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ность персонала и пациентов. Следует надеяться, 
что со временем будут внедрены международные 
стандарты по обеспечению качества эхографии в 
необходимом объеме, что будет способствовать 
максимальным возможностям высокоинформа-
тивного метода ультразвуковой диагностики.  
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У ПАЦИЕНТОВ С МИЕЛОДИСПЛАСТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
(обзор литературы) 
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Гомельский государственный медицинский университет 

Цель исследования: оценка возможности гистологической диагностики материала костного мозга при 
миелодиспластических синдромах. 

Материал исследования: аналитический обзор публикаций. 
Результаты: определены возможности метода. 
Заключение. Морфологические изменения в костном мозге при миелодиспластическом синдроме не являются 

строго специфичными и должны оцениваться в совокупности с клиническими и другими лабораторными методами. 

Ключевые слова: красный костный мозг, миелодиспластический синдром, гистологическое исследование. 

MORPHOLOGICAL FEATURES OF BONE MARROW 
IN PATIENTS WITH MYELODYSPLASTIC SYNDROME 
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M. U. Zhandarov 
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The aim of research: to assess the possibility of histological diagnosis of bone marrow sample in myelodysplastic syndrome. 
Materials: analytical review of publications. 
Results: the possibilities of the method application were determined. 
Conclusion. Morphological changes in bone marrow in myelodysplastic syndromes are not strictly specific and 

should be evaluated taking into consideration other clinical and laboratory methods. 
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Введение 
Миелодиспластический синдром (МДС) 

является гетерогенной группой клональных 
(опухолевых) заболеваний костного мозга, ха-
рактеризующихся диспластическими измене-
ниями одной или нескольких клеточных линий 
(эритроидной, миелоидной, мегакариоцитар-
ной), с нормо- или гиперклеточным костным 
мозгом и периферической одно-, двух- или 
трехростковой цитопенией [1, 2]. Риск транс-
формации в острый миелобластный лейкоз, по 
данным различных авторов, достигает 30 %, пя-
тилетняя выживаемость при МДС не превышает 
60 % [3, 4, 5, 6]. Интенсивный показатель забо-
леваемости МДС составляет 4,9 на 10 тыс. чело-
век в год. Статистические данные свидетельст-
вуют об отсутствии тенденции к увеличению за-
болеваемости МДС за последние 25 лет. Чаще 
миелодиспластический синдром возникает у 
пациентов старше 50 лет, однако может встре-
чаться и в других возрастных группах [2, 7]. 

Цель исследования 
Систематизация и анализ научных публи-

каций на тему морфологических изменений в 
костном мозге у пациентов с миелодиспласти-
ческим синдромом, а также изучение взаимо-
связи морфологических изменений с характе-
ром течения заболевания. 

Материалы исследования 
Научные публикации, содержащие акту-

альную информацию о морфологических из-
менениях костного мозга у пациентов с МДС. 

Результаты исследования и их обсуждение 
Этиопатогенез. Достоверных данных о 

наличии каких-либо факторов, вызывающих 
миелодиспластический синдром, нет, однако 
имеются указания на связь развития заболева-
ния с возрастными изменениями, химически-
ми канцерогенами (особенно, бензолом), цито-
токсической химиотерапией (алкилирующие 
лекарственные препараты), ионизирующим 
излучением, а также наследственностью [8, 9]. 
В основе патогенеза МДС лежит воздействие 
повреждающих факторов на плюрипотентную 
стволовую клетку, приводящее к появлению в 
ней генетических изменений. Указанные на-
рушения приводят к нарушению продукции 
клеток миелоидного ростка и появлению мие-
лобластов в костном мозге и периферической 
крови, вследствие чего появляются диспласти-
ческие изменения в зрелых клетках и их функ-
циональная недостаточность [10]. Феномен 
гиперклеточности костного мозга на фоне пе-
риферической цитопении объясняется уско-
ренным апоптозом аномально пролиферирую-
щих клеток костного мозга. Немаловажную роль 
в развитии патологического клона гемопоэтиче-
ских клеток играет стромальное микроокруже-
ние, однако конкретные механизмы вовлечения 

стромальной ткани в патологический процесс при 
МДС изучены еще недостаточно.  

Клинические особенности. Миелодиспла-
стический синдром отличает отсутствие ти-
пичной клинической картины. Развитие кли-
нических проявлений является следствием 
панцитопении и включает признаки анемии, 
кровоточивости из-за тромбоцитопении и ин-
фекции вследствие нейтропении. Даже если 
уровень нейтрофилов в крови не очень низкий, 
возникновение инфекции — частая проблема, 
так как нейтрофилы этих пациентов, как пра-
вило, функционально неполноценны. Сплено-
мегалия отмечается редко [11]. 

В этой связи диагностика МДС базируется ис-
ключительно на лабораторно-инструментальных 
методах, из которых ключевыми являются 
полный клинический анализ периферической 
крови, некоторые биохимические исследова-
ния и морфологический анализ аспиратов и 
биоптатов костного мозга. Дифференциальная 
диагностика МДС также затруднена в силу 
множества состояний, имеющих общие с МДС 
клинико-лабораторные проявления. 

Цитологические и гистологические при-
знаки дисплазии кроветворения. Неэффектив-
ный характер гемопоэза (дисплазия кроветво-
рения) имеет хорошо выраженный морфоло-
гический эквивалент: изменение как морфоло-
гических признаков гемопоэтических клеток, 
так и их расположения внутри костномозговой 
полости (изменение архитектоники). Опреде-
ленную роль также играют изменения стро-
мального микроокружения [12–15]. 

Цитологические признаки дисплазии кро-
ветворения включают следующие изменения: 

1. Эритроидная линия: эритроидная гипер-
плазия, мегалобластоидность, многоядерность, 
фрагментация ядер, межъядерные мостики, ва-
куолизация цитоплазмы, PAS-позитивные нор-
мобласты, кольцевые сидеробласты. 

2. Мегакариоцитарная линия: микромега-
кариоциты, большие мегакариоциты с одним 
или несколькими мелкими круглыми ядрами, 
митотические фигуры, пикноз ядер, гигант-
ские тромбоциты со скудным грануломером. 

3. Гранулоцитарная линия: гранулоцитар-
ная гиперплазия, увеличение количества бласт-
ных клеток, парамиелоидные клетки, палочки 
Ауэра, гипо- и гипергранулярность, Пельгеров-
ская аномалия, базофилия цитоплазмы зрелых 
клеток, эозинофилы с кольцевидными ядрами. 

4. Моноцитарная линия: увеличение мо-
ноцитов с множеством долей («гиперсегмен-
тация»), наличие азурофильной зернистости в 
цитоплазме, гемофагоцитоз, макрофаги с гра-
нулами железа [12, 15].  

Характерные диспластические изменения 
обнаруживают и в гистологических препара-
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тах костного мозга. Выявляют нарушение ко-
стномозговой топографии всех ростков гемо-
поэза. Наиболее отчетливо оно выражено в 
мегакариоцитарном ростке в виде скопления 
микромегакариоцитов, нарушения синусои-
дальной ориентации и паратрабекулярной ло-
кализации диспластических и пикнотичных 
мегакариоцитов. Для миелоидного ростка ха-
рактерным признаком является патологиче-
ская локализация незрелых клеток — ALIP 
(abnormal localization of immature myeloid 
precursors), впервые описанная G. Tricot с со-
авторами в 1984 г. Этот феномен представляет 
скопление миелобластов и промиелоцитов в 
центральной части костномозговых лакун, в то 
время как обычно они локализуются вдоль эн-
достальной мембраны. Скопление 5 или более 
клеток описывается как «агрегат», а 3–5 кле-
ток — как «кластер». О патологической локали-
зации клеток можно судить только в том случае, 
если по крайней мере три агрегата или кластера 
присутствуют в каждой секции препарата. Со 
стороны эритропоэза выявляются участки с бло-
ком созревания, располагающиеся как в интра-, 
так и в паратрабекулярных областях. Картина 
повреждения микроокружения складывается из 
участков отека и экстравазации эритроцитов в 
результате повреждения синусоидов, васкули-
тов, фиброза, увеличения плазматических кле-
ток, тучных клеток, лимфоцитов, макрофагов и 
нередко — гемофагоцитоза. В некоторых случа-
ях отмечают превалирование воспалительных 
изменений с содержанием высокого процента 
плазматических и тучных клеток, лимфоцитов, 
которое коррелирует с результатами изучения 
костномозговых аспиратов. 

Морфологические признаки дисплазии ро-
стков кроветворения являются определяющим 
фактором в совокупности признаков МДС. 
Однако само по себе выявление дисплазии то-
го или иного ростка гемопоэза еще не является 
основанием для диагностики МДС, так как 
встречается и при других патологических со-
стояниях. Так, различной степени проявления 
дизэритропоэза обнаруживаются в регенери-
рующем костном мозге, в том числе и после 
проведения цитостатической терапии, при не-
достаточности питания, миелопролифератив-
ных заболеваниях и врожденной дизэритропо-
этической анемии. Гипогранулярные нейтро-
филы и клетки с пельгеровской аномалией 
встречаются при Ml, М2 и М4 вариантах ост-
рого миелобластного лейкоза, нередко после 
цитостатической терапии. Дисплазия мегака-
риоцитов выявляется в ряде случаев хрониче-
ского миелолейкоза. Миелодисплазия, как 
морфологическая находка, еще не является 
синонимом МДС, а обнаружение одноростко-
вой дисплазии еще не служит критерием диаг-

ностики первичного МДС. В типичных случа-
ях после исключения состояний, сопровож-
дающихся диспластическими изменениями: 
дефицит витамина В12 и фолиевой кислоты, 
хронический алкоголизм, заболевания печени 
и почек, гиперспленизм, аутоиммунные забо-
левания, терапия цитостатическими препара-
тами, ВИЧ-инфекция на стадии СПИД, не-
опластические процессы — диагностика пер-
вичного МДС у больных с панцитопенией, ко-
торая ассоциирована с гипер- или нормокле-
точным КМ с характерными диспластически-
ми изменениями в клетках всех ростков крове-
творения, чаще всего не вызывает затрудне-
ний. При отсутствии явных признаков, то есть 
при сниженной клеточности КМ, разрастании 
фиброзной ткани, минимальных морфологиче-
ских признаках дисплазии, обнаруживаемых в 
одном или двух ростках кроветворения, одноро-
стковой цитопении, макроцитозе без анемии, 
нормальном кариотипе клеток КМ диагностика 
МДС может быть затруднена. В таких случаях 
рекомендовано использовать термин «Not quite 
MDS» или «Not yet MDS», то есть «не вполне 
МДС» или «еще не МДС» и проводить динами-
ческое наблюдение до окончательного форми-
рования явного диагноза [4, 6, 14, 15]. 

Классификация. Первоначально миело-
диспластический синдром был известен как 
псевдоапластическая анемия из-за сочетания 
периферической цитопении с гиперклеточным 
костным мозгом. В 1941 г. псевдоапластиче-
ская анемия была сгруппирована с другими 
формами анемии, которые были рефрактерны 
к стандартной терапии. В 1982 г. Франко-
Американо-Британская (ФАБ) Группа гемато-
логов опубликовала классификацию, которая 
включала пять групп МДС: 1 — рефрактерная 
анемия; 2 — рефрактерная анемия с кольце-
выми сидеробластами; 3 — рефрактерная ане-
мия с избытком бластов; 4 — рефрактерная 
анемия с избытком бластов и трансформацией 
в острый лейкоз; 5 — хронический миеломо-
ноцитарный лейкоз [6, 16, 17, 18]. 

В 2001 г. ВОЗ модифицировала ФАБ-
классификацию, отнеся категорию «рефрактер-
ная анемия с избытком бластов в трансформа-
ции» в категорию острого миелобластного лей-
коза, а категорию «хронический миеломоноци-
тарный лейкоз» — в новую категорию миело-
диспластических-миелопролиферативных забо-
леваний (MDS-MPN) и введя неклассифицируе-
мый МДС, а также МДС с изолированной деле-
цией пятой хромосомы (isolated del(5q)) [18, 19]. 

Классификация ВОЗ 2008 г. документиру-
ет эти изменения и делит миелодиспластиче-
ские синдромы на шесть подкатегорий [20, 21]: 

1. Рефрактерная цитопения с однолиней-
ной дисплазией: 
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1.1. Рефрактерная анемия (количество коль-
цевых сидеробластов менее 15 % от эритроид-
ных предшественников). 

1.2. Рефрактерная нейтропения. 
1.3. Рефрактерная тромбоцитопения. 
2. Рефрактерная анемия с кольцевыми си-

деробластами (дисплазия костного мозга огра-
ничена эритроидным ростком, количество коль-
цевых сидеробластов более 15 %). 

3. Рефрактерная цитопения с мультили-
нейной дисплазией (независимо от количества 
сидеробластов в костном мозге). 

4. Рефрактерная анемия с избытком бла-
стов (РАИБ): 

4.1. РАИБ-1 (2–4 % бластов в перифериче-
ской крови или 5–9 % — в костном мозге). 

4.2. РАИБ-2 (5–19 % бластов в перифери-
ческой крови, или 10–19 % — в костном мозге, 
или наличие палочек Ауэра). 

5. Миелодиспластический синдром с изо-
лированной делецией пятой хромосомы 
(isolated del(5q) MDS). 

6. Неклассифицируемый миелодиспласти-
ческий синдром. 

Морфологические изменения различных 
вариантов МДС. 

Рефрактерная анемия (РА). Ведущим при-
знаком является разной степени выраженности 
анемия с ретикулоцитопенией. Гранулоцито-
пения и (или) тромбоцитопения или не выяв-
ляются, или незначительны. В КМ выявляют 
гиперплазию эритроидного ростка и эритроб-
ласты с признаками мегалобластоидного кро-
ветворения. Количество миелобластов — ме-
нее 5 %; кольцевые сидеробласты обнаружи-
ваются редко, их количество составляет менее 
15 % от всех клеток эритроидного ряда. Мор-
фологических признаков дисмегакариоцито-
поэза может не быть или выявляется повы-
шенное содержание мегакариоцитов с призна-
ками дисплазии. Признаки дисгранулоцитопо-
эза могут или обнаруживаться, или полностью 
отсутствовать. PAS-реакция в эритробластах в 
большинстве случаев варьирует от слабо вы-
раженной до полного отсутствия, однако мо-
жет быть и гранулярного характера.  

Рефрактерная анемия с кольцевыми сиде-
робластами (РАКС). Практически те же самые 
признаки, что и при РА, но в костномозговом 
пунктате содержание кольцевых сидеробла-
стов составляет более 15 %, миелобластов — 
менее 5 %. Трансформация РАКС в острый 
лейкоз ввиду стабильности патологического 
клона наблюдается крайне редко.  

Рефрактерная цитопения с мультилиней-
ной дисплазией. При этом варианте миелодис-
пластического синдрома отмечается двух- или 
трехростковая дисплазия кроветворения. Коли-
чество бластных элементов в костном мозге, как 

правило, менее 5 %, в периферической крови — 
менее 1 %. Если затронут эритроидный росток, 
то возможно наличие кольцевых сидеробластов. 

Рефрактерная анемия с избытком бластов 
(РАИБ). В периферической крови иногда выяв-
ляются бласты, но обычно их количество со-
ставляет менее 5 %, нередко — гипо- или агра-
нуляция гранулоцитов, иногда с измененным 
хроматином или сегментацией ядра. Тромбоци-
топения умеренная. Обнаруживается дисплазия 
двух или более клеточных линий в КМ. Сиде-
робласты встречаются редко, и количество их 
варьирует от случая к случаю. 

Миелодиспластический синдром с изолиро-
ванной делецией пятой хромосомы (isolated 
del(5q) MDS). Основным проявлением является 
выраженная рефрактерная анемия. Количество 
бластных элементов в костном мозге менее 5 %. 

Неклассифицируемый миелодиспластиче-
ский синдром. Характерно наличие одно- или 
мультиростковой цитопении. Количество бла-
стных клеток в пределах нормы. 

Цитогенетические изменения. Изменения 
кариотипа обнаруживаются у 20–70 % пациен-
тов с различными вариантами миелодиспла-
стического синдрома. 

Наиболее часто встречается изолирован-
ная делеция 5-й хромосомы, также встречается 
моносомия или делеция 7-й хромосомы, трисо-
мия 8-й пары хромосом и делеция 20-й хромо-
сомы. Потеря Y-хромосомы также обнаружива-
ется у пациентов с МДС, однако это изменение 
считается более возрастным изменением, чем 
показателем опухолевого процесса [20–23]. 

Прогноз. Для определения прогноза выжи-
ваемости при МДС в настоящее время использу-
ется международная прогностическая балльная 
система (IPSS — International Prognostic Scoring 
System), деление на категории риска в которой 
основано на количестве бластных клеток в ко-
стном мозге, характере цитогенетических из-
менений и уровне цитопении (дефиците одно-
го или нескольких различных ростков крови) 
[24, 25]. Согласно шкале выделяют четыре ка-
тегории риска [26–29]: 

1. Низкий риск (медиана выживаемости 
составляет 97 месяцев). 

2. Промежуточный риск — 1 (медиана 
выживаемости — 63 месяца). 

3. Промежуточный риск — 2 (медиана 
выживаемости — 26 месяцев). 

4. Высокий риск (медиана выживаемости — 
11 месяцев). 

Заключение 
Морфологические изменения в костном 

мозге при миелодиспластическом синдроме не 
являются строго специфичными и должны 
оцениваться в совокупности с клиническими и 
другими лабораторными методами. В литера-
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турных источниках недостаточно сведений о 
характере изменения клеточного микроокру-
жения в костном мозге при различных вариан-
тах МДС, что определяет актуальность даль-
нейшего изучения этого вопроса. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГРЕБЦОВ: КРИТЕРИИ ОТБОРА 

(обзор литературы) 
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В обзоре проанализированы основные показатели, определяющие успешность выступления в гребле. Одно из 
основных мест занимают показатели телосложения, которые учитываются при спортивном отборе на различных 
этапах многолетней подготовки, выборе дистанции, комплектовании экипажей, наладке посадочного места и т. д. 

Ключевые слова: тотальные размеры тела, морфофункциональные характеристики, гребцы. 

MORPHOFUNCTIONAL FEATURES OF ROWERS: SELECTION CRITERIA 
(literature review) 

V. N. Zhdanovich, N. Е. Pikuza 
Gomel State Medical University 

Mozyr State Pedagogical University named after I. P. Shamyakin 

The review covers basic indicators which determine a successful performance in rowing competitions. Among 
them, the most important are the indicators of constitution which are taken into account during the sports selection at 
different levels of long-term preparation, choosing the distance, forming teams, adjusting of a rower’s seat. 

Key words: total body sizes, morphofunctional characteristics, rowers. 


