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Среди заболеваний тазобедренного суста-
ва у молодых пациентов некроз головки 

бедренной кости (НГБК) занимает одну из лиди-
рующих позиций. Это патология полиэтиологиче-
ская, проявляется постепенной деструкцией кле-
ток костного мозга головки бедра, развитием ее 

коллапса, с постепенным усугублением дегенера-
тивных изменений тазобедренного сустава и на-
рушением функции конечности. 

По данным литературы ежегодно в США вы-
является до 20 000 новых случаев НГБК [0], в Гер-
мании – до 7000 [1], в Японии – более 12 000 [2], 
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в Южной Корее – до 1400 случаев [3]. В Респуб- 
лике Беларусь (РБ) проблема диагностики и лече-
ния НГБК у молодых пациентов является сложной 
и до конца неразрешенной задачей. Оператив-
ное органосохранное лечение на практике при-
меняется в редких случаях, а основным хирурги-
ческим методом лечения продолжает оставаться 
тотальное эндопротезирование тазобедренного 
сустава (ТЭТС). По предварительным подсчетам 
в 2018 г. в РБ выполнено около 900 операций 
ТЭТС при остеонекрозе головок бедер и в боль-
шинстве случаев пациентами являлись молодые 
лица трудоспособного возраста. Поэтому пробле-
ма ранней диагностики и лечения НГБК имеет 
высокое социально-экономическое значение. 

Патофизиология нетравматических вариантов 
НГБК разнообразна. Наиболее значимыми факто-
рами риска считаются длительная кортикостероид-
ная терапия, злоупотребление алкоголем, гемато-
логические заболевания, коагулопатии, осложне-
ния после перенесенных трансплантаций органов, 
эндокринные нарушения, подагра, сахарный диа-
бет и др. НГБК является следствием целой цепоч-
ки патологических процессов, протекающих в орга-
низме пациента и вызывающих гибель клеток 
костного мозга головки бедренной кости. 

Одним из пусковых моментов развития пато-
логии костно-суставной системы и в частности 
некроза головки бедренной кости в молодом 
возрасте рассматривается хронический воспали-
тельный процесс, обусловленный инфекционными 
патогенами (вирусами, бактериями, простейши-
ми) вследствие возможности их диссеминации 
в организме через кровеносную и лимфатиче-
скую систему. Активно изучается и расширяет- 
ся спектр инфекционных агентов, претендующих 
на роль этиологического фактора при суставной 
патологии: Сhlamydia trachomatis, Chlamydophila 
pneumoniae, Borrelia burgdorferi, микоплазмы, ви-
рус Эпштейн-Барра, вирусы простого герпеса 
первого, второго, шестого и восьмого типов, пар-
вовирус B19, цитомегаловирус и др. [4–6]. Таким 
образом, в задачи врача должны входить не только 
определение тактики лечения костных структур 
поражённого тазобедренного сустава, но и поиск 
этиопатогенетических факторов с целью предот-
вращения их дальнейшего воздействия на орга-
низм в целом.

Целью данной работы явилось обоснование 
и разработка комплексного алгоритма ранней 
диагностики остеонекроза головки бедренной 

кости и синовита тазобедренного сустава, оцен-
ка его эффективности. 

Материалы и методы. В исследование вклю-
чены результаты комплексного клинико-лабора- 
торного обследования 124 пациентов с призна-
ками остеонекроза головки бедренной кости, 
которым была оказана консультативная амбула-
торная помощь в РНПЦ травматологии и ортопе-
дии г. Минска. Обследованы пациенты молодого 
возраста от 25 до 44 лет, средний возраст которых 
составил 34 года; соотношение мужчин и жен-
щин 4:1. Среди инструментальных методов диаг- 
ностики использовалась сравнительная рентгено-
графия тазобедренных суставов в прямой проек-
ции и по Lauenstein. Рентгенологические обсле- 
дования выполнялись на рентгеновских аппаратах 
«Bucky Diagnost TH» и «Philips Digital Diagnost».

Магнитно-резонансная томография (МРТ) вы-
полнялась на томографе «Avanto» Siemens c на-
пряженностью магнитного поля 1,5 Тесла и ска-
нере «Intera» Philips 1,0 Тесла. С целью последу-
ющей стандартизированной оценки полученных 
данных нами разработан протокол МРТ у пациен-
тов с аваскулярным некрозом головки бедра, кото-
рый включал выполнение Т1 взвешенных изобра-
жений (T1 SE); изображений, взвешенных по про-
тонной плотности с жироподавлением (FS PD FSE); 
T2 взвешенных изображений (Т2 SE или FSE 
STIR (short tau inversion recovery)). Сканирование 
проводилось в трех плоскостях – аксиальной (ax), 
коронарной (cor), сагиттальной (sag) с добавле-
нием косо-аксиальных срезов по длинной оси 
шейки бедренной кости. Этот протокол позволял 
получить визуализацию всех структур тазобед- 
ренного сустава в различных режимах для оцен-
ки состояния костного мозга головки, остеохонд- 
ральной пластинки, синовиального пространства, 
капсулы сустава и периартикулярных тканей.

Материалом для лабораторного исследова-
ния являлись кровь, синовиальная жидкость та-
зобедренного сустава, мазки-соскобы из уроге-
нитального тракта. 

Для выявления противомикробных антител 
применяли иммуноферментный анализ (ИФА). 
Исследовали сыворотку крови, синовиальную жид-
кость тазобедренного сустава. Кровь забирали 
венепункцией, образцы крови инкубировали 1 ч 
при температуре 37  ºС, затем центрифугирова- 
ли при 1500 об./мин в течение 10 мин, после 
чего отбирали сыворотку в отдельную пробирку. 
Для исследования синовиальной жидкости в сте-
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рильных условиях осуществляли пункцию тазо-
бедренного сустава, аспирировали 1–2 мл его 
содержимого. Всего исследовано методом ИФА 
85 сывороток крови и 59 образцов синовиаль-
ной жидкости.

Выделение ДНК проводили с помощью поли-
меразной цепной реакции (ПЦР). Методом ПЦР 
проанализировано 59 образцов синовиальной 
жидкости, 56 мазков-соскобов из урогениталь-
ного тракта. Лабораторную диагностику хламидий-
ной инфекции осуществляли согласно «Инструкции 
по лабораторной диагностике инфекции, вызванной 
Chlamydia trachomatis» (приказ Министерства здра-
воохранения Республики Беларусь от 20.05.2009 
№ 486) методом полимеразной цепной реак- 
ции. Для выявления возбудителей (герпесвирусы 
1-го и 2-го типов, цитомегаловирус, вирус Эпштейна-
Барр, B. burgdorferi, M. genitalium, M. hominis, 
U. urealyticum/parfum) использовали ПЦР-наборы, 
направленные на выявление соответствующих 
генетически-детерминированных структур возбу-
дителей. 

Электронная микроскопия. Для ультраструк-
турного анализа контрольные и опытные образ-
цы культур обрабатывали по стандартному под-
ходу [7]. Ультратонкие срезы получали на ультра-
микротоме Ultracut E (Reichert Jung, Австрия) 
и исследовали на микроскопе JEM-1011 (Jeol, 
Япония) при увеличениях х6000–40 000.

Результаты и обсуждение. При анализе 
59 синовиальных жидкостей тазобедренного су-

става методом ИФА в 8,5 % случаев отмечались 
IgG и у 3,4  % в диагностически значимых тит- 
рах IgА к C. trachomatis. Видоспецифические IgG 
к MOMP и плазмидному белку pgp3 C.trachomatis 
обнаружены в 13,6  % проб. Иммуноглобулины 
класса M к C.trachomatis и IgG к белку теплового 
шока (cHSP60) хламидий выявлены в 1,7 % иссле-
дуемых образцов каждый. Антитела класса G к ВПГ 
1 и 2 типа определены в 100 % случаев. Серопо-
зитивными по IgG к ЦМВ были 94,9 % образцов 
синовиальной жидкости. В 5,1  % образцов IgG 
к ЦМВ не обнаруживались, наряду с отсутствием 
IgM к ВПГ 1 и 2 типу и ЦМВ. Ни в одной из иссле-
дованных проб не были детектированы IgM к кап-
сидному антигену вируса Эпштейна-Барр. В то же 
время в 8,5 % выявлены IgG к раннему антиге- 
ну вируса Эпштейна-Барр. IgG и IgA к T. vaginalis 
были выявлены в 3,4  % и 1,7  % проб соответ-
ственно.

При анализе 85 сывороток крови методом 
ИФА IgМ к C.trachomatis отмечены в 3,5  % слу- 
чаях, IgА в 8,2 %, IgG – в 18,8 % образцов. IgG 
к MOMP и плазмидному белку pgp3 C. trachomatis 
выявлены в 23,5 % сывороток. IgG к белку теп- 
лового шока (cHSP60) хламидий детектированы 
в 7,1 % сывороток (рис. 1).

Как видно из представленных данных, среди 
серопозитивных лиц наиболее часто регистри- 
ровались IgG к MOMP и плазмидному белку pgp3 
C. trachomatis (23,5 % в сыворотках крови и 13,6 % 
пробах синовиальной жидкости).

Рисунок 1. Результаты серологического исследования сыворотки крови и синовиальной жидкости на наличие раз-
личного класса антител к Chlamydia trachomatis
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Кроме того, в сыворотках крови IgG к T. vaginalis 
обнаружены в 2,4 %, а IgА у 5,9 % обследован-
ных пациентов. Серопозитивными по IgG к ВПГ 
1 и 2 типов были 97,7  % сывороток крови. IgM 
к ВПГ 1 и 2 типу детектированы в 8,2 % случаев. 
IgG к ЦМВ определены у всех 100 % обследован-
ных. В 15,3 % сывороток выявлены IgM к ЦМВ. 
При исследовании на IgM к капсидному антиге- 
ну вируса Эпштейна-Барр антитела выявлялись 
в 4,7 %. IgG к раннему антигену вируса Эпштейна-
Барр обнаружены в 7,1 % образцов.

ПЦР исследования 59 образцов синовиаль-
ной жидкости тазобедренного сустава пациентов 
выявили 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 % образцов обнаружена ДНК Mycoplasma 
hominis. 

Детекция ряда внутриклеточных микроорга-
низмов в синовиальной жидкости тазобедренно-
го сустава у пациентов с НГБК свидетельствует, 
что формулировка «асептический некроз» не со-
всем корректна для данной группы пациентов, 
поскольку существует вероятность, что поражение 
костно-суставной системы явилось следствием 
каскада воспалительных процессов в организме. 

С целью ранней диагностики патологии тазо-
бедренного сустава у молодых пациентов на осно-
вании анализа данных их рентгенографии, МРТ, 
КТ, а также результатов лабораторного исследова-
ния нами был разработан комплексный алгоритм 
диагностики синовитов тазобедренного суста- 
ва, ассоциированных с некрозом головки бедра 
(инструкция по применению рег. № 089–1116, 
утв. 14.04.2017 г., рисунок 2). Алгоритм вклю- 
чает следующие этапы.

1. Анализ клинических данных. У пациента 
с жалобами на боли в тазобедренном суставе 
неясного генеза длительностью более 6 недель 
анализировались клинические данные с учетом 
возможных факторов риска (гиперлипидемия, ате-
росклероз, подагра, сахарный диабет, жировой ге-
патоз, коагулопатия, антифосфолипидный синдром, 
гематологические заболевания, гиперпаратиреоз, 
панкреатит, предшествующая гормональная те-
рапия, трансплантация органов, химиотерапия, 
бактериальные или вирусные инфекции мочепо-
ловых органов, простатит у мужчин, воспалитель-
ные заболевания органов малого таза у женщин, 
травмы тазобедренного сустава). 

2. Инструментальное обследование включало 
в себя выполнение рентгенографии тазобедрен-

ных суставов в прямой проекции и по Lauenstein, 
МРТ. Патогномоничным симптомом наступивше-
го коллапса головки бедра вследствие потери ее 
концентричности на рентгенограмме являлся пред-
ложенный нами «симптом бильярдного шара» 
при котором линия, описывающая сферу с цент- 
ром в середине головки бедра следует прокси-
мальней хрящевой поверхности головки, не со-
впадая с ней, что говорит об импрессии сустав-
ной поверхности [8]. МРТ тазобедренных суставов 
мы считаем «золотым стандартом» в диагностике 
остеонекроза на ранних стадиях для дифферен-
циации стадии заболевания, обнаружения изме-
нений синовиальной оболочки, околосуставных 
структур, проведения дифференциальной диагнос- 
тики с коксартрозом, усталостным переломом 
шейки бедра, транзиторным остеопорозом. В слу-
чае отсутствия патологических изменений в су-
ставе при сохранении клинической симптомати-
ки на наш взгляд считаем необходимым выпол-
нить МРТ повторно через 2–3 мес. 

3. Дифференциация стадии НГБК. На началь-
ных этапах работы стадия заболевания устанав-
ливалась нами с учетом классификации ARCO 
(Association Reserch Classification Osseous), со-
гласно которой выделяют 5 стадий заболевания: 
0 – доклиническая, I – рентгеннегативная, II – 
рентгенпозитивная, III – стадия коллапса, IV – 
стадия остеоартрита [9]. Характеристики стадий 
остеонекроза по данным инструментального 
исследования уточнены и представлены в таб- 
лице 1.

Клинические данные пациентов (боли в тазо-
бедренном суставе при осевой нагрузке и в по-
кое, при ротационных движениях бедра, иррадиа-
ция боли в коленный сустав) были индивидуаль-
ны и имели различную степень выраженности 
от незначительных при I–II стадии и значитель-
ных при III–IV стадиях. 

В процессе работы нами предложены крите-
рии для системной классификации остеонекроза 
головки бедра «КОДСЛ-Э». Данная система класси-
фикации остеонекроза головки бедра включает 
в себя числовое и буквенное шифрование раз-
личных категорий признаков для обозначения 
изменений костных и мягкотканных структур та-
зобедренного сустава, а также этиопатогенети-
ческую часть. Аббревиатура «КОДСЛ-Э» исхо- 
дит из заглавных букв оцениваемых признаков: 
коллапс (К), отёк костного мозга (О), зона демар-
кации (Д), синовит тазобедренного сустава (С), ло-
кализация очага (Л) (таблица 2). Этиологическая 
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рубрика классификации указывается в конце 
буквенно-цифрового обозначения. 

Всем оцениваемым признакам присваива-
лась особая категория в зависимости от выра-
женности имеющихся изменений. Для оценки ло-

кализации очага (шифр Л) нами использованы дан-
ные о локализации очага некроза, взятые из JIC 
(Japanese Investigation Committee) классифика-
ции [10], с добавлением категории 0, когда очаг 
инструментально не визуализировался (шифр Л0). 

Рисунок 2. Алгоритм диагностики синовитов тазобедренного сустава, ассоциированных с некрозом головки бедра
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Классификация НГБК проводилась на основа- 
нии оценки данных рентгенографии и МРТ; мы 
не использовали компьютерную томографию (КТ), 
поскольку на наш взгляд ее данные не имеют 
патогномоничных признаков, по которым можно 
уточнить степень поражения и оценить динамику 
процесса.

4. После инструментальной дифференциации 
стадии НГБК выполняли общеклиническую и мик- 
робиологическую диагностику с целью опреде-
ления причин развития заболевания и факторов, 
участвующих в патогенезе. При наличии клинико-
рентгенологических данных септического воспа-
ления выполнялось лабораторное исследование 
крови и микробиологическое исследование пун-

ктата тазобедренного сустава. Лабораторную диаг- 
ностику инфекций (Chlamydia trachomatis, ВПГ 
1 и 2 типа, цитомегаловирус, вирус Эпштейна-
Барр и др.) осуществляли поэтапно или одновре-
менно с использованием комплекса лаборатор-
ных исследований.

Оценка результатов исследования. Для по-
становки более точного лабораторного диагноза, 
на наш взгляд, необходимо использовать не ме-
нее 2–3 методов (ПЦР + ИФА или культуральный 
метод). В случае положительного лабораторного 
исследования (ПЦР, ИФА) при выявлении специ-
фического фрагмента ДНК возбудителя в соскоб-
ном материале, синовиальной жидкости или спе- 
цифического иммунного ответа (антител к опреде-

Таблица 1. Дифференциация стадий аваскулярного некроза головки бедра согласно классификации ARCO

Стадия 0 – доклиническая I – рентгеннегативная II – рентгенпозитивная III – стадия коллапса IV – стадия остеоартрита

ха
ра

кт
ер

ис
ти

ка

– нет симптомов;
– отсутствуют изме-
нения на рентгено-
грамме, МРТ, КТ;
– могут быть при-
знаки некроза 
контра-латерального 
бедра;
– диагноз устанавли-
вается только гисто-
логически

– клинические дан-
ные;
– рентгенография и КТ: 
нет изменений;
– МРТ: участок отека 
костной ткани;
– сцинтиграфия: повы-
шенное накопление 
радиофармпрепара-
та

– клинические дан-
ные;
– рентгенография: 
признаки остеоскле-
роза, остеолиза или 
локального остеопо-
роза, сферичность 
головки не нарушена.
– МРТ: снижение 
сигнала от ишемизи-
рованного участка, 
признак «двойной 
линии»;
– КТ выполняется 
с целью исключения 
субхондрального 
перелома

– клинические дан-
ные;
– рентгенография: 
признак полумесяца 
(линия просветления 
в субкортикальной 
зоне головки бедра 
в виде полумесяца 
(субхондральный 
коллапс), импрессия 
и секвестрация го-
ловки бедра, потеря 
концентричности 
контура;
– КТ: с целью опре-
деления распростра-
ненности очага по-
ражения и степени 
импрессии

– клинические дан-
ные;
– рентгенография: 
признаки коллапса 
и тотальной деструк-
ции головки бедра, 
сужение суставной 
щели, образование 
остеофитов, пораже-
ние вертлужной впа-
дины, коксартроз

Таблица 2. Категории признаков «КОДСЛ-Э» классификации остеонекроза головки бедра

Признак Шифр Категория

коллапс К 0
нет

1
признак серпа

2
< 1 мм

3
≥ 2 мм

отёк костного мозга О 0
нет

1
локальный

2
в пределах головки 

бедра

3
в пределах 

шейки бедра
зона демаркации Д 0

нет
1

частично отграничи-
вающая некроз

2
полностью отграничи-
вающая очаг некроза

синовит 
тазобедренного 
сустава

С 0
нет

1
легкий с наличием 

избыточного выпота 
в пределах сустава

2
выраженный с наличием 
выпота в синовиальных 

сумках

3
периартрит

локализация очага Л 0
не визуализируется

1
медиальная 
1/3 головки

2
медиальные 
2/3 головки

3
> чем медиальные 

2/3 головки
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ленному возбудителю) для оценки эффективности 
проведенной патогенетической терапии целесо-
образно проводить контрольные лабораторные 
исследования через 1,5–2 месяца. Среди дополни-
тельных углубленных методов исследования могут 
быть использованы: 1) наноскопический анализ 
(атомно-силовая микроскопия (АСМ)) – для вы-
явления возбудителей, находящихся в исследу- 
емом материале (синовиальная жидкость) в низ-
ких инфекционных титрах; 2) ультраструктурный 
анализ (электронная микроскопия (ЭМ), гистоло-
гия (для дифференциальной диагностики возбу-
дителей в зависимости от степени выраженности 
и специфики дистрофических процессов в сино-
виальной оболочке, хряще головки бедра) как ме-
тод окончательной диагностики после эндопроте-
зирования; 3) культуральная диагностика, при ко-
торой проводится серия не менее 2–3 «слепых» 
пассажей клеточных элементов синовиальной жид-
кости в чувствительной культуре клеток с последу-
ющей идентификацией возбудителей с помощью 
полимеразной цепной реакцией или методом флуо-
ресцирующих антител.

На сегодняшний день в большинстве литера-
турных источников изучаемое заболевание тазо-
бедренного сустава чаще всего фигурирует под но-
зологией «аваскулярный некроз головки бедра» 
(в отечественной литературе «АНГБК») или «avascular 
necrosis» (в зарубежной литературе «AVN»). По на-
шему мнению, такое название корректно лишь 
в тех случаях, когда исключены другие причины, 
и подразумевается сосудистая теория возникно-
вения остеонекроза. 

Нередко используется термин «асептический 
некроз головки бедра», однако такое название 
рационально, когда путем соответствующих диаг- 
ностических процедур, в том числе с помощью 
вышеизложенного алгоритма диагностики, исклю-
чена инфекционная природа заболевания. Среди 
изученных нами молодых пациентов с остеоне-
крозом головки бедра, был ряд случаев заболева-
ний на фоне урогенитальной инфекции. Проведен-
ная противомикробная терапия под контролем 
уролога и микробиолога позволила стабилизиро-
вать имеющиеся клинико-инструментальные про-
явления остеонекроза, в ряде случаев добиться 
стойкой длительной ремиссии. В таких случаях 
диагноз формулировали, как остеонекроз голов-
ки бедра на фоне выявленной урогенитальной 
инфекции. 

В других случаях целесообразно применять 
более общие термины, как «остеонекроз голов- 

ки бедра» или «некроз головки бедренной кости» 
на фоне того или иного состояния, приведшего 
к его развитию, о чем указывает и ряд исследо-
вателей [11]. При неустановленной причине за-
болевания остеонекроз целесообразно называть 
«идиопатическим».

Таким образом, исходя из анализа литерату-
ры и полученных нами данных в разработанную 
классификацию мы включили этиопатогенетиче-
скую часть. Этиопатогенетически выделяем сле-
дующие разновидности остеонекроза: 

1. Асептический (аваскулярный) – без обна-
ружения каких-либо патогенов.

1.1. Ассоциированный с первичными забо-
леваниями человека (сахарный диабет, коагуло-
патии, гемофилия, гемоглобинопатии, заболева-
ния крови, гиперурикемия, перенесённые трав-
мы и т. д.).

1.2. Ассоциированный с медицинскими 
и инструментально-клиническими манипуляция-
ми (гемодиализ, трансплантация органов, гипо-
оксигенация, рентгеновское и ионизирующее 
излучение, лекарственно-индуцированный и т. д.). 

1.3. Идиопатический.
2. Ассоциированный с внутриклеточными бак- 

териально-вирусными патогенами (хламидиями, 
микоплазмами, уреаплазмами, вирусами семей-
ства Herpesviridae и др.).

3. Ассоциированный с воспалительным про-
цессом на фоне выраженной лимфоцитарной 
реакции (септический остеонекроз на фоне гной-
ного коксита).

Таким образом, разработанный алгоритм ран-
ней диагностики синовитов тазобедренного су-
става и остеонекроза головки бедренной кости 
позволяет установить этиологическую причину 
заболевания, степень выраженности синовита, 
стадию остеонекроза головки бедра, провести 
дифференциацию заболевания с другой патоло-
гией тазобедренного сустава.

Выполнение ИФА и ПЦР исследований и в ряде 
случаев электронной микроскопии показаны па-
циентам с заболеваниями тазобедренных суста-
вов неустановленной этиологии для выявления 
маркеров острой и сопутствующей хронической 
инфекции (возбудители Ch. trachomatis, герпес-
вирусы 1-го и 2-го типа, цитомегаловирус, вирус 
Эпштейна-Барр и др.). Молекулярно-биологическая 
идентификация возбудителей в синовиальной сре-
де тазобедренного сустава в совокупности с вы-
работкой специфического локального иммунного 
ответа свидетельствует о диссеминации патоге-
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нов из первичных урогенитальных сайтов инфек-
ции и их патогенетической роли в развитии и про-
грессировании остеонекроза головки бедренной 
кости. 

Принципы корректной формулировки диагно-
за при остеонекрозе головки бедренной кости 
у взрослых помогают более информативно опи-
сать заболевание с учетом возможных причин 
заболевания. Использование системной класси-
фикации остеонекроза головки бедра у взрослых 
будет способствовать проведению более тщатель-
ного эпидемиологического анализа, выбору так-
тики лечения, раннему выявлению заболевания 
и прогнозированию его течения. 
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Острый гнойный синусит: 
взаимосвязи между С-реактивным белком, 
иммуноглобулином А и адаптационными 

реакциями
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

В работе исследовано содержание С-реактивного белка (СРБ) и иммуноглобулина А в сы-
воротке крови у пациентов с острым гнойным синуситом и взаимосвязь этих параметров 
с типом реакции адаптации. Тип реакции адаптации (стресс или анти-стресс) установлен 
по значению лимфоцитарного индекса. Установлено, что при концентрации СРБ > 10 мг/л 
стрессорный тип реакции адаптации имел место в 63,0  %, что достоверно чаще, чем 
при концентрации СРБ < 10 мг/л (12,9 %), р < 0,001. Шансы возникновения реакции стресса 
при концентрации СРБ > 10 мг/л достоверно в 11,5 больше, чем при концентрации СРБ < 10 мг/л, 
что имеет прогностическое значение в части тактики лечения таких пациентов. У пациен-
тов с ОГС повышенная концентрация IgA была выявлена в 12,7 % (15 /118). В отличие от СРБ, 
при повышенной концентрации IgА в сыворотке крови из вены чаще наблюдались анти-
стрессорные типы реакций адаптации, чем стрессорные, различия по отношению шансов 
достоверны (ОШ = 16,0; p = 0,003). Проведенное исследование подтверждает информатив-
ность СРБ и IgА для прогноза и выбора тактики лечения пациентов с острым гнойным си-
нуситом.

Ключевые слова: острый гнойный синусит, С-реактивный белок, иммуноглобулин А, 
реакция адаптации, стресс.


