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Введение 

Одной из наиболее актуальных проблем современ-
ной гинекологии в настоящее время является лейомио-
ма матки (ЛМ). Учитывая, что современные женщины  
все чаще откладывают репродуктивные планы на более 
поздний возраст, а заболеваемость лейомиомой повыша-
ется с возрастом, встает вопрос о проблеме реализации 
фертильной функции при наличии лейомиомы матки [1].

К сожалению, до сих пор единственным методом 
лечения лейомиомы матки считается хирургический, до 
80–90 % случаев это радикальная травматичная гисте-
рэктомия [2]. Поэтому сохранение и восстановление ре-
продуктивного здоровья женщины в фертильный период 
жизни является одной из актуальных проблем, которая 
требует внедрения органосохраняющих технологий.

В последние годы все большее распространение 
приобретает такой вид лечения лейомиомы матки, как 
эмболизация маточных артерий (ЭМА) [3]. Но и про-
ведение ЭМА не во всех случаях гарантирует высокую 
эффективность процедуры. Согласно исследованиям 
современных ученых, результаты составляют только 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Адрес для корреспонденции: Олейник Н. С. Украина, г. Запорожье, ул. Чуйкова, д. 24-101, 69096, тел.: 0503227103,                        
e-mail: natalioleynik@yandex.ru

40,1– 66,3 % [4]. Можно предположить, что это связано 
с разницей в кровоснабжении узлов и матки в каждом 
индивидуальном случае.

Внедрение современных ультразвуковых диагно-
стических технологий позволяет улучшить диагностику 
лейомиомы матки, оптимизировать выбор метода лече-
ния. Цветное допплеровское картирование, в отличие 
от ультразвукового исследования, позволяет не только 
визуализировать размеры, но и тип кровоснабжения 
опухоли, что имеет большое значение в прогнозе ско-
рости ее роста, дальнейшего течения и эффективности 
выбранной терапии [5].

Остается неопределенным вопрос оптимального 
подхода к пациенткам  с лейомиомой матки перед про-
ведением эмболизации маточных артерий в лечении 
лейомиомы матки, в первую очередь индивидуализация 
подхода к лечению пациенток с учетом характера ангио-
архитектоники матки. 

В современную медицинскую практику прочно 
вошли системы математического моделирования тече-
ния, исходов заболеваний и лечения. Разработка таких 
систем для прогноза эмболизации маточных артерий не 

Новые подходы к эмболизации маточных артерий при лейомиоме матки                             
с позиции дискриминантного анализа

Н.С. Луценко, Н.С. Олейник, И.А. Евтерева, В.Ю. Потебня, О.С. Шаповал
ГУ «Запорожская медицинская академия последипломного образования МОЗ Украины»

Реферат
Цель. Разработка балльной системы прогнозирования проведения эмболизации маточных артерий у паци-
ентов с лейомиомой матки путем проведения пошагового дискиминантного анализа Фишера.
Материалы и методы. Согласно плану исследования всем женщинам (47 человек) были проведены следую-
щие обследования: сбор анамнеза, анализ жалоб и исследование маточной гемодинамики путем ультразву-
ковой допплерографии на аппарате Voluson E 8 (Австрия). При этом определялись размеры, локализация, 
количество узлов, показатели кровотока в узле (максимальная скорость кровотока и индекс резистентности 
в сосудах миоматозного узла), а также тип ангиоархитектоники узла. Обработка и анализ данных проводи-
лись с помощью статистического пакета «Statistica 6.0». Для всех видов анализа статистически значимыми 
считали различия при уровне значимости р < 0,05.
Результаты. Проведенный линейный пошаговый дискриминантный анализ Фишера позволил выбрать 3 сле-
дующих наиболее важных показателя: возраст, МССК и количество узлов. Далее, основываясь на этих данных, 
пошагово, с помощью дискриминантного анализа выведены классификационные уравнения, которые 
с большой вероятностью позволяют прогнозировать эффективность ЭМА. Согласно дополнительно прове-
денному анализу путем логистической регрессии получен результат сильного влияния на исход эмболиза-
ции маточных артерий и типа ангиоархитектоники миоматозного узла (смешанный).
Заключение. Таким образом, на основании полученных данных разработан новый прогностический метод, 
который позволит адекватно и достоверно оценивать показания для проведения эмболизации маточных 
артерий пациенткам с лейомиомой матки.

Ключевые слова: лейомиома матки, дискриминантный анализ, прогнозирование, эмболизация маточных 
артерий.
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теряет своей актуальности. Обусловлено это тем обстоя-
тельством, что, несмотря на постоянное совершенство-
вание хирургических малоинвазивных технологий, такие 
операции отличаются высокой финансовой нагрузкой на 
пациентов и заканчиваются не всегда ожидаемым поло-
жительным эффектом.

 Перечисленные положения диктуют правильную 
оценку исходного состояния,  прогнозирование резуль-
тата и выбор оптимального метода лечения с целью до-
стижения максимального эффекта ЭМА для дальнейше-
го успешного восстановления пациентов. Собственно, 
данные обстоятельства и послужили причиной тща-
тельного анализа и создания математической модели 
прогнозирования эмболизации маточных артерий при 
лейомиоме матки.

Целью работы явилась разработка балльной систе-
мы прогнозирования эмболизации маточных артерий 
(ЭМА) у пациентов с лейомиомой матки путем балльно-
математического моделирования.

Материалы и методы 

Результаты настоящего исследования основаны на 
данных комплексного обследования и динамического 
наблюдения 47 пациенток с лейомиомой матки в воз-
расте от 25 лет до 52 года. Объем обследования вклю-
чал сбор анамнеза (возраст, жалобы) и ультразвуковое 
исследование с эффектом допплерометрии на аппарате 
Voluson E 8 (Австрия),  при котором определялись раз-
меры, локализация, количество узлов, показатели крово-
тока в узле (максимальная скорость кровотока и индекс 
резистентности в сосудах миоматозного узла), а также 
тип ангиоархитектоники узла.

Для оценки, насколько точно выбранные факторы 
позволяют прогнозировать результат эмболизации ма-
точных артерий, а также для составления алгоритма ис-
пользован множественный линейный дискриминантный 
анализ Фишера. При проведении анализа для отбора 
наиболее информативных признаков была использована 
процедура пошагового включения переменных. В ходе 
проведения анализа рассчитывали значение лямбды 
Уилкса (Wilks’ Lambda), оценивали полученную систему 
классификационных уравнений, анализ канонических 
корреляций и адекватность полученной модели [6]. Так 
же параллельно с дискриминантным анализом проведен 
логистический регрессионный анализ с выбранными 

факторами с целью определения вероятности их влия-
ния на рождение миоматозных узлов после эмболизации 
маточных артерий.

Обработка результатов исследования проводилась 
с применением статистического пакета лицензионной 
программы «Statistica 6.0» [7].  Для всех видов анализа 
статистически значимыми считали различия при уровне 
значимости р < 0,05.

Результаты и обсуждения  

На первом этапе проведен дискриминантный ана-
лиз и определение величины лямбды Уилкса. Для про-
ведения моделирования зависимой переменной (целе-
вой функции модели) был определен результат лечения 
лейомиомы матки путем эмболизации маточных артерий. 
Независимыми переменными модели являлись следую-
щие показатели:

1.	 возраст (годы);
2.	 размер миоматозного узла (мм);
3.	 максимальная скорость кровотока в миоматоз-

ном узле (см/с);
4.	 индекс резистентности;
5.	 индекс роста лейомиомы матки;
6.	 количество миоматозных узлов;
7.	 клиника (наличие метроррагии);
8.	 локализация узлов соответственно толщи матки;
9.	 локализация узлов соответственно стенки матки.
Как видно из  таблицы 1 наибольшей дискримина-

ционной способностью обладают количество, размеры 
миоматозных узлов и максимальная систолическая ско-
рость кровотока в миоматозном узле.

Однако, учитывая положительные результаты про-
ведения эмболизации маточных артерий в более мо-
лодой возрастной группе, на втором этапе проведения 
дискриминантного анализа включен также показатель 
«возраст пациентов».

На втором этапе был проведен повторно дискрими-
нантный анализ с выбранными переменными согласно 
предложенной балльной системе оценки оцениваемых 
параметров. При установлении ожидаемого эффекта 
эмболизации у обследуемых пациентов использовали 
следующую балльную систему оценки (табл. 2).

Указанные критерии, представленные в таблицы 2, 
либо являются общепринятыми (возраст, размеры и ко-
личество узлов), либо предложены как нормальные 
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референтные значения для верхней границы МССК  
(40 мм/с) [5].

Далее проведен дискриминантный анализ с вышеот-
меченными четырьмя переменными, обладающими наи-
большими дискриминантными способностями в опреде-
лении эффекта эмболизации (табл. 3).

В процессе анализа из разрабатываемой модели был 
исключен показатель «размер узлов». 

Таким образом, коррекция с отбором из общего коли-
чества используемых параметров не привела к снижению 
качества и значимости  классификации. Выделенные 3 по-
казателя имеют статистически значимые дискриминант-
ные свойства в отношении прогнозирования результатов 
эмболизации, что свидетельствует о хорошей дискрими-
нации и корректности предложенной классификации 
(Wilks’ Lambda: 0,35812, значения F (4,42)=18,819, а также 
учитывая уровень значимости  p<0,0000). При этом не 
только проводится оценка общепринятых параметров, 
но и учитываются параметры гемодинамики.

На третьем этапе проведен расчет канонических ко-
эффициентов для расчета прогноза проведения эмболи-
зации маточных артерий (табл. 4). 

Далее результаты проведенного дискриминантного 
анализа позволили получить следующую систему клас-
сификационных уравнений:

Полученные результаты следует интерпретировать 
путем  арифметического подсчета указанного показа-
теля. Полученное классифицированное значение будет
максимальным для того уравнения, которое и описывает 
предполагаемый исход эмболизации маточных артерий. 
Т. е., если N1 > N0, то предполагается положительный ре-

зультат от процедуры, а если  N1< N0, то положительного 
результата от ЭМА не будет.

 Для наглядности, с учетом соответствующих коэф-
фициентов, ниже приведен пример расчета прогноза 
проведения эмболизации маточных артерий (табл. 5).

В первом случае, при расчете по данным предложен-

ной математической модели получены максимальные по-
казатели в формуле с положительным эффектом прогноза 
ЭМА. Ретроспективно у данной пациентки через месяц 
после процедуры произошло рождение миоматозного 
узла. Во втором случае максимальные цифры получены 
во втором уравнении, т.е. предположительно эффекта от 
эмболизации не должно быть. У данной пациентки про-
цент уменьшения доминирующего миоматозного узла 
составил всего лишь 10 %. 

Далее была проведена оценка меры удачного рас-
пределения на группы, полезность дискриминантных 
функций и количество функций при помощи коэффици-
ентов канонической корреляции, лямбды Уилкса, уровня 
их значимости. Учитывая значение канонического коэф-
фициента первой функции (0,8), можно сделать вывод о 
наличии сильной связи между оцениваемыми параме-
трами и ожидаемым исходом эмболизации.

Результаты верификации полученной модели показа-
ли, что чувствительность данного прогностического ме-
тода составляет 88,9 %, специфичность – 95,0 %, а общая 
информативность метода – 91,5 % (табл. 6).

Высокая специфичность метода (95 %), предназна-
ченного для прогноза эмболизации маточных артерий, 
дает возможность его использования для выявления 
факторов, определяющих исход процедуры.

Учитывая, что «рождение» миоматозных узлов в на-
стоящее время считается наиболее благоприятным эф-

фектом после проведения эмболизации маточных 
артерий, параллельно с дискриминантным анализом 
проведен логистический регрессионный анализ с 
выбранными факторами с целью определения воз-
можного влияния данных факторов на рождение 
миоматозных узлов после ЭМА. Согласно данным, 

представленным в табл. 6, наибольшее влияние на «рож-
дение» миоматозных узлов имеет ангиоархитектоника 
узла, а именно смешанный тип кровоснабжения (р=0,003). 

Представленные данные дискриминантного и логи-
стического регрессионного исследований в практиче-
ской деятельности целесообразно учитывать в комплексе.

N1 = -0,49 x возраст  +  1,67 x узел + 7,39 x МССК + 6,45 x количество - 6,85;
N0 = 2,75 x возраст + 1,18 x МССК+ 0,81 x количество - 2,41;

где: N0 – отсутствие эффекта,  
	        N1 – хороший эффект.
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Заключение 

Таким образом, на основании полученных данных 
разработан новый прогностический метод, который по-
зволит адекватно и достоверно оценивать показания для 
проведения эмболизации маточных артерий пациенткам 
с лейомиомой матки.
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The application of modern statistical methods to forecast the outcome of uterine artery embolization
 in patients with uterine leiomyoma

N.S. Lutsenko, N.S. Oleynik, I.O. Yevterieva, V. Yu. Potebnya, O.S. Shapoval 
SI «Zaporizhia medical academy of post-graduate education of Ministry of Health of Ukraine», Ukraine

Abstract
Objective. Development of point forecasting system of uterine artery embolization in patients with uterine leiomyoma through 
a step discriminant Fischer analysis.
Materials and methods. According to the plan of study for all women (47) were carried out following tests: anamnesis, analysis 
and investigation of complaints of uterine hemodynamics by Doppler ultrasound on the machine Voluson E 8 (Austria). Size, 
location, number of nodes, parameters of blood flow in the node (the maximum speed of blood flow and vascular resistance 
index myoma node) were determined, as well as the type of angioarchitectonics of the node. Data processing and analysis were 
performed using the statistical package «Statistica 6.0». For all types of analysis were considered statistically significant differ-
ences at a significance level of p <0.05.
Results. Conducted stepwise linear discriminant Fisher analysis allowed to choose 3 of the following most important indicators: 
age, MSSK and the number of nodes. Further, based on this data, step by step, using discriminant analysis classification derived 
equations that are likely to allow to predict the effectiveness of EMA. According to additionally carried out analysis by logistic 
regression was obtained the result of the strong influence on the outcome of the UAE and the type of angioarchitectonics of 
myoma node (mixed).
Conclusion. Based on the obtained data, a new predictive method was developed, it will allow adequately and fairly assess the 
indications for uterine artery embolization in patients with uterine leiomyoma.

Key words: uterine leiomyoma, discriminant analysis, forecasting, uterine artery embolization.
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Лечение аллергических заболеваний традиционно 
базируется на элиминации причинно-значимых аллер-
генов, применении различных лекарственных средств, 
способных подавлять аллергические реакции, проведе-
нии иммунокоррегирующей терапии, а также разработке 
и реализации образовательных программ для детей и их 
родителей [39, 49, 50, 52]. 

Однако, несмотря на все многообразие методов ле-
чения, количество пациентов с аллергическими заболе-
ваниями ежегодно увеличивается во всем мире. Кроме 
того, выявляется все больше детей, имеющих иммуноло-
гические нарушения – дисиммуноглобулинемии, дисба-
ланс в системе цитокинов и т. д. Следовательно, коррек-
ция нарушений в системе иммунитета у таких пациентов 
путем подбора наиболее оптимальных методов лечения 
является актуальной проблемой [3, 5, 38, 56]. 

Безусловно, тактика лечения зависит от стадии бо-
лезни. Если в период обострения главной терапевтиче-
ской задачей является ликвидация острых аллергических 
реакций, то в период ремиссии – предотвращение про-
грессирования и предупреждение рецидива за счет из-
менения общей реактивности и «усиления способности 
к адекватному ответу» [77, 78, 79, 89–92].

На сегодняшний день СИТ представляет собой один 
из наиболее перспективных методов лечения аллерги-
ческих болезней, таких, например, как БА, поллиноз. СИТ 
позволяет добиться длительной ремиссии, уменьшения 
клинических симптомов заболеваний, снижения потреб-
ности в лекарственных препаратах, а также предотвра-
щения формирования более тяжелых форм болезни [7, 
16, 77, 79]. Тем не менее, несмотря на многочисленные 
исследования в этой области, представлено недоста-
точно информации о клинико-иммунологических изме-
нениях, наблюдаемых у детей в начале лечения, то есть 
в  первые дни или недели иммунотерапии. Это имеет 
чрезвычайно важное значение для разработки дальней-
ших схем иммунореабилитации таких пациентов. Ведь 

ранние изменения иммунологической реактивности при 
проведении СИТ могут лежать в основе формирования 
будущей клинической толерантности к определенному 
аллергену, и, в связи с этим, определять эффективность 
всего лечения [27, 52, 56, 76]. 

Кроме того, у пациентов с аллергическими заболева-
ниями в настоящее время всё более актуальным стано-
вится применение немедикаментозных методов терапии 
и реабилитации, учитывая их хорошее сочетание со стан-
дартными схемами лечения и практическим отсутствием 
побочных эффектов [8, 17, 80, 82]. Приоритетным направ-
лением является, например, использование прерыви-
стой ГА, аутосеротерапии. Подбор оптимальных методов 
лечения, способных оказывать иммуномодулирующее 
воздействие на иммунный ответ у детей с аллергичес-
кими заболеваниями, а также поиск комплексных путей 
коррекции иммунитета играют важную роль не только 
в аллергологии, но и во всей клинической педиатрии.

Целью работы является определение эффективности 
использования отдельных методов лечения аллергичес-
ких заболеваний у детей для дальнейшей разработки 
и предложения дифференцированных алгоритмов те-
рапии таких пациентов.

Клинико-иммунологическая эффективность 
специфической иммунотерапии у детей 
с аллергическими заболеваниями

Нами проведено изучение клинико-иммунологиче-
ской эффективности СИТ у 30 пациентов с сочетанной 
аллергической патологией (22 ребенка имели полли-
ноз + БА/рецидивирующий бронхит, аллергический кру-
глогодичный ринит, у 8 детей регистрировалась БА + ал-
лергический сезонный ринит/поллиноз). Группы детей 
были сопоставимы по полу, возрасту, сенсибилизации 
к  основным видам аллергенов по данным КСП, а также 
изучаемым иммунологическим показателям в сыворотке 
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крови (p > 0,05).  Лечение проводилось с учетом ведущей 
аллергической патологии. 

Среди всех обследованных больных, получавших 
курс СИТ, было 9 девочек и 21 мальчик. Средний возраст 
пациентов составил 11,2 ± 0,8 лет. Все дети проходили 
лечение в состоянии клинической ремиссии аллерги-
ческой патологии. Продолжительность курса СИТ в ста-
ционаре составляла 19,8 ± 2,1 дней. Группу сравнения 
сформировали 20 практически здоровых детей (12 маль-
чиков и 8 девочек), у которых отсутствовали аллергиче-
ские заболевания. Средний возраст пациентов из группы 
сравнения составил 12,5 ± 2,1 лет.

Было выявлено, что 3 ребенка, направленных на об-
следование и лечение с основным диагнозом поллиноз, 
ранее получали курс СИТ, однако, это было однократно, 
другим видом аллергена и более 2 лет назад, что не дало 
существенных оснований исключить их из обследования. 

Все дети с сочетанной аллергической патологией по-
лучали СИТ путем подкожных инъекций аллергенов в раз-
ведении. Для лечения использовались неинфекционные 
аллергены – пыльцевые и бытовые. Иммунотерапию 
пыльцевыми аллергенами получали 20 больных, бы-
товыми – 10 пациентов. Среди пыльцевых аллергенов 
наиболее часто для СИТ применялись ежа, тимофеевка, 
полынь и райграс, среди бытовых - аллергены клещей 
рода Dermatophagoides pteronissynus и домашняя пыль. 
СИТ проводилась в условиях стационара по ускоренной 
схеме, аллергенные экстракты в разведениях вводились 
один раз в день при условии их хорошей переносимости 
больными. В случае использования аллергенов разных 
видов производилось их введение в разные руки.

Определение IgE и цитокинов проводилось в основ-
ной группе как до, так и после проведенного лечения, 
в контрольной группе – однократно.

Для оценки достоверности различий между опытной 
группой и группой сравнения использовали двусторон-
ний точный критерий Фишера [52].  Данные, отражающие 
исходные уровни IgE, ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-α у детей с аллер-
гическими заболеваниями, получавших СИТ, и пациентов 
группы сравнения представлены в таблице 1.

Дети с аллергическими заболеваниями, получавшие 
СИТ, имели изначально более высокие уровни общего 
IgE, ИЛ-6 и ФНО-α в сыворотке крови, чем пациенты из 
группы сравнения, о чем свидетельствуют достоверные 
различия по уровням исследуемых показателей. 

В ходе проводимого лечения выявлено как сниже-
ние, так и увеличение уровней IgE, ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-α, 
у ряда пациентов. В зависимости от тенденции к пони-
жению или повышению изучаемых показателей в сыво-
ротке крови, было сформировано 2 подгруппы детей. 
В первую подгруппу вошли пациенты (n=21), у которых 
в динамике наблюдалось снижение исследуемых ци-
токинов и IgE в сыворотке крови, а вторую подгруппу 
сформировали те дети (n=9), в результате лечения ко-
торых наблюдалось стойкое повышение исследуемых 
показателей при исключении инфекционной заболева-
емости и/или           обострения какой-либо сопутству-
ющей патологии.

Так, в первой подгруппе (n = 21) нами были обследо-
ваны 15 мальчиков и 6 девочек. Средняя продолжитель-
ность курса СИТ в стационаре у них составила 19,1 ± 2,8 
дней. В исследуемой подгруппе 14 детей имели ранее 
выставленный основной диагноз поллиноз, 7 пациентов 
– аллергическую БА. Средний возраст больных составил 
11,2 ± 1,1 лет. 

Содержание IgE общего и цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-6 
и ФНО-α) до и после СИТ первой подгруппы отражены 
в таблице 2.

Таким образом, видно, что на этапе стационарного 
лечения наибольшие изменения в процессе СИТ каса-
ются уровней ИЛ-4 и ИЛ-6 (p < 0,05) в сыворотке крови, 
а также прослеживается тенденция к изменению содер-
жания IgE и ФНО-α (p = 0,088 и р = 0,053, соответственно).

В подгруппе детей, у которых в ходе СИТ наблюдалось 
повышение уровней общего IgE и исследуемых цитокинов 
в сыворотке крови (n = 9), средняя продолжительность 
курса СИТ в стационаре составила 21,4 ± 3,5 дня, что не 
отличалось от длительности лечения пациентов первой 
подгруппы (p > 0,05). В исследуемой подгруппе 8 детей 
имели ведущее заболевание поллиноз, 1 пациент – ал-
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лергическую БА. Среди обследованных пациентов было 
6 мальчиков и 3 девочки. Средний возраст больных со-
ставил 11,7 ± 1,3 года (сопоставимо с первой подгруппой). 

Содержание IgE общего и цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-6 
и ФНО-α) до и после СИТ пациентов второй подгруппы 
отражены в таблице 3.

Данные, представленные в таблице 3, показывают, что 
наибольшие изменения в процессе СИТ у детей второй 
подгруппы касаются уровней ИЛ-6 и ФНО-α (p < 0,05), 
в меньшей степени IgE (p = 0,059).

Во второй подгруппе детей в сыворотке крови у 2 
из 9 обследованных пациентов ИЛ-4 до лечения не вы-
являлся, а у 1 ребенка его концентрация была выше 50 
пг/мл. После курса СИТ в стационаре данный цитокин 
определялся у всех детей, причем, в 6 из 9 случаев его 
концентрация после лечения превышала первоначаль-
ную более, чем на 25 %.

Таким образом, у одних пациентов в ходе СИТ на-
блюдается стойкое снижение уровней сывороточных 
IgE, ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-α, у других - их достоверное повы-
шение. Определение динамики изучаемых показателей 
в ходе СИТ важно для разработки дальнейшей схемы 
иммунореабилитации пациентов. 

После стационарного этапа СИТ ни у одного пациента 
не отмечалось ухудшения общего самочувствия и появ-
ления клинической симптоматики аллергической патоло-
гии. Нами учитывалась эффективность курса СИТ и через 
6 месяцев. Результаты лечения оценивались по четырех- 
балльной шкале. Отличным результатом мы считали от-
сутствие проявлений поллиноза и БА и необходимости 
в их медикаментозной терапии. Хороший результат.

Клинический эффект лечения был достигнут у 7 из 
8 пациентов с основным заболеванием БА и у 19 из 22 
детей с ведущей патологией поллиноз. При этом, в группе 
детей с БА у 2 человек регистрировался отличный, а у 5 
детей - хороший результаты. В группе детей с поллино-
зом у 3 человек был достигнут отличный, у 12 пациентов 
– хороший, а у 4 детей – удовлетворительный результаты. 
Были установлены обратные корреляционные зависи-
мости между клинической эффективностью СИТ и воз-
растом пациентов (n = 30; r = -0,3949; p = 0,031), а также 
наличием сопутствующей патологии (n = 30; r = -0,5196; 
p = 0,003). Вероятно, большая эффективность СИТ у паци-

ентов меньшего возраста может быть объяснена более 
легким течением заболевания и/или меньшей аллерген-
ной сенсибилизацией. 

Таким образом, у детей с сочетанной аллергической 
патологией (поллиноз + БА/рецидивирующий бронхит, 
аллергический круглогодичный ринит) в 68,2 % случаев 
отмечались отличный и хороший эффекты СИТ, в 18,2 % 
- удовлетворительный. У больных с ведущей патологией 
БА (из группы БА + аллергический сезонный ринит/пол-
линоз) подобный результат наблюдался в 75 % и  12,5 % 
случаев, соответственно. Отсутствие клинического эф-
фекта от проводимой терапии у некоторых детей, видимо, 
можно связать с наличием поливалентной сенсибилиза-
ции и трудностями с элиминацией причинно-значимых 
аллергенов в период наблюдения [7, 16, 27].

Корреляционные взаимосвязи сывороточных 
показателей у пациентов, получавших курс 
специфической иммунотерапии

Изучены корреляционные взаимосвязи исследуемых 
сывороточных показателей обеих подгрупп пациентов, 
получавших курс СИТ. 

Данные, отражающие корреляции исследуемых по-
казателей в первой подгруппе детей (n = 21), представ-
лены в таблице 5. 

Установлены сильные корреляционные взаимос-
вязи между IgE ДЛ / IgE ПЛ (n = 18; r = 0,9747; p < 0,001) 
и ИЛ-4 ДЛ/ИЛ-4 ПЛ (r = 0,7550; p < 0,001). Средняя сте-
пень корреляции была выявлена между ИЛ-6 ДЛ / ФНО-α 
ДЛ (n = 17; r = 0,7051; p = 0,002) и ИЛ-4 ДЛ / ИЛ-6 ДЛ 
(r =  0,5107; p = 0,030).

Кроме того, учитывая данные анамнеза, клинического 
и лабораторного обследования детей первой подгруп-
пы, получавших СИТ (n = 21), установлены корреляци-
онные взаимосвязи между следующими показателями: 
ранее перенесенные детские инфекции и уровень ИЛ-6 
в сыворотке крови (n = 16, r = -0,5876, p = 0,017), частые 
острые респираторные заболевания и уровень ФНО-α 
(n = 17, r = -0,5380, p = 0,026), возраст на момент начала 
симптомов заболевания и уровень ИЛ-4 (n = 14, r = 0,5333, 
p = 0,050), а также ИЛ-6 (n = 14, r = 0,6414, p = 0,013).

Среди пыльцевых аллергенов, сенсибилизация 
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к которым определялась методом КСП, наибольшее ко-
личество корреляционных связей с изучаемыми сыво-
роточными показателями имели лисохвост (лисохвост 
и ИЛ-6: n = 12, r = 0,7725, p = 0,003; лисохвост и ФНО-α: 
n = 12, r =  0,6759, p = 0,016); костер (костер и ИЛ-6: n = 12, 
r = 0,7590, p = 0,004; костер и ФНО-α: n = 12, r = 0,7590, 
p = 0,004); одуванчик (одуванчик и ИЛ-4: n = 12, r = -0,7695, 
p = 0,003; одуванчик и ИЛ-6: n = 12, r = -0,6006, p = 0,039); 
ежа (ежа и ИЛ-6: n = 12, r = 0,7590, p = 0,004; ежа и ФНО-
α: n = 12, r = 0,7590, p = 0,004). У 9 пациентов выявлена 
корреляционная взаимосвязь между сенсибилизацией к 
аллергенам домашней и библиотечной пыли с уровнем 
ФНО-α: r = -0,6979, p = 0,037 и  r = -0,9045, p < 0,001, со-
ответственно.

Во второй подгруппе детей (n = 9) нами также опре-
делялись корреляционные взаимосвязи между исследу-

емыми сывороточными показателями (табл. 6).
На основании данных, представленных в таблице 6 

видно, что наиболее сильные корреляционные взаимо-
связи наблюдались между IgE ДЛ / IgE ПЛ (n = 8; r = 0,9581; 
p < 0,001), ИЛ-4 ДЛ / ИЛ-4 ПЛ (r = 0,9456; p < 0,001), а также 
между ИЛ-6 ДЛ / ФНО-α ДЛ (n = 9; r = 0,9500; p < 0,001.

Учитывая данные анамнеза, клинического и лабора-
торного обследования детей данной подгруппы, выявле-
на прямая корреляционная зависимость между наличием 
лекарственной аллергии и уровнем ИЛ-4 в сыворотке 
крови (n = 9; r = 0,6957; p = 0,037) и обратная корреляци-
онная зависимость между наличием ПА и уровнем ФНО-α 
(n = 9; r = -0,7246; p = 0,027).

Среди пыльцевых аллергенов наибольшее коли-
чество корреляционных связей с изучаемыми сыворо-
точными показателями имели рожь (рожь и ИЛ-6: n = 9, 
r = -0,8660, p = 0,003; рожь и ФНО-α: n = 9, r = -0,8660, 

p = 0,003) и полынь (полынь и ИЛ-6: n = 9, r = -0,7794, 
p = 0,013; полынь и ФНО-α: n = 9, r = -0,8660, p = 0,003). 
Этот факт указывает на возможность влияния данных 
аллергенов на многие иммунологические показатели 
в силу своей распространенности и положения в струк-
туре сенсибилизации к пыльцевым аллергенам.

Клинико-иммунологическая эффективность 
прерывистой гипобарической адаптации у детей                
с аллергическими заболеваниями

Нами проведено изучение клинико-иммунологиче-
ской эффективности прерывистой ГА у 15 пациентов 
с сочетанной аллергической патологией (9 детей имели 
БА + АД, у 6 пациентов регистрировались АД + БА/реци-
дивирующий бронхит, гиперреактивность бронхов). По 

основным анализируемым показателям (пол, возраст, 
спектр сенсибилизации, иммунологические показате-
ли) группы детей были сопоставимы (p > 0,05).

Среди детей, проходивших ГА, было 9 мальчиков и 6 
девочек. Средний возраст больных в группе составил 
6,47 ± 1,37 лет. Все дети проходили лечение в состоянии 
клинической ремиссии основного заболевания и не 
получали в течение 3 последних месяцев других видов 
терапии. Продолжительность курса ГА составила 20 дней

Концентрации общего IgE и ИЛ-4 до и после курса 
прерывистой ГА отражены в таблице 7.

Таким образом, видно, что наибольшие изменения 
в процессе курса ГА претерпевают концентрации ИЛ-4 
(p = 0,048) по сравнению с уровнями общего IgE.

До лечения в барокамере ИЛ-6 не выявлялся в сыво-
ротке крови у 6 (40 %) из 15 обследованных детей, опре-
делялся в концентрациях ниже 50 пг/мл у 8 (53,3 %) паци-
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ентов и был выше 50 пг/мл у 1 (6,7 %) ребенка. После 20 
сеансов гипобаротерапии ИЛ-6 не выявлялся у 9 (60,0 %) 
из 15 пациентов, а у остальных 6 (40,0 %) детей его уро-
вень не превышал 50 пг/мл.

В процессе ГА не наблюдалось и увеличения концен-
трации ФНО-α в сыворотке крови детей. Так, до лечения 
ФНО-α не выявлялся у 10 (66,7 %) пациентов из 15, его 
уровень определялся ниже 50 пг/мл у 4 (26,6 %) больных 
и только у 1 (6,7 %) ребенка превысил этот предел. После 
курса гипобаротерапии ни у одного пациента концентра-
ция ФНО-α не превысила 50 пг/мл. Более того, у 11 детей 
(73,3 %) он не определялся в сыворотке крови.

Для определения степени взаимосвязи изучаемых 
сывороточных показателей нами был проведен корре-
ляционный анализ (таблица 8). 

В ходе нашего исследования установлено, что 
у детей, проходивших курс прерывистой ГА, сильная 
корреляция наблюдалась между уровнями IgE до и после 
лечения (n = 12; r = 0,9580; p < 0,001), а также ФНО-α до и 
после лечения (n = 15; r = 0,7640; p < 0,001).

Как и в случае с СИТ, нами также учитывалась клини-
ческая эффективность курса ГА у детей. Результаты оцени-
вались через 6 месяцев по четырехбалльной шкале. При 
оценке клинической эффективности курса гипобаротера-
пии учитывались отличный, хороший и удовлетворитель-
ный результаты. В том случае, когда после проведенного 
лечения у детей не наблюдалась положительная дина-
мика в течении аллергических патологий и потребности 
в медикаментозном лечении, результат регистрировался 
как отрицательный. Из катамнеза нами было выявлено, 
что клинический эффект лечения был достигнут у всех 
детей, получавших лечение в барокамере. Причем, у 4 из 
15 пациентов отмечался отличный результат, у 7 – хоро-
ший и у 4 – удовлетворительный.

Распределение результатов клинической эффектив-
ности курса ГА в зависимости от ведущей аллергической 
патологии представлено в таблице 9.

Следовательно, после курса гипобаротерапии в 11 
(73,3 %) из 15 случаев дети, страдающие аллергическими 
заболеваниями, отмечали отличный или хороший ре-
зультат лечения, что подтверждает данные, полученные 

ДЛ- до лечения, ПЛ- после лечения

рядом авторов [4, 20, 21, 39, 44, 48]. 
Корреляционный анализ не выявил взаимосвязи 

между клинической эффективностью курса ГА и возрас-
том пациентов, а также наличием у них сопутствующей 
патологии. 

Клинико-иммунологическая эффективность 
аутосеротерапии и традиционной 
медикаментозной терапии с использованием 
ИГКС у детей с бронхиальной астмой

Обследован 41 ребенок с аллергической БА в воз-
расте от 4 до 14 лет (среди них 28 мальчиков и 13 де-
вочек). В зависимости от проводимого лечения все 
обследованные пациенты были разделены на 2 группы, 
сопоставимые по полу, возрасту, степени тяжести забо-
левания, наличию сопутствующей патологии. 

Первую группу составили 18 детей, проходившие 
традиционную противовоспалительную терапию ИГКС 
[1, 9, 10, 22, 23, 68, 72, 73], среди которых 14 детей полу-
чали серетид, а 4 ребенка – фликсотид. Средний возраст 
детей в группе составил 8,7 ± 1,7 лет. 

Серетид и Фликсотид представляют собой препара-
ты на основе ИГКС флютиказона пропионата. Серетид 
является комбинированным препаратом, наряду с глю-
кокортикостероидом в его состав входит пролонгиро-
ванный ингаляционный β2-агонист сальметерол [14, 
18, 40, 41, 58, 60]. Лечение Фликсотидом проводилось 
по 1 дозе (50 мкг), Серетидом по 1 дозе (50/100; 25/125) 
1-2 раза в день, что определялось индивидуальными 
особенностями каждого пациента. В среднем продол-
жительность курса стационарного лечения составила 
12,1 ± 1,3 дня. 

Вторую группу сформировали 23 пациента, не полу-
чавшие ИГКС, а проходившие курс иммунокоррегирую-
щей терапии с использованием аутосыворотки [7, 16,  25, 
26, 79,  84].  Курс аутосеротерапии в стационаре состав-
лял 10 дней, применяемая схема включала инъекции по 
0,1– 0,2– 0,3 мл паравертебрально на уровне VII шейного 
позвонка или в области предплечий. Средний возраст 
детей в группе составил 9,0 ± 1,2 года.
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Нами были изучены сывороточные концентрации IgA, 
IgM, IgG, IgE общего, а также ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-α в обеих 
группах детей.

Соотношение уровней исследуемых показателей 
в сыворотке крови больных БА до и после применения 
ИГКС представлено в таблице 10.

В результате проведенного обследования было вы-
явлено, что при применении ИГКС в лечении БА у детей 
наблюдалось достоверное повышение концентрации 
сывороточного IgA в группах пациентов до и после ле-
чения (p = 0,025). Между другими показателями в группах 
достоверных различий не обнаружено.

Концентрация сывороточного IgA, в некоторой сте-
пени, влияет и на состояние местного иммунитета, учи-
тывая тот факт, что некоторые мономерные молекулы IgA 
способны проникать из сыворотки крови в слизистые 
оболочки при развитии в них воспалительного процесса. 
Поэтому недостаточность секреторного IgA и нарушение 
продукции IgA в сыворотке крови в комплексе также фор-
мируют фактор риска для возникновения атопии у детей 
[26, 30, 33, 47, 61, 65, 67].

Клиническая эффективность курса терапии ИГКС 
также определялась через 6 месяцев. При опросе па-
циентов было выявлено, что клинический эффект лече-
ния был достигнут у 14 детей с БА. Причем у 1 ребенка 
отмечался отличный результат, у 6 – хороший и еще  
у 7 – удовлетворительный. Была выявлена обратная 
корреляционная зависимость между степенью тяжести 
БА и результатом лечения в последующем (n = 18; r = 
-0,6266; p = 0,005), то есть, чем легче  заболевание, тем 
лучше результат. Наличие сопутствующей патологии не 
влияло на течение БА. Следовательно, преобладание 
среди обследованных пациентов удовлетворительных 
результатов лечения по данным катамнеза, а также от-

сутствие клинического эффекта лечения у 4 больных, 
могут быть объяснены изначально более тяжелой сте-
пенью тяжести болезни.

Соотношение уровней исследуемых показателей 
в сыворотке крови больных БА до и после аутосероте-
рапии представлено в таблице 11.

Следовательно, при  использовании  аутосеротера-
пии в лечении детей с БА отмечается достоверное повы-
шение содержания общего IgE в группах до и после тера-
пии (p = 0,023). По другим изучаемым сывороточным пока-
зателям достоверных различий в группах не отмечалось.

Достоверный рост концентрации IgE общего в сыво-
ротке крови, вероятно, может быть связан с идиотип – 
антиидиотипическим ответом. Кроме того, он может объ-
ясняться запуском процесса конкуренции за рецепторы 
тучных клеток и базофилов с аллергенспецифическими 
IgE, учитывая то, что ни у одного пациента на фоне повы-
шения содержания IgE общего не наблюдалось ухудше-
ние общего самочувствия и отсутствовали клинические 
признаки болезни [11, 12, 13, 35, 42, 43, 52, 56, 64, 65, 67]. 
Более того, при опросе больных через 6 месяцев, 14 па-
циентов отметили хороший эффект аутосеротерапии, 
проявлявшийся у них существенным уменьшением коли-
чества эпизодов обострения БА и потребности в медика-
ментозной терапии. По мнению большинства пациентов, 
первое обострение БА у них отмечалось спустя 4 месяца 
после прохождения курса иммунокоррегирующей тера-
пии аутосывороткой. Однако, по своей продолжитель-
ности оно было коротким.

Корреляционные взаимосвязи у пациентов, 
получавших ИГКС или аутосеротерапию

В ходе исследования нами также изучались возмож-

К. А. Афанасенко ,  Л. Н. Журавлева, И. М. Лысенко, О. В. Матющенко,  И. В. Поплавский , Н. Н. Федоришко 
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   ДЛ - до лечения, ПЛ - после лечения

ные корреляционные взаимоотношения иммуноглобули-
нов и цитокинов в сыворотке крови больных БА, полу-
чавших ИГКС или аутосеротерапию (табл. 12).

Из таблицы 12 видно, что умеренная корреляция 
была выявлена до и после лечения ИГКС между одно-
родными иммуноглобулинами: 

IgA (r = 0,6501; p = 0,003), IgM (r = 0,7009; p = 0,001), 
IgG (r = 0,5336; p = 0,023), IgE (n = 11; r = 0,7335; p = 0,010), 
а также цитокинами: ИЛ-4 (n = 18; r = 0,6613, p = 0,003). 
Кроме того, была выявлена умеренная корреляционная 
зависимость между IgA ПЛ и IgM ПЛ (n = 18; r = 0,5070; 
p = 0,032), IgM ДЛ и IgA ПЛ (n = 18; r = 0,5026; p = 0,034). 
Обратная корреляционная зависимость наблюдалась 
между ИЛ-6 ДЛ и IgM ПЛ (n = 18; r = -0,5010; p = 0,034).

Сведения, приведенные в таблице 13 показывают, что 
в группе детей, получавших аутосеротерапию, высокий 
уровень корреляции до и после лечения определялся 
между IgE (n = 19; r = 0,8406; p < 0,001), а также ИЛ-4 (n = 23; 
r = 0,8378; p<0,001).

Умеренная корреляционная взаимосвязь была по-
лучена между IgA ДЛ и IgA ПЛ (r = 0,7157; p < 0,001), IgM 
ДЛ и IgM ПЛ (n = 22; r = 0,6890; p < 0,001), IgG ДЛ и IgG ПЛ 
(r = 0,4476; p = 0,032), IgA ДЛ и IgM ДЛ (n = 22; r = 0,4614; 
p = 0,031), IgA ДЛ и IgM ПЛ (n = 22; r = 0,6844; p < 0,001), IgM 
ДЛ и IgG ПЛ (n = 22; r = 0,4600; p = 0,031), IgE ДЛ и ИЛ-4 
ПЛ (n = 19; r = 0,5549; p = 0,014), IgE ПЛ и ИЛ-4 ПЛ (n = 19; 
r = 0,5342; p = 0,018), ИЛ-4 ДЛ и ФНО-α ПЛ (r = 0,5553; 

ДЛ - до лечения, ПЛ - после лечения

p = 0,006), ИЛ-6 ДЛ и ФНО-α ДЛ (r = 0,4537; p = 0,030), ИЛ-6 
ПЛ и ФНО-α ПЛ (r = 0,4280; p = 0,042). Корреляционные вза-
имоотношения IgE и ИЛ-4 могут объясняться их первона-
чальной взаимосвязью, учитывая тот факт, что в основные 
функции ИЛ-4 входят стимулирование пролиферации 
В-лимфоцитов на раннем этапе их дифференцировки 
и способность активации синтеза антител класса IgE [6, 
28, 29, 52, 54, 55, 57, 56].

Умеренная корреляция между двумя классами ци-
токинов (ИЛ-6 и ФНО-α) как до, так и после проведенно-
го лечения, включавшего аутосеротерапию, вероятно, 
также связана с их функциями. Так, например, одной из 
функций ФНО-α является инициирование секреции ИЛ-6 
[4, 19, 34, 35]. 

Нами было также определено, что в группе детей с БА, 
получавших в качестве лечения ИГКС, мальчики чаще 
имели повышенные уровни IgE в сыворотке крови, чем 
девочки (n = 11; r = -0,6708; p = 0,024). В группе же паци-
ентов, проходивших аутосеротерапию, подобная ситуа-
ция наблюдалась в отношении уровней ИЛ-6 ПЛ (n = 23; 
r = -0,4232; p = 0,044). Это, вероятно, может объясняться 
большей инициацией синтеза IgA у мальчиков на фоне 
проводимого лечения ИГКС и непосредственным участи-
ем в этом процессе ИЛ-6 [24, 32, 53, 63]. 

При изучении анамнеза обследованных пациентов 
с БА, получавших только ИГКС, были выявлены корреля-
ционные взаимосвязи между концентрацией IgA в сыво-
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ротке крови и ранее перенесенной пневмонией (n = 18; 
r = 0,5159; p = 0,028), наличием лекарственной и ПА и уров-
нем IgE (n = 13; r = -0,6245; p = 0,023 и n = 13; r  =  -0,5863; 
p =  0,035, соответственно). Также определено, что нали-
чие сопутствующей патологии у данных детей коррели-
ровало с уровнями IgM и IgE (n = 18; r = 0,4835; p = 0,042 
и n = 13; r = -0,5781; p = 0,038, соответственно).

У детей, получавших аутосеротерапию, определя-
лись корреляции между перенесенными ранее детски-
ми инфекциями и уровнями сывороточных IgA (n = 23; 
r = 0,6250; p = 0,001), IgG (n = 23; r = 0,5317; p = 0,009) 
и ФНО-α ПЛ (n = 23; r = -0,4566; p = 0,029). Кроме того, 
корреляционные связи определялись между ранее пере-
несенной пневмонией и концентрацией IgE в сыворотке 
крови (n = 19; r = -0,5446; p = 0,016), ИЛ-4 (n = 23; r =  0,5249; 
p = 0,010), ИЛ-6 ПЛ (n = 23; r = -0,5744; p = 0,004), а также 
наличием ПА и уровнем ИЛ-6 (n = 23; r = 0,4364; p = 0,037). 
Наличие у детей сопутствующей патологии коррелиро-
вало с уровнями ИЛ-6 и ФНО-α ПЛ (n = 23; r = -0,4199; 
p = 0,046 и n = 23; r = - 0,4724; p = 0,023, соответственно).

Таким образом, на концентрации изучаемых сыво-
роточных показателей у детей обеих групп могли влиять 
разные факторы, включающие наличие сопутствующей 
патологии, ранее перенесенные инфекционные заболе-
вания вирусной или бактериальной этиологии, наличие 
пищевой и лекарственной аллергии [66, 69, 70, 82, 83, 85]. 

Клинико-иммунологическая эффективность 
комбинироанного лечения (ИГКС, СИТ, 
циклоферон) у детей с бронхиальной астмой 

Комбинированную терапию, включающую примене-
ние традиционного медикаментозного лечения (ИГКС) 
в сочетании с аутосеротерапией, получали 26 детей с 
БА в возрасте от 4 до 14 лет - среди них 18 мальчиков и 8 
девочек. Средний возраст пациентов в группе составил 
9,0 ± 1,3 года. В среднем продолжительность стационар-
ного курса лечения составила 12,0 ± 1,2 дня. 

Кроме ИГКС и аутосеротерапии в курс лечения, 
а затем и в курс реабилитации у детей, страдающих ал-
лергическими заболеваниями, пусковым механизмом 
в которых является инфекционный агент (БА инфекци-
онная/рецидивирующий бронхит),  включали курс ци-
клоферона. Ранее нами было установлено, что клинико-

иммунологическая эффективность комбинированного 
лечения у детей с бронхиальной астмой, не зависящей 
от инфекционного агента, достоверно не изменяется 
[51, 52, 55, 56].

Мы проводили иммунореабилитацию в период 
обострения и ремиссии  обозначенными выше тради-
ционными средствами с применением циклоферона 
(метилглюкозамина акридонацетата) в возрастных до-
зировках по предложенным производителями схемам. 
Так, в соответствии с официальными рекомендациями 
метилглюкамина акридонацетат не должен применяться 
у детей младше 4 лет, тем не менее, мы попробовали ис-
пользовать в лечении «Циклоферон» у детей не только 
в оговоренных инструкцией  возрастных группах, но и 
у пациентов в возрасте от 2,8- 4,2 лет  с информирован-
ного согласия их родителей при высокой частоте ре-
спираторных заболеваний  более 12-ти – 13-ти раз в год.

Метилглюкамина акридонацетат («Циклоферон») яв-
ляется индуктором интерферона [52, 56] .

Индукторы интерферона – это самостоятельный класс 
высоко- и низкомолекулярных природных и синтетичес-
ких соединений, который способен «включать» систему 
интерферона и вызывать в клетках организма синтез 
собственных (эндогенных) интерферонов. Индукторы 
интерферонов обладают рядом положительных качеств: 
высоким уровнем и широким спектром специфической 
активности, достаточной длительностью противовирус-
ного действия, высоким терапевтическим индексом, спо-
собностью опосредованно подавлять вирусную репро-
дукцию. Индукция интерферона возможна различными 
клетками. При индукции образуется смесь интерферонов 
(альфа, бета, гамма), которые обладают противовирусным 
действием и регулируют синтез цитокинов, их преиму-
ществом является отсутствие антигенности. Синтез эндо-
генного интерферона при введении индукторов сбалан-
сирован и контролируется организмом, что приводит к 
отсутствию побочных действий , которые возможны при 
введении экзогенных интерферонов и их передозировке. 
Однократное введение  индуктора приводит к длительной 
продукции интерферона в терапевтических дозах, тогда 
как введение экзогенных интерферонов  требует много-
кратных введений потому, что длительность их жизни 
измеряется минутами [36, 46, 51, 52, 55, 56, 59, 71, 72, 73].  

Циклоферон полифункционален, обладает широким 

К. А. Афанасенко ,  Л. Н. Журавлева, И. М. Лысенко, О. В. Матющенко,  И. В. Поплавский , Н. Н. Федоришко 
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спектром фармакологических эффектов. Циклоферон 
является регулятором цитокинов, стимулятором образо-
вания дефект-интерферирующих вирусных частиц, обла-
дает иммунотропной активностью, обладает противови-
русной активностью. Для лечения детей мы использовали 
таблетированный препарат, покрытый кишечно-раство-
римой оболочкой (PN-001049/02). 

Нами было изучено содержание IgA, IgM, IgG, IgE 
общего, а также ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-α в сыворотке крови 
у детей этой группы до и после соответствующей комби-
нированной терапии (табл. 14).     

В результате проведенного обследования было вы-
явлено, что при применении лечения, включающего 
ИГКС, аутосеротерапию и циклоферон у детей с БА на-
блюдается достоверное повышение концентраций IgA 
(p = 0,002) и IgE общего (p = 0,049) в сыворотке крови. 
Следовательно, комбинированная терапия позволяет со-
четать у детей с БА основные эффекты, наблюдаемые при 
изолированном применении ими ИГКС и прохождении 
курса иммунокоррегирующей терапии аутосывороткой 
и циклофероном [10, 15, 31, 51, 55].

При опросе пациентов спустя 6 месяцев обращали 
внимание на количество обострений и тяжесть сим-
птомов заболевания, потребность в медикаментозной 
терапии. Нами учитывались отличный, хороший и удов-
летворительный результаты, а также регистрировались 
те пациенты, по данным которых, курс комбинированной 
терапии не оказал на них никакого клинического эффек-
та. Исходя из этого, нами было выявлено, что среди 

26 детей с БА клинический эффект лечения был до-
стигнут у 19 пациентов. Причем, у 2 детей отмечался от-
личный результат, у 12 – хороший и у 5 – удовлетвори-
тельный. Кроме того, была определена 
обратная корреляционная зависимость 
между степенью тяжести БА и клиниче-
ским эффектом лечения (n = 26; r = -05771; 
p = 0,002), что еще раз указывает на целе-
сообразность ранней диагностики БА и 
своевременное начало  адекватной ком-
бинированной терапии.

* - p < 0,05

Корреляционные взаимосвязи у пациентов, 
получавших комбинированное лечение

В ходе исследования нами также изучались возмож-
ные корреляционные взаимосвязи иммуноглобулинов 
и цитокинов в сыворотке крови больных БА, получав-
ших комбинированное лечение (табл. 15).

Приведенные данные свидетельствуют, что до 
и после комбинированной терапии у детей с БА силь-
ные корреляционные связи наблюдались между уровня-
ми IgE общего (r = +0,8689; p < 0,001) и ИЛ-4 (r = +0,8173; 
p < 0,001). Корреляции средней силы установлены между 
однородными иммуноглобулинами: IgA (r = +0,7142; 
p < 0,001) и IgM (r = +0,6844; p < 0,001). Кроме того, опре-
делялась умеренная корреляционная взаимосвязь между 
IgA ДЛ и IgM ДЛ (r = +0,4346; p = 0,030), IgA ДЛ и IgG ДЛ 
(r = +0,3951; p = 0,046), ИЛ-4 ДЛ и ИЛ-6 ДЛ (r = +0,5944; 
p = 0,001), ИЛ-4 ДЛ и ФНО-α ПЛ (r = +0,4680; р = 0,016), 
ИЛ-6 ДЛ и ФНО-α ДЛ (r = +0,4284; р = 0,029). Наибольшее 
количество корреляционных связей установлено у IgA .

Экономическая эффективность применяемых 
методов лечения

Для обоснования экономической эффективности 
применяемых методов терапии мы рассчитали эконо-
мический эффект по формуле [2]:

 
Для этого мы взяли пять групп пациентов численно-

стью по 10 человек каждая. Первая группа проходила 
курс СИТ. Вторая группа – ГА. Третья группа проходила 

CEA для СИТ (пыльцевые АГ) = 1501000 руб. / 73=20561
CEA для СИТ (бытовые АГ) = 1512320 руб. /73=20716
CEA для детей, проходивших гипобаротерапию = 283000 руб. /73 = 3876
CEA для детей, получавших аутосеротерапию = 744000 руб./61 =12196
CEA для детей, получавших ИГКС = 773, 260 руб./ 44 = 17574 
CEA для детей, проходивших комбинированное лечение 
(ИГКС + аутосеротерапия) = 778260 тыс. руб. /54 = 14412
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курс аутосеротерапии. Четвертая получала традици-
онное медикаментозное лечение с использованием 
ИГКС. Пятая группа получала комбинированное лечение 
(ИГКС + аутосеротерапия + циклоферон). 

В случае круглосуточного пребывания больных на 
лечении в стационаре нами были получены следующие 
результаты:

Таким образом, аутосеротерапия – универсальный 
метод иммунокоррекции, не требующий значитель-
ных материальных затрат. Он может быть использован 
у детей с аллергическими заболеваниями как отдельно, 
так и в комплексе с традиционным противовоспали-
тельным медикаментозным лечением. В последнем слу-
чае наблюдается потенцирование лечебных эффектов 
и лучшие результаты, соответствующие определению «за-
траты - эффективность». С точки зрения экономической 
эффективности, применение аутосеротерапии у паци-
ентов, имеющих аллергическую патологию, одинаково 
рационально как в случае круглосуточного пребывания 
больных в стационаре, так и прохождения ими лечения 
в амбулаторных условиях.

Однако, учитывая динамику исследуемых иммуно-
логических показателей в сыворотке крови пациентов, 
а также принимая во внимание долгосрочность эффек-
та терапии, наиболее приемлемым для лечения детей 
в состоянии клинической ремиссии аллергического 
заболевания, при доказанной аллергенной сенсибили-
зации и подходящих сезонных условиях, является СИТ. 
Экономическая эффективность данного метода иммун-
ной коррекции наиболее оправдана при проведении 
терапии в амбулаторных условиях.   

Прерывистая ГА может быть успешно применена 
у детей с аллергическими заболеваниями, у которых 
отмечается нестойкая ремиссия и сохраняются повы-
шенные уровни ИЛ-4 в сыворотке крови. Метод ГА яв-
ляется весьма оправданным с целью дополнительной 
коррекции содержания данного ИЛ и повышения общей 
резистентности организма в условиях пониженного ат-
мосферного давления и, как следствие этого – понижен-
ного парциального давления кислорода при постоянном 
процентном соотношении составляющих атмосферного 
воздуха.

Выводы

1.		  При применении СИТ у детей с сочетанной ал-
лергической патологией может наблюдаться как сни-

жение, так и повышение уровней IgE общего, ИЛ-4, ИЛ-6 
и ФНО-α в сыворотке крови. Так, в условиях стациона-
ра после курса СИТ у 70 % детей имеет место снижение 
содержания ИЛ-4 и ИЛ-6 (p < 0,05), а также прослежи-
вается тенденция к понижению уровней IgE общего 
и ФНО-α (p = 0,088 и р = 0,053, соответственно), что, воз-
можно, свидетельствует о переключении иммунного 

ответа с Th2-типа на Th-1 уже после 2 
недель соответствующего лечения. Тем 
не менее, у 30 % пациентов наблюдает-
ся повышение сывороточных уровней 
ИЛ-6 и ФНО-α (p < 0,05), отмечается тен-
денция к росту IgE общего (p = 0,059), 
а концентрация ИЛ-4 возрастает более, 
чем на 25 % от исходной у 6 из 9 обсле-
дованных детей. Это указывает на необ-
ходимость отбора таких пациентов для 
возможной дальнейшей иммунокорре-
гирующей терапии.

2.	 Высокая степень корреляционной зависимо-
сти до и после СИТ у детей первой подгруппы (n = 21) 
выявляется между IgE ДЛ / IgE ПЛ (n = 18; r = 0,9747; p 
< 0,001) и ИЛ-4 ДЛ / ИЛ-4 ПЛ (n = 17; r = 0,7550; p < 0,001), 
что указывает на непосредственное участие IgE и ИЛ-4 
в патогенезе заболевания и дает основания полагать об 
эффективности проводимого лечения. Во второй под-
группе детей, получавших СИТ (n = 9), сильные корреля-
ционные взаимосвязи в процессе лечения установлены 
между IgE ДЛ / IgE ПЛ, (n = 8; r = 0,9581; p < 0,001), ИЛ-4 
ДЛ / ИЛ-4 ПЛ (n = 9; r = 0,9456; p < 0,001) а также ИЛ-6 ДЛ 
/ ФНО-α ДЛ (n = 9; r = 0,9500; p < 0,001).

3.	 Определены корреляционные взаимосвязи меж-
ду уровнями цитокинов и сенсибилизацией к опреде-
ленным пыльцевым аллергенам. В подгруппе детей, 
у которых в ходе СИТ наблюдалось снижение ИЛ-4, ИЛ-
6 и ФНО-α (n = 21), наибольшее число корреляционных 
взаимодействий имели следующие пыльцевые аллер-
гены: лисохвост (лисохвост и ИЛ-6: r = 0,7725, p = 0,003; 
лисохвост и ФНО-α: r = 0,6759, p = 0,016); костер (костер 
и ИЛ-6: r = 0,7590, p = 0,004; костер и ФНО-α: r = 0,7590, 
p = 0,004); одуванчик (одуванчик и ИЛ-4: r = -0,7695, 
p = 0,003; одуванчик и ИЛ-6: r = -0,6006, p = 0,039) и ежа 
(ежа и ИЛ-6: r = 0,7590, p = 0,004; ежа и ФНО-α: r = 0,7590, 
p = 0,004). Во второй подгруппе детей (n = 9), у которых 
в ходе СИТ имело место увеличение концентраций из-
учаемых сывороточных показателей, наибольшее чис-
ло корреляционных связей имели рожь (рожь и ИЛ-6: 
r = -0,8660, p = 0,003; рожь и ФНО-α: r = -0,8660, p = 0,003) 
и полынь (полынь и ИЛ-6: r = -0,7794, p = 0,013; полынь 
и ФНО-α: r = -0,8660, p = 0,003).

4.	 После прохождения курса ГА у детей, имеющих 
сочетанную аллергическую патологию (n = 15), наблю-
далось достоверное снижение концентрации ИЛ-4 
в сыворотке крови (p = 0,048), который является кофак-
тором пролиферации покоящихся B-лимфоцитов и ци-
токином, индуцирующим синтез IgE и IgG4. Повышение 
уровней ИЛ-6 и ФНО-α в сыворотке крови исследуемых 
пациентов не отмечалось. Так, до лечения в барокаме-
ре ИЛ-6 не выявлялся в сыворотке крови у 6 детей, был 

В случае получения больными лечения в условиях дневного стационара 
результаты были таковы:
CEA для СИТ (пыльцевые АГ) = 23000 руб. /73= 315
CEA для СИТ (бытовые АГ) = 34320 руб. /73=470
CEA для детей, проходивших гипобаротерапию = 283000 руб. /73 = 3876
CEA для детей, получавших аутосеротерапию = 5000 руб. /61 = 81,9
CEA для детей, получавших ИГКС = 34320 руб. / 44 = 780 
CEA для детей, проходивших комбинированное лечение 
(ИГКС+аутосеротерапия+циклоферон)=78320 руб./54 = 1458

Цены указаны с учетом таковых в апреле 2011 года.
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выше 50 пг/мл у 1 ребенка, а после 20 сеансов гипо-
баротерапии данный цитокин не определялся уже у 9 
пациентов, и ни у одного ребенка его уровень не пре-
высил 50 пг/ мл. ФНО-α до лечения не выявлялся в сыво-
ротке крови у 10 детей, у 1 ребенка был выше 50 пг/мл, 
а после курса гипобаротерапии он уже не определялся 
у 11 пациентов, у остальных детей его концентрации не 
превышали 50 пг/мл. 

5.		  В ходе прохождении курса ГА у детей установле-
на сильная корреляционная взаимосвязь между уров-
нями ФНО-α до и после лечения (r = 0,7641; p < 0,001), 
что, вероятно, указывает на патогенетическую роль дан-
ного цитокина в индукции аллергического воспаления.

6.		  В ходе лечения детей с БА только ИГКС отме-
чалось достоверное повышение содержания сыворо-
точного IgA (p = 0,025), что открывает определенные 
возможности для коррекции иммунного дисбаланса 
Th1/Th2 у этой группы пациентов при использовании 
данного метода терапии. Однако, нами не определя-
лось достоверных различий в концентрациях IgM, IgG, 
IgE, ИЛ-4, ИЛ-6 и ФНО-α у этих пациентов на период за-
вершения стационарного лечения.

7.		  У детей с аллергической БА, получавших ИГКС, 
установлена умеренная корреляционная взаимосвязь 
до и после лечения между однородными иммуногло-
булинами: IgA (r = 0,6501; p = 0,003), IgM (r = 0,7009; 
p = 0,001), IgG (r = 0,5336; p = 0,023), IgE (n = 11; r = 0,7335; 
p = 0,010), а также ИЛ-4 (n = 18; r = 0,6613, p = 0,003).

8.		  При прохождении иммунокоррегирующей тера-
пии с использованием  аутосыворотки у пациентов с БА 
определялся достоверный рост концентраций общего 
IgE (p = 0,023), что может объясняться идиотипоантии-
диотипическим взаимодействием, либо конкуренцией 
за рецепторы тучных клеток и базофилов с аллерген-
специфическими IgE.

9.		  Высокая степень корреляционной зависимости 
до и после аутосеротерапии регистрировалась между 
концентрациями IgE общего (n = 19; r = 0,8406; p < 0,001) 
и ИЛ-4 (n = 23; r = 0,8378; p < 0,001). ИЛ-6 и ФНО-α корре-
лировали между собой до и после лечения аутосыворот-
кой, однако, в пределах собственной группы между ними 
получена недостоверная взаимосвязь, на что, вероятно, 
могла повлиять сопутствующая патология, сопровожда-
ющаяся активацией процесса воспаления у ряда пациен-
тов с БА.

10.	 Комбинированная терапия (ИГКС + аутосероте-
рапия + циклоферон) позволяет сочетать у детей с БА 
основные эффекты, наблюдаемые при изолированном 
применении ими ИГКС и прохождении курса иммуно-
коррегирующей терапии аутосывороткой. Так, в про-
цессе лечения наблюдалось достоверное повышение 
содержания IgA (p = 0,002) и IgE общего (p = 0,049) в сы-
воротке крови больных. Между уровнями других опре-
деляемых иммуноглобулинов и цитокинов достоверных 
различий не обнаружено.

11.	 Высокая степень корреляционной зависимости 
до и после проводимого комбинированного лечения 
установлена между концентрациями IgE общего (n = 22; 
r =  +0,8689; p < 0,001) и ИЛ-4 (n = 26; r = +0,8173; p < 

0,001). Наибольшее число корреляционных взаимодей-
ствий наблюдалось у IgA. 

12. 	СИТ является наиболее приемлемым методом ле-
чения аллергических заболеваний у детей в состоянии 
клинической ремиссии, принимая во внимание долго-
срочность клинико-иммунологического эффекта тера-
пии. Наибольшая экономическая эффективность метода, 
учитывающая все материальные затраты и клинический 
эффект СИТ, отмечается при проведении лечения в амбу-
латорных условиях. 

13.	 ГА адаптацию у детей с аллергическими забо-
леваниями целесообразно применять для дополни-
тельной коррекции иммунологических показателей, 
особенно ИЛ-4. 

14.	 Аутосеротерапия – универсальный метод имму-
нокоррекции, не требующий значительных материаль-
ных затрат, который успешно может быть использован 
у детей с аллергической патологией как отдельно, так 
и в комплексе с традиционной противовоспалительной 
медикаментозной терапией. В случае круглосуточного 
пребывания пациентов в стационаре, аутосеротерапия 
является наиболее «экономически выгодным» методом 
иммунокоррекции. Однако, клиническая эффектив-
ность метода выше при сочетании с противовоспали-
тельной фармакотерапией (комбинированное лечение, 
комбинированное лечение + циклоферон у детей с БА).

15.	 Включение в схему лечения и реабилитации ци-
клоферона у детей с инфекционной зависимостью за-
болевания способствует облегчению тяжести течения 
эпизодов заболевания и уменьшению частоты их реци-
дивов, приводит к более стойкой и длительной ремис-
сии.
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The treatment of children with allergic diseases in the outpatient units

1 I.M . Lysenko, 1 O.V. Matsiushchеnko, 1 L.N. Zhuravleva, 1 K.A. Afanasenko, 2 N.N. Fedorishko, 2 V.I. Poplavskiy
1  Educational institution “Vitebsk State Order of People’s Friendship Medical University”

2 Sanatorium “Rosinka” Miory district, Vitebsk region

Abstract
This article is dedicated to wide spread allergic diseases in children (atopic dermatitis, bronchial asthma, allergic rhinitis), their 
prophylaxis, treatment and rehabilitation. Interferon inductors, in particular cycloferone, play the main role in the treatment 
and rehabilitation of patients with these allergic pathologies. We have established quite high efficiency of cycloferone and the 
absence of its side effect in children.  
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Введение

Первичная слабость родовых сил является при-
чиной гипоксии плода и  асфиксии новорожденного, 
травматизма плода при длительном течении родов, его 
внутриутробного инфицирования при длительном безво-
дном промежутке, а  также травматизма, септических ос-
ложнений и  маточных кровотечений у  матери [2, с. 219]. 
Поэтому прогнозирование и  профилактика первичной 
слабости является актуальной проблемой современно-
го акушерства. 

Гликозаминогликаны – высокомолекулярные угле-
водно-белковые соединения, которые образуют ос-
новную субстанцию межклеточного матрикса соеди-
нительной ткани. В настоящее время расшифрована 
структура шести основных классов гликозаминогли-
канов – гиалуроновая кислота, хондроитин-4-сульфат, 
хондроитин-6-сульфат,  дерматансульфат,  кератан-
сульфат,  гепаринсульфат и гепарин.  Установлено, что 
перед родами в цервикальной слизи увеличивается их 
содержание. Научных работ по определению уровня 
гликозаминогликанов с целью прогнозирования пер-
вичной слабости родовых сил в доступной литературе 
найдено не было.

Исследований по определению уровней глюко-
зы, мочевины, а также электролитов в цервикальной 
слизи с целью прогнозирования первичной слабости 
родовых сил в доступной литературе также найдено 
не было.

Цель данного исследования – определить возмож-
ность прогнозирования первичной слабости родовых 
сил по уровню глюкозы, мочевины, кальция, калия, на-
трия, магния, а также общих гликозаминогликанов и их 
фракций в цервикальной слизи при доношенной бере-
менности.

Материалы и методы 

В исследование были включены 33 женщины с  до-
ношенной беременностью, у которых спонтанные роды 
протекали без аномалий родовой деятельности (1 груп-
па), и 30 женщин с доношенной беременностью, у  кото-
рых спонтанные роды протекали с первичной слабостью 
родовых сил (2 группа). 

В каждой группе у женщин в цервикальной слизи 
определялось содержание глюкозы, мочевины, кальция, 
калия, натрия, магния, а также общих гликозаминогли-
канов и их фракций (I фракции – хондроитинсульфата С, 
II – хондроитинсульфата А+В, III - кератансульфата, гепа-
рансульфата, гепарина) за 6–14,  2–5 дней до родов и за 
сутки до родов. 

Уровень общих гликозаминогликанов определял-
ся с помощью отфильтрованного водного экстракта из 
делагила, разделение на фракции проводилось в рас-
творах поваренной соли. Каждый раствор подвергал-
ся фотометрии при длине волны 540 нм, после чего на 
основании полученных данных производился расчет 
содержания в цервикальной слизи трех фракций глико-
заминогликанов. 

Уровень электролитов, мочевины и глюкозы в церви-
кальной слизи определялся с помощью автоматического 
биохимического анализатора.

Весь полученный материал был подвергну т 
статистической обработке с помощью программы 
STATISTICA 6.0 (StatSoft, USA). Для значений, распреде-
ление которых не подчинялось закону нормального 
распределения, были вычислены медиана (Me) и 25/75 
квартили  (LQ/UQ). Критическим уровнем значимости 
при проверке статистических гипотез был принят 
уровень р<0,05.

Прогнозирование первичной слабости родовых сил при                                                        
доношенной беременности по составу цервикальной слизи

Н.В. Волчок, С.Л. Воскресенский
УЗ «ГКРД №2», ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»

Реферат 
В данной статье представлены результаты определения общих гликозаминогликанов и их фракций, а также 
ряда электролитов (калия, кальция, натрия, магния), глюкозы и мочевины в цервикальной слизи в динамике 
- в течение 14 дней до срочных спонтанных родов. Доказано, что эти изменения носят однонаправленный 
характер, как перед спонтанными нормальными родами, так и перед спонтанными родами, протекающими 
с первичной слабостью родовых сил, однако в последнем случае эти изменения менее выражены, разница 
носит достоверный характер.
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Результаты и обсуждение

Возраст беременных в  1 группе составил 25 лет 
(23/27), во 2 – также  25 лет (23/28, р>0,05). Средний срок 
родов 1 группе составил 282 дня, во 2 группе – 280 дней.

По мере приближения к сроку родов менялся состав 
слизи, а именно содержание в ней общих гликозамино-
гликанов, их фракций (I–хондроитинсульфата С, II – хон-
дроитинсульфата А+В,III - кератансульфата, гепарансуль-
фата, гепарина), а также глюкозы, мочевины, электролитов 
(калия, кальция, натрия, магния).

При  доношенной беременности в течение двух не-
дель до спонтанных родов содержание как общих глико-
заминогликанов, так и их фракций в цервикальной слизи 
увеличивалось независимо от характера течения родов. 

В 1 группе за 6–14 дней до родов уровень общих 
гликозаминогликанов в цервикальной слизи составил 
15,6 (13,2/16,6) мкг ГАГ/мг, за 2–5 дней до родов – 22,5 
(17,9/25,9) мкг ГАГ/мг, за сутки до родов – 29,9 (26,3/31,2) 
мкг ГАГ/мг. Во 2 группе за 6–14 дней до родов уровень 
общих гликозаминогликанов в цервикальной слизи со-
ставил 11,5 (11,2/12,2) мкг ГАГ/мг, за 2–5 дней до родов 
– 14,6 (13,7/15,3) мкг ГАГ/мг, за сутки до родов - 19,5 
(19,2/20,2) мкг ГАГ/мг (разница с 1 группой р<0,001). 

В 1 группе за 6-14 дней до родов уровень хондро-
итинсульфата С (I фракция) в цервикальной слизи со-
ставил 5,1 (3,9/5,9) мкг ГАГ/мг, за 2–5 дней до родов – 6,3 
(5,9/6,9) мкг ГАГ/мг, за сутки до родов - 8,9 (8,4/9,2) мкг 
ГАГ/ мг. Во 2 группе за 6-14 дней до родов уровень хон-
дроитинсульфата С (I фракция) в цервикальной слизи 
составил 4,5 (3,9/4,6)  мкг ГАГ/мг, за 2–5 дней до родов 
–  4,5 (4,1/5,1) мкг ГАГ/мг, за сутки до родов – 5,9 (5,4/6,1) 
мкг ГАГ/ мг (разница с 1 группой р<0,001).

В 1 группе за 6–14 дней до родов уровень хондрои-
тинсульфата А+В (II фракция) в цервикальной слизи со-
ставил 5,9 (5,1/6,2) мкг ГАГ/мг, за 2-5 дней до родов – 10,1 
(7,6/10,9) мкг ГАГ/мг, за сутки до родов – 12,8 (11,1/13,6) 
мкг ГАГ/мг.  Во 2 группе за 6-14 дней до родов уровень 
хондроитинсульфата А+В (II фракция) в цервикальной 
слизи составил 5,1 (4,8/5,3)  мкг ГАГ/мг,  за 2–5 дней до 
родов – 6,2 (6,1/6,3)  мкг ГАГ/мг, за сутки до родов – 10,4 
(8,8/11) мкг ГАГ/мг (разница с 1 группой р<0,001).

В 1 группе за 6–14 дней до родов уровень кератан-
сульфата, гепарансульфата, гепарина в цервикальной 
слизи составил 4,3 (4,1/7,8) мкг ГАГ/мг, за 2–5 дней до 
родов – 6,2 (4,5/7,7) мкг ГАГ/мг, за сутки до родов – 8,1 
(7,1/8,8) мкг ГАГ/мг. Во 2 группе за 6–14 дней до родов 
уровень кератансульфата, гепарансульфата, гепарина 
в цервикальной слизи составил 2,2 (1,6/2,7) мкг ГАГ/мг, 
за 2-5 дней до родов  – 4,0 (3,1/4,4)  мкг ГАГ/мг, за сутки 
до родов – 4,2 (3,1/4,6)  мкг ГАГ/мг (разница с 1 группой 
р<0,001).

Установлено, что созревание шейки матки сочетается 
с двумя факторами: снижением содержания коллагена 
или перегруппировкой коллагеновых волокон и пере-
стройкой относительных количеств гликозаминоглика-
нов. Частичное рассасывание коллагеновых волокон, 
изменение концентрации гликопротеина,  гликозами-
ногликанов  начинается во влагалищной части шейки 

матки, распространяясь постепенно от наружного зева 
к  внутреннему зеву. С этими структурно-биохимически-
ми сдвигами можно связать появление клинических при-
знаков «зрелости» шейки матки в виде разрыхления, уко-
рочения, возрастания проходимости канала. Подобные 
процессы происходят, как видно по результатам иссле-
дования, перед спонтанными родами независимо от 
характера их течения. Однако при развитии первичной 
слабости родовых сил уровень как общих гликозамино-
гликанов, так и их фракций в течение 14 дней до родов 
увеличивается в меньшей степени, чем перед родами, 
протекающими с нормальной родовой деятельностью, 
разница между группами достоверна.

При доношенной беременности в течение двух не-
дель до спонтанных родов содержание глюкозы, мочеви-
ны, калия и магния  в цервикальной слизи увеличивалось 
независимо от характера течения родов. 

В 1 группе за 6–14 дней до родов уровень глюкозы  
в цервикальной слизи составил 0,9 (0,8/1,3) ммоль/л, за 
2–5 дней до родов с нормальной родовой деятельностью 
– 1,6 (1,4/1,8) ммоль/л, за сутки до родов с нормальной 
родовой деятельностью – 3,2 (2,2/3,6) ммоль/л. Во 2 груп-
пе  6–14 дней до родов уровень глюкозы в цервикальной 
слизи составил 0,52 (0,49/0,58)  ммоль/л, за 2–5 дней до 
родов – 0,83 (0,78/0,89)  ммоль/л,  за сутки до родов сил 
– 1,15 (1,10/1,16) ммоль/л  (разница с 1 группой р<0,001).

В 1 группе и за 6–14 дней до родов уровень мочевины  
в цервикальной слизи составил 0,14 (0,12/0,15) ммоль/л, за 
2–5 дней до родов с нормальной родовой деятельностью 
– 0,20 (0,19/0,23) ммоль/л, за сутки до родов с нормаль-
ной родовой деятельностью – 0,44 (0,39/0,67) ммоль/л. Во 
2 группе за  6–14 дней до родов уровень мочевины в цер-
викальной слизи составил 0,09 (0,08/0,09) ммоль/л, за 2–5 
дней до родов - 0,15 (0,13/0,15) ммоль/л, за сутки до родов 
– 0,21 (0,20/0,23) ммоль/л  (разница с 1 группой р<0,001).

В 1 группе  за 6–14 дней до родов уровень калия  
в цервикальной слизи составил 1,12 (1,10/1,20) ммоль/л, 
за 2–5 дней до родов – 1,34 (1,32/1,45) ммоль/л, за сутки 
до родов деятельностью – 2,37 (2,15/2,55) ммоль/л. Во 2 
группе за 6–14 дней до родов уровень калия в цервикаль-
ной слизи составил 0,86 (0,76/0,89) ммоль/л, за 2-5 дней 
до родов – 1,11 (1,10/1,20) ммоль/л, за сутки до родов - 
1,39 (1,23/1,60) ммоль/л  (разница с 1 группой р<0,001).

В 1 группе за 6–14 дней до родов уровень магния 
в цервикальной слизи составил 0,12 (0,11/0,16) ммоль/л, 
за 2–5 дней до родов – 0,19 (0,18/0,23) ммоль/л, за сутки 
до родов – 0,35 (0,32/0,37) ммоль/л. Во 2 группе за 6–14 
дней до родов уровень магния в цервикальной слизи 
составил 0,07 (0,06/0,09) ммоль/л, за 2–5 дней до родов 
–  0,12 (0,11/0,16) ммоль/л, за сутки до родов – 0,22 
(0,21/0,24) ммоль/л  (разница с 1 группой р<0,001).

В отличие от глюкозы, мочевины, калия и магния, со-
держание которых в цервикальной слизи в течение 14 
дней до родов неуклонно увеличивалось, уровень каль-
ция и натрия падал.

В 1 группе  за 6–14 дней до родов уровень каль-
ция  в  цервикальной слизи составил 0,45 (0,43/0,48) 
ммоль/л, за 2–5 дней до родов с нормальной родо-
вой деятельностью – 0,35 (0,33/0,39)  ммоль/л, за сутки 
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до родов с нормальной родовой деятельностью – 
0,24 (0,22/0,27)  ммоль/л. Во 2 группе за 6–14 дней до 
родов уровень кальция в цервикальной слизи со-
ставил 0,52 (0,50/0,56) ммоль/л, за 2–5 дней до родов 
– 0,46 (0,42/0,47) ммоль/л, за сутки до родов – 0,39 
(0,38/0,42) ммоль/л  (разница с 1 группой р<0,001).

В 1 группе  за 6–14 дней до родов уровень на-
трия в цервикальной слизи составил 19,6 (19,1/23,2) 
ммоль/л, за 2–5 дней до родов с нормальной родо-
вой деятельностью – 15,3 (14,9/16,9) ммоль/л, за сутки 
до родов с нормальной родовой деятельностью – 
12,0 (11,2/12,8) ммоль/л. Во 2 группе за 6–14 дней до 
родов уровень натрия в цервикальной слизи составил 
18,6 (18,2/18,6) ммоль/л, за 2–5 дней до родов – 17,2 
(17,1/17,6) ммоль/л, за сутки до родов - 15,3 (14,1/15,7) 
ммоль/л  (разница с 1 группой р<0,001).

Подобные изменения можно попытаться объяснить 
следующим фактом. Установлено, что созревание шейки 
матки – воспалительный процесс.  За  2 суток до родов 
в цервикальной слизи увеличивается число всех лейко-
цитов, их составляющих гранулоцитов, агранулоцитов, 
в том числе лимфоцитов, а также изменяется соотноше-
ние макрофагов и лимфоцитов. Соотношение меняется 
в течение суток, предшествующих родам, что указывает 
на активацию процессов, инициирующих роды до на-
чала появления регулярных схваток. Повышение коли-
чества лейкоцитов, нейтрофилов в цервикальной слизи 
является одним из элементов преобразования шейки 
матки перед родами [1].  Воспаление характеризуется 
трансмембранным дисбалансом ионов, в частности, уве-
личением внутриклеточного содержания ионов натрия 
и кальция и внеклеточного содержания калия, магния, 
а также глюкозы и мочевины. 

Изменения в содержании глюкозы, мочевины, калия, 
магния, натрия и кальция и перед спонтанными родами 
с нормальной родовой деятельностью, и перед родами 
с первичной слабостью родовых сил носят однонаправ-
ленный характер, однако эти изменения во втором случае 
менее выражены, разница между группами достоверна.

Выводы 

1.	 В течение 14 дней до спонтанных родов при 
доношенной беременности уровень общих гликоза-
миногликанов и их фракций в цервикальной слизи уве-
личивается независимо от характера течения родов, 
однако их содержание было достоверно меньше в груп-
пе с первичной слабостью родовых сил. Таким образом, 
при доношенной беременности по уровню общих гли-
козаминогликанов и их фракций в цервикальной слизи 
можно прогнозировать развитие первичной слабости 
родовых сил.

2.	 В течение 14 дней до спонтанных родов при доно-
шенной беременности содержание глюкозы, мочевины, 
калия и магния  в цервикальной слизи увеличивается 
независимо от характера течения родов, однако их со-
держание было  достоверно меньше в  группе с пер-
вичной слабостью родовых сил. В отличие от глюкозы, 
мочевины, калия и магния, уровень кальция и натрия па-
дал независимо от характера течения родов, однако их 
содержание было достоверно больше в  группе с пер-
вичной слабостью родовых сил. Таким образом, при до-
ношенной беременности по уровню глюкозы, мочевины, 
калия, магния, кальция и натрия в  цервикальной слизи 
можно прогнозировать развитие первичной слабости 
родовых сил.
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Predicting primary uterine inertia in case of full-term pregnancy  based on cervical mucus content
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Аbstract 
This article provides the results of the determination of common glycosaminoglycans and their fractions, as well as a number 
of electrolytes (potassium, calcium, sodium, magnesium), glucose and urea in the cervical mucus in the dynamics - within 14 
days before the term spontaneous labor. It is proved that these changes are unidirectional, before both normal spontaneous 
delivery, and spontaneous births occurring with the primary weakness of labor forces, but in the latter case, these changes are 
less pronounced, the difference is reliable.
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Введение

Проблема хронической тазовой боли – одна из акту-
альных в гинекологии и акушерстве, так как боль в ниж-
них отделах живота  у женщин – это, как правило, самый 
частый симптом, с каким встречается в своей ежедневной 
практике врач акушер-гинеколог. Более 60 % женщин, 
которые ежегодно обращаются за помощью, жалуются 
на боль. Приблизительно 39 % таких пациенток болевые 
ощущения беспокоят периодически, 12 % женщин боль 
беспокоит на протяжении как минимум 5 дней ежеме-
сячно, а еще 12 % страдают от постоянных тазовых болей. 
Тазовая боль служит показанием до 12 % всех гистерэк-
томий. Большинство исследователей этой проблемы 
отмечают, что хроническая тазовая боль чаще является 
симптомом гинекологических заболеваний (73,1 %), чем 
экстрагенитальных (21,9 %). Однако наличие рутинной 
гинекологической патологи не всегда может объяснить 
развитие болевого синдрома в нижних отделах живота. 

Соответственно современным представлениям о ге-
незе патологической боли вообще и тазовой боли в част-
ности ведущую роль в данном процессе играет тканевая 
гипоксия, нарушения в иннервационном аппарате органа 
и нарушения гормонального гомеостаза, а именно гипе-
рэстрадиолемия. Боль является сложным мультифактор-
ным феноменом, который представлен глубокими мор-
фофункциональными, патофизиологическими процесами 
на системном и тканевом уровне, а также особенностями 
психоэмоционального состояния женщины, которые вли-

Оценка гормонального профиля у женщин репродуктивного возраста                                     
с синдромом хронической тазовой боли

С. И. Жук, 1Е.А. Ночвина, С.Б. Чечуга
Национальная академия последипломного образования, г. Киев

1Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова

Реферат
Приведены данные о гормональном балансе 350 женщин репродуктивного возраста с синдромом хроничес-
кой тазовой боли, которые для сравнительной характеристики были разделены на подгруппы в соответствии 
с наличием структурных изменений со стороны внутренних половых органов. Исследованы концентрации 
основных стероидных и половых гормонов (ФСГ, ЛГ, ТТГ, пролактин, тестостерон, ДГЭАС, кортизол, эстради-
ол, прогестерон) на протяжении менструального цикла. Установленное снижение содержания ЛГ в фолли-
кулиновой и периовуляторной фазах цикла, эстрадиола и прогестерона на протяжении всего цикла на фоне 
повышения концентрации ФСГ, пролактина и кортизола в фолликулиновой фазе цикла у женщин с синдро-
мом хронической тазовой боли свидетельствует о наличии гипофизарно-яичникового дисбаланса в виде не-
достаточной гормонопродуцирующей фукнции яичников, что может быть фоном для нарушения регуляции 
деятельности репродуктивной системы женщин.

Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли, гормональный баланс, гормонпродуцирующая 
функция яичников.

яют на восприятие боли, толерантность к ней и формиро-
вание болевого поведения. Именно комплкесный поход 
к изучению данного патологического состояния с учетом 
всех звеньев патогенеза обеспечивает эффективность 
лечения хронического болевого синдрома с позиции 
ликвидации  и облегчения болевой симптоматики.

Цель исследования

Изучить гормональный статус женщин с синдромом 
хронической тазовой боли путем исследования концен-
трации основных стероидных и половых гормонов (ФСГ, 
ЛГ, ТТГ, пролактин, тестостерон, ДГЭАС, кортизол, эстради-
ол, прогестерон) на протяжении менструального цикла.

Материалы и методы

Для решения поставленной цели нами было про-
спективно обследовано 350 женщин репродуктивного 
возраста (18–45 лет) с хроническим болевым синдромом 
в нижней части живота. Критерием включения женщин 
в основную группу  было наличие боли в области ниже 
пупка, выше и медиальнее паховых связок, за лоном 
и в пояснично-крестцовой области на протяжении 6 
месяцев. Для проведения сравнительного анализа все 
женщины основной группы были разделены на подгруп-
пы: І подгруппа 223 женщины с хронической тазовой 
болью без органической гинекологической патологи, ІІ 
подгруппа – 127 женщин с хронической тазовой болью 
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и органической гинекологической патологией. Из иссле-
дования были исключены пациентки с экстрагениталь-
ной патологией (заболевания мочевого пузыря, прямой 
кишки, опорно-двигательного аппарата), варикозным 
расширением вен малого таза, миомами матки более 8 
недель, кистомами яичников, эндометриозом, сактосаль-
пинксами, воспалительными заболеваниями органов 
малого таза. Контрольная группа включала 100 женщин 
репродуктивного возраста без дисгромональных рас-
стройств, органической и воспалительной патологии 
репродуктивной системы.

Характеристику гормонального статуса женщин ис-
следуемых групп изучали путем определения уровня в сы-
воротке крови основных гонадотропных и половых гормо-
нов в разные фазы менструального цикла. Исследования 
проводили при помощи иммунохимичес-кой системы  
ACCESS, которая базируется на методике конкурентного 
связывания иммуноферментного анализа с использова-
нием наборов реагентов фирмы Beckman Coulter (США).

Результаты и их обсуждение

Средний возраст обследуемых женщин как основной, 
так и контрольной группы был приблизительно одинако-
вым – 31,2 ± 3,6 лет и 27,1 ± 3,1 лет соответственно.

Гомональный профиль ранней фоликулиновой фазы 
(2–4 день) анализировали путем изучения концентрации 
фоликулостимулирующего, лютеинизирующего гормона, 
пролактина, дегидроэпиандростерона, тестостерона, 
кортизола, эстрадиола и прогестерона. Функцию щито-
видной железы исследовали при помощи определения 
содержания тиреотропного гормона.

Так, концентрация ФСГ у женщин с хронической тазо-
вой болью как с органической гинекологической патоло-
гией, так и без структурних изменений со стороны гени-
талий достоверно превышало норму – 9,6 ± 2,64 мМО/ мл 
и 8,9 ± 1,82 мМО/мл соответственно, у здоровых женщин 
содержание ФСГ было 5,25 ± 2,16 мМО/мл. Уровень ЛГ 
в сыворотке крови женщин І и ІІ подгрупп основной груп-
пы и контрольной группы находился в пределах нормаль-
них показателей – 3,86 ± 0,29  мМО/мл , 4,37 ± 0,3 мМО/ мл, 
3,89  ± 1,04 мМО/мл соответственно. Обращали на себя 

внимание показатели концентрации пролактина у жен-
щин обследуемых групп. Так, у пациенток с хронической 
тазовой болью без структурных изменений органов мало-
го таза этот показатель соответствовал 26,7 ± 0,8 нг/мл, 
что было достоверно выше, чем у пациенток с органиче-
ской патологией матки и придатков - 19,1±1,9 нг/мл, у здо-
ровых женщин – 13,0 ± 3,2 нг/мл. По уровню кортизола 
женщины основной группы также имели статистически 
вероятную разницу показателей в сравнении с женщина-
ми контрольной группы. Так, у пациенток с хронической 
тазовой болью без органической гинекологической па-
тологии уровень гормона составил 16,38 ± 1,68 нмоль/л, 
у пациенток со структурными изменениями со стороны 
гениталий – 12,38 ± 1,09 нмоль/л и у здоровых женщин 
– 7,18 ± 1,02 нмоль/л. Содержание тиротропного гор-
мона у обследованных женщин было в пределах нормы: 
в І подгруппе основной группы – 1,9 ± 0,35 мкМЕ/мл, 
во ІІ подгруппе основной группы – 2,1 ± 0,42 мкМЕ/мл, 
в контрольной группе – 2,0 ± 0,93 мкМЕ/мл. Что касает-
ся концентрации ДГЭА у женщин обследуемых групп, 
то она не имела достоверной разницы и также соответ-
ствовала нормальным показателям: 289,63 ± 51,2 мкг/ дл,  
230,91 ± 96,4  мкг/ дл,  264,72 ± 38,7 мкг/дл соответствен-
но по группам.  Уровень тестостерона у женщин І под-
группы основной группы был равен 0,49 ± 0,03 нг/мл, во 
ІІ подгруппе основной группы 0,41 ± 0,09 нг/мл и в кон-
трольной группе – 0,46 ± 0,02 нг/ мл, что соответствова-
ло нормальным показателям. Содержание эстрадиола 
у женщин с хронической тазовой болью в обеих под-
группах основной группы было достоверно ниже в срав-
нении с показателями у здоровых женщин, а именно во 
ІІ подгруппе основной группы концентрация гормона 
составляла 40,12 ± 3,41 пг/мл, в І подгруппе основной 
группы – 51,87 ± 5,34 пг/мл и в контрольной группе – 
71,8 ± 8,2 пг/ мл. Уровень прогестерона в сыворотке крови 
у пациенток с хронической тазовой болью составлял 
1,53 ± 1,19 нг/мл та 1,51 ± 0,21 нг/мл соответственно І и ІІ 
подгруппам основной группы, что было статистически 
вероятно меньше, чем у женщин контрольной группы 
3,41 ± 0,68 нг/мл (табл.1).

Характеристику гормонального статуса перио-
вуляторной (14 – 16 день) и лютеиновой  фаз (21 – 22 
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день) менструального цикла проводили путем опреде-
ления  концентраций основный гонадотропных и по-
ловых гормонов. Так, анализируя концентрацию ФСГ 
и ЛГ на 14–16 день менструального цикла у женщин 
с хронической тазововй болью и органической пато-
логией внутренних половых органов, установлено до-
стоверное снижение показателей (12,03 ± 0,34 мМО/ мл 
и 9,41± 2,18 мМО/ мл соответственно) в сравнении 
с пациентками без структурных изменений гениталий  
(15,87 ± 0,98 мМО/ мл  та 15, 41±3,01 мМО/мл) и здоровых 
женщин (18,3 ±1,04 мМО/ мл  та  19,37±1,87 мМО/мл). Что 
касается эстрадиола, то у женщин как ІІ подгруппы основ-
ной группы так І подгруппы в периовуляторную фазу мен-
струального цикла имело место низкое содержание гор-
мона, а именно 76,4±5,82 пг/мл та 81,2±3,12 пг/мл соот-
ветственно, в то время как у женщин контрольной группы 
концентрация эстрадиола составляла 167,04±3,9 пг/мл, 
что соответствовало нормальный показателям. Уровень 
прогестерона у женщин с хронической тазовой болью 
составлял 5,44±0,72 нг/мл в І подгруппе основной груп-
пы  и 6,19±4,32 нг/мл во ІІ подгруппе основной группы, 
что было достоверно ниже, чем у здоровых женщин – 
18,25±5,3 нг/мл (табл. 2).

При исследовании гормонального баланса на 21–22 
день менструального цикла установлено, что у женщин 

І и ІІ подгрупп основной группы и контрольной груп-
пы содержание ФСГ соответствовало нормальным по-
казателям – 4,37±1,86  мМО/мл,  5,09±1,93 мМО/мл и 
4,83±1,47 мМО/ мл соответственно. Концентрация ЛГ 
у женщин с хронической тазовой болью была достовер-
но меньше  - 6,98± 2,34 мМО/мл во ІІ подгруппе основ-
ной группы и 7,32±2,69 мМО/мл в І подгруппе основной 
группы,  чем у здоровых женщин (13,02±1,79 мМО/мл), у 

которых содержание гормона соответствовало норме. 
Концентрация эстрадиола и прогестерона у женщин 
с хронической тазовой болью и структурными изменени-
ями со стороны гениталий составляла 37,32 ± 3,21 пг/ мл и 
5,28±2,36 нг/ мл соответственно, у пациенток основной 
группы без органической патологии внутренних поло-
вых органов  38,33 ± 3,91 пг/мл и 5,93 ± 2,17 нг/мл соот-
ветственно, что статистически отличалось от показателей 
в контрольной группе - 57,63±3,1 пг/мл и16,29 ±2,64 нг/ мл 
(табл. 3).

Таким образом, анализируя содержание гонадо-
тропных и половых гормонов на протяжении менстру-
ального цикла, у женщин с хронической тазвой болью 
как без структурных изменений внутренних половых 
органов, так и с органической гинекологической пато-
логией имеет место статистически значимое снижение 
ЛГ, эстрадиола и прогестерона. Именно в зависимости 
от концентрации последних формируется тот или иной 
тип поражения, в основе которых лежат разные морфо-
логические изменения в яичниках. Так, гипоэстрогения 
на этапе селекции доминантного фолликула приводит 
к снижению овуляторного пика ЛГ, замедлению темпов 
развития преовуляторного фолликула, преждевремен-
ной индукции мейоза, внутрифолликулярного перезре-
вания и дегенерации ооцита. На фоне неполноценной 

овуляции формируется неполноценное желтое тело с 
недостаточной продукцией прогестерона, что приво-
дит к укорочению или недостаточности лютеиновой 
фазы менструального цикла. Недостаточный пик ЛГ в 
периовуляторный период может также приводить к воз-
никновению ановуляции с последующей атрезией или 
персистенцией фолликула.

Кроме того, для оценки гормонального баланса было 
проведено определение соотношения концентрации ос-
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новных половых гормонов  – эстрадиола и прогестерона 
в сыворотке крови у женщин исследуемых групп на про-
тяжении менструального цикла. Так, у пациенток с хро-
нической тазовой болью соотношение Е2/Р на протяже-
нии всего цикла было больше чем у здоровых женщин, 
а именно: в фолликулиновую фазу у женщин І подгруппы 
основной группы этот показатель соответствовал 0,33, 
во ІІ подгруппе основной группы – 0,27, в то время как 
у женщин контрольной группы – 0,21. В лютеиновой фазе 
цикла имело место существенное отличие соотношения 
Е2/Р у женщин исследуемых групп. Так, у пациенток с хро-
нической тазовой болью без структурных изменений 
со стороны гениталий показатель соответствовал 0,64, 
у  женщин с хронической тазовой болью и органически-
ми изменениями внутренних половых органов – 0,7, в то 
время как у здоровых женщин соотношение Е2/Р состав-
ляло 0,35 (табл. 4).

Таким образом, в лютеиновой фазе менструально-
го цикла у женщин обеих подгрупп основной группы 

установлено относительное увеличение концентра-
ции эстрадиола, о чем свидетельствует показатель со-
отношения  Е2/Р. Увеличение соотношения основных 
половых горомонов происходит за счет снижения 
уровня прогестерона с параллельным относительным 
увеличением уровня эстрадиола на фоне недостаточ-
ной функции желтого тела при овуляторном цикле, а 
также увеличения базальной концентрации эстрадиола 
на фоне персистенции или отстутствия доминантно-
го фолликула, преждевременной его лютеинизации с 
возникновением гиперэстрадиолемии при ановуля-
торном цикле.

Выводы

1.		 У женщин с синдромом хронической тазовой 
боли имеет место снижение содержания лютеинизиру-
ющего гормона сыворотки крови в периовуляторную 
(9,41±2,18 мМО/мл) и лютеиновую фазу менструально-
го цикла (6,98 ± 2,34 мМО/мл) на фоне повышения кон-
центрации ФСГ (9,6 ± 2,64 мМО/мл), уровня пролактина 
(26,7 ± 0,8 нг/мл) и кортизола (16,38 ± 1,68 нмоль/л) в фол-
ликулиновую фазу цикла, что свидетельствует о гипофи-
зарно-яичниковом дисбалансе и может быть фоном для 
нарушения регуляции репродуктивной системы женщины.

2.		 У пациенток основной группы диагностиро-
вано статистически значимое снижение содержа-

ния эстрадиола (40,12 ± 3,41 пг/мл, 76,4 ± 5,82 пг/мл, 
37,32 ± 3,21 пг/ мл) и прогестерона (1,51 ± 0,21 нг/мл, 
5,44 ± 0,72 нг/мл, 5,28 ± 2,36 нг/мл) на протяжении всего 
менструального цикла, что является предпосылкой для 
формирования того или иного типа поражения, в осно-
ве которых лежат разные морфологические изменения 
в яичниках.

3.		 На фоне снижения базального уровня эстрадиола 
на протяжении всего менструального цикла у женщин 
с синдромом хронической тазовой боли имеет место 
относительная гиперэстрадиолемия в лютеиновую фазу 
цикла за счет снижения концентрации прогестерона 
в эту же фазу, что установлено соотношением  Е2/Р.
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Evaluation of hormonal profile in women of reproductive age with the syndrome 
of chronic pelvic pain
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Abstract
We are giving the data of the hormonal balance of 350 women of reproductive age with chronic pelvic pain syndrome, which 
are divided into subgroups according to the presence of structural changes of the internal reproductive organs for compara-
tive characteristics. Concentrations of basic steroid hormones were investigated (FSH, LH, TSH, prolactin, testosterone, DHEA, 
cortisol, estradiol, progesterone) during the menstrual cycle. The determined reduction of LH in the follicular and periovulatory 
phases of the menstrual cycle, reduction of estradiol and progesterone during the menstrual cycle against a background of 
increasing concentrations of  FSH, prolactin and cortisol in the follicular phases of the menstrual cycle in women with the syn-
drome of chronic pelvic pain indicate the presence of the hypothalamic-pituitary dysfunction in the form of insufficient produc-
tion of hormonal function of ovaries, which may be background for dysregulation of female reproductive system. 

Key words: chronic pelvic pain syndrome, hormonal balance, hormone-producing ovarian function.
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Введение

Согласно современным представлениям, эндотелий 
представляет собой монослой клеток, выстилающий 
внутреннюю поверхность сосудов. Эндотелий является 
органом, выполняющим множество функций: аутокрин-
ную, паракринную, эндокринную, участвует в регуляции 
сосудистого тонуса, гемостаза, иммунного ответа, мигра-
ции клеток крови в сосудистую стенку, синтеза факторов 
воспаления и их ингибиторов, осуществляет барьерные 
функции. Внимание исследователей привлекает изуче-
ние роли сосудистого эндотелия в патогенезе развития 
гестоза, плацентарной недостаточности, синдрома за-
держки роста плода (СЗРП). Повреждающее действие на 
сосудистый эндотелий оказывают самые разнообразные 
субстанции. Одним из главных механизмов повреждения 
эндотелия при формировании вышеуказанных осложне-
ний гестации считается усиление процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), приводящее к образованию 
перекисей липидов и свободных радикалов, дефициту 
клеточных антиоксидантных ферментов, нарушению ба-
ланса между оксидантами и антиоксидантами в пользу 
первых и к развитию в итоге оксидативного стресса.

Изучение данного вопроса очень важно для понима-
ния патогенеза присоединения гестоза к предшествую-
щей артериальной гипертензии (АГ), формирования на-
рушения кровообращения в системе мать-плацента-плод 
у пациенток с повышенным АД. Изучение данного на-
правления представляется актуальным, т.к. беременные 
с АГ имеет изначально ту или иную степень нарушения 
функции эндотелия, и особенно актуальным является 
поиск ранних маркеров формирования плацентарной 

недостаточности, СЗРП, присоединения гестоза к пред-
шествующей АГ на доклинической стадии развития вы-
шеуказанных осложнений гестации.

Материал и методы

Нами было обследовано 109 беременных женщин. 
Все обследованные беременные были разделены на 
две группы: основную – 62 женщины с АГ и группу кон-
трольную – 47 практически здоровых беременных без 
АГ. Среди пациенток основной группы у 52 (83,9 %) диа-
гностирована АГ I степени тяжести, в 10 случаях (16,1 %) 
имела место АГ II степени тяжести. У всех пациенток ос-
новной группы по уровню повышения артериального 
давления (АД) АГ беременных относилась к легкой.

В настоящей работе использована классифика-
ция степени тяжести АГ согласно рекомендациям 
Белорусского научного общества кардиологов [4], 
Европейского общества по гипертонии и Европейского 
общества кардиологов [5], клинических протоколов диа-
гностики и лечения заболеваний системы кровообра-
щения [6]. По уровню повышения АД выделяли легкую 
(140-159/90-109 мм рт. ст.) и тяжелую (>160/110 мм рт. ст.) 
АГ беременных [7].

Нами исследованы показатели интенсивности ПОЛ: 
величина диеновых конъюгатов (ДК), малонового диаль-
дегида (МДА) и общей антиоксидантной активности (АОА) 
– tg2 сыворотки крови у пациенток с легкой АГ для оцен-
ки функционального состояния эндотелия на докли-
нической стадии развития гестоза и/или ФПН, а также 
в финале гестационного процесса. Исследование со-
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артериальном давлении у беременных
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Показано, что на фоне активации перекисного окисления липидов у беременных с легкой артериальной 
гипертензией имеет место нарастание конечных продуктов с оксидантной активностью (рост величины 
малонового диальдегидана 17,6 % относительно исходного уровня, р=0,009) и снижение общей антиокси-
дантной активности сыворотки крови (р=0,02). При развитии гестоза и/или плацентарной недостаточности 
у беременных с артериальной гипертензией в третьем триместре беременности отмечается рост величины 
микроальбуминурии в 2 раза (р=0,02). В первом триместре в подгруппе пациенток с легкой артериальной 
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держания ДК, МДА, общей АОА в сыворотке крови, ве-
личины МАУ у пациенток обследованных групп прово-
дили ретроспективно, после завершения беременности.

Величину МДА определяли по методу И.Д. Стальной, 
Т.Г. Гаришвили (1977) [1] в модификации Л.И. Андреевой 
с соавт. (1988) [2].Определение ДК в плазме крови 
осуществляли методом В.Б. Гаврилова с соавт. (1988) 
[3].Измерение МАУ проводили на биохимическом 
анализаторе ScreenMaster (фирма производитель 
HospitexDiagnostics, Италия). Концентрацию МАУ в утрен-
ней порции мочи определяли по наборной методике 
Albumin (Microalbuminuria) фирмы Biosystems, Испания 
при длине волны λ=540 нм.

Диагноз фетоплацентарной недостаточности (ФПН) 
выставлялся на основании критериев [8, 9] по данным 
ультразвуковой фетометрии и плацентометрии, доппле-
рометрии сосудов системы «мать-плацента-плод», оцен-
ки биофизического профиля плода, кардиотокографии.

Данные приводили в виде Ме (Pr25-Pr75), где Ме – ме-
диана, (Pr25-Pr75) – верхний и нижний квартили. Данные 
по долям представляли в процентах. Статистическая 
обработка полученного материала проводилась с при-
менением пакета STATISTICA v8,0. При этом уровень зна-
чимости диагностического критерия во всех случаях 
(р<0,05) был установлен для ошибки первого рода менее 
5 % и мощности метода анализа не менее 80 %. Анализ 
качественных показателей проводился по критерию х2. 
Для анализа зависимостей использовали коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена. Для анализа повторных 
измерений рассчитывали критерий Фридмана.

Результаты и обсуждение

Результаты исследования оксидантного статуса (уров-
ня промежуточных (ДК) и конечных (МДА) продуктов ПОЛ 
в сыворотке крови) у пациенток с легкой АГ и практичес-
ки здоровых беременных без АГ в динамике беременно-
сти представлены в таблицах 1 и 2.

Как видно из представленных в таблице 1 данных, 
у пациенток с легкой АГ имеет место статистически зна-

чимое повышение концентрации конечных продуктов 
ПОЛ (МДА) на 17,6 % в сыворотке крови (119,8 (67,4; 140,4) 
нмоль/г белка и 101,9 (42,2; 108,6) нмоль/г белка соответ-
ственно, р=0,009) в динамике беременности (в третьем 
триместре беременности относительно первого триме-
стра) по сравнению с пациентками без АГ, оксидантный 
статус которых характеризуется стабильностью на всем 
протяжении гестационного процесса.

Концентрация промежуточных продуктов ПОЛ (ДК) 
в сыворотке крови в группе беременных с легкой АГ, 
равно как и у пациенток контрольной группы по мере 
роста срока гестации находилась в пределах колебаний, 
не достигающих порога значимости (р>0,05).

Медианные значения данного показателя в нача-
ле и конце беременности составили 101,9 (42,2; 108,6) 
и 119,8 (67,4; 140,4) нмоль/г липидов в основной груп-
пе, 80,3 (48,8; 100,2) и 105,3 (55,1; 123,7) нмоль/г липидов 
в группе практически здоровых беременных без АГ. 

Таким образом, на протяжении беременности уро-
вень ДК в сыворотке крови у пациенток исследуемых 
групп менялся мало, однако на фоне отсутствия сущес-
твенных сдвигов в уровне ДК, у пациенток с легкой АГ 
концентрация конечных продуктов ПОЛ нарастала к тре-
тьему триместру беременности.

Таким образом у пациенток с легкой АГ имеет место 
накопление липоперекисей, альдегидов, кетонов, окси-
кислот, свободных радикалов жирных кислот (конечных 
продуктов ПОЛ) по мере прогрессирования беремен-
ности (р=0,009).

В группе пациенток без АГ процесс ПОЛ протекает 
на достаточно низком уровне, что исключает накопление 
его конечных продуктов окисления и неблагоприятное 
воздействие на сосудистый эндотелий.

Показатели антиоксидантного статуса у пациенток 
с легкой АГ и практически здоровых беременных без АГ 
сведены в таблицу 3.

Как видно из данных, представленных в таблице 3, 
у пациенток контрольной группы во втором триместре 
беременности общая АОА сыворотки крови незначитель-
но снижается (на 2,8 % относительно исходного значе-

* – р=0,009 в сравнении с основными сроками наблюдения в группе (F-критерий Фридмана)
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* – р=0,02 в сравнении с исходным значением в группе (F-критерий Фридмана)

ния), однако в третьем триместре медианные значения 
изучаемого показателя приходят к исходному уровню 
0,317 (0,285; 0,348), при этом порога значимости выяв-
ленные изменения не достигали (р>0,05). В противопо-
ложность полученным данным пациенток контрольной 
группы, у беременных с легкой АГ в середине беременно-
сти имеет место статистически не значимое повышение 
общей АОА, тогда как в финале гестационного процесса 
АОА сыворотки крови снижается на 2,5%, при этом вы-
явленные различия носят достоверный характер (р=0,02) 
в сравнении с началом анализируемого периода.

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
в группе женщин без АГ процессы ПОЛ и АОА протекают 
на стабильном уровне на протяжении всего периода ге-
стации, тогда как в группе беременных с легкой АГ имеют 
место признаки активации процессов ПОЛ (накопления 
конечных токсических продуктов с прооксидантной 
способностью) на фоне выраженной антиоксидантной 
недостаточности в третьем триместре беременности, 
что свидетельствует о срыве адаптационной реакции 
организма беременной.

Развитие протеинурии во время беременности вос-
принимается как плохой прогностический признак, т.  к. 
протеинурия ассоциирована с увеличением уровня ма-
теринской и перинатальной заболеваемости и смерт-
ности. Появление МАУ происходит заблаговременно до 
появления значительной протеинурии и, следовательно, 
является маркером развития гестоза. Более того, МАУ яв-
ляется составной частью раннего периода дисфункции 
почек, когда привычные и широко применяемые в прак-
тике тесты (уровень креатинина в сыворотке крови, ско-
рость клубочковой фильтрации, уровень протеинурии 
и др.) практически не изменены и не позволяют судить 
о выраженности почечной патологии. Одним из первых 
в конечной моче при различных нарушениях почечных 
структур появляется альбумин, а его концентрация прямо 
пропорциональна степени поражения почек.

Также известно, что МАУ начинает регистрироваться 
практически одновременно с выявлением ДЭ, являясь 
предиктором усугубления сердечно-сосудистой патоло-

гии и, как уже было указано выше, предиктором развития 
преэклампсии. Таким образом, ценность определения 
МАУ в комплексной оценке течения АГ у беременных 
является весьма высокой.

Результаты обследования пациенток с легкой АГ 
и практически здоровых беременных без АГ относи-
тельно величины МАУ в течение беременности сведены 
в таблицу 4.

Анализируя данные, приведенные в таблице 4, необ-
ходимо отметить, что у пациенток с легкой АГ медианные 
значения МАУ в динамике гестационного процесса не 
отличаются от таковых в сравнении с аналогичным по-
казателем в группе практически здоровых беременных 
без АГ (р>0,05). 

Далее нами был проведен дополнительный анализ 
полученных данных с целью определения роли и про-
гноза выявляемой МАУ у беременных с повышенным АД 
и детальная оценка любого вклада МАУ в повышенный 
риск развития плацентарной недостаточности, СЗРП 
и гестоза у пациенток с данной патологией.

Для достижения поставленной цели все беременные 
с легкой АГ были разделены на подгруппы по дихотоми-
ческому критерию: гестоз и/или ФПН есть, и вышеука-
занные осложнения гестации отсутствуют. Результаты 
приведены в таблице 5.

Анализируя данные, приведенные в таблице 5, 
обращает на себя внимание следующая негативная 
тенденция: в подгруппе беременных с легкой АГ, у ко-
торых имело место развитие гестоза и/или формиро-
вание ФПН, по мере роста срока гестации отмечается 
статистически значимый рост в 2 раза величины МАУ 
(3,5 (1,5;  6,3) мг/л в первом триместре беременности про-
тив 6,1 (2,7 12,9) мг/л в третьем триместре) в динамике 
беременности (р=0,02). Тогда как в подгруппе беремен-
ных с АГ, у которых беременность имела благоприятный 
исход, величина МАУ находилась на одном уровне в те-
чение всего периода беременности с диапазоном коле-
баний ±0,3 мг/л.

Полученные нами данные позволяют предполо-
жить, что величина МАУ, уровень ПОЛ, АОА сыворотки 

Таблица 4  Результаты обследования пациенток с легкой АГ и практически здоровых беременных без АГ относительно вели-
чины МАУ в течение беременности
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крови предшествуют клиническим проявлениям гесто-
за, плацентарной недостаточности и СЗРП у беременных 
с легкой АГ.  Для поиска причинно-следственных связей 
между изучаемыми показателями был проведен корре-
ляционный анализ.

Проведенный корреляционный анализ выявил силь-
ную отрицательную корреляционную взаимосвязь между 
уровнем МАУ и интенсивностью процессов ПОЛ (нако-
пления конечных токсических продуктов с прооксидант-
ной способностью) в первом триместре беременности 
в подгруппе пациенток с легкой АГ, у которых течение 
беременность осложнилось развитием гестоза с одной 
стороны, и весом новорожденных с другой (r=- 0,85 
и r=- 0,95 соответственно; р<0,05).

Также нами была обнаружена отрицательная кор-
реляционная взаимосвязь между интенсивностью про-
цессов ПОЛ (величиной МДА) в первом триместре бере-
менности в подгруппе пациенток с легкой АГ, у которых 
течение беременности осложнилось формированием 
плацентарной недостаточности с одной стороны, и весом 
новорожденных с другой (r=-0,66; р<0,05).

Выводы

1.		 На фоне активации ПОЛ у беременных с легкой 
АГ имеет место статистически значимое нарастание 
конечных продуктов с оксидантной активностью (рост 
МДА в сыворотке крови составил 17,6% относительно 
исходного уровня, р=0,009).

2.		 По мере прогрессирования беременности у па-
циенток основной группы отмечается снижение общей 
АОА сыворотки крови ниже уровня, свойственного прак-
тически здоровым беременным без АГ, что свидетельс-
твует о развитии антиоксидантной недостаточности 
у беременных с АГ (р=0,02).

3.		 У беременных с легкой АГ, у которых имело место 
развитие гестоза и/или формирование ФПН, по мере 
роста срока гестации в финале гестационного процесса 
отмечается статистически значимый рост величины МАУ 
в 2 раза (р=0,02).

4.		 Между прогнозом беременности у женщин с АГ 
и показателями ПОЛ сыворотки крови, величиной МАУ 
имеет место корреляционная связь: для уровня МАУ 
и величины МДА в первом триместре беременности 
в подгруппе пациенток с легкой АГ, у которых течение бе-
ременности осложнилось развитием гестоза,  весом но-
ворожденных (r=-0,85 и r=-0,95 соответственно; р<0,05). 
Обнаружена отрицательная корреляционная взаимос-

вязь между величиной МДА в первом триместре бере-
менности в подгруппе пациенток с легкой АГ, у которых 
течение беременности осложнилось формированием 
ФПН, и весом новорожденных (r=-0,66; р<0,05).
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Мarkers of functional state of endothelium in case of increased blood pressure in pregnant women

T.D. Nadirashvili
Educational institution “Vitebsk State Order of People’s Friendship Medical University”

Abstract
The present study involved 109 pregnant women. The main group consisted of 62 women with mild hypertension (MH), control 
group consisted of 47 healthy pregnant women without hypertension. Activation of lipid peroxidation in patients with MH was 
accompanied by the  increase of malondialdehyde concentration (plus 17,6% to initial level, p=0,009), and by the decrease of 

level of microalbuminuria (p=0,02). There were strong inverted correlation links: between serum malondialdehyde concentra-
tion and the weight of newborn (r=-0,85), between microalbuminuria’s level and the weight of newborn (r=-0,95), p<0,05 in 1st 
trimester in group with MH and subsequent preeclampsia.

Key words: pregnancy, malondialdehyde, gestosis, arterial hypertension, microalbumin.
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Введение

Мочекаменная болезнь, увеличение распростра-
ненности которой, в том числе и среди детского на-
селения, констатируется в мире, характеризуется мно-
жеством вариантов метаболических нарушений, при-
водящих к формированию различных типов почечных 
камней. «Запуск» процесса литогенеза определяется так 
называемыми «движущими силами кристаллизации», 
которые приводят к перенасыщению мочи камнеобра-
зующими субстанциями с последующей агрегацией 
первичных кристаллов и формированием почечных 
камней [1, 2, 3, 4, 5]. В качестве основных модуляторов 
этого процесса условно рассматриваются следующие 
биохимические факторы:

–	 Гиперкальциурия, обусловленная повышенным 
выделением Са с мочой, является наиболее значимым 
гетерогенным метаболическим нарушением, приводя-
щим к литогенезу в 70–90 %.

–	 Гипероксалурия относится к одному из важней-
ших обменных нарушений, определяющему синтез ок-
салатных кальциевых камней в 85–90 % случаев.

–	 Гиперфосфатурия, как правило, сопутствует ги-
перкальциурии в силу единых регуляторных механиз-
мов  распределения в тканях фосфора соответственно 
обмену кальция.

–	 Гиперурикозурия является следствием дисфунк-
ции почечного уратного фермента, ответственного за 
абсорбцию мочевой кислоты в проксимальных почеч-
ных канальцах.

–	 Концентрация иона магния определяет стабиль-
ность мочи в отношении оксалатов кальция, снижая 

абсорбцию и экскрецию оксалата с мочой путем фор-
мирования комплексов с оксалатом.

–	 Ионы калия, натрия и хлора рассматриваются 
в качестве вспомогательных субстанций, оказывающих 
влияние на процесс камнеобразования.

В диагностическом процессе определяющим является 
соотнесение содержания в моче данных литогенных суб-
станций с соответствующими нормативными значениями. 
Разработка референтных интервалов этих показателей 
в моче выполнена нами соответственно основным положе-
ниям инструктивных рекомендаций ГОСТа Р 53022.3-2008 
[6] у практически здоровых лиц 1–17 лет. Выбор данного 
возрастного периода обусловлен, во-первых, тем, что фор-
мирование в популяции патологии, характеризующейся 
камнеобразованием в мочевыводящей системе, возможно 
начиная с первых лет жизни человека. Во-вторых, согласно 
данным литературы, нормативные показатели изучаемых 
биохимических параметров имеют возрастные различия 
лишь на этапе 1–14 лет, сохраняя в дальнейшем стабильно 
одинаковый уровень [7,  8,  9, 10, 11, 12]. Приведенная в ра-
боте возрастная периодизация обследованных (до года, 1–3; 
4–6; 7–10; 11–14 и 15–17 лет) соответствовала показателям 
индивидуального развития и основывалась на нормативах, 
изложенных в соответствующих руководствах [13, 14].

Цель

Определить референтные значения суточной экс-
креции с мочой оксалатов, мочевой кислоты и ионов 
кальция, магния, фосфора, калия, натрия, хлора для фор-
мирования региональных нормативов и их использова-
ния в диагностике метаболических типов уролитиаза.

Формирование референтного интервала значений литогенных субстанций мочи          
в референтной популяции Беларуси 

(Референтные показатели суточной экскреции с мочой оксалатов, 
мочевой кислоты и ионов Ca, P, Mg, K, Na, Cl)

1 П.Р. Горбачевский, 2 Т.М. Юрага, 2 Н.А. Гресь, 2 Д.М. Ниткин, 2 О.М. Соловей
1УО «Гродненский государственный медицинский университет»

2ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования», г. Минск
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В возникновении мочекаменной болезни (МКБ) одной из основных причин являются метаболические нару-
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K, Na, Cl), способствующих камнеобразованию, в моче. Сформированы референтные показатели их суточной 
экскреции с мочой по данным обследования 700 лиц референтной популяции Беларуси в возрасте 1–17 лет.
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Материалы и методы

На базе отделения плановой хирургии и уроло-
гии УЗ «Гродненская областная детская клиническая 
больница» и ЦНИЛ БелМАПО г. Минска было обсле-
довано 700 детей I-II групп здоровья в возрасте 1–17 
лет из различных регионов Беларуси. Соотношение 
мальчики: девочки как 1.4:1. Всем детям выполня-
лись общеклинические анализы крови и мочи для 
исключения острой воспалительной патологии, 
а также биохимический анализ мочи с определени-
ем как основных (кальций, фосфор, оксалаты, ураты), 
так и вспомогательных (магний, калий, натрий, хлор) 
литогенных субстанций с использованием общепри-
нятых методов лабораторной диагностики [12, 15, 16, 
17]. Содержание кальция (Ca) исследовали колориме-
трическим методом с о-крезолфталеинкомплексом. 
Наиболее специфичным и точным методом опреде-
ления концентрации мочевой кислоты (UA) в моче 
является ферментативный метод с применением ури-
казы, расщепляющей мочевую кислоту. Оксалаты (Ox) 
изучали способом окислительно-восстановительного 
титрования, базирующимся на предварительном их 
восстановлении в кислой среде с последующим титро-
ванием образующихся продуктов с использованием 
раствора перманганата калия в качестве окислителя. 
Определение неорганического фосфора (P) выпол-
нено колориметрическим методом, основанным на 
образовании фосфорно-молибдатного комплекса. 
Уровень магния (Mg) определяли неферментативным 
спектрофотометрическим методом. Исследование 
уровня калия (K) выполнено турбидиметрическим 
методом без депротеинизации. Концентрацию в моче 
хлорид-иона (Cl) определяли с помощью колориме-
трического метода, основанного на образовании тио-
цианат-ионного окрашенного комплекса. При анализе 
натрия (Na) использовали энзиматический колориме-
трический метод.

Результаты и обсуждение

Согласно инструктивным рекомендациям ГОСТа 
Р 53022.3-2008 [6], для выявления патологических откло-
нений содержания аналитов от значений, свойственных 
состоянию здоровья, сформирован референтный интер-
вал, то есть дисперсия значений аналитов, определенных 

в группе здоровых референтных индивидуумов и ото-
бранных по специальным критериям.

При расчете референтных интервалов показателей 
экскреции с мочой основных литогенных субстанций 
у лиц представленной выборки учитывались: подобие 
референтной популяции по этническим, возрастным, по-
ловым признакам; стандартизованные условия подготов-
ки обследуемых лиц к проведению лабораторных тестов; 
единый аналитический метод исследований, обладаю-
щий необходимой чувствительностью, специфичностью, 
стабильностью; применение сертифицированных реаген-
тов, метрологически поверенных измерительных прибо-
ров и систематическое проведение контроля качества.

Для определения референтного интервала литоген-
ных субстанций нами использованы значения от 10 до 
90 процентиля. Исходные статистические показатели 
(без учета пола и возраста) в анализируемой выборке 
(n=700), примененные, согласно положениям ГОСТа, 
при формировании референтных пределов содержания 
в суточной моче аналитов, определяющих процесс ли-
тогенеза в мочевой системе (Oх, UA, Ca, P, Mg, K, Na, Cl), 
представлены в таблице 1.

В итоге, с учетом использования при определении 
референтного интервала значений литогенных субстан-
ций в диапазоне 10×90 процентиля, референтную группу 
составили 580 здоровых лиц в возрасте 1–17 лет. Однако 
в созданной референтной группе отдельные данные 
оказались в стороне от основной массы числовых значе-
ний: результаты, «выпадающие из ряда» («outliers»).  Для 
проверки, действительно ли данное значение выпадает 
из ряда, нами применен критерий: «самое большое или 
самое маленькое значение может быть отброшено, если 
расстояние между ним и ближайшим в ряду значением 
превышает 1/3 всего ряда значений» [6]. Использование 
данного положения при формировании референса каса-
ется экскреции с мочой оксалатов, показатели которых 
в 1,03 % случаев «выпали из ряда» остальных значений, 
превышая их. Это уклонение подтверждено такими ста-
тистическими характеристиками, как «асимметрия» (по-
ложительная/отрицательная) и «эксцесс»: распределе-
ние производных процесса при нормальном его типе 
симметрично и имеет нулевой эксцесс. Рост количества 
обследованных с повышенным уровнем оксалатов выра-
жается в повышении величины положительной «асимме-
трии», показатель которой в анализируемой выборке для 
Ох является наибольшим, составив 3,89 при диапазоне 
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0,25–0,66 для остальных аналитов. «Эксцесс», нормаль-
ные значения которого равны нулю или близки к нему, 
определяет, насколько отдалены от среднего анализи-
руемые показатели. Высокие положительные значения 
«эксцесса» отражают наличие «всплеска» в результате 
высокой чувствительности к внешним воздействиям. 
Значение эксцесса для оксалатов составило в настоящей 
выборке 25,22 при его колебаниях у других аналитов от 
0,30 до 1,74.

Отсутствие достоверной разницы в зависимости от 
принадлежности к полу (табл. 2) позволило в последую-
щем анализировать и группировать имеющуюся инфор-
мацию только в возрастном аспекте.

Согласно биологической периодизации возраста, 
референтная популяция представлена в виде шести воз-
растных групп: до года; 1–3; 4–6; 7–10; 11–14 и 15–17 лет. 
Средние значения суточной экскреции всех исследуемых 
аналитов статистически значимо (р<0,001) увеличивают-
ся с возрастом (табл. 3).

Из таблицы 3 видно, что наименьшие показатели 
констатированы у детей первого года жизни с близкими 
к ним по величине данными в 1–3 года. В 11–17 лет по 
сравнению с возрастным периодом от 4 до 10 лет их ве-
личина возрастает наиболее существенно. Наименьшая 
выраженность различий при сохранении достоверности 
констатирована между группами обследованных в воз-
расте 11–14 и 15–17 лет.

Диапазон референтных значений суточной экскре-
ции аналитов в этих же возрастных группах, характерный 
для каждого биологического периода жизни, представ-
лен в таблице 4.

Выводы

В итоге, при использовании референтных показате-
лей для выявления в популяции групп риска формиро-
вания нарушений метаболизма, приводящих к процессу 
образования камней в мочевыводящей системе с по-
следующей возможностью развития МКБ, необходимо 
руководствоваться следующим:

1.	 Нормальные показатели общего и биохимическо-
го анализа мочи на момент обследования не позволяют 
окончательно исключить возможность развития рас-
сматриваемой патологии: при сохранении предпосы-
лок к тем или иным обменным нарушениям отсутствие 
отклонений может быть обусловлено правильной дие-
той и режимом жизни в данный период.

2.	 Повышение экскреции солей по данным биохи-
мического исследования мочи при нормальных общих 
анализах мочи и отсутствии изменений данных УЗИ по-
чек на начальном этапе диагностики позволяет конста-
тировать наличие «гипероксалурии», «гиперуратурии» 
и т. д. с отнесением этих обследованных к группе риска 
по формированию дисметаболической нефропатии или 
мочекаменной болезни.
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Formation of reference range of values of lithogenic substances in urine in Belarusian population                                          
( The reference range indices of daily excretion of oxalate, uric acid and ions of Ca, P, Mg, K, Na, and Cl)
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Abstract
Metabolic disorders play an important role in kidney stones formation. The methods of diagnostics of substances, which pre-
dispose to stone formation in urine (oxalate, uric acid, Ca, P, Mg, K, Na, Cl) are shown. Reference range indices of lithogenic 
substances daily excretion in 700 Belarusian healthy children aged 1-17 years were formed.

Key words: uric acid, oxalates, Ca, P, Mg, K, Na, Cl ions, urine, daily excretion, reference range, lithogenic substances.
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Введение

В Республике Беларусь в настоящее время сложилась 
ситуация, характерная для всех развитых стран мира – 
в структуре младенческой смертности стала преобладать 
неонатальная. На фоне возникших социально-экономи-
ческих проблем и снижения рождаемости, старения на-
селения и преобладания смертности над рождаемостью 
возникла проблема воспроизводства здорового насе-
ления. Одной из основных задач, решаемых при этом, 
является не только снижение неонатальной смертности, 
но и снижение инвалидизации детей. По данным лите-
ратуры, в структуре детской инвалидности поражения 
центральной нервной системы составляют около 50 %, 
при этом в 70–80 % случаев они обусловлены перина-
тальными факторами [1, 3].

В соответствии с рекомендациями ВОЗ, термин «экс-
тремально низкая масса тела при рождении» (ЭНМТ) 
предполагает массу тела менее 1000 грамм. Согласно 
международной статистике, преждевременные роды 
в развитых странах составляют 5–12 % от общего числа 
родов. При этом 80 % из них составляют роды в геста-
ционном сроке от 32 до 37 недель, 11 % – от 29 до 31 
недель, 9 % – от 28 недель и менее. Отмечается четкая 
тенденция снижения частоты случаев преждевремен-
ных родов [2, 5, 7 ]. 

Достижения неонатальной медицины, стремительно 
развивающейся в последние десятилетия в нашей стра-

не и за рубежом, привели к значительному повышению 
выживаемости недоношенных детей с экстремально 
низкой массой тела при рождении. Однако, статистика 
свидетельствует о высокой вероятности развития не-
врологических нарушений и хронических заболеваний 
в отдаленных периодах. Наблюдение за детьми, рожден-
ными с экстремально низкой массой, показало высокую 
распространенность инвалидности среди этой группы 
детей, основными причинами которой становятся це-
ребральный паралич, слепота, глухота и когнитивные 
нарушения [3, 4, 6].

Дети с экстремально низкой массой имеют анатомо-
физиологические особенности, объясняющие возникно-
вение у них поражения нервной системы. Перинатальные 
повреждающие факторы и срыв адаптации новорож-
денного к внеутробной жизни могут нарушить даже ге-
нетически детерминированное нормальное развитие и 
дифференцировку нейронов. Головной мозг новорож-
денных принципиально отличается от мозга взрослых, 
как по активности реакций на гипоксию, так и по потен-
циалу компенсаторных возможностей. Это связывают 
с незрелостью его структур и меньшей зависимостью 
от потребляющего энергию ионного насоса. Согласно 
экспериментальным исследованиям, мозг в ответ на 
повреждение способен образовывать новые нейроны 
и осуществлять трансплантацию незрелых нейронов. 
Более того, денервированные нейроны способны к ре-
инервации структуры мозга. Причем, чем раньше начи-

Эффективность применения препарата «Кортексин» 
в терапии перинатальных поражений головного мозга новорожденных 

с экстремально низкой массой тела при рождении

В.Е. Потапова 
УО «Витебский Государственный ордена Дружбы Народов Медицинский Университет»
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Целью нашего исследования явилось изучение заболеваемости недоношенных детей с экстремально 
низкой массой тела при рождении и разработка оптимальных схем терапии этих пациентов с применением 
препарата «Кортексин» под контролем нейросонографии с допплерометрией мозгового кровотока. Для до-
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нается процесс реинервации, тем больше шансов для 
сохранения дендритного дерева, повышения его мета-
болической активности и синтеза белка, т.е. тех основных 
факторов, которые определяют сам процесс репарации 
нервной ткани [2, 7, 10].

В настоящее время генеральной стратегией улучше-
ния качества медицинской помощи населению является 
разработка стандартов диагностики, профилактики и ле-
чения заболеваний. Расширение спектра зарегистри-
рованных и разрешенных к применению в Республике 
Беларусь препаратов для лечения острых и хронических 
заболеваний головного мозга, влияющих на репаратив-
ные процессы, открывает новые, перспективные возмож-
ности для реабилитации больных детей с церебральным 
дефицитом. Назначая новорожденному лекарственное 
средство, врач должен учитывать его возможные ближай-
шие и отдаленные последствия, владеть оптимальными 
схемами лечения с позиций доказательной медицины. 
К числу таких препаратов относится «Кортексин» [8, 9].

 «Кортексин» – это препарат, представляющий собой 
комплекс полипептидов, состоящих из L-аминокислот 
с молекулярной массой от 1 до 10 кДа, выделенных из 
коры головного мозга телят или поросят. Стабилизатором 
препарата выбран глицин (стандартный флакон содер-
жит 10 мг кортексина и 12 мг глицина). Препарат обла-
дает тканеспецифическим действием на кору головного 
мозга, оказывает церебропротекторное, ноотропное 
и противосудорожное действие, снижает токсические 
эффекты нейротропных веществ, улучшает процессы 
обучения и памяти, стимулирует репаративные процес-
сы в головном мозге, ускоряет восстановление функций 
головного мозга после стрессовых воздействий, обла-
дает высокой биодоступностью, что выгодно отличает 
данный препарат от аналогов. 

Механизм действия препарата связан с его метабо-
лической активностью: регулирует соотношение тормоз-
ных и возбуждающих аминокислот, уровень серотонина 
и дофамина, оказывает ГАМК-эргическое влияние, об-
ладает антиоксидантной активностью и способностью 
восстанавливать биоэлектрическую активность голов-
ного мозга.

Целью нашего исследования явилось изучение 
состояния здоровья недоношенных детей с ЭНМТ при 
рождении и оптимизация схем терапии этих пациентов.

Материалы и методы  

Для достижения поставленной цели в исследова-
ние было включено 38 недоношенных детей с массой 
тела при рождении менее 1000 г и в сроке гестации до 
31 недели, находившихся на лечении в отделении для 
недоношенных детей УЗ ВДОКБ в 2012–2015 гг. Для всех 
детей было проведено полное клиническое, лаборатор-
ное и инструментальное обследование, пациенты иссле-
дуемой группы были осмотрены узкими специалистами 
(окулист,  ЛОР,  ортопед, кардиолог, невролог,  генетик). 
Все исследования детям проводились по показаниям 
и согласно клиническим протоколам МЗ РБ.

Клинико-анамнестическое обследование проводили 

по общепринятым правилам. Особое внимание уделяли 
анализу состояния здоровья матери до и во время бе-
ременности. Анализ развития новорожденного вклю-
чал определение антропометрических показателей при 
рождении, оценку по шкале Апгар на первой и пятой 
минутах жизни новорожденного, оценку состояния недо-
ношенных по шкале Сильвермана, проводимую кислоро-
дотерапию (вспомогательная вентиляция легких, сроки 
интубации трахеи и искусственной вентиляции легких, 
длительность ИВЛ, введение препаратов сурфактанта), 
определение КОС, состояние ребенка при рождении, те-
чение периода адаптации новорожденного. Клиническое 
наблюдение за новорожденным включало оценку невро-
логического и соматического статусов. 

Все дети осматривались окулистом с целью иссле-
дования состояния глазного дна при поступлении в ста-
ционар. Дети с ангиоспазмом, застойными явлениями 
на глазном дне и атрофией дисков зрительных нервов 
осматривались окулистом в динамике не реже одного 
раза в 7 дней.

Эхографическое обследование новорожденным про-
водилось с помощью ультразвукового прибора Sonoline 
Versa Plus фирмы “Siemens”. Для нейросонографии ис-
пользовали конвексный датчик 5 МГц. Сканирование 
осуществляли в стандартных плоскостях: коронарной, 
сагиттальной, парасагиттальной и аксиальной. Анализ 
эхограммы включал в себя оценку состояния паренхимы 
головного мозга, желудочковой системы, цистерн и су-
барахноидального пространства, рисунка извилин и бо-
розд, пульсации мозговых сосудов и наличие очаговых 
патологических образований. Всем пациентам осущест-
влена цветная допплерография сосудов бассейна вну-
тренней сонной артерии (передней и средней мозговых 
артерий), а также вены Галена. Для артериальных сосудов 
учитывали индекс резистентности. Для венозных сосудов 
диагностически значимой считалась скорость кровотока 
в исследуемом сосуде. Все ультразвуковые обследова-
ния проводили в одно и то же время – через 1 час после 
кормления детей в состоянии покоя. Исследование про-
водилось до назначения специфической терапии и после 
курса лечения.

Результаты и обсуждения

Исследование показало, что 28 матерей (90,3 % слу-
чаев) имели соматические заболевания (анемия, гипер-
тоническая болезнь, атеросклероз сосудов и перенесли 
кардит, хронический активный гепатит, эндемический 
зоб, вегетососудистая дистония, хронический гастрит), 
наличие урогенитальных инфекций отмечено в 27,1 % 
случаев, и перенесенные во время беременности ОРВИ,  
отягощенный акушерский анамнез выявлен у всех жен-
щин. Течение беременности, создающее риск гипоксии 
плода, установлено в 75,7 % случаев. Такая частота пато-
логии беременности, по-видимому, обусловила наступле-
ние преждевременных родов в связи с расстройствами 
иммунно-эндокринного статуса и нарушений иммуно-
биологических отношений матери и плода в условиях 
хронической гипоксии. Эти данные согласуются с ми-
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ровой литературой, в которой большое значение в воз-
никновении повреждений перивентрикулярного белого 
вещества отводится системной воспалительной реакции, 
формирующейся в ответ на внутриутробно активиро-
ванный синтез цитокинов у матерей с инфекционными 
осложнениями течения беременности. Интранатальный 
период в 88,6 % случаев протекал с осложнениями, соз-
дающими риск гипоксии плода (частичная отслойка 
плаценты, многоплодные роды, стремительные роды, 
длительный безводный период) [2, 7]. 

Все дети родились в состоянии асфиксии средней 
степени тяжести или тяжелой с оценкой по шкале Апгар 
1–4 балла на первой минуте жизни. 73,68 % детей иссле-
дуемой группы в течении первых пяти минут жизни были 
переведены на ИВЛ.

Анализируя структуру заболеваемости наблюдаемых 
новорожденных, выявлено, что отмечены гематологичес-
кие нарушения в виде анемии недоношенных средней 
и тяжелой степени у 51,4 % новорожденных, замедление 
роста и развития - у 29,4 %, респираторные нарушения 
у 47 % пациентов.

Более половины детей получали кислород в высо-
ких концентрациях на этапе родильного дома (FiO2 50 % 
и более), 85 % пациентов находились на ИВЛ, длитель-
ность которой составляла 14±2,1 дней.

При анализе поражения головного мозга выявлено, 
что перинатальное поражение ЦНС было у всех ново-
рожденных (100 %). Из них, поражение головного мозга, 
связанное с ВЖК II и более степеней выявлены у 26 % 
пациентов, кистозная форма ПВЛ II и более степени диа-
гностирована у 20 %.

Таким образом, 45,7 % недоношенных имеют риск по 
неблагоприятному неврологическому исходу в будущем. 
Данные согласуются с литературой, в которой описыва-
емая частота неблагоприятного неврологического ис-
хода при тяжелых геморрагиях и ПВЛ у выживших детей 
составляет от 38 % до 74 % [1, 5, 8].

Ретинопатия недоношенных диагностирована у 33 
детей, что составило 86,84 %. Значимой для прогноза 
является ретинопатия недоношенных 3, 4 и 5 степеней. 
Диагностировано 8 случаев ретинопатии 3–5 степени – 
21,05% среди всех больных. 

При прогнозировании структуры инвалидности на 
1-м году жизни ведущими патологическими состояниями 
явились поражения нервной системы и органа зрения и 
дыхательной системы в 63 % случаях, как их сочетания, 
так и изолированное поражение.

Заключительным этапом нашего исследования стала 
разработка программы реабилитации новорожденных с 
перинатальным поражением нервной системы. Для до-
стижения поставленной задачи нами был выбран пре-
парат «Кортексин». Реабилитация происходила под кон-
тролем нейросонографии и допплерометрии мозгового 
кровотока. При применении этого препарата клинически 
наблюдалась положительная динамика в неврологиче-
ском статусе пациентов, проявляющаяся нормализацией 
двигательной активности и мышечного тонуса, появле-
нием у пациентов физиологических рефлексов ново-
рожденных (табл. 1, 2).

Необходимо отметить, что на фоне применения 
препарата не происходило усугубления неонатальных 
судорог, не было необходимости в усилении противо-
судорожной терапии.

Полученные клинические данные подтвержда-
лась ультразвуковым исследованием головного мозга. 
Исходом ПИВК I и II степеней у детей исследуемой груп-
пы стали сформировавшиеся псевдокисты в 60 % случа-
ев, в 40 % - кровоизлияния разрешились без остаточных 
явлений. У детей с ПИВК III и IV степеней преобразование 
кровоизлияний происходило в несколько этапов: фор-
мирование компенсированных форм гидроцефального 
синдрома с последующим его купированием и форми-
рованием псевдокист и перивентрикулярной лейкома-
ляции – 36 % пациентов, у оставшихся 62 % - выставлялся 
диагноз гипертензионно-гидроцефальный синдром с по-
следующей его коррекцией хирургическими методами.

При контрольной допплерометрии мозгового кро-
вотока нормализация показателей выявлялась у 95 % 
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пациентов исследуемой группы, при этом при исход-
ном высоком уровне индексов резистентности перед-
ней и средней мозговых артерий (чаще всего при нали-
чии перивентрикулярной лейкомаляции) происходило 
их снижение до нормативных показателей в пределах 
0,73±0,08, а при исходном низком уровне (чаще при на-
личии периинтравентрикулярных кровоизлияний) – их 
повышение до тех же нормативов (табл. 3). 

При применении препарата «Кортексин» длитель-
ность лечения острого периода энцефалопатии ново-
рожденного составляла 26±2,8 дней. Дальнейшее пре-
бывание пациентов в стационаре было обусловлено 
сопутствующей патологией. Побочных эффектов при 
применении препарата «Кортексин» не выявлено. 

Таким образом, приведенные выше данные доказы-
вают возможность применения препарата Кортексин” 
в лечении недоношенных новорожденных с экстемально 
низкой массой тела при рождении и низким гестацион-
ным сроком. Следствием использования этого лекар-
ственного средства в схеме терапии перинатального 
поражения ЦНС является улучшение состояния здоро-
вья детей, рожденных на ранних сроках беременности, 
а также снижение риска выхода их на инвалидность.

Выводы 

1.	 Причиной перинатального поражения головно-
го мозга у детей с ЭНМТ при рождении является высо-
кий риск гипоксии плода во время беременности (до 
75,7 %), а также интранатальные осложнения (до 88,6 %). 
При этом выживаемость новорожденных в большей 
степени зависит от гестационного срока, чем от других 
факторов, в том числе массы тела при рождении.

2.	 Наиболее частыми состояниями, определяющи-
ми длительность лечения пациентов, явились ранняя 
анемия недоношенных различных степеней (51,4 %), 
респираторные нарушения (47 %), замедление роста и 
развития (до 30 %). При этом на выздоровление и от-
даленные последствия непосредственно влияют не 
только основная патология новорожденного, но и мно-
жественная сопутствующая, а также их терапия.

3.	 100 % детей с ЭНМТ при рождении имеют пери-
натальные поражения головного мозга, из них тяжелые 
формы встречаются у 46 % новорожденных. Они и опре-
деляют неблагоприятный неврологический исход в бу-
дущем.

4.	 начимой проблемой у детей с ЭНМТ при рожде-

нии является ретинопатия новорожденного. Являясь 
сопутствующей патологией, она в сочетании с пери-
натальным поражением нервной системы и бронхо-
легочными проблемами в 63 % случаев влияет на 
инвалидность у данного контингента пациентов.

5.	 Применение препарата «Кортексин» в терапии 
перинатальных поражений головного мозга является 
эффективным у детей с ЭНМТ при рождении, что под-
тверждается высоким уровнем восстановления не-
врологического статуса у исследуемых детей: до 100 % 
нормализации мышечного тонуса и двигательной ак-
тивности, до 70–90 % – физиологических рефлексов. 
Препарат может назначаться при наличии неонаталь-
ных судорог.

6.	 Препарат «Кортексин» обладает выраженным 
вазоактивным эффектом, что подтверждает исследова-
ние индексов резистентности сосудов в бассейне вну-
тренней сонной артерии и скорости кровотока в вене 
Галена. На фоне применения препарата произошла ста-
билизация кровотока в вене Галена, нормализация ин-
дексов резистентности передней и средней мозговых 
артерий.

7.	 При применении препарата «Кортексин» у детей 
с ЭНМТ не было зарегистрировано побочных реакций, 
в связи с чем его можно считать безопасным для ис-
пользования в лечении глубоконедоношенных детей.

Литература

1.	 Шишко, Г.А. Стабилизация младенческой смертности 
и снижение инвалидизации – стратегические направле-
ния работы неонатальной службы в обеспечение демогра-
фической безопасности / Г.А. Шишко, Ю.А. Устинович, М.В. 
Артюшевская, С.П. Горетая, А.В. Сапотницкий// - Управле-
ние здравоохранением и обеспечение демографической 
безопасности Республики Беларусь: материалы респ. 
научн.-практ. конф. (Минск, 28 июня 2007 г.) / редколл.: В.И. 
Жарко [и др.]. Минск: БелМАПО, 2007. – С.258-261.

2.	 Устинович, Ю.А. Прогностические критерии тяжести по-
лиорганной дисфункции и развития бронхолегочной дис-
плазии и церебральных кровоизлияний у недоношенных 
детей / Ю.А. Устинович, И.С. Прудывус // Репродуктивное 
здоровье. Восточная Европа. - 2014.- № 5 (35).- С. 126-138.

3.	 Шанько, Г.Г. Клинические аспекты здоровья и болезни 
у новорожденных / Г.Г. Шанько, В.Ф. Шанько // Рецепт. – 
Минск. – 2008. – Спецвыпуск. – С. 359–361.



44

4.	 Шанько, Г.Г. Вопросы классификации и диагностики цере-
бральных нарушений у новорожденных / Г.Г. Шанько, Е.А. 
Улезко // Материалы съезда неврологов и нейрохирур-
гов Республики Беларусь, 15–16 января 2003. – Минск: ГУ 
РНМБ, 2003. – С. 188–190.

5.	 Пальчик, А.Б. Неврология недоношенных детей / 
А.Б.Пальчик, Л.А.Федорова, А.Е.Понятишин. // 2-е изд., доп. 
– М.: МЕДпресс-информ, 2011. – 352 с.

6.	 Федорова, Л. А. Неврологические исходы критических со-
стояний раннего неонатального периода у недоношен-
ных детей с очень низкой и экстремально низкой массой 
те-ла при рождении. // Автореф. дисс. к.м.н. – СПб. – 2003. 
– 21 c.

7.	 Федорова, Л.А. Перинатальные повреждения головно-
го мозга у детей с экстремально низкой массой тела при 
рождении / Л.А. Федорова, О. А. Власова // Материалы 

The effectiveness of Сortexin in treatment of perinatal brain damage in extremely low body weight neonates
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Abstract
The purpose of our research was to study the morbidity of prematurely born children with extremely low body weight at the 
birth. We would like to develop optimal schemes of therapy of these patients under the control of neurosonography and Dop-
pler velocimetry of cerebral blood flow. For the achievement of this aim we have examined and treated 38 prematurely born 
children. We have studied the risks of perinatal brain damage  in these patients. We have established that 100% of newborns 
with birth weight less than 1000 grams have brain damage. Half of these children have the possibility of adverse neurological 
outcome. We have used “Cortexin” drug in these children. As a result of our research work we have concluded that “Cortexin” is an 
effective and safe drug for treatment of perinatal brain damage in prematurely born newborns with extremely low birth weight. 

Key words: premature infant, neurosonography,  neurologic state, cerebral blood flow Doppler velocimetry.

конференции «Перинатальная анестезиология и интен-
сивная терапия матери, плода и новорожденного», - Ека-
теринбург, 1999. – С. 381-383.

8.	 Володин, Н.Н. Современные подходы к комплексной тера-
пии перинатальных поражений ЦНС у новорожденных / 
Н.Н. Володин, С.О. Рогаткин // Фарматека. 2004. № 1. С. 72-83.

9.	 Кулаков, В.И. Проблемы и перспективы выхаживания де-
тей с экстремально низкой массой тела на современном 
этапе / В.И. Кулаков, А.Г. Антонов, Е.Н. Байбарина // Россий-
ский вестник перинатологии и педиатрии. - 2006. - № 4. - 
С. 8-11.

10.	 Hack, M. Neurodevelopment and predictors of outcomes 
of children with birth weights of less than 1000 gramms / 
M. Hack // Archive Pediatr. Adolesc. Med. - 2000. - Vol. 154. - 
P. 725 - 731.

В.Е. Потапова



45Охрана материнства и детства (2015) №2 (26)

Введение 

Ожирение является одной из мировых проблем XXI 
века [1]. Современная медицина рассматривает ожире-
ние как самостоятельное многофакторное хроническое 
рецидивирующее заболевание, требующее серьезного 
лечения с позиций доказательной медицины. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, около 12 % 
взрослого населения земного шара страдает от ожире-
ния. Особую настороженность вызывает факт «омоложе-
ния» данного заболевания [2].

Ожирение – это не эстетическая проблема, а само-
стоятельная и очень серьезная хроническая патология, 
которая закономерно приводит к развитию многочис-
ленных заболеваний и осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой и пищеварительной систем, органов 
дыхания, эндокринных желез и других органов и систем 
[1]. Ожирение является одним из основных составляю-
щих метаболического синдрома (МС). По определению 
Международной федерации диабета МС представляет 
собой сочетание ожирения, артериальной гипертензии, 
дислипидемии, инсулинорезистентности, гиперинсули-
немии, изменений в системе гомеостаза и ранних нару-
шений углеводного обмена [3].
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Для усовершенствования известных методов ле-
чения ожирения у больных с МС и появления новых 
консервативных и оперативных врачебных мероприя-
тий необходимо изучение структурных особенностей 
жировой ткани у данных больных. Проведенный нами 
анализ данных литературы позволил выявить единичные 
исследования зарубежных ученых [4, 5], в которых опи-
саны некоторые гистологические особенности жировой 
ткани у лиц с ожирением и МС, при этом не учитывалась 
степень ожирения. Кроме того, вообще отсутствуют ис-
следования, в которых изучались бы морфометрические 
особенности жировой ткани у данных больных.

Цель – выявить патогистологические особенности 
жировой ткани подкожной жировой клетчатки (ПЖК) 
и сальника у лиц с МС и ожирением.

Материал и методы 

Материалом данного исследования явился секцион-
ный и операционный материал – жировая ткань ПЖК 
и сальника. Секционный материал (n=12) набирали во 
время проведения вскрытий лиц, индекс массы тела 
(ИМТ) которых соответствовал норме (был в преде-
лах 18,5–24,99), произведенных через 5–6 часов после 

Патогистологические особенности жировой ткани подкожной жировой клетчатки       
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Реферат 
Цель – выявить патогистологические особенности жировой ткани подкожной жировой клетчатки и сальни-
ка у лиц с метаболическим синдромом и ожирением. 
Материал и методы. Материалом данного исследования явился секционный и операционный материал – 
жировая ткань подкожной жировой клетчатки и сальника. Фрагменты жировой ткани окрашивали гематок-
силином и эозином, пикрофуксином по ван Гизону, по Маллори, суданом III. Проводилось морфометричес-
кое исследование жировой ткани. 
Результаты. В жировой ткани сальника и подкожной жировой клетчатки у больных с ожирением и метабо-
лическим синдромом отмечено наличие лимфоидно-макрофагальной инфильтрации, признаков нарушения 
кровообращения в сосудах микроциркуляторного русла и склеротических изменений, максимально выра-
женных в сальнике и нарастающих по мере увеличения индекса массы тела больного. Также у больных с ожи-
рением и метаболическим синдромом в жировой ткани сальника и подкожной жировой клетчатки отмечено 
изменение формы адипоцитов и уменьшение их количества с возрастанием индекса массы тела больного, 
что свидетельствует о гипертрофическом варианте ожирения. Выявлено большее содержание жира в ади-
поцитах сальника по сравнению с адипоцитами подкожной жировой клетчатки. 
Заключение. Выявленные патогистологические особенности жировой ткани сальника и подкожной жиро-
вой клетчатки у больных с метаболическим синдромом и ожирением могут найти применение при ведении 
и выборе тактики лечения данного контингента больных.
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смерти на базе патологоанатомического отделения 
КУОЗ «Областная клиническая больница – Центр экс-
тренной медицинской помощи и медицины катастроф» 
(г. Харьков). Во всех случаях вскрытий основным заболе-
ванием выступали различные гистологические варианты 
доброкачественных либо злокачественных опухолей го-
ловного мозга, а причиной смерти явилась дислокация 
ствола головного мозга. Операционный материал был 
получен в ходе оперативных вмешательств от 36 боль-
ных с различной степенью ожирения (ИМТ был в преде-
лах 30,0 и более) и МС, произведенных на базе кафедры 
хирургии и проктологии ГУ «Запорожская медицинская 
академия последипломного образования Министерства 
здравоохранения Украины», КУ «Запорожская многопро-
фильная городская клиническая больница № 9».

В ходе исследования весь материал был разделен 
на четыре группы:

 группа I – группа сравнения – 12 случаев вскрытия 
лиц, ИМТ которых соответствовал норме (был в преде-
лах 18,5–24,99); 

группа II – исследуемая группа – операционный 
материал от 12 больных с ожирением I степени (ИМТ 
в пределах 30,0–35,0); 

группа III – исследуемая группа – операционный 
материал от 12 больных с  ожирением II степени (ИМТ 
в пределах 35,0–40,0); 

группа IV – исследуемая группа – операционный 
материал от 12 больных с ожирением III степени (ИМТ 
в пределах 40,0 и более).

В каждом случае вырезали по два фрагмента жи-
ровой ткани из сальника и ПЖК. Материал фиксиро-
вали в 10 % растворе формалина. Уплотнение тканей, 
фиксированных в формалине, достигалось проводкой 
через спирты увеличивающейся концентрации, жид-
кость Никифорова (96  % спирт и диэтиловый эфир 
в соотношении 1:1), хлороформ и заливкой в парафин. 
Из приготовленных блоков готовили серийные срезы 
толщиной 4-5×10-6 м, которые окрашивали гематокси-
лином и эозином, пикрофуксином по ван Гизону, по 
Маллори, суданом III. Микропрепараты изучали на ми-
кроскопе «Olympus ВХ- 41» с последующей обработкой 
программой «Olympus DP-soft version 3.1», с помощью 
которой проводили морфометрическое исследование. 
Полученные цифровые данные обрабатывали методами 
математической статистики с использованием вариаци-
онного и альтернативного анализов.

Результаты 

При обзорной микроскопии ПЖК и сальника в груп-
пах I–IV определялось строение белой жировой ткани, 
которая состояла из паренхимы, представленной жиро-
выми клетками – адипоцитами, либо липоцитами, и стро-
мального компонента.

Жировые клетки как в ПЖК, так и в сальнике всех 
групп довольно близко прилегали друг к другу. В группе 
I адипоциты имели округлую, местами округло-оваль-
ную форму. В группах II–IV адипоциты помимо округлой 
и округло-овальной форм с увеличением ИМТ прини-

мали местами неправильную форму, а кое-где – форму 
многоугольника (рис. 1).

В группах I–IV размеры адипоцитов были различны. 
В группах II–IV отмечено увеличение размеров адипоци-
тов с возрастанием у больных ИМТ. В сальнике и ПЖК в 
группах III и IV кое-где отмечалось истончение межкле-
точных перегородок и уменьшение межклеточных про-
странств. Также у больных групп III и IV в части полей 
зрения в ПЖК и особенно в сальнике были отмечены 
адипоциты больших размеров, которые сливались между 
собой с образованием жировых кист.

Анализируя количество адипоцитов в поле зрения 
2,5×10-3 м2 в группе I отмечено достоверное преоблада-
ние среднего значения количества адипоцитов в саль-
нике по сравнению с ПЖК; в группах II–IV отсутствовала 
достоверная разница между соответствующими показа-
телями в ПЖК и сальнике (табл. 1). Сравнивая средние зна-
чения количества адипоцитов в ПЖК и сальнике группы I 
с соответствующими показателями групп II–IV, отмечено 
достоверное снижение данных показателей. В исследу-
емых группах II–IV с возрастанием ИМТ отсутствовала 
достоверная разница в показателе среднего значения 
количества адипоцитов.

При окраске гематоксилином и эозином адипоциты 
выглядели оптически пустыми с узким эозинофильным 
цитоплазматическим ободком под цитолеммой, в утол-
щенной части цитоплазматического ободка определя-
лось смещенное к краю клетки уплощенное ядро. При 
окраске микропрепаратов суданом III отмечено, что ади-
поциты сальника и ПЖК содержали одну крупную жиро-
вую вакуоль красно-оранжевого цвета, причем интенсив-
ность окрашивания была различной в ПЖК и сальнике, 
а также в исследуемых группах, что подтверждается при 
измерении оптической плотности жира в препаратах, 
окрашенных суданом III (табл. 2).

В препаратах, окрашенных суданом III, в группах I−IV 
отмечено достоверное преобладание среднего значения 
оптической плотности жира в сальнике по сравнению 

Рисунок 1  Группа III. Сальник. Увеличенные адипоциты 
местами округло-овальной, местами неправильной формы. 
Полнокровие сосудов микроциркуляторного русла. Очаговая 
лимфоидно-макрофагальная инфильтрация вокруг увеличен-
ных адипоцитов и сосудов. Окраска гематоксилином и эози-
ном, ×100 
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с ПЖК. Также выявлены достоверно большие показатели 
средних значений оптической плотности жира в сальни-
ке и ПЖК в группах II−IV по сравнению с группой I. У боль-
ных групп II−IV в ПЖК и сальнике отмечено достоверное 
увеличение средних значений оптической плотности 
жира с возрастанием ИМТ.

В строме жировой ткани сальника и ПЖК определя-
лись сосуды микроциркуляторного русла, лимфатичес-
кие капилляры и нервные волокна. В сосудах микроцир-
куляторного русла у больных групп II–IV были выявлены 
признаки нарушения кровообращения, характеризую-
щиеся полнокровием части сосудов (рис. 1, 2), наличием 
признаков стаза форменных элементов крови, форми-
рованием мелкоочаговых диапедезных кровоизлияний. 
Степень выраженности признаков нарушения кровоо-
бращения увеличивалась с возрастанием ИМТ больных. 
Также в группах II–IV признаки нарушения кровообраще-
ния были максимально выраженными в сальнике.

В группе I в строме жировой ткани сальника и ПЖК 
располагались фибробласты, тканевые базофилы, еди-
ничные лимфоциты, макрофаги и тучные клетки. В груп-
пах II–IV отмечено увеличение степени выраженности 
лимфоидно-макрофагальной инфильтрации по мере 
возрастания ИМТ, причем степень выраженности дан-
ной инфильтрации была максимальной в сальнике по 
сравнению с ПЖК. Воспалительные клетки локализо-
вались преимущественно вокруг гипертрофированных 
адипоцитов, сосудов микроциркуляторного русла либо 
в их стенке (рис. 1).

В группах I–IV между жировыми клетками во всех 
направлениях выявлялись тонкие волокна рыхлой со-
единительной ткани, имеющие красноватый цвет при 
окраске пикрофуксином по ван Гизону и синеватый цвет 
при окраске по Маллори. В ПЖК визуально отмечается 
несколько меньшее количество соединительнотканных 
волокон по сравнению с сальником. Кроме того, в груп-
пах II–IV с возрастанием ИМТ у больных выявлено уве-

Рисунок 2 Группа IV. Сальник. Полнокровие сосудов ми-
кроциркуляторного русла. Интерстициальный и периваску-
лярный склероз. Окраска по Маллори, ×100

личение соединительнотканного компонента как в ПЖК, 
так и в сальнике. 

У части больных групп II–IV выявлялся интерстици-
альный склероз в виде очагов разрастания соединитель-
ной ткани, имеющих красный цвет при окраске микро-
препаратов пикрофуксином по ван Гизону и синий цвет 
при окраске по Маллори, между или вокруг адипоцитов, 
а также периваскулярный склероз (рис. 2).

Обсуждение 

При гистологическом исследовании микропрепара-
тов во всех группах в ПЖК и сальнике выявлялась белая 
жировая ткань, состоящая из паренхиматозного и стро-
мального компонентов.

Анализируя и сравнивая количество адипоцитов 
в группах II–IV c группой I, отмечено снижение количе-
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ства адипоцитов в ПЖК и сальнике по мере увеличения 
ИМТ больных, что обусловлено увеличением адипоци-
тов в размерах и свидетельствует о гипертрофическом 
варианте ожирения. В группах II–IV с возрастанием ИМТ 
отсутствовала достоверная разница в показателе средне-
го значения количества адипоцитов в ПЖК и сальнике.

В группах II–IV с увеличением ИМТ нами отмечено 
изменение формы адипоцитов (появление адипоцитов, 
имеющих неправильную форму, форму многоугольника) 
и увеличение их размеров, что обусловлено увеличени-
ем содержания жира в адипоцитах, и что также свиде-
тельствует о гипертрофическом варианте ожирения. В 
результате морфометрического исследования нами уста-
новлено, что в группах II–IV отмечается большее содер-
жание жира в сальнике по сравнению с ПЖК. Увеличение 
содержания жира в адипоцитах ПЖК и сальника с воз-
растанием ИМТ приводит к истончению межклеточных 
перегородок, уменьшению межклеточных пространств, 
что обусловлено атрофией от давления. У больных групп 
III−IV в ПЖК и особенно в сальнике в результате давления 
жира отмечен разрыв части межклеточных перегородок 
с образованием жировых кист.

У больных с ожирением в строме жировой ткани 
сальника и ПЖК были выявлены признаки нарушения 
кровообращения в сосудах микроциркуляторного русла, 
степень выраженности которых возрастала с увеличе-
нием ИМТ больного и была максимальной в сальнике. 
Выявленные нами признаки нарушения кровообраще-
ния приводят к гипоксии жировой ткани, результатом 
которой является развитие склеротических процессов. 
В нашем исследовании отмечено нарастание склеро-
тических процессов в жировой ткани ПЖК и особенно 
сальника при увеличении ИМТ больного, причем среди 
волокон соединительной ткани отмечено преобладание 
коллагеновых волокон, имеющих синий цвет при окраске 
по Маллори. Микроциркуляторная дисфункция являет-
ся одним из механизмов, объясняющих единство неко-
торых компонентов метаболического синдрома, таких 
как инсулинорезистентность, ожирение, артериальная 
гипертензия [4]. 

В исследованиях зарубежных ученых отмечено, что 
гипоксия является потенциальным триггером повышения 
продукции хемоаттрактантов и последующей инфильтра-
ции жировой ткани иммунными клетками [5].

В ходе проведенного нами исследования в жиро-
вой ткани ПЖК, а особенно в сальнике, была выявлена 
лимфоидно-макрофагальная инфильтрация, степень вы-
раженности которой увеличивалась при возрастании 
ИМТ больного. Как известно, исходом хронического 
воспаления является склероз. В современной медицин-
ской литературе активно обсуждается положение о вос-
палении жировой ткани при ожирении. Убедительные 
доказательства того, что ожирение сопровождается вос-
палением жировой ткани с вовлечением в этот процесс 
клеток иммунной системы, получены в ряде зарубежных 
исследований, главным образом на лабораторных жи-
вотных. Доказано также, что инфильтрация макрофагами 
висцерального жира существенно выше, чем подкожно-
го, и прямо коррелирует со степенью ожирения [7−9]. 

В. Шварц отмечает, что в настоящее время пато-
генез воспаления жировой ткани остается во многом 
неясным. Он может быть и физиологическим, направ-
ленным на поддержание гомеостаза, то есть необходим 
для предупреждения дальнейшего развития ожирения, 
и патологическим, возникающим при прогрессировании 
ожирения. При этом считается, что различить эти две 
формы воспаления на данном этапе развития науки не 
представляется возможным [8].

Многочисленные исследования выявили неожи-
данную роль иммунных клеток, особенно макрофагов 
в стромальной фракции жировой ткани с точки зрения 
развития и прогрессирования системного воспаления. 
Анализ экспрессии генов показал, что большая часть 
провоспалительных факторов, секретируемых жиро-
вой тканью, в основном, экспрессируются макрофагами 
в жировой ткани. При ожирении не только увеличива-
ется количество макрофагов (в нашем исследовании 
это тоже показано), однако макрофаги в жировой ткани 
пациентов с ожирением проявляют более выраженные 
воспалительные свойства. Эти макрофаги образуются 
в костном мозге, и их количество в жировой ткани сильно 
коррелирует с массой тела, индексом массы тела и общим 
количеством жира в теле. Макрофаги, активизировавши-
еся во время набора веса, фенотипически отличны от 
резидентных макрофагов жировой ткани. Резидентные 
макрофаги в жировой ткани стройных людей производят 
относительно низкие уровни воспалительных молекул. 
Напротив, макрофаги, ставшие активными в жировой 
ткани, экспрессируют высокие уровни воспалительных 
молекул, которые усиливают системное воспаление 
и устойчивость к инсулину.

При гистологическом исследовании жировой ткани 
учеными установлено, что 90 % макрофагов локализуются 
вокруг гипертрофированных или погибших адипоцитов. 
Ученые предполагают, что одной из функций макрофагов 
является участие в индукции апоптоза измененных ади-
поцитов при ожирении. Причем обнаружена положи-
тельная корреляция между гибелью и размерами адипо-
цитов. Высказано предположение, что гибель адипоцитов 
облегчает запуск макрофагальной инфильтрации [10].

Кроме макрофагов в жировой ткани в небольших 
количествах содержатся лимфоциты (в нашем исследо-
вании данные клетки также выявлены) и натуральные 
киллеры, которые также могут способствовать воспале-
нию жировой ткани [10].

Выводы

1.	 В жировой ткани сальника и подкожной жировой 
клетчатки у больных с ожирением и метаболическим 
синдромом отмечено наличие лимфоидно-макрофа-
гальной инфильтрации, признаков нарушения кро-
вообращения в сосудах микроциркуляторного русла 
и склеротических изменений, максимально выражен-
ных в сальнике и нарастающих с увеличением индекса 
массы тела больного.

2.	 У больных с ожирением и метаболическим син-
дромом в жировой ткани сальника и подкожной жиро-
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Abstract
The purpose – to identify pathohistological features of fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients with meta-
bolic syndrome and obesity. 
Material and methods. The material of this study was sectional and operational material – fat tissue of epiploon and subcutane-
ous fat tissue. Fragments of fat tissue stained with hematoxylin and eosin, according to van Gieson, according to Mallory, sudan 
III. Morphometrical study of fat tissue was carried out. 
Results. In fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients with obesity and metabolic syndrome noted the pres-
ence of lymphoid-macrophage infiltration, the features of circulatory disorders in blood vessels and sclerotic changes, most 
pronounced in fat tissue of epiploon and increased with increasing body mass index of the patient. In patients with metabolic 
syndrome and obesity in fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue noted the change of the shape of adipocytes and 
decrease in their number with the increasing body mass index of the patient, which indicates about hypertrophic type of obe-
sity. It revealed a high content of fat in adipocytes of fat tissue of epiploon compared with the adipocytes of subcutaneous fat 
tissue. 
Conclusion. Identified pathohistological features of fat tissue of epiploon and subcutaneous fat tissue in patients with obesity 
and metabolic syndrome can be applied in the management and selection of treatment of this group of patients.

Key words: histopathology, fat tissue, metabolic syndrome, obesity.

вой клетчатки отмечено изменение формы адипоцитов 
и уменьшение их количества с возрастанием индекса 
массы тела больного, что свидетельствует о гипертро-
фическом варианте ожирения. Выявлено большее со-
держание жира в адипоцитах сальника по сравнению 
с адипоцитами подкожной жировой клетчатки.

3.	 Выявленные патогистологические особенности 
жировой ткани сальника и подкожной жировой клет-
чатки у больных с метаболическим синдромом и ожи-
рением могут найти применение при ведении и выборе 
тактики лечения данного контингента больных.
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Введение

Основной метод профилактики в педиатрии – диспан-
серизация здоровых и больных детей. Диспансеризация 
– система медицинских мероприятий, проводимых с 
целью оценки состояния здоровья, а также выявления 
заболеваний или факторов риска, способствующих их 
возникновению или развитию.

Изучение состояния здоровья населения, динамики 
и механизмов его формирования необходимо при раз-
работке направленных воздействий на факторы риска, 
мероприятия по профилактике, лечению и реабилитации.

Материалы и методы

Нами проводилась оценка состояния здоровья 
76 детей исследуемых групп на первом году жизни. 
Оценивалось нервно-психическое и физическое разви-
тие на основании применения предложенной группой 
авторов шкалы. Выяснялось влияние инфекционного 
агента и реализовавшейся   инфекции на физическое 
и нервно-психическое развитие детей до года.

Включение ребенка в ту или иную группу здоровья во 
многом определяет тактику наблюдения за ним на протя-
жении первых месяцев жизни. В зависимости от состояния 
здоровья детей, их можно отнести к следующим группам. 

I группа здоровья – здоровые дети с нормальным 
физическим и психическим развитием, без анатомиче-
ских дефектов, функциональных и морфо-функциональ-
ных отклонений. 

II группа здоровья подразделяется: 
IIа группа здоровья – дети, родившиеся в удовлет-

ворительном состоянии, не болевшие в роддоме, име-
ющие отягощенный генеалогический, биологический, 
социальный, соматический, аллергологический  анамнез, 
имеющие проявления транзиторных состояний: физио-
логическая убыль массы тела более 6%, локализованную 
токсическую эритему, не повлиявшие на состояние здо-

ровья; врожденные аномалии развития, не требующие 
лечения (микрогнатия, гипертелоризм, кожный пупок, 
сакральная ямка, различная величина и форма ушных 
раковин и др.).

II б группа здоровья – наличие функциональных на-
рушений: дети, у которых нет хронических заболеваний, 
но присутствуют некоторые функциональные и морфо-
функциональные нарушения, реконвалесцентны после 
перенесенных тяжелых и среднетяжелых инфекционных 
болезней; дети с общей задержкой физического разви-
тия без эндокринной патологии (низкий рост, отставание 
по уровню биологического развития); дети с дефицитом 
или избыточной массой тела; дети часто болеющие ОРИ 
(дети часто и(или) длительно болеющие острыми респи-
раторными заболеваниями); дети с легкими физическими 
недостатками, последствиями травм или операций при 
сохранности соответствующих функций.

III группа здоровья – дети с хроническими заболева-
ниями в стадии клинической ремиссии, с редкими обо-
стрениями, с сохраненными или компенсированными 
функциональными возможностями, при отсутствии ос-
ложнений основного заболевания; дети с физическими 
недостатками, последствиями травм и операций при ус-
ловии компенсации соответствующих функций, не огра-
ничивающих возможности обучения или труда ребенка, 
в том числе, в подростковом возрасте.

IV группа здоровья – наличие хронических заболе-
ваний в стадии декомпенсации (обострение более 3 раз 
в году);  дети, страдающие хроническими заболеваниями 
в активной стадии и стадии нестойкой клинической ре-
миссии с частыми обострениями, с сохранёнными или 
компенсированными функциональными возможностями, 
или неполной компенсацией функциональных возможно-
стей; с хроническими заболеваниями в стадии ремиссии, 
но с ограниченными функциональными возможностями; 
дети с высокой вероятностью осложнений основного 
заболевания; дети, у которых основное заболевание 
требует поддерживающей терапии; дети с физическими 
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недостатками, последствиями травм и операций с не-
полной компенсацией соответствующих функций, что, 
в определенной мере, ограничивает возможность об-
учения или труда ребенка.

Результаты собственных исследований

Под нашим наблюдением находилось  76  пациентов.
На первом месяце жизни I группа здоровья не была 

зарегистрирована ни у одного ребенка.
Во IIа группу были отнесены 42 (55,26±5,70 %) ребен-

ка, во IIб группу – 28 (36,84±5,53 %) младенца.
III группа здоровья была у 6 (7,89±3,09 %) новорож-

денных.
С IV группой здоровья не было ни одного ребенка.
К возрасту одного года I группа здоровья была у 35 

(46,05±5,72 %) детей;

IIа группа здоровья – у 28 (36,84±5,53 %) пациентов;
во IIб группе здоровья – 8 (10,53±3,52 %) младенцев;
III группа здоровья – у 3 (3,95±2,23 %) детей;
IV группа здоровья зарегистрирована в 2 (2,63±1,84 %) 

случаях. 
При анализе характера вскармливания выявлено, 

* – р I-III<0,05

что дети, у которых реализовалась внутриутробная 
инфекция, раньше, чем в других группах, были переве-
дены на искусственное вскармливание: с рождения – 
19,6±5,54 % новорожденных и с 3-х месячного возраста – 
64,65±5,02 % пациентов в сравнении с 41,21±4,68 % детей 
с высоким и средним риском реализации внутриутроб-
ной инфекции и 39,84±4,92 % в группе с низким риском 
реализации внутриутробной инфекции и здоровых детей.

Снижение продолжительности грудного вскармлива-
ния в I группе связано с отсроченным первым приклады-
ванием новорожденного к груди, отдельным пребывани-
ем матери и ребенка, связанных с тяжестью. Физическое 
развитие растущего организма является основным по-
казателем состояния здоровья ребенка. Чем более зна-
чительны отклонения в физическом развитии, тем выше 
вероятность возникновения заболеваний (табл. 1).

При оценке физического развития обследованных 

детей на протяжении первого года жизни было уста-
новлено, что гармоничное развитие к 12 месяцам было 
у 58 из 76 детей,  дисгармоничное развитие отмечалось 
за счет дефицита массы тела у 11 детей, избытка массы 
тела – у 7 детей (18 пациентов).

Структура заболеваемости детей 1-го года жизни 
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представлена в таблицах 2; 3.
Как видно из таблицы, в структуре заболеваемости 

детей на первом году жизни во всех исследуемых груп-
пах на  первом месте – аллергические заболевания, что 
может быть обусловлено ранним искусственным вскарм-
ливанием, массивной фармакотерапией в неонатальном 
периоде. На 2-ом месте - заболевания крови (анемия), на 
3-ем месте – инфекционные заболевания.

Из таблицы 3 видно, что дети, которые перенесли 
внутриутробную инфекцию, достоверно чаще болеют 
острыми респираторными заболеваниями, чем дети без 
реализации ВУИ. Средняя частота ОРЗ детей, перенес-
ших ВУИ, равна 3,01±1,09 случая в год, у детей с высокой 
и средней степенью риска реализации ВУИ – 2,48±0,56 
случая в год, у детей группы сравнения – 1,89±0,42 случая 
в год. Различия между группами сравнения и контроля 
также статистически достоверны.

Средняя длительность одного случая ОРЗ у детей 
с  реализованной внутриутробной инфекцией (12,01±4,36 
дня), достоверно больше, чем у их сверстников из груп-
пы сравнения (р<0,05). При этом длительность одного 
случая ОРЗ 10,01±2,46 дней у детей с высокой и средней 
степенью риска реализации ВУИ также достоверно пре-

вышает этот показатель у относительно здоровых детей 
-7,34±08 (р<0,05). 

Индекс резистентности к инфекциям (ИР) у детей 
определяют по кратности любых острых заболеваний, 
перенесенных ребенком в течение года. Выделяют сле-
дующие оценки резистентности: хорошая – кратность 
острых заболеваний не более 3 раз в год (индекс частоты 
острых заболеваний - индекс резистентности, ИР 0-0,32); 
сниженная – кратность острых заболеваний 4-5 раз в год 
(ИР 0,33-0,49); низкая – кратность острых заболеваний 6-7 
раз в год (ИР 0,5-0,6); очень низкая – кратность острых за-
болеваний 8 и более раз в год (ИР 0,67 и выше). 

При оценке степени резистентности организма 
у детей с реализовавшейся ВУИ число перенесенных 
заболеваний за год было 0,46, у детей с высоким и сред-
ним риском реализации ВУИ – 0,32, в группе сравнения 
– 0,24. Таким образом, более частая кратность острых за-
болеваний и высокие значения индекса резистентности 
выявлены у детей I и II групп (табл. 4). 

Мы оценили показатели крови у детей исследуемых 
групп в возрасте 1-2 месяцев и одного года.

Выявлена тенденция к развитию анемии (достовер-
ное снижение эритроцитов и гемоглобина) у детей с ре-
ализовавшейся ВУИ  по сравнению с детьми с высоким 
и средним риском реализации ВУИ и здоровыми детьми.  
Также отмечался умеренный лейкоцитоз в возрасте од-
ного месяца у детей с реализованной ВУИ по сравнению 
с детьми других групп.

Оценка нервно-психического развития

Наряду с определением уровня физического раз-
вития, одной из важнейших характеристик состояния 
здоровья является оценка нервно-психического разви-

тия ребенка. Ранняя диагностика отклонений в нервно-
психическом развитии ребенка и направление его к спе-
циалистам является задачей педиатра.

Критерии оценки гармоничности развития и, со-
ответственно, психического развития пациентов со-
гласно возрасту изменяются в процессе роста. Нервно-
психическое развитие новорожденного определяется 
по соотношению периодов сна и бодрствования, харак-
теру голосовой реакции и мышечного тонуса, наличию 
симметричных безусловных рефлексов, сенсорных реак-
ций на свет и звук. Основными методами исследования 
нервно-психического развития являются наблюдение за 
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ребенком в привычных для него условиях, опрос роди-
телей и воспитателей.

Нормативы для оценки психического развития детей 
и подростков в соответствии с возрастом содержатся 
в сборниках морфофункциональных констант детского 
организма, руководствах и учебниках по пропедевтике 
детских болезней. Как правило, шкалы и таблицы, в кото-
рых указываются эти нормативы, объемны и трудоемки. 
Нами разработана шкала оценки нервно-психического 
развития по месяцам с учетом сроков появления навыков. 

Шкала валидирована в учреждении здравоохранения 
«Витебская городская центральная детская поликлини-

ка» филиал №1 Детской поликлиники № 1 г. Витебска со-
вместно с неврологом.

По разработанной нами шкале проводится помесяч-
ная количественная оценка у ребенка до года основных 
показателей развития, которые оцениваются по четы-
рех-балльной системе (оптимальное развитие функции 
– 3 балла, ее отсутствие – 0 баллов) с учетом динамики 
нормального возрастного развития. Оптимальная оценка 
по шкале возрастного развития соответствует 15 баллам.

На каждом возрастном этапе оценивается нервно-
психическое развитие по следующим параметрам: гру-
бая и тонкая моторики, речь или предречевое развитие, 
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социальное поведение, сенсорные реакции. Мы оцени-
вали нервно-психическое развитие детей в возрасте 1, 
3, 6, 9 и 12 месяцев.

При оценке 11-15 баллов на одном возрастном этапе 
в большинстве случаев можно расценивать как вариант 
возрастной нормы. Оценка 6-11 баллов свидетельствует о 
задержке развития. Группу детей с оценкой ниже 5 баллов 
составляют больные с тяжелой общей задержкой разви-
тия в результате органического поражения центральной 
нервной системы (табл. 7).

Из таблицы 7 видно, что при оценке суммы баллов 
в разные декретивные возраста у детей с реализацией 
внутриутробной инфекции отмечается задержка мо-
торного развития по сравнению со здоровыми детьми 

и группы риска внутриутробного инфицирования. 
Если рассматривать нервно-психическое развитие 

по основным линиям развития, то у детей первой группы 
чаще встречались отставание в развитие речи, тонкой и 
грубой моторики.

Для диагностики заболеваний нервной системы, про-
являющихся специфической задержкой психомоторного 
развития, важное значение имеет оценка сопутствующих 
задержке развития неврологических и психопатологи-
ческих синдромов. 

Синдром представляет собой сочетание и повторя-
емость взаимосвязанных между собой симптомов. Он 
является связующим звеном между симптомами, нозо-

 * - р<0,05, по отношению к здоровым детям и детям с низким риском реализации ВУИ
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логическим диагнозом и отражает основные патогене-
тические механизмы заболевания, а часто и уровень по-
ражения центральной нервной системы. Возрастная не-
зрелость нервной системы ребенка первого года жизни 
определяет фрагментарность и дифференцированность 
наблюдаемых у него синдромов. Организм, особенно но-
ворожденного и грудного ребенка, реагирует на различ-
ные вредности ограниченным числом типовых реакций, 
характер которых, в первую очередь, зависит от возраст-
ной фазы нервно-психического развития. 

Ниже представлены основные синдромы, отражаю-
щие преимущественный тип нервно-психического реа-
гирования на первом году жизни (табл. 8).

Часто встречались такие синдромы, как синдром ги-
первозбудимости, синдром двигательных дисфункций, 
синдром вегето-висцеральных дисфункций (табл. 5.6). В 
структуре психических нарушений у детей с ВУИ в воз-

расте до года доминирующее положение занимали такие 
синдромы, как гипер- и гиповозбудимость (7,9% и 6,6%), 
а также синдром двигательных дисфункций (9,2 %). У 4 
детей отмечалась смена синдрома гиповозбудимости на 
синдром двигательных дисфункций.

Выводы

1.		 У детей с реализованной внутриутробной инфек-
цией чаще встречается дисгармоничное развитие за счет 
дефицита массы тела. 

2.		 У пациентов с реализовавшейся инфекцией и у па-
циентов группы риска по реализации ВУИ отмечается 
повышение  индекса резистентности  (0,46 и 0,32 в 1 и П 
группах соответственно).

3.		 Младенцы с реализовавшейся ВУИ и дети с высо-
кой и средней степенью риска реализации ВУИ чаще, 
чем их здоровые сверстники, страдают аллергическими 
заболеваниями, заболеваниями крови (анемия).

4.		 Запоздалое формирование двигательных  и рече-
вых навыков, эмоциональных реакций на первом году 
жизни отмечалось у большинства детей с реализовав-
шейся ВУИ.

5.		 Выявленные отклонения в психомоторном разви-
тии детей, перенесших ВУИ, подтверждают целесообраз-
ность пристального наблюдения невролога за пациента-
ми группы риска по реализации ВУИ вне зависимости от 
наличия или отсутствия неврологической симптоматики 
при рождении. Такие младенцы нуждаются в ежеквар-

тальных курсах реабилитации даже при незначительных 
нарушениях со стороны ЦНС. 
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Введение

Предменструальный синдром (ПМС) – это функци-
ональное расстройство центральной нервной системы 
под влиянием неблагоприятных экзо- или эндогенных 
факторов на фоне приобретенной или врожденной ла-
бильности гипоталамо-гипофизарно-овариальной си-
стемы [1].

Вклад генетических факторов в патогенез ПМС оста-
ется наименее изученным. Имеется достаточно иссле-
дований, которые указывают на наличие генетической 
предрасположенности развития данной патологии. 
В основном они касаются изучения семейного анамнеза 
и наличия сильного генетического эффекта ПМС среди 
близнецов [2, 3, 4]. «Горизонтальный» генетический эле-
мент подтверждается и «вертикальным». Так, была обна-
ружена сильная корреляционная связь наличия ПМС 
между финскими детьми и их матерями [5].

Прогнозирование развития определенного забо-
левания является сложным процессом. Можно попро-
бовать оценить генетическую предрасположенность 
организма к болезни на основе изучения полиморфиз-
ма различных генов. В генезе ПМС уже доказана роль 
генов транспортеров серотонина. Такие симптомы, как 
повышенная тревожность, депрессия, агрессивность ас-
социируют с 5-HTT полиморфизмом гена транспортера 
серотонина [6, 7, 8, 9]. 

Реализация наследственной информации опреде-
ляется функциями клетки, что может обусловливать раз-
витие, течение и тяжесть заболевания. Нейтрофильные 
гранулоциты периферической крови могут выступать 

в качес-тве факторов экспрессии генов. Изменение их 
количес-тва, фагоцитарной активности, конденсации 
ядерного хроматина приводят к изменениям фагоцито-
за, что происходит с участием определенных генов [10, 
11]. В доступной литературе мы не нашли сообщений 
о влиянии значения функции периферического генома 
на развитие и течение ПМС.

Цель исследования 

Изучение особенностей функционального состоя-
ния генома нейтрофильных гранулоцитов крови у жен-
щин с ПМС.

Материал и методы исследования 

89 женщин репродуктивного возраста с диагнозом 
ПМС составили основную группу. В контрольную группу 
вошли 28 женщин без диагноза ПМС. Клиническое наблю-
дение проводилось на базе женских консультаций №2 
и №3 Ивано-Франковского клинического родильного 
дома. Диагноз предменструального синдрома выстав-
ляли на основе наличия циклической манифестации 
симптомов болезни в лютеиновой фазе менструального 
цикла после сбора анамнеза и ведения пациенткой днев-
ника самонаблюдения на протяжении 2–3 менструальных 
циклов [1]. Клиническую форму заболевания (отечная, 
нейропсихическая, цефалгическая и кризовая) опреде-
ляли согласно классификации В. П. Сметник [12]. 

Критерии включения больных в группу наблюде-
ния: репродуктивный возраст (18–44 года), регуляр-
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ный менструальный цикл, наличие ПМС, письменное 
согласие.

Критерии исключения пациентов из исследования: 
беременность, лактация, расстройства менструального 
цикла, наличие очаговой патологии молочных желез, дис-
функциональные маточные кровотечения невыясненной 
этиологии, острые воспалительные процессы органов 
малого таза, опухоли матки и яичников невыясненной 
этиологии, гиперпластические процессы эндометрия, 
генитальный эндометриоз, тяжелая соматическая пато-
логия в анамнезе (заболевания сердечно-сосудистой, 
мочевыделительной, пищеварительной, дыхательной 
систем, заболевания крови), органическая патология 
центральной нервной системы, психические заболева-
ния, гормональные опухоли, сахарный диабет, заболе-
вания надпочечников, злокачественные образования 
в  настоящее время или в анамнезе, предменструальное 
дисфорическое расстройство, острые воспалительные 
или вирусные заболевания или обострение хронических 
воспалительных заболеваний на протяжении последних 
трех месяцев, а также женщины, которые принимали 
психотропные препараты или гормональную терапию 
в течение последних трех месяцев.

Оценку функционального состояния нейтрофиль-
ных гранулоцитов периферической крови проводили 
в аккредитованной генетической лаборатории кафедры 
медицинской биологии с курсом медицинской гене-
тики ГВУЗ “Ивано-Франковский национальный меди-
цинский университет”. Мазки периферической крови 
высушивали и фиксировали метанолом. Окраску по 
Фельгену проводили в модификации Л. Е. Ковальчук 
и соавт. [13]. Препараты изучали с помощью оптиче-
ского электронного комплекса “Метаскан-2”. В каждом 
препарате исследовали 100 клеток. Анализировали 
следующие цитологические показатели: индекс хро-
матизации – соотношение количества ядер с преоб-
ладанием эухроматина к числу ядер с преобладанием 
гетерохроматина, ядрышковый индекс – соотношение 
количества ядер с ядрышком к общему количеству ядер; 

половой хроматин – процент клеток с гетеропикноти-
ческой Х-хромосомой; патологически измененные ядра 
– процент клеток с морфологическими изменениями 
кариоплазмы и/или кариолемы. 

Для статистического анализа использовали програм-
му Statisticа 6.0. Вычисляли среднюю арифметическую 
величину (М), стандартную ошибку среднего (m), досто-
верность различий результатов исследования (р). Для 
сравнения двух независимых групп по одному признаку 
применяли непараметрический критерий Манна-Уитни. 
Разницу между величинами, которые сравнивались, счи-
тали достоверной при р<0,05.

Результаты исследования

При оценке показателей функционального состояния 
нейтрофильных гранулоцитов периферической крови 
обращает на себя внимание только изменение величины 
полового хроматина (гетеропикнотической Х хромосо-
мы) у больных ПМС в сравнении со значениями здоровых 
женщин (табл.). Снижение уровня данного показателя 
на 10,09 % у пациентов основной группы относитель-
но женщин контрольной группы (p=0,02) происходило 
в основном за счет уменьшения его уровня на 23,06 % 
(p<0,001) у больных кризовой формой заболевания и на 
15,90 % (p=0,02) – цефалгической формой ПМС. В то же 
время, уровень полового хроматина у женщин с отечной 
формой практически не отличался от уровня здоровых 
обследованных, а у женщин с нейропсихической формой 
можно наблюдать тенденцию к его снижению (p=0,07). 
При этом отмечается тенденция к увеличению частоты 
ядер нейтрофилов, которые содержали ядрышко, у всех 
больных ПМС. Наиболее заметным было увеличение 
ядрышкового индекса у женщин с отечной и цефалгичес-
кой формами ПМС (соответственно на 6,75 % и 6,19 %). 
У больных с этими формами заболевания также зареги-
стрировано увеличение частоты клеток с микроядрами 
соответственно на 36,04 % и 55,86 % относительно груп-
пы контроля.

Л. В. Пахаренко
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Особенностью цефалгической формы была выра-
женная тенденция к увеличению количества нейтро-
филов с патологически измененными ядрами (на 9,03 % 
в сравнении с показателем здоровых женщин) при не-
значительной склонности к эухроматизации этих ядер. 
И, напротив, кризовая форма характеризовалась тенден-
цией к снижению частоты патологически измененных 
ядер и микроядер (соответственно на 16,13 % и 45,95 %). 

Такие изменения генома у отдельных больных могут 
свидетельствовать о его нестабильности, снижении актив-
ности иммунной системы, а также приводить к расстрой-
ствам механизмов реализации генетической информации.

Выводы

У женщин с ПМС имеется тенденция к нарушению 
процессов реализации генетической информации на 
клеточном уровне при отдельных формах заболевания. 
Так, для больных цефалгической формой характерным 
было снижение уровня полового хроматина, увели-
чение ядрышкового индекса, частоты клеток с микро-
ядрами, а также тенденция к увеличению количества 
нейтрофилов с патологическими измененными ядрами. 
Особенностью кризовой формы являлось уменьшение 
полового хроматина и снижение частоты патологически 
измененных ядер и микроядер. У больных отечной фор-
мой ПМС изменения функционирования генома прояв-
лялись в увеличении ядрышкового индекса и  количества 
клеток с микроядрами.

Перспективой дальнейших исследований является из-
учение состояния хромосомного аппарата у женщин с ПМС.
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За последние годы в Украине значительно возросло 
количество онкологических заболеваний. По уровню за-
болеваемости и смертности онкопатология за последние 
10 лет переместилась с десятого места на второе, уступая 
лишь болезням сердечно-сосудистой системы [3]. И это 
мировая тенденция. По сравнению с 1950 годом, уро-
вень онкопатологии возрос почти на 50 %, при этом рак 
легких и толстой кишки – на 65 %, рак грудной железы, 
шейки матки, предстательной железы и почек – на 100 %, 
а количество лимфом – более чем на 100 %. По прогнозам 
Всемирной организации здравоохранения к 2020 году 
онкопатология выйдет на первое место по смертности, 
а по данным Американской ассоциации госпиталей, это 
произойдет еще раньше [1, 16]. Онкологические заболе-
вания все чаще диагностируют среди женщин молодого 
репродуктивного, возраста. Наиболее распространен-
ные из них – это рак грудной железы, шейки матки, злока-
чественные лимфопролиферативные заболевания (лим-
фома Ходжкина и неходжкинские лимфомы). Повышение 
уровня онкопатологии среди молодых людей обуслов-
ливает актуальность проблемы сочетания рака и бере-
менности, хотя совсем недавно эти состояния считались 
абсолютно несовместимыми. Однако, на сегодняшний 
день это не так. Женщины, у которых диагностировали 
онкологическое заболевание во время беременности, 
и те, которые получали терапию по поводу рака ранее, 
имеют возможность вынашивать беременность и рожать 
с минимальным риском для своего здоровья и для здо-
ровья будущего ребенка [2, 4]. 

Общие сведения о лимфомах 

Лимфомы – группа гематологических заболеваний 
лимфатической ткани, характеризующихся увеличением 
лимфатических узлов и/или поражением различных вну-

тренних органов, в которых происходит бесконтрольное 
накопление «опухолевых» лимфоцитов [1, 2]. В зависи-
мости от субстрата лимфомы делятся на неходжкинские 
(Т, В клеточные) и лимфому Ходжкина (лимфогранулема-
тоз). По степени распространения процесса согласно 
классификации Ann Arbor (1971) выделяют следующие 
стадии заболевания: 

I – поражение одной группы лимфатических узлов 
или экстралимфатического органа или ткани (селезенка, 
вилочковая железа, лимфатическое глоточное кольцо 
(Вальдейерово лимфатическое кольцо); 

II – поражение двух или более групп лимфатических 
узлов по одну сторону диафрагмы или поражение экс-
тралимфатического органа и одной или нескольких групп 
лимфоузлов по одну сторону диафрагмы; 

III – поражение лимфатических узлов и нелимфоид-
ных органов и тканей по обе стороны диафрагмы; 

IV – диффузное или диссеминированное поражение 
одного или более экстралимфатических органов и тканей 
при наличии или отсутствии вовлечения лимфатических 
узлов [1, 2]. Ряд авторов выделяет V стадию, при которой 
происходит поражение костного мозга, так называемая 
лейкемизация лимфомы [2]. В зависимости от наличия 
или отсутствия симптомов интоксикации (повышение 
температуры тела, ночная потливость, уменьшение массы 
тела, кожный зуд) каждая стадия делится на две подгруп-
пы: А (нет симптомов интоксикации), В (наличие общей 
интоксикации). Вводится также термин Х (Bulky disease), 
когда опухоль занимает не менее 1/3 ширины переднего 
средостения, или величина лимфатических узлов превы-
шает 10 см [1, 2, 6]. Наиболее часто дебютом заболева-
ния является опухоль лимфатического узла или другой 
локализации. Часто сама опухоль не вызывает никаких 
субъективных ощущений и может быть обнаружена при 
случайном осмотре. Общая симптоматика складывается 
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из обычных для неоплазий слабости, повышенной утом-
ляемости, уменьшения массы тела. Картина перифери-
ческой крови обычно имеет минимальные отклонения 
от нормы. В ряде случаев может иметь место умерен-
ный лейкоцитоз за счет увеличения количества зрелых 
лимфоцитов. Часто у больных лимфомой наблюдается 
эозинофилия. При исследовании препаратов костного 
мозга обычно определяется нормальный клеточный со-
став, иногда может иметь место умеренное (около 20 %) 
увеличение количества зрелых лимфоцитов. При рас-
пространении опухоли на костный мозг (лейкемизация) в 
аспирате определяются клетки, морфологически схожие 
с клетками первичного очага лимфомы [2, 6, 14]. Диагноз 
лимфомы основывается на исследовании морфологиче-
ского субстрата опухоли. Обычно исходной точкой диа-
гностического поиска является обнаружение немотиви-
рованного увеличения лимфатических узлов. Увеличение 
лимфатического узла без видимых причин до размера 
более 1 см и существование такого увеличенного узла 
более 1 месяца является основанием для выполнения 
биопсии лимфоузла. Биопсия дает возможность опре-
делить тип лимфомы, гистологический вариант, степень 
злокачественности. Для определения распространенно-
сти процесса и соответственно стадирования используют 
компьютерную томографию. Ультразвуковую диагностику 
и обзорную рентгенографию также широко применяют в 
диагностике лимфом [6, 14]. Для лечения лимфом исполь-
зуют комбинацию полихимиотерапии и лучевой терапии. 
Выбор химиопрепаратов определяется видом лимфомы, 
результатами иммуногистохимии и стадией заболевания. 
Существуют регламентированные протоколы полихими-
отерапии для того или иного вида лимфомы. Для лечения 
лимфомы Ходжкина используют протоколы ABVD (адри-
амицин, блеомицин, винбластин, дакарбазин); BEACOPP 
(блеомицин, этопозид, адриамицин, циклофосфамид, 
винкристин (онковин), прокарбазин и преднизолон). Для 
лечения неходжкинских лимфом наиболее часто приме-
няют протоколы CHOP (циклофосфамид, доксорубицин, 
винкристин, преднизолон), RCHOP (с добавлением ри-
туксимаба), MACOPB (метотрексат, цитарабин, циклофос-
фамид, винкристин, преднизолон и блеомицин) [1, 2, 14]. 
Данные препараты назначают курсами (4–8) с интервала-
ми 3 недели с последующей лучевой терапией до 36 гр. 
Контроль эффективности осуществляют с помощью ком-
пьютерной томографии (КТ) или ПЭТКТ.

 Лимфомы у беременных 

Лимфома – наиболее частое злокачественное забо-
левание у беременных. По обобщенным данным, лим-
фомы встречаются в 1 случае на 2000–6000 беремен-
ностей, в 90 % случаев это лимфома Ходжкина и лишь 
в 10 % – неходжкинские лимфомы [1, 3]. Это объясняется 
тем, что для данной группы заболеваний характерно 
наличие двух возрастных пиков, первый из которых 
приходится на интервал 16–35 лет, а это возраст наи-
более активной реализации репродуктивной функции 
[11]. Согласно данным мировой литературы, беремен-
ность не влияет на течение лимфомы и не повышает 

риск рецидива заболевания у пациенток, ранее леченых 
по поводу лимфом [11, 13, 14]. Основной проблемой 
во время беременности является своевременная диа-
гностика лимфом. Неспецифические симптомы, такие, 
как астения, анемия, диспепсические расстройства, 
субфебрилитет, увеличение лимфатических узлов не-
редко очень долго связывают с беременностью, пре-
жде чем начинают диагностический поиск по другим 
направлениям. Следует подчеркнуть, что именно за-
держка в установлении диагноза, а не сама беремен-
ность, способствует прогрессу заболевания. Также во 
время беременности изменяется арсенал диагности-
ческих возможностей, значительно ограничивается 
применение лучевых методов исследования (обзорная 
рентгенография, КТ), которые являются ключевыми вне 
беременности. Воздействие малых доз радиации, при-
меняемых при рентгенологических исследованиях, 
носит случайный характер: 1) нельзя назвать предел 
поглощенной дозы, ниже которого вероятность лу-
чевых повреждений равна нулю; 2) до определенных 
пределов зависимость между поглощенной дозой и 
лучевыми повреждениями не линейна. Поэтому исполь-
зование диагностических методов идет по принципу 
«приемлемости риска». Известно, что воздействие на 
эмбрион в первые 15 суток его развития подчиняется 
закону все или ничего: либо эмбрион гибнет, либо раз-
вивается абсолютно нормально. Гибель эмбриона может 
произойти уже при дозе 10 рад, а если доза составляет 
1гр, то гибель эмбриона происходит в 50 % случаев. В 
период органогенеза с 3-й по 12-ю неделю гибель или 
развитие тяжелых пороков высоко вероятно при дозе 
1 гр, но возможно, уже при дозе 5–25 рад. Критически 
опасной дозой считают 10 рад. Воздействие на плод во 
ІІ и ІІІ триместре в дозе более 25 рад приводит к внутри-
утробной задержке роста, неврологическим дефектам, 
преждевременным родам. Поэтому для любого рент-
генологического исследования у беременной должны 
быть очень жесткие показания [11]. Кардинальных отли-
чий в клинике заболевания на фоне беременности и вне 
ее нет. Если же лимфома поражает внутренние органы, 
то их декомпенсация на фоне беременности может на-
ступить значительно быстрее [11,14]. V. Buchanova, J.M. 
Connors полагают, что лимфомы I и II стадий без тен-
денции к выраженному росту, выявленные на любом 
сроке беременности, подлежат наблюдению при со-
храненной беременности [9]. В случае прогресса за-
болевания рекомендуют начать полихимиотерапию с 
индивидуальным подбором препаратов и тщательным 
наблюдение за состоянием пациентки и развивающе-
гося плода. Следует отметить, что данные авторы имеют 
опыт проведения успешной химиотерапии не только 
во II и III триместрах беременности, но и в I, однако 
здесь предпочтение отдают монотерапии (алкалоиды 
барвинка) [9, 10]. В 2010 году датские эпидемиологи V. 
Langagergaard и соавторы опубликовали метаанализ 
10 исследований, проведенных с 1978 по 2008 г. [15]. 
Изучали исходы беременности и родов у женщин, ле-
чившихся по поводу лимфогранулематоза до беремен-
ности, у женщин с выявленным лимфогранулематозом 
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во время беременности и получавших полихимиотера-
пию. Проанализированы исходы беременности у 1563 
женщин. У 1318 из них беременность наступила не 
ранее, чем через 2 года после окончания лечения лим-
фогранулематоза, у 245 женщин с выявленным лимфо-
гранулематозом во время беременности и получавших 
полихимиотерапию. В группе женщин, ранее леченных 
по поводу лимфогранулематоза, достоверных отличий 
исхода беременности и родов от контрольных групп 
не наблюдалось. В группе женщин с выявленным лим-
фогранулематозом во время беременности и получав-
ших полихимиотерапию, по сравнению с контрольными 
группами достоверно выше была частота преждевре-
менных родов и рождения детей с низкой массой тела. 
Были зарегистрированы случаи антенатальной гибели 
плода, рождения детей с аномалиями развития, одна-
ко их частота достоверно не отличалась от таковой в 
контрольных группах. В 2013 году в журнале Lancet 
британскими учеными был опубликован обзор статей 
с 1967 по 2011 г., посвященных исходам беременности 
и родов у женщин с неходжкинскими лимфомами, ко-
торые получали полихимиотерапию во время беремен-
ности или до ее наступления [16]. Изучались данные 121 
женщины, у 75% пациенток лимфома была в IV стадии 
и у 49 % – с  поражением репродуктивных органов, что 
требовало безотлагательного начала полихимиотера-
пии, несмотря на беременность. Полихимиотерапию 
во время беременности получили 45 % женщин, 4 % – 
отказались от лечения, 55 % лечились до наступления 
настоящей беременности. Среди женщин, получавших 
химиотерапию до беременности, достоверных отличий 
исходов беременности и родов от здоровых женщин 
не наблюдалось. 83 % пациенток, получивших хими-
отерапию во время беременности, родили здоровых 
доношенных детей. У 17 % были такие осложнения, как 
задержка роста плода и преждевременные роды [16].

Вопрос лечения лимфом во время беременности 
остается дискутабельным в нашей стране. Однако, по 
данным мировой литературы, специфическую тера-

пию онкологических заболеваний (полихимиотерапия) 
проводили во время беременности, начиная со ІІ три-
местра. После полных 12 недель даже самые агрессив-
ные цитостатики уже не могут вызвать анатомических 
аномалий, однако весьма часто приводят к синдрому 
задержки роста плода и миелосупрессии [19]. Подбор 
терапии во время беременности требует индивидуаль-
ного подхода к каждой клинической ситуации, так как 
назначаемые препараты часто не соответствуют нацио-
нальному протоколу, прописанному для того или иного 
вида лимфом, в сторону более безопасных для плода. 
Рассмотрим возможные к применению химиопрепараты 
во время беременности (табл. 1). Как видим, в таблицу 1 
не вошли препараты, относящиеся к антиметаболитам, 
и моноклональные антитела. 

Антиметаболиты считаются крайне нежелательными 
во время беременности, так как заменяют в биохими-
ческих циклах жизненно необходимые для развития и 
роста плода компоненты – фолиевую кислоту, нуклео-
тидные основания, приводя тем самым с большой долей 
вероятности к необратимым аномалиям плода или его 
гибели не только в І, но и во ІІ и ІІІ триместрах беремен-
ности [8]. Что касается моноклональных антител, инфор-
мации о них накоплено недостаточно, однако описыва-
ются клинические случаи с успешным их применением 
во время беременности [5]. Химиотерапия во время 
беременности – это по сути компромисс между интере-
сами матери и плода, и он не всегда идеален. Однако в 
пользу безопасности применения химиотерапии после 
12 недель беременности также свидетельствуют резуль-
таты исследования, опубликованного А. Aviles, N. Neri в 
2001 году [7]. В течение 18 лет наблюдали 84 ребенка 
(до 29 лет), рожденных от матерей, получавших химио-
терапию во время беременности по поводу онкогема-
тологического заболевания. Все дети развивались после 
родов нормально. Сенсомоторное развитие соответ-
ствовало норме. Результаты тестов на ментальное раз-
витие были одинаковыми по сравнению с контрольной 
группой. При этом не наблюдалось развития вторичных 

Таблица 1.  Применение химиопрепаратов во время беременности
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опухолей [7, 13]. Приводим интересный, на наш взгляд, 
клинический случай, опубликованный в 2012 году A. 
Cesar и соавторами [12]. У пациентки 32 лет в 12 недель 
беременности диагностирована В-крупноклеточная 
неходжкинская лимфома средостения высокой степе-
ни злокачественности, стадия II А. В полных 13 недель 
начат первый курс полихимиотерапии по протоколу 
R-CHOP (ритуксимаб, циклофосфамид, доксорубицин, 
винкристин, преднизолон). Всего пациентка прошла 6 
таких курсов с интервалом 3 недели под тщательным 
контролем состояния плода. Последний курс был про-
веден в 31 неделю беременности. В 34 нед произошли 
спонтанные роды через естественные родовые пути 
живым недоношенным плодом массой 2070 г, ростом 
48 см, с оценкой 9/9! баллов по шкале Апгар. Лактация 
у пациентки была прекращена, и через 3 недели после 
родов начата лучевая терапия. Соматическое и пси-
хоневрологическое развитие ребенка соответствует 
физиологическим нормам. Этот случай интересен тем, 
что полихимиотерапия начата довольно рано, в самом 
начале ІІ триместра и успешно завершилась как для ма-
тери, так и для плода. Также обращаем внимание, что в 
протокол лечения включен ритуксимаб, относящийся к 
классу моноклональных антител, опыт применения ко-
торого во время беременности практически отсутствует. 
Это обусловлено тем, что данный класс препаратов – от-
носительно новый, и его прямые и побочные эффекты 
еще продолжают изучать. Однако эти препараты про-
явили значительный эффект в лечении онкопатологии, 

и можно полагать, что их применение будет все шире, 
в том числе и во время беременности [12, 5]. 

Собственные наблюдения 

В нашей клинике в период 2000–2012 гг. наблюда-
лись и родоразрешались 78 женщин с лимфомами: 72 – 
с лимфомой Ходжкина, 6 – с неходжкинской лимфомой. 
Возраст пациенток составлял 24 – 31 год. У 45 женщин 
настоящая беременность была первой и у 33 повтор-
ной, у 29 – вторые предстоящие роды, у 4 – третьи. У 26 
пациенток лимфома была выявлена во время настоящей 
беременности (у 24 – лимфома Ходжкина, у 2 – неход-
жкинская лимфома). У 52 пациенток болезнь выявлена 
до настоящей беременности, и эти пациентки получали 
полихимиотерапию согласно национальному протоколу 
для того или иного вида лимфом. У 43 пациенток лечение 
завершено за более, чем 2 года до наступления данной 
беременности, и достигнута стойкая ремиссия. У 9 паци-
енток беременность наступила менее, чем через 2 года от 
завершения лечения и достижения полной клинико-ла-
бораторной ремиссии, у двоих из них случился рецидив 
заболевания во время настоящей беременности. Среди 
пациенток, у которых лимфома была выявлена во время 
настоящей беременности (у 1 пациентки в І триместре, у 
17 – во ІІ, у 9 – в ІІІ), у 8 пациенток диагностирована лим-
фома IA стадии, у 12 пациенток – IIА, у 3 – IIВ, у 2 – IIIA, у 
1 – IIIB по классификации Ann Arbor. Полихимиотерапию 
во время настоящей беременности проводили 9 паци-

* Отличие от группы контроля достоверно (р≤0,05).
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енткам с болезнью Ходжкина и 2 пациенткам с неход-
жкинской лимфомой. Всем этим пациенткам лечение 
было начато во ІІ триместре беременности. Беременные 
с болезнью Ходжкина получали терапию по протоколу 
ABVD, пациентки с неходжкинской лимфомой – по про-
токолу CHOPP. 14 пациенток категорически отказались от 
проведения полихимиотерапии во время беременности, 
лечение было отсрочено до родоразрешения. Состояние 
плодов контролировали с помощью ультразвукового ис-
следования (УЗИ), допплерометрии сосудов пуповины и 
плода. Состояние пациенток контролировали с помощью 
общеклинических обследований. Прогресс основного 
заболевания оценивали с помощью УЗИ органов брюш-
ной полости и малого таза, в случае необходимости 
проводили рентгенографию органов грудной полости с 
экранированием матки, также при необходимости про-
водили стернальную пункцию. У 1 пациентки беремен-
ность была прервана по медицинским показаниям, так 
как болезнь была выявлена в I триместре.

Клинические данные о пациентках, наблюдавшихся в 
Институте педиатрии, акушерства и гинекологии, пред-
ставлены в таблице 2. Контрольную группу составили 
80 здоровых женщин такого же возраста и паритета бе-
ременностей. Для проведения клинического анализа 
пациентки с лимфомами были разделены на три под-
группы. Сравнили течение беременности, родов, после-
родового периода, а также состояние новорожденных. 

Леченные до беременности (52), заболевшие во время 
беременности и получавшие полихимиотерапию (11), 
воздержавшиеся от лечения до окончания беременно-
сти (15). Полученные результаты анализировали по сле-
дующим критериям: осложнения беременности (табл. 3), 
осложнения родов (табл. 4), состояние новорожденных 
и течение неонатального периода (табл. 5). Как видно 
из данных табл. 3, достоверных отличий в течение бе-
ременности у женщин, ранее перенесших лечение по 
поводу лимфомы, и у женщин контрольной группы не 
наблюдалось. Среди пациенток, заболевших во время 
беременности и получавших полихимиотерапию, досто-
верно значимо были повышены частота угрозы преждев-
ременных родов и задержки роста плода и маловодия. 
У пациенток, заболевших во время беременности, но не 
получавших полихимиотерапии, также высокими были 
показатели угрозы преждевременных родов и задерж-
ки роста плода по сравнению с контрольной группой. 
Из данных табл. 4 видно, что среди осложнений родов у 
пациенток, заболевших лимфомой во время беременно-
сти, достоверно выше, чем в контрольной группе, была 
частота преждевременных родов, причем независимо от 
того, получала пациентка полихимиотерапию во время 
беременности или нет. В группе пациенток, лечившихся 
по поводу лимфомы до беременности, частота осложне-
ний родов не отличалась от таковой контрольной груп-
пы. Следует подчеркнуть, что метод родоразрешения у 
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всех пациенток определяли исключительно акушерской 
ситуацией. Наличие лимфомы на момент беременности 
или в анамнезе не являлось препятствием к родам через 
естественные родовые пути, за исключение ситуации, 
когда требовалось безотлагательно начать проведение 
полихимиотерапии, а пациентка не давала на это со-
гласия во время беременности. Было принято решение 
провести роды досрочно в 33–34 недели с дальнейшим 
лечением. В силу абсолютной незрелости половых путей 
и отсутствия времени на их подготовку, роды вели путем 
операции кесарева сечения. Состояние новорожденных 
и течение неонатального периода у пациенток с лимфо-
мами в сравнении с контрольной группой приведено в 
таблице 5. Как видно из данных таблицы 5, в группах па-
циенток, заболевших во время беременности, прослежи-
вается существенное уменьшение массы тела новорож-
денных по сравнению с контрольной группой, однако не 
до критичных значений.

Это может быть обусловлено общим астеническим 
синдромом, анемией, гипопротеинемией, характерны-
ми для онкологической патологии. Следует отметить, 
что таких осложнений, как врожденные пороки разви-
тия, гибель плода, не наблюдалось ни в одной из групп. 

Рекомендации 

Проанализировав мировой опыт, накопленный по ве-
дению беременности и родоразрешению пациенток с он-
кологической патологией и лимфомами, а также наш опыт, 
предлагаем следующую тактику ведения беременных с 
лимфомами или перенесших данное заболевание ранее. 
Если лимфома, как и другое онкологическое заболевание, 
диагностирована в І триместре, беременность следует 
прервать и начать специфическую терапию. Это обуслов-
лено тем, что до 12 недели происходит закладка органов 
и систем, и влияние химиопрепаратов в этот период с 
большой вероятностью приведет к гибели плода или к 
тяжелым порокам развития. Отстрочив же химиотерапию 
до ІІ триместра, мы поспособствуем тем самым прогрессу 
заболевания и сократим шансы пациентки на выживание. 
В случае выявления лимфомы во ІІ триместре наиболее 
эффективной тактикой является безотлагательное начало 
полихимиотерапии, поскольку от этого зависит прогноз 
исхода заболевания. Данный подход используют в боль-
шинстве мировых клиник. С целью профилактики мие-
лосупрессии достаточно отменить химиотерапию за 2–3 
недели до родоразрешения. Такую тактику применяют 
благодаря тесному сотрудничеству акушера-гинеколога 
и онколога. Важным является индивидуальный подход 
к каждой пациентке и каждой клинической ситуации. 
Необходимо максимально точно установить стадию он-
копроцесса, так как подбор химиопрепаратов в данной 
ситуации будет несколько отклоняться от националь-
ного протокола, прописанного для того или иного вида 
лимфом, в сторону более безопасных химиопрепаратов. 
Следует отметить, что в случае выявления лимфомы в ІІІ 
триместре беременности, мы считаем целесообразным 
придерживаться такой же тактики, как и во ІІ. Однако 
возможен и другой вариант: если не отмечен активный 

прогресс заболевания, или пациентка отказывается от 
лечения во время беременности, можно дождаться срока 
жизнеспособности плода, произвести родоразрешение 
(желательно не ранее, чем 32–33 недели) и после родов 
начать полихимиотерапию. Оптимальным методом родо-
разрешения являются роды через естественные родовые 
пути, если позволяет акушерская ситуация. Лактацию мы 
считаем целесообразным прекратить, хотя существуют 
и обратные мнения. Женщины, леченные в прошлом по 
поводу лимфом, должны предохраняться от беременно-
сти в течение 2 лет после достижения ремиссии. Так как 
именно в этот период наибольшая вероятность рецидива 
заболевания. Нет данных, что беременность повышает 
риск рецидива. Прогноз дальнейшего течения болезни 
Ходжкина и неходжкинской лимфомы мало отличается у 
заболевших во время беременности от небеременных, у 
тех, кто беременел и рожал после наступления ремиссии, 
и у тех, кто воздержался от беременности.

Подводя итог изложенному выше, можно опровер-
гнуть устоявшееся мнение о том, что женщинам с онко-
патологией нельзя беременеть и рожать. Достижения 
современной медицины и фармакологии подтверждают 
всю абсурдность данного мнения. На сегодняшний день 
в Украине, как и в мире, женщины с диагнозом лимфомы 
могут реализовать свою детородную функцию с мини-
мальными рисками для своего здоровья и для здоро-
вья будущего ребенка. Это возможно при очень тесном 
плодотворном сотрудничестве акушера-гинеколога и 
онколога, индивидуальном врачебном подходе к каждой 
клинической ситуации. Вопрос сохранения желанной бе-
ременности с минимальным риском у пациенток с онко-
патологией важен еще и тем, что, несмотря на развитие 
широкого спектра репродуктивных технологий, уровень 
рождаемости и репродуктивный потенциал нации не-
уклонно снижаются. Поэтому необходимо приложить 
максимум усилий, чтобы найти компромисс между адек-
ватным лечением пациенток и безопасным сохранением 
беременности. 
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Pregnancy course and outcomes in patients with lymphomas                                                                                                           
(problem State of and own experience) 

V. Medved, Е. Duda 
State Institution "Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine"

Abstract
We analyzed pregnancy course and outcomes in patients with lymphomas. The impact of lymphoma on pregnancy outcome 
was studied as well as pregnancy influence on lymphoma progress. We also analyzed the state of newborns depending on the 
terms of lymphoma diagnosis and specific treatment. According to the worldwide data and our own experience we proposed 
pregnancy management tactics in women with lymphoma. 

Key words: lymphoma, pregnancy, childbirth, birth defects, newborns, treatment.
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В 1988 г. американский ученый G. Reaven объединил 
артериальную гипертензию (АГ), ожирение, гиперхоле-
стеринемию, сахарный диабет II (СД 2) в единый, причин-
но-связанный синдромокомплекс, назвав его синдромом 
X [2, 30].  C середины 1990-х годов, этот комплекс клини-
ко-лабораторных проявлений стали именовать метабо-
лическим синдромом (МС) [1, 2, 3, 9, 11, 14, 15, 32 и др.].

В педиатрии интерес к синдромокомплексу X воз-
ник совсем недавно. Пока остается много нерешенных 
в педиатрической практике вопросов, касающихся не 
только аспектов диагностики МС, но и подходов к самой 
постановке диагноза. Это принципиально, так как с дет-
ства у пациентов с ожирением и стартом АГ «вырастают» 
серьезные проблемы, позже укладывающиеся в клинику 
классического МС. Поэтому акценты в изучении этой па-
тологии должны активно вмешаться в педиатрию [2, 6, 7, 
11, 16, 17, 19, 23, 33 и др.].

Генетическая детерминированность формирования 
признаков МС в настоящее время не вызывает сомнений. 
Известен ген инсулиновых рецепторов, который локализует-
ся на хромосоме 19. Описано более 50 мутаций этого гена [2].

Описаны редкие моногенные синдромы, сопровож-
дающиеся инсулинорезистентностью (ИР), которые свя-
заны с мутациями гена рецепторов к инсулину [13, 28].

Тип А инсулинорезистентности характеризуется на-
личием триады симптомов: ИР, acanthosis nigricans и ги-
перандрогения. При этом типе ИР снижено абсолютное 
число рецепторов к инсулину, а также часто встречается 
поликистоз яичников.

Тип В инсулинорезистентности обусловлен нали-
чием антител, блокирующих инсулиновые рецепторы. 
Клиническая картина проявляется артралгией, алопе-
цией, увеличением слюнных желез, протеинурией и на-
личием антител к ДНК и клеточным ядрам.

Синдром Рабсона – Менделхолла также обусловлен 
дефектом инсулиновых рецепторов. Основные клиниче-
ские симптомы этого заболевания: дисплазия зубов, пре-
ждевременное половое созревание, дистрофия ногтей, 
acanthosis nigricans.

Патогенез метаболического синдрома у детей
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Синдром семейной инсулинорезистентности, со-
матических нарушений и гиперплазии эпифиза проявля-
ется гипергликемией вплоть до кетоацидоза, несмотря 
на высокий уровень инсулина. У таких больных отмеча-
ется преждевременное половое созревание, гирсутизм, 
раннее прорезывание зубов и неправильный их рост.

Синдром Вернера – это аутосомно-рецессивное за-
болевание, клинически проявляющееся высоким уровнем 
гипергликемии и инсулина, задержкой роста, алопецией, 
преждевременной сединой, катарактой, гипогонадизмом, 
атрофией мышц и высоким риском развития сарком.

Есть сведения о том, что многие мутации гена инсу-
линовых рецепторов бессимптомны.

Кроме генов инсулиновых рецепторов выявлены 
и другие гены, связанные с инсулинорезистентностью. 
Это гены (белка, связывающего жирные кислоты, субстра-
та инсулиновых рецепторов-1, АПФ, липопротеидлипазы, 
инсулина, фактора некроза опухолей  и др.)

В настоящее время выявлены генетические факторы 
предрасположенности к атеросклерозу в детском и  под-
ростковом возрасте. Среди различных наследственно об-
условленных генетических причин атеросклероза выделя-
ют моногенные формы, представляющие наследственные 
формы гиперлипопротеидемий (ГЛП), для которых харак-
терно раннее развитие ИБС и ранних форм атеросклероза.

Наиболее часто встречаемой и хорошо изученной яв-
ляется ГЛП типа IIА, возникающая в результате замедления 
распада липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и как 
следствие замедления элиминации ХС. Маркером данного 
нарушения служит патология рецепторного аппарата ЛПНП, 
расположенного на поверхности цитоплазматической мем-
браны клеток. Биохимически нарушение проявляется по-
вышением уровня ЛПНП и ХС, а клинически – ксантомами, 
преждевременным развитием ИБС и атеросклероза.

Установлено несколько разновидностей изменений 
гена, кодирующего синтез рецептора ЛПНП:

•	 	полностью отсутствует рецепторный белок, т.е. нет 
ЛПНП-рецептора  (нулевые аллели);

•	 	синтезируется дефектный белок, имеющий замед-
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ленный транспорт к мембране клеток и прежде-временно 
разрушающийся в эндоплазматическом ретикулуме клетки;

•	 	 синтезируется рецептор ЛПНП с пониженной 
способностью связывать ЛПНП;

•	 	 образуется дефектный рецептор, препятствую-
щий поступлению внутрь клетки связанных ЛПНП;

•	 	 образуется дефектный, укороченный белок ре-
цептора, при котором происходит ускоренная деграда-
ция самого рецептора.

Установлено, что дети с нулевыми аллелями рецепто-
ра ЛПНП имеют значительно большее повышение уровня 
ЛПНП, чем носители других дефектов, и это связано с вы-
соким риском сердечно-сосудистой патологии в будущем.

Кроме аномалий ЛПНП-рецепторного аппарата, при-
водящих к развитию атеросклероза, в странах Западной 
Европы и США выявлена (с частотой 1:500) мутация са-
мого апопротеина В, входящего в состав белковой части 
преимущественно ЛПНП. Имеются сообщения о выяв-
лении у детей мутации гена, ответственного за синтез 
апопротеина В на хромосоме 2. Такой ЛПНП, в состав 
которого входит дефектный апо-В-белок, уже не спосо-
бен связываться с рецептором, и в результате развива-
ется гиперхолестеринемия. Встречаются как мозиготные 
(с частотой 1:1 000 000), так и гетерозиготные формы (с ча-
стотой 1:200–500). Клинически у гетерозигот отмечается 
умеренная гиперхолестеринемия, увеличение фракции 
ЛПНП, ксантоматоз сухожилий, инфаркт миокарда  может 
развиваться достаточно рано – в 35–45 лет.

Клинически ГЛП типа IIБ сходна с описанным выше 
типом ГЛП типа IIА, но сопровождается гипертриглице-
ридемией и непереносимостью глюкозы.

Семейная ГЛП типа III характеризуется аутосомно-
рецессивным или доминантным типом наследования, 
наличием в плазме повышенного уровня ХС, ТГ, липо-
протеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), вследствие 
замедленного распада аномальных ЛПНП. Считается, 
что дефект сопряжен с мутацией не только апопротеи-
на В, но и апопротеина Е, входящего в состав белковой 
структуры ЛПОНП и промежуточной плотности, которые 
являются ведущей транспортной формой эндогенных 
ТГ. Характерной особенностью этого типа ГЛП является 
лабильность показателей ХС и ТГ плазмы крови при огра-
ничении углеводов в пищевом рационе.

Частым спутником при этом типе ГЛП является ожи-
рение, СД, подагра. Заболевание проявляется довольно 
рано, еще в подростковом возрасте, и сопровождается 
ксантомами в области ягодиц, в складках суставов, ладо-
ней, в интиме периферических и коронарных сосудов.

Семейная ГЛП типа IV и ее гетерозиготная форма ха-
рактеризуются аутосомно-доминантным типом насле-
дования и довольно высокой частотой встречаемости 
(1:100), гомозиготы не обнаружены. Она характеризуется 
умеренно высоким (10–15 ммоль/л) содержанием ТГ и из-
бытком ЛПОНП на фоне нормальных или слегка повы-
шенных значений ХС, сопровождается ИР и ожирением. 
Эта форма ГЛП чаще других является основой формиро-
вания МС и нередко сопровождается гиперурикемией, 
ранним атеросклерозом, ксантоматозом, панкреатитом, 
АГ, а в последующем и СД 2.

ГЛП типа V, как недавно установлено, возникает 
вследствие дефицита апопротеина класса С II, входя-
щего в состав хиломикронов. Этот тип ГЛП практически 
не встречается в детской и подростковой популяции. 
В отличие от I типа для этого типа ГЛП характерны СД, 
подагра, АГ. Риск развития атеросклероза не выше, чем 
в общей популяции. Этот тип ГЛП имеет аутосомный тип 
наследования.

Описанные моногенные формы ГЛП должны привле-
кать внимание практических врачей ввиду того, что для 
них характерно раннее начало, сочетание с ожирени-
ем и ГИ, клинические проявления в виде ксантоматоза, 
не всегда распознаваемого в детском возрасте, а также 
отягощенная наследственность по раннему развитию 
атеросклероза.

К важным генетическим предикторам развития ате-
росклероза у детей и подростков относят мутацию гена, 
ответственного за синтез апопротеина C-I, входящего 
в состав ТГ. По мнению ряда авторов, к факторам, опре-
деляющим уровень ХС, ЛПНП и апопротеина В, следует 
относить низкую массу тела новорожденного и наличие 
мутаций апопротеина Е. Апопротеин Е ответственен за 
удаление ХС. Установлен факт участия апопротеина Е 
в совокупности генетических маркеров предрасполо-
женности к атеросклерозу.

В настоящее время известно более 20 генов, которые 
определяют процессы, вызывающие влияние на регуля-
цию энергетического гомеостаза организма и участвую-
щие в генезе ИзМТ и ожирения. В большинстве случаев 
детского ожирения отмечается многофакторность этого 
заболевания. «Гены-кандидаты» повышают риск возник-
новения ИзМТ у ребенка только при условии действия 
средовых факторов (питание и образ жизни) [8, 20, 26, 31].

Понимание физиологических механизмов регуляции 
потребления пищи, контроля аппетита и массы тела претер-
пело значительные изменения за последнее десятилетие.

В развитии ожирения активно обсуждается роль 
эндоканнабиоидной системы. Эндоканнабиоидная си-
стема обеспечивает контроль многих физиологических 
функций организма, включая регуляцию нервной и им-
мунной систем, энергетического обмена и репродукции, 
роста и дифференцировки клеток. Рецепторы этой си-
стемы локализованы в центральной и периферической 
нервной системе, сердце, легких, эндотелии сосудов, ЖКТ, 
во всех органах эндокринной системы, а также в адипоци-
тах. Экзогенные и эндогенные каннабиоиды способству-
ют увеличению массы тела. При ожирении отмечается 
повышенная активность эндоканнабиоидной системы.

В 1998 г. Американской диабетологической ассоциа-
цией было предложено определение ИР, которое широко 
используется и в настоящее время. Согласно этому опре-
делению, под инсулинорезистентностью (ИР) понимают 
нарушение биологического ответа на инсулин (экзоген-
ный и эндогенный) как на рецепторном, так и на постре-
цепторном уровне, при его достаточной концентрации 
в крови, что приводит к существенным нарушениям всех 
обменных процессов и сопровождается хронической 
компенсаторной ГИ [2, 18].

Согласно современным взглядам, наличие хрони-
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ческой ГИ инициирует целый каскад метаболических 
реакций, влияет практически на все основные гемоди-
намические показатели и считается высокозначимым 
предвестником развития СД 2 [19, 27].

ИР развивается постепенно, на фоне длительной ГИ, 
в первую очередь в мышцах и в печени [19, 20, 21, 22, 29].

Инсулин, являясь мощным митогенным фактором, вы-
зывает усиление пролиферации фибробластов и гладко-
мышечных клеток сосудов, что влечет за собой сужение 
их просвета и еще больше повышает общее перифери-
ческое сопротивление (ОПС) и АД. Инсулин и связанные 
с ним другие факторы роста посредством стимулирующих 
эффектов способствуют гипертрофии стенок артерий, а 
также участвуют в патогенезе гипертрофии миокарда.

Nа+, К+–АТФазный насос регулирует баланс внутри- 
и внеклеточных уровней калия. Отмечено, что при АГ этот 
насос становится резистентным к действию инсулина, что 
приводит к увеличению цитозольной концентрации на-
трия и уменьшению калия. Под контролем инсулина нахо-
дится также Са2+–АТФазный насос, который наряду с Na+, 
K+ – нacocoм поддерживает оптимальную концентрацию 
Са2+ внутри клеток, включая гладкомышечные клетки 
сосудов. Увеличение концентрации как Na+, так и Са2+ 
внутри гладкомышечных клеток кровеносных сосудов 
способствует повышению чувствительности этих клеток 
к прессорному действию норадреналина и ангиотензина, 
что приводит к гиперреактивности сосудов и развитию 
АГ. Повышенный уровень инсулина в крови обуславли-
вает увеличение реабсорбции Na+ почечными каналь-
цами, что ведет к гиперволемии и повышению АД [2, 20].

По мнению ряда авторов, у пациентов с ИзМТ высокая 
вероятность выявления той или иной степени снижения 
чувствительности к инсулину. Есть данные, указывающие 
на возможность развития ИР у лиц, имеющих нормаль-
ную массу тела или небольшой ее избыток. В ходе работы 
S.A. Arslanian была доказана возможность естественного 
увеличения резистентности к инсулину в течение пубер-
тата, в связи с чем в ряде случаев период гормональной 
перестройки играет роль пускового фактора в развитии 
СД 2 с ранним его началом.

Установлено, что хроническая ГИ приводит к стойко-
му повышению тонуса симпатической нервной системы. 
Инсулин путем трансцитоза проникает через гематоэн-
цефалический барьер в перивентрикулярную область 
гипоталамуса. Здесь инсулин оказывает влияние на 
нейрогуморальную систему, связываясь со специфиче-
скими рецепторами нейронов дугообразного и  пара-
вентрикулярного ядер. Возбуждающие импульсы от этих 
ядер передаются на симпатические ядра, что приводит 
к активации симпатической нервной системы и повы-
шенному выбросу норадреналина из окончаний нервов. 
Параллельно происходит блокирование парасимпатиче-
ской нервной системы.

Повышение влияния симпатической нервной систе-
мы на фоне снижения активности парасимпатической 
приводит к увеличению сердечного выброса, ЧСС и сни-
жению вариабельности сердечного ритма, что вызывает 
спазм сосудов и повышение ОПС.

На ранних стадиях развития АГ у молодых пациентов 

гиперреактивность симпатического звена ВНС вторично 
индуцирует ИР и ГИ. Таким образом, можно рассматри-
вать взаимодействие инсулина и симпатической нервной 
системы как многогранный процесс, который в полной 
мере может проявиться только на фоне хронической ГИ.

Есть мнение, что в детском возрасте ГИ и ИР не яв-
ляются первичными этиологическими факторами раз-
вития ожирения. Однако, по данным лонгитудинального 
исследования, именно увеличение массы тела призна-
но сильнейшим предиктором ИР в подростковом воз-
расте [2, 8, 9].

Развивающаяся ИР является пусковым сигналом, ко-
торый заставляет островковые клетки поджелудочной 
железы гиперсекретировать инсулин в целях поддер-
жания гомеостаза глюкозы. На этом этапе у пациента 
вообще не выявляется нарушений углеводного обмена, 
и  патологические метаболические изменения можно 
диагностировать только на основании гормональных ме-
тодов исследования и при проведении эугликемического 
гиперинсулинемического теста [2, 4, 5, 10, 12].

В настоящее время установлено, что ИР является 
полигенной патологией. По мнению Ю. В. Зимина, чело-
век наследует ген или набор генов, определяющих ИР. В 
этом смысле ИР начинает проявляться на ранних стадиях 
жизни, возможно, даже in utero. He исключена возмож-
ность внутриутробного программирования предраспо-
ложенности к развитию ИР и СД 2 у детей. Постнатальные 
ИР и ГИ являются долгосрочными последствиями анте-
натальной патологии [26].

Согласно гипотезе «бережливого генотипа», меха-
низм ГИ/ИР является компенсаторно-приспособитель-
ной реакцией на алиментарный дефицит нутриентов 
в период внутриутробного развития и включается для 
адаптации и выживания эмбриона при патологическом 
течении беременности. Избыточное поступление кало-
рий с пищей после рождения ребенка при сохранении 
модели эмбриональной ГИ и ИР приводит в детском воз-
расте к развитию ожирения.

Сегодня «золотым стандартом» диагностики ИР счита-
ется эугликемический гиперинсулинемический клэмп-
тест. Наиболее оптимальной для диагностики ИР при-
знана малая математическая модель оценки гомеостаза 
НОМА (Homeostasis Model Assessment) с определением 
индексов CARO [24, 25].

Практически во всех эпидемиологических исследо-
ваниях выявлено наличие тесной связи между уровнем 
АД и массой тела. У лиц с более высокой массой тела 
значения АД достоверно выше по сравнению с лицами 
с нормальной массой. У 50% детей с ИзМТ отмечается 
повышенное САД и ДАД.

ИзМТ – распространенное явление в детской по-
пуляции. Среди школьников России в возрасте 7–17 лет 
25,8 % имели ИзМТ. В американской популяции масса 
тела на 29 % выше «идеальной» встречается у 15,6 % детей 
в возрасте 10–15 лет [2].

Отмечена тенденция к увеличению с возрастом рас-
пространенности ИзМТ. Так, если в 6 лет масса тела, пре-
вышающая «идеальную» на 20 %, встречается у 2 % детей, 
то к 14–18 годам – у 5 %. Коэффициент устойчивости по-
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казателей массы тела при динамическом наблюдении 
в течение 6 лет составляет 0,6–0,8. Следовательно, ре-
гуляторный контроль над массой тела у детей лежит 
в основе профилактики развития ожирения у взрослых. 
Установлено, что снижение массы тела сопровождается 
снижением АД.

ИзМТ ассоциируется с повышением в плазме крови 
уровня ТГ и снижением содержания ХС ЛПВП, повышени-
ем содержания натощак глюкозы и иммуно-реактивного 
инсулина в крови, снижением толерантности к глюкозе. 
Сочетание этих показателей с АГ большинством авторов 
в настоящее время классифицируется как «метаболиче-
ский вариант гипертонии» [ 1, 2, 19, 20].

Недостаточность инсулиновых рецепторов клеточ-
ных мембран – генетическая причина ГИ, гиперглике-
мии и дислипидемии, а также значимый фактор риска 
АГ и ожирения. Основной патогенетический фактор 
МС – высокая ассимиляция глюкозы клеткой. У этих па-
циентов метаболические сдвиги в углеводном обмене 
в сочетании с дислипидемией способствуют раннему 
и ускоренному развитию атеросклероза.

На повышенную частоту ИзМТ оказывает влия-
ние недостаточный уровень физической активности. 
Установлено, что не только избыточная, но и низкая 
масса тела ассоциируется с повышенным уровнем АД. 
Так, наблюдение в течение 5 лет за детьми с уровнем АД 
выше 95-го процентиля показало, что наиболее высо-
кий коэффициент устойчивости повышенного ДАД имел 
место в подгруппе детей с низкой массой тела. Масса 
тела при рождении также оказывает влияние на уровень 
АД. Низкая масса тела при рождении сопряжена с подъ-
емами АД в подростковом возрасте, а нередко и с ИзМТ.

Ожирение – одно из самых распространенных 
в мире хронических заболеваний. Сейчас каждый четвер-
тый житель нашей планеты имеет ИзМТ или страдает от 
ожирения. Во всех странах отмечается прогрессирующее 
увеличение численности пациентов с ожирением как 
среди взрослого, так и среди детского населения [ 2, 8, 20]. 

Исследования последних лет показали, что ожирение 
тесно связано с развитием ИБС и АГ. ИзМТ сопровожда-
ется увеличением уровня ХС ЛПНП и ЛПОНП в плазме. 
Установлено, что продукция ХС у лиц с ожирением уве-
личивается в среднем на 20 мг на каждый избыточный 
килограмм жира.

ИзМТ способствует развитию ИР и компенсаторной 
ГИ. В настоящее время не вызывает сомнения, что ожи-
рение, особенно абдоминальный его тип, ассоциируется 
с высоким риском раннего развития таких заболеваний, 
как СД 2 и АГ. Опасными и фактически неизбежными 
спутниками ожирения являются синдром обструктивных 
апноэ во сне, артрозы, повышается частота случаев рака 
толстого кишечника и заболеваний желчного пузыря, 
в том числе и желчно-каменной болезни.

При похудении на 10 кг и более риск развития сер-
дечно-сосудистой патологии снижается на 9 %, СД – на 
44%, смертность от онкологических заболеваний, ас-
социированных с ожирением, – на 40 %, общая смерт-
ность – на 20 %.

На данный момент ожирение относится к числу наи-

более глобальных мирового уровня заболеваний. По дан-
ным ВОЗ, ИзМТ к концу XX в. имели около 30 % жителей 
нашей планеты, т.е. около 1,7 млрд человек. В странах 
Западной Европы до 20 % мужчин и 30 % женщин имеют 
ИзМТ либо ожирение. Несомненным лидером по распро-
страненности ожирения являются США: ИзМТ отмечается 
у 60 % населения, ожирение – у 27 %.

Есть данные, что в США за предыдущие 20 лет число 
людей с ожирением практически удвоилось. По данным 
ВОЗ, в среднем на планете распространенность ожире-
ния за последние 7 лет увеличилась на 50 %. Сегодня 
ожирение рассматривается как  пандемия.

До недавнего времени частота ожирения в таких 
странах, как Япония и Китай, была достаточно низка. В по-
следние годы японские ученые отмечают, что  у них темпы 
роста этого заболевания приобретают характер цунами. 
В Китае ИзМТ имеет 24,5 % населения, ожирение – 3 %, что 
вызывает крайнюю обеспокоенность медиков, учитывая 
в целом численность населения этой страны.

В 1980-е годы в СССР ИзМТ встречалась у 15–20 % 
жителей страны. США, Великобритании, Франции 
и Голландии. У 1/3 взрослых ожирение начинается с дет-
ского возраста, и именно эти случаи ожирения сопро-
вождаются более выраженной прибавкой массы тела 
и частотой сопутствующих сердечно-сосудистых забо-
леваний, чем варианты ожирения, дебютировавшие во 
взрослом возрасте.

Широкомасштабных эпидемиологических исследова-
ний по изучению частоты и распространенности ИзМТ 
и ожирения у детей в Республике Беларусь не прово-
дилось. В России как наиболее близком к нам государ-
стве, по предварительным данным, в настоящее время 
не менее 30 % трудоспособного населения имеют ИзМТ 
и 25 % – ожирение.

Для обеспечения энергетического равновесия в ор-
ганизме потребление энергии должно быть равно ее 
затратам. У человека индивидуальный расход энергии 
зависит от трех факторов. Первый: основной обмен, 
пропорциональный массе тела (без жира) и поверхности 
тела, соответствующий затратам энергии на поддержа-
ние основных физиологических функций в стандартных 
условиях. Второй фактор: термогенный эффект (спец-
ифическое динамическое действие пищи), составляющий 
примерно 5–10 % общей затраты энергии (у лиц с  вы-
сокой физической активностью – до 15 %) и связанный 
с дополнительным расходом энергии на пищеварение 
и со стимуляцией метаболизма благодаря притоку нового 
субстрата. Третий фактор расхода энергии: физическая 
активность, обуславливающая наибольший и значитель-
но варьирующий расход энергии.

К числу наиболее явных причин ожирения относится 
прежде всего избыточная калорийность пищи. Второй 
бесспорной причиной может быть снижение энергоза-
трат, в том числе гиподинамия и недостаточная физичес-
кая активность.

В последние годы активно обсуждается роль непо-
средственно жировой ткани в генезе ожирения и свя-
занных с ним осложнений. Жировая ткань является 
важнейшим энергетическим депо организма, а способ-
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ность запасать энергию в виде жира является одной из 
основных жизненно важных ее функций, особенно при 
ограничении поступления энергии. В жировой ткани 
происходят процессы обмена жирных кислот, углеводов 
и образование жира из углеводов. Жировая ткань играет 
важную роль в регуляции фосфорно-кальциевого обмена 
(начальные этапы образования витамина D) и в процессах 
метаболизма половых стероидов.

Наряду с мышцами и клетками печени жировая ткань 
является инсулинзависимой. Инсулин в жировой ткани 
подавляет активность гормоночувствительной липазы, 
в результате чего уменьшается высвобождение свобод-
ных жирных кислот, глицерина, и снижается их уровень 
в плазме крови. Инсулин усиливает липогенез, биосин-
тез ацилглицеролов и окисление глюкозы по пентозо-
фосфатному пути.

Такие гормоны, как адреналин, норадреналин, глю-
кагон, АКТГ, меланоцит-стимулирующий гормон, гормон 
роста и вазопрессин, ускоряют высвобождение свобод-
ных жирных кислот из жировой ткани и повышают их кон-
центрацию в плазме крови, увеличивая скорость липо-
лиза ТГ. Большинство указанных гормонов – активаторы 
гормоночувствительной липазы. Тиреоидные гормоны 
кокортикоиды не оказывают прямого действия на липо-
лиз, но обладают геомиссивным свойством в отношении 
эффектов других гормонов. К настоящему времени от-
крыто более 20 генов – «кандидатов» в гены ожирения.

Ожирение у детей и подростков – одна из актуальных 
проблем современного здравоохранения. Практически 
во всех регионах мира количество больных детей неуклон-
но растет и удваивается каждые три десятилетия.

Массу тела в детском возрасте оценивают с помо-
щью центильных таблиц соотношения линейного роста 
к массе тела (индекс массы тела – ИМТ) для определен-
ного возраста и каждого пола. ИМТ используется для 
оценки ожирения у детей в возрасте от 2 лет и старше.

Масса тела в пределах 85–95-го процентиля оце-
нивается как избыточная, выше 95-го процентиля – как 
ожирение. Оценка ожирения с помощью ИМТ может 
быть ошибочной у атлетически сложенных подростков.

Измерение окружности талии и бедер у детей ис-
пользуется для косвенной оценки внутриабдоминальной 
жировой ткани. Однако соотношение объем талии/объем 
бедер (ОТ/ОБ) в отличие от взрослых неинформативно 
у детей. В настоящее время особое внимание при диа-
гностике МС придается объему талии, уровню глюкозы 
и показателям липидного обмена.

В норме содержание жировой ткани находится в 
пределах 10–30 %. На 1 кг массы плода жировая ткань 
составляет 2,5 %, а при рождении ребенка – 12 %. К 6-ме-
сячному возрасту масса жировой ткани достигает 25 %. 
Далее отношение жировой к мышечной ткани снижается 
до начала полового созревания. У девочек после 8–9 лет 
процент жировой массы быстро увеличивается вплоть 
до 17 лет.  У мальчиков в период полового созревания 
масса нарастает медленно и начинает снижаться после 
13 лет. Содержание жировой ткани у человека может 
варьировать от 5 до 50 % и более.

Ожирение может развиться в любом возрасте. 

Наиболее часто оно манифестирует на первом году жизни, 
в 5–6 лет и в период полового созревания. При экзоген-
но-конституциональном ожирении дети имеют не только 
избыток жировой массы, но и более высокие темпы роста 
в сравнении со здоровыми сверстниками, нередко от-
мечается избыточное развитие жировой ткани в области 
молочных желез, образование белых или розовых стрий.

Необходимо провести тщательное обследование, 
чтобы исключить синдромы или заболевания, ассоци-
ированные с ожирением: синдромы Иценко – Кушинга, 
Прадера – Вилли, Тернера, а также гипофизарный нанизм, 
гипотиреоз, псевдогипопаратиреоз и др. Большинство 
этих заболеваний встречается редко, их частота не пре-
вышает 1% среди всех лиц с ожирением.

В настоящее время доказано, что гормональные нару-
шения при МС способствуют формированию жировых от-
ложений в висцеральной области, а также опосредован-
но ведут к развитию ИР, АГ и дислипидемии, угрожающей 
развитием ранних форм атеросклероза. Установлено, 
что при МС развивается гиперреактивность гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы, повышается 
секреция кортизола. В свою очередь, длительное воз-
действие избыточных количеств кортизола способствует 
повышению секреции инсулина. Отмечено повышение 
тиреотропной функции гипофиза, направленное на уси-
ление липолиза и торможение липогенеза.

В последнее десятилетие стал весьма актуальным 
вопрос о взаимосвязи тиреоидной и нетиреоидной 
патологии, получены новые данные об изменениях гор-
монального статуса при нетиреоидных заболеваниях. 
Субклинически протекающая патология щитовидной 
железы играет важную роль в возникновении и прогрес-
сировании атеросклеротического процесса и, несмотря 
на наличие синдрома взаимного отягощения между ИБС 
и гипотиреозом, часто недооценивается даже врачами-
эндокринологами [1, 2, 19, 20].

Установлено, что недостаток тиреоидных гормонов 
способствует возникновению гиперхолестеролемии, 
вызывает нарушения энергетического обмена и дис-
функцию ВНС, способствует развитию метаболической 
иммунодепрессии. При гипотиреозе активируются про-
цессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), повы-
шается чувствительность к стрессовым воздействиям, 
ухудшается течение репаративных процессов в хромо-
сомах. Тиреоидные гормоны оказывают прямое действие 
на миокард, адренергическую иннервацию и сердечный 
выброс, вследствие чего изменяется транспорт амино-
кислот, глюкозы и кальция через клеточную мембрану, 
увеличивается пред- и постнагрузка, что в итоге приво-
дит к ремоделированию миокарда.

Таким образом, изменения гормонального статуса 
при МС способствуют развитию и прогрессированию 
атеросклероза, что делает актуальным и значимым не-
обходимость его дальнейшего изучения и своевремен-
ной коррекции. Требуется продолжение исследований 
по выявлению влияния дисфункции щитовидной железы 
на развитие и прогрессирование нетиреоидной сомати-
ческой и психической патологии.
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The pathogenesis of metabolic syndrome in children
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Abstract
The article is devoted to the primary cause of metabolic syndrome in children. The article describes modern understanding of 
the genetics of the metabolic syndrome, hyperinsulinemia and insulin resistance, the role of hormonal disorders and obesity in 
the pathogenesis of metabolic syndrome in children.
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Введение

Тема гиперпластических процессов эндометрия 
(ГПЭ) остается актуальной до настоящего времени. 
Многогранные аспекты проблемы фоновых и предра-
ковых заболеваний эндометрия неоднократно обсужда-
лись на международных и национальных конференциях 
и конгрессах, на которых было обращено внимание на 
необходимость разработки эффективных методов их ран-
ней диагностики, профилактики и лечения. В настоящей 
статье представленные рекомендации и их принципиаль-
ная основа изложены на основании данных литературы 
и собственных исследований и наблюдений.

Женщинам детородного возраста до 35 лет, не за-
интересованным в беременности, после 6-ти месячного 
курса гормональной терапии по поводу простой ГПЭ без 
атипии, нормализации структуры эндометрия, отсутствии 
противопоказаний, с целью профилактики рецидива за-
болевания (подавление пролиферации) на втором этапе 
рекомендуется назначение монофазных комбинирован-
ных оральных контрацептивов (КОК). Причем, с целью 
профилактики ГПЭ, у пациенток с метаболическим син-
дромом, синдромом поликистозных яичников (СПКЯ), 
ожирением лучше выбирать микродозированные контра-
цептивы (НоваРинг1 ), не  вызывающие метаболических 
эффектов или введение ЛНГ-ВМС (Мирена1). 

Женщинам детородного возраста до 35 лет, за-
интересованным в беременности, на втором этапе 
(после 6-ти месячного курса гормональной терапии по 
поводу простой ГПЭ без атипии, нормализации структу-
ры эндометрия) рекомендуется назначение гестагенов 
(дидрогестерон, прогестерон в микрогранулах) в тече-
ние 6-9 месяцев с целью секреторной трансформации 
пролиферативного эндометрия, подготовки эндометрия 
к инвазии трофобласта, покоя матки за счет снижения 
простагландинов и окситоцина. 

Профилактика рецидивов гиперпластических процессов эндометрия                                          
и реабилитация пациенток репродуктивного возраста, перенесших 

гиперпластический процесс эндометрия

О.В. Лысенко, Т.А. Рождественская
УО «Витебский Государственный ордена Дружбы Народов Медицинский Университет»

Реферат
В настоящей статье приведены рекомендации по профилактике рецидивов гиперпластических процессов 
эндометрия и реабилитация пациенток репродуктивного возраста, перенесших гиперпластический процесс 
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Кроме того, вариантом реабилитации после 6-ти ме-
сячного курса лечения ГПЭ у женщин детородного воз-
раста до 35 лет, заинтересованным в беременности, 
может быть стимуляция овуляции, что является особенно 
актуальным при ановуляторном бесплодии. Индукцию 
овуляции возможно проводить различными группами 
препаратов (селективные модуляторы эстрогеновых ре-
цепторов, менотропины, человеческие хорионические 
гонадотропины (чХГ), рекомбинантные гонадотропины). 
Международные и торговые названия препаратов и све-
дения об их регистрации в Республике Беларусь приве-
дены в таблице 1.

Индукцию овуляции можно начинать сразу после 
курса гормональной терапии по поводу ГПЭ, при нор-
мализации структуры эндометрия. 

Непрямая стимуляция овуляции при помощи при-
менения КОК (повышение выделения гонадотропинов 
после отмены КОК) в настоящее время практически не 
используется.

В амбулаторной практике до настоящего времени 
широко используется непрямая стимуляция овуляции 
кломифен цитратом, который стимулирует  образование 
и выделение гонадотропинов передней долей гипофиза, 
блокируя рецепторы эстрогенов на всех уровнях репро-
дуктивной системы, что вызывает увеличение синтеза 
гонадотропин-рилизинг гормонов (ГнРГ) гипоталамуса и 
(опосредованно) повышение образования и выделения 
фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и лютеинизи-
рующего гормона (ЛГ).

Но, к сожалению, 35–40% пациенток кломифенрезис-
тентны. Перед назначением этого препарата обязательно 
определить овариальный резерв и учитывать критерии 
определения кломифенрезистентности:

•	 	возраст старше 30 лет;
•	 	индекс массы тела более 25;
•	 	увеличение объема яичников (более 10 см3);

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
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•	 	уровень ЛГ более 15 МЕ/л;
•	 	уровень эстрадиола менее 150 пмоль/л.
Показания к индукции овуляции Кломифена ци-

тратом:
•	 	Возраст до 30 лет.
•	 	Длительность нарушения менструального цикла 

не более 5 лет.
•	 	Длительность бесплодия не более 2 лет.
•	 	Нарушения менструального цикла по типу олиго-

менореи или нормогонадотропной аменореи.
•	 	Отсутствие лечения стимуляторами овуляции 

в анамнезе.
•	 	Достаточная эстрогенная насыщенность; 
•	 	ЛГ до 15 МЕ/л; 
•	 	ФСГ – 5-7 МЕ/л; 
•	 	эстрадиол – 150-200 пмоль/л; 
•	 	Т – на верхней границе нормы; 
•	 	Пролактин – норма. 
Классическая схема назначения препарата: с 5-го 

по 9-й день менструального цикла в дозе 50, 100 или 
150 мг/сутки, хотя в официальных рекомендациях компа-
нии William S.Merrell не рекомендуется превышать дозу 
более 100 мг/сут. 

Назначение препарата в дозе 50 мг/сутки является 

пробным, оценивающим чувствительность гипотала-
мо-гипофизарно-яичниковой системы, что позволяет 
оценить кломифенрезистентных пациенток. Дозу пре-
парата 100 мг/сутки следует расценивать как тера-
певтическую у чувствительных к Кломифена цитрату 
пациенток, увеличивать дозу препарата до 150 мг/сут 
нецелесообразно.

Контроль действия препарата осуществляется с по-
мощью УЗИ (размер фолликула, толщина эндометрия). 
Отсутствие эффекта (овуляции) свидетельствует о резис-
тентности к кломифену.

Клиническая эффективность Кломифена цитрата: 
овуляция регистрируется у 70–80% пациенток; беремен-
ность наступает у 20–30 % пациенток.

Причины:
•	 	морфологические изменения эндометрия;
•	 	уменьшение толщины эндометрия;
•	 	неадекватное развитие эндометрия;
•	 	несоответствие преимплантационного эндоме-

трия фазе цикла; 
•	 	снижение кровотока в матке;
•	 	снижение цервикального числа;
•	 	нарушение синтеза плацентарного протеина;
•	 	потеря беременности на очень раннем (субкли-

ническом) сроке;
•	 	неблагоприятное влияние на сократительную спо-

собность маточных труб;
•	 	повреждающее влияние на ооциты.
С целью устранения нежелательных эффектов кло-

мифена на эндометрий рекомендуется применять нату-
ральные эстрогены: например, Прогинова в дозе 2–4 мг 
с 9 по 14 день цикла.

Ориентировочные показания для стимуляции ову-
ляции Кломифена цитратом:

•	 	СПКЯ при исключении кломифенрезистентности;
•	 	бесплодие неясного генеза или субфертильные 

показатели спермы мужа в циклах внутриматочной ин-
семинации при исключении кломифенрезистентности;

Рекомендации:
1.		 Проводить стимуляцию функции яичников при от-

сутствии противопоказаний для стимуляции и беремен-
ности.

2.		 Тщательное мониторирование индуцированного 
цикла.

3.		 Использование Кломифена цитрата не более 4 
циклов при условии адекватной реакции на препарат.

4.		 При неадекватной реакции яичников или отсутст-
вии беременности в течение указанного времени целе-
сообразно отказаться от этого лечения.

5.		 Не эффективно увеличение дозы Кломифена ци-
трата до 150 мг/сут. Доза 100 мг/сут  в течение 5 дней 
является эффективной.

6.		 Вопрос о том, с какого дня менструального цикла 
начинать лечение (с 3-го или 5-го), следует решать инди-
видуально.  Решение зависит от исходных характеристик 
пациентки: уровня гонадотропинов, эстрадиола на 3-й 
день цикла, состояния яичников, а также от того, плани-
руется ли использование Кломифена цитрата в качестве 
монотерапии или в комбинированных схемах.

1 – Зарегистрированы в РБ по состоянию на 2015 г.
2 – Не зарегистрированы в РБ по состоянию на 2015 г.
3 – Срок действия регистрационного удостоверения в РБ 	

закончен в июне 2009 г., не производится в настоящее время.
4  – Срок действия регистрационного удостоверения в РБ 

закончен в мае 2001 г., не производится в настоящее время.
5 – Срок действия регистрационного удостоверения в РБ 

закончен в июне 2009 г.
6 – Срок действия регистрационного удостоверения в РБ 

закончен в декабре 2012 г.

О.В. Лысенко, Т.А. Рождественская
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Комбинированные схемы стимуляции овуляции 
с Кломифена цитратом

Назначаются овуляторные дозы 7500–10000 ЕД 
человеческого хорионического гонадотропина чХГ 
(Овитрель, Прегнил, Хурагон). ЧХГ вводится при диаметре 
доминантного фолликула 18-20 мм, после чего овуляция 
отмечается через 24–36 ч.

Комбинированная терапия КЦ с гонадотропинами:
Кломифен назначается по 100 мг со 2–3 по 6–7 день 

цикла, далее на 5, 7, 9, 13-й дни вводят рекомбинантный 
ФСГ (Пурегон, Гонал) по 50–150 МЕ/сут под УЗИ контро-
лем. При диаметре преовуляторного фолликула 18 мм 
вводится 10000 ЕД чХГ. При СПКЯ эту схему применять 
осторожно из-за возможного развития синдрома гипер-
стимуляции яичников. 

Прямая стимуляция овуляции

Человеческие менопаузальные гонадотропины 
(ЧМГ)

ЧМГ получают из мочи женщин, находящихся в 
менопаузе. Сырые белки мочи содержат только 2% 
ФСГ, они очищаются ступенчатым  хроматографиче-
ским методом, при котором удаляются и инактивиру-
ются вирусные частицы. Конечный продукт содержит 
только 95% ФСГ. 

Менотропины, препараты ЧМГ, содержащие ФСГ и ЛГ, 
как правило, в соотношении 1:1 (75 МЕ ФСГ и 75 МЕ ЛГ).

К менотропинам относятся препараты:
•	 Меногон (75 МЕ ФСГ и 75 МЕ ЛГ), Ferring, Герма-

ния.
•	 Менопур  (75 МЕ ФСГ и 75 МЕ ЛГ), Ferring, Герма-

ния.
•	 Хумог (75 МЕ ФСГ и 75 МЕ ЛГ).
Менотропины предпочтительней, чем кломифена 

цитрат: 
•	 при предполагаемой кломифенрезистентности; 
•	 при отсутствии беременности после 3 циклов 

Кломифена цитрата;
•	 при длительности лечения бесплодия более 1 года; 
•	 при подтвержденной кломифен-резистентности 

(Кломифена цитрат 100 мг – отсутствие овуляции).
В Республике Беларусь зарегистрирован менотро-

пин Менопур. Способ применения и дозы: внутримы-
шечно или подкожно; средняя начальная доза  – 75–150 
МЕ ФСГ/ЛГ в сутки. Применение Менопура следует на-
чинать в течение первых 7 дней менструального цикла. 
Через 1–2 дня после последней инъекции, при диаметре 
доминантного фолликула 18-20 мм, вводят 5000–10000 
МЕ чХГ.

Человеческие хорионические гонадотропины
чХГ получают из мочи беременных женщин. В про-

грамме стимуляции яичников используют ЛГ-эффекты чХГ, 
которые необходимы для окончательного фолликулярно-
го роста, созревания ооцита и последующей овуляции. 
Это возможно, потому что оба гормона ЛГ и ХГ взаимо-
действуют с одними и теми же рецепторами.

Препараты  чХГ:

•	 Хорагон (1500 и 5000 МЕ), Ferring, Германия.
•	 Прегнил (1500 и 5000 МЕ), Shering-Plough, США.
•	 Профази (2000 и 5000 МЕ), Merck Serono, Швейца-

рия.  
Рекомбинантные гонадотропины
Технология производства сложна и основана на том, 

что идентифицируют гены, кодирующие определенный 
белок. Участок ДНК, содержащий желаемый ген, и век-
торная последовательность составляют рекомбинантную 
ДНК. Рекомбинантную ДНК помещают в клетку хозяина 
(китайского хомячка). После внедрения в геном клетки 
хозяина рекомбинантная ДНК использует ее собственные 
механизмы для синтеза белков.

Препараты рФСГ: 
•	 Фоллитропин-ß – Пурегон – 100 МЕ раствор для 

в/м введения и картриджи 300, 600, 900 МЕ для п/к вве-
дения (Organon, Нидерланды).

•	 Фоллитропин-α – Гонал-Ф –   75, 150 МЕ (Merck 
Serono, Швейцария).

Препараты рЛГ: 
•	 Лютропин-α – Луверис 75 МЕ (Merck Serono, 

Швейцария).
Препараты рХГ: 
•	 Хориогонин-α – Овитрел – 250 мкг (6500 МЕ) 

(Merck Serono, Швейцария).
Стремление специалистов снизить лекарственную 

нагрузку, обеспечить более физиологическую стиму-
ляцию яичников и максимально обезопасить лечение 
привело к созданию ручек-инжекторов, с помощью 
которых вводят гонадотропины. Преимуществом этого 
метода является возможность дозировать введение 
препарата с  минимальным увеличением для Пурегона 
25 МЕ, для Гонала 37,5 МЕ. Применение ручки дает воз-
можность стимулировать монофолликулярный рост 
за счет введения маленьких доз индуктора, а соответ-
ственно, избегать синдрома гиперстимуляции яичников 
и многоплодия.

Введение триггера овуляции (Прегнил, Овитрел) вы-
зывает созревание яйцеклетки через 35-36 часов, ову-
ляцию через 38–44 часа, трансформацию желтого тела 
(лютеинизацию). Способность к оплодотворению сохра-
няется 12 часов после овуляции.

Во 2 фазу стимулированного цикла с целью секре-
торной трансформации эндометрия обязательно назна-
чение гестагенов.

Поддержка лютеиновой фазы:
•	 прегнил 1500 МЕ 1 раз в 3 дня 10 дней и/или пре-

параты прогестерона: 
•	 прогестерон в микрогранулах (Утрожестан) ваги-

нально 200 мг 2 р/сут; 
•	 дидрогестерон (Дюфастон) внутрь 10–20 мг 

2 р/ сут;
•	 	 прогестерон в/м 1 мл 1% 1 р/сут. 
У женщин 35-45 лет, особенно у курящих, назначение 

КОК с целью профилактики рецидива заболевания неже-
лательно из-за способности этих препаратов повышать 
свертываемость крови. В этой возрастной группе женщин 
с целью профилактики рецидива ГПЭ рекомендуется вве-
дение ЛНГ-ВМС (Мирена) сроком на 5 лет.
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В последние годы большое внимание уделяется дис-
плазии соединительной ткани (ДСТ) у детей и подростков. 
Под ДСТ понимают врожденную аномалию соединитель-
но-тканной структуры различных органов и систем, в ос-
нове которой лежит снижение содержания отдельных 
видов коллагена и/или нарушение их соотношения, при-
водящее к снижению прочности соединительной ткани 
[1, 3, 6, 8, 9]. Согласно мнению ряда авторов [1, 3, 6, 8, 9], 
термин «дисплазия соединительной ткани»  является  не 
вполне удачным  и  в российской медицинской литера-
туре стал синонимом понятия «наследуемые нарушения 
соединительной ткани» (ННСТ). В 2009 году Комитетом 
экспертов ВНОК понятие ДСТ было сужено до несколь-
ких синдромов и фенотипов, имеющих полигенно-муль-
тифакториальную природу, в противовес моногенным 
«менделирующим» ННСТ [11]. Среди таких синдромов 
и фенотипов названы: пролапс митрального клапана 
(ПМК), марфаноподобный фенотип, марфаноидная внеш-
ность, элерсоподобный и смешанный фенотипы, а также 
синдром гипермобильности суставов и неклассифициру-
емый фенотип. Вместе с тем, термин ДСТ за прошедшие 
четверть века прочно вошел в медицинский лексикон на 
постсоветском пространстве, что дает основание сегодня 
считать допустимым его использование как в широком, 
так и в узком смыслах этого слова. В широком смысле 
ДСТ следует рассматривать как синоним понятия ННСТ, 
в узком смысле ДСТ – это группа полигенно-мультифакто-
риальных нарушений соединительной ткани [11]. В клас-
сификации заболеваний сердечно-сосудистой системы 
Нью-Йоркской ассоциации кардиологов (1990 г.)  был 
впервые выделен синдром ДСТ сердца, сопровождаю-
щий как дифференцированные, так  и   недифференци-
рованные    дисплазии [17]. При синдроме ДСТ сердца 
в патологический процесс вовлекается его соедини-
тельно-тканный каркас - сердечные клапаны (атриовен-

трикулярные, полулунные, евстахиев клапан), подкла-
панный аппарат, перегородки сердца и магистральные 
сосуды [6, 10, 11]. В клинической практике, когда речь 
идет о морфологической основе изменений сердечно-
сосудистой системы без гемодинамических нарушений, 
Ю. М. Белозеровым (1993) и С. Ф. Гнусаевым (1995) вместо 
термина «ДСТ сердца» был предложен другой - «малые 
аномалии развития сердца» (МАРС) [4]. Согласно опре-
делению этих авторов, МАРС считаются анатомические 
изменения архитектоники сердца и магистральных со-
судов, не приводящие к грубым нарушениям функций 
сердечно-сосудистой системы [4]. 

Классификация МАРС по С. Ф. Гнусаеву, 2001         
(с изменениями)

1.		 Локализация и форма: 
–	 	 предсердия и межпредсердная перегородка: 

пролабирующий клапан нижней полой вены, увеличен-
ный евстахиев клапан более 1 см, открытое овальное 
окно, небольшая аневризма межпредсердной перего-
родки, пролабирующие гребенчатые мышцы в правом 
предсердии; 

–  		 трикуспидальный клапан: смещение септаль-
ной створки в полость правого желудочка в пределах 
10 мм, дилатация правого атриовентрикулярного от-
верстия, пролапс трикуспидального клапана; 

–		  легочная артерия: дилатация ствола легочной 
артерии, пролапс створок; 

–		  аорта: погранично узкий и широкий корень аор-
ты, дилатация синуса Вальсальвы, двустворчатый клапан 
аорты, асимметрия и пролапс створок клапана аорты; 

–	 	 левый желудочек: трабекулы (поперечная, про-
дольная, диагональная), небольшая аневризма межже-
лудочковой перегородки; 

Клиническая значимость малых аномалий сердца в структуре                      
кардиоваскулярной патологии у детей и подростков
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–		  митральный клапан: пролапс митрального 
клапана, эктопическое крепление хорд, нарушенное 
распределение хорд передней и (или) задней створки, 
«порхающие» хорды, дополнительные и аномально рас-
положенные папиллярные мышцы. 

2.		  Осложнения и сопутствующие изменения: ин-
фекционный кардит, кальцификация, миксоматоз, 
фиброзирование створок клапанов, разрывы хорд, на-
рушения сердечного ритма. 

3.		  Характеристика гемодинамики: регургитация, 
ее степень, наличие недостаточности кровообращения, 
легочной гипертензии.

Предложенная авторами рабочая классификация была 
создана на основе анализа ЭхоКГ детей. Это дает осно-
вание предположить, что возрастное ремоделирование 
сердца может сказаться на распространенности и дина-
мике выраженности МАРС и  дает основание считать, что 
часть МАРС, включенных в классификацию, следует отно-
сить к анатомо-физиологическим особенностям  детского 
возраста [4, 14]. Согласно мнению  Э.  В. Земцовского с соав-
торами [7, 8],  для диагностики таких МАРС как погранично 
широкая аорта, погранично узкая аорта без указаний на 
диапазон возрастной динамики их размеров и без норми-
рования результатов измерения на величину поверхности 
тела, возникают условия для гипердиагностики МАРС. 

С позиций к линицис та-к ардиолога,  Э .   В . 
Земцовским  с соавторами [7, 8], все МАРС, включен-
ные в рабочую классификацию С. Ф. Гнусаева, 2001 г. 
(с  изменениями), разделены на четыре группы.

1.		 Пороки и синдромы, которые следует исклю-
чить из классификации: 

•	 	 ПМК;
•	 	 бикуспидальный аортальный клапан (БАК);
•	 	 расширение синусов Вальсальвы и/или восхо-

дящего отдела аорты. 
К группе МАРС следует относить ПМК в случае погра-

ничных значений пролабирования (менее 3 мм) без утол-
щения створок митрального клапана (т.  е. створки менее 
5 мм) и значимой митральной регургитации (не более 
1 степени). В случае выявления семейного или миксома-
тозного пролапса речь должна идти о самостоятельной 
нозологической форме. В подобных случаях следует уточ-
нить, является ли ПМК классическим или неклассическим, 
миксоматозным или без признаков миксоматоза. 

БАК должен рассматриваться как врожденный порок 
сердца, который в детском и юношеском возрасте, как 
правило, не проявляется клинически, однако, в динамике 
может закончиться формированием кальцифицирующе-
го стеноза аорты. Таким образом, по мнению указанных 
авторов [7, 8] , семейный или миксоматозный ПМК или 
БАК следует исключить из списка малых аномалий. При 
измерении абсолютных размеров  синусов Вальсальвы 
и синотубулярной зоны аорты необходимо использовать 
номограмму [13], позволяющую нормировать получен-
ное значение на величину поверхности тела и учитывать 
возраст пациента. Если  имеет место расширение корня 
аорты, превышающее допустимые нормы, то его следует 
рассматривать как самостоятельное клинически значи-
мое нарушение, требующее постоянного наблюдения 

и  специальных мер профилактики, направленных на 
уменьшение постнагрузки и замедление частоты сер-
дечных сокращений.

2.		  Группа МАРС, имеющих самостоятельное клини-
ческое значение, но по-разному связанных с системным 
дефектом соединительной ткани. 

В эту группу следует отнести:
•	 	 открытое овальное окно (ООО);
•	 	 аневризму межпредсердной перегородки 

(АМПП); ложные хорды и аномальные трабекулы левого 
желудочка (ЛХЛЖ и АТЛЖ, соответственно).

ООО весьма распространенная аномалия (до 20% 
случаев по данным аутопсии), которая в большинстве 
случаев никак не проявляется клинически, но может 
стать причиной развития парадоксальной эмболии 
(прохождение эмбола любой природы из венозной 
системы в артериальную). АМПП встречается в 1% 
случаев при скрининговых исследованиях [7,18]. Как 
правило, АМПП протекает благоприятно, без гемоди-
намических изменений и клинической манифестации. 
Однако при значительных размерах аневризмы и из-
быточных ее амплитудных характеристиках создаются 
предпосылки для тромбоэмболических осложнений 
[7]. АМПП может выступать в качестве изолирован-
ной МАРС, но чаще сочетается с другими признаками 
ДСТ, свидетельствуя о «системном вовлечении» со-
единительной ткани. ЛХЛЖ – соединительнотканные 
тяжи, идущие от папиллярных мышц к стенкам сердца, 
а АТЛЖ – соединительнотканные тяжи, направляющие-
ся от одной стенки сердца к другой. В условиях за-
трудненной визуализации при проведении ЭхоКГ ис-
следования у лиц старших возрастных групп вполне 
допустимо объединение этих двух вариантов МАРС. 
Поперечные, диагональные и продольные ложные 
хорды базальной и срединной локализации, а также 
множественные ЛХЛЖ и АТЛЖ имеют самостоятельное 
клиническое значение, нередко выступая в роли само-
стоятельной причины желудочковой экстрасистолии.

3.		  Группа МАРС, определенно связанных с систем-
ным дефектом соединительной ткани, но имеющих раз-
личное самостоятельное клиническое значение. 

В эту группу следует отнести:
•	 	 гемодинамически незначимое пролабирование 

створок митрального и трикуспидального клапанов, 
аортальных полулуний и клапана легочной артерии без 
признаков миксоматоза и минимальной степенью ре-
гургитации на соответствующих клапанах; 

•	 	 пограничная дилатация легочной артерии (ДЛА) 
и асимметрия трехстворчатого аортального клапана 
(АТАК). 

Первичный миксоматозный и семейный пролапс ми-
трального клапана, равно как и аневризма аорты, авто-
рами рассматриваются как самостоятельные синдромы, 
требующие профилактических мер и соответствующей 
тактики ведения больных. 

4.		  Группа МАРС, относящихся к вариантам нормы 
или анатомо-физиологическим особенностям детского 
возраста. 

Авторы полагают, что единичные верхушечные ЛХЛЖ 

Э.С. Домбялова, Г.К. Баркун, И.М. Лысенко, Л.Н. Журавлева, Л.Г. Иванова, Н.Ф. Нищаева
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и АТЛЖ следует рассматривать как вариант нормы. В эту 
же группу они отнесли повышенную трабекулярность 
правого и(или) левого желудочков. 

Мы поддерживаем мнение Э. В. Земцовского с со-
авторами [7, 8] и считаем, что в рабочую классификацию 
МАРС С. Ф. Гнусаева, 2001 г. (с изменениями) следует вне-
сти указанные изменения.

МАРС являются вариантом висцеральных ДСТ, по-
этому дети, как правило, имеют выраженный полимор-
физм клинико-морфологических нарушений, зависящий 
от степени ДСТ и вовлечения в патологический про-
цесс других органов и систем. Выявлена ассоциативная   
связь   между  числом  внешних   фенотипических мар-
керов ДСТ и МАРС [2, 3, 5, 6]. При этом имеет значение 
не только число внешних фенотипических маркеров, 
но и «диагностический вес» каждого из них. Отмечено, 
что дисплазии кожи и скелета наиболее часто сочетают-
ся с МАРС [2, 5, 6]. Клиническая значимость патологии 
соединительной ткани у детей с ДСТ подтверждается 
данными о частоте  встречаемости нейровегетативных 
расстройств, изменений центральной нервной системы 
(энурез, дефекты речи, вегетососудистая дистония (ВСД)), 
нарушений психики [2, 5, 6, 16]. Как правило, у таких паци-
ентов всегда выявляется ВСД, что, вероятно, обусловлено 
наследственными особенностями структуры и функции 
лимбико-ретикулярного комплекса, определяющими 
аномальный характер нейровегетативных реакций [2]. 
Наиболее распространенными проявлениями вегетатив-
ной дисфункции являются цефалгии, вегетативные кризы, 
вегетовисцеральные пароксизмы, пре- и синкопальные 
состояния [2]. Основным аускультативным феноменом 
при МАРС является систолический шум, меняющийся 
при изменении положения тела и при нагрузке. Нередко 
МАРС сопровождают такие патологические состояния, 
как нарушения сердечного ритма и проводимости, в том 
числе синдром ранней реполяризации, синдром слабо-
сти синусового узла, синдром Вольф-Паркинсон-Уайта, 
повышение электрической активности левого желудочка, 
блокада правой ножки пучка Гиса, экстрасистолия и па-
роксизмальная тахикардия [2, 3, 10]. Аритмии при ПМК 
и ПТК, по данным разных авторов, встречаются от 15 до 
90% случаев [2, 3]. Среди причин аритмий рассматривают-
ся вегетативные дисфункции, механическая стимуляция 
эндокарда, дефицит внутритканевого магния, психоло-
гический стресс и миксоматозная дегенерация створок 
клапанов [2, 3, 7, 10]. Ряд авторов полагают, что причиной 
развития аритмий при ПМК и ПТК может являться турбу-
лентный поток, возникающий в результате регургитации 
через клапанное кольцо во время систолы желудочков, 
особенно при ПТК, когда происходит механическое 
раздражение зоны синусового узла [12, 15]. Возможным 
механизмом развития желудочковых экстрасистол при 
ПМК большинство исследователей считают избыточное 
натяжение папиллярных мышц вследствие их аномаль-
ной тракции при пролабировании створок [12, 13, 15]. 

Клиническая значимость МАРС в структуре карди-
оваскулярной патологии у детей различна и в каждом 
конкретном случае должна рассматриваться индиви-
дуально.

Обследование детей  с МАРС должно быть комплекс-
ным и проводиться согласно алгоритму, предложенному 
А.  А. Бова, 2001 г. [2]:

1.	 Жалобы, преимущественно как проявление дис-
функции вегетативной нервной системы.

2.	 Определение внешних «малых» аномалий разви-
тия (астенический тип,  долихостеномелия, кифосколи-
оз, экскавация грудины и др.).

3.	 Аускультативные признаки («клик», шум над обла-
стью сердца, аритмии).

4.	 Мониторинг ЭКГ.
5.	 ЭхоКГ.
6.	 Дозированная физическая нагрузка, неинвазив-

ное электрофизиологическое исследование сердца. 
7.	 Исследования органов и систем для выявления 

внутренних «малых» аномалий (рентгенологическое, 
ультразвуковое, определение психологического стату-
са и др.).

Принципы терапии детей с МАРС до конца не сфор-
мулированы. Н. А. Коровина с соавт. [9], предложили 
следующую тактику ведения детей с МАРС: 

•	 Комплексная оценка состояния здоровья, вклю-
чающая различные виды исследования детей. 

•	 Выбор терапии в зависимости от клинико-электро-
физиологических и эхокардиографических изменений. 

•	 Применение препаратов, направленных на нор-
мализацию метаболизма соединительной ткани. 

•	 Определение адекватной физической активности 
в зависимости от функционального состояния миокарда. 

Общепризнанным является применение немедика-
ментозных методов лечения, включающих: 

•	 а	декватную возрасту организацию труда и отдыха; 
•	 соблюдение распорядка дня; 
•	 рациональное, сбалансированное питание; 
•	 психотерапию и аутотренинг; 
•	 водо- и бальнеотерапию; 
•	 массаж (ручной, подводный и др.); 
•	 физиотерапию (электрофорез с MgSO4, электро-

сон и др.); 
•	 занятия физической культурой, ЛФК. 
Вопрос о допуске к занятиям спортом решается ин-

дивидуально. При наличии ПМК необходимо учитывать 
семейный анамнез (случаи внезапной смерти у родствен-
ников), наличие жалоб на сердцебиения, кардиалгии; 
синкопальные состояния; изменения на ЭКГ (нарушения 
сердечного ритма, синдром укороченного и удлинен-
ного QT) являются основанием для принятия решения 
о противопоказании спортивных тренировок. Это каса-
ется и наличия АРХ, АРТ с синдромом раннего возбужде-
ния желудочков, которые, являясь аритмогенными МАРС, 
могут спровоцировать нарушения сердечного ритма 
у спортсменов в условиях физического и психоэмоцио-
нального напряжения. 

Медикаментозное лечение включает применение: 
•	 	препаратов магния; 
•	 	кардиотрофической терапии (при нарушении про-

цессов реполяризации в миокарде); 
•	 	антибактериальной терапии при обострении оча-

гов инфекции, оперативных вмешательствах (профилак-
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тика инфекционного эндокардита); 
•	 	антиаритмических препаратов (по показаниям, 

при чистой групповой экстрасистолии с нарушением 
процессов реполяризации). 

В настоящее время терапия препаратами магния при 
МАРС приближается к патогенетической. Это обусловле-
но тем, что магний входит в состав основного вещества 
соединительной ткани и необходим для правильного 
формирования волокон коллагена. В условиях магниевой 
недостаточности нарушается способность фибробластов 
продуцировать коллаген. Кроме того, магний оказывает 
мембраностабилизирующее действие, удерживает калий 
внутри клетки, препятствует симпатикотоническим влия-
ниям, что делает возможным его применение для лечения 
нарушений сердечного ритма. Целесообразным может 
быть признано назначение следующих препаратов:

–	 Магнерота, содержащего соль магния и оротовую 
кислоту. Последняя не только усиливает реабсорбцию 
Mg в кишечнике, но и обладает самостоятельным мета-
болическим действием. Детям назначают по 500 мг маг-
нерота (32,8 мг магния 3 раза в день в течение 1 нед., 
затем 250 мг 3 раза в день в течение последующих 5 не-
дель. Принимается препарат за 1 ч до еды). 

–	 Магне В6. Выпускается в таблетках (48 мг маг-
ния или в растворе для приема внутрь (100 мг маг-
ния). Детям с массой тела более 10 кг (старше 1 года) 
– 5–10 мг/ кг/ сутки в 2–3 приема. Детям старше 12 лет 
– 3–4 табл. в сутки, в 2–3 приема. Продолжительность 
курса 6–8 недель. 

–	 Калия оротат.  Детям препарат назначают из рас-
чета 10–20 мг/кг/сут в 2–3 приема за 1 ч до еды или че-
рез 4 ч после еды. Продолжительность курса лечения 
- 1 месяц. Следует проводить повторные курсы терапии 
этими препаратами (3–4 раза в год). 

Для улучшения клеточной энергетики миокарда при-
меняют препараты, обладающие комплексным влиянием 
на метаболические процессы в организме, а также явля-
ющиеся активными антиоксидантами и мембраностаби-
лизаторами: 

•	 L-карнитин (элькар - 20% раствор карнитина ги-
дрохлорида). Дозы: 1–6 лет по 0,1 г в сутки (14 капель) 3 
раза в день; 6–12 лет - 0,2–0,3 г в сутки (1/4 ч. л.) 3 раза в 
день. Курс - 1–1,5 месяца. 

•	 Коэнзим Q10 (убихинон) назначается детям стар-
ше 12 лет по 1 капсуле (500 мг) 1–2 раза в сутки. К препа-
ратам, содержащим убихинон, относится кудесан: по 1 
капле на год жизни (до 12 лет), далее по 12 капель 1 раз 
в день. Продолжительность курса должна составлять не 
менее 1 мес. 

•	 Цитохром С (цито-мак). Выпускается в ампулах (по 
4 мл = 15 мг). Назначают внутримышечно по 4 мл, №10. 
Проводится 2–4 курса в год. 

Кроме указанных препаратов для улучшения мета-
болических процессов в соединительной ткани, мио-
карде и в организме в целом показано применение: 

•	 никотинамида (витамин PP) – 20 мг в сутки 1,5–2 
месяца; 

•	 рибофлавина (витамин В2) – 10–15 мг в сутки 1,5–
2 месяца; 

•	 тиамина (витамин В1) – 10 мг в сутки и липоевой 
кислоты 100–500 мг в сутки 1,5 месяца; 

•	 лимонтара (комплекс лимонной и янтарной кис-
лоты) 5 мг/кг в сутки 3–4 дня еженедельно в течение 2 
месяцев; 

•	 биотина – 2–5 мг/сутки – 1,5–2 месяца. 
Показаны повторные курсы лечения (до 3 раз в год). 
При наличии ВСД проводится комплексная длитель-

ная терапия по восстановлению баланса между симпа-
тическим и парасимпатическим отделами вегетативной 
нервной системы (дифференцированная фитотерапия, 
вегетотропные препараты, ноотропы, вазоактивные пре-
параты – кавинтон, инстенон, циннаризин и др.). 

Таким образом, МАРС, являясь висцеральным про-
явлением дисплазии соединительной ткани, составляют 
морфологическую основу функциональных изменений 
сердечной деятельности и нейровегетативных рас-
стройств. Индивидуальная программа курсового лечения 
способствует улучшению обменных процессов в соеди-
нительной ткани и минимизирует возможные осложне-
ния ДСТ у детей и подростков.
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Abstract
In this article is given the modern udnerstanding of clinical significance of minor heart abnormalities (MHA) in the structure of 
cardiovascular pathology in children and adolescences. We’ve considered contentious issues about excluding widespread vari-
ant of norm and abnormalities connected with anatomic and physiological heart peculiarities in children from working classifi-
cation of minor heart abnormalities. Diagnostic algorithm and treatment strategy in children with MHA are given in this article.
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Введение

Измерение боли в широкой клинической практике 
представляет собой сложную методологическую и орга-
низационную проблему в области клинической анесте-
зиологии, хирургии и акушерства [1, 2, 3]. С внедрением 
в практику спинальной анестезии, новых анестетиков 
и адъювантов увеличилась продолжительность обе-
зболивания после операции, изменилась клиническая 
картина послеоперационного периода, снизилась по-
требность в послеоперационном обезболивании [1, 4, 
5, 6]. Рутинное назначение анальгетиков в послеопе-
рационном периоде всегда вызывало сомнение в его 
адекватности и объективности, а теперь в большинстве 
случаев и вовсе стало нецелесообразным [7, 8]. Однако, 
потребность в послеоперационном обезболивании в от-
дельных случаях сохраняется [8, 9, 10]. Субъективность 
восприятия боли разными людьми не позволяет выра-
ботать стандартный протокол обезболивания пациентов 
[2, 4]. В акушерстве этот вопрос является наиболее акту-
альным, так как роды без боли существенно влияют и на 
демографическую ситуацию в целом [2, 3]. Мы попытались 
найти объективный подход к назначению и отмене обе-

Оценка интенсивности болевого синдрома в раннем послеоперационном периоде 
после операции кесарева сечения по двум различным шкалам

1 Р.В. Кравчук, 2 С.А. Точило, 2  А.В. Марочков
1 УЗ «Бобруйский родильный дом», Бобруйск

2 УЗ «Могилевская областная больница», Могилев

Реферат
Цель исследования: сравнение эффективности применения линейной визуальной аналоговой шкалы 
(л-ВАШ) и цветовой визуальной аналоговой шкалы (ц-ВАШ) для оценки интенсивности болевых ощущений 
родильниц в раннем послеоперационном периоде после операции кесарева сечения. 
Материалы: в исследовании приняли участие 105 родильниц в возрасте от 18 до 42 лет, которым была вы-
полнена операция кесарева сечения в условиях спинальной анестезии с применением гипербарического 
бупивакаина и морфина для субарахноидального введения в качестве адъюванта. В раннем послеопераци-
онном периоде (первые 24 часа после операции) пациенткам ежечасно проводилась оценка интенсивности 
болевого синдрома по двум аналоговым шкалам л-ВАШ и ц-ВАШ.
Результаты: обе используемые шкалы имели высокую степень корреляционной зависимости и могут одина-
ково эффективно применяться для оценки интенсивности болевого синдрома в раннем послеоперацион-
ном периоде. При этом ц-ВАШ является более точной (Se – 86,4 %; Sp –100 %) по сравнению с л-ВАШ (Se – 86 %; 
Sp – 93,5 %). Из всех обследованных пациенток 27,6 % имели повышенную болевую чувствительность, что по-
требовало дополнительного введения анальгетиков в послеоперационном периоде.
Выводы: количественная оценка и регистрация интенсивности болевого синдрома с применением л-ВАШ 
и ц-ВАШ позволяет своевременно назначать обезболивание нуждающимся в нем пациентам, при этом ц-ВАШ 
по своей чувствительности и специфичности превосходит л-ВАШ.

Ключевые слова: операция кесарева сечения, линейная визуальная аналоговая шкала, цветовая визуальная 
аналоговая шкала, интенсивность боли, послеоперационный период.

зболивающих препаратов в раннем послеоперацион-
ном периоде после операции кесарева сечения, а также 
сравнить эффективность применения в акушерстве двух 
визуальных аналоговых шкал: линейной графической 
10-ти балльной (л-ВАШ) и цветовой монохромной дис-
кретной (ц-ВАШ).

Целью настоящего исследования явилась количе-
ственная оценка интенсивности болевых ощущений ро-
дильниц в раннем послеоперационном периоде после 
операции кесарева сечения, выполненной с применени-
ем спинальной анестезии гипербарическим раствором 
бупивакаина в сочетании с субарахноидальным введе-
нием морфина, сравнение эффективности применения 
линейной визуальной аналоговой шкалы и цветовой 
визуальной аналоговой шкалы.

Материалы и методы

Нами проведено проспективное, сплошное иссле-
дование. На проведение его получено разрешение ко-
митета по этике УЗ «Бобруйский родильный дом» №2 от 
03. 04. 2015 г. У всех обследованных взято добровольное 
информированное согласие на проведение исследования. 

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ

Адрес для корреспонденции: e-mail:akushеrstvo.vgmu@rambler.ru
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Критерии включения в исследование: 
1)	роды в сроке 38 2 недели, 
2)	проведение операции кесарева сечения в плано-

вом порядке, 
3)	выполнение с целью обезболивания спинальной 

анестезии с применением гипербарического 0,5% р-ра 
бупивакаина и 0,1% р-ра морфина. 

Критерии исключения: 
1)	отказ пациентки от проведения исследования, 
2)	шкала оценки боли непонятна для пациентки, 
3)	переход на другой вид анестезии, 
4)	наличие аллергической реакции в анамнезе на 

бупивакаин либо морфин.
В исследование включено 105 случаев родов у ро-

дильниц в возрасте от 18 до 42 лет. Из них двое отказались 
от проведения исследования, троим шкала оценки боли 
была непонятна, в одном случае потребовался переход 
на другой вид анестезии, и еще в одном случае – отмеча-
лась аллергическая реакция на бупивакаин. В конечном 
итоге в настоящем исследовании проанализированы 
результаты у 98 родильниц. Демографические данные 
пациенток следующие: их возраст составил 28,5 ± 5,2 лет, 
рост – 163,8 ± 5,3 см, масса тела – 78,2 ± 14,4 кг.

Всем пациенткам выполняли в плановом поряд-
ке кесарево сечение по Гусакову с лапаротомией по 
Пфаненштилю. Показаниями к кесареву сечению явились: 

а)	оперированная матка – 64 (65,3 %), 
б)	миопия высокой степени – 14 (14,3 %), в) тазовое 

предлежание плода – 18 (18,4 %), г) прочие – 2 (2 %). 
Методика анестезии: пальпаторно определяли место 

предстоящей пункции в промежутке между остистыми от-
ростками L3-L4. В асептических условиях, после обработ-
ки операционного поля, выполняли местную анестезию 
кожи р-ром лидокаина 2 % - 1–2 мл. Спинальная пункция 
производилась в положении пациентки сидя на опера-
ционном столе. Для пункции использовали иглу типа 
«pencil point» диаметром 25-26 G. Идентифицировали 
субарахноидальное пространство путем получения 
прозрачного ликвора, вытекающего редкими каплями. 
Проводили спинальную анестезию с применением ги-
пербарического р-ра бупивакаина 0,5 % (Astra Zeneca AB, 
Швеция) в дозе 0,13 ± 0,02 мг/кг и адьюванта р-ра морфи-
на для спинальной анестезии 0,1 % (Белмедпрепараты, 
Республика Беларусь) в дозе 1,3 ± 0,2 мкг/кг интратекаль-
но. Через 10 минут проводили оценку степени сенсор-
ного и моторного блоков. 

Во время операции проводили мониторинг окси-
генации, вентиляции, гемодинамики, термометрию. 
Показатели регистрировались в «Протоколе анестезии 
и мониторинга» с интервалом 5 минут. Осуществлялась 
инфузионная терапия солевыми растворами. После из-
влечения плода и удаления последа всем пациенткам 
внутривенно вводили окситоцин 5–10 EД. 

В раннем послеоперационном периоде (первые 24 
часа после операции) пациенткам ежечасно проводили 
оценку интенсивности болевого синдрома по двум шка-
лам: л-ВАШ и ц-ВАШ. Соответственно в исследовании вы-
делено 24 этапа, на которых проводилось количествен-
ное измерение уровня боли: 1-й этап – через час после 

операции, 2-й этап – 2 часа после операции и т.д. Всего 
произведено 4 704 измерения уровня боли.

Линейная визуальная аналоговая шкала представляет 
собой градуированный отрезок прямой линии длиной 
10 см на листе белой бумаги с делениями от 0 на одном 
конце до 10 на другом. Показывая шкалу, пациента про-
сили показать на отрезке степень испытываемой боли, 
при условии, что 0 – отсутствие болевых ощущений, 10 – 
максимальная, невыносимая боль. При уровне боли 3 
и более баллов назначали анальгетик [6, 12, 13, 14].

Цветовая визуальная аналоговая шкала с монотон-
ным расположением серого цвета представляет собой 
ряд из 25 прямоугольников закрашенных по нарас-
танию от белого к черному. Каждому прямоугольнику 
присвоена цифра показывающая количество баллов от 
0 – белый (нет боли) до 100 – черный (непереносимая 
боль). Шаг между соседними прямоугольниками 4 балла. 
Обезболивание требуется при уровне боли 24 и более 
баллов [12, 15, 16].

Данное исследование предусматривало проведение 
количественной оценки боли не врачами, а медицин-
скими сестрами-анестезистами. Медсестра-анестезист 
ежечасно предлагала каждой пациентке оценить интен-
сивность послеоперационной боли по двум визуальным 
аналоговым шкалам (линейной графической и цветовой 
дискретной с монотонным расположением цвета) в бал-
лах болевого восприятия. 

Форма обращения медсестры-анестезиста к паци-
ентке следующая: «Уважаемая (имя, отчество пациент-
ки), Вам предлагается оценивать свои болевые ощуще-
ния по линейной графической шкале от 0 баллов – нет 
боли, до 10 баллов – максимальная боль, какую Вы мо-
жете себе представить. Затем те же ощущения необхо-
димо оценить по цветовой дискретной шкале с моно-
тонным расположением цвета от белого – нет боли, до 
черного – максимальная боль, какую Вы можете себе 
представить».

Результат измерения по шкалам медсестра-ане-
стезист отражала в протоколе исследования. Оценка 
боли проводилась каждый час, у спящих пациенток, по 
умолчанию, оценивалась в 0 баллов. При превышении 
определенного порога боли медсестра-анестезист со-
общала дежурному врачу анестезиологу-реаниматологу. 
Решение о необходимости обезболивания принималось 
врачом. При этом учитывался, прежде всего, объектив-
ный статус пациентки, а не только результаты измерения 
боли по шкалам л-ВАШ и ц-ВАШ. С целью обезболивания 
применяли кеторолак в дозе 30 мг внутримышечно, вве-
дение наркотических анальгетиков не потребовалось ни 
в одном случае.

Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась при помощи пакета программ Microsoft 
Excel 2010 и Statistica 7.0. Соответствие распределения 
нормальному определяли по критерию Шапиро-Уилкса. 
Данные представлены в виде среднего значения и стан-
дартного отклонения (нормальное распределение), 
медианы и квартилей (распределение, отличное от 
нормального) и в виде процентных соотношений для 
качественных переменных. Статистическую значимость 
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различий для независимых выборок определяли с по-
мощью критериев Т-тест, Манна-Уитни, для зависимых – 
с помощью критериев Т-тест, Вилкоксона. Статистически 
значимыми считали различия при p<0,05. Анализ зави-
симости между переменными проводили с использова-
нием коэффициента ранговой корреляции Спирмена. 
Диагностическую чувствительность и специфичность 
определяли путем проведения ROC-анализа с последую-
щим построением характеристических кривых.

Результаты и обсуждение

У обследованных пациенток неврологические ос-
ложнения анестезии, такие как расстройства моче-
испускания, стойкие парестезии, синдром конского 
хвоста, а также постпункционные головные боли и 
боли в спине не отмечались, что объясняется приме-
нением спинальных игл малого диаметра (25–26 G) 
типа «pencil point» [11]. Возникновение высокого спи-
нального блока исключалось благодаря применению 
гипербарического раствора бупивакаина. Отмечено 15 
случаев послеоперационной тошноты и рвоты, а также 
18 случаев послеоперационного кожного зуда, что яв-
ляется побочным действием интратекального введения 
морфина. Патологического действия анестезии на плод 
не наблюдалось.

Сенсорный блок устанавливался до уровня Тh 4-Th 5, 
моторный блок составлял 2–3 балла по шкале Bromage на 
7–10 минуте после начала анестезии. Дополнительного 
обезболивания и седации в процессе операции не тре-
бовалось. Интраоперационная инфузионная терапия 
составила 21,8 ± 4,2 мл/кг/час.

В зависимости от интенсивности болевого синдрома 
родильницы были разделены на две группы: первая груп-
па (n=71) – пациентки, которым в первые 24 ч после опе-
рации дополнительного обезболивания не требовалось; 
вторая группа (n=27) – пациентки, которым в первые 24 ч 

Рисунок 1  Результаты оценки уровня боли у пациен-
ток по линейной визуальной аналоговой шкале

Рисунок 2  Результаты оценки уровня боли у пациен-
ток по цветовой визуальной аналоговой шкале

после операции потребовалось дополнительное введе-
ние кеторолака в дозе 30 мг внутримышечно. Пациентки 
в двух исследуемых группах не различались по возрасту, 
росту, массе тела, дозам препаратов для поддержания 
анестезии (табл. 1).

Интенсивность болевого синдрома в исследуемых 
группах нарастала к 7–8 часу и достигала максимума 
спустя 12 часов при оценке по шкалам л-ВАШ (рис. 1) 
и ц-ВАШ (рис. 2). При этом во второй группе на этапах 
7–8 и 12–24 при оценке по обеим шкалам уровень боли 
был статистически значимо выше, чем в первой группе 

Рисунок 3  Количество введений анальгетика (кеторолак 
30 мг) у пациенток второй группы на различных этапах иссле-
дования

(критерий Манна-Уитни, p<0,05), что потребовало допол-
нительного введения анальгетика.

Из 98 пациенток, участвовавших в исследовании, 
в первые 24 часа после операции нуждались в обезбо-
ливании 27 человек (27,6 %). Всего пациенткам второй 
группы потребовалось 42 инъекции анальгетика (ке-
торолак 30 мг внутримышечно). Следует отметить, что 
болевой синдром проявлялся за исследуемый период у 
различных пациенток в разное время (рис. 3).

В дальнейшем нами был проведен сравнительный 
анализ обеих исследуемых шкал. На этапах 1–24 уста-
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Рисунок 4  Характеристическая кривая для линейной ви-
зуальной аналоговой шкалы

Рисунок 5  Характеристическая кривая для цветовой ви-
зуальной аналоговой шкалы

новлена высокая степень корреляционной зависимости 
между баллами оценки болевого синдрома по шкалам 
л-ВАШ и ц-ВАШ. Коэффициент ранговой коррелляции 
Спирмена R находился в пределах от 0,88 до 0,99 на раз-
личных этапах.

Далее нами исследована диагностическая ценность 
обеих шкал у пациенток второй группы. В качестве «золо-
того стандарта», с которым сравнивали результаты опре-
деления уровня боли по исследуемым шкалам, явилась 
необходимость во введении пациенткам анальгетика (42 
раза) либо ее отсутствие (648 раз) на каждом из этапов. 
Был проведен ROC-анализ с последующим построением 
характеристических кривых для л-ВАШ (рис. 4) и ц-ВАШ 
(рис. 5).

Получены следующие результаты: для л-ВАШ чув-
ствительность (Se) составила 86%; специфичность 
(Sp) – 93,5 %; диагностическая эффективность – 89,8 %; 
для ц-ВАШ чувствительность составила 86,4 %; спец-
ифичность – 100 %; диагностическая эффективность 
– 93,2 %. Следует отметить, что для диагностики бо-
левого синдрома, как и для другого скринингового 
метода, высокая специфичность шкалы оценки боли 
гораздо важнее, чем высокая чувствительность. Лучше 
«лишний» раз ввести анальгетик, если уровень боли 
невысокий, чем не ввести анальгетик, когда пациент 
испытывает боль.

Выводы

1.	 Применение для анестезиологического обеспе-
чения операции кесарева сечения гипербарического 
0,5 % р-ра бупивакаина и морфина для субарахноидаль-
ного введения в качестве адъюванта позволило обеспе-
чить качественное обезболивание интраоперационно 
и в раннем послеоперационном периоде.

2.	 В первые сутки после операции кесарево сече-
ние под спинальной анестезией нуждались в дополни-
тельном обезболивании 27,6 % пациенток.

3.		  У разных пациенток болевой синдром прояв-
лялся разной интенсивностью боли в разное время по-
сле операции, что требует его регулярной оценки.

4.	Количественная оценка и регистрация интен-
сивности болевого синдрома у женщин после опе-
рации кесарева сечения позволила своевременно 

назначать обезболивание нуждающимся в нем ро-
дильницам.

5.	 Обе исследуемые шкалы имеют высокую степень 
корреляционной зависимости и могут эффективно 
применяться для оценки интенсивности болевого син-
дрома в раннем послеоперационном периоде после 
операции кесарева сечения. ц-ВАШ является более точ-
ным инструментом измерения интенсивности болевого 
синдрома (Se – 86,4 %; Sp – 100 %) по сравнению с л-ВАШ 
(Se – 86 %; Sp – 93,5 %).
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Assessment of pain intensity in the early postoperative period after caesarean section                                                  
according to two different scales

1 R.V. Kravchuk, 2 S.A. Tachyla, 2 A.V. Marochkov
1 Bobruisk Maternity Hospital, Bobruisk

2 Mogilev Regional Hospital, Mogilev

Abstract
Objective: To compare the efficiency of the use of a linear visual analogue scale (L-VAS) and colour visual analogue scale (C-VAS) 
to assess pain intensity in postpartum women in the early postoperative period after caesarean section.
Materials: The study involved 105 postpartum women aged 18 to 42 years old who underwent caesarean section under spinal 
anesthesia with hyperbaric bupivacaine and morphine for subarachnoid administration as adjuvant. In the early postoperative 
period (first 24 hours after surgery) patients were assessed every hour for pain intensity according to the two analogue scales 
L-VAS and C-VAS.
Results: Both used scales had a high degree of correlation and can be used equally effectively to assess the intensity of pain 
in the early postoperative period. Thus C-VAS is more accurate (Se - 86,4 %; Sp - 100 %) in comparison with L-VAS (Se - 86 %; 
Sp - 93,5 %). 27,6 % examinees of all examined patients had increased pain sensitivity that required the administration of ad-
ditional analgesics in the postoperative period.
Conclusions: The quantitative evaluation and registration of pain intensity with the use of L-VAS and C-VAS allows timely pre-
scribe analgesia to patients in need, while C-VAS in their sensitivity and specificity is superior to L-VAS.

Key words: caesarean section, linear visual analogue scale, colour visual analogue scale, pain intensity, post-operative period.
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в конце текста, ссылки нумеруются согласно порядку цити-
рования в тексте. Порядковые номера ссылок должны быть 
написаны внутри квадратных скобок (например: [1], [2]).

•	 	Список включает работы отечественных и зару-
бежных авторов. В оригинальных статьях желательно 
цитировать не более 15-и источников, в обзорах лите-
ратуры – не более 50. В статье не допускаются ссылки 
на авторефераты диссертационных работ или сами дис-
сертации, т.к. они являются рукописями.

Общие требования к статье:
• Статья должна быть тщательно отредактирована 

и выверена автором.

•	 	Нежелательно использовать необщепринятые со-
кращения.

•	 	Направление в редакцию ранее опубликованных 
или принятых к печати в других изданиях работ не до-
пускается.

•	 	Статьи принимаются редакцией при наличии на-
правления учреждения, визы руководителя и обязатель-
но при наличии экспертного заключения (выписки из 
протокола заседания коллектива, где проводилось ис-
следование) о возможности опубликования материалов 
в печати и других средствах массовой информации. При 
направлении статей, в которых содержатся результаты 
диссертационных исследований, редакция обязательно 
должна быть информирована об этом.

•	 	К статье обязательно прикладывают ксерокопии 
авторских свидетельств, патентов, удостоверений на рац-
предложение. На новые методы лечения, новые лечебные 
препараты и аппаратуру (диагностическую и лечебную) 
должны быть представлены ксерокопии разрешения 
Министерства здравоохранения Республики Беларусь 
(Министерств здравоохранения стран СНГ).

•	 	Научные статьи аспирантов последнего года обу-
чения (включая статьи, подготовленные ими в соавтор-
стве), при условии их полного соответствия требова-
ниям, предъявляемым редакцией, публикуются вне 
очереди.

•	 	Рукописи статей рецензируются независимыми 
экспертами. Специалисты, осуществляющие рецензиро-
вание, назначаются редакционной коллегией журнала. 
В случае отказа в публикации статьи редакция направля-
ет автору мотивированный отказ. По запросам эксперт-
ных советов редакция предоставляет копии рецензий 
в ВАК.

•	 	Редакция оставляет за собой право сокращения 
публикуемых материалов и адаптации их к рубрикам 
журнала.

•	 	Авторские материалы не обязательно отражают 
точку зрения редколлегии.

•	 	Ответственность за качество публикации и ее со-
держание несет автор.

•	 	Редакция не взимает плату за опубликование науч-
ных статей, в том числе и при внеочередной публикации 
рукописей аспирантов, докторантов, соискателей.
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