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пробы, также применение лекарственных пре-
паратов, снижающие ЧСС – антиаритмические 
препараты �����������������������������������    I����������������������������������     (хинидин, пропафенон) и ��������� III������  (ибу-
тилид, амиодарон) классов, замедляющих про-
ведение импульса по дополнительным предсер-
дно – желудочковым путям [5].

При ярко выраженных признаках может 
быть назначено хирургическое лечение: радио-
частотная абляция дополнительного предсред-
но-желудочкового соединения (РСА ДПЖС). 
Этот метод позволяет устранить дополнитель-
ные патологические пути распространения 
возбуждения по миокарду за счет воздействия 
на них радиочастотных аппликаций, которые 
оказывают повреждающее действие. Результа-
том хирургического лечения является прекра-
щение проведения импульса по дополнитель-
ным путям [5].
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Смертность вследствие нейродегенератив-
ных заболеваний и расстройств кровообраще-
ния в центральной нервной системе занимает 
одну из лидирующих позиций. Изучен материал 
пациентов, умерших вследствие инсульта. Био-
птаты мозга обработаны по классическим про-
токолам для последующей окраски препаратов 
гематоксилином и эозином. Изучена экспрес-
сия CD34 и VEGF в пограничной ткани мозга 
человека с черепно-мозговой травмой (ЧМТ), 
инсультом и опухолью. Установлено, что пато-
логические морфологические изменения тканей 
мозга в зоне, окружающей инфаркт, связаны 

не только с нарушением нейральных, миоген-
ных, эндотелиальных механизмов, но и с нару-
шениями в структуре гематоэнцефалического 
барьера. Установлено увеличения экспрессии 
белков VEGF и CD34 в биоптатах мозга по-
сле травмы. Сделан вывод о том, что индукция 
нормализации ангиогенеза в нервной ткани не-
обходима для лечения рака как и других забо-
леваний, характеризующихся патологическим 
ангиогенезом. 

По данным Всемирной организацией здра-
воохранения (ВОЗ) представившей тенденции 
за последние двадцать лет по смертности и за-
болеваемости, сердечно-сосудистые заболева-
ния (ССЗ) по-прежнему занимают лидирую-
щую позицию в списке десяти ведущих причин 
смертности. На современном этапе смертность 
от ССЗ увеличилась до 9 миллионов в год, со-
ставив 16 % всех случаев смертей в мире. 
В 2019 г. в десятку ведущих причин смертно-
сти во всем мире вошли болезнь Альцгеймера 
и другие формы нейродегенеративной патоло-
гии, занявшие третье место в списке причин 
смертности, при этом смертность среди женщин 
составила 65 % в результате болезни Альцгей-
мера и других форм деменции. Эндотелиальные 
клетки-предшественники (EPC) были пред-
ложены в качестве терапевтического варианта 
при остром ишемическом инсульте (AIS) [1, 2, 3]. 
 Однако, известен ряд ангиогенных факторов, 
играюших важную роль в развитии поражения 
ткани мозга при малигнизации [4, 5, 6]. Вопро-
сы патогенетически обоснованной индукции ан-
гиогенеза в ткани мозга человека при инсультах, 
нейродегенеративных процессах, опухолях и че-
репно-мозговых травмах остаются предметом 
острых дискуссий [7, 8, 9]. Высокая смертность 
вследствие нейродегенеративных нарушений 
и расстройства кровообращения в мозге свиде-
тельствует о несомненной актуальности иссле-
дований, направленных на решение данных во-
просов [10, 11, 12]. 

Цель: изучить экспрессию CD34 и VEGF 
в пограничной ткани мозга человека с черепно-
мозговой травмой (ЧМТ), инсультом и опухолью.

Материал и методы. В работе проведён 
анализ и обсуждение результатов собственных 
исследований биоптатов мозга 11 пациентов, 
умерших от инсульта, 8 биоптатов опухолей 
мозга, полученных в соответствии с приказом 
Минздравмедпрома РФ от 29.04.94 N82 «О по-
рядке проведения патологоанатомических 
вскрытий», по правилам регламентирующей 
инструкции о порядке вскрытий трупов в ле-
чебных учреждениях и с разрешения этического 
комитета ФГАОУ ВО ДВФУ. Группу контроля 
составили 4 пациента, погибшие в результате 
черепно-мозговых травм, несовместимых с жиз-
нью, предположительно без соматической пато-
логии в возрасте от 24 до 56 лет. С помощью 
методов иммунной гистохимии проведён ко-
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личественный анализ факторов роста эндоте-
лия сосудов и экспрессии CD34. Биопсийный 
материал фиксировался по соответствующим 
протоколам для подготовки к гистологическим 
исследованиям сразу после забора. Исключение 
возможных артефактов основано на данных, 
полученных при специальном исследовании 
на собаках, свидетельствующих, что при сохра-
нении трупов при температуре от 4 °-7 °С в тече-
ние 4-6 часов в морфологии различных систем 
органов микроскопически видимых измене-
ний не наблюдается, кроме некоторого сниже-
ния интенсивности специфических реакций 
на ферментативную активность. Использованы 
классические гистологические методы иссле-
дования с окрашиванием гематоксилином и эо-
зином для получения общей морфологической 
картины, а также метод иммунной гистохимии 
на выявление экспрессии ����������  ������� CD��������  ������� 34 и ���������� VEGF������ . Ана-
лиз препаратов и изготовление иллюстраций 
выполнены с помощью микроскопа Olympus 
Bx52 и цифровой камеры DP25.

Результаты исследования и их обсуждение.  
Нами установлено, что клетки, экспрессиру-
ющие CD34 идентифиуировались во всех нор-
мальных тканях контрольных образцов сосудов 
головного мозга выраженным и непрерывным 
окрашиванием. В то же время, VEGF не экс-
прессировались в нормальных не измененных 
тканях мозга. Известно, что фактор роста эн-
дотелия сосудов (VEGF) и рецепторы VEGF  – 
VEGFR1 и VEGFR2 передачи сигналов явля-
ются мощными активаторами ангиогенеза [13]. 
Процент VEGFR -положительных опухолевых 
клеток был количественно оценен при травмах, 
ишемии и опухолях головного мозга. С помо-
щью иммуногистохимии по экспрессии VEGF 
и �����������������������������������������CD���������������������������������������34 также анализировали плотность и диа-
метр микрососудов. Хотя первоначально счита-
лось, что экспрессия VEGFR1 и VEGFR2 огра-
ничивается эндотелиальными клетками, теперь 
известно, что оба рецептора способны также 
экспрессироваться и в опухолевых клетках [13]. 
Кроме этого, мы учитывали, что экспресси-
рующие CD34 клетки являются коэкспрес-
сирующими рецептор VEGF2 [14]. Анализ 
собственных данных в доступной литературе 
показал, что VEGFR – положительные опухоле-
вые клетки головного мозга обеспечивают по-
вышенную регуляцию передачи сигналов VEGF 
на VEGFR [15]. Нами было отмечено более вы-
сокое содержание VEGFR1 и VEGFR2  – поло-
жительных опухолевых клеток, чем в ткани моз-
га при травме и инсультах. Мобилизация клеток, 
экспрессирующих CD34, происходит при ин-
сультах и травмах соответственно. Также было 
отмечено, что CD34 экспрессируются не только 
в мелких, но и более крупных сосудах опухолей. 
Нами отмечено, что уровень экспрессии VEGF 
значительно коррелировал с активностью и экс-
прессией ������������������������������������CD����������������������������������34. Анализ показал, что отсутству-

ют значительные статистически значимые раз-
личия в экспрессии VEGF и CD34 в возрастном 
аспекте, которая находится в корреляции только 
от размера опухоли и площади ишемии мозга. 

Заключение. Фактор роста эндотелия со-
судов, VEGF, считается основным регулятором 
ангиогенеза при различных опухолях головно-
го мозга. Внутриопухолевое кровоизлияние, 
как одно из цереброваскулярных осложнений 
при различных опухолевых состояниях, воз-
никает в основном при злокачественных опу-
холях головного мозга. Недавние исследования 
показали, что сверхэкспрессия фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF) может играть роль 
в потере целостности сосудов и последующем 
кровотечении. По нашему мнению, кровотече-
ние может быть связано с несовершенством со-
судистой стенки, отсутствием перицитов в обо-
лочке мелких сосудов, а также физиологической 
незрелостью эндотелия. При этом отсутствуют 
транспортные ферменты, такие, как щелочная 
фосфатаза, сто соответствует высокой способ-
ности незрелого эндотелия к диффузии кро-
ви из просвета сосудов в окружающую ткань. 
Стратегии нормализации сосудов, направлен-
ные на улучшение трофического обеспечения 
структур мозга за счет кровеносных сосудов 
и уменьшение гипоксии тканей, являются ме-
тодами лечения, которые могут улучшить исход 
больных, страдающих раком мозга, проходя-
щих реабилитационное лечение после инсульта, 
а также получивших черепно-мозговую травму, 
посредством индукции увеличения или ингиби-
рования экспрессии белков VEGF и CD34. Уве-
личение числа CD34 (+) клеток периферической 
крови и циркулирующих эндотелиальных кле-
ток-предшественников (EPC) при повреждени-
ях сосудов является отражением повреждения 
эндотелия. 

Работа выполнена при финансовой поддерж-
ке Международного Медицинского Научно-обра-
зовательного Центра, (Владивосток, Россия).
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В настоящее время значимость медицинской 
сестры, как важной профессиональной единицы 
в образовательном учреждении, недооценена. 
Реформа здравоохранения в амбулаторно-поли-
клиническом звене (укрупнение), в частности 
отделения профилактики муниципальных по-
ликлиник, где на одну медицинскую сестру от-
деления профилактики приходится до 3 – 4 зда-
ний дошкольно-школьного образовательного 
отделения, только подтверждает эту гипотезу. 

Деятельность медицинских сестер при таком 
условии труда сводится до минимального функ-
ционала, не дает углубиться в проблемы детей 
разных возрастных групп, наладить доверитель-
ный контакт, профилактировать заболевания 
на должном профессиональном уровне. Между 
тем и уровень компетенций медицинской сестры 
недостаточен для деятельности и погружения 
в работу дошкольно-школьного звена. Уровень 
доверия среди родителей учащихся к медицин-
ской сестре, как к профессионалу, низок. 

Задаваясь вопросом: «Кто же ты, современ-
ная медицинская сестра ДШО?» необходимо 
определить ее актуальный функционал. Посмо-
трим, как характеризуют школьную медицин-
скую сестру за рубежом. 

«Школьная медицинская сестра  – специ-
алист, который занимается профилактикой за-
болеваний и поддерживает здоровье учащихся, 
способствует оптимальному развитию и общей 
успеваемости. Школьные медицинские сестры 
руководствуются в работе этическим кодексом 
и доказательной медициной, являются лидера-
ми, которые объединяют здравоохранение и об-
разование, обеспечивают координацию ухода, 
выступают за качественный уход, ориентиро-
ванный на учащихся. 

Профессиональная школьная медицинская 
сестра укрепляет здоровье в школе и сообществе, 
проводя оценку состояния здоровья, оценку пита-
ния, периодические медицинские осмотры, кон-
сультации по вопросам здоровья, консультации, 
направление и последующее наблюдение при по-
дозреваемых или подтвержденных проблемах со 
здоровьем, оказывает неотложную медицинскую 
помощь, а также мероприятия по укреплению 
здоровья и просвещение для снижения рискован-
ного поведения. Школьная медицинская сестра 
может проводить как формальные презентации 
в классе, так и неформальные занятия в малых 
группах или один на один. 

Школьные медицинские сестры сотруд-
ничают и работают с родителями, учителями, 
школьными социальными работниками, школь-
ными консультантами, школьными психологами 
и другими поставщиками медицинских услуг 
для разработки индивидуальных планов меди-
цинского обслуживания, определения доступ-
ных ресурсов здравоохранения и определения 
потребности в направлениях к специалистам 
по медицинскому обслуживанию для решения 
конкретных проблем со здоровьем, обнаружен-
ных в ходе обязательных проверок и оценок со-
стояния здоровья».

Можно выделить несколько направлений 
работы школьной медицинской сестры: 

1. Профилактическая. Включает:
– иммунизацию;
– выявление детей из групп риска, разработ-

ку индивидуальных карт профилактики заболе-
ваний у детей из групп риска;


