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до сих пор не получена, согласно результатам анализа спектров кругового дихроизма установлено, 
что в патологической форме содержится больше аминокислотных остатков в бета-тяжах, которые, 
по-видимому, возникают на месте нормальной альфа-спирали [1]. Более чем 30 мутаций известных в 
гене PRNP было обнаружено среди людей с семейными прионными заболеваниями, к которым отно-
сится классический вариант болезни Крейтцфельдта-Якоба (sCJD), болезнь Герстмана-Страусслера-
Шейнкера, фатальная семейная бессонница. 

Целью данной работы было выяснить, как изменяется третичная структура большого прионного 
белка человека при мутациях, приводящим к болезни Крейтцфельдта-Якоба; выяснить возможные 
механизмы образования бета-структуры при данном заболевании. 

Объектом исследования в данной работе выступили третичные структуры большого прионного 
белка человека. В работе был использован классический метод моделирования третичных структур 
белков под названием «SWISS MODEL», а также сервер «PIC» для определения характера взаимо-
действий между аминокислотными остатками. Оригинальные алгоритмы («SSPT», «PDB 
INTERACTIONS», «SSP»), разработанные на кафедре общей химии БГМУ, существенно дополнили 
сведения о взаимодействиях между аминокислотными остатками и их изменениях в результате мута-
ций, ассоциированных с прионными болезнями. 

В результате данной работы было определено влияние каждой мутации в большом прионном бел-
ке человека на третичную структуру данного белка и возможные механизмы образования бета-
амилоида при болезни Крейтцфельдта-Якоба. Первый механизм заключается в том, что первый бета-
тяж становится более мобильным, что может способствовать образованию им бета-структуры с N-
концом третьей альфа-спирали, стабильность которого при мутации 200E-K ослабляется, и со струк-
турно неустойчивым районом – петлей 164-170. При этом бета-структура в патологической форме 
белка может включать районы: 111-129, 161-170, 176-192, N-конец третьей альфа-спирали. Второй 
механизм может заключаться в сближении второй и третьей альфа-спиралей. При этом внутримоле-
кулярная бета-структура в патологической форме прионного белка может включать районы: 128-129, 
161-163, 176-192, N-конец третьей альфа-спирали. Сущность третьего механизма заключается в том, 
что происходит отдаление N-конца третьей альфа-спирали большого прионного белка человека от 
спирали 3/10, повышающее мобильность фрагмента белка, включающего первую альфа-спираль и 
прилегающую неструктурную область 138-141 [1], обладающую высоким потенциалом образования 
бета-структуры. 
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В последние три десятилетия отмечается отчетливая тенденция к увеличению частоты заболева-
ний желудочно-кишечного тракта в детском возрасте. Если в 70-е годы заболевания ЖКТ регистри-
ровались на уровне 50−60 на 1000 детского населения, то на данный момент их частота превышает 
100 случаев на 1000 детского населения, а в экологически неблагоприятных районах доходит до 760 
на 1000 [1, 2].  

Целью нашей работы являлось изучение клинических особенностей ГЭРБ у детей и подростков с 
последующим анализом влияния индекса массы тела (ИМТ) на течение заболевания для оптимизации 
лечебно-диагностического процесса. 
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В ходе исследования были проанализированы медицинские карты 67 пациентов с ГЭРБ, нахо-
дившихся на лечении в гастроэнтерологическом отделении 4-ой детской городской клинической 
больнице г. Минска в 2010–2012 годы. Индивидуальные карты пациентов подбирались методом слу-
чайной выборки (критерий отбора ГЭРБ). Верификация диагноза ГЭРБ проведена у всех подростков 
по G. Tytgat в модификации В.Ф. Приворотского (2006). Для оценки физического развития проводи-
лось измерение антропометрических показателей (рост и масса тела) по стандартной методике с по-
следующим расчетом ИМТ. В качестве критериев превышения массы тела использовались нормати-
вы, рекомендованные ВОЗ. Полученные данные обработаны общепринятыми методами параметриче-
ской статистики. 

Установлено, что ГЭРБ у подростков на современном этапе имеет ряд клинических особенностей, 
а избыток массы тела при ГЭРБ можно считать фактором риска развития более тяжелых форм эзофа-
гита, поэтому эти пациенты нуждаются в более «жестком» эндоскопическом контроле в процессе 
диспансерного наблюдения. Подростки с ГЭРБ и избыточной массой тела характеризуются более вы-
соким риском развития жирового гепатоза и стеатогепатита, а также стеатоза поджелудочной железы. 

Внедрение результатов исследования в лечебно-диагностический процесс при разработке прото-
колов диагностики и лечения детей с ГЭРБ позволяет учитывать тот факт, что избыток массы тела 
при ГЭРБ можно считать фактором риска развития более тяжелых форм эзофагита, поэтому эти па-
циенты нуждаются в оптимизированной персонифицированной программе терапии и диспансериза-
ции, что позволит повысить качество жизни пациентов и снизить экономические затраты государства 
на их лечение и реабилитацию. 
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Одной из важнейших задач современной гастроэнтерологии является ранняя диагностика и про-

филактика злокачественных новообразований на фоне неуклонного роста смертности от рака во всем 
мире [1,2]. 

Целью работы послужило изучение особенностей морфологической картины полиповидных об-
разований пищевода в целях совершенствования их диагностики.  

Было обследовано 380 пациентов с эндоскопически выявленной различной патологией пищевода. 
В процессе эзофагогастроскопии был взят биопсийный материал из полипов кардиоэзофагеального 
перехода и папиллом с последующим гистологическим исследованием биоптатов. У большинства 
пациентов биопсийный материал забирали из полиповидных образований полусферической, реже 
конической формы, светло- и ярко-розового цвета, гладкой или бугристой поверхности. От каждого 
пациента получали 2 биоптата, которые были описаны (размер, цвет, границы и т.д.) и подробно за-
рисованы на бланке эндоскопического исследования с учетом местоположения. 

Результаты: 
1. Из 18 полипов кардиоэзофагеального перехода найдено - 11 (61,1%) с метаплазированным эпи-

телием (пищевод Барретта), 7 (38,9%) - с умеренно выраженным хроническим воспалением, 4 (22,2%) 
из 7 которых были с эрозиями. Из 18 плоскоклеточных папиллом - 5 (27,8%) были с признаками по-
ражения ВПЧ, 3 (16,7%) – с дисплазией 1-2 степени, 3 (16,7%) – с умеренно выраженным нейтро-
фильным воспалением в строме со слабой активностью. 

2. Встречаемость папиллом в нижней трети пищевода (1,23%) в 5,3 раза выше, чем полипов 
(0,23%).  

3. Средний возраст пациентов с полиповидными образованиями 55-61 год (старшая возрастная 
группа), что коррелирует с возрастом при пике заболеваемости раком пищевода (60-64 года). Поэто-
му наблюдение пациентов с полиповидными образованиями в некоторых случаях позволит преду-
предить возможную их малигнизацию. 


