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сокращение естественной популяции бактерий во влагалище, что в конечном итоге 
облегчает жизнь вторгающимся бактериям, которые попадают в область уретры. Для 
профилактики цистита необходимо избегать длительного удержания мочи. 
Некоторые люди с частыми случаями инфекции верхних дыхательных путей, особенно 

горла, носа или уха, часто используют антибиотики, так как большинство этих инфекций 
вызваны вирусами. Неизбирательное применение антибиотиков в течение всей жизни 
может изменить нормальный состав вагинальной бактериальной флоры, способствуя 
возникновению гинекологических инфекций, таких как кандидоз или инфекция 
мочевыводящих путей. Частое применение антибиотиков может также отбирать бактерии 
из кишечника, создавая резистентные штаммы, что приводит к возникновению 
мультирезистентных инфекций мочевыводящих путей к стандартным антибиотикам.  
Также для профилактики цистита необходимо принимать пробиотики. Пробиотические 

лактобациллы - это лекарственные средства, принимаемые перорально или 
внутривагинально, целью которых является усиление вагинальной флоры и препятствие 
образованию энтеробактерий в области вокруг мочеиспускательного канала.  
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ЦСЖ AΒ, КАК БИОМАРКЕР БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА 

 
Аннотация: Данная обзорная статья дает обновленную информацию о научных 

исследованиях и разработках спинномозговой жидкости (ликвора) биомаркера для болезни 
Альцгеймера (БА) с акцентом на диагностических приложениях. 
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Abstract: This review article provides an update on the scientific research and development of a 
cerebrospinal fluid (liquor) biomarker for Alzheimer's disease (AD) with a focus on diagnostic 
applications. 
Ключевые слова: Болезнь Альцгеймера, биомаркеры, кровь, цереброспинальная 

жидкость, диагноз. 
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В 1992 году было показано, что Aβ секретируется в ЦСЖ[7], вывод, который заложил 

основу для разработки количественных иммуноанализов для Aβ в ЦСЖ. Однако, 
первоначальные документы по "общей" Aβ в ЦСЖ были разочаровывающими, показывая 
небольшие различия между группами пациентов с болезнью Альцгеймера и группами 
контроля [8]. Руководствуясь выводом о том, что Aβ, отложенных как в диффузных, так и в 
основных амилоидных бляшках, распространяется на позицию 42 (Aβ42), которая также 
является видом Aβ,ранее откладывающимся в бляшках [9]. Первый метод ИФА для Aβ42 
был опубликован в 1995 году, показывая заметное сокращение образцов ЦСЖ от пациентов 
с БА [10]. Снижение уровня ЦСЖ Аβ42 при болезни Альцгеймера было подтверждено в 
многочисленных последующих работах; мета - анализ показал очень последовательные 
выводы в 131 исследованиях со средним изменением раз 0,56 для ЦСЖ Аβ42 по сравнению 
с пожилыми людьми не имеющими когнитивных нарушений [11].  
Основания для уменьшения ЦСЖ Aβ42 были нерешенными в течение длительного 

времени, но в 2003 году исследование при вскрытии обнаружило связь между низким 
посмертным ЦСЖ Aβ42 уровня и высоким количеством бляшек[12].При введение 
позитронно - эмиссионной томографии (ПЭТ) лиганды, связывающиеся с фибриллярной 
Aβ в головном мозге, были включены в исследования о взаимосвязи между этими 
амилоидными биомаркерами. В 2006 году в документе были представлены выводы о том, 
что пожилые люди, независимо от того, имели ли они клинически проявляющуюся болезнь 
Альцгеймера или наоборот, не имевшие когнитивных нарушений, но если при этом у них 
проявлялся низкий уровень ЦСЖ Aβ42, также имели положительные амилоидное ПЭТ - 
сканирование[13]. 
За исключением нескольких исследований, высокое соответствие между ЦСЖ Aβ42 и 

амилоидным ПЭТ сканирование, было показано в большом проспективном и продольном 
клиническом исследовании на пациентах клиники памяти [14]. Цифра для согласования 
между ЦСЖ Aβ42 и амилоидным ПЭТ сканированием составляет около 90 % в 
большинстве исследований [15].Разница между биомаркерами ЦСЖ и ПЭТ для осаждения 
амилоидов головного мозга заключается в том, что в то время как концентрация ЦСЖ Aβ42 
дается в виде цифр, амилоидное ПЭТ - сканирование показывает региональное 
распределение удержания лиганд[16]. Тем не менее, клиническое исследование, 
сравнивающее диагностическую точность биомаркеров ЦСЖ и амилоидного ПЭТ для 
диагностики раннего БА, не показало никакой пользы от региональных мер ПЭТ по 
сравнению с глобальным неокортикальным удержанием лиганд, которые оба были в 
значительной степени согласованы с ЦСЖ Aβ42 [17]. Одно исследование показало, что 
пациенты с низким ЦСЖ Aβ42 , но с отрицательным амилоидным ПЭТ - сканированием, 
показали увеличение накопления головным мозгом амилоидов на последующем ПЭТ - 
сканирования[18].Аналогичные тем, положительным амилоидным ПЭТ на начальном 
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уровне, и со скоростью в три раза выше, чем те, с отрицательным сканированием и 
нормальными уровнями ЦСЖ Aβ42 [19], что позволяет предположить, что ЦСЖ Aβ42 
может быть более ранним биомаркером для амилоидов головного мозга, чем амилоиды 
ПЭТ[20].  
Подводя итог, современная литература предполагает, что ЦСЖ и Aβ42 ПЭТ могут быть 

использованы взаимозаменяемо в клинике. Выбор должен быть основан на наличии, 
стоимости, на оценке рисков (радиационное облучение по сравнению с поясничной 
пункции),и вместе с врачом и в зависимости от предпочтения пациента. 
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ИНФЕКЦИИ МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ 
 
Аннотация: Инфекция мочевыводящих путей, особенно инфекция мочевого пузыря, 

называемая циститом, является относительно распространенным осложнением у 
беременных женщин. Беременность вызывает гормональные и физические изменения в 


