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Следует отметить, что концентрация исходного субстрата ка-
техоламинов, то есть тирозина, в плазме крови у исследуемых с пер-
вым эпизодом НБ, в сравнении с женщинами контрольной группы была
достоверно (р<0,05) выше (на 22,8%). 

На основании результатов проведенных исследований можно за-
ключить, что зарегистрированные изменения показателей катехолами-
нового обмена у женщин с первым эпизодом НБ позволяют нам рас-
сматривать процесс синтеза катехоламинов как отдельное метаболи-
ческое звено в патогенезе этой патологии.

Таким образом, полученные нами данные доказывают патогене-
тически значимую роль катехоламинов в генезе невынашивания бере-
менности и могут быть рассмотрены одной из причин этой патологии.
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ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНЫЕ СТРОМАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ В
ГРОДНЕНСКОЙ ОБЛАСТИ
Лагун Ю.Я., Каравай А.В.
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До 80-х годов ХХ века предполагалось, что большинство верете-
ноклеточных опухолей ЖКТ возникают из гладкой мускулатуры, и это
определяло их первичный диагноз - лейомиобластома, лейомиома,
лейомиосаркома, однако впоследствии их гистогенез был уточнен [1]. 
Американские исследователи M.T. Mazur и H.B. Clark обнаружили, что
клетки некоторых мезенхимальных опухолей ЖКТ, обладая морфоло-
гическим сходством, не имеют иммуногистохимических и ультраструк-
турных признаков, свойственных гладкомышечным или нервным клет-
кам, и в 1983 г. ими был введен новый термин «гастроинтестинальная
стромальная опухоль» GIST [2].  

В настоящее время GIST определяются как мезенхимальные
опухоли ЖКТ, состоящие из веретенообразных или эпителиоидных
клеток, не имеющих маркеров мышечных или шванновских клеток и в
90-95% наблюдений дающих положительную реакцию на c-kit-протеин
(CD-117) [3]. C-kit-протеин является продуктом экспрессии с-kit-
протоонкогена, расположенного на хромосоме 4q11-21. Мутация c-kit-
протоонкогена приводит к постоянной стимуляции CD-117-рецептора
при отсутствии фактора роста стволовых клеток. Это трансмембран-
ный белок, имеющийся в норме в мастоцитах, меланоцитах, клетках
Лейдига, сперматогониях, гемопоэтических стволовых клетках и в клет-
ках Кахаля [4, 5]. Предполагается, что GIST происходят из предше-
ственников интерстициальных клеток Кахаля – водителей ритма ЖКТ,
расположенных на всем протяжении кишечной трубки [6, 7]. 
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GIST составляют всего 1% от всех злокачественных новообразо-
ваний желудочно-кишечного тракта, но 80% от сарком этой локализа-
ции. Заболеваемость GIST равна около 0,32 на 100 000 населения в
Европе и США. В Республике Беларусь заболеваемость составляет
около 0,12 на 100 000 населения. Опухоль возникает наиболее часто в
возрасте 40–60 лет.

Все типы GIST потенциально злокачественны, но лишь малая
часть из них быстро прогрессирует. Степень риска агрессивности опу-
холи определяется локализацией, величиной опухоли и показателем
митотической активности клеток.  

Наиболее часто опухоль локализуется в желудке (40-70 %), две-
надцатиперстной и тонкой кишках (20-40 %), толстой кишке (5-15 %), 
пищеводе (2–5 %). Поражение регионарных лимфатических узлов вы-
является редко. Диссеминация обычно проявляется либо метастазами
в печень, либо перитонеальным саркоматозом [8].

В настоящее время диагноз GIST основывается на данных све-
товой микроскопии и иммуногистохимического исследования (95% опу-
холей CD117 – позитивны, 80% – CD34-позитивны).  

Целью настоящей работы является характеристика пациентов с
различными локализациями GIST в Гродненской области в 2009-
2013гг. Был проведен ретроспективный анализ медицинской докумен-
тации пациентов с установленным диагнозом «гастроинтестинальная
стромальная опухоль» (GIST). Диагноз у всех был верифицирован пу-
тем иммуногистохимического исследования, путем определения кла-
стера дифференцировки CD117.  

Всего за указанный отрезок времени было выявлено 22 случая
гастроинтестинальных стромальных опухолей. В соответствии с дан-
ными изученной документации в 2009г. было выявлено 3 случая
(13,6%), 2010г. – 4 случая (18,2%), 2011г. – 4 случая (18,2%), 2012г. – 8 
случаев (36,4%), 2013г. – 3 случая (13,6%). 

По возрасту пациенты распределились в порядке убывания сле-
дующим образом: наиболее часто опухоль регистрировалась в воз-
растной группе 71-80 лет — 8 случаев (36,4 % от всех исследованных),
41–50 лет и 61-70 лет – по 5 пациентов (22,7), 51–60 лет – 2 пациента
(9 %) от всех исследованных) и возрастных группах 31–40 лет и старше
80 лет – по 1 случаю (4,5% от всех исследованных). Анализ показал,
что наибольшая заболеваемость гастроинтестинальными стромаль-
ными опухолями характерна для пациентов старше 60 лет, что согла-
суется с данными отечественной и зарубежной литературы. Опухоли
чаще выявлялись у городских жителей, которые составили 68,2 % от
всех исследованных пациентов. Среди заболевших мужчины состави-
ли 8 человек (36,4% от всех исследованных), женщины 14 человек
(63,6% от всех исследованных).

Наиболее часто опухоль локализовалась в желудке – у 11 паци-
ентов (50% от всех исследованных), реже поражался тонкий кишечник
– 7 пациентов (31,8 %) и толстый кишечник – пациентов (18,2 %).
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ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ РАЗВИТИЯ И ПАТОЛОГИЯ ОРГАНА
ЗРЕНИЯ У ДЕТЕЙ
Лашковская Т.А.

УО «Гродненский государственный медицинский университет»

В настоящее время в мире насчитывается более 1,5 миллиона де-
тей, страдающих тяжелыми расстройствами зрения, и абсолютно слепых,
при этом у многих из них диагностируются генетически обусловленные
заболевания [1, 5]. Известно, что 4-6% населения земного шара страдает
наследственными заболеваниями, из них 10-15% приходятся на заболе-
вания глаз, такое же количество – на больных с системными заболевани-
ями с глазными проявлениями [2, 4]. Удельный вес врожденных и
наследственных заболеваний глаз в настоящее время составляет 71,8% 
всех причин слепоты и слабовидения у детей [2, 3]. 

Именно поэтому изучение врожденной и наследственной патологии
органа зрения у детей, а также выявление сопутствующих врожденных
пороков развития является актуальным.

Целью настоящего исследования явился анализ структуры врож-
денных пороков развития у детей с патологией органа зрения, находя-
щихся в учреждении образования «Гродненская общеобразовательная
специальная школа-интернат для детей с нарушениями зрения»  

Методы и объект исследования. С 2010 года по 2013 год были про-
анализированы 53 медицинские карты детей с различной патологией ор-
гана зрения. Для изучения раннего анамнеза (течение беременности и
родов, масса тела при рождении и др.) у детей, проживающих в г. Гродно,
анализировалась история развития (ф 112-у) в детских поликлиниках.

На момент курации слепые дети составили 10,3% (vis OD/OS – 0), 
частично зрячие (vis OD/OS – 0,005/0,04) – 4,2%; глубоко слабовидящие
(vis OD/OS – 0,05/0,08) – 6,9%, слабовидящие (vis OD/OS – 0,09/0,2) –
78,6%. 
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