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ОБЗОРЫ НАУЧНОЙ ЛИТЕРАТУРЫ

Наиболее эффективным методом предупреж�
дения нежелательной беременности в насто�
ящее время признана гормональная контра�

цепция, основанная на использовании синтетических
аналогов женских половых гормонов. Метод ораль�
ной контрацепции на протяжении многих лет прог�
рессивно развивался. Важным этапом в развитии кон�

трацепции было то, что в 1956 г. Ро, Пинкус и Гар�
сия синтезировали первый гормональный препарат,
подавляющий овуляцию, и в 1958 г. применили пер�
вый оральный контрацептив. С этого времени нача�
лась история развития комбинированных контрацеп�
тивных средств. На сегодняшний день синтезировано
более 500 разновидностей гормональных контрацепти�
вов. Гормональная контрацепция широко распростра�
нена в странах Европы. Например, в Англии данный
вид контрацепции применяют 22 %, во Франции –
36 %, в Германии – 48 %, в Италии – 23 %, в Рос�
сии – 8,6 % женщин репродуктивного возраста [25].

В зависимости от состава различают комбиниро�
ванные оральные эстроген�гестагенные контрацепти�

Статья поступила в редакцию 15.01.2017 г.

Моргунов Р.А., Кравченко Е.Н.
Омский государственный медицинский университет,

г. Омск

ЛЕЧЕБНЫЕ ЭФФЕКТЫ КОМБИНИРОВАННЫХ 
ОРАЛЬНЫХ КОНТРАЦЕПТИВОВ

Комбинированные оральные контрацептивы (КОК) являются не только высокоэффективным способом предохране�
ния от нежелательной беременности, но и средством регуляции менструального цикла, профилактики и лечения це�
лой группы гинекологических заболеваний. Благодаря успехам науки последнего десятилетия, выбор методов контра�
цепции необычайно расширился, стал возможен переход от высокодозированных КОК к низко� и микродозированным
препаратам. Несмотря на то, что далеко не все аспекты воздействия КОК достаточно изучены, общепризнана их клю�
чевая роль в программах планирования семьи. В последние годы особую актуальность приобрела проблема регули�
рования репродуктивной функции у женщин с экстрагенитальной патологией.
Цель исследования – оценить современную позицию применения комбинированных оральных контрацептивов для
лечения различных гинекологических заболеваний.
Материалы и методы. Представлен обзор литературных источников, посвященных оценке распространенности при�
менения КОК, современному представлению о механизме действия и подходам к их назначению.
Результаты. Многогранность клинического действия КОК дает возможность считать их препаратами первого выбора
для защиты от нежелательной беременности, а также способом лечения гинекологических заболеваний, например, на�
рушений менструального цикла, устранения или уменьшения тяжести дисменореи, снижения симптоматики при
предменструальном синдроме, уменьшения частоты воспалительных заболеваний органов малого таза и т.д.
Заключение. Правильное и своевременное назначение комбинированных оральных контрацептивов не только иск�
лючает риск возникновения нежелательной беременности, но и обеспечивает лечебный эффект при различных гине�
кологических заболеваниях.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: комбинированные оральные контрацептивы; лечебные эффекты; репродуктивная функция.

Morgunov R.A., Kravchenko E.N.
Omsk State Medical University, Omsk

THERAPEUTIC EFFECTS OF COMBINED ORAL CONTRACEPTIVES

Combined oral contraceptives (COCs) are not only highly effective way to protect against unwanted pregnancy, but also a
means of regulating the menstrual cycle, prevention and treatment of a whole group of gynecological diseases. Thanks to
advances in science of the last decades, the choice of contraceptive methods unusually extended, was made possible by the
transition to a high dose COCs and micro�dose drugs. Despite the fact that not all aspects of the effects of COCs sufficient�
ly explored, is generally recognized key role in their family planning programs. In recent years, the problem has acquired spe�
cial urgency regulation of reproductive function in women with extragenital pathology.
Objective – to evaluate the current position of the use of combined oral contraceptives for the treatment of various gyneco�
logical diseases.
Materials and methods. Provides an overview of the literature devoted to the assessment of the prevalence of the use of
COCs, the modern concept of the mechanism of action and approaches to their destination.
Results. The diversity of the clinical action of COCs allows to consider their drugs of first choice for protection against un�
wanted pregnancy, as well as the method of treatment of gynecological diseases, such as menstrual disorders, the eliminati�
on or reduction in the severity of dysmenorrhea, reduction of symptoms in premenstrual syndrome, reducing the frequency
of inflammatory diseases of small bodies pelvis etc. After using COCs reduces the risk of cancer of the endometrium, ovaries
and mammary glands.
Conclusion. The correct and timely appointment of combined oral contraceptives not only eliminates the risk of unwanted
pregnancies, but also provides a therapeutic effect in various gynecological diseases.

KEY WORDS: combined oral contraceptives; therapeutic effects; reproductive function.
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вы (КОК) и чисто гестагенные контрацептивы. Каж�
дая таблетка КОК содержит эстроген и прогестаген.
В качестве эстрогенного компонента КОК применя�
ют синтетический эстроген – этинилэстрадиол, в ка�
честве прогестагенного – синтетические прогестагены.
По суточной дозе эстрогенного компонента различа�
ют КОК, в состав которых входит этинилэстради�
ол: высокодозированные КОК содержат 50 мкг/сут.;
низкодозированные – не более 30�35 мкг/сут.; мик�
родозированные содержат микродозы этинилэстра�
диола – 20 мкг/сут. В настоящее время для контра�
цепции принято использовать низкодозированные и
микродозированные препараты [23].

В зависимости от схемы комбинации эстрогена
и гестагена КОК подразделяются на два основных
типа: монофазные с постоянной на протяжении при�
ема ежедневной дозой эстрогена и гестагена; много�
фазные – трехфазные с переменной дозой эстрогена,
имитирующие колебания содержания естественных
яичниковых гормонов в течение нормального менс�
труального цикла (3 вида таблеток с разным соотно�
шением эстроген/прогестаген). Также существуют
трехфазный КОК с более плавным переходом кон�
центрации гормонов – микродозы эстрадиола вале�
рата, а затем эстрадиола валерата в комбинации с
диеногестом [15].

Препаратом первого выбора должен быть мо�
нофазный КОК с содержанием эстрогена не более
35 мкг/сутки и низкоандрогенным гестагеном. Трех�
фазные КОК можно рассматривать в качестве препа�
ратов резерва при появлении признаков эстрогенной
недостаточности на фоне монофазной контрацепции
(плохой контроль цикла, сухость слизистой оболочки
влагалища, снижение либидо). Кроме того, трехфаз�
ные препараты показаны для первичного назначения
женщинам с признаками эстрогенной недостаточнос�
ти.

Подбор КОК происходит по схеме: целенаправ�
ленный опрос, оценка соматического и гинекологи�
ческого статуса и определение категории приемлемос�
ти метода комбинированной оральной контрацепции
для данной женщины в соответствии с критериями
приемлемости ВОЗ; выбор конкретного препарата с
учетом его свойств и, при необходимости, лечебных
эффектов, консультирование женщины о методе ком�
бинированной оральной контрацепции [12]; наблю�
дение за женщиной в течение 3�4 мес., оценка пе�
реносимости и приемлемости препарата, при необ�
ходимости – решение о смене или отмене КОК; дис�
пансерное наблюдение за женщиной в течение все�
го времени использования КОК.

В первые месяцы после начала приема КОК ор�
ганизм адаптируется к гормональной перестройке.
В этот период могут появляться межменструальные
мажущие или, реже, прорывные кровотечения, а так�

же другие побочные эффекты, связанные с наруше�
нием гормонального равновесия. Если нежелательные
эффекты не проходят в течение 3�4 мес., возможно,
препарат следует поменять (после исключения дру�
гих причин – органических заболеваний репродук�
тивной системы, пропуска таблеток, лекарственного
взаимодействия). Если женщина не удовлетворена
препаратом первого выбора, препарат второго вы�
бора подбирают с учетом конкретных проблем и по�
бочных эффектов, возникших у пациентки [26].

Комбинированные оральные контрацептивы
(КОК) пользуются большой популярностью во всем
мире не только благодаря своей противозачаточной
надежности, но и по причине дополнительных про�
филактических и лечебных эффектов. В результате
врачи во всем мире назначают КОК не по прямым
показаниям – для контрацепции, а для лечения ги�
некологических заболеваний [24]. Среди благопри�
ятных эффектов КОК, помимо контрацепции, ис�
пользуемых в лечебных целях, на одном из первых
мест стоит их способность регулировать менструаль�
ный цикл [9, 18].

Данные доказательных исследований Кокранов�
ской библиотеки за 2008�2012 гг., лежащие в основе
систематических обзоров, показали, что при менор�
рагии и дисфункциональных маточных кровотече�
ниях (ДМК) рекомендуется циклическое использова�
ние КОК для обеспечения гемостаза и профилактики
ДМК, может также применяться непрерывный про�
лонгированный режим использования КОК. Соглас�
но статистике, дисменорея диагностируется у 90 %
женщин. Прием КОК приводит к снижению локаль�
ного уровня простагландинов в эндометрии и мио�
метрии с эффективностью 70�80 % [22].

Новые возможности использования КОК при пред�
менструальном синдроме (ПМС) открылись при внед�
рении в клиническую практику этинилэстрадиол в
сочетании с дроспиреноном. Это позволило сущес�
твенно снизить эстрогензависимые признаки ПМС
(отеки, повышение АД, головные боли, увеличение
массы тела). Увеличение продукции андрогенов спо�
собствует формированию абдоминального ожирения,
нарушениям липидного обмена (снижение уровня ли�
попротеидов высокой плотности), и создает предпо�
сылки для развития метаболического синдрома [16].
Дроспиренон обладает выраженной антиандрогенной
активностью за счет блокады рецепторов андрогенов
в органах�мишенях, сопоставимой с действием клас�
сического антиандрогенного гестагена – ципротеро�
на ацетата, но имеет преимущество метаболически
нейтрального вещества [19]. Дополнительная анти�
андрогенная особенность действия дроспиренона зак�
лючается в отсутствии снижения уровня глобулина,
связывающего половые стероиды (многие КОК сни�
жают его уровень, приводя к увеличению фракции
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свободных андрогенов). В первую очередь антиан�
дрогенные эффекты дроспиренона оказывают благоп�
риятное действие при дисфорических расстройствах,
свойственных ПМС, таких как раздражительность,
нервозность, перепады настроения, агрессивность [17].
Дроспиренон, единственный из всех гестагенов, име�
ет еще и антиминералокортикоидный эффект, бла�
годаря которому у женщин не происходит задержки
жидкости, прибавки массы тела, нет явлений масто�
динии [3, 8, 13, 20].

Угревая сыпь может быть проявлением синдро�
ма поликистозных яичников (СПКЯ), врожденной
гиперплазии коры надпочечников, а также являть�
ся следствием гиперпродукции дигидротестоcтерона.
Наличие угревой сыпи у молодых женщин имеет
большую социальную значимость, т.к. изменения
внешности могут приводить к развитию чувства не�
уверенности в себе, ухудшать социальную адаптацию
и вести к развитию тяжелых неврозов. В настоящее
время хорошо изучена эффективность препарата эти�
нилэстрадиола (ЭЭ) 35 мкг и 2 мг ципротерона аце�
тата (ЦПА) как на состояние кожи, так и на избы�
точный рост волос у женщин с различными видами
гиперандрогенемии. Доказана его высокая эффектив�
ность при лечении больных СПКЯ [3, 21].

Одним из главных лечебных показаний к исполь�
зованию пролонгированных режимов КОК считается
эндометриоз – патологическое состояние, характе�
ризующееся доброкачественным разрастанием тка�
ни, по морфофункциональным свойствам сходной с
тканью эндометрия [1, 27]. Явная зависимость сим�
птомов эндометриоза от гормональных флуктуаций
в течение менструального цикла и его регресс во вре�
мя беременности и после менопаузы позволяет обос�
новывать дисгормональную природу заболевания. Ис�
ходя из этого, основным принципом медикаментозной
терапии эндометриоза является подавление секреции
эстрадиола. С этой целью применяются такие вариан�
ты гормональной терапии, как синтетические прогес�
тины, антигонадотропины, агонисты гонадолиберина
[11]. В ряде проспективных исследований женщины
с эндометриозом и постоянной дисменореей (сохра�
нявшейся, несмотря на циклический прием ораль�
ных контрацептивов) было отмечено существенное
уменьшение симптомов эндометриоза при ежеднев�
ном, непрерывном использовании. Поэтому при на�
личии дисменореи, как основной жалобы больной
эндометриозом, именно пролонгированный режим
приема является оптимальным. Длительный прием
этинилэстрадиола в комбинации с диеногестом в те�
чение 3�6 месяцев без перерыва значительно снижа�
ет выраженность боли и способствует повышению ка�
чества жизни пациенток [27].

Эпидемиологические исследования показали сни�
жение риска развития рака эндометрия на 50 % у

женщин, использующих КОК, по сравнению с жен�
щинами, которые их не применяют. Снижение рис�
ка наблюдается в течение 20 лет после окончания
использования. Длительное применение КОК ассо�
циируется со снижением риска развития гиперпла�
зии эндометрия. Чистые прогестины (дидрогестерон,
линестренол, левоноргестрел, норэтистерона ацетат
и др.) также могут использоваться для лечения прос�
той гиперплазии. Эффективность составляет 96 % [1].

Современные КОК эффективно регулируют менс�
труальный цикл, купируют дисменорею и предменс�
труальный синдром, ликвидируют гипоэстрогению,
гиперандрогению, снижают риск развития ВЗОМТ
и анемии, снижают риск развития рака эндометрия,
яичников, доброкачественных заболеваний молочной
железы и др. [2, 5, 7, 9, 10]. Нарушение обмена ве�
ществ при СПКЯ может привести к целому ряду за�
болеваний, в том числе и раку эндометрия. Длитель�
ное влияние эстрогена на эндометрий при дефиците
прогестерона является частой причиной гиперплазии,
что при отсутствии лечения может прогрессировать
до карциномы даже у женщин в пременопаузе. Стра�
тегия сокращения риска рака при СПКЯ включает
в себя, в первую очередь, использование КОК, а так�
же индукцию овуляции, мероприятия, направленные
на снижение веса (диета, физические нагрузки). Как
известно, экстренная контрацепция (ЭК) дает возмож�
ность контролировать репродуктивное здоровье [22].

Разработано несколько схем пролонгированного
использования оральных контрацептивов. Схема ко�
роткого дозирования позволяет увеличить интервал
между менструациями и задержать их наступление
на 1�4 недели. Схемы длительного дозирования раз�
работаны для предотвращения наступления менстру�
аций на срок от 7 недель до нескольких месяцев, это
уменьшает частоту менструальных кровотечений в
течение года.

Применение схем короткого дозирования было
предложено для отсрочки ожидаемых спонтанных
менструаций или задержки кровотечения отмены у
женщин, использующих КОК. Применение схем дли�
тельного дозирования по медицинским показаниям
включает разные предменструальные и связанные с
менструацией патологические нарушения, эндомет�
риоз, необходимость уменьшения кровотечений при
анемии и т.д. [14, 26]. По некоторым данным, у боль�
шинства женщин, предпочитающих регулярные кро�
вотечения отмены на фоне приема КОК, основная
причина такого решения – страх развития беремен�
ности, бесплодия и побочных эффектов, а также мне�
ние, что менструация – естественный процесс. При
СПКЯ непрерывное лечение монофазными оральны�
ми контрацептивами вызывает более выраженное по�
давление выработки андрогенов в яичниках, чем стан�
дартные схемы лечения, и благодаря этому может
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оказывать более выраженный терапевтический эф�
фект при заболеваниях, связанных с гиперпродук�
цией андрогенов [4, 17]. Во время приема оральных
контрацептивов по обычным схемам синтез андроге�
нов во время интервалов отмены может вновь повы�
шаться. Однако требуется проведение дополнительно�
го клинико�лабораторного обследования пациенток,
учитывая возможность сочетания СПКЯ с разными
факторами риска заболеваний сердечно�сосудистой
системы. Почти 30 % фертильных женщин предъяв�
ляют жалобы на боли внизу живота и в молочных
железах, отечность, депрессивные состояния, повы�
шенную раздражительность, проявляющиеся в пол�
ной мере во вторую фазу менструального цикла и
исчезающие в течение менструации. Во время при�
менения оральных контрацептивов в соответствии со
стандартной схемой «21/7» клинические проявления
развиваются чаще во время 7�дневных интервалов
отмены гормонов, чем в течение 21�дневных циклов
приема гормональных препаратов.

Хотя глубокое подавление активности яичников,
вызываемое пероральными контрацептивами, во мно�
гих случаях может приводить к аменорее, недоста�
точность эстрогенов не развивается, поскольку сни�
жение уровня эстрадиола компенсируется наличием
экзогенного эстрадиола. Существующие к настояще�
му моменту данные позволяют утверждать, что дли�
тельное применение пероральных контрацептивов при
его завершении не оказывает неблагоприятного вли�
яния на фертильность [6].

Таким образом, исходя из литературных данных,
следует сделать вывод о многогранности клиничес�
кого действия КОК, дающей возможность считать
их препаратами первого выбора для защиты от не�
желательной беременности, а также способом лече�
ния нарушений менструального цикла, устранения
или уменьшения тяжести дисменореи, снижения сим�
птоматики при предменструальном синдроме, умень�
шения частоты воспалительных заболеваний органов
малого таза и т.д.
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ОСОБЕННОСТИ И ФОРМЫ НАРУШЕНИЯ 
ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ У ПОДРОСТКОВ 
С ИЗБЫТОЧНЫМ ЖИРООТЛОЖЕНИЕМ

В патогенезе висцеро�абдоминального ожирения ведущую роль играет дизрегуляция пищевого поведения. Его кор�
рекция будет способствовать индивидуальному подходу в терапии ожирения подростков и повысит ее комплаен�
тность.
Цель исследования – изучить особенности пищевого поведения и частоту встречаемости типов его нарушения у под�
ростков с избыточным жироотложением.
Материал и методы исследования. Проведено одномоментное исследование, анкетированы 163 человека в возрас�
те 11�17 лет (средний возраст 13,5 ± 2,1 лет), из них 91 чел. с ИМТ (кг/м2) > 85�97 перцентиля и 72 чел. с ИМТ < 85 пер�
центиля (группа сравнения), сопоставимые по возрасту и полу. Наличие расстройств пищевого поведения и оценка их
типов проводилась с использованием модифицированного опросника DEBQ, разработанного T. Van Strein et al.
Результаты. Ограничительное пищевое поведение имели 62,6 % обследуемых с ИМТ > 85�97 перцентиля (средний
балл – 2,9), экстернальное – 26,4 % (средний балл – 2,9), эмоциогенное – 11 % (средний балл – 2,83), в группе срав�
нения – 22,2 % (р = 0,000); 73,6 % (р = 0,000) и 4,2 % (р = 0,114), соответственно. Среди респондентов с ожирени�
ем 69,2 % отрицали гиперфагию, 12,1 % дали неопределенный ответ, только 18,7 % четко констатировали повышен�
ный аппетит. В группе сравнения (с ИМТ < 85 перцентиля) 33,3 % оценивали свой аппетит как избыточный, что в 1,8 раза
выше (р = 0,034), чем среди детей с ожирением (с гендерным различием: 79,2 % из них составили девочки; р = 0,000).
Независимо от тяжести ожирения, 35,3 % пациентов (по данным индивидуального анкетирования) не считали, что име�
ют избыточный вес (без гендерного различия: 42,6 % мальчиков и 57,4 % девочек; р = 0,127), хотя каждый второй
(51,9 %) при этом имел значительную степень ожирения.
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют, что подростки с избыточным жироотложением переоценива�
ют свое пищевое поведение в плане ограничения, возможно, искажают данные опросников и желаемое выдают за дейс�
твительное, что подтверждает определение «неэффективного ограничительного пищевого поведения».

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: пищевое поведение; подростки; избыточное жироотложение; индекс массы тела.

Minyaуlova N.N., Rovda Yu.I., Shishkova Y.N., Silantjeva I.V.
Kemerovo State Medical University,
Regional Clinical Hospital of SV Belyaev, Kemerovo

FORMS AND PECULIARITIES OF EATING DISORDERS IN ADOLESCENTS WITH EXCESS ADIPOPEXIS

Eating disorders play a leading role in pathogenesis of the abdominal obesity. The correction of eating behavior promotes an
individual approach to an obesity therapy in adolescents and increases its compliance.
The aim of the research – is to study peculiarities and frequency of eating behavior and its disorders in adolescents with ex�
cess adipopexis.
Methods and material. A cross�sectional study including the questionnaire survey of 163 teenagers aged 11�17 (average age
13,5 ± 2,1), among them 91 with BMI (kg/m2) > 85�97 percentile and 72 with BMI < 85 percentile (comparison group), com�
parable in age and sex. Eating disorders and their types were estimated with a modified questionnaire DEBQ, developed by
T. Van Strein et al.
Results. 62,6 % of patients with BMI > 85�97 percentile (average score – 2,9) had restrictive eating behavior, 26,4 % (ave�
rage score – 2,9) – external, 11 % (average score – 2,83) – emotiogenic; in comparison group 22,2 % (р = 0,000), 73,6 %
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Исследования последних лет свидетельствуют
о значительных нарушениях (расстройствах)
в психической сфере при ожирении, которые

оказывают выраженное влияние на формирование па�
тологического пищевого стереотипа и многообразных
форм нарушения пищевого поведения (ПП) [1�5]. По
мнению Л.А. Звенигородской, Т.В. Кучеренко (2007,
2009), помимо генетически детерминированной пред�
расположенности, в патогенезе висцеро�абдоминаль�
ного ожирения ведущую роль играет дизрегуляция
ПП на уровне гипоталамо�гипофизарной системы, где
формируются основные кластеры пищевой аддик�
ции. В свою очередь, нарушение ПП является одним
из доминирующих факторов в развитии метаболичес�
кого синдрома у взрослых [3, 6].

На современном уровне пищевая аддикция рас�
сматривается с позиции последствия стресса и нару�
шения регулирующей роли нейропептидов. В насто�
ящее время известен ряд гормонов, регулирующих
ПП: с орексигенным эффектом – норадреналин, ней�
ропептид Y, β�эндорфин, соматолиберин, галанин, гре�
лин, соматостатин, эндорфины (эндогенные опиаты)
и обладающие анорексигенным действием – норад�
реналин, серотонин, холецистокинин, меланоцитсти�
мулирующий гормон, кортиколиберин, лептин, энте�
ростатин, тиреолиберин, глюкагон, вазопрессин, бом�
безин, при нарушении соотношения которых фор�
мируется атипичное ПП [2, 7, 8].

Недостаточность эндорфинов (синтезируемых в
гипофизе, надпочечниках, яичниках, семенниках, под�
желудочной железе) приводит к депрессии, пролон�
гации стресса, обострению хронических заболеваний,
к развитию ожирения, сахарного диабета 2 типа, ре�
ализует генетически детерминированные патологичес�
кие пристрастия (наркомания, алкоголизм, «пищевое
пьянство»). Подобный эффект оказывает дефицит эн�
кефалинов (нейропептиды с морфиноподобным дейс�
твием, трансмиттеры удовольствия) [2, 8]. Кроме
того, нейромедиатр дофамин, максимально выраба�
тываемый после еды, вызывает не только удовольс�
твие, но и чувство непреодолимого влечения или за�
висимости [6, 8]. Людям с гиперфагией нужна не
еда, как источник энергии, а необходимы эндорфи�
ны, которые вырабатываются при приеме пищи для

получения удовольствия, что дало ВОЗ основание
уравнять пищевую зависимость с наркотической.

Еще одной из ведущих причин в формировании
нарушений ПП является наследственная дисфункция
церебральных систем, регулирующих прием пищи,
в которой наибольшее значение принадлежит серото�
нинергической недостаточности. Серотонин – биоген�
ный амин (образуется из аминокислоты триптофана
путем ее гидроксилирования и декарбоксилирования),
является нейромедиатором мозга, обладает психос�
тимулирующим эффектом, участвует в формирова�
нии насыщения и чувства эмоционального комфорта
[8]. Опубликованные на сегодня результаты иссле�
дований позволяют схематично выстроить у больно�
го с повышенным индексом массы тела (ИМТ) сле�
дующую хронологию событий: прием легкоусвояемых
углеводов при эмоциональном дискомфорте (испы�
тывают до 95 % взрослых с ожирением) > увеличе�
ние в крови уровня глюкозы > гиперинсулинемия
> повышение проницаемости гематоэнцефалическо�
го барьера для триптофана > повышение его уров�
ня в ЦНС > усиление синтеза серотонина.

В клинической практике существуют 3 основных
типа нарушения ПП: экстернальное, эмоциогенное
и ограничительное [2, 7, 9].

Экстернальное ПП проявляется повышенной ре�
акцией больного не на гомеостатические, внутренние
стимулы к приему пищи (уровень гликемии, липи�
демии, механическое растяжение желудка и др.), а
на внешние (накрытый стол, вид еды). При данном
типе ПП кардинальное значение имеет доступность
продуктов, в то время как у людей с нормальной
массой тела (МТ) повышенная реакция на внешние
пищевые стимулы наблюдается только в состоянии
голода. При этом её степень прямо пропорциональ�
на интервалу между приемами пищи, её количеству
и составу.

Эмоциогенное ПП (синоним – гиперфагическая
реакция на стресс) наиболее распространено среди
взрослых с ожирением и встречается у 60 % этих
больных [2]. Данная форма характеризуется эмоци�
ональным перееданием, когда стимулом к приему пи�
щи становится не голод, а эмоциональный диском�
форт. Вариантами эмоциогенного ПП является его
пароксизмальная форма – компульсивное ПП, а так�
же гиперфагия с нарушением суточного ритма при�
ема пищи (синдром ночной еды). Последний вклю�
чает в себя триаду симптомов: утренняя анорексия,
вечерняя/ночная булимия, нарушения сна. Больные
с синдромом ночной еды, как правило, не принима�
ют пищу в первую половину дня, с утра их аппетит

(р = 0,000) and 4,2 % (р = 0,114) respectively. Among respondents with obesity 69,2 % denied hyperphagia, 12,1 % gave a
vague answer and only 18,7 % were certain about their increased appetite. In the comparison group (with BMI < 85 percen�
tile) 33,3 % estimated their appetite as excessive, and it’s 1,8 times higher (р = 0,034), than among children with obesity (with
gender differentiation: 79,2 % were girls; р = 0,000). Independently of the obesity gravity 35,3 % patients (according to the
individual questionnaire) denied having an excess weight (without gender differentiation; 42,6 % boys и 57,4 % girls; р =
0,127), though every other (51,9 %) had a severe degree of obesity.
Conclusion. The obtained results demonstrate that adolescents with excess adipopexis overrate their eating behavior in terms
of restriction, probably they distort the questionnaire data giving out desirable for valid, what proves the definition of «inef�
ficient restrictive eating behavior».

KEY WORDS: eating behavior; adolescents; excess adipopexis; body mass index.
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снижен или отсутствует, вид пищи может вызывать
отрицание или отвращение, а к вечеру проявляется
выраженное чувство голода, приводящее к значитель�
ному перееданию. Больные не могут заснуть без при�
ема пищи, сон при этом поверхностный, тревожный,
беспокойный, они просыпаются ночью и опять едят
[2, 3, 9].

В свою очередь, компульсивное ПП клинически
проявляется непостоянными (не более 2 часов) прис�
тупами переедания с потерей контроля за приемом
пищи. Диагностические критерии компульсивного
пищевого поведения (Bingeeating disorder) были раз�
работаны A.J. Stunkard (1985) и вошли в классифи�
кацию DSM�IV. Данные формы встречаются в кли�
нической практике несколько реже: компульсивное
ПП – у 25 %, синдром ночной еды – у 9�10 % боль�
ных ожирением [2, 9].

Следует отметить, что эмоциогенное ПП начина�
ет формироваться уже в грудном возрасте, когда лю�
бой крик и беспокойство ребенка воспринимается как
голод и предотвращается в основном приемом угле�
водов (подслащенная вода, пустышка с медом и др.)
[10]. В последующем закрепляется стереотип – «за�
едать» стресс. По данным собственных исследований
(2009�2010), почти 60 % матерей, согласно опросу,
ассоциируют плач грудного ребенка с чувством го�
лода.

Ограничительное ПП включает пищевые самоог�
раничения и бессистемные строгие диеты, сопровож�
дающиеся декомпенсацией в психической и вегетатив�
ной сферах. Данная эмоциональная нестабильность
получила название «диетическая депрессия», кото�
рая впервые была описана A.J. Stunkard (1953). Пе�
риоды ограничительного ПП сменяются периодами
переедания с рецидивирующим интенсивным набо�
ром веса.

По данным Т.Г. Вознесенской (2004), у взрослых
при ожирении чаще формируются эмоциогенная и
компульсивная формы нарушения ПП (до 50 % слу�
чаев), а также синдром ночной еды [2, 9]. Резуль�
таты исследования Л.А. Звенигородской, Т.В. Ку�
черенко (2007, 2009) 67 взрослых с абдоминальным
ожирением показали, что 20 % из них имели эмо�

циогенное ПП, каждый третий (36 %) – ограничи�
тельное, а почти каждый второй (44 %) – экстер�
нальное ПП [3]. Среди детей, согласно единичным
источникам, преобладает эмоциогенное ПП (более
40 % случаев), а ограничительное и экстернальное
встречаются почти в 1,5�2 раза реже, чем у взрослых
(26,5 % и 27,2 %, соответственно), при этом огра�
ничительная форма отмечается чаще при небольшом
стаже ожирения (1�3 года) [1, 4]. Согласно данным
И.А. Рукавишникова (2006), эмоциогенное ПП с приз�
наками физической зависимости от еды, свойствен�
ное пищевым аддиктам, имели 33,3 % взрослых с
ожирением, экстернальное ПП – 55,8 %, ограничи�
тельное – 10,9 % [11].

Особенности личности больного и психоэмоцио�
нальные нарушения играют ведущую роль в станов�
лении ПП [3, 4]. Согласно данным Вейна А.М. (2000),
Вознесенской Т.Г. (2004), Звенигородской Л.А. (2009),
у взрослых с первичным ожирением преобладают ме�
нее совершенные способы психологической защиты,
повышенная, плохо контролируемая эмоциональность,
пассивные формы поведения [2, 3, 9]. Особенности
личности данных больных (высокая стрессодоступ�
ность, пониженная стрессоустойчивость, склонность
к тревожно�депрессивным реакциям, психическая нез�
релость), появление у них психо�вегетативных расс�
тройств при отказе от привычных продуктов питания,
с чего начинается любое лечение ожирения, позво�
ляют поставить пищевую зависимость в один ряд с
алкогольной, лекарственной, никотиновой, наркоти�
ческой.

Согласно статистическим данным, лишь 4�5 %
детей и подростков могли достоверно снизить вес в
результате соблюдения редуцированной диеты [6].
По полученным собственным данным, подавляющее
большинство подростков старше 11 лет (81,4 %; 79
из 97; р = 0,000) не смогли достичь целевого уров�
ня снижения МТ (> 5 % от исходной в течение 3�х
месяцев) на фоне диетотерапии, т.е. оказались неспо�
собными без медикаментозной поддержки отказаться
от привычных пищевых пристрастий, что, вероятно,
обусловлено их психоэмоциональными особенностя�
ми и, как следствие, расстройством ПП [12].
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Следовательно, важность диагностики форм на�
рушения ПП и коррекции эмоционально�личностных
нарушений у детей и подростков с ожирением зак�
лючается в их объективном влиянии на успех тера�
пии, но данному аспекту в педиатрической практи�
ке внимание почти не уделяется [2, 3]. Результаты
исследования данного направления, с практической
точки зрения, будут способствовать индивидуально�
му подходу в терапии ожирения у подростков и по�
высят ее комплаентность.

Цель настоящего исследования – изучение осо�
бенностей пищевого поведения и частоты встречае�
мости типов его нарушения у подростков с избыточ�
ным жироотложением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

C этой целью проведено одномоментное исследо�
вание, в котором участвовали 163 человека в возрас�
те 11�17 лет (средний возраст 13,5 ± 2,1 лет), из них
91 чел. (42 мальчика и 49 девочек) с ИМТ > 85�97 пер�
центиля и 72 чел. (31 мальчик, 41 девочка) с ИМТ
< 85 перцентиля (группа сравнения), сопоставимые
по возрасту (р = 0,86) и полу (р = 0,731). Наличие
расстройств ПП и оценка их типов проводилась с ис�
пользованием модифицированного опросника DEBQ,
разработанного T. Van Strein et al. (1986) и содер�
жащего 10 вопросов [2, 3, 7, 9]. Анкетирование и
оценка его результатов проводилась с информиро�
ванного согласия обследуемых и их родителей (с уче�
том индивидуальной возможности ответов на вопросы
предлагаемых тестов) совместно с детским психоло�
гом (Диплом ПП № 646041).

Анкеты�опросники были оформлены в виде таб�
лиц с перечнем 10 вопросов, на каждый из которых
было представлено 6 вариантов ответов: 1) никогда,
2) редко, 3) иногда, 4) часто, 5) очень часто, 6) всег�
да, которым соответствовали от 0 до 5 баллов. Сте�

пень всех типов расстройств ПП оценивалась соглас�
но рассчитанному результату в баллах по формуле:
сумма всех баллов, полученных согласно ответам на
вопросы / количество вопросов. Нормативные данные
анкет�опросников (в баллах): экстернальное ПП – 2,68;
эмоциогенное ПП – 2,03; ограничительное ПП – 2,43.

Пример анкеты�опросника представлен в таблице.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные данные свидетельствовали, что у де�
тей и подростков с ожирением наиболее распростра�
ненной формой нарушения ПП являлось ограничи�
тельное ПП (62,6 %; 57 из 91 против 22,2 %; 16 из
72 обследуемых с нормальной МТ; р = 0,000), сред�
ний балл при этом составил 2,87. По результатам
исследования Ю.Г. Самойловой (г. Томск, 2009), дан�
ный тип регистрировался в 2,4 раза реже – в 26,5 %
случаев (средний балл – 2,88); р = 0,000 [4]. Тем
не менее, полученный результат отражает и допол�
няет мнение ряда авторов о том, что та или иная сте�
пень ограничительного ПП наблюдается у каждого
больного ожирением, стремящегося к снижению МТ.
Чаще это хаотичные и несистематические пищевые
ограничения, которые не приводят к похудению [2,
3], а, напротив, сочетаются с нарастанием МТ, пос�
кольку за периодами строгих, но бессистемных пи�
щевых ограничений, обычно следуют периоды пе�
реедания. Особенности личности больных, а также
появление у многих из них эмоционально�аффектив�
ных («диетическая депрессия») и вегетативных расс�
тройств при отказе от привычных продуктов питания
позволяют поставить пищевую зависимость в один
ряд с алкогольной, никотиновой и лекарственной.

Второе место принадлежало экстернальному ПП
(26,4 %; 24 из 91), что в 2,8 раза реже, чем у детей
с ИМТ < 85 перцентиля (73,6 %; 53 из 72; р = 0,000),
средний балл составил 2,9. Аналогичные результа�
ты получены в г. Томске (27,2 %, средний балл –

Вопросы

1. Едите ли Вы больше, чем обычно, когда еда вкусная?

2. Если еда хорошо выглядит и хорошо пахнет, едите ли Вы больше обычного?

3. Если Вы видите вкусную пищу и чувствуете ее запах, появляется ли у Вас
желание есть?

4. Если у Вас есть что�то вкусное, съедите ли Вы это немедленно?

5. Если Вы проходите мимо булочной, хочется ли Вам купить что�то вкусное?

6. Если Вы проходите мимо закусочной или кафе, хочется ли Вам купить что�
нибудь вкусное?

7. Когда Вы видите, как едят другие, появляется ли у Вас желание есть?

8. Можете ли Вы остановиться, если едите что�то вкусное?

9. Едите ли Вы больше, чем обычно, когда вместе с Вами едят другие?

10. Когда Вы готовите пищу, часто ли пробуете ее?

Никогда Редко Иногда

+

+

+

Часто

+

Очень
часто

+

+

+

+

Всегда

+

+

Варианты ответов

Таблица
Анкета;опросник для оценки и диагностики экстернального типа 

нарушения пищевого поведения у подростков с ожирением

Конфликт интересов не заявляется.
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3,34), р = 0,876. Эмоциогенное ПП, которое доми�
нирует у взрослых с ожирением (в 60 % случаев)
и, по данным г. Томска (2009), встречается почти у
половины детей (46,3 %, n = 148 из 320), напротив,
в данном исследовании диагностировалось только у
11 % (10 из 91; р = 0,000) пациентов с ожирением
(средний балл 2,83) (в группе сравнения 4,2 %; 3
из 72; р = 0,114). Следует отметить, что основные
симптомы клинической «триады» синдрома ночной
еды (утренняя анорексия, проявляющаяся отказом
от завтрака и вечерней булемией), которая являет�
ся вариантом эмоциогенного ПП, у подростков до�
минировали и регистрировались в 51,6 % случаев
(против 9�10 % у взрослых; p = 0,000).

Сравнительная характеристика частоты диагнос�
тики различных типов ПП у детей и подростков с
ожирением относительно обследуемых без избыточ�
ной МТ представлена на рисунке.

Необходимо подчеркнуть, что пациенты с ожи�
рением не всегда объективно оценивают наличие у
них расстройств ПП и часто не предъявляют актив�
ных жалоб на гиперфагию. Среди взрослых 60 %
больных ожирением наглядно демонстрировали на�
рушения ПП и не скрывали своего переедания, у 40 %
субъективных жалоб не было, кроме того, они отри�
цали факт гиперфагии [2, 7, 9]. По данным настоя�
щего исследования, в педиатрической практике дан�
ная проблема демонстрируется еще ярче. Так, среди
обследуемых с повышенным ИМТ доминирующее
большинство (69,2 %; 63 из 91) отрицали гиперфа�
гию, 12,1 % (11 из 91) дали неопределенный ответ
и лишь 18,7 % (17 из 91) четко констатировали по�
вышенный аппетит. В то время как в контроле (с
ИМТ, кг/м2 < 85 перцентиля) 33,3 % (24 из 72) оце�
нивали свой аппетит как избыточный, что в 1,8 ра�
за выше, чем среди детей с ожирением (р = 0,034)
(с гендерным различием: 79,2 % из них составили
девочки; р = 0,000).

Интересным является и тот факт, что 35,3 % (54
из 153) наших пациентов, независимо от тяжести
ожирения, согласно данным индивидуального анке�
тирования (по специально составленному опросни�
ку), вообще не считали, что имеют избыточный вес,
без гендерного различия (мальчиков 42,6 % (23 из
54), девочек 57,4 % (31 из 54); р = 0,127), хотя каж�
дый второй (51,9 %; 28 из 54) из них имели значи�
тельную степень ожирения (избыток массы от 31 %
до 47 %): мальчиков 30,4 % (7 из 23), девочек 67,7 %
(21 из 31); р = 0,009). Только 7,4 % (4 из 54) обс�
ледуемых считали себя больными в связи с ожире�
нием. Примечательно, что в группе сравнения 14,6 %
(6 из 41) девочек�подростков оценивали свой вес как
излишний, при этом имели долженствующий ИМТ.
Следует отметить, что почти каждый второй анке�
тированный с ожирением (46,4 %; 71/153) считал
себя больным в связи с другим заболеванием, хотя
у 81,7 % (125 из 153) из них по тяжести явно доми�
нировало ожирение. При этом 77,8 % (119 из 153) не
считали, что переедают, и только 22 % респонден�
тов с ожирением имели по данной проблеме достаточ�
но объективную самооценку (р = 0,000). По данным
А.В. Картелишева (2008), у 66,7 % детей с ожирени�
ем искажена ожидаемая оценка своего образа со сто�
роны окружающих, а 2/3 детей видят себя в идеале
менее полными [13]. Важность диагностики эмоци�
онально�личностных нарушений у детей и подростков
с избыточным весом заключается в их объективном
влиянии на успех терапии ожирения. Кроме того, у
взрослых доказано, что во время диетотерапии и сни�
жения веса эмоциональные нарушения обостряют�
ся, и это значительно затрудняет проводимое лече�
ние [2, 7].

Таким образом, в настоящем исследовании, сог�
ласно полученным ответам опросника DEBQ, наи�
более распространенными формами нарушения пи�
щевого поведения у подростков с ожирением являлись

Рисунок
Сравнительная характеристика относительной частоты диагностики различных типов нарушения 

пищевого поведения у подростков с ожирением относительно обследуемых без избыточной массы тела
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ограничительное (62,6 %) и экстернальное (26,4 %).
В результате складывается впечатление, что дети/под�
ростки с избыточным весом переоценивают свое ПП
в плане ограничения (возможно, невольно искажают
данные опросников) и желаемое выдают за действи�
тельное, что подтверждает определение «неэффектив�
ного ограничительного ПП». Отсутствие правильно�
го пищевого стереотипа дополнительно характеризует

своеобразный психо�эмоциональный облик пациен�
тов с избыточным жироотложением и дает вероят�
ное объяснение низкой комплаентности в терапии
ожирения у детей/подростков. В результате, кор�
рекция ПП с отказом от неправильного пищевого
стереотипа так же сложна, как и лечение других ви�
дов зависимостей, и обязательно должна включать
поведенческую терапию.
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г. Москва

СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ГОРМОНАЛЬНЫХ 
И НЕГОРМОНАЛЬНЫХ МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ РАННИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Ранние проявления климактерического синдрома (приливы, ночная потливость, депрессия и другие) широко распрос�
транены у женщин среднего возраста. Приливы, в частности, резко снижают качество жизни этих женщин, что во мно�
гих случаях требует лечения. Подбор индивидуальной адекватной и доступной терапии – одна из основных задач сов�
ременной гинекологии.
Цель исследования – оценить эффективность различных гормональных и негормональных методов лечения ранних
проявлений климактерического синдрома.
Материалы и методы. Динамическая оценка тяжести проявлений с помощью опросника Грина в различных группах
препаратов, сравнительное проспективное плацебо�контролируемое исследование.
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СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ГОРМОНАЛЬНЫХ И НЕГОРМОНАЛЬНЫХ 
МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ РАННИХ ПРОЯВЛЕНИЙ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Создание эффективных методов лечения кли�
мактерического синдрома, особенно ранних
его проявлений, таких как приливы, ночная

потливость, а также эмоциональные нарушения –
одно из наиболее перспективных актуальных нап�
равлений современной гинекологии и эндокриноло�
гии. Высокая распространенность среди женщин в пе�
рименопаузе и ранней постменопаузе вазомоторных
проявлений (по некоторым данным, до 90 %) кли�
мактерического синдрома вместе с негативным влия�
нием на качество жизни этих женщин обуславлива�
ет необходимость разработки наиболее эффективных
методов лечения [0].

Во всем мире «золотым стандартом» лечения на
данный момент является менопаузальная гормональ�
ная терапия (МГТ) [2], эффективно облегчающая все
проявления климактерического синдрома, вне зави�
симости от длительности проявлений, а также вре�
мени от начала менопаузы [3]. Однако из�за высо�
кой распространенности рака молочной железы, а,
следовательно, роста числа женщин, перенесших его
и получающих комбинированное лечение, в том чис�
ле препаратами тамоксифен и ингибиторами аромо�
таз, а значит, испытывающих более тяжелые формы
климактерического синдрома, остро возник вопрос
разработки новых безопасных, негормональных ме�
тодов лечения, позволяющих эффективно купировать
особенно ранние проявления климактерического син�
дрома, в том числе приливы и депрессию [4].

Согласно международным клиническим рекомен�
дациям и протоколам, единственным эффективным
препаратом для лечения является пароксетинмесилат,

препарат из группы ингибиторов серотонинового зах�
вата, который, по данным некоторых авторов, снижа�
ет частоту приливов на 60 % [5, 6]. Перспективным
также является применение различных препаратов
из группы фитоэстрогенов, в том числе на основе
препаратов сои, красного клевера и цимицифугира�
цемозы, а также биологически активных добавок.

В нашей стране применение препаратов сои не
получило должного распространения в связи с эт�
нико�географическими особенностями населения РФ
(низкой частотой встречаемости продуцентов эквуо�
ла – основного метаболита фитоэстрогенов, генети�
чески распространенного фактора среди жительниц
Японии и некоторых стран Азии) [7]. В РФ высо�
кой популярностью пользуются комбинированные
препараты на основе клопогона кистевидного, с до�
казанной эффективностью снижающие частоту при�
ливов на 58 % от исходного [8], а также красного
клевера [9]. Изучение альтернативных немедикамен�
тозных методов лечения (йога, дыхательные техни�
ки, иглоукалывание и др.) не продемонстрировало
достоверную эффективность, но смогло улучшить ка�
чество жизни пациенток [10]. Таким образом, разра�
ботка и оценка эффективности новых методов лече�
ния ранних проявлений климактерического синдрома
с учетом индивидуальных требований пациентки –
перспективное направление изучения климактеричес�
кого синдрома.

Цель исследования – оценить эффективность раз�
личных гормональных и негормональных методов
лечения ранних проявлений климактерического син�
дрома.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для оценки эффективности различных подходов
к лечению проявлений климактерического синдрома
было проведено сравнительное проспективное, ран�
домизированное плацебо�контролируемое клиничес�

Результаты. Наиболее эффективны в купировании всех проявлений климактерического синдрома препараты мено�
паузальной гормональной терапии. Ингибиторы серотонинового захвата эффективны в лечении вазомоторной и эмо�
циональной симптоматики. Фитоэстрогены и БАД эффективны в меньшей степени.
Заключение. Индивидуальная терапия с учетом воздействия на основные синдромы – перспективное направление
исследования.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вазомоторные проявления; менопаузальная гормональная терапия (МГТ); приливы.
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Early manifestations of climacteric syndrome (hot flashes, night sweats, depression, and others) are widespreadin middle�a�
ged women. Hot flashes , in particular, dramatically reduce the quality of life of these women, which in many cases requires
treatment. Selection of individual adequate and affordable therapy is one of the main issues of modern gynecology.
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кое исследование 193 женщин с ранними климакте�
рическими проявлениями менопаузального синдрома
для разработки единого алгоритма лечения пациенток.
Исследование проводилось на базе кафедры акушерс�
тва и гинекологии с курсом перинатологии медицин�
ского факультета Медицинского института Федераль�
ного государственного автономного образовательного
учреждения высшего образования «Российский уни�
верситет дружбы народов». Пациентки являлись па�
циентками клинико�диагностического отделения фи�
лиала № 2 Государственного бюджетного учреждения
здравоохранения «Онкологический клинический дис�
пансер № 1» Департамента здравоохранения г. Мос�
квы, а также пациентки�добровольцы с различными
проявлениями климактерического синдрома в пери�
менопаузе, привлеченные с помощью просветитель�
ской деятельности среди поликлиник г. Москвы, же�
лающие улучшить своё состояние качества жизни.

Согласно замыслу исследования, были разработа�
ны оригинальная схема исследования, её программа,
критерии включения и исключения из исследования,
ряд базовых необходимых анализов и анкеты�опрос�
ники. 250 пациенток, подходящие критериям отбора
исследования, были первично опрошены по телефо�
ну и приглашены на первичный приём. При согла�
сии участия в исследовании пациенткам было пред�
ложено ознакомиться с информированным согласием,
далее подписать его. По результатам первичного ос�
мотра и анкетирования к исследованию были допу�
щены 200 женщин, удовлетворяющих всем критери�
ям включения и не имеющих признаков из группы
критерий исключения. До конца исследования дош�
ли 193 пациентки в возрасте от 45 до 59 лет.

Для обеспечения непредвзятости исследования и
достоверности результатов пациентки были разделе�
ны на группы с использованием компьютерной бло�
ковой рандомизации. Список идентификации хранил�
ся в специальном файле.

Для оценки выраженности климактерического син�
дрома (КС) применялось анкетирование с исполь�
зованием модифицированного менопазуального
индекса (ММИ) (в модификации Е.В. Уваро�
вой) и опросника Грина. Для подтверждения от�
сутствия рака груди пациенткам проводилась мам�
мография и/или УЗИ молочной железы. Для
определения патологий малого таза пациенткам
проводилось ультразвуковое исследование.

Лабораторная диагностика включала в себя:
общий анализ крови – развёрнутую формулу
крови, биохимический анализ крови, общий ана�
лиз мочи, коагулограмма, анализ гормонов (эст�
радиол, ФСГ, ЛГ).

Пациентки были разделены на 5 групп и по�
лучали следующее лечение: I группа – пациен�
тки, получающие МГТ (n = 41), комбинирован�

ный препарат эстрадиола и дидрогестерона (фемос�
тон 1/10), по 1 таблетке внутрь по схеме; II груп�
па – пациентки, получающие препарат из группы иСЗ
(n = 39): пароксетин (паксил) в дозировке 10 мг в
сутки 1/2 таблетки в сутки; III группа – пациентки,
получающие препараты из группы фитоэстрогенов
(n = 41): 100 мг сухого красного клевера (феминал),
1 капсула в сутки внутрь во время еды; IV группа –
пациентки, получающие препараты из группы био�
логически активных добавок (n = 35): янтарная кис�
лота и витамин Е (амберен) 2 капсулы (1 капсула с
янтарной кислотой, 1 капсула с витамином Е) внутрь
во время еды; V группа – пациентки, получающие
плацебо (n = 37) 2 капсулы (одна оранжевая, дру�
гая белая с плацебо) внутрь во время еды.

Исследование проводилось в течение 90 дней. Сос�
тояло из 5 визитов, из них 2 визита – телефонный
контакт.

Проект исследования был предоставлен к рассмот�
рению Этическим комитетом Медицинского инсти�
тута РУДН, было получено письменное разрешение.

Статистическая обработка результатов исследо�
вания проводилась с использованием статистической
программы STATISTICA 10. Критерий значимости,
принятый в исследовании, p ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Статистическая обработка материалов подтверди�
ла, что проявления климактерического синдрома но�
сят объективный характер: в группе пациенток, по�
лучавших плацебо, произошло в среднем ухудшение
состояния на 11 % от исходного в динамике по тес�
ту Грина (p = 0,0001 по критерию Уилкоксона), тог�
да как все группы пациенток, получавших препара�
ты с действующим веществом, продемонстрировали
положительный эффект (в среднем на 41 % от исход�
ного по Грину); p = 0,0001 по критериюУилкоксона.

Различные препараты показали более выражен�
ное действие на отдельные факторы проявлений кли�

Таблица 1
Оценка эффективности лечения препаратом 

из группы МГТ по синдромам проявлений
климактерического синдрома (М ± m)
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№

1

2

3

4

5

Группа вопросов по шкале Грина

Тревога (вв. 1�6)

Депрессия (вв. 7�11)

Физическое состояние (вв. 12�18)

Вазомоторные симптомы (вв. 19.20)

Сексуальная дисфункция (в. 21)

Оценка 
по шкале Грина

до лечения

8,2 ± 0,41

8,8 ± 0,36

7,5 ± 0,47

3,7 ± 0,19

1,5 ± 0,12

Оценка 
по шкале Грина
после лечения

3,9 ± 0,32

4,2 ± 0,32

3,9 ± 0,33

2,0 ± 0,16

0,6 ± 0,078

Примечание: Данные в группах статистически отличаются, p < 0,05 
(по методу Уилкоксона p = 0,0001).



мактерического синдрома. Гормональное лечение
позволяет эффективно снизить тяжесть всех про�
явлений (на 52 % проявления тревоги и депрес�
сии, на 48 % улучшают физическое состояние,
на 46 % уменьшают вазомоторные проявления,
а также на 60 % снижают проявления сексуаль�
ной дисфункции). Подробные данные отражены
в таблице 1).

Ингибиторы серотонинового захвата особен�
но эффективны при облегчении психологичес�
ких и вазомоторных аспектов климактерического
синдрома (на 57 % снижают проявления трево�
ги и депрессии, на 61 % уменьшают вазомотор�
ные проявления климактерического синдрома),
в меньшей степени улучшают физическое сос�
тояние (на 33 %) и не влияют на сексуальную
дисфункцию (табл. 2).

Фитоэстрогены наиболее эффективны при ле�
чении вазомоторной симптоматики, а также сек�
суальной дисфункции (на 39 % и 67 %, соответс�
твенно), в меньшей степени купируют психоло�
гические нарушения (уменьшают проявления тре�
воги на 29 %, а депрессии – на 34 %) и несколь�
ко улучшают общее физическое состояние (на
22 %) (табл. 3).

Препарат биологически активной добавки на
основе сукцината аммония, а также б�токоферо�
ла ацетата, продемонстрировал высокую эффек�
тивность при лечении вазомоторной симптома�
тики, а также сексуальной дисфункции (на 51 %
уменьшаются вазомоторные проявления, а так�
же на 56 % снижаются проявления сексуальной
дисфункции), и в меньшей степени улучшил пси�
хологическое и физическое состояние (уменьшил
проявления тревоги на 45 %, депрессии – на
51 %, улучшил физическое самочувствие на 42 %)
(табл. 4).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наиболее эффективным средством лечения
всех основных проявлений климактерического
синдрома является менопазуальная гормональ�
ная терапия, снижающая уровень тяжести про�
явлений в среднем на 52 %. При использовании
препаратов�игибиторов серотонинового захва�
та сохраняется высокая эффективность относи�
тельно психо�эмоциональной и вазомоторной сим�
птоматики (до 61 %). Это позволяет рассматри�
вать подобные лекарственные средства как пре�
парат выбора для пациенток с эстроген�зависимы�
ми опухолями в анамнезе (злокачественные новооб�
разования молочной железы, шейки матки и др.). В
то же время, ингибиторы серотонинового захвата по�
казали низкую эффективность относительно сексу�

альной дисфункции. Высокую эффективность про�
демонстрировали препараты из группы фитоэстро�
генов и БАД (снижение тяжести проявлений кли�
мактерического синдрома на 30 % и 52 %, соответс�
твенно).

Таблица 2
Оценка эффективности лечения препаратом 

из группы ИСЗ по синдромам проявлений
климактерического синдрома (M ± m)

16
№2(69) 2017

СРАВНЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ ГОРМОНАЛЬНЫХ И НЕГОРМОНАЛЬНЫХ 
МЕТОДОВ ЛЕЧЕНИЯ РАННИХ ПРОЯВЛЕНИЙ КЛИМАКТЕРИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Information about authors:

RADZINSKIY Viktor Evseevich, doctor of medical sciences, professor, head of the chair of obstetrician and gynecology with perinatology, Institute of
Medicine, RUDN University, Moscow, Russia. E�mail: radzinsky@mail.ru

KOSTROMINA Anna Andreevna, postgraduate student, chair of obstetrician and gynecology with perinatology, Institute of Medicine, RUDN Univer�
sity, Moscow, Russia. E�mail: nancy1808@mail.ru

№

1

2

3

4

5

Группа вопросов по шкале Грина

Тревога (вв. 1�6)

Депрессия (вв. 7�11)*

Физическое состояние (вв. 12�18)

Вазомоторные симптомы (вв. 19.20)*

Сексуальная дисфункция (в. 21)*

Оценка 
по шкале Грина

до лечения

8,1 ± 0,53

8,5 ± 0,45

7,4 ± 0,49

3,8 ± 0,19

0,9 ± 0,13

Оценка 
по шкале Грина
после лечения

8,7 ± 0,49

8,8 ± 0,49

8,0 ± 0,51

3,8 ± 0,22

1,1 ± 0,12

Примечание: Данные в группах статистически отличаются, p < 0,05 
(по методу Уилкоксона); * � статистические отличия между группами 
не выявлены (по методу Уилкоксона: для синдрома депрессии p = 0,15;
для синдрома вазомоторных проявлений p = 0,69; 
сексуальная функция p = 0,10).

Таблица 4
Оценка эффективности лечения препаратом 

из группы плацебо по синдромам проявлений
климактерического синдрома (M ± m)

№

1

2

3

4

5

Группа вопросов по шкале Грина

Тревога (вв. 1�6)

Депрессия (вв. 7�11)

Физическое состояние (вв. 12�18)

Вазомоторные симптомы (вв. 19.20)

Сексуальная дисфункция (в. 21)*

Оценка 
по шкале Грина

до лечения

9,3 ± 0,34

9,2 ± 0,44

7,6 ± 0,43

3,8 ± 0,20

1,0 ± 0,17

Оценка 
по шкале Грина
после лечения

4,0 ± 0,37

3,9 ± 0,52

5,1 ± 0,45

1,5 ± 0,21

1,0 ± 0,17

Примечание: Данные в группах статистически отличаются, p < 0,05 
(по методу Уилкоксона p = 0,0001); * � статистические отличия между
группами не выявлены (по методу Уилкоксона p = 1).

№

1

2

3

4

5

Группа вопросов по шкале Грина

Тревога (вв. 1�6)

Депрессия (вв. 7�11)

Физическое состояние (вв. 12�18)

Вазомоторные симптомы (вв. 19.20)

Сексуальная дисфункция (в. 21)

Оценка 
по шкале Грина

до лечения

9,6 ± 0,40

9,0 ± 0,41

7,3 ± 0,37

3,8 ± 0,22

1,2 ± 0,18

Оценка 
по шкале Грина
после лечения

6,8 ± 0,46

5,9 ± 0,45

5,7 ± 0,37

2,3 ± 0,24

0,4 ± 0,11

Примечание: Данные в группах статистически отличаются, p < 0,05 
(по методу Уилкоксона p = 0,0001).

Таблица 3
Оценка эффективности лечения препаратом 

из группы фитоэстрогенов по синдромам проявлений
климактерического синдрома (M ± m)
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ИНФЕКЦИОННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПОСЛЕДА ПРИ
ПРЕЖДЕВРЕМЕННОМ РАЗРЫВЕ ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК
В 22+0�36+6 НЕДЕЛЬ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПРОДОЛЖИ�
ТЕЛЬНОСТИ БЕЗВОДНОГО ПЕРИОДА

Целью настоящего исследования явилось изучение морфологических и микробиологических особенностей после�
дов у женщин с преждевременным разрывом плодных оболочек (ПРПО) в 22+0�36+6 недель в зависимости от продол�
жительности безводного периода (БВП).
Материал и методы. Проведено ретроспективное, сравнительное, аналитическое исследование. В исследование вклю�
чено 188 пациенток, в зависимости от продолжительности БВП были выделены группы: I группа – БВП до 2 суток; II груп�
па – БВП от 2 до 7 суток; III группа – БВП более 7 суток.
Результаты. С увеличением БВП более 7 суток увеличивалась частота инфицирования последа, в том числе плацен�
тарного хориоамнионита, субхориального интервиллузита, мембранита, сосудисто�стромального фунникулита, в от�
личие от женщин с меньшей продолжительностью БВП. При БВП более 7 суток статистически значимо чаще регистри�
ровались гиперпластическая форма и субкомпенсированная степень плацентарной недостаточности (ПН) относительно
женщин с меньшей продолжительностью БВП. Результаты микробиологического исследования последов не зависели
от продолжительности БВП, однако, по данным микробиологического исследования, наиболее часто выделялась грам�
положительная флора: Staphylococcus epidermidis и Enterococcus faecalis.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: преждевременный разрыв плодных оболочек (ПРПО); преждевременные роды (ПР); 
инфекция; плацента; плацентарная недостаточность (ПН).

Artimuk N.V., Elizarova N.N., Turieva M.V., Kolesnikova N.B., Pavlovskaya D.V., Grishkevich E.V.
Kemerovo State Medical University,
Kemerovo regional pathoanatomical bureau,
L.A. Reshetova Regional Clinical Perinatal Centre, Kemerovo

INFECTION PECULIARITIES OF PLACENTA IN WOMEN WITH PREMATURE RUPTURE OF MEMBRANES 
AT 22+0;36+6 WEEKS DEPEND ON LATENCY

The purpose of this study was to study the morphological and microbiological features of the placenta in women with pre�
term premature rupture of membranes (PPROM) at 22+0�36+6 weeks, depending on the duration of the latency period.
Material and methods. A retrospective, comparative, analytical study was conducted. The study included 188 patients, de�
pending on the duration of the latency period, the following groups were identified: Group I – latency period up to 2 days;
II group – latency period from 2 to 7 days; III group – latency period more than 7 days.



18
№2(69) 2017

ИНФЕКЦИОННЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПОСЛЕДА ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОМ РАЗРЫВЕ ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК 
В 22+0�36+6 НЕДЕЛЬ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ БЕЗВОДНОГО ПЕРИОДА

Внастоящее время одной из основных проблем
акушерства остаются преждевременные роды
(ПР), которые составляют десятую долю от

всех родов и не имеют тенденции к снижению [1]. В
мире, по данным Всемирной Организации Здравоохра�
нения (ВОЗ), около 15 миллионов детей ежегодно
рождается раньше срока [2].

От 30 до 92 % случаев ПР в 22+0�36+6 недель на�
чинаются с преждевременного разрыва плодных обо�
лочек (ПРПО) [3]. После ПРПО не всегда разви�
вается регулярная родовая деятельность, безводный
период (БВП) в недоношенном сроке может быть дни
и месяцы, и это обычно приводит к осложнениям в
родах, послеродовом периоде, отражается на состо�
янии матери и ребенка [1, 4, 5].

Park C.W. и соавт. (2015) считают, что выжида�
тельная тактика при ПРПО в недоношенном сроке,
является фактором риска развития хориодецидуита
и хориоамнионита (ХА) [6], а золотым стандартом
диагностики патологии последа и ХА является гис�
тологическое исследование [7].

Цель исследования – изучить особенности гис	
тологического и бактериологического исследований
последов у женщин с ПРПО в 22+0�36+6 недель в за	
висимости от продолжительности безводного пери	
ода.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено ретроспективное, сравнительное, ана�
литическое исследование последов 188 женщин, ро�
доразрешенных на базе Кемеровского областного
клинического перинатального центра имени проф.
Л.А. Решетовой в 2012�2016 гг.

В зависимости от продолжительности БВП, бы�
ло выделено три группы: I группа – БВП до 2 су�
ток (n = 65); II группа – БВП от 2 до 7 суток (n =
62); III группа – БВП более 7 суток (n = 61).

Критерии включения в I группу – недоношенная
одноплодная беременность (22+0�36+6 недель), ослож�
нённая ПРПО; продолжительность БВП до 2�х су�
ток; добровольное согласие на участие в исследова�
нии. Критерии исключения из I группы: доношенная
многоплодная беременность; своевременное излитие
околоплодных вод (СИОВ); продолжительность БВП

более 2�х суток; отказ от участия в исследовании.
Критерии включения во II группу – недоношенная
одноплодная беременность (22+0�36+6 недель), ослож�
нённая ПРПО; продолжительность БВП от 2�х до
7 суток; добровольное согласие на участие в иссле�
довании. Критерии исключения из II группы: доно�
шенная многоплодная беременность; СИОВ; продол�
жительность БВП менее 2�х суток и более 7 суток;
отказ от участия в исследовании. Критерии вклю�
чения в III группу – недоношенная одноплодная бе�
ременность (22+0�36+6 недель), осложнённая ПРПО;
продолжительность БВП более 7 суток; доброволь�
ное согласие на участие в исследовании. Критерии
исключения из III группы: доношенная многоплод�
ная беременность; СИОВ; продолжительность БВП
менее 7 суток; отказ от участия в исследовании.

Средний срок беременности на момент родов в
I группе – 32 недели (интеркварт. размах 30�33 не�
дели); во II группе – 32 недели (интеркварт. размах
31�34 недели); в III группе – 32 недели (интеркварт.
размах 30�33 недели), статистически значимых раз�
личий между группами не выявлено (рI–II = 0,563;
рII–III = 0,679; рI–III = 0,453).

БВП статически значимо различался между груп�
пами и составлял 25,73 ± 1,69 часов; 86,83 ± 4,28 ча�
сов; 281,07 ± 17,67 часов в группах, соответствен�
но (рI–II <0,001; рII–III < 0,001; рI–III < 0,001).

Медиана массы последа при БВП до 2 суток
(I группа) составила 440 г (интеркварт. размах 390�
520 г), при БВП от 2 до 7 суток (II группа) – 480 г
(интеркварт. размах 380�540 г), а при БВП более
7 суток (III группа) медиана – 450 г (интеркварт.
размах 400�537 г); статистически значимые различия
выявлены между I и II; II и III группами (рI–II =
0,029; рII–III = 0,538; рI–III = 0,002).

После рождения последа с его наружней повер�
хности производился забор материала для микроби�
ологического исследования посевов на питательных
средах. При отсутствии роста микрофлоры в течение
первых трех суток регистрировали отрицательный ре�
зультат.

Морфологическое исследование плаценты прово�
дилось после проведения фиксирования тканевых
структур в формалине в течение суток, промывки
материала проточной водой в течение 1,5�2 часов.
Затем материал подвергали дальнейшему уплотне�
нию путем обезвоживания в спирте и заливали гис�
тологические срезы в парафин. После выполнения
вышеперечисленных этапов материал разрезали на
тонкие срезы и накладывали на обезжиренное пред�
метное стекло, с окрашиванием в дальнейшем гема�
токсилином эозином. Выявляли признаки и степень

Results. With the increase in latency period, the incidence of infection of the placenta increased, including, placental chorio�
amnionitis, subchorial intervillusitis, membranitis, vascular�stromal funikulitis in comparison with women with less duration of
latency period. When the latency period more than 7 days were statistically significantly more often recorded hyperplastic form
and subcompensation degree of placental insufficiency (PI) relative to women with less duration of latency period. The re�
sults of the microbiological study of the sequences did not depend on the duration of the latency period, but according to mic�
robiological study, gram�positive flora is most often allocated: Staphylococcus epidermidis and Enterococcus faecalis.

Key words: premature rupture of membranes (PPROM); preterm deliveries (PD); infection; placenta; 
placental insufficiency.
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инфицирования; форму плацентарной недостаточнос�
ти (ПН), наличие компенсаторно�приспособительных
реакций.

Для статистической обработки данных использова�
ли пакет прикладных программ StatSoft Statistica 6.1
(лицензионное соглашение АXXR009Е747530FAN25).
С помощью критерия Шапиро�Уилка оценивали рас�
пределение признака. Данные исследования представ�
лялись с использованием абсолютных и относитель�
ных показателей (доли, %). Для описания материала
исследования использовались среднее значение (М)
при асимметричном распределении – медиана (Me)
и интерквартильный размах (25�й и 75�й квартили).
Проверка статистической гипотезы о равенстве сред�
них в двух независимых группах по признакам, из�
меренным количественно, при асимметричном распре�
делении проводилась с помощью непараметрического
критерия Манна�Уитни при уровне значимости p <
0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

ПН регистрировалась в I группе в 80,6 % случа�
ев (95% ДИ 70,8�90,5), во II – в 66,2 % (95% ДИ 54,8�
77,5), в III – в 95,1 % (95% ДИ 89,7�100) (рI�II =
0,029; рII�III = 0,538; рI�III = 0,002).

Формы ПН в группах представлены на рисунке 1.

Гиперпластическая форма ПН регистрировалась
в I группе – 19,4 % случаев (95% ДИ 9,5�29,2), во
II – 20 % (95% ДИ 10,4 �29,5), в III – 24,6 % (95%
ДИ 36,6�61,7) (рI�II = 1,0; рII�III = 0,001; рI�III = 0,001).

Гипертензионная и гипопластическая формы ПН
встречались только в I группе в 1,6 % и в 4,8 % слу�
чаев, соответственно, статистически значимых отли�
чий в группах не выявлено.

Смешанная форма ПН регистрировалась в 33,9 %
случаев (95% ДИ 22,1�45,7), 33,9 % (95% ДИ 22,5�
45,2) и 45,9 % (95% ДИ 33,4�58,4) в группах, соот�
ветственно (рI�II = 1,0; рII�III = 0,319; рI�III = 0,238).

Степень компенсации ПН в группах представле�
на на рисунке 2.

В I группе, в отличие от II и III, статистически
значимо чаще встречалась компенсированная степень
ПН (рI�II = 0,807; рII�III = 0,001; рI�III < 0,001). Суб�
компенсированная ПН статистически значимо чаще
наблюдалась в III группе, по сравнению с I и II груп�
пами (рI�II = 0,245; рII�III < 0,001; рI�III < 0,001). Де�
компенсированная степень ПН в группах не зарегис�
трирована.

Характеристика инфекционно�воспалительных из�
менений последов исследуемых групп представлена
в таблице 1.

У женщин с БВП более 7 суток частота инфи�
цирования последа регистрировалась статистически
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Рисунок 1
Формы ПН

Примечание: * – рII�III < 0,05; ** – рI�III < 0,05.
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значимо чаще относительно женщин с меньшей про�
должительностью БВП (рI�II = 0,262; рII�III = 0,043;
рI�III = 0,035).

В структуре воспалительных изменений у жен�
щин III группы плацентарный ХА, субхориальный
интервиллузит, мембранит, сосудисто�стромальный
фуникулит выявлялись статистически значимо чаще,
в отличие от женщин I группы. Плацентарный ХА
встречался статистически значимо чаще у женщин
II группы, по сравнению с I группой, и в III группе
по сравнению с I группой.

На рисунках 3 и 4 представлены инфекционно�
воспалительные изменения в плаценте.

Результаты бактериологического исследования с
поверхности последов в зависимости от продолжи�
тельности БВП представлены в таблице 2.

Микрофлора выделена в 27,4 %; 26,2 % и 34,4 %
случаев в группах, соответственно (рI�II = 1,0; рII�III =
0,416; рI�III = 0,519). Установлено, что в группах на�
иболее часто выделяются граммположительные бак�
терии: Staphylococcus epidermidis и Enterococcus fa�
ecalis.
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Рисунок 2
Степень компенсации ПН

Примечание: * – рII�III < 0,05; ** – рI�III < 0,05.

Показатель

Инфицирование последа

Хориодецидуит (париетальный)

ХА (плацентарный)

Интервилузит (субхориальный)

Мембранит

Фуникулит (сосудисто�стромальный)

I группа
(БВП < 2 суток)

(n = 62)
% [95% ДИ]

22,6 [12,2�32,9]

53,2 [31,2�55,9]

0

30,6 [19,2�42,1]

3,2 [0�7,6]

12,9 [4,6�21,2]

II группа
(БВП 2�7 суток)

(n = 65)
% [95% ДИ]

30,8 [19,7�41,8]

53,8 [41,9�65,8]

10,8 [3,3�18,2]

46,2 [34,2�58,1]

9,2 [2,3�16,2]

21,5 [11,7�31,4]

III группа
(БВП > 7 суток)

(n = 61)
% [95% ДИ]

58,4 [28,6�53,3]

57,4 [44,9�69,8]

22,9 [12,4�33,5]

59,0 [46,7�71,4]

22,9 [12,4�33,5]

32,8 [21,0�44,6]

р

рI�II = 0,262; рII�III = 0,043; рI�III = 0,035

рI�II = 0,663; рII�III = 0,823; рI�III = 0,406

рI�II = 0,031; рII�III = 0,113; рI�III < 0,001

рI�II = 0,107; рII�III = 0,206; рI�III = 0,003

рI�II = 0,306; рII�III = 0,063; рI�III = 0,003

рI�II = 0,294; рII�III = 0,222; рI�III = 0,016

Таблица 1
Частота и локализация инфекционно;воспалительных изменений 

в последах в зависимости от продолжительности БВП
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По данным Г.М. Савельевой и соавт. (2010), ХА
и внутриутробные инфекции (ВУИ) наиболее часто
развивались в течение первых 4 суток после ПРПО
у пациенток с наличием Streptococcus agalactiae B,
Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, по дан�
ным посева из цервикального канала [8].

В настоящем исследовании частота инфицирова�
ния последа увеличивалась с увеличением БВП бо�
лее 7 суток. В исследовании H.S. Ko и соавт. (2016),
которые оценили гистологию плаценты у женщин с
ПРПО в 22+0�36+6 недель, частота гистологически под�
твержденного ХА составляла 63,3 % [9].

Fernandes G.L. и соавт. (2012) сделали вывод, что
выжидательная тактика при ПРПО в сроке < 28 не�
дель приводит к высокому уровню развития ХА [10].

Зарубежными авторами доказано, что продолжи�
тельность БВП более 14 дней повышает вероятность
инфицирования плодных оболочек восходящим пу�
тем [11].

Таким образом, с увеличением безводного пери�
ода увеличивалась частота инфицирования последа
и преобладала у женщин с продолжительностью без�
водного периода более 7 суток, в том числе плацен�
тарный хориоамнионит, субхориальный интервиллу�
зит, мембранит, сосудисто�стромальный фунникулит
в отличие от женщин с меньшей продолжительностью
безводного периода. При безводном периоде более
7 суток статистически значимо чаще регистрирова�
лись гиперпластическая форма и субкомпенсирован�
ная степень плацентарной недостаточности относитель�
но женщин с меньшей продолжительностью безводного
периода. У женщин с безводным периодом от 2 до 7 су�
ток статистически значимо чаще регистрировался пла�
центарный хориоамнионит относительно женщин с
продолжительностью безводного периода менее 2 су�
ток. Результаты бактериологического исследования
последов не зависели от продолжительности безвод�
ного периода.

Рисунок 3
Сосудисто;стромальный фуникулит (увеличение ××40)

Примечание: 1 � просвет пупочной артерии; 
2 � нейтрофильная инфильтрация в стенке пупочной

артерии; 3 � нейтрофильная инфильтрация 
в вартоновом студне; 4 � отёк стромы пуповины.

Рисунок 4
Париетальный хориодецидуит (увеличение ××40)

Примечание: 1 � густая нейтрофильная 
инфильтрация; 2 � выраженный отёк 

хориальной пластины; 3 � выраженный 
отёк спонгиозного слоя.

Показатель > 105

Микрофлора выделена

Staphylococcus haemolyticus

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus warneri

Enterococcus durans

Enterococcus faecalis

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae

I группа
(БВП < 2 суток)

(n = 62)
% [95% ДИ]

27,4 [16,3�38,5]

3,2 [0�7,6]

6,5 [0,3�12,6]

0

3,2 [0�7,6]

6,5 [0,3�12,6]

3,2 [0�7,6]

4,8 [0�10,2]

II группа
(БВП 2�7 суток)

(n = 65)
% [95% ДИ]

26,2 [15,6�36,7]

3,1 [0�7,2]

3,1 [0�7,2]

1,5 [0�4,5]

4,6 [0�9,6]

6,2 [0,4�11,9]

4,6 [0�9,6]

3,1 [0�7,2]

III группа
(БВП > 7 суток)

(n = 61)
% [95% ДИ]

34,4 [22,5�46,3]

1,6 [0�4,8]

11,5 [3,5�19,5]

0

4,9 [0�10,3]

13,1 [4,6�21,6]

4,9 [0�10,3]

1,6 [0�4,8]

р

рI�II = 1,0; рII�III = 0,416; рI�III = 0,519

рI�II = 1,0; рII�III = 1,0; рI�III = 0,307

рI�II = 0,634; рII�III = 0,141; рI�III = 0,510

рI�II = 1,0; рII�III = 1,0; рI�III = 1,0

рI�II = 1,0; рII�III = 1,0; рI�III = 0,985

рI�II = 1,0; рII�III = 0,307; рI�III = 0,349

рI�II = 1,0; рII�III = 1,0; рI�III = 0,985

рI�II = 0,957; рII�III = 1,0; рI�III = 0,624

Таблица 2
Данные бактериологического исследования последов в зависимости от продолжительности БВП
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Баринов С.В., Блауман Е.С., Тирская Ю.И., Шкабарня Л.Л., Попова Л.Д., Медянникова И.В.
Омский государственный медицинский университет,

Омская областная клиническая больница,
г. Омск

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ И ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ ПОСЛЕРОДОВОГО ЭНДОМЕТРИТА

Наиболее распространенным проявлением послеродовой инфекции является эндометрит, частота которого в общей по�
пуляции родивших составляет 3�8 %, а среди больных с послеродовыми воспалительными осложнениями – более 40,0 %.
Цель исследования. Изучить особенности клинического течения послеродового эндометрита у родильниц после спон�
танных и оперативных родов, и определить факторы риска развития осложнений послеродового периода.
Материалы и методы. Было проведено ретроспективное исследование 103 родильниц с послеродовым эндометритом.
Результаты. Факторами риска развития послеродового эндометрита при беременности являются бактериальный ва�
гиноз (70,9 %) и инфекции, передаваемые половым путем (25,2 %). Факторами риска развития послеродового эндо�
метрита в родах являются: травмы мягких тканей родовых путей (22,4 %), хориоамнионит (8,7 %), преждевременное
излитие околоплодных вод (7,8 %), длительный безводный период (10,7 %). Частота послеродового эндометрита в
13 раз выше при экстренном кесаревом сечении, чем при плановом. При исследовании микрофлоры выявлено, что на
современном этапе имеет место контаминация условно�патогенной флоры вследствие нарушения иммунного барье�
ра беременной, что характеризуется сменой ведущего микробного агента в сторону преобладания Enterococcus faeca�
lis и Enterococcus faecium по схеме: влагалище 19,4 % > цервикальный канал 28,2 % > полость матки 10,7 %. Клини�
ческая картина послеродового эндометрита после оперативных родов появляется на 6 ± 2 сутки, в то время как после
спонтанных родов – на 4 ± 2 сутки, что в сочетании со стертой клинической картиной может приводить к несвоевре�
менно начатой терапии.
Заключение. Создание новых штаммов микроорганизмов с более высокой вирулентностью, резистентных к антиби�
отикам, часто является следствием нерациональной эмпирической антибиотикотерапии. Рост числа оперативного ро�
доразрешения, а также снижение общей иммунологической реактивности организма женщины во время беременнос�
ти и в послеродовом периоде, позволяют говорить о необходимости комплексного подхода к разработке новых методов
ведения родильниц с послеродовым эндометритом.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: послеродовый эндометрит; патогенная микрофлора; гнойно�септические осложнения;
синдром системного воспалительного ответа; сепсис.

Barinov S.V., Blauman E.S., Tirskaya Y.I., Shkabarnya L.L., Popova L.D., Medyannikova I.V.
Omsk Regional Clinical Hospital, Omsk

RISK FACTORS AND PECULIARITIES OF POSTPARTUM ENDOMETRITIS

The most common manifestation of postpartum infection is postpartum endometritis. Its frequency in the general populati�
on pretends to be from 3 up to 8 %, and among patients with postpartum inflammatory complications – is more than 40 %.
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Актуальной проблемой современного акушерс�
тва остается послеродовая гнойно�воспалитель�
ная инфекция, наряду с тенденцией к форми�

рованию антибиотикорезистентности современной фло�
ры. Несмотря на использование современных мето�
дов диагностики и применение широкого спектра ан�
тимикробных препаратов, частота данной патологии
не имеет предпосылок к снижению, и по�прежнему
занимает лидирующее место в структуре послеродо�
вых заболеваний [1, 2].

Наиболее распространенным проявлением послеро�
довой инфекции является эндометрит, частота которо�
го в общей популяции родивших составляет 3�8 %, а
среди больных с послеродовыми воспалительными ос�
ложнениями – более 40,0 %. Частота послеродово�
го эндометрита после патологических родов достига�
ет 18�20 %, а после кесарева сечения – 25�34 % [3,
4], при этом после планового кесарева сечения она
равна 5�6 %, а после экстренного может увеличивать�
ся до 25�85 % [5]. Осложнениями эндометрита явля�
ются такие формы генерализованной послеродовой
инфекции как перитонит, сепсис, септический шок,
занимающие одно из ведущих мест в структуре при�
чин материнской смертности [6].

Широкое применение в современном клиническом
акушерстве антибактериальных препаратов с профи�
лактической и лечебной целями достаточно быстро
привело не только к селекции резистентных штаммов
бактерий [7], но и изменению клинической картины
послеродовых воспалительных осложнений [1, 8].
Данный факт обосновывает особенности клиническо�
го течения послеродового эндометрита у родильниц
после спонтанных и оперативных родов на современ�
ном этапе.

Цель исследования – изучить особенности кли�
нического течения послеродового эндометрита у ро�

дильниц после спонтанных и оперативных родов, и
определить факторы риска развития осложнений пос�
леродового периода.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В период 2009�2015 гг. в гинекологическом от�
делении БУЗОО «Областная клиническая больни�
ца» г. Омска было пролечено 103 женщины с диаг�
нозом «послеродовый эндометрит». Всем пациенткам
проводилось общеклиническое, инструментальное обс�
ледования (развернутый анализ крови; биохимичес�
кий анализ крови; общий анализ мочи; коагулограм�
ма; ультразвуковое исследование органов малого таза
с цветным доплеровским картированием). Бактерио�
логические исследования: оценка микробного пейза�
жа родовых путей в послеродовом периоде с оценкой
чувствительности к антибактериальным препаратам.
В качестве материала: содержимое цервикального ка�
нала и аспират из полости матки в послеродовом пе�
риоде на 1�е сутки после установки диагноза, взятие
материала с раневой поверхности и из брюшной по�
лости интраоперационно, гистологическое исследо�
вание биопсийного и послеоперационного матери�
ала.

Проведено ретроспективное исследование типа слу�
чай�контроль. Критерии включения: повышение тем�
пературы тела до субфебрильных и фебрильных цифр,
болезненность матки при пальпации, субинволюция
матки по УЗИ (увеличение размеров матки и приз�
наки гематометры), выделения из половых путей с
неприятным запахом, умеренное кровотечение из по�
ловых путей [9]. Критерии исключения: родильницы
с активным течением специфических инфекционных
(туберкулез, вирусные гепатиты B, C) и венеричес�
ких (сифилис, гонорея, хламидиоз) заболеваний, па�
циентки с криминальным вмешательством; пациентки,
занимавшиеся самолечением.

Исследование выполнено в соответствии со стан�
дартами надлежащей клинической практики (Good�
ClinicalPractice) и принципами Хельсинкской Дек�
ларации. Протокол исследования одобрен Этическими
комитетами всех участвующих клинических центров.

The aim of the study. To study the clinical features of postpartum endometritis in postpartum period after spontaneous and
operative delivery, and to determine the risk factors of complications of the postpartum period.
Materials and methods. The retrospective study of 103 cases with postpartum endometritis was conducted.
Results. Risk factors for postpartum endometritis in pregnancy are bacterial vaginosis (70,9 %) and sexually transmitted in�
fections (25,2 %). Risk factors for postpartum endometritis during labor are: soft tissue injuries of the birth canal (22,4 %),
chorioamnionitis (8,7 %) premature rupture of membranes (7,8 %), and the long anhydrous period (10,7 %). The frequency
of postpartum endometritis in 13 times higher in emergency cesarean section than with planned surgical intervention. The study
of the microflora revealed that a contamination of pathogenic flora is registered in consequence of low immune barrier of the
pregnant woman. This situation is characterized by a change of the leadership position microbial agent to predominance of
Enterococcus faecalis and Enterococcus faecium according to the scheme: the vagina is 19,4 % > cervical canal 28,2 % > ute�
rus of 10,7 %. The first clinical picture of postpartum endometritis after operative delivery appears for 6 ± 2 days, while af�
ter spontaneous delivery for 4 ± 2 days, whith the combination of the latent clinical picture can lead to untimely started the�
rapy.
Conclusion. The creation of new bacterial strains with higher virulence, resistance to antibiotics is often the result of inap�
propriate empiric antibiotic therapy. The increasing of number of operative delivery, as well as the reduction of immunologi�
cal reactivity of the organism of the pregnant woman suggests the need for a comprehensive approach to the development
of new methods in postpartum women with postpartum endometritis.

KEY WORDS: postpartum endometritis; pathogenic microflora; purulent�septic complications; 
systemic inflammatory response syndrome; sepsis.
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До включения в исследование у всех участников бы�
ло получено письменное информированное согла�
сие.

Исследуемая ретроспективная группа пациенток
(n = 103) была разделена на две группы в зависимос�
ти от метода родоразрешения: группа I (n = 56) –
пациентки после оперативных родов, что составило
54,4 % от общего числа родоразрешенных; группа II
(n = 47) – пациентки после родов через естествен�
ные родовые пути, что составило 45,6 % от общего
числа родоразрешенных.

Среди исследуемых послеродовый эндометрит сос�
тавил 63,1 % (n = 65) случаев после срочных родов
и 36,9 % (n = 38) – после преждевременных. В груп�
пе I в доношенном сроке родоразрешешены 41,1 %
(n = 23) женщин, досрочно родоразрешены 58,9 %
(n = 33) пациенток. В группе II послеродовый эн�
дометрит наблюдался в 89,4 % (n = 42) случаев пос�
ле срочных родов и в 10,6 % (n = 5) – после преж�
девременных родов.

Полученные данные подвергались статистической
обработке при помощи программы STATISTICA 10.0
for Windows.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Возрастная характеристика женщин с послеро�
довым эндометритом имела свои особенности: воз�
раст варьировал от 17 до 42 лет (рис. 1). Средний
возраст пациенток составил 24,6 ± 5,6 лет.

Чаще послеродовый эндометрит развивался у пер�
вородящих женщин (65,9 %), преобладали первобе�
ременные первородящие (55,6 %). У повторнородя�
щих послеродовый эндометрит развивался значитель�
но реже (37,9 %), при этом отмечалось снижение рис�
ка развития послеродового эндометрита по мере уве�
личения количества родов в анамнезе (табл. 1).

У наблюдаемых женщин в анамнезе превалиро�
вало невынашивание беременности: в сроке до 12 не�
дель – 51,4 %, в сроке 13�22 недель – 25,2 %, в сро�
ке до 23�37 недель – 2,9 %. У 2,9 % послеродовый
период осложнился задержкой частей последа в по�
лости матки, что потребовало проведения ручного обс�
ледования полости матки. Обострение сальпингоофо�
рита чаще двух раз в год имели 38,1 % пациенток.

В целом, осложненное течение беременности наб�
людалось у 61 пациентки из 103, что составило 59,2 %.
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Рисунок 1 
Распределение пациенток с послеродовым эндометритом по возрасту (n = 103)



Инфекционные осложнения во время беременности
имели 40,0 % беременных, среди них лидировали:
бактериальный вагиноз 70,9 %, инфекции, переда�
ваемые половым путем 25,2 % (Chlamydia trachoma�
tis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum),
обострение хронического пиелонефрита 5,0 %, хро�
нический вирусный гепатит С 4,0 %. Заболевания
дыхательной системы, такие как бронхиальная аст�
ма, бронхит имели 13,6 % женщин. В числе сомати�
ческой неинфекционной патологии на первом месте
была железодефицитная анемия (79,6 %), при этом
48,5 % женщин имели анемию легкой степени тяжес�
ти. В группе родильниц после оперативного родораз�
решения анемия была в 94,6 % случаев, что было на
32,9 % выше, чем после спонтанных родов. Тяжелая
преэклампсия, как показание для экстренного кеса�
рева сечения, составила 4,9 %.

Важное значение в развитии послеродового эн�
дометрита имеют осложнения родового акта. В груп�
пе I, у 52 из 56 пациенток было проведено экстрен�
ное кесарево сечение по неотложным показаниям, что
превысило показатель планового родоразрешения в
13 раз. В группе I (n = 56) показаниями для экс�
тренного кесарева сечения у 93,0 % (n = 52) жен�
щин явились: преждевременное излитие околоплод�
ных вод при наличии рубца на матке – 19,6 % (n =
11), клинический узкий таз – 16,0 % (n = 9), преж�
девременная отслойка нормально расположенной пла�
центы – 12,5 % (n = 7), длительный безводный пе�
риод – 10,7 % (n = 6).

В группе II после спонтанных родов (n = 47) ос�
ложнения родового акта имели место у 67,4 % наб�
людаемых. Среди них ведущее место занимали трав�

мы мягких тканей родовых путей (23,9 %), на
втором месте – хориоамнионит в родах (8,7 %)
и преждевременное излитие околоплодных вод
(8,7 %), на третьем – ручное обследование по�
лости матки (2,9 %).

Процент преждевременных родов в группе
I был выше, чем в группе II, соответственно,
32,0 % и 5,8 %. Среди причин преждевремен�
ных родов можно выделить: плацентарную не�
достаточность, приводящую к прогрессирующей
гипоксии плода у 20,4 % (n = 21) женщин; преж�
девременную отслойку нормально расположен�
ной плаценты у 5,8 % (n = 6) беременных; преж�
девременный разрыв плодных оболочек у 7,8 %
(n = 8) пациенток.

В группе I наиболее тяжелым осложнением пос�
леродового периода был пельвиоперитонит (n = 5),
при котором в 4 случаях имел место разлитой пери�
тонит. Следует отметить, что в группе II после родов
через естественные родовые пути пельвиоперитонит
не наблюдался.

Тяжесть заболевания обуславливало развитие син�
дрома системного воспалительного ответа (ССВО)
у 9,7 % (n = 10) женщин с послеродовым эндомет�
ритом и сепсиса у 8,7 % (n = 9) родильниц. ССВО
развивался на 6 ± 1 сутки послеродового периода. В
группе I после оперативных родов диагноз сепсис
и/или ССВО составил 15,5 % (n = 16) случаев, в
группе II после спонтанных родов – 2,9 % (n = 3).
Пневмонию, как фактор риска, повлекший за собой
развитие сепсиса и ССВО, имели 38,0 % родильниц,
из которых 83,3 % были родоразрешены оператив�
но. Железодефицитная анемия вследствие кровопо�
тери в родах составила 33,3 % в обеих группах, что
явилось предрасполагающим фактором к ухудшению
состояния родильниц и развитию ССВО.

Диагноз «послеродовый эндометрит» наиболее час�
то выставлялся на 4 ± 2 сутки послеродового пери�
ода после спонтанных родов и на 6 ± 2 сутки после
операции кесарево сечение. Основными клиничес�
кими проявлениями эндометрита являлись: подъем
температуры до 38°С и явления субинволюции мат�
ки на 4�5�е сутки послеродового периода. Вследствие
стертого течения данного заболевания, возникают
трудности в диагностике; это объясняет, что 27,0 %
наблюдаемых после оперативных родов поступили в
специализированный стационар на 10 ± 4 день пос�
ле выписки, в то время как родильницы после ес�

Таблица 1
Анамнез родильниц с послеродовым эндометритом (n = 103)

25
№2(69) 2017

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Information about authors:

BARINOV Sergey Vladimirovich, doctor of medical sciences, professor, head of the department of obstetrics and gynecology N 2, Omsk State Medical
University, Omsk, Russia. E�mail: barinov_omsk@mail.ru

BLAUMAN Ekaterina Sergeevna, postgraduate student, department of obstetrics and gynecology N 2, Omsk State Medical University, Omsk, Russia.
E�mail: blauman�es@yandex.ru

TIRSKAYA Yuliya Igorevna, doctor of medical sciences, docent, department of obstetrics and gynecology N 2, Omsk State Medical University, Omsk,
Russia. E�mail: yulia.tirskaya@yandex.ru

SHKABARNYA Lyudmila Leonidovna, obstetrician�gynecologist, head of the gynecological department, Omsk Regional Clinical Hospital, Omsk, Russia.
E�mail: I_shka@mail.ru

POPOVA Larisa Dmitrievna, bacteriologist,head of the department of the laboratory of clinical microbiology, Omsk Regional Clinical Hospital, Omsk,
Russia. E�mail: ldpopova@yandex.ru

MEDYANNIKOVA Irina Vladimirovna, candidate of medical sciences, docent, department of obstetrics and gynecology N 2, Omsk State Medical Uni�
versity, Omsk, Russia.

Данные анамнеза
родов

Первородящие 
(n = 64)

Повторнородящие
(n = 39)

Данные анамнеза
беременностей

Первобеременные

Повторнобеременные 
(1 беременность в анамнезе)

Повторнобеременные

Повторнобеременные 
(3 беременности и более)

Многорожавшие 
(3 родов и более)

Абсолютное
количество

женщин

54

10

31

18

14

% женщин
от общего

числа
родильниц

55,6

9,7

31,9

18,5

14,4
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тественных родов были госпитализированы на 10 ±
3 день в 23,0 %.

В отделении проводилась комплексная интенсив�
ная терапия, которая включала гистероскопию, ва�
куум�аспирацию содержимого полости матки, лаваж
полости матки (от 5 до 15 процедур). Все родильни�
цы получали антибиотикотерапию: первая ступень –
антибиотики широкого спектра действия, вторая сту�
пень – антибиотики согласно чувствительности выяв�
ленных возбудителей. Антибиотики пенициллинового
ряда получали 28,1 % (n = 29) пациенток, цефалос�
порины III поколения – 90,2 % (n = 93) родильниц,
метронидазол – 91,3 % (n = 94) женщин, карбапе�
немы – 18,4 % (n = 19) родильниц.

Несмотря на проводимую традиционную антибак�
териальную терапию, в 23,3 % (n = 24) случаев пот�
ребовалась органоуносящая операция в объеме экс�
тирпация матки: у 20,8 % (n = 5) женщин после
спонтанных родов и у 79,2 % (n = 19) пациенток пос�
ле оперативного родоразрешения.

Результаты гистологического исследования в груп�
пах значимо не отличались. У родильниц с послеро�
довым эндометритом гистологическое исследование
содержимого полости матки показало наличие пост�
гравидарного фибринозно�гнойного эндометрита в
65,0 % (n = 67) случаев, остатки плодных оболочек –
в 14,6 % (n = 15), врастание ворсин трофобласта –
в 1,0% (n = 1). Из 3,9 % (n = 4) случаев разлитого
перитонита гистологически очаговый гнойный омен�
тит был установлен у 3�х женщин, острый гангреноз�
ный аппендицит – у 2�х.

Нами был проведен анализ высеваемости микроф�
лоры отделяемого у пациенток с послеродовым эн�

дометритом. По данным ретроспективного анализа
103 историй за период 2009�2015 гг. произошло из�
менение патогенной флоры (табл. 2). Так, в 2009 г.
ведущее место занимал Staphylococcus epidermidis,
в период 2010�2012 гг. – Enterococcus faecium, в
2013 г. – Acinetobacter baumannii и Enterococcus fae�
calis занимали равные лидирующие позиции; в 2014 г.,
как и в 2015 г., превалировали Enterococcus faeca�
lis и Enterococcus faecium (рис. 2). Наиболее часто
высеваемым патогеном из влагалища был микроорга�
низм рода Enterococcus spp. (19,4 %), который сох�
ранил первое место по частоте обнаружения в церви�
кальном канале (28,2 %), в полости матки (10,7 %)
и в брюшной полости (8,7 %). Однако на раневой по�
верхности количественно микроорганизмы рода En�
terococcus spp. занимали третье ранговое место (5,8 %).
Второе место по встречаемости в брюшной полости
и на раневой поверхности занимал Acinetobacter ba�
umannii, соответственно, 6,8 % и 1,9 %. Первое мес�
то по высеваемости на раневой поверхности занимал
микроорганизм рода Streptococcus spp. (6,8 %), по�
казывая такую же высокую контаминацию в заднем
своде влагалища (9,7 %). Следует заметить, что пре�
обладание условно�патогенной флоры обусловлено
неспецифичностью возбудителя при развитии пос�
леродового эндометрита, оперативными вмешательс�
твами в родах, широким внедрением антибиотиков,
а также снижением иммунологической реактивнос�
ти женского организма во время беременности и в
послеродовом периоде [1, 4, 5, 10, 11].

Одна из основных проблем современного аку�
шерства связана с высоким уровнем послеродовых
инфекционно�воспалительных осложнений, что обус�

Конфликт интересов не заявляется.

Возбудитель

Enterococcus 
spp.

Streptococcus 
spp.

Staphylococcus 
spp.

Candida 
spp.

Corynebacterium
spp.

Escherichia 
coli

Ureaplasma 
urealiticum

Klebsiella 
pneumoniae

Proteus 
vulgaris

Acinetobacter 
baumannii

%

19,40

9,70

4,85

4,85

3,80

2,90

2,90

2,90

1,94

0,97

Возбудитель

Enterococcus 
spp.

Corynebacterium
spp.

Staphylococcus 
spp.

Escherichia 
сoli

Candida 
spp.

Ureaplasma 
urealiticum

Proteus 
vulgaris

Mycoplasma 
hominis

Gardnerella

%

28,16

7,80

7,80

4,85

4,85

3,80

1,94

0,97

0,97

Возбудитель

Enterococcus 
spp.

Staphylococcus 
spp.

Corynebacterium
spp.

Escherichia 
сoli

Acinetobacter 
baumannii

Candida

Ureaplasma 
urealiticum

Mycoplasma 
hominis

Pseudomonas 
aeruginosa

Klebsiella 
pneumoniae

%

10,68

3,80

2,90

1,94

0,97

0,97

0,97

0,97

0,97

0,97

Возбудитель

Streptococcus 
spp.

Acinetobacter 
baumannii

Enterococcus 
spp.

Staphylococcus 
spp.

Pantoea 
agglomerans

Escherichia 
сoli

Corynebacterium
spp.

%

6,8

6,8

5,8

4,85

3,80

1,94

0,97

Возбудитель

Enterococcus 
spp.

Acinetobacter 
baumannii

Pantoea 
agglomerans

Streptococcus 
spp.

Escherichia 
сoli

%

8,73

1,94

1,94

1,94

1,94

Влагалище, задний свод Цервикальный канал Полость матки Раневая поверхность Брюшная полость

Таблица 2
Бактериологическое исследование отделяемого у пациенток 

с послеродовыми гнойно;септическими осложнениями за 2009;2015 гг. (n = 103)
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ловлено частым изменением видового состава мик�
рофлоры, микробными ассоциациями с наиболее вы�
раженными патогенными свойствами, зачастую с вов�
лечением госпитальной флоры в качестве возбуди�
теля. Создание новых штаммов микроорганизмов с
более высокой вирулентностью, резистентных к ан�
тибиотикам, часто является следствием нерациональ�
ной эмпирической антибиотикотерапии. Рост удель�
ного веса оперативного родоразрешения, а также сни�
жение общей иммунологической реактивности орга�
низма женщины во время беременности и в после�
родовом периоде позволяют говорить о необходимос�
ти комплексного подхода к разработке новых мето�
дов ведения родильниц с послеродовым эндометри�
том.

ВЫВОДЫ:

1. Факторами риска развития послеродового эндо�
метрита при беременности являются бактериаль�
ный вагиноз (70,9 %) и инфекции, передаваемые
половым путем (25,2 %). Факторами риска разви�
тия послеродового эндометрита в родах являют�
ся: травмы мягких тканей родовых путей (22,4 %),
хориоамнионит (8,7 %) и преждевременное изли�
тие околоплодных вод (7,8 %).

2. Клиническая картина послеродового эндометри�
та после оперативных родов появляется на 6 ±
2 сутки, в то время как после спонтанных родов –
на 4 ± 2 сутки. Ввиду ранней выписки из акушер�
ского стационара, дебют послеродового эндомет�
рита может приходиться на время нахождения жен�
щины вне лечебного учреждения, что приводит к
несвоевременному оказанию медицинской помощи.

3. Частота послеродового эндометрита в 13 раз вы�
ше при экстренном кесаревом сечении, чем при
плановом. С ростом числа абдоминального родо�
разрешения отмечается увеличение количества экс�
тренных операций, которые представляют высокий
риск инфекционных осложнений. Главной проб�
лемой экстренного оперативного родоразрешения
является отсутствие достаточного времени для пре�
доперационной подготовки и санации очагов ин�
фекции.

4. При исследовании микрофлоры выявлено, что на
современном этапе имеет место контаминация ус�
ловно�патогенной флоры вследствие нарушения
иммунного барьера беременной, что характеризу�
ется сменой ведущего микробного агента в сторо�
ну преобладания Enterococcus faecalis и Enterococ�
cus faecium по схеме: влагалище 19,4 % > церви�
кальный канал 28,2 % > полость матки 10,7 %.

Рисунок 2
Высеваемость микрофлоры из полости матки в анализе случаев 

послеродового эндометрита за период 2009;2015 гг. (n = 103)
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РОЛЬ ИНТЕРФЕРОНА АЛЬФА�2b
В СНИЖЕНИИ ВИРУСНОЙ НАГРУЗКИ 
У ВПЧ�ИНФИЦИРОВАННЫХ ЖЕНЩИН

Доказано, что наличие вируса папилломы человека (ВПЧ) является необходимым условием для развития рака шейки мат�
ки (РШМ). Международное агентство по изучению рака (IARC) отнесло 12 типов ВПЧ к наиболее канцерогенным (онкоген�
ные или высокого риска) – ВПЧ 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 и 59�й типы. Персистенция ВПЧ связана с повышен�
ным риском развития плоскоклеточной цервикальной эпителиальной неоплазии (SIL) и РШМ. Существуют доказательства
того, что дальнейшее течение инфекции зависит от иммунной реакции хозяина, как системной, так и местной. Примене�
ние препаратов интерферона в комплексной терапии ВПЧ инфекции может привести к снижению вирусной нагрузки.
Цель – определить частоту встречаемости различных типов ВПЧ высокого риска и оценить эффективность препарата
«Виферон» в снижении вирусной нагрузки у ВПЧ инфицированных женщин.
Материалы и методы. Проведено проспективное рандомизированное плацебо неконтролируемое исследование. Сре�
ди 60 женщин с ВПЧ инфекцией были сформированы 2 группы. Основная группа (I, n = 30) получала интерферон аль�
фа�2b в виде ректальных суппозиториев с дозировкой 1000000 МЕ. В группе сравнения (II, n = 30) лечение не прово�
дилось. Для выявления ДНК ВПЧ высокого риска и определения вирусной нагрузки было проведено ПЦР исследование.
Результаты. Среди пациенток обеих групп преобладала моноинфекция и присутствие 16�го типа ВПЧ (I – 28,6 %; II –
27,8 %). На первом визите вирусная нагрузка в I группе составила в среднем 3,5 ± 0,2 Lg (ВПЧ/105 клеток), во второй –
3,4 ± 0,3 Lg (p = 0,473). Через 1 месяц – 1,9 ± 0,3 Lg (ВПЧ/105 клеток) и 2,8 ± 0,4 Lg, соответственно (р = 0,04). В I груп�
пе вирусная нагрузка снизилась на 45,5 %, во II группе – на 18,3 % (р = 0,01).
Заключение. Среди ВПЧ инфицированных женщин преобладала моноинфекция. Наиболее часто встречался 16�й ге�
нотип ВПЧ�ВР. Применение препарата интерферон альфа�2b в исследуемой группе способствовало снижению вирус�
ной нагрузки.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: вирус папилломы человека; вирусная нагрузка; интерферон альфа�2b.

Marochko K.V., Artymuk N.V.
Kemerovo State Medical University, Kemerovo

THE ROLE OF INTERFERON ALPHA;2b IN REDUCING OF VIRAL LOAD IN HPV INFECTED WOMEN

Human papilloma virus (HPV) is the causal agent, necessary for the development of cervical cancer (CC). The International
Agency for Research on Cancer (IARC) has classified 12 HPV types as group 1 carcinogens (oncogenic or high risk): HPV types
16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 and 59. Persistence HPV is associated with an increased risk of developing cervical
squamous epithelial neoplasia (SIL) and СС. There is evidence that cell mediated immune responses of the host, both syste�
mic and local, are important determinants of the course of infection . The use of interferon drugs in complex therapy of HPV
infection can lead to reduction of viral load.
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Роль ВПЧ в этиологии рака шейки матки до�
казана во многих исследованиях. В то же вре�
мя, ВПЧ инфекция считается самой распрос�

траненной инфекцией, передающейся половым путем.
Установлено, что до 75 % сексуально активного на�
селения инфицируется данным вирусом в течение жиз�
ни [1]. В исследовании X. Castellsague (2014) по�
казано, что заражение ВПЧ может произойти через
2�3 месяца после первого полового акта [2]. К счас�
тью, в большинстве случаев, ВПЧ инфекция прохо�
дит для ее носителя без последствий, особенно у под�
ростков и молодых женщин [3]. При ВПЧ�инфекции,
как правило, происходит спонтанный регресс, даже
в случае персистенции в течение нескольких месяцев
[4]. При анализе сроков элиминации различных ге�
нотипов ВПЧ (онкогенных и неонкогенных) установ�
лено, что среднее значение элиминации для транзи�
торной инфекции составило 6,25 месяцев, а в случае
6�месячной персистенции ВПЧ элиминация в сред�
нем произошла через 18,85 месяцев. Дольше всего
элиминация происходит при инфицировании ВПЧ
16 и 31 генотипами [5]. Однако длительная персис�
тенция ВПЧ высокого канцерогенного риска может
привести к возникновению цервикальных интраэпи�
телиальных поражений шейки матки высокой степе�
ни и, при отсутствии своевременного лечения, раз�
витию рака шейки матки [6].

Считается, что одной из причин персистенции
ВПЧ является нарушение баланса в иммунной сис�
теме, ведь дальнейшее течение инфекционного процес�
са во многом зависит от того, насколько быстро про�
изойдет как системный, так и локальный иммунный
ответ [7, 8]. Известно, что ВПЧ – слабый иммуноген�
ный раздражитель, только у половины инфицирован�
ных женщин индуцируется выработка специфических
антител в небольших количествах [9]. При любом ва�
рианте течения ВПЧ�инфекции происходит статисти�
чески значимое снижение иммунорегуляторного ин�
декса CD4+/CD8+, что объясняет длительное течение
инфекционного процесса [10]. Помимо дефекта Т�хел�
перного звена, папилломавирусная инфекция сопро�
вождается угнетением интерфероногенеза и, в конеч�

ном итоге, на фоне иммунных нарушений, ВПЧ ини�
циирует развитие вторичного иммунодефицита [11].

В настоящее время нет специфического противо�
вирусного препарата, способного полностью элими�
нировать ВПЧ, но для восстановления нормального
функционирования звеньев иммунной системы це�
лесообразно назначение препаратов для иммунокор�
рекции [12, 13]. В исследованиях была показана эф�
фективность применения интерферона альфа�2b в
комплексном лечении ПВИ ассоциированных пора�
жений шейки матки [12]. Misson D.R. (2011) показал
эффективность лечения CIN II�III при помощи апп�
ликаций, содержащих интерферон альфа, наблюда�
лась регрессия до CIN I, также отмечено увеличение
уровня интерлейкина 12 у пролеченных пациентов
[14]. Применение препарата интерферон альфа (све�
чи для вагинального применения) для лечения интра�
эпитеальных поражений низкой степени (LSIL), ассо�
циированных с ВПЧ�ВР, изучалось Прилепской В.Н.,
где показана регрессия LSIL до нормы и в 68,2 %
случаев элиминация ВПЧ�ВР [15].

К препаратам, содержащим интерферон альфа,
относится и Виферон® (интерферон альфа�2b чело�
веческий рекомбинантный). Согласно РЛС, данный
препарат обладает иммуномодулирующим, противо�
вирусным, антипролиферативным свойствами, подав�
ляет репликацию РНК� и ДНК�содержащих вирусов.
Применение в отношении ВПЧ инфекции изучено
недостаточно. В одном из исследований применение
свечей «Виферон» в дозировке 1000000 МЕ при ваги�
нальном применении привело к элиминации ВПЧ�ВР
через 3 месяца у 38,8 % женщин, через 6 месяцев –
у 52,5 % [16]. Имеются данные об эффективности
лечения после деструкции патологических очагов шей�
ки матки, показано, что частота рецидивирования
папилломавирусных проявлений через год составила
26,7 %, а в группе, где проводилась только деструк�
ция, – в 46,7 % случаев [17]. У ВПЧ позитивных
женщин с фоновой патологией шейки матки приме�
нялся гель «Виферон» в виде вагинальных аппли�
каций, отмечено повышение локального содержания
дефензинов б в цервикальной слизи, которые могут
препятствовать размножению вируса и проявлять по�
тенциальную противоопухолевую активность [18].

Цель – определить частоту встречаемости различ�
ных генотипов ВПЧ�ВР и оценить эффективность
препарата Виферон® в снижении вирусной нагрузки
у ВПЧ инфицированных женщин.

The aim – to determine the frequency of different high risk types of HPV and to evaluate the effectiveness of the drug «Vi�
feron» in reducing of viral load in HPV infected women.
Materials and methods. The authors performed a prospective, randomized, placebo uncontrolled study. We have formed
2 groups among 60 women with HPV infection. The main group (n = 30) received rectal suppositories with interferon alfa�
2b in dosage of 1000000 IU. In the comparison group (n = 30) treatment was not carried out. High�risk HPV DNA detection
and viral load testing was performed by PCR.
Results. Mono�infection was dominated among the patients of both groups the most common was HPV 16 (I – 28,6 %; II –
27,8 %). On the first visit, in group I was 3,5 ± 0,2 Lg (HPV/105 cells), in group II – 3,4 ± 0,3 Lg (p = 0,473). Viral load after
1 month was 1,9 ± 0,3 Lg (HPV/105 cells) and 2,8 ± 0,4 Lg, respectively (p = 0,04). In group I the viral load decreased by 45,5 %,
in group II – by 18,3 % (p = 0,01).
Conclusion. Mono�infection was prevalent among HPV infected women HPV 16 is the most frequently detected hrHPV. The
use of the drug interferon alfa�2b in the study group, contributed to viral load reduction.

KEY WORDS: human papillomavirus; viral load; interferon alpha�2b.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено проспективное рандомизированное пла�
цебо неконтролируемое исследование.

В исследование были включены 60 женщин, ин�
фицированных ВПЧ высокого онкогенного риска.
Средний возраст в I группе – 31,7 ± 1,6 лет, во
II группе – 35,0 ± 1,6 лет (р = 0,08). Лабораторное
исследование включало в себя выявление ВПЧ�ВР,
генотипирование и определение вирусной нагрузки
в образцах. Исследование проводилось при помощи
метода ПЦР в режиме реального времени.

Критериями включения в исследование были: реп�
родуктивный возраст (18�45 лет); наличие ВПЧ вы�
сокого онкогенного риска; согласие на проведение
исследования. Критериями исключения явились: бе�
ременность; лактация; менструальные кровянистые
выделения на момент проведения исследования; инт�
равагинальное введение лекарственных средств или
использование спермицидов (менее чем за неделю до
начала исследования); установленный диагноз рака
шейки матки; аллергические реакции к компонентам
препарата.

Рандомизация проводилась в 2 группы методом
«случайных» чисел. Пациенткам I группы (основная
группа – 30 женщин) был назначен Виферон® в виде
ректальных суппозиториев, содержащих 1000000 МЕ
интерферона альфа�2b, 2 раза в сутки в течение
10 дней. Пациенткам II группы (группа сравнения –
30 женщин) проводилось наблюдение без лечения с
последующим контролем количественной нагрузки
ВПЧ�ВР. Через 1 месяц после окончания лечения
проводился контрольный забор материала с шейки
матки для оценки количественной нагрузки ВПЧ�ВР.
Критериями эффективности применения препарата
являлись: снижение вирусной нагрузки или элими�
нация ВПЧ�ВР.

Полученные данные были обработаны методами
вариационной статистики с использованием програм�
мы «Statistica 6.0» и представлены в виде средней
арифметической и ее стандартной ошибки (М ± m).
При анализе количественных признаков статистичес�
кая значимость различий между группами опреде�
лялась по критерию Манна�Уитни, внутри групп –
при помощи непараметрического критерия Вилкок�
сона. Во всех случаях критическое значение уров�
ня достоверности принималось р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Из 60 женщин завершили исследование 57, из них
29 пациенток I группы, получавшие «Виферон», 28 –
из II группы, не получавшие лечения. Две пациентки
выбыли из исследования по собственному желанию

(не явились на контрольное взятие мазков), у одной
пациентки была диагностирована беременность ран�
него срока. Средний возраст женщин первой груп�
пы составил 31,7 ± 1,6 лет, второй группы – 35,0 ±
1,6 лет. Различия по возрасту между группами ста�
тистически незначимы (р = 0,08).

При анализе выявленных генотипов ВПЧ�ВР ус�
тановлено, что в I и II группах преобладала моно�
инфекция (72,4 % и 64,3 %, соответственно), соче�
тание двух и более генотипов ВПЧ (коинфекция) –
в 27,6 % и 35,7 % случаев, соответственно. В I груп�
пе выявлено в общей сложности 39 генотипов ВПЧ�
ВР, во II группе – 47.

Частота встречаемости ВПЧ�ВР при моно� и ко�
инфекции в исследуемых группах представлена на
рисунках 1 и 2.

На данных диаграммах продемонстрировано, что
наиболее часто в случае моноинфекции в обеих груп�
пах встречается ВПЧ 16�го типа (I группа – 28,6 %;
II группа – 27,8 %), не определялись 33 и 35 гено�
типы. При сочетанной инфекции имеются комбина�
ции различных типов ВПЧ, в I группе наиболее час�
то представлены ВПЧ 51 и 52 типов (16,8 % и 27,8 %),
во II группе – 16, 18 и 52�й генотипы (24,2 %, 17,3 %
и 20,8 %, соответственно).

Результаты количественного выявления концен�
трации ДНК ВПЧ�ВР выражались в Lg (ВПЧ/105

клеток). При выявлении менее 3 Lg (ВПЧ/105 клеток)
результат оценивался как клинически малозначимое
количество ВПЧ, от 3 до 5 Lg (ВПЧ/105 клеток) –
клинически значимое количество ВПЧ и более 5 Lg
(ВПЧ/105 клеток) – повышенная вирусная нагрузка.

В I группе вирусная нагрузка составила в сред�
нем 3,5 ± 0,2 Lg (ВПЧ/105 клеток), во второй – 3,4 ±
0,3 Lg (ВПЧ/105 клеток). Различия между группа�
ми по вирусной нагрузке статистически незначимы
(p = 0,473).

При анализе вирусной нагрузки установлено, что
у женщин I группы преобладала значимая вирусная
нагрузка, во II группе – малозначимая (табл. 1).

Через 1 месяц женщинам обеих групп был про�
веден повторный забор материала для количествен�
ного определения ВПЧ�ВР (табл. 2).

По результатам контрольного обследования ВПЧ
не был обнаружен у 10 женщин из I группы и у 8 жен�
щин из II группы. В случае сочетанной инфекции
во II группе элиминация не произошла, в I группе
элиминация в 2 случаях (до лечения было выявлено
2 генотипа ВПЧ�ВР). В общем, в I группе снижение
вирусной нагрузки произошло в 11 случаях (37,9 %),
увеличение в 8 случаях (27,6 %). Во II группе сни�
жение вирусной нагрузки зарегистрировано у 14 жен�
щин (50 %), увеличение у 6 (21,4 %).

Вирусная нагрузка в I группе составила в сред�
нем 1,9 ± 0,3, во II группе – 2,8 ± 0,4 (ВПЧ/105
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клеток). Различия между группами в снижении ви�
русной нагрузки статистически значимы (р = 0,04).
В основной группе вирусная нагрузка снизилась в об�
щем на 45,5 %, в группе сравнения только на 18,3 %,
что также является статистически значимым разли�
чием (р = 0,01).

При сравнении вирусной нагрузки через 1 месяц
установлено, что внутри I и II групп снижение ко�
личественного показателя статистически значимо (р <
0,001 и р = 0,01, соответственно).

В ходе исследования показано, что, несмотря на
короткий срок наблюдения, в обеих группах зафик�
сировано снижение вирусной нагрузки. При приме�
нении интерферона альфа�2b снижение более значи�
тельно и составило 45,5 %, что статистически значимо
выше (р = 0,01) в сравнении со II группой. Также
статистически значимые различия зафиксированы и
при сравнении вирусных нагрузок в абсолютных чис�
лах (р = 0,04). В обеих группах почти в 30 % слу�
чаев произошла элиминация (как при лечении, так
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Рисунок1
Частота выявления генотипов ВПЧ;ВР при моноинфекции

Рисунок 2
Частота выявления генотипов ВПЧ;ВР при коинфекции
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и без лечения). Это еще раз подтверждает высокую
вариабельность ВПЧ инфекции, которая способна как
спонтанно регрессировать, так и рецидивировать.

В исследовании Артымук Н.В. и Марочко К.В.
также показано, что наиболее часто встречаются:
16�й (43,6 %) и 52�й (34,5 %) типы ВПЧ, что в це�
лом соответствует результатам настоящего исследо�
вания [19].

В большинстве публикаций эффективность пре�
паратов интерферона оценивалась при наличии ВПЧ�
ассоциированной патологии шейки матки. В исследо�
вании по определению эффективности интерферона
альфа (Генферон), элиминация ВПЧ�ВР при LSIL
в течение 6 месяцев произошла у 68,2 % пациенток,
в группе плацебо – в 26,7 % случаев [15]. В дру�
гом исследовании в группе без лечения элиминация
обнаружена у 22,6 % женщин [20]. В похожем исс�
ледовании по оценке эффективности «Виферона» по�
казано, что через 3 месяца после начала лечения эли�
минация ВПЧ�ВР произошла у 38,8 % женщин [16].

В нашем исследовании повышение вирусной наг�
рузки в некоторых случаях, возможно, связано с пер�
систирующей ВПЧ инфекцией и присутствием нес�
кольких генотипов ВПЧ�ВР.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, среди ВПЧ инфицированных жен�
щин в 2/3 случаев диагностируется моноинфекция.

Наиболее часто встречался 16�й генотип (около 30 %).
Применение препарата интерферон альфа�2b спо�
собствовало снижению вирусной нагрузки. Однако
высокая частота снижения вирусной нагрузки и спон�
танной элиминации ВПЧ без иммунотропной тера�
пии определяет необходимость дальнейшего иссле�
дования, более длительного наблюдения пациентов
и определения эффективного срока лечения препа�
ратом интерферона альфа�2b.

Вирусная нагрузка,
Lg (ВПЧ/105клеток)

< 3,0

3,0�5,0

> 5,0

I группа
(n = 29)

8 (27,6)

12 (41,4)

9 (31,0)

II группа 
(n = 28)

12 (42,9)

9 (32,1)

7 (25,0)

Таблица 1
Уровень вирусной нагрузки в группах 

при первом обследовании, n (%)

Вирусная нагрузка,
Lg (ВПЧ/105клеток)

Не обнаружено

< 3,0

3,0�5,0

> 5,0

I группа
(n = 29)

10 (34,5)

10 (34,5)

5 (17,2)

4 (13,8)

II группа 
(n = 28)

8 (28,6)

7 (25,0)

6 (21,4)

7 (25,0)

Таблица 2
Уровень вирусной нагрузки в группах 

при контрольном обследовании, n (%)
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Миома матки остается самым частым показа�
нием к гистерэктомии во всем мире. Так, в
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WNT�СИГНАЛЬНЫЙ ПУТЬ ПРИ МИОМЕ МАТКИ
В статье представлены результаты исследования ДНК�метилирования гена WIF1, произведена попытка оценить роль
WNT�инбирующего фактора 1 (WIF1) в патогенезе миомы матки. Авторы подчеркивают перспективу изучения эпиге�
нетических механизмов и применения эпигенетической терапии в будущем.
Цель исследования – изучить патогенетическое значение ДНК�метилирования в развитии и прогнозировании миомы
матки гена WNT�ингибирующего фактора 1 (WIF1) при миоме матки по сравнению с тканью нормального миометрия.
Методы. Изучены образцы биоптатов миоматозного узла миометрия, полученные в ходе консервативной миомэкто�
мии или экстирпации матки у 30 пациенток в возрасте от 35 до 45 лет (средний возраст 40 лет). В контрольную груп�
пу вошли образцы биоптатов нормального миометрия, взятые у тех же самых пациенток. Все образцы прошли этапы
выделения ДНК, проведения «тачдаун» ПЦР�амплификации, секвенирования и статистического анализа результатов
секвенирования.
Результаты. Выявлено гиперметилирование в области промотора гена фактора WIF1 в биоптатах миоматозного узла
по сравнению со здоровым миометрием.
Заключение. Метилирование WIF1, приводящее к активации WNT�сигнального пути, может играть ключевую роль в
патогенезе миомы матки и требует дальнейших исследований в этом направлении.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: миома матки; эпигенетика; эпигенетические механизмы; ДНК метилирование; 
WNT�сигнальный путь, ген WIF1.

Eseneevа F.M., Shalaev O.N., Orazmuradov A.A., Radzinsky V.E., Kuular A.A., Kiselev V.I., Salimova L.Y.
RUDN University,
V.M. Buyanov’s City Clinical Hospital, Moscow

WNT;SIGNAL WAY IN MYOMAUTERY

The authors made an attempt to demonstrate the role of DNA�methylation in pathogenesis of myoma utery. The epigenetic
aspects based on the personal investigations of DNA�methylation of the gene WNT�ingibitory factor1 have been reviewed.
The researches underlined a perspective of investigation of epigenetic mechanisms and perspective of future application of
epigenetic therapy.
Study objective. To evaluate the pathogenetic relevance of DNA�methylation of WNT�ingibitory factor1 in development and
pathogenesis of myomautery.
Methods. The study included 30 female patients aged 35�45 year with myoma utery who were candidates for conservative
myomectomy or hysterectomy. The samples from the myoma nodules and satellite myometrium from the same patients ha�
ve passed DNA extraction, «touchdown» PCR�amplification, sequencing and statistic analyses of results.
Study results. Hypermethylation in promotor region of gen of WIF1 have been found.
Conclusion. Investigation of hypermethylation of WIF1 that activate WNT�signal way, can play the key role in myoma initia�
tion and requires further examination.

KEY WORDS: myoma; epigenetics; epigenetic mechanisms; DNA�methylation; WNT signaling pathway; gene WIF1.
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дая третья (> 80 % женщин до 49 лет и половина
из них – до 40 лет) [2], количество гистерэктомий
в России среди всех гинекологических вмешательств
достигает 25�38 % [3]. При этом, миома матки слу�
жит причиной гистерэктомии в нашей стране в 50�
70 % случаев от общего числа заболеваний матки. В
Европе ежегодно проводится более 300 тыс. опера�
тивных вмешательств, связанных с миомой матки [4].
К органоуносящим операциям прибегают не только
в случае гигантских форм миомы, но и в случае мно�
жественной локализации небольших узлов. Ежегод�
ные затраты в США на диагностику и лечение миомы
матки составляют $35 миллиардов [1]. Soliman A.M.
с соавторами посчитали расходы на пациентку с ми�
омой матки в исследованиях в разных странах и приш�
ли к выводу, что эти цифры достигают 25000 долла�
ров на одну пациентку в год [5].

Несмотря на широкую распространенность, ог�
ромное медико�социальное значение, потребность в
значительных экономических затратах, точные па�
тофизиологические механизмы, способствующие раз�
витию и росту миомы матки, полностью не ясны.
Принято считать, что хромосомные аберрации и мута�
ции в определенных генах являются первопричиной
миомы матки, при этом ключевую роль в формиро�
вании и росте узла играют гормональные и цитогене�
тические нарушения, процессы неоангиогенеза [6�9].
Однако клеточные механизмы, инициирующие на�
чало роста миомы матки на этом этапе, остаются не�
известными до сих пор [10�14].

Исследования последних лет демонстрируют, что
опухолевые заболевания лишь частично генетичес�
ки обусловленные заболевания, также в их развитии
играют роль эпигенетические процессы. Эпигенети�
ка исследует наследственные и ненаследственные из�
менения в экспрессии генов без каких�либо соответс�
твующих структурных изменений в его нуклеотидной
последовательности, которые не могут быть объяс�
нены классическими мутациями или структурными
нарушениями. К одному из эпигенетических меха�
низмов относится ДНК�метилирование. Известно, что
нарушения в метилировании различных генов – ха�
рактерная особенность многих онкологических забо�
леваний. Причем в этом случае онкогены оказывают�
ся гипометилированными, в то время как гены�суп�
рессоры роста опухоли оказываются гиперметилиро�
ванными, что приводит к их эпигенетическому «умол�
канию» и подавлению экспрессии [15�17]. Также из�
вестно, что эпигенетические трансформации способ�
ны нарушать сложные процессы передачи сигнала
в клетке.

Wnt�путь – один из важнейших молекулярных
сигнальных путей, который регулирует эмбриональ�
ное развитие и дифференцировку клеток. Ген wnt�1

впервые был открыт как протоонкоген в опухоли мо�
лочной железы, данный ген активизируется после
внедрения вируса MMTV в геном клетки. Позже был
обнаружен ортолог wnt�1 (wingless), формирующий
сегментарную полярность Drosophila melanogaster.
Белки семейства Wnt участвуют в координации по�
ведения клеток в организме. Эти пептиды, открытые
еще в начале 1980�х в качестве маркеров многих ви�
дов раковых заболеваний, оказались ключевыми ре�
гуляторами эмбрионального развития, процессов ре�
генерации, роста костей, дифференцировки стволовых
клеток и других процессов, связанных с морфогене�
зом и определением клеточной судьбы [18�22].

Для передачи сигнала внутрь клетки белки се�
мейства Wnt должны связать соответствующий ре�
цептор или группу рецепторов на поверхности клетки
[23]. WNT активируется при взаимодействии лиган�
дов с рецептором Frizzled и корецептором LRP�5, 6,
что приводит к подавлению активности киназы GSK3β
(процесс подавления происходит с участием белка
Disheveled). Выключение из цепи GSK3β приводит
к тому, что β�катенин перемещается в ядро. Собствен�
но он и является главным участником пути WNT,
его функция зависит от того, с каким белком он свя�
жется. Первый вариант развития: β�катенин связы�
вается с кадгеринами, в частности, с Е�кадгерином:
происходит образование межклеточных контактов,
усиление адгезии [24]. Второй вариант: β�катенин
транслоцируется в ядро и, связываясь с семейством
факторов транскрипции LEF/TCF (lymphocyteenhan�
cer factor (LEF), T�cell factor), индуцирует транс�
крипцию позитивных регуляторов клеточного цикла
c�myc, WISP1, циклин D1 [25�29]. Учитывая, что дан�
ные три регулятора вовлечены в процессы проли�
ферации, можно предположить, что β�катенин и сам
WNT�каскад могут играть особую роль в развитии
неоплазии с преобладанием пролиферативного ком�
понента.

Эти предположения усиливаются полученными
результатами исследований – при отсутствии β�ка�
тенина и его связи с факторами LEF/TCF происхо�
дит взаимодействие свободных факторов LEF/TCF
с корепрессором транскрипции Groucho, что, естес�
твенно, приводит к подавлению транскрипции [30�33].

Регуляция активности Wnt�каскада происходит
с участием как агонистов, так и антагонистов. Про�
цессы регуляции происходят как внутриклеточно не�
посредственно в цитоплазме), так и внеклеточно в
системе лиганд�рецептор. Регуляторы Wnt�пути вов�
лечены в самые важные функции Wnt�сигнализации
(сомитогенез, органогенез, канцерогенез) [34, 35].

На данный момент известно шесть семейств анта�
гонистов Wnt�каскада – белки Wnt inhibitory factor 1
(WIF�1), Dickkopf (Dkks), secreted Frizzled�related
proteins (sFRPs), Wise/SOST, Cerberus, insulin�likeg�
rowth�factorbindingprotein 4 (IGFBP�4), из агонистов
изучены 4 семейства: Shisa, Wnt�activated inhibitory
factor 1 (Waif1/5T4), adenomatosispolyposiscolidown�
regulated 1 (APCDD1) и Tiki1 [36].

WIF�1 (Wnt�inhibitoryfactor 1) был обнаружен у
рыб, амфибий и млекопитающих и изначально оп�
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ределен как маркер экспрессируемой последователь�
ности из сетчатки человека. Wif�1 экспрессируется
во многих типах тканей (в мозге, сетчатке, хрящах,
легком [37�40] и представляет собой белок длиной
379 а.о. с уникальным высококонсервативным WIF�
доменом, пятью EGF�подобными повторами и гид�
рофильным хвостом.

Известно, что при чрезмерной экспрессии WIF�1
у зародышей лягушки происходит индукция вторич�
ной оси и нарушается сомитогенез [37]. WIF�1 свя�
зывается с лигандами XWnt8 и Wingless и подавляет
связь лиганда XWnt8 с рецептором Fz2 у Drosophila,
влияя таким образом на активность как каноничес�
кой, так и неканонической ветвей Wnt�сигнального
пути.

Недавно было показано, что WIF�1 связывается
с лигандами Wnt обоих типов, включая Wnt3a, Wnt4,
Wnt5a, Wnt7a, Wnt9a и Wnt11 и регулирует Wnt�
активность в процессе развития хрящей [40].

Механизм регуляции Wnt�сигналинга белком
WIF�1 остается не вполне понятным, однако наблю�
даемое выключение WIF�1 в разных опухолях ука�
зывает на то, что wnt�ингибирующий фактор�1 не�
сомненно выполняет важную роль при канцерогенезе
и других важнейших биологических процессах с учас�
тием Wnt�пути [17, 41].

Дисрегуляция в системе компонентов WNT�сиг�
нального пути приводит к различным онкологичес�
ким и дегенеративным заболеваниям. Так, например,
подавление экспрессии β�катенина ингибирует обра�
зование опухолеинициирующих клеток в модели хро�
нического миелолейкоза, острой миелоцитарной лей�
кемии и опухолях молочной железы [42]. Мутации
других компонентов WNT�сигнального пути распрос�
транены при опухолях толстой кишки, желудка, под�
желудочной железы, опухоли печени, мягких тканей,
эндометрия [43, 44].

На данный момент на сайте СlinicalTrials.gov име�
ются ссылки на 48 клинических исследований, це�
лью которых является изучение компонентов WNT
каскада в патогенезе различных заболеваний, что
демонстрирует растущий интерес к изучению клеточ�
ных сигнальных путей.

Что касается изучения связи миомы матки и ком�
понентов WNT�пути, то таких исследований не так
много. Silvia Mangioni с соавторами в своей работе

обнаружила экспрессию генов членов WNT�каска�
да, Wnt5b иsFRP1 (секретируемого белка Фриззлед)
в секреторную фазу в клетках миомы матки по срав�
нению с миометрием [45], и предположила, что один
из белков семейства WNT с большой долей вероят�
ности играет ключевую роль в инициировании мио�
мы матки.

Другая группа ученых исследовала различия в
экспрессии группы генов до лечения миомы матки
гозерелином и после терапии [46]. Borsari с соавто�
рами обнаружили различия в экспрессии в 174 ге�
нах, среди них и ген, кодирующий WIF1. Вступая во
взаимодействие с Wnt�лигандами, как было описано,
WIF1 блокирует их взаимодействие с рецепторами
и дальнейшую активацию WNT�каскада. Группа Bor�
sari обнаружила, что под действием гозерелина экс�
прессия WIF1 в группе женщин с миомой матки пос�
ле лечения гозерелином снижается по сравнению с
группой пациенток, не получавших гозерелин [46].
Авторы понимают неожиданность своих результатов,
объясняя их различными условиями проведения исс�
ледования и критериев включения в группу по срав�
нению с другими авторами.

Учитывая данные зарубежных исследований о
роли WNT�каскада в опухолеобразовании в целом,
и данные S. Mangioni о предполагаемой роли компо�
нентов WNT�сигнального пути в патофизиологичес�
ких механизмах при миоме матки, мы предположи�
ли, что WNT�ингибирующий фактор 1, как главный
негативный регулятор WNT�сигнального пути, может
сыграть ключевую роль в патогенезе миомы матки.

Цель настоящего исследования состояла в изу�
чении особенностей ДНК метилирования гена WNT�
ингибирующего фактора 1 (WIF1) при миоме мат�
ки по сравнению с тканью нормального миометрия.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Образцы ткани. Пациенты. В проспективном исс�
ледовании изучались образцы биоптатов миоматоз�
ного узла миометрия, полученные в ходе консерва�
тивной миомэктомии или экстирпация матки у 30 па�
циенток в возрасте от 35 до 45 лет (средний возраст
40 лет). В контрольную группу вошли образцы би�
оптатов нормального миометрия, взятые у тех же са�
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мых пациенток. Размеры миоматозных узлов состав�
ляли от 2 см до 16 см (среднее значение 6,7 см).

Критерии включения для группы женщин с ми�
омой: подтвержденное клинико�лабораторными дан�
ными наличие одного или нескольких миоматозных
узлов, требующее оперативного вмешательства; от�
сутствие в анамнезе эндометриоза, предраковых за�
болеваний шейки матки, онкологических заболеваний,
подтвержденное клинико�лабораторными данными;
отсутствие в анамнезе приема гормональной терапии
для лечения миомы матки.

Критерии исключения для группы женщин с ми�
омой: сопутствующие экстрагенитальные заболева�
ния; наличие специфических инфекций и нейроин�
фекций; черепно�мозговые травмы в анамнезе; ней�
родегенеративные заболевания, опухоли головного
мозга; вредные привычки женщины (курение, зло�
употребление алкоголем, наркотиками).

Эксперименты соответствовали этическим стан�
дартам биоэтического комитета НИИ молекулярной
биологии и биофизики СО РАМН, разработанным
в соответствии с Хельсинкской декларацией «Эти�
ческие принципы проведения научных медицинских
исследований с участием человека» с поправками
2000 г. и «Правилами клинической практики в РФ»,
утвержденными приказом Министерства здравоох�
ранения РФ от 19.06.2003 г. № 266. Все лица, учас�
твующие в исследовании, дали письменное инфор�
мированное согласие на участие в нем.

Выделение ДНК. Полученные образцы тканей бы�
ли измельчены на кусочки по 2 мкг, которые затем
подвергались лизису с целью выделения ДНК и пе�
реводу неметилированных остатков цитозина в ти�
мин при сохранении неизменными метилированных
остатков цитозина (бисульфитной конверсии). Для
достижения данной цели был использован набор in�
nuCONVERTBisulfiteAll�In�OneKit. Все действия вы�
полнялись согласно протоколу.

Проведение ПЦР. 50 нг бисульфит�конвертиро�
ванной ДНК отбирали для последующей «тачдаун»
ПЦР�амплификации с использованием полимераз�
ной смеси GoTaq®HotStartGreenMasterMix и прай�
меров для амплификации участков промоторов гена
WIF1 от �554 до �140 нуклеотидов до старт�кодона.
Праймеры были синтезированы в компании «Евро�
ген».

WIF1	M13F
5’�gttttcccagtcacgacGAGTGATGTTTTAGGGGTTT�3’

WIF1	M13R
5’�ggaacagctatgaccatgCCTAAATACCAAAAAACCTAC�3’.

Секвенирование проводилось в центре коллек�
тивного пользования «ГЕНОМ» на базе Института
молекулярной биологии им. В.А. Энгельгардта РАН
по стандартному протоколу с использованием пря�
мых праймеров и набора реактивов ABI PRISM®Big�
Dye™ Terminator v. 3.1.

Статистический анализ результатов секвениро�
вания проводили с использованием программного
обеспечения DNA Sequencing Analysis Software вер�
сии 5.1 и ресурса QUMA. Уровень ДНК�метилиро�
вания оценивали качественно (наличие/отсутствие).
Полученные в исследовании данные обработаны с ис�
пользованием пакета статистических программ «Sta�
tistica 8.0» (порог статистической достоверности p <
0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В 22 биоптатах миоматозного узла выявлено ме�
тилирование гена WIF1, в 8 биоптатах – отсутствие
метилирования гена WIF1 (73,33 % vs 26,67 %; p =
0,032). В группе контроля (здоровый миометрий) у
всех пациенток выявлено отсутствие метилирования
гена WIF1 (100 %; p = 0,0034.

В ходе нашего исследования мы выявили гипер�
метилирование гена WIF1 при миоме матки. Полу�
ченные нами результаты гиперметилирования гена
WIF1 при миоме матки схожи с данными литера�
туры, описывающими процесс метилирования ге�
на WIF1 при других заболеваниях. В них просле�
живаются четкие различия статуса метилирования
данного гена в здоровой ткани, где данный ген не
метилирован и, следовательно, функционально ак�
тивен, и в опухолевой ткани, где ген WIF1 метили�
рован и, как следствие, его экспрессия подавлена
[47, 48].

Согласно результатам нашего исследования, в по�
давляющем большинстве тканевых образцов миома�
тозного узла отмечалось от 5 до 11 сайтов метилиро�
вания промоторной области гена WIF1.

Метилированный ген WIF1 эпигенетически мол�
чит, т.е. не экспрессируется, и, следовательно, не спо�
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собен кодировать функционально активный белок
WIF1 – ингибитор канонического WNT�сигнально�
го каскада. Как уже в упоминалось ранее, WNT�сиг�
нальный путь функционирует на важных этапах эмб�
риогенеза (формировании передне�задней оси эмб�
риона, гаструляции), WNT участвует в клеточной
дифференцировке и пролиферации клеток�предшес�
твенников эпителиальных клеток и стволовых кле�
ток крови. Нарушение баланса регулирования WNT�
сигнального каскада является ключевым моментом в
процессе канцерогенеза [49]. Конечным продуктом
WNT�сигнального каскада является β�катенин, в ре�
зультате WNT�сигнальный путь становится активным
и, таким образом, предположительно, может запус�
каться механизм формирования миоматозной опухо�
ли.

В настоящее время доказана ключевая роль ано�
мально протекающего Wnt�сигнального каскада в
развитии онкологических заболеваний. Нам представ�
ляется, что полученные данные можно рассматри�
вать как еще один шаг к пониманию формирования
аномальных клеточных и субклеточных механизмов
патогенеза миомы матки.

Эпигенетика регулирует экспрессию генов, нару�
шения эпигенетических механизмов приводят к «по�
зитивным» или «негативным» последствиям. Выяв�
ление эпигенетических закономерностей позволит вы�
явить патогенетические аспекты инициации миомы
матки, а значит, предугадать ответ организма паци�
ента на терапию; определить возможные ранние би�
омаркеры данного заболевания и исследовать воз�
можности эпигенетической терапии.
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ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ 
АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
С УЧЕТОМ РЕГИОНАЛЬНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ

Повышенный рост аллергических заболеваний носит характер пандемии. Международная программа исследования аст�
мы и аллергии у детей (ISAAC) показала высокую вариабельность частоты симптомов бронхиальной астмы (БА) и ато�
пического дерматита (АтД) даже в пределах одной страны, обусловленную климатогеографическими, экологическими
факторами, стилем жизни, уровнем здравоохранения. Успехи последних лет, достигнутые в лечении АтД и БА, регламен�
тированные перечнем согласительных документов, не отразились на уменьшении их распространенности. Возможность
уберечь предрасположенного к атопии ребенка от воздействия провоцирующих факторов способна предотвратить реа�
лизацию её в фенотип аллергического заболевания. Профилактика аллергических заболеваний должна обеспечиваться
самыми разнообразными мерами и проводиться на всех этапах жизни человека, начиная с внутриутробного периода.
Цель – снижение частоты аллергических заболеваний у детей.
Материалы и методы. Исследования проводились в 3 этапа. На первом этапе выявлены особенности развития БА у
детей г. Юрга Кемеровской области с изучением значимости экологических факторов окружающей среды. На втором
этапе, с учетом выявленных особенностей развития и течения БА, были обследованы больные АтД дети с последую�
щим лечением, направленным на предупреждение трансформации АтД в БА. На третьем этапе, в рамках «Школы ато�
пика», разработан комплекс пре� и постнатальной профилактики аллергических заболеваний у детей группы риска.
Результаты. Реализации атопического марша у детей с наследственной отягощенностью способствуют региональные
особенности г. Юрга. Доказана роль условно�патогенной микрофлоры в развитии атопических заболеваний (70 %),
зависимость клинической симптоматики от вида бактерий. Разработана программа ведения больных АтД детей с са�
нацией кишечника профильными бактериофагами. Разработана программа «Школы атопика» по введению женщин,
имеющих атопическое заболевание, по принципу «женщина → беременная → плод → новорожденный → ребенок»,
обеспечивающая первичную профилактику атопического заболевания у детей группы риска.
Заключение. Внедрение программы вторичной и первичной профилактики атопических заболеваний позволило
уменьшить заболеваемость детей АтД и БА.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: аллергические заболевания; атопический марш; атопический дерматит; 
бронхиальная астма; условно�патогенная микрофлора; дети; заболеваемость; 
профилактика аллергических заболеваний.
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Стремительный рост аллергических заболеваний
(АЗ) у детей в начале XXI века, имеющий ха�
рактер пандемии, остается серьезной пробле�

мой современной медицины. По данным Всемирной
аллергологической организации, 50 % населения стра�
дает различными проявлениями аллергии. Результа�
ты исследований Европейской академии аллергии и
клинической иммунологии (European Academy of Al�
lergy and Clinical Immunology, EAACI) свидетельс�
твуют, что к 2025 году половина жителей Европы
будет поражена А3 [EAACI: RELEASE World Allergy
Week 2015]. Ежегодное расширение спектра потен�
циально значимых аллергенов, снижение уровня ка�
чества продуктов питания, ухудшение экологической
обстановки способствуют раннему дебютированию и
более тяжелому течению аллергических заболеваний.
В типичных случаях, начавшись в раннем детском
возрасте, заболевание может прогрессировать в ви�
де атопического марша, приводя к физической и эмо�
циональной дезадаптации ребенка и членов его семьи.
Реализация атопии начинается с пищевой аллергии,
формирования атопического дерматита (АтД) и пос�
ледующей трансформации в респираторные формы
аллергии.

Последние годы интенсивно изучаются новые ме�
ханизмы развития аллергии, наиболее перспективный
из которых – механизм формирования толерантнос�

ти на периферическом уровне в кишечнике [1]. Мик�
робиота кишечника рассматривается основным ме�
ханизмом формирования пищевой толерантности и
поддержания Th1/Th2 равновесия. Бактериальные
представители нормофлоры способствуют созрева�
нию иммунной системы кишечника ребенка, моде�
лируют его цитокиновый профиль. Уже в антена�
тальном периоде происходит взаимодействие плода
с микробными факторами окружающей среды и им�
мунным статусом матери. В процессе постоянного
взаимодействия посредством Толл�подобных рецеп�
торов (TLR – Toll�like receptor) интерстициально�
го микробиома с иммунной системой формируется
единый микробно�тканевой комплекс, который пре�
допределяет направленность иммунной системы но�
ворожденных. Начавшись внутриутробно, процесс
взаимодействия микробиоты ребенка с микробиомом
матери продолжается во время и после рождения, и
зависит от ряда факторов: микрофлоры матери (ва�
гинальная, кишечная, кожная), окружающей среды,
условий и способа родоразрешения, гестационного
возраста, антибиотикотерапии матери и ребенка, ха�
рактера вскармливания [2, 3].

Наличие в меконии новорожденного микробной
рибосомальной РНК свидетельствует о начале коло�
низации кишечника новорожденного еще внутриут�
робно, и отражает состав микробной среды [4]. Мик�
робиота ребенка является эволюционно сложившейся
экосистемой, где симбиотная флора, состав которой
уникален и является генетически обусловленным приз�
наком, находится в динамическом равновесии [5�7].
Активная колонизация кишечника новорожденного
происходит в первые часы после рождения [8]. Ве�
дущим фактором становления микробиоты являет�
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POSSIBILITIES OF PREVENTION OF ALLERGIC DISEASES TAKING INTO ACCOUNT REGIONAL PECULIARITIES

The increasing growth of allergic diseases is pandemic. The International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC)
has discovered high frequency variability of symptoms of bronchial asthma (BA) and atopic dermatitis (AtD) even within one
country due to climatic, environmental factors, lifestyle and condition of healthcare system. The accomplishments concerning
the treatment of BA and AtD, that were achieved during the last few years and were regulated by the list of consensus docu�
ments, did not assist the decrease of their prevalence. The ability to protect a child, who predisposed to atopy from the expo�
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Materials and methods. The researches were conducted in 3 stages. At the first stage there were discovered the features of
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School» program of managing women with the atopic disease, which works according to the «woman → pregnant → fetus →
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and BA prevalence among children.

KEY WORDS: allergic diseases; atopic march; atopic dermatitis; bronchial asthma; opportunistic microflora; children;
case rate; prophylaxis of allergic diseases.

Корреспонденцию адресовать:
ПЕРЕВОЩИКОВА Нина Константиновна,
650029, г. Кемерово, ул. Ворошилова, 22а,
ФГБОУ ВО КемГМУ Минздрава России.
Тел.: +7�906�928�39�26. 
E�mail: nkp42@mail.ru



40
№2(69) 2017

ВОЗМОЖНОСТИ ПРОФИЛАКТИКИ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ С УЧЕТОМ РЕГИОНАЛЬНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ

ся форма энтерального питания. Колонизация кишеч�
ника бифидофлорой происходит в 2 раза быстрее
при естественном вскармливании, наличие в грудном
молоке цитокинов (ИЛ�10 и ФНО�β) способствует
формированию пищевой толерантности и снижению
риска развития атопии.

Заселение кишечника новорожденных бифидобак�
териями происходит медленно, значительно быстрее
осуществляется включение в состав микробиоты пред�
ставителей условно�патогенной микрофлоры (УПМ)
(полирезистентные штаммы стафилококка, клебси�
еллы, эшерихии, энтеробактер), которые нарушают
процесс формирования иммунологической толеран�
тности и вызывают аутосенсибилизацию с последу�
ющим развитием аллергических реакций по IgE�за�
висимому типу [9].

Контролируя функциональное состояние кишеч�
ника ребенка первых месяцев жизни, можно предот�
вратить реализацию наследственной предрасположен�
ности к аллергии в атопический фенотип [10, 11].
Успехи последних лет, основанные на традиционных
подходах к лечению АтД и респираторных форм ал�
лергии, регламентированные перечнем согласитель�
ных документов, не отразили снижения эпидемичес�
ких показателей. В процессе накопления информации
находятся способы коррекции нарушений микроби�
оты кишечника с помощью пробиотических препа�
ратов и специализированных смесей [12]. Возможна
селективная деконтоминация УПМ профильными бак�
териофагами [13]. Приоритеты развития биомедицин�
ских технологий, в том числе создание и использо�
вание бактериофагов, предусмотрены «Комплексной
программой развития биотехнологий в Российской
Федерации на период до 2020 года» [14]. Призна�
ются региональные особенности реализации атопи�
ческих заболеваний у детей.

Ежегодное увеличение числа детей, страдающих
кожными и респираторными формами аллергии, тен�
денция раннего дебютирования и тяжелого течения
заболевания побудили нас начать исследование, спо�
собное выявить региональные особенности развития
аллергических заболеваний у детей г. Юрга Кеме�
ровской области и изучить возможности профилак�
тики.

Цель исследования – снижение уровня аллерги�
ческих заболеваний у детей и разработка региональ�
ного плана первичной профилактики, адаптирован�
ного для педиатрического участка.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Согласно поставленной цели, нами был проведен
анализ экологической ситуации г. Юрга Кемеровской

области, состояния здоровья взрослого и детского на�
селения на основании данных официальной статис�
тики и индивидуальной клинической оценки здоро�
вья детей.

В качестве объектов исследования были исполь�
зованы детские поликлиники, женская консультация,
городской центр планирования семьи и «Школа ато�
пика», организованная в 2008 году. Исследование бы�
ло одобрено комитетом по биоэтике Кемеровского
государственного медицинского университета, про�
водилось с 2008 по 2015 гг. Включение пациентов в
исследование осуществлялось с письменного инфор�
мированного согласия родителей. Работа проходи�
ла в рамках областной программы «Развитие здра�
воохранения Кузбасса до 2020 года» и состояло из
3�х этапов.

На первом этапе выявляли особенности течения
бронхиальной астмы (БА) у 60 детей в возрасте от
2 до 6 лет (средний возраст 5,81 ± 2,54 лет, дево�
чек 10, мальчиков 50), с обязательным изучением и
выделением значимости экологических факторов
окружающей среды.

На втором этапе, с учетом выявленных особен�
ностей БА у детей г. Юрга, были обследованы 60 де�
тей в возрасте с 1 до 24 месяцев, больных АтД (сред�
ний возраст 7,00 ± 4,58 мес., девочек 29, мальчиков
31), с последующим проведением профилактическо�
го лечения, направленного на предупреждение тран�
сформации АтД в БА. Контрольные группы в обо�
их случаях включали по 30 детей соответствующего
возраста, не имеющих хронических заболеваний, ред�
ко болеющих ОРЗ, с отсутствием аллергической нас�
ледственности.

На третьем этапе, для изучения возможностей
первичной профилактики аллергических заболеваний,
было отобрано 75 беременных женщин и рожденных
ими детей. Из 50 женщин с отягощенным семейным
и личным анамнезом по атопическим заболеваниям
25 наблюдались на этапе планирования беременнос�
ти в «Школе атопика», в их семьях проведена де�
гельминтизация (первая группа). Вторая группа –
25 беременных женщин с отягощенным по атопии
анамнезом, которые наблюдались в условиях жен�
ской консультации; третью группу составили 25 жен�
щин без отягощенного семейного анамнеза по ато�
пическим заболеваниям, наблюдавшихся в условиях
женской консультации.

Параклиническое исследование детей осуществля�
лось на базе клинико�биохимической и бактериологи�
ческой лабораторий МБУЗ ГБ г. Юрга Кемеровской
области (лицензия ЛО�42�01�002849), лаборатории сов�
ременных медицинских технологий Северо�западного
Консорциума (лицензия ЛО�42�01�000721) г. Кеме�
рово. Исследование включало в себя оценку эозино�
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филов периферической крови, показателей общего
IgE, качественного и количественного состава мик�
рофлоры кишечника, микроскопию дуоденального
содержимого и каловых масс, определение антител
к антигенам лямблий, описторхов и аскарид, прове�
дение скарификационных проб.

Анализ полученных данных осуществлялся с при�
менением программ Microsoft Office Exсel 2007 (ли�
цензионное соглашение 74017�640�0000106�57177).
Для доказательства статистической значимости ре�
зультатов исследования использовался пакет прик�
ладных программ Statistica (версия 6.1, лицензионное
соглашение BXXR006B092218FAN11). При обработ�
ке данных применяли методы непараметрической ста�
тистики для двух независимых выборок – критерий
Манна�Уитни (U). Критическое значение уровня ста�
тистической значимости при проверке нулевых ги�
потез принималось равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исследование состояло из 3�х этапов. На первом
этапе были проанализированы данные о загрязнен�
ности атмосферы и воды г. Юрга Кемеровской об�
ласти, заболеваемость, изучены анамнестические и
лабораторные данные детей, больных БА.

Город Юрга, согласно данным Росгидромета, от�
носится к зоне повышенного потенциала загрязнения
среды. Неблагополучием водного фактора объясня�
ется приоритетность инфекционных заболеваний у
детей (рис. 1) и патологии органов пищеварения у
взрослых.

Уровень пораженности лямблиозом и описторхо�
зом превышал областные показатели в десятки раз,
что можно объяснить географическим расположени�

ем г. Юрга в поймах рек Томь и Обь, входящих в
Обь�Иртышский бассейн, являющийся крупнейшим
очагом описторхоза в мире.

Обследованы 60 детей, больных БА, в возрасте
от 2 до 6 лет (средний возраст 5,81 ± 2,54 лет), дево�
чек 10, мальчиков 50. Контрольная группа составила
30 практически здоровых детей соответствующего воз�
раста без наследственной отягощенности по атопии.
Все дети с БА были из полных семей со средним ма�
териальным достатком. Подавляющее большинство
родителей имели высшее образование (68,42 % отцов
и 70 % матерей). Условия проживания были лучше
в семьях с детьми, больными БА. Так, в коттеджах
площадью более 25 м2 на 1 человека проживали 45 %
семей основной группы против 10 % контрольной
(р = 0,001), тогда как 66,66 % семей контрольной
группы проживали в квартирах площадью менее 15 м2

на одного человека (р = 0,001). Воздействию табач�
ного дыма подвергались 61,66 % детей в основной
группе и 63,33 % в контрольной. В каждой третьей
семье больных БА детей содержались животные (кош�
ки, собаки), в контрольной группе – в каждой второй.

Первое ранговое место среди заболеваний родс�
твенников детей обеих групп занимала патология ор�
ганов пищеварения (по мужской линии 71,66 % в ос�
новной и 74,77 % в контрольной группе, р = 0,023;
по женской линии 63,33 % и 55,17 %, соответствен�
но, р = 0,035). В обеих группах отмечалась высо�
кая заболеваемость гельминтозами. Лямблиоз диаг�
ностировался у большинства родственников (55,17 %
и 73,68 %), описторхоз – у каждого третьего взрос�
лого родственника. Аскаридоз и энтеробиоз в анам�
незе имели все родственники в трех поколениях. Все
дети, больные БА, имели наследственную отягощен�
ность по аллергии, чаще по материнской линии. Хро�
ническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) ста�
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Рисунок 1
Заболеваемость детей острыми кишечными инфекциями (на 1000 детского населения)
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тистически значимо чаще регистрировалась у родс�
твенников детей с БА (р = 0,007).

Наличие у большинства матерей аллергической
и соматической патологии обусловило высокую забо�
леваемость в период беременности. У каждой четвер�
той матери основной группы беременность протека�
ла на фоне обострений хронического пиелонефрита
(26,66 %, в контрольной группе 13,33 %), хроничес�
кого тонзиллита (23,33 %, в контрольной группе
13,33 %), в два раза чаще женщины основной груп�
пы болели ОРЗ (р = 0,024). У каждой второй жен�
щины в обеих группах беременность протекала на
фоне гельминтоза: в основной группе лямблиоз ди�
агностировался в 23,33 % случаев (n = 14), опистор�
хоз – в 16,66 % (n = 6), описторхоз + аскаридоз –
6,66 % (n = 4); в группе сравнения, соответственно,
лямблиоз – 33,33 % (n = 10), описторхоз – 13,33 %
(n = 4), описторхоз+аскаридоз – 6,66 % (n = 2).

Физическое развитие детей, рожденных от мате�
рей с гельминтозом, по сравнению с детьми от мате�
рей, беременность которых протекала без паразитар�
ного фона, существенно отличалось. Масса тела детей,
рожденных от матерей с лямблиозом, составляла в
среднем 2746,07 ± 378,75 г, описторхозом – 3150 ±
151,6 г, что было статистически значимо ниже массы
тела детей, у матерей которых не было гельминтов
(3617,50 ± 337,47 г; р = 0,001; р = 0,041). Патоло�
гия ЦНС в виде гипоксическо�травматического пора�
жения шейного отдела позвоночника чаще встреча�
лась у детей основной группы (46,66 % против 8,33 %
в контрольной группе; р = 0,005).

Негативное влияние гельминтов на физиологи�
ческое течение беременности приводит к изменени�
ям в иммунном статусе будущей мамы и может стать
причиной нарушения формирования иммунного ста�
туса плода. Антигены гельминтов являются мощным
стимулятором синтеза IgE и способствуют продукции
Th2�цитокинов, которые угнетают синтез Th1�цито�
кинов. ГиперIgЕ, имеющаяся у беременной женщи�
ны, может быть повторена в сывороточном реперту�
аре плода, что сопровождается активацией Th2�типа
иммунного ответа [15].

Необходимым условием нормального развития
ребенка и важной мерой профилактики аллергичес�
кого заболевания является характер вскармливания
детей на первом году жизни. Уже с первых дней жиз�
ни 15 % детей основной группы (n = 9) находились
на искусственном вскармливании. К шести месяцам
лишь 11,66 % детей основной группы получали груд�
ное молоко, тогда как в контрольной группе – 60 %
(р = 0,001). Продукты, вводимые в качестве при�
корма, не соответствовали рекомендуемым и вводи�
лись в обеих группах с опережением декретирован�
ных сроков на два месяца. Каждый 4�й ребенок до
5 мес. получал коровье молоко. К 7 месяцам дети
фактически получали продукты, соответствующие ра�
циону взрослого человека, в том числе цитрусовые,
шоколад, колбасы.

Больные БА дети чаще болели кишечными ин�
фекциями. Острые кишечные инфекции (ОКИ) на
первом году жизни, обусловленные наличием Staph�

ylococcus aureus и Klebsiella pneumonieae, в два ра�
за чаще встречались в основной группе (35 % про�
тив 13,33 % в контрольной группе,; р = 0,030) и с
года до трех лет – в 88,33 % и 66,33 %, соответствен�
но (р = 0,005). Впервые АтД был диагностирован
в возрасте одного месяца у 5 % детей (n = 3), 2 ме�
сяцев – 5 % (n = 3), наибольшее количество – с 3
до 4 месяцев (44,99 %, n = 27), с 5 до 12 месяцев –
39,98 % (n = 24), с 1 года до 2�х лет АтД диагнос�
тирован у 3 детей из 60 (5 %). Первые проявления
АтД у детей первого полугодия жизни были пред�
ставлены младенческой формой и локализованным
процессом.

В первом полугодии дети основной группы зна�
чительно чаще болели ОРЗ (р = 0,012). С 4�х до
12 месяцев на фоне АтД у каждого третьего ребен�
ка диагностировались обструктивные бронхиты, кото�
рые развивались на фоне ОРЗ статистически значи�
мо чаще по сравнению с детьми контрольной группы
(р = 0,025). У 16 детей (26,66 %) БА диагностиро�
вана в возрастном периоде с 1 года до 3 лет, в ос�
тальных 73,33 % случаев (n = 44) – с 4 до 7 лет.
У 26,66 % детей БА сочеталась с поллинозом, у
16,66 % – с обострениями АтД. В возрасте старше
четырех лет дети основной группы значительно ча�
ще болели пневмониями (40 % против 3 % в груп�
пе контроля; р = 0,003).

Одним из маркеров атопического процесса явля�
ется эозинофилия; при рождении у детей с БА она
составила 2,88 ± 0,26 и превышала показатели де�
тей контрольной группы (0,28 ± 0,10; р = 0,001).
Количество эозинофилов статистически значимо уве�
личивалось с возрастом и достигало максимума к 3�м
годам (7,02 ± 0,68), что существенно отличалось от
группы контроля (1,00 ± 0,12; р = 0,001) и остава�
лось на высоких цифрах до 6 лет (5,33 ± 0,46, в груп�
пе сравнения 0,73 ± 0,18; р = 0,001).

Уровень общего IgE исследовался в возрасте с
года до 3 лет и составлял в среднем 335,960 ±
25,538 МЕ/мл, при этом у каждого третьего ребен�
ка уровень общего IgE фиксировался на верхней
границе нормы и не превышал 100 МЕ/мл. У де�
тей с уровнем общего IgE, превышающего 300 МЕ,
были исследованы специфические IgE: эпидермаль�
ные и бытовые у 67,74 % детей, пищевые у 38,70 %,
пылевые у 67,74 %. Скарификационные пробы про�
водились всем детям в возрасте от 3 до 4 лет. Ре�
акция на эпидермальные аллергены была выявлена
у 63,33 % детей, на бытовые – у 45 %, на пищевые –
у 31,66 , на пылевые – у 41,66 %.

Таким образом, наследственная отягощенность
по атопии, высокая соматическая и инфекционная
заболеваемость матерей, патологическое течение бе�
ременности способствовали формированию аллерги�
ческого фона у новорожденных, отражением чего бы�
ли статистически значимо более высокие показатели
эозинофилов периферической крови. Нерациональ�
ное вскармливание на первом году, наличие дисбио�
за кишечника с преобладанием УПМ провоцирова�
ли развитие пищевой аллергии, АтД с последующей
трансформацией в БА.
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На втором этапе, с учетом выявленных особен�
ностей развития БА у детей г. Юрга, были изуче�
ны анамнестические и клинико�лабораторные дан�
ные у детей с АтД. Отобраны 60 детей в возрасте
от 1 мес. до 2 лет (девочек 29, мальчиков 31, сред�
ний возраст 7,00 ± 4,58 мес.), которым на момент
первого обращения выставлен диагноз АтД, младен�
ческая стадия, представленная у 78,33 % детей экс�
судативной формой и у 21,67 % эритематозно�сква�
мозной. В 100 % случаев имелась наследственная отя�
гощенность по атопии. Все матери стали обучаться
в «Школе атопика». Проводимое лечение было нап�
равлено на предупреждение трансформации АтД в
респираторные формы аллергии. Контрольную груп�
пу составили 30 условно здоровых малышей в возрас�
те от 1 мес. до 2 лет (средний возраст 8,10 ± 0,43 мес.),
не имеющих хронических заболеваний, редко болею�
щих ОРЗ, с отсутствием аллергической наследствен�
ности.

Социальный статус семей, экономические и жи�
лищные условия у детей с АтД, как и при БА, бы�
ли выше, по сравнению с детьми, не имеющими ато�
пической наследственности. Заболеваемость органов
пищеварения, зараженность родственников гельмин�
тозами были сопоставимы с группой детей, больных
БА. Антропометрические показатели детей, рожден�
ных от матерей с лямблиозом, были статистически
значимо ниже показателей детей, матери которых не
были заражены гельминтами (р = 0,003; р = 0,001).
Детей, родившихся с проявлениями внутриутробной
гипотрофии, среди них не было.

Дети рано переводились на искусственное вскар�
мливание. К 4�м месяцам на грудном вскармлива�
нии оставались только 43,33 % детей в основной груп�
пе и 46,66 % в контрольной (р = 0,764), к 6 мес. –
31,66 % и 26,66 %, соответственно (р = 0,625). Про�
веденная в рамках «Школы атопика» работа по не�
обходимости сохранения грудного вскармливания и
профилактике гипогалактии изменила ситуацию, и
во втором полугодии жизни перевод на искусствен�
ное вскармливание детей основной группы замедлил�
ся, к году грудное вскармливание было сохранено
у каждого 3�го ребенка (28,33 %). Прикорм детям с
АтД осуществлялся в соответствии с Национальной
программой по вскармливанию детей первого года
жизни с проявлениями ПА.

Первыми клиническими проявлениями были гас�
троинтестинальный и кожный синдромы на фоне из�

быточного роста в кишечнике представителей услов�
но�патогенной микрофлоры (Staphylococcus aureus
105�108 КОЕ/г, Klebsiella pneumonieae 106�1010 КОЕ/г
и симбиоз). Дебютирование кожного синдрома сущес�
твенно отличалось в зависимости от УПМ предста�
вительства (табл. 1).

Наличие Staphylococcus aureus и Klebsiella pneu�
monieae в кале у детей группы контроля не сопровож�
далось кишечными дисфункциями и проявлениями на
коже, что свидетельствовало об участии представи�
телей УПМ в нарушении процесса формирования
иммунологической толерантности с последующей ау�
тосенсибилизацией и развитием аллергических ре�
акций по IgE�зависимому типу только у детей с нас�
ледственной предрасположенностью к аллергическим
заболеваниям.

Коррекция нарушений микробиоциноза кишеч�
ника проводилась нами в соответствии с рекоменда�
циями ВОЗ (2001) и отраслевому стандарту РФ по
дисбактериозу кишечника (2003). Применение про�
биотиков не привело к желаемым результатам, ви�
димо, в связи с низкой индивидуализацией содер�
жащихся в их составе микроорганизмов. В связи с
выявленными нарушениями в составе микробиоты
в сочетании с клиническими симптомами, была про�
ведена коррекция состава микрофлоры всем детям
основной группы, из них при первом обращении у
42 (70 %) на основании обнаружения УПМ в пер�
вом высеве, и у 18 (30 %) при повторном. Эрадика�
ция проводилась с помощью профильных бактерио�
фагов, которые назначались в дозе 5 мл 2 раза в день
per os и однократно в дозе 5 мл per rectum. Длитель�
ность курса составляла 10�15 дней, кратность – от
одного до пяти. Используемые для деконтаминации
УПМ специфические бактериофаги позволили до�
биться клинического эффекта уже на 2�3 день при�
менения. Фаготерапия, являясь таргентной, имеет вы�
сокую бактерицидную активность, специфичность,
отсутствие подавления нормофлоры за счет само�
репликации бактериофагов в очаге, отсутствие ток�
сических и тератогенных эффектов, хорошую пере�
носимость и низкий химиотерапевтический индекс.
Попадая в очаг, бактериофаги влияют на иммунный
статус, активируют фагоцитоз, повышают активность
нейтрофилов, препятствуют хронизации и рецидиви�
рованию воспаления [28]. Реакции системы местно�
го иммунитета, вызванные спектром представителей
УПМ, корректировали назначением комплексных

Признак

Кишечные колики

Слизь, зелень в стуле

Гемоколит

Сыпь на коже

Сухая кожа

Staphylococcus aureus

+

+

�

Эритематозная, 
эритематозно�сквамозная

+

Klebsiella pneumonieae

+

�

+

Участки уплотнения и десквамации
дермы на латеральной поверхности

голеней и бедер

+

Staphylococcus aureus
Klebsiella pneumonieae

+

+

+

Эритематозная, эритематозно�
сквамозная с участками уплотнения 

и десквамации дермы на латеральной
поверхности голеней и бедер

+

Таблица 1
Кишечные симптомы у детей в зависимости от преобладания различных форм условно;патогенной микрофлоры
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иммунобиологических препаратов. Для выведения
из кишечника продуктов жизнедеятельности УПМ
использовались энтеросорбенты. Проявления кож�
ного синдрома купировались назначением блокато�
ров Н1 гистаминовых рецепторов и топических глю�
кокортикостероидов (ТГКС) и средствами ухода за
кожей. Для предупреждения обострений проводилась
превентивная фармакотерапия блокаторами Н1�гис�
таминовых рецепторов и стабилизаторами мембран
тучных клеток.

Ежегодно у всех 60 детей основной группы исс�
ледовался общий IgE. В случае, если его уровень пре�
вышал 100 МЕ/мл, назначался превентивный курс
блокаторов Н1�гистаминовых рецепторов и стабили�
заторов мембран тучных клеток по 4 месяца каждый.
Улучшение и исчезновение кожной симптоматики
АтД подтверждалось шкалой SCORAD (табл. 2).

Осмотр детей в декретированные сроки сопровож�
дался контролем эозинофилии (рис. 2).

На фоне лечения общий IgE в динамике снижал�
ся, что свидетельствовало о регрессии аллергическо�
го процесса. Однако наличие у части детей погранич�
ного уровня общего IgE (100 МЕ/мл), являющегося
верхней границей нормы, указывало на необходимость
диспансерного наблюдения за детьми (табл. 3).

Инфекционная и соматическая заболеваемость у
детей с АтД была прослежена до 7�летнего возрас�
та. На втором году жизни дети основной группы ре�
же болели ОКИ, которые чаще диагностировались
у детей в группе контроля (53,33 % против 15 %;
р = 0,004), что, возможно, было связано с санаци�
ей кишечника у детей с АтД на первом году жизни.
Бронхообструктивный синдром регистрировался в
возрасте с 1 года до 3 лет у семи детей (11,6 %) и
однократно у трёх детей (5 %) в возрастном проме�
жутке с 4 до 7 лет на фоне ОРЗ. Трансформация АтД
в БА к 7 годам не зарегистрирована ни у одного ре�
бенка.

Таким образом, ведущим провоцирующим фак�
тором, способствующим реализации АтД у наблюда�
емых детей с отягощенной по атопии наследственнос�
тью, являлась эндотоксемия, обусловленная присутс�
твием Staphylococcus aureus и Klebsiella pneumoni�
eae на фоне экологического неблагополучия. Сана�
ция кишечника с помощью профильных бактерио�
фагов в комплексе с лечением антигистаминными
препаратами и топическими ГКС, коррекция пита�
ния способствовали регрессии атопического марша.
Несмотря на отсутствие до 7�летнего возраста тран�
сформации АтД в БА, дети должны наблюдаться в
группе риска, о чем свидетельствуют пограничные
значения общего IgE у отдельных детей.

На третьем этапе, в рамках «Школы атопика» с
использованием опыта ведения больных с АтД детей,
были изучены возможности первичной профилакти�
ки аллергических заболеваний по принципу «женщи�
на беременная – плод – новорожденный – ребенок».
Программа профилактики аллергических заболеваний
у потомства была нами разработана с учетом всех фак�
торов риска, которые мы выявили на 1 и 2 этапах
исследования [18]. В результате реализации комплек�
са пренатальной профилактики женщины 1 группы
статистически значимо реже болели во время беремен�
ности ОРЗ (р = 0,0048), реже диагностировались
гестоз (р = 0,007), ХФПН (р = 0,010), хронический
аднексит (р = 0,047), хламидиоз (р = 0,021), уреап�
лазмоз (р = 0,010), лямблиоз (р = 0,003).

Работа с мамами в процессе беременности и в те�
чение первого года после родов позволила добить�

Ме
Q1�Q3

До лечения
(1)

34,7
[12,4�74,4]

После лечения
(2)

15,6
[0�43,7]

Через 2 года
(3)

0
[0�17,0]

Р парные

Р1�2 = 0,001
Р1�3 = 0,001

Таблица 2
Динамика индекса SCORAD

Рисунок 2
Уровень эозинофилов у детей с АтД

Показатели

IgE общий
(Норма �
20�100 МЕ/мл)

Контрольная группа 
(n = 30) (1)

27,066 ± 19,067
[8�75]

1�2 года (2)

366,050 ± 146,696
[100�675]

3�4 года (3)

102,016 ± 107,670
[0�515]

5�6 лет (4)

26,916 ± 54,887
[0�255]

Р парные

Р1�2 = 0,001
Р1�3 = 0,002
Р1�4 = 0,017

Дети с атопическим дерматитом (n = 60)

Таблица 3
Динамика общего IgE, МЕ/мл (M ± m)
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ся существенных результатов в сохранении и прод�
лении лактационного периода. Достаточную лакта�
цию в течение первого месяца имели все женщины
(100 %), в 3 мес. – 84 %, к 6 мес. – 76 %.

В группе детей, матери которых посещали «Шко�
лу атопика» начиная с момента планирования бере�
менности, и которым была проведена коррекция сос�
тава микробиоты на первом году жизни, не было ни
одного ребенка, у которого наследственная предрас�
положенность к аллергическим заболеваниям реали�
зовалась в АтД или БА в течение 7 лет катамнести�
ческого наблюдения.

Внедрение в практику участковых педиатров го�
рода Юрга программы вторичной и первичной про�
филактики аллергических заболеваний обусловило
снижение среди детского населения г. Юрга числа
детей, больных БА. Распространенность АтД снизи�
лась, трансформация аллергопатологии в БА у этих
детей не произошла (рис. 3).

Проводимые превентивные мероприятия обуслови�
ли предотвращение реализации наследственной пред�
расположенности к аллергии в атопический фенотип
у детей первой группы, однако повышенные титры
IgE у детей свидетельствуют о сохраняющейся пред�
расположенности и необходимости диспансерного наб�
людения их в группе риска по аллергии.

ВЫВОДЫ:

1. Предотвращение реализации наследственной пред�
расположенности к аллергии в атопический фе�
нотип у детей возможно при условии обучения ма�
терей с момента планирования беременности.

2. Ведущим маркером атопии в первые месяцы жиз�
ни у ребенка с отягощенной по атопии наследс�
твенностью является уровень эозинофилов 2 %
и более.

3. У ребенка из группы риска с повышенным уров�
нем эозинофилов целесообразно исследование ка�
ла на наличие УПМ.

4. Деконтоминация УПМ с помощью профильных
бактериофагов с последующим удалением продук�
тов жизнедеятельности УПМ энтерособентами и
повышением местного иммунитета кишечника до
8 недель жизни способствует формированию пи�
щевой толерантности и предотвращает реализацию
атопии.

5. Диспансерное наблюдение на педиатрическом учас�
тке ребенка из группы риска по атопии предпо�
лагает ежегодный контроль IgE и эозинофилов.
В случае повышения IgE необходим превентив�
ный курс Н1�блокаторов гистаминовых рецепто�
ров и блокаторов мембран тучных клеток.

Рисунок 3
Динамика аллергических заболеваний у детей г. Юрга по данным официальной статистики
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ГЕОМЕТРИЯ МИОКАРДА У УСЛОВНО�ЗДОРОВЫХ
МАЛЬЧИКОВ�ПОДРОСТКОВ 
ПРЕДПРИЗЫВНОГО ВОЗРАСТА

Обследованы 547 мальчиков�подростков в возрасте 15�16 лет. Им были проведены стандартная ЭКГ, 24�часовое хол�
теровское мониторирование ЭКГ, допплер�эхокардиография. Патологические формы геометрии миокарда выявлены
у 52 обследованных (9,5 ± 1,3 %): 36 подростков (69,2 ± 6,4 %) имели концентрическую гипертрофию, 16 (30,8 ± 6,4 %) –
концентрическое ремоделирование. Эксцентрическая гипертрофия левого желудочка у обследованных мальчиков�под�
ростков не диагностирована. Патологическая геометрия левого желудочка во всех случаях сопровождалась диастоли�
ческой дисфункцией. При этом фракция выброса у всех лиц оставалась в пределах нормальных значений. Малые струк�
турные аномалии в сердце установлены у 161 подростка (83,9 ± 2,7 %). Указанное явилось основанием для изменения
режима и интенсивности физических нагрузок, назначения корригирующей терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мальчики�подростки; сердечно�сосудистая патология; 
геометрия миокарда.

Pshenichnaya E.V.
Donetsk National Medical University of M. Gorky, Donetsk, Ukraine

GEOMETRY OF MYOCARDIUM SHAREWARE HEALTHY 
TEENAGE BOYS BEFORE JOINING THE ARMY AGE

547 adolescent boys aged 15�16 years were examined. He was given a standard ECG, a 24�hour Holter ECG monitoring,
Doppler echocardiography. Pathological forms of myocardium geometry were revealed in 52 (9,5 ± 1,3 %) of the exa�
mined: 36 (69,2 ± 6,4 %) of adolescents had concentric hypertrophy, 16 (30,8 ± 6,4 %) – concentric remodeling. Ec�
centric hypertrophy of the left ventricle was not diagnosed in the adolescent boys surveyed. The pathological geometry
of the left ventricle in all cases was accompanied by diastolic dysfunction. At the same time, the ejection fraction in all
individuals remained within the limits of normal values. Small structural abnormalities in the heart were found in 161 ado�
lescents (83,9 ± 2,7 %). This was the basis for changing the regime and intensity of physical activity, the appointment
of corrective therapy.

KEY WORDS: adolescent boys; cardiovascular pathology; myocardial geometry.

Негативные тенденции в оценке уровня годнос�
ти юношей призывного возраста к военной
службе определяют необходимость поиска но�

вых методических, лечебно�диагностических, профи�
лактических технологий, способствующих повышению

уровня здоровья будущих воинов. Частота нарушений
здоровья и развития среди юношей в 2,7 раза выше,
чем показатели учетной документации. При этом до
32 % тех или иных расстройств у подростков выявля�
ется на военно�медицинских комиссиях впервые [1, 2].
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Eckart R. et al. [3] проанализировали 277 отче�
тов о вскрытии умерших новобранцев среди 6,3 млн
призывников армии США с 1977 по 2001 гг. Час�
тота нетравматической внезапной смерти составила
13,0 на 100000 рекрутов/лет. При этом данный по�
казатель существенно не изменялся за 25�летний пе�
риод исследования. Ретроспективный анализ 126 слу�
чаев внезапной смерти нетравматической природы
среди призывников вооруженных сил США пока�
зал, что в 108 случаях (86 %) смерть была связана
с физической нагрузкой. В 64 случаях смерть обус�
ловила кардиальная патология в виде изменений в
коронарных сосудах (61 %), миокардита (20 %) и ги�
пертрофической кардиомиопатии (13 %) [3].

Gardner JW. et al. [4] установили, что в период
1996�1999 гг. внезапная смерть во время физической
нагрузки среди военнослужащих США в 60�78 % слу�
чаев была обусловлена кардиальными причинами.

В настоящее время в кардиологии сложилась
концепция единого сердечно�сосудистого континуу�
ма, под которым понимается непрерывное развитие
сердечно�сосудистых заболеваний: от факторов рис�
ка до развития хронической сердечно�сосудистой не�
достаточности [5].

В свете выявления факторов риска сердечно�со�
судистых осложнений (ССО) заслуживают внима�
ния характеристика и прогностическое значение ги�
пертрофии миокарда левого желудочка (ГЛЖ) [6�8].
В общей популяции ее распространенность состав�
ляет 13,3 на 1000 населения. При этом распростра�
ненность ГЛЖ увеличивается с возрастом и дости�
гает по критериям ЭхоКГ 19 % у лиц 17�90 лет [8].

Не менее важная сторона изучаемой проблемы свя�
зана с тем, что прогноз риска развития фатальных и
нефатальных сердечно сосудистых осложнений оп�
ределяется типом ремоделирования левого желудоч�
ка. В частности, при концентрическом ремоделиро�
вании без ГЛЖ вероятность ССО в течение 10 лет
составляет 15 %, при эксцентрической – 25 %, а при
концентрической – 30 % [8, 9]. По определению
Ю.Н. Беленкова [10], формирование единого про�
цесса сердечно�сосудистого ремоделирования отра�
жает трансформацию функциональных изменений в
морфологические. Ремоделирование левого желудоч�
ка представляет собой его структурно�геометричес�
кие изменения, в том числе процессы гипертрофии и
дилатации, которые приводят к нарушениям его сис�
толической и диастолической функции. Геометрия
левого желудочка оценивается исходя из массы ми�
окарда левого желудочка и относительной толщины
стенки миокарда левого желудочка [11].

Цель работы – определение типа геометрии ми�
окарда у условно�здоровых мальчиков�подростков
15�16 лет.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 547 мальчиков�
подростков в возрасте 15�16 лет. В число обследо�
ванных вошли обратившиеся в клинику для решения
вопроса о возможности обучения в учебном заведе�
нии с высоким уровнем физической нагрузки (воен�
ный лицей), занятий в спортивных секциях.

С целью углубленного обследования и выявле�
ния субклинических форм сердечно�сосудистой па�
тологии у мальчиков�подростков проведено комплек�
сное обследование, включавшее сбор и анализ жалоб,
анамнестических данных, клинический осмотр, об�
щеклинические, лабораторные и инструментальные
исследования (стандартная ЭКГ, 24�часовое холте�
ровское мониторирование ЭКГ). Всем мальчикам�
подросткам проведена эхокардиография с целью вы�
явления патологических видов геометрии миокарда,
обнаружения малых аномалий развития сердца, иск�
лючения органической патологии. Тип геометрии ми�
окарда определяли по методике R.V. Devereux et al.,
1994 г. [9] с учетом перцентильного распределения
индекса массы миокарда левого желудочка (в г/м2,7)
у здоровых детей и подростков по S.R. Daniels. Эхо�
КГ критерием ГЛЖ у мальчиков считали индекс
массы миокарда (иММЛЖ) > 47,58 г/м2,7, у дево�
чек > 44,38 г/м2,7, соответствующие значению 99�го
процентиля кривой популяционного распределения
иММЛЖ [11].

Статистическую обработку полученных резуль�
татов проводили с применением интегрированного па�
кета прикладных программ «STATISTICA for Win�
dows 6,0». Нормальность распределения признаков
определялась с использованием критерия Колмого�
рова�Смирнова. Для количественных показателей рас�
считывались среднее арифметическое значение (M)
и стандартная ошибка среднего (m), для качествен�
ных признаков – абсолютные и относительные (в %)
частоты. Для сравнительной оценки частот в груп�
пах использован критерий χ2. Во всех процедурах
статистического анализа критический уровень зна�
чимости p принимался равным 0,05.

Исследование было выполнено в соответствии со
стандартами надлежащей клинической практики (Go�
od Clinical Practice) и принципами Хельсинкской Дек�
ларации. Протокол исследования был одобрен Эти�
ческими комитетами всех участвующих клинических
центров. До включения в исследование у всех учас�
тников было получено письменное информирован�
ное согласие.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно результатам выполненного исследова�
ния удалось сформировать 3 группы подростков, у
которых определены те или иные отклонения в фун�
кциональном состоянии сердечно�сосудистой системы.
Мальчики�подростки I группы (53 – 9,7 ± 1,3 %) –
с высоким нормальным артериальным давлением или
«предгипертензией» (ВНАД), мальчики�подростки
II группы (45 – 8,2 ± 1,2 %) – с избыточной мас�
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сой тела, дислипидемией, нарушением толерантнос�
ти к глюкозе и предгипертензией – мозаичный ме�
таболический синдром (МС), мальчики�подростки
III группы (51 – 9,3 ± 1,2 %) – с нарушениями рит�
ма сердца (НРС).

Расчет геометрии миокарда свидетельствовал об
отсутствии патологии (нормальная геометрия) – у
495 мальчиков�подростков (90,5 ± 1,3 %). Наличие
ремоделирования миокарда выявлено у 52 обсле�
дованных (9,5 ± 1,3 %). При этом 36 подростков
(69,2 ± 6,4 %) имели концентрическую гипертрофию,
16 (30,8 ± 6,4 %) – концентрическое ремоделиро�
вание. Эксцентрическая гипертрофия левого желу�
дочка у обследованных нами мальчиков�подростков
не выявлена. Концентрическую гипертрофию кон�
статировали у 7 детей (13,5 ± 4,7 %) из I группы
ВНАД и 2 мальчиков (3,8 ± 2,7 %) из II группы МС.
Не имели субклинических форм сердечно�сосудис�
той патологии 27 обследованных (51,9 ± 6,9 %) с
концентрической гипертрофией и 16 (30,8 ± 6,4 %)
с концентрическим ремоделированием. Сократитель�
ная способность миокарда у всех лиц оказалась сох�
раненной. Полученные данные позволили выделить
IV группу мальчиков�подростков с патологически�
ми формами геометрии миокарда – «ГМ» в составе
43 подростков.

В таблице представлены результаты эхокардиог�
рафии мальчиков�подростков выделенных групп.

Средние значения конечного систолического и ди�
астолического размеров левого желудочка (КСР ЛЖ
и КДР ЛЖ) во всех группах обследованных нахо�
дились на верхней границе нормы для данного воз�
раста. При этом в I, II и IV группах КДР ЛЖ ока�

зался достоверно (р < 0,001) выше, чем в группе
контроля. В I группе (ВНАД) КСР ЛЖ статисти�
чески существенно превышал показатели контроль�
ной группы (р < 0,05). Увеличение только диасто�
лических размеров ЛЖ у подростков II и IV групп по
сравнению с соответствующими показателями группы
контроля свидетельствует об увеличении диастоли�
ческого кровенаполнения ЛЖ при хорошей сократи�
тельной способности миокарда ЛЖ. Таким образом,
компенсаторные возможности миокарда ЛЖ позво�
ляют ему справиться с увеличенным объёмом крови
в диастолу в дебюте заболевания, и на данном этапе
обследования мальчиков�подростков геометрия ЛЖ
в систолу не изменяется.

Исследование также показало, что толщина ми�
окарда межжелудочковой перегородки (МЖП) в I,
II и IV группах также существенно превышала та�
ковую в группе контроля (р < 0,001), толщина зад�
ней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) была достоверно выше у
лиц IV группы с ГМ (р < 0,001), свидетельствуя
о признаках гипертрофии ЛЖ у мальчиков�подрос�
тков изучаемых групп. Увеличение размеров ЗСЛЖ
и МЖП является одним из признаков ремоделиро�
вания миокарда ЛЖ и может сопровождаться раз�
витием диастолической дисфункции [6, 7]. У обсле�
дуемых подростков III группы (НРС) КДР ЛЖ, КСР
ЛЖ, а также толщина стенок ЛЖ не отличались от
таковых в группе контроля.

Наряду с этим, установлено статистически зна�
чимое (р < 0,05) увеличение размеров ЛП в I груп�
пе (ВНАД) при сопоставлении с группой контроля
(табл.). Эти изменения, а также достоверно значимое
повышение КСР ЛЖ в этой группе, свидетельству�
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Параметры

КДР ЛЖ (см)

КСР ЛЖ (см)

МЖП (см)

ЗСЛЖ (см)

Левое предсердие (см)

Корень аорты (см)

Фракция выброса

Правый желудочек (см)

КДО (см3)

КСО (см3)

УО (см3)

иММЛЖ (г/м2,7)

Контроль
(n = 50)

4,39 ± 0,12

2,79 ± 0,12

0,75 ± 0,02

0,76 ± 0,02

2,88 ± 0,12

2,73 ± 0,11

0,71 ± 0,02

1,45 ± 0,13

90,3 ± 5,4

28,6 ± 2,4

61,7 ± 3,3

105,4 ± 5,2

I группа ВНАД
(n = 53)

4,92 ± 0,23**

3,14 ± 0,13*

0,87 ± 0,05**

0,89 ± 0,04

3,24 ± 0,14*

2,93 ± 0,15

0,67 ± 0,01

1,79 ± 0,14

110,8 ± 6,5**

37,1 ± 3,6*

73,6 ± 2,8**

123,9 ± 7,7*

II группа МС
(n = 45)

4,89 ± 0,22**

3,10 ± 0,12

0,88 ± 0,06**

0,90 ± 0,06

2,97 ± 0,14

2,89 ± 0,14

0,67 ± 0,01

1,67 ± 0,13

111,3 ± 6,6**

37,4 ± 3,8*

69,7 ± 2,4*

118,9 ± 5,7

III группа НРС
(n = 51)

4,43 ± 0,18

2,92 ± 0,11

0,81 ± 0,04

0,82 ± 0,04

2,91 ± 0,13

2,81 ± 0,12

0,66 ± 0,01

1,75 ± 0,12

101,8 ± 3,6

32,5 ± 2,9

70,9 ± 3,2*

109,3 ± 4,9

IV группа ГМ
(n = 43)

5,21 ± 0,37**

3,15 ± 0,16

0,98 ± 0,09**

0,98 ± 0,08**

3,11 ± 0,15

2,93 ± 0,21

0,67 ± 0,01

1,89 ± 0,18*

112,8 ± 7,6**

41,9 ± 5,2**

77,8 ± 5,1**

125,6 ± 8,6**

Примечание: * � различие достоверно (р < 0,05) по сравнению с соответствующими показателями группы контроля; 
** � различие достоверно (р < 0,001) по сравнению с соответствующими показателями группы контроля.

Таблица
Показатели ЭХОКГ у мальчиков;подростков с субклиническими формами сердечно;сосудистой патологии (Р ± m)
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ют о повышенной гемодинамической нагрузке на ле�
вые отделы сердца у мальчиков�подростков с ВНАД,
приводящей к дилатации его полостей, что можно
рассматривать как компенсаторную реакцию на уве�
личение наполнения камеры сердца.

Повышенное кровенаполнение сердца у мальчи�
ков�подростков с ВНАД, МС и ГМ подтверждает�
ся статистически значимым увеличением показателей
центральной гемодинамики – конечный диастоличес�
кий объем (КДО), конечный систолический объем
(КСО), ударный объем (УО). Отмеченное может
свидетельствовать о большей выраженности гипер�
кинетического типа кровообращения в данных груп�
пах обследованных.

Гиперкинетический тип кровообращения являет�
ся адаптационной реакцией сердечно�сосудистой сис�
темы (ССС), когда повышение потребностей тканей
в кровоснабжении, вызванное физической или пси�
хоэмоциональной нагрузкой, осуществляется за счёт
положительного ино� и хронотропного эффектов без
подключения механизма Франка�Старлинга [6]. При
таком типе кровообращения сердце работает в наи�
менее экономичном режиме, а диапазон его компен�
саторных возможностей значительно ограничен. Это,
соответственно, приводит к постепенному исчерпанию
адаптационных резервов ССС [9].

Обращало внимание, что диастолическая дисфун�
кция на основании показателей E/A < 1,0, DT <
220 ms, IVRT > 92 ms диагностирована у всех па�
циентов с патологической геометрией левого желу�
дочка.

Снижение составляющей фазы раннего диасто�
лического наполнения ЛЖ (пика Е) отражает недос�
таточную релаксацию миокарда ЛЖ и снижение по�
датливости его стенок, формирующееся в условиях
укорочения диастолы на фоне увеличения ЧСС при
преобладающем ино� и хронотропном влиянии сим�
патического отдела вегетативной нервной системы и
снижении охранительной функции парасимпатичес�
кого отдела. Закономерно, эти процессы приводят к
ухудшению энергообеспечения самой сердечной мыш�
цы, что запускает процессы ремоделирования и ве�
дет к прогрессированию заболевания. Снижение объё�
ма раннего диастолического наполнения приводит к
увеличению объёма левого предсердия (ЛП) непос�
редственно перед началом его сокращения. Резуль�
татом этого является более сильное сокращение ЛП
и увеличение фракции предсердного наполнения (пи�
ка А). Следовательно, не только миокард ЛЖ, но и
мышца ЛП работает в условиях компенсаторной ги�
перфункции, постепенно истощая резервы своих воз�
можностей. Нарушение диастолической функции ми�
окарда на ранних этапах различных заболеваний ССС
у молодых людей является одним из первых призна�
ков метаболических и структурных изменений сер�
дечной мышцы, что последовательно ведет к форми�
рованию гипертрофии миокарда [11].

Результаты выполненного исследования подтвер�
ждают и достоверное увеличение индекса массы ми�

окарда ЛЖ (иММЛЖ) в сравнении с соответству�
ющим показателем лиц группы контроля в I груп�
пе (ВНАД) и IV группе (ГМ), р < 0,05 и р < 0,001,
соответственно.

Изложенное позволяет констатировать, что гипер�
трофия миокарда ЛЖ является признаком пораже�
ния органов мишеней, в частности сердечной мышцы,
и ее раннее выявление важно как для стратификации
группы риска, так и для назначения соответствую�
щей терапии в зависимости от характера кардиаль�
ной патологии.

Принимая во внимание, что одной из особеннос�
тей морфогенеза соединительной ткани является ее
непосредственное участие в формировании каркаса
сердца практически на всех этапах онтогенеза [12,
13], безусловный интерес представляло проведение
анализа, связанного с выяснением частоты встреча�
емости и характера дисплазии соединительно�тканных
структур сердца (малых аномалий развития сердца)
у обследованных мальчиков�подростков. Полученные
сведения представлены на рисунке.

Как следует из рисунка, кардиальные диспласти�
ческие изменения установлены у 161 мальчика�под�
ростка (83,9 ± 2,7 %) основной группы, что было
достоверно чаще (33; 66,0 ± 6,7 %; р < 0,001), чем
в группе контроля. Малые аномалии развития сердца
зарегистрированы: в I группе (ВНАД) – 35 (66,0 ±
6,5 %), во II группе (МС) – 36 (80,0 ± 6,0 %), в
III группе (НРС) – 51 (100,0 ± 0,0 %), в IV груп�
пе – 39 (90,7 ± 4,4 %). В III и IV группах синдром
дисплазии соединительной ткани сердца (СДСТС)
встречался достоверно чаще (р < 0,001), чем в груп�
пе контроля. Кроме того, в III группе (НРС) СДСТС
констатирован достоверно чаще (р < 0,001), чем в
I, II и IV группах подростков, соответственно.

При этом у 56 детей (34 ± 3,8 %) основной груп�
пы выявлены атипично расположенные хорды левого
желудочка (АРХ ЛЖ), у 53 (32,9 ± 3,7 %) – пролапс
митрального клапана (ПМК), у 19 (11,8 ± 2,5 %) –
открытое овальное окно. У 23 мальчиков�подростков
(14,3 ± 2,8 %) основной группы имелись два и бо�
лее признака СДСТС: у 9 (5,6 ± 1,8 %) I группы
(ВНАД), у 5 (3,1 ± 1,4%) II группы (МС), у 13
(8,1 ± 2,1%) III группы (НРС), у 6 (3,7 ± 1,5%)
IV группы (ГМ).

Как указано выше, наиболее частым проявлени�
ем СДСТС оказались атипично расположенные хор�
ды ЛЖ, представляющие собой, как известно, мы�
шечно�соединительно�тканные тяжи, не связанные со
створками клапанов. У обследованных подростков
топографические варианты АРХ ЛЖ были представ�
лены в виде: диагональных – у 28 (50,0 ± 6,7 %),
поперечных – у 13 (23,2 ± 5,6 %), продольных – у
12 (21,4 ± 5,5 %), множественных – у 3�х (5,4 ±
3,0 %). У 2/3 подростков основной группы выявлен�
ные АРХ ЛЖ различной локализации проявлялись
типичным систолическим шумом типа «хордального
писка», чаще регистрировавшимся при аускультации
в области верхушки сердца, без экстракардиально�

Конфликт интересов не заявляется.
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го проведения. Согласно данным М.Ю. Галактионо�
вой [14] и С.Ф. Гнусаева [15], клиническая значи�
мость АРХ ЛЖ определяется тем, что в их составе
могут обнаруживаться клетки проводящей системы
и, при определенных условиях внешней среды (инток�
сикация, психоэмоциональная, физическая нагруз�
ка и др.) и неблагоприятной локализации (попереч�
ные, базальные, продольные, множественные хорды),
они могут явиться дополнительными путями прове�
дения импульса и создать условия для циркуляции
возбуждения по механизму macro�reentry, приводя�
щей к возникновению сердечной аритмии. Кроме то�
го, особое значение имеют гемодинамически значимые
АРХ ЛЖ, которые создают условия для турбулен�
тности кровотока и могут оказывать существенное
влияние на внутрисердечную гемодинамику [12].

Вторым по частоте проявлением СДСТС был
ПМК, который диагностирован у 53 детей (32,9 ±
3,7 %), не достигая степени статистической досто�
верности в сравнении с изучаемыми показателями
в группе контроля. Митральную регургитацию I сте�
пени имели 38 мальчиков�подростков (71,7 ± 6,2 %)
с ПМК.

Исследуя СДСТС, ряд авторов отмечают нерав�
номерное распределение рецепторов вегетативной нер�

вной системы в тканях диспластического сердца, при�
водящее к дисфункции проводящей системы и мио�
карда в целом [12, 13].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на основании проведенного ком�
плексного обследования 547 условно здоровых маль�
чиков�подростков 15�16 лет нами определены 192
(35,1 ± 3,7 %) из них с различными субклиничес�
кими формами сердечно�сосудистой патологии. Па�
тологические формы геометрии миокарда констати�
рованы у 52 обследованных (9,5 ± 1,3 %). При этом
36 подростков (69,2 ± 6,4 %) имели концентричес�
кую гипертрофию, 16 (30,8 ± 6,4 %) – концентри�
ческое ремоделирование. Малые структурные ано�
малии в сердце установлены у 161 мальчиков�под�
ростков (83,9 ± 2,7 %) основной группы.

Мы полагаем, что значительную роль в форми�
ровании выявленных изменений играет физическая
нагрузка, часто не соответствующая индивидуальным
возможностям подростков. Выявленные изменения
явились основанием для изменения режима и интен�
сивности физических нагрузок, назначения корри�
гирующей терапии.

Рисунок
Частота и характер проявлений дисплазии соединительной ткани сердца 

у обследованных мальчиков;подростков (n = 242)
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПРОГРЕССИРУЮЩЕГО 
ДИСПЛАСТИЧЕСКОГО КОКСАРТРОЗА У ПОДРОСТКА 
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

Диспластический коксартроз занимает лидирующие позиции в структуре ортопедических заболеваний у детей, а проб�
лема его хирургической коррекции по�прежнему остаётся весьма острой. Несмотря на применение современных мето�
дов консервативной терапии, до сих пор больные, вошедшие в хирургическую стадию заболевания, составляют значи�
тельную часть и в среднем составляют от 19 до 35 %. В статье приведен клинический пример коррекции недостаточности
крыши вертлужной впадины с использованием различных имплантов. Авторами предлагается способ хирургической
коррекции с использованием материалов из никелида титана, обладающих высокой коррозийной стойкостью, хорошей
совместимостью с тканями организма в сочетании с достаточной для биоматериалов пористостью, который обеспечи�
вает формирование структуры наружного края крыши вертлужной впадины и улучшение опорной функции конечнос�
ти. В случае прогрессирования коксартроза подвздошный сегмент сохранен для предстоящего эндопротезирования.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: коксартроз; дисплазия; никелид титана; регенерация; эндопротезирование.

Slizovskiy G.V., Kuzhelivskiy I.I., Sitko L.A.
Siberian State Medical University, Tomsk
Omsk State Medical University, Omsk

SURGICAL TREATMENT OF PROGRESSIVE DYSPLASTIC COXARTROSIS IN CHILDREN (CLINICAL CASE)

Dysplastic coxarthrosis is dominate among children orthopedic cases, and its surgical alignment continues to be peracute. Des�
pite the application of advanced therapies and medical treatment, the patients of surgical state case constitute a significant
percentage of the total patient number, i. e. from 19 to 35 %. In this article a detailed literature review of surgical alignment
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Увеличение частоты диспластических заболева�
ний опорно�двигательного аппарата у детей
порождает за собой новую проблему детской

хирургии – разработку алгоритмов и тактики лечения
диспластических заболеваний тазобедренного сустава
(ТБС). В статье представлены результаты ранней арт�
ропластики прогрессирующего коксартроза путём эн�
допротезирования ТБС, ранее оперированного с ис�
пользованием имплантoв из никелида титaна.

Диспластический коксартроз – одно из наиболее
тяжёлых дегенеративно�дистрофических заболева�
ний, в основе которого лежит врожденное недораз�
витие (дисплазия) ТБС. Это обусловлено его ран�
ним возникновением и быстрым прогрессированием,
высокой частотой двусторонней патологии, сниже�
нием качества жизни и трудоспособности вплоть до
инвалидизации, сложностью социальной и психоло�
гической адаптации больных [1].

Прогрессирующий характер течения коксартро�
за с дегенеративно�дистрофическими проявлениями

в тазовом компоненте и далее в головке бедренной
кости показан на нижеследующем клиническом при�
мере.

Больная Б., 12 лет, госпитализирована в отде�
ление ортопедии ОГАУЗ МЛПМУ ДБ № 2 г. Том�
ска 15.12.2008 г. История болезни № 4123. Диаг�
ноз при поступлении: Диспластический коксартроз
(ДКА) слева, 2 степени. При осмотре пациентка от�
мечала укорочение конечности до 2 см, быструю утом�
ляемость при опоре на левую нижнюю конечность и
нарушение походки – прихрамывание на левую но�
гу. Положительный симптом Трендаленбурга. В анам�
незе больная в 6 лет перенесла БЛКП с неблагоп�
риятным исходом в виде деформации головки ТБС
и позднее с формированием диспластических изме�
нений в виде ДКА. В процессе дальнейшего роста
и развития ребенка появились вторичные изменения
со стороны крыши ТБС и подвывих головки бедрен�
ной кости. У хирурга поликлиники больная не наб�
людалась, и только в настоящее время обратилась

methods for deficiency acetabular roof by applying different implants has been described. The authors have proposed app�
lying titanium nickelide materials in the surgical alignment method, as such materials possess the following properties: high
corrosion stability, full compatibility with the body tissues, as well as, sufficient porosis providing radial border structure re�
generation of acetabular roof, which in its turn, improves the support ability of extermity. In the event of progression of co�
xarthrosis iliac segment is reserved for the upcoming replacement.

KEY WORDS: coxarthrosis; dysplastic; titanium nickelide; regeneration; artroplastic.

Рисунок 1
Рентгенография ТБС больной Б. с ДКА 

слева с подвывихом головки бедренной кости 
и с отсутствием крыши сустава 

до хирургической коррекции

Рисунок 2
Рентгенография ТБС больной Б. с ДКА справа 

через 1 год после хирургической коррекции 
с использованием пористого композиционного

импланта из никелида титана
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с вышеуказанными жалобами в клинику. Рентгеног�
рамма ТБС больной Б. при поступлении представле�
на на рисунке 1.

Рентгенологически установлен диагноз: ДКА II сте�
пени с подвывихом головки бедренной кости, недо�
развитие наружного края крыши вертлужной впади�
ны слева. АИ – 55°, ШДУ – 130°, антеторсия слева –
55°, угол Виберга – 5°, коэффициент покрытия сле�
ва – 0,5, индекс покрытия – 4. Боли и дискомфорт
в области левого ТБС стали беспокоить последние
4 месяца, когда больная прибавила в весе.

Первым этапом больной была выполнена операция:
надацетабулярная остеотомия подвздошной кости с
моделированием ацетабулярного компонента имплан�
том из пористого никелида титана. Наложена кок�
ситная гипсовая повязка сроком на 6 недель. После

снятия гипсовой повязки был проведен стандартный
курс восстановительного лечения, включающий фи�
зиотерапию, массаж, ЛФК и кинезиотейпирование.
Через 4 месяца после операции дозированная наг�
рузка на костылях, через 5 месяцев – ходьба с трос�
тью. Полная нагрузка на оперированную конечность
разрешена через 6 месяцев после операции. Боль�
ная осмотрена через год. Функциональная способ�
ность конечности восстановлена, жалоб больная не
предъявляет. Рентгенография ТБС больной Б. через
1 год после операции представлена на рисунке 2.

Рентгенологическое исследование демонстрирует
сформированный биокомпозит кость�пористый имп�
лант. Покрытие головки полное. Признаков расша�
тывания имплантата не выявлено.

При осмотре больной через 5 лет после первич�
ного обращения и 4 года после первой операции, в
возрасте 17 лет, были выявлены признаки прогрес�
сирования диспластического коксартроза со стороны
проксимального отдела бедренной кости. Больная от�
мечала выраженные боли в бедре при осевой и ста�
тической нагрузке. После плановой госпитализации
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Рисунок 3
Ревизия биоинтегрированного имплантата 

при формировании «постели» для чашки эндопротеза

Рисунок 4
Вид операционной раны после установки 

эндопротеза в сформированную «постель»
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больной было выполнено эндопротезирование опе�
рированного сустава. При формировании «постели»
для чашки эндопротеза ревизия имплантата из ни�
келида титана, дополняющего вертлужную впадину,
показала его полную биоинтеграцию (прорастание
костной тканью) без признаков металлоза (как это
бывает при ревизии других имплантатов) (рис. 3).

После монтажа чашки импланта и подвертельной
остеотомии был установлен эндопротез. Необходимо
отметить, что ножка бедренного компонента эндоп�
ротеза, испытывающая основную нагрузку, выпол�
нена из пористого никелида титана, что, вследствие
биоинтеграции, предотвращает микроподвижность и
предупреждает перипротезный перелом. Вид опера�
ционной раны после полной установки эндопротеза
представен на рисунке 4.

Рана ушита послойно, швы сняты на 10�е сутки
после оперативного лечения. После проведения кур�
са реабилитации (физиотерапия, массаж, ЛФК и ки�
незиотейпирование) больной была разрешена дози�
рованная нагрузка на костылях, через 2 месяца –
ходьба с тростью. Полная нагрузка на оперированную
конечность разрешена через 3 месяца после операции.
Больная осмотрена через год. Функциональная спо�
собность конечности восстановлена, жалоб больная
не предъявляет. Рентгенография ТБС больной Б. че�
рез 1 год после операции педставлена на рисунке 5.

Рентгенологическое исследование демонстрирует
сформированный биокомпозит кость�пористый ни�
келид титана. Данный комплекс является хорошим
пластическим и опорным материалом для формиро�
вания «постели» под чашку эндопротеза, а наличие
эндостальной реакции на бедренный пористый ком�
понент эндопротеза демонстрирует его биоинтегра�
цию, что подтверждает рентгенологическое исследо�
вание.

При обследовании больной по шкале Харриса до
и после лечения мы получили, соответственно, 61 и
90 баллов. Исход лечения по клинической шкале Лю�
бошица�Маттиса�Шварцберга составил 4,3 балла из
пяти возможных, что соответствует хорошему резуль�
тату. Коэффициент динамики составил больше 1, что
соответствует параметру «улучшение». Больной ре�
комендовано динамическое наблюдение у ортопеда.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Важным в успешном результате лечения ДКА яв�
ляется то, что хирургическая коррекция прогресси�
рующего заболевания должна быть своевременной и
даже в какой�то степени опережающей, зачастую ос�
нованной на жалобах, а не на рентгенологической кар�
тине, так как мягкотканый компонент ТБС до конца
первого пубертатного периода ещё сохраняет свои

эластические свойства. При прогрессирующем, зло�
качественно текущем коксартрозе с формированием
подвздошного вывиха, без должной нагрузки на сус�
тавные поверхности, стремительно нарушается ми�
неральный обмен в компонентах сустава с усугубле�
нием остеодистрофических процессов, что завершает
порочный круг прогрессирующего коксартроза.

Нет смысла проводить ротационную транспози�
цию вертлужной впадины, поскольку в дальнейшем
она не обеспечивает конгруэнтность суставных ком�
понентов ТБС, особенно при прогрессировании ДКА.
По данным литературы отмечено, что у детей до кон�
ца первого пубертатного возраста возможно форми�
рование впадины в процессе роста, приближенное к
норме [2]. У детей во втором пубертатном периоде,
при тяжелом течении ДКА, максимальна вероятность
получения неудовлетворительного результата.

Мы считаем, что наиболее приемлемым способом
моделирования недостающей крыши вертлужной впа�
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Рисунок 5
Рентгенография ТБС больной Б. с ДКА справа 
через 4 года после хирургической коррекции 

с использованием пористого композиционного
импланта из никелида титана и через 1 год 

после эндопротезирования
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дины является остеотомия подвздошной кости с аце�
табулопластикой пористыми имплантами из никели�
да титана, что позволяет добиться полного покрытия
головки бедренной кости без повреждения ростко�
вой зоны, надежно укрепить наружный край крыши
вертлужной впадины и оптимизировать костную ре�
генерацию в зоне остеотомии.

Умеренная осевая нагрузка в послеоперацион�
ном периоде оптимизирует остеоинтеграцию со сто�

роны костного ложа в пористый имплант. При ис�
пользовании разработанных нами методов коррекции
коксартроза у детей сохраняются анатомические вза�
имоотношения всего комплекса ТБС, что позволяет
в последующем при необходимости выполнять эндоп�
ротезирование ТБС после закрытия ростковых зон в
более благоприятных условиях при отсутствии сфор�
мировавшихся грубых деформаций таза и осевого ске�
лета.
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ИНТЕРСТИЦИАЛЬНАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ – 
ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ 
(СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)

В представленном материале описан клинический случай достаточно редкой патологии гестационного периода – эк�
топической беременности, локализованной в интерстициальном отделе маточной трубы. Продемонстрирована слож�
ность своевременной диагностики данного осложнения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: внематочная беременность, локализованная в интерстициальном отделе маточной трубы;
клинический случай.
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INTERSTITIAL PREGNANCY – DIFFICULT DIAGNOSIS (CASE STUDY)

In the present case report describes a material sufficiently rare pathology gestation – ectopic pregnancy localized in the inter�
stitial region of the fallopian tube. It demonstrated the difficulty of timely diagnosis of this complication.

KEY WORDS: ectopic pregnancy, localized in the interstitial region of the fallopian tube; a clinical case.

Эктопическое расположение плодного яйца счи�
тается одним из наиболее серьезных ослож�
нений гравидарного процесса. Частота внема�

точной беременности находится в пределах 1 %, а
материнская смертность достигает 7 % [1, 2]. По ло�
кализации преобладает эктопическая беременность
ампулярного отдела маточной трубы, которая встре�

чается в 95 % случаев атипичного расположения
плодного яйца. Более редкой формой является бе�
ременность интерстициального отдела фаллопиевой
трубы. По данным литературы, в ранних гестацион�
ных сроках эмбрион достаточно часто локализуется
в указанном отделе, затем происходит его миграция
в полость матки, и лишь в редких случаях эта миг�
рация не происходит, в итоге формируется эктопи�
ческая беременность [3]. Иногда данный вариант вне�
маточной беременности может прогрессировать вплоть
до второго триместра.

Среди факторов риска эктопической беременнос�
ти ведущее место занимают воспалительные заболе�
вания, предшествующие оперативные вмешательства,

Корреспонденцию адресовать:
ЗАХАРОВ Игорь Сергеевич,
650029, г. Кемерово, ул. Ворошилова, д. 22а,
ФГБОУ ВО КемГМУ Минздрава России.
Тел.: 8 (3842) 46�51�62. 
E�mail: isza@mail.ru



56
№2(69) 2017

ИНТЕРСТИЦИАЛЬНАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ – 
ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ (СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ)

спаечная болезнь органов малого таза, внутриматоч�
ная контрацепция и др. [4�7]. Заслуживает внима�
ния тот факт, что повторение внематочной беремен�
ности встречается в 7,5�22 % случаев, а у 36�80 %
пациенток возникает вторичное бесплодие [8]. Кроме
того, увеличение риска формирования эктопии плод�
ного яйца ассоциировано с использованием вспомо�
гательных репродуктивных технологий. По данным
литературы, частота беременности, локализованной
в маточном углу, у женщин, имеющих в анамнезе
сальпингоэктомию и индукцию беременности, сос�
тавляет около 27 % [9, 10].

Как правило, прогрессирующая интерстициальная
беременность клинически себя не проявляет вплоть
до момента её прерывания. Данная патология пред�
ставляет наибольшую опасность, так как плодное яй�
цо окружено не стенкой маточной трубы, а миомет�
рием. В итоге разрыв плодовместилища наступает
вследствие прорастания ворсин хориона в миомет�
рий, что приводит к разрыву маточного угла и про�
фузному кровотечению.

Учитывая, что публикации, касающиеся вышеу�
казанной темы, немногочисленны, ниже представлен
клинический случай течения индуцированной бере�
менности, достигшей гестационного срока 20 недель,
локализованной в интерстициальном отделе маточ�
ной трубы.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Беременная З., 35 лет, наблюдалась по поводу
индуцированной беременности в женской консуль�
тации г. Кемерово. Из анамнеза выяснено, что дан�
ная беременность является третьей, которая возникла
с использованием метода экстракорпорального опло�
дотворения. Первые две завершились в 2007 и 2014 гг.,
имея трубные локализации, что явилось причиной для
проведения сальпингэктомий.

Согласно данным анамнеза жизни, женщина стра�
дает хроническим пиелонефритом, ожирением 2 ст.,
периодическими острыми респираторными вирусны�
ми заболеваниями. В 2007 году перенесла сифилис.

Из акушерско�гинекологического анамнеза: менс�
труации установились с 12 лет, регулярные, по 5 дней,
через 28 дней, умеренные, безболезненные. Половая

жизнь с 16 лет. Половому партнёру 38 лет. Как уже
было отмечено, у женщины вторичное бесплодие, воз�
никшее в связи с двумя внематочными беременнос�
тями трубной локализации.

В начале гестационного периода в матке находи�
лись два эмбриона, однако в сроке 7 недель произош�
ла гибель одного. Из особенностей течения необходи�
мо отметить то, что при проведении ультразвукового
исследования в сроке 8 недель возникло подозрение
на локализацию жизнеспособного эмбриона в интер�
стициальном отделе маточной трубы. Однако при
проведении первого УЗИ�скрининга подозрение на
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Рисунок 1
Извлечённое из операционной раны вместилище

внематочной беременности, локализованной 
в интерстициальном отделе правой фаллопиевой трубы
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эктопическую беременность было отвергнуто. При
выполнении второго скрининга в сроке 20 недель
отклонений в развитии плода не выявлено, однако
отмечено, что из�за выраженной подкожно�жировой
клетчатки женщины визуализация затруднена.

30.10.2016 г. беременная поступила в Областную
клиническую больницу скорой медицинской помо�
щи им. М.А. Подгорбунского г. Кемерово с жало�
бами на боли, чувство давления в области живота,
однократную рвоту, кровянистые выделения из по�
ловых путей. По данным ультразвукового исследо�
вания органов брюшной полости выявлен холецис�
толитиаз.

Учитывая наличие болевого синдрома в животе,
проводилась дифференциальная диагностика начав�
шегося выкидыша с хирургическими заболеваниями
(острым панкреатитом, калькулёзным холециститом).

Для уточнения диагноза выполнена диагностичес�
кая видеолапароскопия, на которой было выявлено:
во всех отделах большое количество крови со сгус�
тками; в малом тазу – выраженный спаечный про�
цесс. В связи с массивным внутрибрюшным крово�
течением и невозможностью проведения ревизии, для
уточнения источника кровопотери проведено расши�
рение операции до лапаротомии.

При выполнении лапаротомного вмешательства
в брюшной полости обнаружено следующее (рис. 1):
в области правого маточного угла, захватывая часть
правого ребра, дна и передней стенки определялось
интимно предлежащее округлое мягковатое образо�
вание размерами 20 × 15 × 20 см, синюшно�багро�
вого цвета, с выраженным сосудистым рисунком и
настолько истонченными стенками, что через них лег�
ко определялись мелкие части плода; на объёмном
образовании слева имелся разрыв, в ране которого
располагалась плацентарная ткань, из места разры�
ва – скудное кровотечение. Правые придатки и ле�
вая маточная труба отсутствовали (удалены ранее).
В области заднего листка широкой маточной связ�
ки слева определялся подпаянный при помощи гру�
бых сращений яичник, имеющий нормальные разме�
ры. Кроме того, в месте разрыва определялся плодный
пузырь. Только после вскрытия плодного пузыря и
извлечения плода стало хорошо визуализироваться

тело матки, отклонённое влево плодовместилищем.
При этом размеры тела матки соответствовали 7�8 не�
делям условного срока беременности, стенки матки
не были изменены. К дну, правому углу, с захватом
правого ребра интимно предлежало плодовместили�
ще, к стенкам плодовместилища – плацента. Про�
ведено удаление сегмента матки, где располагалось
плодовместилище (рис. 2). Выполнено выскаблива�
ние полости матки – удалена децидуальная ткань.
Стенки матки ушиты.

Общая кровопотеря составила 2500 мл. В после�
операционном периоде проводилась гемотрансфузи�
онная терапия в адекватном объёме.
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Макропрепарат плодовместилища
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При патоморфологическом исследовании гисто�
логического материала были обнаружены элементы
маточной трубы, что явилось подтверждением пред�
положения о локализации плодного яйца в области
интерстициального отдела маточной трубы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный клинический случай эктопическо�
го расположения плодного яйца в интерстициальном
отделе маточной трубы, при котором беременность
прогрессировала вплоть до 20 недель беременности,
является достаточно редкой ситуацией. Вероятно, не�
маловажное значение для имплантации в данном отде�

ле имел фактор проведения методов вспомогательных
репродуктивных технологий в связи с удалением ма�
точных труб. Трудности своевременной диагностики
были обусловлены отсутствием чёткой визуализации
при ультразвуковом исследовании в связи с выражен�
ным слоем подкожно�жировой клетчатки у женщины.
Обращает на себя внимание мимикрия клинической
картины прерывания беременности, которая создала
определённые сложности при проведении дифферен�
циальной диагностики. Таким образом, представлен�
ный клинический случай является подтверждением
тезиса о наличии высокого риска эктопического рас�
положения плодного яйца у женщин, которым было
проведено экстракорпоральное оплодотворение.
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НЕКРОЛОГ

4мая 2017 года на 80�м году уш�
ла из жизни профессор, док�
тор медицинских наук, заведу�

ющая кафедрой акушерства и ги�
некологии № 1 Кемеровского госу�
дарственного медицинского универ�
ситета, Заслуженный врач РФ, По�
четный гражданин Кемеровской об�
ласти, кавалер ордена Почета Куз�
басса, Почетный профессор Кузбасса Галина Алек�
сандровна УШАКОВА.

Галина Александровна прошла славный жизнен�
ный путь и внесла колоссальный вклад в охрану
репродуктивного здоровья женщин.

Галина Александровна Ушакова родилась в
1937 году в селе Смышляево Прокопьевского райо�
на Кемеровской области, окончила лечебный факуль�
тет Томского государственного медицинского инсти�
тута в 1960 году. После окончания аспирантуры на
кафедре акушерства и гинекологии Кемеровского ме�
дицинского института в 1966 году была принята на
должность ассистента этой кафедры. В 1986 году пос�
ле защиты докторской диссертации избрана на дол�
жность профессора, в 1987 году – заведующей ка�
федрой акушерства и гинекологии.

Лидер и яркая личность, Галина Александровна
воспитала несколько поколений врачей акушеров�ги�
некологов. За подготовку и воспитание медицинских
кадров награждалась Благодарственными письмами
Департамента охраны здоровья населения Кемеров�
ской области. За заслуги в области развития отечес�
твенного образования Президиум Российской акаде�

мии естествознания им. В.И. Вер�
надского присвоил кафедре аку�
шерства и гинекологии, руководи�
мой Г.А. Ушаковой, диплом «Зо�
лотая кафедра России». Основным
направлением научных исследова�
ний, которые выполнялись под ру�
ководством профессора Г.А. Уша�
ковой, является «Научные основы

профилактики нарушений репродуктивного здоро�
вья женщин на основных возрастно�биологических
этапах его становления». По материалам этих науч�
ных исследований защищено 7 докторских и 28 кан�
дидатских диссертаций, получены патенты на изоб�
ретения, свидетельства о регистрации компьютерных
программ. Галина Александровна опубликовала бо�
лее 300 научных работ, из них 6 монографий.

Президиум Российской Академии Естествозна�
ния им. В.И. Вернадского присвоил Г.А. Ушаковой
Почетное звание Основатель научной школы «Гра�
видарный гомеостаз. Механизмы формирования» и
«Клиническая биофизика плодного яйца». За вклад
в развитие изобретательства Г.А. Ушакова награж�
дена медалью им. А. Нобеля Российской Академии
Естествознания.

Огромная утрата для всего Сибирского региона!
Профессионал высокого класса, акушер�гинеколог,
Ученый и Учитель, философ, замечательный человек
и красивая женщина, Галина Александровна Уша�
кова навсегда останется в памяти нашего поколения!
Искренние соболезнования родным, близким, кол�
легам! Скорбим. Вечная память!

Кемеровская региональная организация
«Ассоциация акушеров/гинекологов»
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