, 
р3—4 = 0,04

Нейтрофилы 169 (50:290) 17 201,5 (56:287) 19 77 (61:143) 11 27 (27:37) 8 p1—3 = 0,04, 
р2—3 = 0,03, 
р1—4 = 0,005, 
р2—4 = 0,004, 
р3—4 = 0,03

Тучные 
клетки

36 (0:82) 4 47 (0:64) 4 12 (3:50) 2 41 (27:69) 3 р1—3 = 0,03, 
р3—4 = 0,03, 
р2—3 = 0,001

Суммарная 
клеточность

1049 (582:1620) 100 1389 (879:1447) 100 733 (711:1086) 10 384 (292:808) 10 p1—3 = 0,04, 
р2—4 = 0,02 
р1—4 = 0,03, 
р3—4 = 0,04
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логической симптоматики и определении показаний к 
проведению эзофагогастродуоденоскопии у больных 
БА. Несмотря на то что БА в целом не оказывала суще-
ственного негативного влияния на клиническую симто-
матику ЯБ ДПК, наши данные выявили отрицательное 
влияние неконтролируемого течения БА на течение ЯБ 
ДПК, которое заключается не только в ассоциации обо-
стрений ЯБ ДПК с отсутствием контроля БА, но и в бо-
лее выраженной активности гастрита при неконтроли-
руемом течении БА, что подтверждает особую важность 
контроля БА у пациентов с сочетанной патологией.

У больных ЯБ ДПК в сочетании с БА инфициро-
ванность HP фундального отдела сопровождается раз-
витием активного гастрита в 20,7% случаев и более 
выраженными процессами ДгП, гППЯЭ и МЦгП, 
наличием большого количества ЛФ в сравнении с по-
казателями у больных с изолированным течением ЯБ 
ДПК. Выраженные структурные изменения СОЖ не 
только антрального, но и фундального отдела, а так-
же рост плотности инфильтрации эозинофилами, ней-
трофилами и тучными клетками в СОЖ фундального 
и антрального отделов и суммарной клеточности ан-
трального отдела отражают активное иммунное воспа-
ление в собственной пластинке СОЖ, определяют одну 
из особенностей течения HР-инфекции у больных БА и 
свидетельствуют о сложном патогенезе ЯБ ДПК при БА.

генетического фактора, определяющего миграцию кле-
ток в строму с развитием гиперергического компонента 
воспаления [4—6].

В то же время можно высказать предположение, что 
выявленные изменения в слизистой оболочке гастродуо-
денальной зоны могут быть составной частью системного 
поражения слизистых оболочек при БА. Об этом свиде-
тельствует и тот факт, что характер воспалительных из-
менений в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны у 
больных БА во многом повторяет картину в слизистой обо-
лочке бронхиального дерева: аккумуляция мононуклеаров, 
активация тучных клеток, увеличение эозинофилов. Не ис-
ключено, что некоторые особенности воспалительного ин-
фильтрата в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны 
при БА, а именно доминирование лимфоплазмоцитарно-
го компонента клеточной инфильтрации и уменьшение 
значения эозинофильного компонента, связаны с рядом 
особенностей строения и функции слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта. главной из них является 
высокая степень развития лимфоидной ткани [8].

Таким образом, проведенное исследование опреде-
лило некоторые закономерности течения ЯБ ДПК на 
фоне БА. Клиническая картина ЯБ ДПК в сочетании 
с БА отличается малой выраженностью болевого син-
дрома и преобладанием диспепсического синдрома, 
что необходимо учитывать при оценке гастроэнтеро-
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Заболевания, обусловленные вирусом Эпштейна—
Барр (EBV), относятся к числу наиболее распростра-
ненных вирусных инфекций человека. Антитела к EBV 
обнаруживают у 60% детей в возрасте до трех лет и у 
80—100% взрослых [1—5]. Доказана роль EBV в раз-
витии не только инфекционной, но и онкологической и 
иммунологической патологии человека. Так, EBV явля-
ется ведущим этиологическим фактором Х-сцепленной 
лимфопролиферативной болезни, назофарингеальной 
карциномы, лимфомы Беркитта, болезни Ходжкина, 
В-клеточной лимфомы, иммунобластной лимфомы, 
системной красной волчанки, ревматоидного артрита. 
Установлена роль EBV в развитии лимфомы централь-
ной нервной системы, опухолей гладких мышц после 
трансплантации, рака желудка [6—8]. Следует также 
отметить, что особую опасность EBV представляет для 
ВИЧ-инфицированных лиц. В этих случаях манифеста-
ция EBV-инфекции запускает ряд патологических про-
цессов, таких как оральная лейкоплакия, лимфоцитарная 
интерстициальная пневмония, неходжкинские лимфо-
мы, саркома Капоши и лейомиосаркома. Таким образом, 
практические врачи сталкиваются с огромным разно-
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образием клинических проявлений EBV-инфекции, что 
определяет ее несомненную актуальность [6—10].

На современном этапе исследований остаются недо-
статочно изученными механизмы деструктивных про-
цессов в клетках, нарушений свертывающей системы 
крови у больных инфекционным мононуклеозом (ИМ), 
что требует дальнейшего изучения. Работами отече-
ственных и зарубежных ученых показано, что в меха-
низмах клеточной деструкции при различных патологи-
ческих процессах существенную роль играют процессы 
перекисного окисления липидов (ПОЛ). Представлены 
доказательства того, что в результате окислительного 
стресса в первую очередь испытывают изменения по-
линенасыщенные остатки жирных кислот мембранных 
липидов, что негативно сказывается на структуре ге-
патоцитов, тромбоцитов и других клеточных структур 
и органов человека. При ИМ, однако, проведены лишь 
единичные исследования, касающиеся изменений по-
казателей ПОЛ и антиоксидантной системы (АОС) и их 
влияния на показатели тромбоцитарного звена гемоста-
за. К тому же полученные данные порой разноречивы 
[11].
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