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секретазе, который с помощью протеолитического высвобождения внутриклеточного домена 
рецептора – NICD влияет на активацию транскрипции генов-мишеней, регулирующих 
дифференцировку клеток. Одним из известных ингибиторов γ-секретазы является DAPT – N-
[N-(3,5-Difluorophenacetyl)-L-alanyl]-S-phenylglycine t-butyl ester – N-[N-(3,5- 
дифторфенацетил)-L-аланил]-S-фенилглицин трет-бутиловый эфир). 

Цель исследования. Установить роль ингибитора γ-секретазы (DAPT) в модуляции 
дифференцировки Th1- и Th2-лимфоцитов при туберкулезе легких (ТЛ). 

Материалы и методы. В исследование вошло 15 больных (средний возраст 45,4±6,58 
лет) с впервые выявленным ТЛ, выделяющих микобактерии, чувствительные к основным 
противотуберкулезным средствам (ЛЧ, 8 человек) и устойчивые как минимум к изониазиду и 
рифампицину (ЛУ, 7 пациентов). Контрольную группу составили 8 здоровых доноров. 
Мононуклеарные лейкоциты выделяли из крови методом градиентного центрифугирования. 
В среду для инкубации вносили антигены (АГ) CFP10-ESAT6 («Диаскинтест», Generium, 
Россия) в дозе 10 мкг/мл или ингибитор γ-секретазы (DAPT, «Tocris Bioscience», 
Великобритания) в дозе 10 мкМ/л в комбинации с АГ. Клетки культивировали в полной 
питательной среде при 37оС и 5% СО2 в течение 72 ч. Содержание Th1- и Th2-лимфоцитов 
оценивали путем определения экспрессии рецептора CD4 (FITC, «BD Biosciences», США) и 
внутриклеточных транскрипционных факторов T-bet (Alexa Fluor 405, «R&D Systems Inc», 
США), GATA-3 (PerCP-eFluor 710, «BD Biosciences», США) методом проточной 
цитофлуориметрии. Статистическая обработка проводилась с помощью пакета программ IBM 
SPSS Statistics 20. 

Результаты. Установлено, что относительное количество Th1 (CD4+T-bet+) и Th2 
(CD4+GATA-3+) лимфоцитов в группах с ЛЧ и ЛУ ТЛ превышало их содержание у здоровых 
добровольцев в среднем в 1,8 и 2,4 раза соответственно (р <0,001). У больных ЛУ ТЛ 
количество Th1-лимфоцитов было ниже (р=0,005), а число Th2-клеток выше (р=0,035), чем у 
пациентов с ЛЧ ТЛ. После стимуляции культур клеток АГ регистрировалось увеличение числа 
клеток, экспрессирующих CD4+T-bet+ и CD4+GATA-3+, относительно исходных значений во 
всех группах обследуемых. Добавление в инкубационную среду DAPT и АГ у больных ЛЧ и 
ЛУ ТЛ приводило к статистически значимому повышению количества Th1-лимфоцитов, и 
напротив, снижению числа Th2-клеток по сравнению с соответствующими показателями при 
стимуляции АГ.  

Вывод. Иингибитор γ-секретазы (DAPT) оказывает модулирующее действие на 
дифференцировку Т-лимфоцитов у больных туберкулезом легких. В концентрации 10 мкМ/л 
DAPT способствует дифференцировке Th1-клеток и уменьшает количество Тh2-лимфоцитов.  
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Аннотация. В данной работе представлен анализ доступной медицинской литературы 
по проводящей системе сердца и её патологиям. 
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Актуальность. Патология проводящей системы приводит к тяжелым нарушениям 

сердечного ритма и смерти пациента. 
Цель исследования. Изучить информацию в доступной литературе.  
Материалы и методы. Анализ доступной медицинской литературы.  
Результаты. Проводящая система сердца обеспечивает координированную работу 

разных отделов сердца. Патология проводящей системы сводится к синдрому слабости 



15 мая 2023 г.                                                                                                                   г. Тверь 
 

 
Молодежный инновационный вестник Том 12, № 1 2023  141 

 

синусового узла, патологическим добавочным проводящим путям между предсердиями и 
желудочками, блокаде сердца. Проводящая система сердца включает комплекс узлов, пучков 
и волокон и состоит из атипичных мышечных волокон (они не являются нейронами). 
Мышечные волокна в синусовом узле напоминают миоциты сердца, однако они тоньше, 
имеют волнистую форму и менее интенсивно окрашиваются гематоксилин-эозином. Два узла 
распознаются по участкам, окутанным коллагеновой тканью, которая полна капилляров и 
вегетативных нервов. Три ветви пучка Гиса окрашиваются довольно бледно из-за высокого 
содержания в них гранул гликогена и митохондрий. Волокна Пуркинье также содержат 
центральную область, которая окрашивается бледно. Кардиопроводящие клетки соединяются 
строго только через десмосомы и щелевые соединения. У них также нет системы Т-канальцев. 
[1] 

Основными морфологическими признаками поражения проводящей системы сердца 
являются общие патологические изменения в сердце, такие как диффузный характер 
патологического процесса стенки левого желудочка, вызванный нарушением кровоснабжения 
миокарда и проводящей ткани вследствие тяжелого атеросклеротического стеноза и/или 
тромботической окклюзии основных ветвей «коронарного дерева». Данный вывод 
подтверждается вовлеченностью в зону ишемии, субэндокардиального или трансмурального 
инфаркта элементов проводящей системы. [2] 

Основные гистопатологические признаки поражения проводящей системы можно 
разделить на острые, некротические и рубцовые нарушения. 

Острые, вероятно обратимые поражения, включают в себя такие как внутри- и 
внеклеточный отек, мутный отек и вакуолизация клеток с сохраненными миофибриллами и 
ядрами, лейкоцитарную инфильтрацию и увеличение количества эритроцитов по всей ветви 
проводящего пучка.  [3,4] 

Некротические, необратимые, изменения характеризуются гомогенизацией клетки с 
потерей ядер от коагуляционного некроза, грубой вакуолизацией волокон с потерей 
миофибрилл и ядер. [3,4] 

Возникающие в последствие рубцовые нарушения представлены фиброзом предсердно-
желудочкового узла, атрофией и замещающим фиброзом отдельных волокон, склеротическим 
замещением пучка Гиса [3,4]. Указанные нарушения отмечаются на фоне возникающего 
фиброза миокарда или рубца от инфаркта перегородки, разрушающий левую ветвь пучка. 

Выводы. Проводящая система сердца включает комплекс узлов, пучков и волокон и 
состоит из атипичных мышечных волокон. Данные мышечные волокна напоминают миоциты 
сердца, однако они тоньше, имеют волнистую форму и менее интенсивно окрашиваются 
гематоксилин-эозином. Кардиопроводящие клетки соединяются только через десмосомы и 
щелевые соединения. У них нет системы Т-канальцев. 

Основными морфологическими признаками поражения проводящей системы сердца 
являются общие патологические изменения в сердце. 

Острые гистопатологические признаки поражения проводящей системы включают в 
себя отек и вакуолизация клеток с сохраненными миофибриллами и ядрами, лейкоцитарную 
инфильтрацию и инфильтрацию эритроцитов. Некротические изменения характеризуются 
гомогенизацией клетки, утратой ядер, вакуолизацией волокон с потерей миофибрилл. 
Рубцовые нарушения представлены атрофией фиброзом, склерозом. 
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Аннотация. В ряде научных работ подтверждается недостаток нутриентов в рационе 

школьников, а также тенденции к распространению «вредных пищевых привычек». В 
настоящем исследовании рассмотрены основные пищевые привычки детей старшего 
школьного возраста (11–17 лет), изучен рацион питания, показатели физического развития и 
индекса массы тела. По результатам исследования: медиана возраста составила 14 лет [13;15]. 
Уровни физического развития «высокий» и «очень высокий» имели по 14% опрошенных, 
«ниже среднего» и «низкий» – по 10%, выше среднего – 23%. ИМТ по SDS «нормальный» - у 
63%, «выше среднего» - 10%, «ниже среднего» - 23%, «низкий» - 4%. При анализе питания 
установили, что только 36% - завтракают регулярно, иногда пропускают завтрак - 60%, и 
всегда пропускают – 4%. Фастфуд употребляют более 3-х раз в неделю – 7%, 1 раз в неделю – 
31%, 1 раз в месяц – 46%, 2–3 раза в год – 14%, не едят вообще – 1%. Газированные напитки 
ежедневно употребляют 9%, более 3-х раз в неделю – 21%, 1 раз в неделю – 43%, 1 раз в месяц 
– 20%, реже – 7%. Около 20 % имеют ежедневную зависимость от сладостей. Рыбу ежедневно 
ни один опрошенный не ест, более 3-х раз в неделю – 4%, 1 раз в неделю –17%, 1 раз в месяц 
– 34%, 2–3 раза в год – 26%, не едят рыбу - 19%. Снеки более 3-х раз в неделю употребляет – 
29%, 1 раз в неделю – 29%, 1 раз в месяц – 40%, реже – 2%. Во время приема пищи 57% 
используют телефон, 20% - смотрят телевизор, 13% - общаются, 3% - слушают радио, и только 
7% не отвлекаются. В ситуациях стресса у 24% повышенный аппетит; у 39% аппетит 
пропадает; и у 37% изменений нет. У 51% опрошенных встречается поощрение себя вкусной 
пищей за выполнения трудных задач. Наиболее распространенные пищевые привычки: 
отсутствие завтрака; редкое потребление рыбы; регулярное употребление фастфуда, снеков, 
газированных сладких напитков; отсутствие сосредоточенности на приеме пищи; поощрение 
себя едой.  

Ключевые слова: школьники; пищевое поведение; питание; рацион питания.  
Актуальность. Ряд исследований подтверждает недостаток в рационе питания 

источников эссенциальных нутриентов, высокое потребление детьми продуктов-источников 
простых углеводов, насыщенных жиров [1-5]. «Вредные» пищевые привычки школьников 
повышают риcк фoрмирования aлиментарно–зaвисимых зaболеваний эндoкринной сиcтемы и 
жeлудочно – кишeчного трaкта. Изучение паттернов пищевого поведения детей позволяет 
выявить наиболее распространенные ошибки и обеспечить оптимальную коррекцию питания. 

Цель. Проанализировать пищевое поведение детей старшего школьного возраста и 
провести оценку их физического развития.  

Материалы и методы. Проведено анонимное онлайн-анкетирование 70 школьников (13 
мальчиков и 57 девочек) в возрасте от 11 до 17 лет. Анкета состояла из 32 вопросов, 
включающих данные: пол, возраст, рост, вес, режим дня, двигательная активность, частота 
приемов пищи, пищевые привычки, рацион питания. Дополнительно оценивались уровень 
физического развития (УФР) и индекс массы тела (ИМТ). Статистическая обработка 
проводилась при помощи программы Microsoft Exсel версия 10.0. Распределение проверено на 
нормальность вариационного ряда. Средние величины представлены в формате медианы (Ме) 
и интерквартильного размаха (25-й и 75-й перцентили). 
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