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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Особое внимание в патогенезе пролифератив�
ных заболеваний, в т.ч. доброкачественных
и злокачественных гиперпластических про�

цессов матки, уделяется роли окислительного стрес�
са в организме. В настоящее время он рассматрива�
ется как универсальный неспецифический механизм
инициации опухолевого роста [1, 29].

Гипотеза о ключевой роли свободных радикалов
в злокачественном перерождении клеток и развитии
опухоли впервые была выдвинута акад. Н.М. Эма�
нуэлем в начале 60�х годов прошлого века. В после�
дующие годы она получила широкое признание [5,
6]. Согласно этой теории, активные молекулы кис�
лорода (АМК) и индуцируемые ими реакции ПОЛ
могут рассматриваться как универсальный механизм
опухолевой трансформации, вызывающий спонтан�
ный или индуцированный канцерогенез.

В этом плане особое внимание заслуживают исс�
ледования, в которых на основе изучения кинетичес�
ких закономерностей опухолевого роста показано,
что свободно�радикальные реакции играют ключе�
вую роль не только в первичном процессе малигни�
зации клеток, но и в дальнейшем прогрессировании
[3, 12, 23, 39]. Установлено, что многие онкогенные
электрофильные агенты подвержены СРО, при ко�
тором образуются высокореакционноспособные про�
дукты, прочно связывающиеся с мембраной и ядерной
ДНК, т.е. процесс рассматривается как метаболичес�
кая активация онкогенов. В этом случае появляющи�

еся в избытке продукты окисления жирных кислот
играют роль коканцерогенов или опухолевых промо�
торов [5, 27]. Существенно, что в активации канцеро�
генов эффективнее свободно�радикальные системы,
катализируемые Fe2+, чем системы микросомальных
оксидаз. Имеются данные о том, что O и NO• при
канцерогенезе участвуют в механизмах метилирова�
ния ДНК, повреждения р53 и нарушении его опухо�
лесупрессорной (апоптозной) функции.

Cavalieri E.L. с соавт. показали, что H2O2 спо�
собствует экспрессии генов c�fos, c�jun, c�myc, egr�1,
гиперфосфорилированию Cx43 и разрыву GJC�свя�
зи в механизмах клеточного цикла [9]. Показано учас�
тие кислородных радикалов и H2O2 как вторичных
внутриклеточных мессенджеров экспрессии гена c�
jun, кодирующего фактор транскрипции опухолевого
роста AP�1 в ответ на ионизирующую радиацию [9].

Исследования свободных радикалов в опухолях
подтвердили гипотезу об усилении перекисных ре�
акций на начальных этапах образования и роста опу�
холевой ткани. Так, Штода А.А., изучая динамику
накопления ДК, МДА, активности СОД и каталазы,
показал, что стадия резистентности организма к он�
когенезу соответствует сдвигу окислительного гоме�
остаза в сторону активации АОС. Обратный сдвиг
в сторону ПОЛ характерен для начальной и конеч�
ной стадий опухолевого роста [7].

Берштейн Л.М. и соавт. определили, что ткань
опухолей эндометрия чувствительна к стимуляции
реакций ПОЛ и его повышение заметнее в новооб�
разованиях с меньшей степенью дифференцировки
во II�III стадии заболевания; кроме того, ПОЛ ак�
тивнее при более высоком содержании рецепторов
эстрогенов и прогестерона в опухолевой ткани. Ав�
торам представляется оправданным сопоставление ин�
тенсивности ПОЛ в опухолях эндометрия с концен�
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ОКСИДАНТНЫЙ СТРЕСС И ГЛУТАТИОНОВАЯ 
РЕДОКС�СИСТЕМА В КАНЦЕРОГЕНЕЗЕ

Статья посвящена изучению роли оксидантного стресса и роли глутатионовой редокс�системы в канцерогенезе. В нас�
тоящее время окислительный стресс в организме рассматривается как универсальный неспецифический механизм ини�
циации опухолевого роста. Онкогенез является многоступенчатым процессом накопления мутаций и других генетических
изменений, приводящих к запуску разнообразных форм рака. Однако вопрос «Что приводит к нарушениям регуляции
клеточного цикла, дифференцировки, морфогенетических реакций клетки, неэффективной функции противоопухо�
левого иммунитета?» требует дополнительных ответов.
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OXIDATIVE STRESS AND GLUTATHIONE OXIDATION8REDUCTION SYSTEM IN THE CARCINOGENESIS

The article focuses on studying the role of the oxidative stress and glutathione oxidation�reduction systems in carcinogenesis.
At the present time the oxidative stress in the body is considered as a universal non�specific mechanism of tumor growth ini�
tiation. Carcinogenesis is a multistep process of accumulation of mutations and other genetic changes that lead to kindling of
various forms of cancer. However, the question of what factors lead to disturbances of cell cycle regulation, differentiation,
cell morphogenetic reactions, inefficient function of antitumor immunity still requires additional responses.
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трацией эстрогенов и степенью повреждения ДНК
[4].

В работах последних лет отмечено, что одни и
те же морфологические изменения эндометрия об�
ладают разной степенью опасности перехода в зло�
качественные заболевания. Штода А.А. определял
МДА в сыворотке крови у больных с различными
вариантами гиперплазии эндометрия и РТМ и реко�
мендовал использовать выявленные изменения для
дополнительной характеристики степени тяжести про�
цесса, а также для выявления лиц высокого онколо�
гического риска [7].

Стероидные гормоны, в первую очередь эстради�
ол, а также их антагонисты, проявляют свойства ан�
тиоксидантов; их можно рассматривать как перех�
ватчиков свободных радикалов и стабилизаторов би�
омембран [3, 22, 25, 29], но их роль в регуляции СРО
остаётся во многом неясной [3].

В сравнительном исследовании действия эстради�
ола, прогестерона и тестостерона на продукты ПОЛ
в плазме крови экспериментальных животных Чука�
ев С.А. и Караченцев А.Н. нашли, что in vitro анти�
оксидантный эффект у эстрадиола намного выше, чем
у прогестерона и тестостерона [8, 20, 31].

Поскольку свободнорадикальные реакции вызы�
вают многочисленные патологические изменения, дол�
жна существовать система, препятствующая избыточ�
ному образованию радикалов. Эта разноуровневая
АОС контролирует интенсивность свободнорадикаль�
ных реакций во внутри� и внеклеточных пространс�
твах организма [1�3].

Ведущее место в этой системе занимают АОФ, к
которым относятся СОД, катализирующая реакцию
дисмутации О с образованием перекиси водорода и
молекулярного кислорода, каталаза, восстанавлива�
ющая H2O2, глутатион�зависимые пероксидаза, S�
трансфераза и редуктаза, удаляющие органические
перекиси.

Широкое участие супероксидных радикалов в фер�
ментативных реакциях синтеза простагландинов и ме�
таболизма ксенобиотиков, клеточной пролиферации
и экспрессии определённых генов позволяет рассмат�
ривать СОД как фермент, выполняющий не только
защитную, но и регуляторную функции, ключевое
звено регуляции стационарной концентрации О. Кро�
ме того, в присутствии восстановленного глутатио�
на СОД способна катализировать разложение свое�
образных депо оксида азота – S�нитрозотиолов, тем
самым индуцируя продолжительную генерацию NO•.
Существует также мнение, что удаление О2

– необ�
ходимо для защиты от окисления внутриклеточно�

го глутатиона, который в восстановленном состоянии
выступает эффективной ловушкой радикалов. Сов�
местное действие СОД и каталазы значительно эф�
фективнее защищает клетки от окислительного стрес�
са, чем ферментов по отдельности.

Таким образом, АОФ характеризуются высокой
специфичностью действия, направленного против оп�
ределённых форм АМК; специфичностью клеточной
и органной локализации, которые зачастую перекры�
ваются комплементарным образом; специфичностью
использования металлов в качестве катализаторов,
к которым относятся медь, цинк, марганец, железо
(часто в составе гема), никель, а также селен [12,
30, 35].

Уровень внутриклеточных ферментативных анти�
оксидантов находится под генетическим контролем,
принцип которого в том, что при повышении в клет�
ке концентрации О2

– или H2O2 активируется транс�
крипция генов, запускающих синтез каталазы, ГР,
СОД и др. [3]. Воздействия, увеличивающие нара�
ботку О2

– и H2O2, индуцируют синтез ферментатив�
ных антиоксидантов, что подтверждает существова�
ние общей генетической единицы регуляции синтеза
АОФ – «оксирегулина».

У человека в нормальных условиях содержание
АОФ постоянно и мало зависит от пола, возраста, ве�
са и других физиологических параметров [36, 40], но
при патологических состояниях их концентрация и ак�
тивность в клетках и тканях изменяются [1]. Значи�
тельное снижение уровня АОФ в опухолевых тканях
позволяет предположить, что нарушение их синтеза
может лежать в основе злокачественной трансфор�
мации клеток [3, 10, 26]. Сниженное содержание
Mn�СОД в опухолевых клетках указывает на инги�
бирование внутриклеточной продукции О2

–. Так как
митохондрии являются одним из главных источни�
ков супероксидного аниона в клетке, то можно ут�
верждать, что опухолевая трансформация сопровож�
дается не только ингибированием окислительного
фосфорилирования и переходом энергетики на гли�
колиз, но и снижением продукции О2

– митохондри�
ями. То, что продукция усиливающего пролиферацию
супероксидного аниона выделенными митохондрия�
ми сохраняется, а генерация ингибирующей размно�
жение клеток H2O2 значительно снижена, означает,
что в опухолевых клетках митохондрии ориентиро�
ваны на выработку сигнала к клеточной пролифе�
рации. Диспропорция образования О2

– и H2O2 в
трансформированных клетках усиливается вследс�
твие повышенного содержания глутатион�зависимых
ферментов (ГП, ГSТ, ГР), участвующих в разложе�
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нии перекисей. Считается, что на стадии развития
(промоции) трансформированные клетки имеют по�
вышенный уровень АОФ, защищающих клетки от
гибели [11, 12, 37]. Однако установившиеся опухо�
ли характеризуются низким уровнем АОФ, что мо�
жет быть связано с регуляторным действием анти�
оксидантов на процесс пролиферации.

Опухоль представляет собой локальный процесс,
однако её развитие не может не оказывать влияния
на активность окислительных процессов в других ор�
ганах и тканях организма. Изучение данного вопро�
са имеет важное диагностическое значение, так как
позволяет применять для исследований наиболее дос�
тупный материал (кровь, сыворотка). Обследование
больных с раком желудка, поджелудочной железы,
прямой кишки, желчевыводящих путей и пищевода
показало, что у них в 3�4 раза повышено содержа�
ние Cu,Zn�СОД в сыворотке по сравнению со здо�
ровыми людьми. Было показано снижение уровня
СОД в 2 раза в эритроцитах женщин с РМЖ и у
детей с нейробластомой, однако многочисленные по�
пытки получить надёжный диагностический крите�
рий наличия злокачественной опухоли в организме
на основе определения активности АОФ не приве�
ли к безусловному успеху [3, 19, 31].

В последние годы особое внимание исследовате�
лей при изучении механизмов канцерогенеза привле�
кают тиолсодержащие соединения – молекулы, имею�
щие в своем составе сульфгидрильные (SH) группы,
очень широко представлены в клетке в виде трипеп�
тида глутатиона и многочисленных белков. Тиолы
присутствуют в клетке в восстановленном (�SH) и
окисленном (�SS�) состояниях, причём концентрация
SH�групп в несколько раз выше, чем SS�групп, т.к.
тиоловые белки обладают активностью в восстанов�
ленном состоянии, а GSH является основным ком�
понентом редокс�буферной системы клетки, поддер�
живающей в ней восстановительную среду.

Тиоловые соединения участвуют во всех ключе�
вых биохимических процессах: энергетическом и
ионном обмене, проведении нервного импульса, мы�
шечном сокращении, рецепции и пр.

Еще в 1936 году Ганс Селье отметил снижение
уровня глутатиона в крови животных в ответ на вве�
дение АКТГ и предложил использовать этот параметр
как тест на стрессорное воздействие. Многочислен�
ные экспериментальные и клинические исследования
показали, что самые разные заболевания вызывают
одну и ту же реакцию – снижение концентрации SH�
групп в сыворотке крови больных, причем, чем тя�
желее клинически выражено заболевание, тем ниже

уровень SH�групп в крови. Аналогичные изменения
выявлены при влиянии на организм холода, магнит�
ного поля, физической нагрузки, эмоциональном нап�
ряжении [11, 14, 18, 28]. Grant C.M. предложил рас�
сматривать концентрацию SH�групп как показатель
адаптивных возможностей организма, однако эта ги�
потеза не объясняла механизм количественных из�
менений этих групп [15, 24, 38].

Соколовский В.В. выдвинул предположение, что,
поскольку тиолы существуют в клетке в восстанов�
ленной и окисленной формах, они представляют еди�
ную тиолдисульфидную систему и в неспецифической
адаптивной реакции большее значение имеет взаимоп�
ревращение этих форм. При этом следует отметить
следующие закономерности. Во�первых, тиолдисуль�
фидная система реагирует на любое внутреннее или
внешнее воздействие изменением окислительно�вос�
становительного состояния, которое можно характе�
ризовать соотношением концентрации SH� и SS�групп
(SH/SS).

Во�вторых, изменения редокс�равновесия SH/SS
носят фазовый характер и зависят от силы и длитель�
ности действующего фактора. Первоначальное по�
вышение SH� (сдвиг в сторону восстановления) сме�
няется снижением SH� (сдвиг в сторону окисления),
что в динамике адаптивного процесса рассматрива�
ется как признаки активации и истощения.

В�третьих, чем выше исходная величина SH/SS,
т.е. чем больше буферная ёмкость системы, тем выше
уровень резистентности организма. Так, Jones D.P.
у здоровых лиц обнаружил, что при избыточном или
недостаточном уровне внутриклеточного глутатиона
количество Т�клеток CD4+ меньше, чем при его со�
держании в пределах нормы. У пациентов со снижен�
ным в течение 4 недель уровнем количество CD4+
снижено на 30 %.

И, в�четвертых, уровень SH/SS может служить
интегральным показателем адаптивных возможнос�
тей или неспецифической резистентности организ�
ма [13, 15, 32, 34], особо ценным для оценки меха�
низмов окислительного стресса при патологии, в том
числе опухолевой [3].

Расширяющиеся в последние годы представле�
ния о молекулярных механизмах патогенеза широ�
кого круга заболеваний подтверждают концепцию
важной роли тиолдисульфидного обмена в этих про�
цессах. Биохимическая основа редокс�сигнализации
состоит в том, что окисляющие условия поддержи�
ваются стабилизирующими дисульфидами (�SS�) на
внешней поверхности клетки, в то время как внут�
риклеточная среда поддерживается в восстановлен�
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ОКСИДАНТНЫЙ СТРЕСС И ГЛУТАТИОНОВАЯ 
РЕДОКС�СИСТЕМА В КАНЦЕРОГЕНЕЗЕ

ном состоянии (SH) свободными сульфгидрильны�
ми группами. Главная дисульфидредуктаза – тио�
редоксин – представляет собой низкомолекулярный
редокс�активный белок с двумя цистеиновыми остат�
ками в активном центре. Он нужен для редокс�регу�
лирования функций белков и для передачи сигналов
метаболического контроля. Тиоредоксины восстанав�
ливаются НАД(Ф)�зависимой тиоредоксинредуктазой.
Выживание или гибель клеток зависят от редокс�сос�
тояния. В норме резерв антиоксидантов гарантиру�
ет восстановленное состояние окружения клетки, а
при патологии этот резерв истощается, что приводит
к изменению редокс�состояния. Повышение GSH вос�
станавливает среду, необходимую для активации ре�
докс�зависимых факторов транскрипции таких имму�
нологически важных генов как IL�2, TNF�α, анти�
ген�главного комплекса гистосовместимости и c�fos
генов, NF�кB�регуляцию экспрессии генов [16, 17,
33].

Основными компонентами глутатионовой редокс�
системы являются GSH, GSSG, Se�содержащая ГП,
ГSТ и ГР.

Инактивацию H2O2 в клетках катализирует ГП,
каждая молекула которой содержит 4 атома селена
(Sе). При недостатке селена в рационе питания уро�
вень ГП уменьшается, что снижает устойчивость ор�
ганизма к окислительному стрессу и может привес�
ти к развитию патологии [12]. Снижение активности
ГП в результате дефицита Se выявлено при сердеч�
но�сосудистых заболеваниях и раке [12]. Эпидеми�
ологические исследования выявили обратную кор�
реляцию между содержанием Sе в питьевой воде и
смертностью от этих классов болезней.

При оценке антиоксидантного потенциала фер�
мента установлено, что ГП катализируют восстанов�
ление глутатионом нестойких органических гидро�
пероксидов, включая гидропероксиды полиненасы�
щенных жирных кислот, в стабильные оксикислоты.
Селеносодержащие ГП проявляют также пероксинит�
ритредуктазную активность, восстанавливая ONOO–

до нитрит�аниона NO2
–, предотвращая тем самым

опасные реакции окисления и нитрозилирования, в
которые активно вступает пероксинитрит.

Биорегенерация GSSG, образующегося в GSH�
пероксидазной реакции, осуществляется с участием
ГР и систем восстановления НАДФ+, в пентозофос�
фатном пути окисления Г�6�Ф в 6�фосфоглюконо�5�
лактон. ГР локализуется в митохондриях и цитозоле
клеток. Т.к. активность ГП зависит от GSH, нара�
батываемого ГР с её коферментом НАДФН, то в ко�
нечном счете разложение H2O2 ГП существенно за�
висит от наличия глюкозы и активности ферментов
ПФП, в первую очередь, глюкозо�6�фосфатдегидро�
геназы. Сродство ГП к H2O2 выше, чем у каталазы,
поэтому ГП более эффективна при низких концен�
трациях H2O2, а в защите клетки от высоких концен�
траций H2O2 ключевая роль принадлежит катала�
зе. В то же время, ГП через биосинтез эйкозаноидов
контролирует уровень органических перекисей в кро�
ви [7, 35]. Видимо, липоксигеназа (синтез лейкотри�
енов), простациклин� и тромбоксансинтетазы также

объекты перекисной регуляции. Так что очевидно,
насколько важна функция ГП в патогенезе воспа�
ления и канцерогенеза.

Кроме селензависимой ГП, в клетках присутству�
ет целое семейство глутатионтрансфераз, основная
функция которых – защита клеток от ксенобиоти�
ков и продуктов ПОЛ посредством их восстановле�
ния, присоединения к субстрату молекулы глутати�
она или нуклеофильного замещения гидрофобных
групп [3, 33]. В отличие от ГП, для которой лучши�
ми субстратами являются гидрофильные гидропере�
киси, глутатионтрансферазы не взаимодействуют с
H2O2, но эффективно восстанавливают гидропереки�
си полиненасыщенных жирных кислот (линолевой и
арахидоновой), фосфолипидов, а также гидропере�
киси мононуклеотидов и ДНК, участвуя тем самым
в их репарации. Кроме того, глутатионтрансферазы
конъюгируют с GSH токсичные продукты ПОЛ (но�
ненали, децинали), способствуя их выведению из ор�
ганизма. Значимость мультигенного семейства глута�
тион�S�трансфераз в клеточной защите в комбинации
с высокой вариабельностью их экспрессии подтвер�
ждена в исследованиях восприимчивости человека к
разным видам рака.

Есть данные, что у больных РЭ, гомозиготных по
GSTP1 и гетерозиготных с генотипом Ile/Val, име�
ющих неактивную ГSТ, наблюдается повышение час�
тоты мутаций антионкогена р53 и онкогена KRAS,
определяющих высокий риск развития РЭ. Установ�
лено, что GSTA1B/B генотип увеличивает риск ко�
лоректального рака, а GSTM1 и GSTT1 – риск хро�
нического лимфобластного лейкоза.

Анализ многочисленных данных о связи наследу�
емого функционального дефицита ГSТ с генетичес�
кими нарушениями, характерными для разных видов
рака, подтверждает участие ГSТ в защите клеток от
канцерогенов, индуцирующих повреждения ДНК.

Результаты клинических исследований оксидан�
тного баланса при гормонозависимых опухолях у жен�
щин неодназначны. Так, Valko M. с соавт. обнаружи�
ли, что при аденокарциноме и фиброаденоме молоч�
ных желез содержание МДА и активность Cu,Zn�
СОД, каталазы, ГП и глюкозо�6�фосфатдегидрогена�
зы в крови значительно выше нормы. При этом сдви�
ги Cu,Zn�СОД и ГП более выражены при раке, чем
при доброкачественных опухолях молочных желез
[12, 21]. Gromadzinska J. с соавт. показали, что у 68�
85 % пациенток уровни глутатиона, ГSТ и ГП в тка�
ни опухоли РМЖ выше, чем в нормальной ткани. В
то же время, Kumaraguruparan R. с соавт. наблюда�
ли снижение активности СОД, каталазы, GSH, ГП
и ГSТ у женщин с теми же опухолями на фоне по�
вышения продуктов ПОЛ. По мнению авторов, это
свидетельство неустойчивости окислительно�восста�
но�вительного баланса у больных с фиброаденомой
и аденокарциномой. Похожее снижение активности
АОФ в крови отмечено другими авторами при РМЖ,
инвазивном раке шейки и тела матки, миоме тела мат�
ки, раке яичников и колоректальном раке [1�3, 10].

Снижение уровня активности ГП в крови может яв�
ляться неблагоприятным прогностическим знаком ме�



7№3(50) 2012

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

тастазирования при опухолевых заболеваниях. Прог�
рессивный рост злокачественной опухоли сопровож�
дается накоплением в крови окисленного глутатиона
и уменьшением соотношения GSH/GSSG. Окисли�
тельно�восстановительной баланс глутатиона изме�
няется в клетках также при развитии процессов про�
лиферации, дифференцирования и апоптоза. При фиб�
росаркоме его величина уменьшается, хотя и отмеча�

ется усиление пролиферации клеток. При апоптозе
GSH выходит из погибающих клеток и восстановитель�
ная часть потенциала GSH/GSSG увеличивается. В
тоже время, при дефиците цистеина (Cys) отмечается
рост окислительного потенциала. Показатель содержа�
ния GSH в системе опухоль/кровь может служить ин�
дексом канцерогенного эффекта и помочь в идентифи�
кации радиорезистентных опухолей [1, 3, 6, 8, 12].
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НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ МЫШЦ ТАЗОВОГО ДНА
Обзор посвящен актуальной проблеме современной гинекологии – развитию несостоятельности мышц тазового дна
у женщин репродуктивного возраста. Приводятся данные о патогенетических механизмах развития несостоятельнос�
ти мышц тазового дна. Проведен анализ основных факторов риска, способствующих развитию и прогрессированию
несостоятельности мышц тазового дна.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: несостоятельность мышц тазового дна; функциональные расстройства.
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INCONSISTENCY OF MUSCLES OF A PELVIC BOTTOM

Article is devoted the review of an actual problem of modern gynecology of development of an inconsistency of muscles of
the pelvic bottom at women of reproductive age transferred childbirth through natural patrimonial ways. The data about pat�
hogenetic mechanisms of development of an inconsistency of muscles of a pelvic bottom is cited. The analysis of major fac�
tors of risk promoting development and progressing of an inconsistency of muscles of a pelvic bottom is carried out.

KEY WORDS: an inconsistency of muscles of a pelvic bottom; functional frustration.

Актуальную проблему в настоящее время пред�
ставляет тенденция к увеличению количества
больных с опущением и выпадением внутрен�

них половых органов. Если раньше данная пато�
логия наблюдалась у лиц пожилого и старческого
возраста, то на сегодняшний день в связи с проб�
лемой «омоложения» средний возраст больных не
превышает 50 лет. Частота заболевания у женщин
репродуктивного возраста составляет от 26 % до
63,1 %, из них у больных до 30 лет – 10,1 %, от
30 до 45 лет – 40,2 % [1, 11, 12, 16]. Из предло�
женных на сегодня многочисленных методов (бо�
лее 400) оперативной коррекции пролапса генита�
лий (ПГ) ни одна не является идеальной, а данные
клинических наблюдений свидетельствуют о недос�
таточной удовлетворенности пациенток и врачей
полученными результатами [2, 16, 23, 33]. Веду�
щей задачей современного акушерства и гинеколо�
гии в решении вопроса несостоятельности мышц та�
зового дна (НМТД) является: выявление основных
факторов, способствующих развитию заболевания;
ранняя диагностика на начальных стадиях недос�
таточности силы сокращений мышц малого таза;

своевременная восстановительная терапия и реаби�
литация выявленных нарушений функции мышц�
сфинктеров органов [6, 23, 25].

Выявление этиологических факторов, врожден�
ных и приобретенных дефектов ткани промежности,
аномалий и пороков развития органов малого таза,
функциональных и анатомических расстройств фун�
кции тазовых органов, возникающих после родов че�
рез естественные родовые пути, оперативных вмеша�
тельств и травм – вот неполный перечень вопросов,
которые определяют значимость ранней диагности�
ки НМТД и ПГ [15, 16].

Высокая частота заболеваний, связанных с НМТД
и ПГ, когда выявляются ректоцеле, опущение сте�
нок влагалища, матки, недержание мочи, деформации
промежности, шейки матки, запоры, геморрой, хро�
нические трещины заднего прохода и др., требует ре�
шения задач по профилактике и лечению нарушений
функции органов для предотвращения развития ран�
них и поздних осложнений (А.Ю. Бахчиянц, 1999)
[20, 21, 24, 30, 37].

Существующие на сегодня многочисленные клас�
сификации НМТД и ПГ не являются универсальны�
ми и во многом основаны на причинном сочетании
всех этих факторов. По мнению В.И. Краснополь�
ского (1999), основным фактором, способствующим
НМТД и ПГ, является посттравматическое повреж�
дение тазового дна, приводящее к развитию несос�
тоятельности соединительно�тканных структур в ви�

Корреспонденцию адресовать:
ЗИГАНШИН Айдар Миндиярович,
453700, Республика Башкортостан, г. Учалы, ЦГБ.
Тел.: 8 (34791) 2�04�40; +7�903�310�16�06. 
E�mail: zigaidar@yandex.ru



9№3(50) 2012

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

де «системной» недостаточности, нарушению синте�
за стероидных гормонов, хроническим заболеваниям,
и сопровождается нарушением обменных процессов,
микроциркуляции [1, 14, 33�36].

Травмы, являясь одним из основных факторов,
могут привести к избирательному или сочетанному
повреждению систем – сосудистой, соединительно�
тканной, нервной, мышечной. До 50 % женщин сразу
после родов через естественные родовые пути име�
ют некоторую степень пролапса тазовых органов, а
от 10 до 20 % отмечают неудовлетворенность своим
состоянием сразу после родов [14, 21, 30]. Возника�
ющие после травмы нарушения в структуре ткани,
ослабляя поддерживающие мышцы, связки тазово�
го дна, окружающие ткани (парацервикальные и па�
равагинальные связки) и внутритазовую фасцию (пе�
ривезикальная и периректальная фасция), приводят
к развитию на начальном этапе недостаточности мышц
тазовых органов (влагалища, мочевого пузыря, пря�
мой кишки), вызывая в них функциональные и ана�
томические расстройства [23, 25, 34, 35, 37, 43].

Тазовое дно (ТД), являясь основной динамичес�
кой опорой органов брюшной полости, принимает на
себя все внутрибрюшное давление (ВБД), и степень
его натяжения зависит от давления, оказываемого
на него изнутри. При значительном повышении ВБД,
когда сила травматического воздействия превосхо�
дит адаптационные возможности организма, теряет�
ся равновесие и органы брюшной полости начинают
выдавливаться кнаружи, через анатомические прос�
транства. По структуре ТД напоминает собой компо�
зитный материал (волокна в матриксе), в котором фун�
кционирует активный подвижный компонент (гладкие,
поперечнополосатые мышечные волокна) и менее ак�
тивный – каркас (соединительная ткань – СТ) [1, 8,
10, 17, 24, 42]. СТ, составляя около 50 % массы те�
ла, обеспечивает структурную поддержку органов и
систем. Являясь «экзоскелетом» для всех тканей, она
образует сухожилия, фасции, связки, что позволя�
ет оказывать тягу через свои точки приложения в
органах [1, 12, 17, 18, 31].

Соединительная ткань состоит в основном из кол�
лагена, на него приходится 80 % от сухого веса ве�
щества и эластина, составляющего 30 % от общего
белка во всем организме [1, 8, 18]. На сегодня иден�
тифицированы более 14 различных типов коллагена.
При нарушении структуры волокнистых компонентов
(коллагена) и основного вещества (эластина) возника�
ют, так называемые, дисплазии соединительной ткани
(ДСТ), характеризующиеся снижением ее прочности.
За медицинской помощью пациентки чаще обраща�
ются уже с признаками дефицита СТ, когда сформи�
ровались морфологические изменения в связках, хря�
щах, скелете и межклеточном матриксе [1, 8, 17, 18].

Любая недостаточность мышц тазового дна про�
является в виде снижения или ослабления тонуса
мышечно�фасциальных структур тазового дна, ха�
рактеризующихся целым комплексом функциональ�
ных расстройств [10, 12, 14, 42]. В заключительной
стадии, когда наступает «крах», возникает пролапс
гениталий – состояние полного отсутствия функции
органа [8, 11, 14, 15, 23]. Если эти расстройства
кратковременны и непостоянны, то нарушения фун�
кций будут функциональными, а постоянные и дли�
тельные расстройства приводят к значительным изме�
нениям, вызывая дистрофические процессы и атрофию
ткани с образованием рубцов [16, 42, 43]. Несмот�
ря на различные виды совершенствования принципов
ведения родов, на сегодня с травмами мягких тканей
тазового дна завершаются от 10,3 до 40 % родов,
причем у первородящих они наблюдаются до 73 %,
а при оперативных вмешательствах на наружных по�
ловых органах достигают 90 % [10�12, 15, 23, 26, 46].

Родовой травматизм является основной причиной
функциональных и дисфункциональных расстройств
тазовых органов. Доказательством является недер�
жание мочи (НМ), которое у женщин, перенесших
роды через естественные родовые пути, наблюдает�
ся в 2,7 раза чаще, чем у нерожавших [2, 7, 9, 11].
После нормальных родов через естественные родо�
вые пути у 58 % родильниц выявляются анальные
трещины, разрывы сфинктера прямой кишки, кото�
рые встречаются в 2,4 раза чаще у женщин, перенес�
ших патологические роды [2, 20, 23, 35, 37].

Так, по результатам исследований E. Fornell,
G. Berg (1996) [20, 32, 35, 37] недержание кала (НК)
наблюдается у 40 % женщин, независимо от наличия
разрывов сфинктера прямой кишки. Роды являют�
ся основной причиной разрывов шейки матки, наб�
людающихся у 32,9�60 % рожавших женщин [14�16,
31]. По данным различных авторов, после патоло�
гических родов часто наблюдаются: зияние половой
щели – у 18,6 % пациенток, эктропион шейки мат�
ки – у 5,9 %, эндоцервицит – у 0,9 %, полип церви�
кального канала – у 0,6 %, лейкоплакия – у 0,6 %
женщин [23, 24]. Не существует единого мнения по
рассечению ткани промежности: справа или слева.
Так, W. Shute (1959) рекомендует проводить сре�
динно�латеральную левостороннюю эпизиотомию. Дру�
гие исследователи (Ананьев В.А. 1964) предлагают
проводить правостороннюю эпизиотомию, считая, что
периферические нервы срамного пучка более изви�
ты и мельче слева, чем справа, и при проведении бо�
ковой эпизиотомии пересекаются крупные перифе�
рические ветви срамного нервно�сосудистого пучка
и мышцы промежности [21, 35]. Несмотря на кли�
нически наблюдаемое у 20 % женщин замедление дис�
тальной проводимости половых нервов после неос�
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ложненных родов, которое в 15 % наблюдений яв�
ляется преходящим, не требующим лечения, тяжесть
повреждения периферических нервов остается высо�
кой [10, 14]. Повреждения пояснично�крестцового
сплетения в результате паралича запирательного, бед�
ренного и седалищного нервов при родах могут пос�
лужить причиной развития недержания (инконтинен�
ции) мочи и кала [5, 24, 33, 37, 38].

Метаболические нарушения и заболевания, воз�
никающие во время осложненной беременности, так�
же приводят к развитию различных функциональных
расстройств в тазовых органах и системах. Несво�
евременное лечение и переход в хронические формы
таких заболеваний, как сахарный диабет, ожирение,
хроническая обструктивная болезнь легких и др., пре�
допределяют в дальнейшем формирование ОиВВПО,
которые у женщин моложе 35 лет наблюдаются до�
вольно часто [10, 11, 41].

Другой проблемой являются инфекционно�воспа�
лительные заболевания и осложнения во время бе�
ременности и родов. Широкая распространенность
инфекционно�воспалительных заболеваний ослож�
няет течение беременности и родов, приводя в пос�
ледующем к генерализации гнойно�септической ин�
фекции и различным инфекционно�воспалительным
осложнениям в послеродовом периоде, доходящим
до 19,3 % у родильниц, создавая, таким образом, ус�
ловия для возникновения НМТД и ПГ [15, 25, 33].

Следует отметить ятрогенный фактор, когда в ре�
зультате некорректного восстановления мышечных
структур тазового дна, послеродовых разрывов, рас�
сечений ткани промежности, вторичного заживления,
расхождения ран наступает функциональная, а за�
тем и анатомическая недостаточность [33, 39]. Вто�
ричным натяжением заживают от 12,5 до 33,5 % ран
промежности (Созанский А.М., 1986; Girandselle H.
et al., 1985). Высокая частота рецидивов после опе�
раций по поводу опущения и выпадения внутренних
половых органов (ОиВВПО), достигающая 58 %,
свидетельствует о необходимости совершенствова�
ния методов консервативного и оперативного лече�
ния для сохранения и восстановления поврежден�
ных структур тазового дна [12, 14, 29, 33, 42]. В
уведомлении Американского Управления по контро�
лю за пищевыми продуктами и лекарственными пре�
паратами (FDA) (13.07.2011г.) обращено внимание
на значительный рост серьезных побочных эффек�
тов при использовании влагалищного пути установ�
ки сетчатых протезов (MESH�имплантов) при про�
ведении пластических операций по поводу пролапса
гениталий. Было установлено: увеличение числа ос�
ложнений в 3�5 раз. Это – эрозии, боли, инфекции,
кровотечения, боль при половом сношении, перфо�
рации близлежащих органов хирургическими мани�

пуляциями и проблемы с мочеиспусканием. Не бы�
ло выявлено также достоверных клинических пре�
имуществ улучшения качества жизни у женщин, пе�
ренесших данную операцию влагалищным путем, по
сравнению с другими методами оперативного лече�
ния. В оповещении указано, что при использовании
сетчатых протезов необходимо взвесить все за и про�
тив такой операции, рекомендовать в дальнейшем про�
вести систематические обзоры и мета�анализ статей,
посвященных данной проблеме, для изыскания новых
методов лечения данной категории больных [46].

В процессе родов через естественные родовые пу�
ти возможно повреждение различных структур та�
зового дна: нервной, мышечной, сосудистой, соеди�
нительно�тканной [5, 24, 25, 40, 44].

Временное или постоянное нарушение кровооб�
ращения в тазовых органах может возникать при пе�
рерастяжении тканей в родах, перегибе сосудов, ок�
ружающих матку, дистопии тазовых органов, ате�
росклеротическом поражении сосудов и варикозном
расширении вен [40, 41]. Все эти факторы способс�
твуют возникновению застойных явлений в тазовых
органах и приводят к нарушению микроциркуляции
влагалища, прямой кишки, мочевого пузыря, вызы�
вая расстройства их функции и присоединение раз�
личных инфекций [12, 15, 16]. Доказано, что у жен�
щин, страдающих хроническим циститом, недержа�
ние мочи (НМ) наблюдается в 4,1 раза чаще, чем у
пациенток, отрицающих наличие воспалительных за�
болеваний [2, 9].

Ни один из вариантов оперативного лечения не
может восстановить строение и выполнить функцию
замыкательных устройств (сфинктеров). Возможность
своим строением в виде «жома» сужать просвет ор�
гана и образовывать на уровне соприкосновения ор�
ганов мышечное кольцо помогают вспомогательные
компоненты (складки, валики, губы). Вспомогатель�
ные компоненты сфинктеров имеют большое коли�
чество регулирующих нервных элементов, значитель�
ное количество которых расположено локально, а в
сосудистом русле сфинктера совмещаются все ком�
поненты кровотока (артериальный, венозный, лим�
фатический). Сфинктеры могут изменять угол и рас�
положение замыкательного устройства, они хорошо
выражены анатомически и гистологически, имеют
четкие границы, обладают способностью изменять
внутрипросветное давление, состояние рН среды в
органе [19, 24]. Все эти перечисленные структуры
и образования подвергаются повреждениям различной
степени тяжести в процессе родов через естественные
родовые пути, вызывая впоследствии расстройства
функции органов. Из�за перенесенных осложненных
родов утрачиваются функции естественных сфинкте�
ров женских половых органов, закрытое состояние
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наружных и внутренних половых органов, сомкну�
тость внутреннего и наружного зева шейки матки,
происходит разобщение среды, защищающей внутрен�
ние женские половые органы от многочисленных ин�
фекций и других повреждающих воздействий [10�12,
14].

Нормальным функционированием сфинктерного
аппарата женских половых органов В.И. Бодяжина
(1980) считает: сомкнутое состояние половой щели,
способствующее разобщению влагалища от внешней
среды, способность влагалища к самоочищению, цик�
личное изменение рH cреды влагалища и шейки мат�
ки. Потеря сфинктеров�затворов создает условия для
развития острых и хронических воспалительных забо�
леваний тазовых органов: половой системы (неспеци�
фический вульвовагинит, цервицит), мочевыводящей
системы (острый и хронический цистит, пиелонеф�
рит), желудочно�кишечного тракта (геморрой) [16,
19, 38].

Канал влагалища делится на три отдела: первый
связан с мышцами входа, второй располагается не�
посредственно перед шейкой матки, третий – на се�
редине влагалищного канала. Соседство органов при�
водит к развитию сочетанных осложнений. Так, при
опущении стенки влагалища недержание мочи наб�
людается с частотой от 27 до 77 % [2, 37, 38]. При
НМТД и ПГ меняется анатомическое строение на�
ружных и внутренних половых органов, возникает
зияние входа влагалища, уменьшается или теряется
задняя спайка, происходит расширение цервикаль�
ного канала шейки матки, снижается или отсутству�
ет тонус мышц стенок влагалища, начинают разви�
ваться воспалительные процессы половых органов
[23, 33].

Другой значимой проблемой, возникающей при
НМТД и ПГ, является расстройство моторной фун�
кции толстой кишки и/или мышц тазового дна. Воз�
действие травмирующего фактора доказывает то обс�
тоятельство, что даже единственные роды без видимых
повреждений прямой кишки могут способствовать
дисфункции прямой кишки или ее развитию в пос�
ледующем [20, 32, 35, 37], не говоря уже о свершив�
шемся разрыве промежности во время родов, когда
нарушается анатомическая целостность ткани про�
межности. Давление, оказываемое на прямую киш�
ку в родах, приводит к ишемическому повреждению
стенки прямой кишки вплоть до некроза, от сдавле�
ния возникает фиброзное, затем рубцовое замещение
мышечной ткани соединительной тканью [10�13]. Де�
нервация мышц тазового дна приводит к различной
степени анального недержания [20, 24, 33].

Среди причин, наиболее часто приводящих к сла�
бости сфинктера заднего прохода, первое место за�
нимают травмы – 75 %, затем следуют функциональ�
ные нарушения – 15 % и различные виды анорек�
тальных пороков развития – 10 % [20, 24, 33, 35].
Результатом осложненных родов является травма, ха�
рактеризующаяся нарушением целостности ткани –
разрыв промежности. Тесная взаимосвязь органов,
ограниченных тазовым кольцом, затрудняет выделе�
ние одного или сочетания факторов риска из мно�

жества способствующих развитию несостоятельнос�
ти мышц тазового дна, затрудняя своевременную ди�
агностику и терапию расстройств функции тазовых
органов [12, 42].

Другим значимым фактором риска в развитии
несостоятельности мышц тазового дна является вли�
яние неблагоприятных факторов образа жизни, ока�
зывающих свое повреждающее воздействие на нер�
вно�мышечные, соединительнотканные, сосудистые
структуры организма и функцию органов тазового
дна [21, 22].

Неблагоприятные факторы образа жизни (НФОЖ)
постоянно оказывают свое воздействие на организм
человека, вызывая различные нарушения функции
органов и систем, способствуя развитию заболеваний.
Роль воздействия неблагоприятных факторов рис�
ка на организм человека подробно изучена в рабо�
тах Ю.П. Лисицына (1987), где доказано, что более
50 % состояния здоровья зависит от самого индиви�
дуума, 20 % зависит от генетических факторов, 10�
12 % – от экологических и только 8�10 % – от уси�
лий врачей и всей системы здравоохранения [16, 21,
22]. НФОЖ могут явиться пусковым и ускоряющим
механизмом начала и прогрессирования многих за�
болеваний, а комбинированное воздействие несколь�
ких факторов (средовых, генетических, пищевых)
увеличивает вероятность развития заболевания в нес�
колько раз, так как процессы ослабления и восста�
новления мышц в организме происходят непрерыв�
но и постоянно.

Существующие НФОЖ можно разделить на две
категории: немодифицируемые и модифицируемые.
Немодифицируемые факторы риска (НМФР) – фак�
торы, не подлежащие изменениям, проявляющие свое
воздействие с момента рождения или на определен�
ном этапе жизни (возраст, наследственность, пол).
Модифицируемые факторы риска (МФР) – это фак�
торы, управляемые самим человеком и зависящие от
образа его жизни, окружающей среды обитания, ко�
торые включают хронические интоксикации, пита�
ние, физическую активность, заболевания.

Сочетание у женщины двух и более МФР и НМФР
ускоряет развитие и формирование НМТД и ПГ, по�
этому в каждой клинической ситуации должны быть
учтены и устранены факторы риска, неблагоприят�
но воздействующие на организм [16]. В противном
случае не будет эффекта, или он будет потерян после
консервативного или оперативного лечения, так как
сама операция никогда не устраняет ни причин, ни
факторов развития НМТД и ПГ. В работе И.А. Апо�
лихиной (2006) доказано, что НФОЖ увеличивают
риск развития недержания мочи: употребление пи�
ва – в 0,77 раза, кофе – в 0,93; крепленых вин – в
1,19; стоячая работа – в 1,2; крепких спиртных на�
питков – в 1,4; тяжелый физический труд – в 1,5 ра�
за. Совокупный относительный риск развития НМ
увеличивается до 16 раз при сочетанном воздействии
всех факторов риска [1, 2].

Основными МФР, управляемыми самим челове�
ком, являются питание, физическая активность, хро�
нические интоксикации и заболевания [12, 22]. Пи�
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тание является важнейшим фактором, определяющим
состояние здоровья человека, избыток или недоста�
ток, сбалансированность и несбалансированность его
влияет на качество жизни, предрасполагая к разви�
тию множества различных заболеваний [7, 13]. По
данным ВОЗ, три четверти населения в большинс�
тве стран мира страдают заболеваниями, возникно�
вение и развитие которых связано с неправильным
питанием. Компоненты, находящиеся в пище, исполь�
зуясь для синтеза соединений, участвуют в процессах
роста и дифференцировки тканей [8, 17, 18]. Ухуд�
шение структуры, качественного состава пищи, де�
фицит потребления высокоценных белков, витаминов
и минеральных веществ приводят к нарушению ме�
таболизма и обмена веществ в организме. Избыточ�
ная масса тела и ожирение, повышая внутрибрюшное
давление (ВБД), ведут к развитию дегенеративных
изменений связочного аппарата, приводя в конечном
этапе к несостоятельности мышц тазового дна [21,
24, 33, 35].

Ожирение является основной патологией, свя�
занной с поступлением пищи в организм человека,
и развивается, когда количество энергии превыша�
ет энергетические затраты организма. Ожирение в
организме человека изменяет деятельность многих
органов и систем, вызывая целый комплекс метабо�
лических нарушений, и в сочетании с другими фак�
торами способствует возникновению НМТД и ПГ
[10, 21, 22]. При ожирении количество эстрогенов
нарастает за счет активации фермента ароматазы, ко�
торый в жировой ткани трансформирует андрогены
в эстрогены. На сегодня до 58 % женщин с НМТД
имеют избыточную массу тела, которая, увеличивая
ВБД, способствует прогрессированию ПГ. При из�
быточной массе тела и ожирении II�III степени НМ
наблюдается в 3 раза чаще, причем стрессовый тип
НМ доминирует над императивным (в соотношении
15 : 1 при 3 : 1 у женщин с нормальным весом) [2,
12, 25].

Другим широко распространенным видом пато�
логии является дефицит массы тела, когда поступ�
ление питательных веществ ограничено вследствие
недостатка питания. Нервная анорексия (НА), опи�
санная H. Brunch (1973), является расстройством пи�
щевого поведения, наиболее распространенным у под�
ростков. Развивающийся при этом дефицит массы
тела (менее 80 % от идеальной для данного возрас�
та) способствует задержке полового развития по ти�
пу гипогонадотропной овариальной недостаточнос�
ти, задержке роста и аменорее [4, 11, 34]. Высока
частота возникновения НМТД и ПГ и у женщин реп�
родуктивного возраста с дефицитом массы тела, лиц
астенического телосложения.

Уровень физической активности имеет большое
значение в развитии различных заболеваний. Доказа�
но, что умеренная физическая активность способству�
ет поддержанию сократительной способности мышц,
ускоренному обновлению составной части соедини�
тельной ткани – коллагена [8, 17, 18, 30, 33, 36].
Разработанные специальные упражнения для трени�
ровки мышц тазового дна (ТМТД) позволяют эф�

фективно укреплять эти мышцы, предотвращая раз�
витие функциональных и дисфункциональных расс�
тройств тазовых органов. Причем, чем раньше выяв�
лена дисфункция тазовых органов (ДТО) и начата
терапия по восстановлению функциональных расс�
тройств, тем более значительных результатов мож�
но добиться. Эффективность проведения ТМТД мо�
жет достигать 78�85 % [23, 24, 39]. Нагрузка должна
быть дозированной, так как чрезмерная физическая
нагрузка, повышая ВБД, выдавливает органы брюш�
ной полости через слабые места тазовой диафрагмы.
Умеренные регулярные физические нагрузки, в пер�
вую очередь аэробные, стимулируют процессы гид�
роксилирования и детоксикацию эстрогенов. Умень�
шается венозный и лимфатический застой в органах
малого таза, повышается кислородный обмен, нор�
мализуется углеводный и жировой обмен, снижает�
ся уровень инсулина. Особое значение среди физи�
ческих упражнений имеют Кигелсы и упражнения
Кегеля, которые обеспечивают увеличение эластич�
ности тканей и восстановление силы сокращений мышц
малого таза [10�12, 14, 27, 28, 35, 39]. Физическая
активность, представляя одну из составляющих жиз�
недеятельности человека, участвует во многих фи�
зиологических процессах организма, отсутствие ее,
как и высокие нагрузки на организм, могут способс�
твовать развитию различных патологических состо�
яний и расстройств [44].

Хронические интоксикации, являясь управляемым
фактором риска, могут способствовать и приводить
к развитию различных патологических состояний,
расстройствам функции органов малого таза и за�
болеваний. Курение, как наиболее распространенная
форма интоксикации, способствует возникновению
различных болезней легких и дыхательных путей.
Хронический кашель, вызывая повышение ВБД, спо�
собствует изменениям структуры тканей, что в конеч�
ном итоге отражается на функциональном состоянии
мышц тазового дна.

Алкоголь также относится к распространенным
вредным привычкам. Длительное ежедневное упот�
ребление алкоголя вызывает токсическое отравление
воздействием этанола и ацетальдегида. Нарушения
водно�электролитного баланса, обмена витаминов и
минералов приводят к снижению мышечной массы,
результатом которой является уменьшение мышеч�
ной силы и функциональной способности органов
[22].

Важную роль в развитии НМТД и ПГ играют на�
рушения нейроэндокринной регуляции, так, сахар�
ный диабет (СД) характеризуется развитием у боль�
ных вегетативных полинейропатий, ночных поносов,
недержанием мочи и кала, запором, задержкой мо�
чи, аноргазмией, которые наблюдаются у трети боль�
ных с СД [3].

Дефицит эстрогенов в организме женщины при�
водит к различным урогенитальным расстройствам:
снижению способности тканей к репарации, уменьше�
нию эластичности и количества коллагеновых воло�
кон в СТ связочного аппарата, развитию клеточной
атрофии, наступлению дегенерации нервных окон�
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чаний, снижению тонуса гладкой мускулатуры, ис�
тончению влагалищного и уретрального эпителия,
ухудшению кровоснабжения мышц малого таза и на�
чалу развития процессов атрофии в эстрогенозави�
симых органах [27, 28, 39, 40].

Заболевания желудочно�кишечного тракта (ЖКТ),
как правило, сопровождаются дисфункцией прямой
кишки (ДПК) в виде запоров, инконтиненции газов
и кала. Несмотря на то, что запоры относятся к за�
болеваниям, более зависящим от количественного и
качественного состава пищи, ими сегодня страдает
каждая вторая женщина с НМТД и ПГ [20, 21, 37].

Распространенными заболеваниями, способству�
ющими развитию НМТД и ПГ, являются хроничес�
кие урогенитальные и инфекционно�воспалительные
заболевания урогенитального тракта [25, 38, 41].

Среди немодифицированных факторов риска ос�
новными являются беременность, возраст и наследс�
твенность. С беременностью и родами связаны раз�
личные состояния и заболевания, которые первично
или вторично создают риск для развития и форми�
рования НМТД. Наиболее распространенной пато�
логией во время беременности является анемия, так
как железо, входящее в состав гемоглобина, миогло�
бина, играет первостепенную роль в возникновении
тканевой и гемической гипоксии, которая ухудшает
результаты консервативного, оперативного лечения,
способствует развитию патологических состояний и
расстройств функции органов [10�12, 33, 34].

Увеличение возраста ведет к старению организ�
ма и прогрессирующему снижению функциональных
возможностей, снижается мышечная масса, ухудша�
ются свойства соединительной ткани, уменьшается
выработка коллагена, что в совокупности ведет к раз�
рушению мышечно�соединительнотканных структур
всего организма, нарушениям функции тазовых ор�
ганов [8, 17, 18].

Значение наследственного фактора подтверждает�
ся статистическими данными о высокой частоте НМТД
и ПГ в отдельных семьях и у однояйцовых близне�
цов [45]. Передающиеся по наследству расстройства
структуры СТ, так называемые дисплазии, играют ве�
дущую роль в развитии и формировании НМТД и
ПГ. Дисплазии принято делить на дифференцирован�
ные (ДДСТ) и недифференцированные дисплазии со�
единительной ткани (НДСТ), любая из форм име�
ет значение при определении степени выраженности
ДСТ, так как является предрасполагающим факто�
ром [8, 17, 18]. У женщин с синдромом ДСТ пик раз�
вития НМТД и ПГ приходится на возраст 30�45 лет
[18].

Важное место среди наследственных факторов
риска в развитии формирования НМТД занимают
врожденные пороки и аномалии развития матки и
влагалища. Наиболее часто встречающейся патоло�
гией является порок развития влагалища при фун�
кционирующей матке. Данная патология, при кото�
рой наблюдается гематометра, встречается у 7�18 %
женщин с аплазией влагалища [12]. Частота врожден�
ных пороков развития влагалища составляет 1 : 5000
родов (Geary W.L. et al. 1943). Другой, часто встре�
чающейся патологией является генитальный инфан�
тилизм, встречается у 5,2�20 % женщин, выражает�
ся недоразвитием наружных и внутренних половых
органов, нарушением функционального и анатоми�
ческого строения органов малого таза [12, 41].

Подведя итог обзора данных по изучению раз�
вития несостоятельности мышц тазового дна, стано�
вится ясной необходимость проведения дальнейших
исследований, разработки новых методов диагности�
ки, профилактики, терапии и реабилитации, решение
которой позволит снизить развитие заболевания и
улучшить тем самым качество жизни женщин реп�
родуктивного возраста.
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Тики являются наиболее распространенной фор�
мой гиперкинезов в детском возрасте и, по дан�
ным различных авторов, встречаются у детей

и подростков с частотой от 5 до 24 % [1�5].
Проблема тикозных гиперкинезов имеет не толь�

ко медицинский, но и социальный аспект, так как
в большинстве случаев тики у детей сопровождают�
ся эмоционально�волевыми расстройствами и пове�
денческими нарушениями, усложняющими процесс
школьной адаптации и социализации ребёнка [5, 6].

В настоящее время тикозные гиперкинезы широ�
ко изучаются российскими и зарубежными исследо�
вателями, тем не менее, окончательное представле�
ние об этиологии и патогенезе данной патологии не
сформировано [1, 7]. Известно, что изменения в
центральных моноаминергических системах (дофа�
минергических, норадренергических, серотонинерги�
ческих) играют важную роль в патогенезе заболева�
ния [8, 9]. Имеются указания на взаимное влияние
системы моноаминов и гипоталамо�гипофизарно�ад�
реналовой системы [10, 11]. Дефицит норадренали�
на ведет к повышению уровня кортизола, дефицит
серотонина вызывает нарушение регуляции секреции
кортизола. Дефицит обоих моноаминов приводит к

нарушению циркадных ритмов в секреции этого гор�
мона. Хронический гиперкортицизм, свойственный
депрессии и тревоге, можно рассматривать как состо�
яние хронического стресса. Было показано, что стресс,
как гиперпродукция кортикостероидов, приводит к
уменьшению содержания биогенных аминов в голов�
ном мозге [11].

Учитывая сочетание тиков с эмоциональной ла�
бильностью, импульсивностью в поведении в боль�
шинстве случаев, а также указания на провоцирую�
щее влияние хронического стресса в развитии тиков
у детей [5, 6], целесообразно изучение содержания
кортизола в сыворотке крови больных с тикозными
гиперкинезами с целью выяснения его значения в па�
тогенезе заболевания.

В то же время, в литературе не встречается ука�
заний на исследование содержания кортизола в сы�
воротке крови больных с тиками.

Цель исследования – провести сравнительный
анализ содержания кортизола в сыворотке крови де�
тей с тикозными гиперкинезами в зависимости от по�
ла, возраста и клинической формы тиков.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 74 ребенка с тикозными гиперки�
незами в возрасте от 3 до 16 лет, находившихся на
лечении в отделении для детей с поражением цен�
тральной нервной системы, психики и опорно�дви�
гательного аппарата  ГБУЗ «Кемеровская областная

Федосеева И.Ф., Попонникова Т.В., Веремеев А.В.
Кемеровская государственная медицинская академия,

НИИ комплексных проблем сердечно�сосудистых заболеваний СО РАМН,
г. Кемерово, Россия

СОДЕРЖАНИЕ КОРТИЗОЛА В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
ДЕТЕЙ С ТИКОЗНЫМИ ГИПЕРКИНЕЗАМИ

С целью оценки секреторной функции коры надпочечников, как одной из характеристик адаптационного синдрома,
было исследовано содержание кортизола в сыворотке крови 74 детей с тикозными гиперкинезами в возрасте от 3 до
16 лет. Выявлено повышение содержания кортизола в сыворотке крови больных в сравнении с данным показателем в
контрольной группе. Сравнение содержания кортизола в различных возрастных подгруппах больных, в подгруппах с
различными клиническими формами тиков показало, что содержание кортизола у детей с тикозными гиперкинезами
имеет обратную зависимость от возраста, не зависит от пола и клинической формы тика. Различие показателей содер�
жания кортизола у детей с тиками в рассматриваемых возрастных группах может свидетельствовать о значении воз�
растных особенностей адаптационных механизмов в развитии данной патологии.
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CONTENT OF CORTISOL IN SERUM OF CHILDREN WITH TIC DISORDERS

To assess the secretory function of the adrenal cortex, as one of the characteristics of adaptive syndrome, the content of cor�
tisol in serum of 74 children with tic disorders, ranging in age from 3 to 16 years was investigated. The increase of cortisol in
the blood serum of patients as compared with the rate in the control group was revealed. Comparison of content of cortisol
in different age subgroups, subgroups with different clinical forms of tics showed that cortisol content in children with tic di�
sorders has the inverse dependence on age, does not depend on sex and clinical forms of tic. Difference of cortisol content in
children with tics in these age groups may be an indication of age�appropriate adaptation mechanisms in the development of
this pathology.
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клиническая больница» и в психо�неврологическом
отделении № 2 МБУЗ «Детская городская клини�
ческая больница № 5» г. Кемерово.

Критерии включения в исследование: возраст де�
тей до 16 лет; наличие тикозных гиперкинезов. Кри�
териями исключения из исследования служило на�
личие гиперкинезов другого вида, эпилептических
приступов, возраст больных 17 лет и старше. Исс�
ледование соответствует этическим стандартам,
одобрено комитетом по этике и доказательности ме�
дицинских научных исследований Кемеровской го�
сударственной медицинской академии.

Средний возраст больных составлял 9,7 ± 2,9 лет,
мальчиков – 9,7 ± 2,9 лет, девочек – 9,7 ± 3,2 лет.
Распределение больных по возрастным группам и по�
лу представлено в таблице. Длительность заболевания
к моменту исследования составляла от 1 до 11 лет,
в среднем среди девочек 3,7 ± 2,7 года, среди маль�
чиков 3,1 ± 2,3 года.

Группа контроля включала 24 здоровых ребен�
ка (12 девочек и 12 мальчиков) в возрасте от 7 до
15 лет. Средний возраст детей группы контроля –
11,2 ± 3,3 лет.

По клиническим проявлениям тикозного расстройс�
тва были сформированы 3 подгруппы больных сог�
ласно клинической систематизации тиков детского
возраста (Зыков В.П., 1999) и критериям синдро�
ма Туретта (DSM�IV, 1994): дети с локальным тиком,
у которых наблюдали тикозные гиперкинезы мими�
ческих мышц – 44 человека (59,5 %), из них 30 маль�
чиков и 14 девочек; дети с распространенным тиком
(с гиперкинезами мышц лица, головы, шеи и плече�
вого пояса) – 27 больных (36,5 %), из них 20 маль�
чиков и 7 девочек; больные с синдромом Туретта (с
выраженными моторными и вокальными тиками) –
3 мальчика (4 %).

Забор материала проводили в утренние часы (с 8
до 9 часов) натощак. Полученную из кубитальной ве�
ны кровь больных центрифугировали при 3000 об/мин
в течение 10 минут, после чего сыворотку помещали
в пластиковые пробирки и замораживали при тем�
пературе �25°С. Определение концентрации кортизо�
ла выполняли одномоментно во всех пробах методом
иммуноферментного анализа в экспериментальном
отделе биотехнологий НИИ комплексных проблем
сердечно�сосудистых заболеваний СО РАМН (г. Ке�

мерово). Использовали набор реагентов «СтероидИ�
ФА�кортизол�01». Процедуру анализа и расчет ре�
зультатов проводили согласно инструкции произво�
дителя. Чувствительность метода: минимальная, дос�
товерно определяемая набором, концентрация кор�
тизола в сыворотке крови не превышает 5 нмоль/л.
Данная тест�система обладает высокой специфичнос�
тью – перекрестная реакция антител к кортизолу с
другими стероидами ? 0,1 %.

Результаты данных исследований в группе боль�
ных с тикозными гиперкинезами сравнивали с ана�
логичными показателями в сыворотке крови детей
группы контроля.

Статистическую обработку результатов проводи�
ли с использованием пакета прикладных программ
«STATISTICA 6.1». Проверку нормальности распре�
деления количественных признаков проводили с по�
мощью критерия Шапиро�Уилка. При отклонении
распределения от нормального описание признаков
осуществляли с помощью медианы (Ме) и интерквар�
тильного размаха (25�й; 75�й процентили). Статисти�
ческую значимость различия признаков в сравнивае�
мых группах измеряли с помощью непараметрического
U�критерия Манна�Уитни для независимых выборок.
Для сравнения нескольких групп, не подчиняющих�
ся нормальному распределению, использовали диспер�
сионный анализ (ANOVA, критерий Краскела�Уол�
леса). Критическое значение уровня статистической
значимости при проверке нулевых гипотез принима�
ли равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По данным исследования, у детей группы кон�
троля медиана содержания кортизола в сыворотке
крови составила 384,45 нмоль/л, интерквартильный
размах от 291,20 до 590,00 нмоль/л. Медиана со�
держания кортизола в сыворотке крови у детей с ти�
ками – 431,20 нмоль/л, интерквартильный размах
от 326,50 до 534,10 нмоль/л, что выше, чем в кон�
трольной группе, p = 0,0476.

При анализе уровня кортизола в сыворотке кро�
ви детей с тиками в различных возрастных группах
было выявлено статистически значимое (p = 0,0251)
снижение данного показателя с увеличением возрас�
та больных, с 547,25 нмоль/л (интерквартильный раз�
мах от 486,00 до 591,30 нмоль/л) у больных млад�
шей группы до 402,80 нмоль/л (интерквартильный
размах от 327,40 до 501,75 нмоль/л) у детей 7�11 лет
и до 413,70 нмоль/л (интерквартильный размах от
291,50 до 506,0 нмоль/л) у подростков 12�16 лет. Со�
держание кортизола в сыворотке крови детей с ти�
ками в различных возрастных подгруппах и в груп�
пе контроля представлено на рисунке 1.
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Пол

Мальчики

Девочки

Итого

3�6 лет

5 (6,8 %)

3 (4 %)

8 (10,8 %)

7�11 лет

35 (47,3 %)

11 (14,9 %)

46 (62,2 %)

12 лет и старше

13 (17,5 %)

7 (9,5 %)

20 (27 %)

Всего

53 (71,6 %)

21 (28,4 %)

74 (100 %)

Таблица
Распределение больных по возрастным группам и полу
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У обследованных мальчиков с тиками различие
уровня кортизола в возрастных группах проявлялось
наиболее ярко, p = 0,0342 (рис. 2). Отмечали зна�
чительное повышение уровня кортизола в сыворотке
крови больных мальчиков 3�6 лет (567,60 нмоль/л,
интерквартильный размах от 486,0 до 778,10 нмоль/л)
в сравнении с данным показателем в возрастной груп�
пе 7�11 лет (388,10 нмоль/л, интерквартильный раз�
мах от 329,30 до 509,20 нмоль/л), p = 0,0127. Раз�
личия между содержанием кортизола в сыворотке
крови больных мальчиков 3�6 лет и подростков стар�
ше 12 лет (418,20 нмоль/л, интерквартильный раз�
мах от 291,50 до 536,50 нмоль/л) были также ста�
тистически значимыми (p = 0,0209). При сравнении
уровня кортизола в различных возрастных подгруп�
пах девочек с тиками статистически значимых раз�
личий не выявлено, p = 0,9156.

Сравнительный анализ содержания кортизола в
сыворотке крови подростков 12�16 лет с тикозными
гиперкинезами существенных различий в зависимос�
ти от пола не выявил.

Сравнение концентрации кортизола в сыворотке
крови детей с различными формами тика выявило
незначительное повышение содержания кортизола у
детей с распространенным тиком (p = 0,8255).

Анализ уровня кортизола в сыворотке крови боль�
ных в зависимости от пола и распространенности ти�

ков выявил разнонаправленные тенденции: повыше�
ние уровня кортизола у девочек с распространенны�
ми тиками, у больных мальчиков уровень кортизола
при различных клинических формах существенно не
меняется (рис. 3).

По результатам исследования у детей с тиками
установлена зависимость уровня кортизола от дли�
тельности заболевания. В течение первых 2 лет бо�
лезни у детей сохраняется высокий уровень корти�
зола в крови, достигая максимума через 2 года после
начала заболевания. После 3 лет болезни выявлено
снижение данного показателя (p = 0,0357) с мини�
мальным значением при длительности заболевания
3�4 года (p = 0,0137), что отражает функциональную
несостоятельность гипоталамо�гипофизарно�адрена�
ловой системы и, как следствие, снижение адапта�
ционных возможностей больных с тикозными гипер�
кинезами (рис. 4).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По результатам исследования выявлено повыше�
ние содержания кортизола в сыворотке крови детей
с тикозными гиперкинезами по сравнению с данным
показателем в контрольной группе.

Отчетливо прослеживается влияние возрастного
фактора на  состояние секреции кортизола у детей
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Рисунок 1
Содержание кортизола в сыворотке крови детей с тиками в различных возрастных подгруппах (медиана)

* p = 0,0251 при сравнении с содержанием кортизола у больных 12�16 лет
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с тиками. Максимальное значение уровня кортизола
наблюдалось у детей 3�6 лет. Данный показатель по�
этапно снижался по мере взросления детей с тиками
и достигал минимального значения в подростковом
возрасте (12�16 лет), что может свидетельствовать о
снижении возможностей регуляции гипоталамо�гипо�
физарной системы. Более ярко выявленная особен�
ность проявлялась у больных мужского пола.

Таким образом, различие показателей содержания
кортизола у детей с тиками свидетельствует о пато�
генетической значимости возрастных особенностей
адаптационных механизмов.

Высокое содержание кортизола в сыворотке кро�
ви детей младшего возраста указывает на напряжение
адаптационных возможностей и хроническое стрес�
совое состояние организма, что отражает тип ситу�
ационного поведения ребенка и является одним из
пусковых факторов развития тиков.

Учитывая результаты исследования, целесообраз�
но расширить алгоритм обследования детей с тикоз�
ными гиперкинезами. Повышение уровня кортизола
в сыворотке крови детей младшего возраста с тика�
ми определяет показания для включения седативных
препаратов в протокол лечения тиков.

Рисунок 2
Содержание кортизола в сыворотке крови детей с тиками в зависимости от пола и возраста

*p=0,0127 при сравнении с содержанием кортизола у больных 7�11 лет
**p=0,0209 при сравнении с содержанием кортизола у больных 3�6 лет

Рисунок 3
Содержание кортизола в сыворотке крови больных 

в зависимости от формы тика и пола
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ОЦЕНКА АДЕКВАТНОСТИ 
ПРИМЕНЯЕМОЙ СИСТЕМЫ ФИЗИЧЕСКИХ 
УПРАЖНЕНИЙ В ПЕРИОД БЕРЕМЕННОСТИ

Проведено клиническое обследование, исследование интенсивности течения процессов перекисного окисления липи�
дов и антиокислительной активности крови у 557 беременных женщин, получавших специальный комплекс физичес�
ких упражнений в динамическом режиме. Гипокинезия предполагает развитие «окислительного стресса», обознача�
ющего состояние напряжения антиоксидантных систем, возникающего в результате нарушения баланса малонового
диальдегида и L�токоферола в сторону преобладания первого. Использование предложенной системы физических уп�

Рисунок 5
Содержание кортизола в сыворотке крови больных в зависимости от длительности заболевания

*p=0,0137 при сравнении с содержанием кортизола в сыворотке крови больных с длительностью заболевания менее 3 лет
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ОЦЕНКА АДЕКВАТНОСТИ ПРИМЕНЯЕМОЙ СИСТЕМЫ 
ФИЗИЧЕСКИХ УПРАЖНЕНИЙ В ПЕРИОД БЕРЕМЕННОСТИ

Одной из причин, ведущих к развитию внут�
риутробной патологии, несомненно, являет�
ся гипокинезия [1, 2]. Многие женщины в

период беременности необоснованно ограничивают
двигательную активность. Развивающаяся при этом
гипокинезия приводит к нарушениям метаболизма
и дисфункции физиологических систем высшей нер�
вной деятельности, что оказывает самое неблагоп�
риятное воздействие на плод [3]. Все это обуслав�
ливает необходимость разработки практических мер
по профилактике и преодолению гипокинезии в пе�
риод беременности.

Важнейшим из них является стимулирование дви�
гательной активности, разновидностью которой яв�
ляется специальный комплекс физических упражне�
ний [4]. Многие врачи, недооценивая физическую
культуру в период беременности, особенно если бе�
ременность осложняется, прибегают порой к необос�
нованному назначению медикаментозных средств, а
нередко и к стационарному лечению. В связи с этим,
целью настоящего исследования явилось изучение
влияния регулярных физических тренировок в ди�
намическом режиме на клиническое течение беремен�
ности, а также оценка основных метаболических па�
раметров у женщин в различные сроки гестационного
периода.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 557 беременных
женщин в возрасте от 18 до 43 лет (средний возраст
26 лет) от 8 до 40 недель беременности, имевших в
анамнезе различные соматические заболевания. Для
исследуемых групп были оценены частоты встреча�
емости отклонений в состоянии здоровья и рассчи�
тан 95% доверительный интервал. Для сравнитель�

ной оценки средних величин использовался t�крите�
рий Стьюдента.

Частота встречаемости соматических заболеваний
у беременных женщин: анемия – 55,8 % (49,2 –
59,7 %); заболевания верхних дыхательных путей –
43,6 % (38,9 – 47,2 %); болезни мочеполовой сис�
темы – 33,2 % (27,8 – 38,5 %); заболевания желу�
дочно�кишечного тракта – 30 % (25,4 – 35 %); болез�
ни системы кровообращения – 21,5 % (15,4 – 25,3 %);
бронхиальная астма – 11,7 % (8,1 – 14,3 %); дис�
функция щитовидной железы – 8,9 % (5,2 – 11,9 %);
сколиоз II�III степени – 7,4 % (4,7 – 10,5 %).

В акушерском анамнезе: токсикоз первой и второй
половины беременности отмечен у 207 женщин –
37,2 % (32,8 – 40,2 %), угроза прерывания беремен�
ности у 271 женщины – 48,6 % (42,5 – 53,8 %), ги�
пертония у 104 женщин – 18,7 % (13,5 – 22,9 %),
гипотония у 91 женщины – 16,3 % (12,5 – 21,4 %).
Практически все женщины имели не один, а сочета�
ние нескольких (двух, трех, четырех) диагнозов.

Все беременные были рандомизированы на 3 груп�
пы. Первую группу (1) составили 143 женщины –
25,7 % (21,5 – 30,8 %), обратившиеся в женскую кон�
сультацию в различные сроки гестационного пери�
ода, имевшие соматические заболевания и наблюдав�
шиеся по обычной общепринятой схеме. Во вторую
группу (2) вошли 374 женщины – 67,1 % (57,2 –
66,5 %) с различными сроками гестационного пери�
ода, имевшие соматические заболевания. Все женщи�
ны этой группы в I�II�III триместрах беременности
регулярно занимались физическими упражнениями
в динамическом режиме по разработанной схеме. Тре�
тью (3) контрольную группу составили 40 условно
здоровых женщин – 7,2 % (3,3 – 12 %) с различ�
ными сроками беременности, не имевшие соматичес�
ких заболеваний и наблюдавшиеся по обычной об�
щепринятой схеме. Все женщины были обследованы
на базах женских консультаций родильных домов
№ 1, № 2, № 3, № 4 и акушерской клиники Си�
бирского государственного медицинского универси�
тета.

Учитывая «ключевую роль» процессов перекис�
ного окисления липидов (ПОЛ) в патогенезе ослож�

ражнений у беременных женщин на ранних сроках гестации способствует снижению частоты осложненного течения
беременности и пребывания женщин в стационаре. Система физических упражнений в динамическом режиме стиму�
лирует обменные процессы, нормализует уровень антиоксидантных систем организма и предупреждает развитие ги�
поксии плода.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: физические упражнения; беременность; перекисное окисление липидов.

Krivonogova T.S., Bybchenko E.G., Solovyova S.A., Uvarova M.A.
Siberian State Medical University, Tomsk

ADIQUACY EVALUATION OF THE USED SYSTEM OF PHYSICAL EXCER SISES IN THE PERIOD OF PREGNANCY

Clinical research and trial (physical examination) of the intensity of bradyphrenia lipid peroxidation and antioxidation of blo�
od activity of 557 pregnant women, who received special complex of physical exercises in a dynamic regime have been held.
The hypokinesia suggests (supposes) the development of «oxidation stress», meaning the states of tension of antioxidation
systems appearing in the result of debalance of melon dialdehydes and L�tokopherol, with the preference of the first. The use
of the suggested system of physical exercises with pregnant women at the early period of restation favors to decrease the
frequency of feto�maternal disease and their staying in hospital. The system of physical exercises in a dynamic regime stimu�
lates the metabolic processes, normalizes the level of antioxidant systems of organism and prevents the development of fa�
tal hypoxia.

KEY WORDS: physical exercises; pregnancy; lipid peroxidation.
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нений беременности, у всех женщин оценивалось со�
держание одного из конечных продуктов ПОЛ –
малонового диальдегида (МДА) в сыворотке крови.
Перекисное окисление липидов оценивали по содер�
жанию малонового диальдегида в сыворотке крови.
Определение МДА в сыворотке крови определяли с
помощью метода Владимирова Ю.А., Арчакова А.К.
(1972), основанного на реакции взаимодействия меж�
ду МДА и ТБК, которая при высокой температуре
и кислом рН протекает с образованием окрашенно�
го триметинового комплекса, с максимумом погло�
щения при длине волны 532 нм. Одновременно про�
водилась оценка общей антиокислительной защиты
(АОЗ) по содержанию уровня антиокислительной
активности крови и содержанию в ней основного
структурного антиоксиданта L�токоферола. Спектроф�
люорометрию α�токоферол ацетата проводили при
длине волны возбуждения 295 нм и флюоресценции
320 нм.

Занятия физическими упражнениями с беремен�
ными женщинами проводились 4 раза в неделю по
1,5�2 часа под контролем методиста и 3 раза в не�
делю самостоятельно. Упражнения выполнялись в
медленном и среднем темпе. Во время выполнения
физических упражнений контроль осуществлялся за
частотой сердечных сокращений (ЧСС), артериаль�
ным давлением (АД), частотой дыхательных движе�
ний (ЧДД) и тонусом матки.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Среди беременных женщин 1 группы в 96 слу�
чаях – 67,1 % (61,4 – 72,8 %) требовалась госпи�
тализация по поводу осложненного течения беремен�
ности: угроза прерывания беременности 62 – 41,3 %
(33,9 – 50,3 %), поздний токсикоз 10 – 5 % (2,4 –
10 %), гипертония 9 – 4,3 % (1,9 – 9,1 %), обос�
трение соматической патологии 15 – 9,8 % (4,4 –
13,6 %). Лечение проводилось по схеме: спазмоли�
тики, дезагреганты, седативные препараты, физиоле�
чение. На протяжении всей беременности у женщин

1�й группы отмечались общая слабость, повышенная
утомляемость, тревожный сон и другие общесомати�
ческие расстройства.

Во 2�й группе обследованных беременных женщин
до посещения занятий 59 из 374 – 15,8 % (10,4 –
19,7%) требовалось стационарное лечение по поводу
угрозы прерывания беременности и в 17 случаях –
4,5 % (2,3 – 8,6 %) в связи с обострениями сомати�
ческих заболеваний. На фоне регулярных занятий
ни одна беременная не нуждалась в госпитализации.
При этом самочувствие женщин в данной группе бы�
ло вполне удовлетворительным.

Среди женщин контрольной (3�й) группы в 7 слу�
чаях – 17,5 % (8,6 – 32,3 %) требовалась госпита�
лизация в связи с развитием угрозы прерывания бе�
ременности. На протяжении всей беременности 11 жен�
щин – 27,5 % (15,9 – 43,2 %) отмечали общую сла�
бость, нарушение сна, тревожность.

Результаты изучения показателей ПОЛ и АОА
крови у беременных женщин представлены в табли�
це. При сравнении изучаемого показателя малоно�
вого диальдегида у беременных женщин, имеющих
соматические заболевания, в I триместре отмечалось
увеличение его содержания по сравнению с группой
контроля (р < 0,05). Анализ антиокислительной ак�
тивности крови (витамин Е) у женщин 1�й и 2�й
групп в I триместре беременности показал незначи�
тельное снижение L�токоферола, по сравнению с не�
осложненным течением беременности у здоровых жен�
щин (р > 0,01). Следует подчеркнуть, что у женщин
2�й группы, наряду со снижением активности малоно�
вого диальдегида, во II и III триместрах беременнос�
ти наблюдался рост антиокислительной активности
крови, о чем свидетельствовало достоверное повы�
шение концентрации L�токоферола (вит. Е) по срав�
нению с группой женщин, не получавших комплек�
са физических упражнений (р < 0,01).

Можно предположить, что у женщин, имеющих
соматические заболевания и факторы риска перина�
тального периода, беременность протекала на фоне
окислительного стресса и истощения систем антиок�
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сидантной защиты. Длительные воздействия регуляр�
ных физических упражнений на организм беремен�
ных женщин способствовали достоверному пониже�
нию малонового диальдегида (р < 0,05) и повыше�

нию уровня L�токоферола (р <
0,01) в сыворотке крови во II
и III триместрах беременности.

Как показывают результаты
исследования, система физичес�
ких тренировок оказывает сти�
мулирующее действие на обмен�
ные процессы, тем самым нор�
мализует уровень ферментных
антиоксидантов. Полученные
данные позволяют оценить сис�
тему физических упражнений
как патогенетически адекват�

ную, поскольку она способствует стимуляции обмен�
ных процессов, нормализации уровня антиоксидан�
тных систем организма, что ведет к улучшению ути�
лизации плодом кислорода.

Таблица
Уровень содержания МДА и L8токоферола 
у беременных женщин в различные сроки гестационного периода
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ОЦЕНКА АДЕКВАТНОСТИ ПРИМЕНЯЕМОЙ СИСТЕМЫ 
ФИЗИЧЕСКИХ УПРАЖНЕНИЙ В ПЕРИОД БЕРЕМЕННОСТИ

Срок 
беременности

8�15 недель

16�24 недель

25�34 недель

1 группа

3,47 ± 0,21

3,89 ± 0,26

4,01 ± 0,30

2 группа

3,27 ± 0,24

3,01 ± 0,21*

2,88 ± 0,32*

3 группа

2,89 ± 0,19**

2,91 ± 0,18*

3,02 ± 0,22*

МДА, нмоль/мл

1 группа

14,30 ± 1,4

11,71 ± 1,5

10,37 ± 1,3

2 группа

14,55 ± 1,0

15,06 ± 1,1*

15,67 ± 1,3*

3 группа

14,99 ± 1,1

14,51 ± 1,1

14,20 ± 1,2**

L�токоферол, нмоль/мл

Примечание: * уровень значимости p < 0,01 при сравнении с 1 группой в соответствующий срок
беременности; ** уровень значимости p < 0,05 при сравнении с 1 группой в соответствующий
срок беременности.
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ГОРМОНАЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ПЛАЦЕНТЫ В КОНЦЕ 
БЕРЕМЕННОСТИ И В РОДАХ ПРИ ИНФИЦИРОВАНИИ 
ПЛОДНОГО ЯЙЦА

Объект исследования. 308 беременных женщин: I группа – 177 женщин с TORCH�инфекциями, II группа сравнения –
131 женщина с неинфицированным плодным яйцом; уровень плацентарного лактогена (ЧПЛ), свободного эстриола (Е3),
хорионического гонадотропина (ХГЧ), кортизола (К) в сыворотке крови матери в конце беременности, во втором пе�
риоде родов и в пуповинной крови.
Цель исследования – изучение гормональной функции плаценты во время беременности и в родах у пациенток с ин�
фицированным плодным яйцом.
Методы исследования. Выкопировка данных из обменных карт беременных (форма № 113) и историй родов (форма
№ 003/у); клиническое обследование беременных; прямой конкурентный иммуноферментный анализ с использова�
нием стандартных тест�систем.
Основные результаты. Особенностями состояния фетоплацентарного комплекса в конце беременности являются бо�
лее низкие концентрации ЧПЛ, К, ХГЧ. В родах отмечалось более низкое содержание ЧПЛ и К и более высокое – ХГЧ.
Уровень ЧПЛ, Е3 и К у новорожденных от инфицированных матерей был значимо ниже новорожденных группы срав�
нения.
Выводы. К концу беременности и в процессе родов функциональные и адаптационные резервы фетоплацентарного ком�
плекса у пациенток с инфицированным плодным яйцом и их плодов значимо ниже, чем в группе неинфицированных.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: TORCH�инфекции; плацента; хорионический гонадотропин; плацентарный лактоген;
кортизол.
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HORMONAL FUNCTION OF THE PLACENTA AT THE END OF THE PREGNANCY AND THE BIRTH 
WHEN INFECTED WITH THE PRENATAL INFECTION
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Одной из основных проблем акушерства и
перинатологии является патология плацен�
ты и связанная с ней перинатальная забо�

леваемость и смертность [1]. От структурного и
функционального состояния плаценты во время бе�
ременности и в родах во многом зависит не только
течение анте� и интранатального периода жизни,
но и здоровье на протяжении последующей жизни
человека [2]. В настоящее время известно, что од�
ной из основных причин развития плацентарной не�
достаточности является инфекция. Как бактериаль�
ные, так и вирусные заболевания, а также их со�
четания в период беременности, часто приводят к
инфекционному поражению последа и недостаточ�
ности плаценты [1, 3].

Исследования, проведенные в последние годы,
свидетельствуют, что современные представления о
репродуктивной функции не могут формироваться
без учета огромного и важного вклада нейроимму�
ноэндокринных структурно�функциональных связей,
формирующихся непосредственно в эндометрии и пла�
центе [4]. В обеспечении межклеточных и межтка�
невых взаимодействий при нормальном развитии и
функционировании плаценты значительную роль иг�
рает диффузная нейроиммуноэндокринная система,
клетки и молекулы которой активно присутствуют
в плаценте [4, 5].

В плаценте или с ее участием образуется боль�
шое количество гормонов. Биологическое действие
хорионического гонадотропина (ХГЧ) заключается
в стимуляции желтого тела для обеспечения непре�
рывной продукции прогестерона, синтеза эстрогенов
в ФПК, а также участии в процессе ароматизации
андрогенов плодового происхождения. Кроме того,
ХГЧ принимает участие в регуляции продукции сте�
роидов у плода, в формировании функциональной
активности его гонад и надпочечников, в торможении
иммунологических реакций беременной и в предотвра�
щении отторжения плодного яйца за счет индукции
супрессорных Т�клеток и др. [6�9]. Плацентарный
лактоген (ЧПЛ) является основным «метаболическим»

гормоном, обеспечивающим плод питательными ве�
ществами. Он перестраивает метаболические процес�
сы в организме матери, направляя их на мобилизацию
энергоресурсов для роста и развития плода [10�12].
Физиологическая роль эстрогенов заключается в ре�
гуляции биохимических процессов в миометрии, обес�
печении нормального роста и развития матки во вре�
мя беременности, увеличении активности ферментных
систем, повышении энергетического обмена и утили�
зации гликогена и аденозинтрифосфата и др. [13].
Снижение уровня эстриола, постоянная низкая кон�
центрация его или недостаточный подъем его уров�
ня указывает на нарушения со стороны ФПК [14�17].
Кортизол является одним из регуляторов углеводно�
го обмена в организме, а также принимает участие
в развитии стрессовых реакций [18].

Цель исследования – изучение гормональной фун�
кции плаценты во время беременности и в родах у
пациенток с инфицированным плодным яйцом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Для оценки состояния гормональной функции
плаценты в конце беременности и во втором периоде
родов проведено ретроспективное исследование слу�
чай�контроль, в которое включены 308 женщин, ро�
доразрешенных в родильном доме № 1 МБУЗ ГКБ
№ 3 им. М.А. Подгорбунского г. Кемерово за пери�
од 2009�2010 гг. Все пациентки были разделены на
2 группы. В I группу были включены 177 женщин с
инфицированным плодным яйцом, во II – 131 жен�
щина с неинфицированным плодным яйцом. Кри�
терии включения в I группу: наличие клинически и
лабораторно подтвержденных во время беременнос�
ти инфекций TORCH�комплекса, морфологически
подтвержденного диагноза гематогенного поражения
последа. Критерии включения во II группу: отсутс�
твие каких�либо клинических и лабораторных дан�
ных у матери и новорожденного инфекций TORCH�
комплекса, отсутствие воспалительных изменений в
последе при морфологическом исследовании. Крите�
рии исключения из исследования: наличие тяжелой
соматической патологии, преэклампсия во время нас�
тоящей беременности, курение, изосерологическая не�
совместимость крови матери и плода по группе или
резус�фактору, наличие в организме матери очагов

Research materials. 308 pregnant women: I group – 177 women with TORCH�infections, II comparison group – 131 women
with not infected fetal egg; the level of placental lactogen (PL), free estriol (uE3), human chorionic gonadotropin (HCG), cor�
tisol (C) in the blood serum of mother at the end of the pregnancy, in the second stage of labor and in umbilical cord blood.
Research objective – studying of hormonal function of the placenta current pregnancy and labor in patients with an infected
fetal egg.
Research methods. Random sample of the data from metabolic cards of pregnant women (the form N 113) and stories of de�
liveries (the form N 003/u); clinical inspection of pregnant women and newborns; direct competitive immune�enzyme anal�
ysis using of standard test�systems.
Results of research. Features of the condition of the fetoplacental complex at the end of pregnancy are more low concentra�
tions of PL, C, HCG. At birth there was a low content of PL and C and more high – HCG. The level of PL, uE3 and C the new�
borns of infected mothers was significantly lower newborn comparison group.
The conclusion. At the end of pregnancy and during birth functional and adaptive reserves fetoplacental complex at patients
with an infected fetal egg and their fetus is significantly lower than in the group of not infected fetal.

KEY WORDS: TORCH�infections: placenta: chorionic gonadotropin: placental lactogen: cortisol.
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инфекции (гестационного пиелонефрита, бронхита,
пневмонии, инфекций кожи и т.д.), отсутствие ин�
формированного согласия на участие в исследовании.
Исследование проведено в соответствии со стандар�
тами этического комитета КемГМА, разработанными
в соответствии с Хельсинкской декларацией Всемир�
ной ассоциации «Этические принципы проведения на�
учных медицинских исследований с участием челове�
ка» (2000 г.) и «Правилами клинической практики в
РФ» (Приказ Минздрава РФ № 266 от 19.06.2003 г.).

Средний срок беременности в группах на момент
исследования не имел различий и составил, соответс�
твенно, 39,33 ± 0,15 и 39,53 ± 0,17 недель (р = 1,000).
В I группе чаще отмечалось такое осложнение тече�
ния беременности, как угрожающее прерывание бе�
ременности (78,53 % и 63,61 %, р = 0,004). Такие
осложнения беременности, как нарушение плацента�
ции (21,47 % и 16,03 %, р = 0,293), патология амни�
она (31,64 % и 25,19 %, р = 0,218), дородовое изли�
тие околоплодных вод (31,64 % и 22,31 %, р = 0,095),
патология сердечно�сосудистой системы (31,64 % и
37,4 %, р = 0,351), гестационная анемия (22,6 % и
20,61 %, р = 0,781), истмико�цервикальная недос�
таточность (7,91 % и 6,87 %, р = 0,902), задержка
роста плода (18,64 % и 19,08 %, р = 1,000) значи�
мых различий в группах не имели.

У большинства пациенток обеих групп роды про�
изошли в срок – 81,92 % и 86,92 %, р = 0,306. До�
ля запоздалых родов (9,04 % и 10,77 %, р = 0,757)
не имела значимых различий в отличие от преж�
девременных родов (9,04 % и 2,31 %, р = 0,030).
Средняя продолжительность родов в группе инфи�
цированных составила 7,37 ± 0,3 часа, в группе
неинфицированных – 7,69 ± 0,44 часа, р = 1,000).
Безводный промежуток у рожениц I группы ока�
зался значимо больше, чем во II группе – 4,38 ±
0,3 часа и 3,22 ± 0,31 часа, соответственно, р <
0,001.

В конце III триместра беременности и в родах у ма�
тери в сыворотке пуповинной крови изучалось содер�
жание уровня хорионического гонадотропина (ХГЧ),
плацентарного лактогена (ЧПЛ), свободного эстри�
ола (Е3) и кортизола (К). Определение уровня про�
дуктов фетоплацентарного комплекса (ФПК) про�
водилось в сыворотке крови беременных за 2�7 дней
до начала родов, во втором периоде родов, в сыво�
ротке пуповинной крови сразу после рождения. За�
бор крови у матери проводился путем венепункции
из локтевой вены в положении лежа; из пуповины –
путем свободного поступления крови в пробирку до

момента отделения плаценты. Исследование гормо�
нов выполнено на базе лаборатории ФГБУ «Науч�
но�исследовательский институт комплексных проб�
лем сердечно�сосудистых заболеваний» СО РАМН
прямым конкурентным иммуноферментным анали�
зом (ИФА) с использованием стандартных тест�сис�
тем.

Статистический анализ данных проводился с ис�
пользованием пакета прикладных программ StatSoft
Statistica 6.1. (лицензия № ВХХR006BO92218FAN11).
Для представления данных использовали как абсо�
лютные, так и относительные показатели (доли, %),
методы описательной статистики: среднее (М), стан�
дартное отклонение (σ). Достоверность различий по�
казателей сравниваемых групп оценивалась с помо�
щью параметрического критерия Стьюдента (t�тест).
Статистически значимыми считали различия при p ≤
0,05. Исследование поддержано Грантом Президен�
та РФ МК�401.2012.7.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Содержание гормонов в сыворотке крови во
время беременности представлено в таблице 1.

Анализ полученных результатов позволил выя�
вить более низкие концентрации ХГЧ, ЧПЛ и кор�
тизола в сыворотке крови женщин при инфициро�
ванном плодном яйце в сравнении с группой женщин
с неинфицированным плодным яйцом. Значимых раз�
личий в уровне свободного эстриола между группа�
ми не установлено.

Содержание гормонов в сыворотке крови родиль�
ниц во втором периоде родов и сыворотке пуповин�
ной крови представлено в таблице 2.

Анализ содержания гормонов в сыворотке кро�
ви матери во втором периоде родов показал досто�
верное превышение уровня ХГЧ в группе женщин

Таблица 1
Содержание гормонов фетоплацентарного 

комплекса во время беременности
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И В РОДАХ ПРИ ИНФИЦИРОВАНИИ ПЛОДНОГО ЯЙЦА
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Гормоны
сыворотки 

крови

ХГЧ, МЕ/l

ЧПЛ, mg/l

Эстриол E3, ng/ml

Кортизол, nmol/l

I группа
(инфицированное

плодное яйцо)

242224 ± 35384

9,73 ± 0,61

31,41 ± 2,04

719,43 ± 55,88

II группа
(неинфицированное

плодное яйцо)

270624 ± 18568

10,1 ± 0,59

31,56 ± 2,13

791,78 ± 67,58

р

< 0,001

0,004

0,731

< 0,001



с инфицированным плодным яйцом по сравнению с
группой неинфицированных пациенток. Содержание
ЧПЛ, Е3 и К во втором периоде родов было досто�
верно ниже в первой группе, чем во второй. Уровень
гормонов (ХГЧ, ЧПЛ, Е3, К) в сыворотке крови ма�
тери значимо отличался от уровня аналогичных гор�
монов в сыворотке пуповинной крови, что свидетельс�
твовало о наличии собственных механизмов гумораль�
ной регуляции у новорожденных. Причем уровень
ЧПЛ, Е3 и К у новорожденных от матерей I груп�
пы был значимо ниже, чем у новорожденных от не�
инфицированных матерей. Уровень же ХГЧ у ново�
рожденных I группы достоверно превышал уровень
ХГЧ сыворотки новорожденных II группы.

Динамика изменения концентрации гормонов в
сыворотке крови матери во время беременности и во
втором периоде родов представлена в таблице 3.

У рожениц I группы практичес�
ки отсутствовали колебания уровня
ХГЧ с появлением родовой деятель�
ности (242224 ± 35384 и 249536 ±
20800, р = 0,203), в то время как у
рожениц II группы концентрация гор�
мона достоверно снижалась (270624 ±
18568 и 213144 ± 28400, р < 0,001).

Анализ динамики содержания ЧПЛ
выявил, что в родах отмечается сни�
жение концентрации гормона в обе�
их группах, но более выраженное в
группе инфицированных пациенток
(9,73 ± 0,61 и 6,12 ± 0,71; 10,1 ± 0,59
и 7,04 ± 0,8 соответственно, р < 0,001).

Изучая изменения концентрации
свободного Е3, отмечено значитель�
ное снижение концентрации уровня

гормона в обеих группах (31,41 ± 2,04 и 19,31 ±
2,31; 31,56 ± 2,13 и 18,67 ± 2,23, соответственно,
р < 0,001), но достоверных отличий между группа�
ми не выявлено (31,41 ± 2,04 и 31,56 ± 2,13, р =
0,731; 19,31 ± 2,31 и 18,67 ± 2,23, р = 0,180).

Анализ динамики уровня К показал рост его со�
держания в обеих группах (719,43 ± 55,88 и 1266,23 ±
86,74; 791,78 ± 67,58 и 1331,29 ± 97,0, соответствен�
но, р < 0,001), но в группе неинфицированных был
достоверно выше как средний уровень во время бере�
менности (719,43 ± 55,88 и 791,78 ± 67,58, р < 0,001),
так и уровень во втором периоде родов (1266,23 ±
86,74 и 1331,29 ± 97,0, р < 0,001).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Гормональная функция плаценты у пациенток с
инфицированным плодным яй�
цом характеризовалась более
низкими концентрациями ХГЧ,
ЧПЛ и К во время беременнос�
ти. В родах отмечалось более
низкое содержание ЧПЛ и К и
более высокое ХГЧ, чем в груп�
пе неинфицированных. Уровень
гормонов в сыворотке крови ма�
тери значимо отличался от уров�
ня аналогичных гормонов в сы�
воротке пуповинной крови. Уро�
вень ЧПЛ, Е3 и К у новорож�
денных от матерей с инфици�
рованным плодным яйцом был

Таблица 3
Динамика изменений концентрации гормонов в сыворотке крови матери 
во время беременности и во втором периоде родов

Таблица 2
Содержание гормонов фетоплацентарного комплекса 
во II периоде родов и в сыворотке пуповинной крови
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Гормоны сыворотки крови

ХГЧ матери, МЕ/l

ХГЧ пуповинной крови, МЕ/l

ЧПЛ матери, mg/l

ЧПЛ пуповинной крови, mg/l

Эстриол матери, ng/ml

Эстриол пуповинной крови, ng/ml

Кортизол матери, nmol/l

Кортизол пуповинной крови, nmol/l

I группа
(инфицированное

плодное яйцо)

249536 ± 20800

22,13 ± 11,16*

6,12 ± 0,71

0,45 ± 0,04*

19,31 ± 2,31

58,87 ± 3,36*

1266,23 ± 86,74

315,45 ± 41,09*

II группа
(неинфицированное

плодное яйцо)

213144 ± 28400

8,23 ± 2,57*

7,04 ± 0,8

1,74 ± 0,77*

18,67 ± 2,23

63,46 ± 2,96*

1331,29 ± 97,0

417,6 ± 55,83*

р

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

0,180

< 0,001

0,001

< 0,001

Примечание: * р < 0,001 между показателями уровня гормонов в сыворотке крови матери
и в сыворотке пуповинной крови.

Гормоны
сыворотки

крови

ХГЧ, МЕ/l

ЧПЛ, mg/l

E3, ng/ml

К, nmol/l

Беременность

242224 ± 35384

9,73 ± 0,61

31,41 ± 2,04

719,43 ± 55,88

II период

249536 ± 20800

6,12 ± 0,71

19,31 ± 2,31

1266,23 ± 86,74

р*

0,252

< 0,001

< 0,001

< 0,001

I группа

Беременность

270624 ± 18568

10,1 ± 0,59

31,56 ± 2,13

791,78 ± 67,58

II период

213144 ± 28400

7,04 ± 0,8

18,67 ± 2,23

1331,29 ± 97,0

р**

< 0,001

< 0,001

< 0,001

< 0,001

I группа

Примечание: р* достоверность различий между уровнем гормонов во время беременности 
и во втором периоде родов в группе пациенток с инфицированным плодным яйцом; 
р** достоверность различий между уровнем гормонов во время беременности и во втором
периоде родов в группе неинфицированных пациенток.
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значимо ниже, чем у новорожденных от неинфици�
рованных матерей. Уровень же ХГЧ у новорожден�
ных I группы достоверно превышал уровень ХГЧ сы�
воротки новорожденных II группы.

Более низкий уровень гормонов фетоплацентар�
ного комплекса в группе пациенток с инфицирован�
ным плодным яйцом как во время беременности, так
и во время родов свидетельствовал об истощении гор�
мональной функции плаценты, что коррелировало с
частотой угрожающего выкидыша (r = �0,48, р =

0,002), нарушением плацентации и сроком развития
хронической гипоксии плода (r = �0,41, р = 0,011),
частотой дородового излития вод (r = 0,45, р < 0,001)
и преждевременных родов (r = 0,22, р = 0,003).

Проведенное исследование позволяет предполо�
жить, что к концу беременности и в процессе родов
функциональные и адаптационные резервы фетоп�
лацентарного комплекса у пациенток с инфицирован�
ным плодным яйцом и их плодов значительно ниже,
чем в группе неинфицированных.
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КЛИНИЧЕСКИЙ ПОЛИМОРФИЗМ СИНДРОМА 
ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ У ДЕТЕЙ ГОРОДА 
АБАКАНА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭТНИЧЕСКИХ 
И ПАТОБИОМЕХАНИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ

Для изучения клинического полиморфизма синдрома вегетативной дистонии в г. Абакане были обследованы 128 де�
тей различных этнических групп (хакасы, метисы, европеоиды). Установлено, что данное заболевание доминирует у
коренной национальности, отличаясь дебютом в школьном возрасте и мягким течением. У европеоидов оно встреча�
ется в 2,4 раза реже, чем у хакасов, но протекает тяжелее (мигренеподобные и синкопальные приступы, диссомнии).
Часто это обусловлено наличием грубых структурно�функциональных изменений в ЦНС, краниовертебральной облас�
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Впоследние годы повысился интерес к клини�
ко�эпидемиологическим исследованиям в ре�
гионах, где проживает коренное население

[1�3].
Республика Хакасия расположена в юго�запад�

ной части Восточной Сибири, в левобережной части
бассейна реки Енисей, на территориях Саяно�Алтай�
ского нагорья и Хакасско�Минусинской котловины.
Её коренное население – хакасы, относящиеся к пе�
реходному межрассовому варианту: от уральской ра�
сы – к южно�сибирской [4]. Длительное прожива�
ние на одной территории с хакасами представителей
европеоидной рассы привело к образованию особой
этнической популяции – метисов.

В настоящий момент в г. Абакане проживают
163120 человек, из них коренное население состав�
ляет 11,3 %, европеоиды – 82 %, метисы – 2,3 %. Дет�
ское население насчитывает 36413 человек (хакасов –
11 %, европеоидов – 82 %, метисов – 7 %) [5].

Синдром вегетативной дистонии (СВД) – это по�
лиэтиологическое заболевание, обусловленное нару�
шением регуляторной функции центральных или пе�
риферических отделов вегетативной нервной системы.
Клинически он проявляется неврозоподобными (тре�
вожными, фобическими) расстройствами или пани�
ческими атаками, сопровождающимися дисфункцией
в кардиоваскулярной системе (шифр F45.3 по МКБ�
10), а также церебральными вегетативными проявле�
ниями (головная боль, головокружение, ортостатичес�
кая гипотензия и т.д.) или вегетативной дисфункцией
со стороны других (чаще нескольких) систем орга�
низма (шифр G90.8 по МКБ�10).

У коренных жителей юга Горного Алтая вегетатив�
ная патология в структуре заболеваний нервной сис�
темы составляет 34,2 % [2], а в г. Абакане – 11,5 %
[6, 7].

По общероссийским данным, СВД страдают от
10 до 49 % детей [8, 9]. Среди детского населения за�
полярных районов Красноярского края [3] он встре�
чается несколько чаще (28,8 %), чем в средних ши�
ротах этого же региона (20,8 %).

Установлено [10], что вклад соматических дис�
функций (СДФ) в структуру детской заболеваемос�
ти составляет 80�85 %. При этом наблюдаются неб�
лагоприятные функциональные сдвиги во многих сис�
темах огранизма, особенно в кардио�респираторной
(гипоксия, тахи� брадикардия, аритмия) и нервной
(вегето�висцеральная симптоматика, пирамидная не�
достаточность, гипертензионный синдром).

При СВД у 100 % детей выявляются различные
функциональные патобиомеханические сдвиги: со�
матические дисфункции шейно�головных и крестцо�
во�подвздошных сочленений, синдромы мышечного
дисбаланса и миофасциальные проявления [11, 12].

Спондилография у данной категории детей обыч�
но выявляет конституциональную нестабильность шей�
ных позвоночно�двигательных сегментов, подвывих
по Ковачу или аномалии развития, что и предопре�
деляет причину нарушения кровотока в системе поз�
воночных артерий [11, 13].

По данным реоэнцефалографии (РЭГ), у детей
с СВД изменения наблюдаются главным образом в
системе позвоночных артерий в виде асимметрии
кровотока, повышения или понижения сосудистого
тонуса, а также межполушарной асимметрии и зат�
руднения венозного оттока [7, 14, 15].

Проведение транскраниальной допплерографии
при СВД чаще выявляет асимметрию кровотока по
задним мозговым артериям и нарушения кровотока
в позвоночных артериях в виде регионального ан�
гиоспазма [16].

Цель работы – выявить особенности клиничес�
кого полиморфизма синдрома вегетативной дистонии
у детей г. Абакана в зависимости от функциональных
биомеханических расстройств и этнического фактора.

Задачи исследования:
1. С помощью клинического неврологического мето�

да изучить особенности синдрома вегетативной дис�

ти и вертебро�базилярном сосудистом бессейне. Соматические дисфункции шейного отдела позвоночника преобла�
дают у европеоидов, верхний перекрещенный синдром доминирует у хакасов и европеоидов, а нижний – у метисов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Республика Хакасия; синдром вегетативной дистонии; клинический полиморфизм; 
функциональные патобиомеханические нарушения.

Galantyuk I.G., Petrov K.B.
Abakan City Children’s Hospital, Abakan,
Novokuznetsk State Institute of Postgraduate Medical, Novokuznetsk

СLINICAL POLYMORPHISM OF VEGETATIVE DYSTONIA SYNDROME IN CHILDREN ABAKAN 
DEPENDING ON THE ETHNIC AND PATHOLOGICAL BIOMECHANICAL FACTORS

To study the clinical syndrome of vegetative dystonia polymorphism in the city of Abakan were examined 128 children of dif�
ferent ethnic groups (Khakassia, Metis, Europeans). It is established that the disease is dominated by the indigenous nationa�
lities, differing in the debut of school age, and a mild current. The Europeans found it 2,4 times less than the Khakas, but mo�
re severe (migraine and syncope attacks, sleep disorder). This is often due to the presence of gross structural and functional
changes in the central nervous system, the cranio�vertebral region and the vertebro�basilar vascular basin. Somatic dysfuncti�
on of the cervical spine is dominated by the Europeans, the upper crossover syndrome dominates the Khakass and Europeans,
and the bottom – a Metis.
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тонии у хакасов, европеоидов и метисов в г. Аба�
кане.

2. Дать характеристику функциональным биоме�
ханическим нарушениям (соматическим дисфун�
кциям, региональному постуральному дисбалансу
мышц, функциональной патологии таза) с учетом
этнических особенностей при данных заболева�
ниях у детей г. Абакана.

3. С помощью методов инструментальной диагнос�
тики (рентгенография, рео� и эхоэнцефалогра�
фия, транскраниальное дуплексное сканирование,
магнитно�резонансная томография) исследовать
морфофункциональные особенности краниальной
и цервикальной области в изучаемых этнических
группах.

4. Провести сравнительный анализ результатов кли�
нического, мануального и инструментального тес�
тирования, сделать выводы.

МЕТОДЫ И МАТЕРИАЛЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Для достижения поставленной цели и задач ис�
пользованы клинический неврологический метод и
мануальное тестирование, а также методы лучевой
и нейрофизиологической диагностики. Статистичес�
кая обработка проводилась с использованием пакета
сертифицированной компьютерной программы «Bi�
ostat», применялся качественный критерий χ2. Исс�
ледование было выполнено на базе Городской дет�
ской больницы г. Абакана.

Нами были изучены 128 детей с СВД. В целом
заболевание достоверно преобладало у представи�
телей коренной национальности, отличаясь при этом
поздним дебютом (школьный возраст) и более мяг�
ким течением (табл. 1). Во всех этносах СВД дос�
товерно чаще болели девочки (57,6 % – 66 %), осо�
бенно в пубертатном возрасте (p < 0,001).

У европеоидов СВД встречался в 2,4 раза ре�
же, чем у хакасов (p < 0,001), но отличался более
грозными проявлениями. У них мигренеподобные
приступы проявлялись в среднем в 4 раза
чаще, чем в остальных этносах (р < 0,001).
Синкопальные проявления также достовер�
но (р < 0,001) преобладали у европеоидов
(53,8 %) по сравнению с метисами (33,3 %)
и хакасами (12,5 %). Данная тенденция сох�
ранялась и в случае диссомний. У европе�
оидов они встречались в 5 раз чаще, чем у
хакасов, и в 2 раза чаще, чем у метисов (р <
0,05).

У 60 детей (46,8 %) в анамнезе имелось пе�
ринатальное поражение ЦНС, у 38 (29,6 %) –
черепно�мозговая травма, у 45 (35,1 %) – до�
полнительные хорды клапанного аппарата
сердца, у 30 (23,4 %) – эндокринная патоло�

гия, которая встречалась значительно реже у хакасов
(всего лишь 7,8 %), чем в других этносах (р < 0,001).

При изучении частоты распределения СДФ в раз�
личных отделах позвоночника внутри каждой этни�
ческой группы была отмечена следующая тенденция:
у метисов и хакасов они преобладали в грудном от�
деле позвоночника, а у европеоидов – в грудном и
шейном (табл. 2). Аналогичные сравнения между эт�
носами показало, что СДФ чаще встречается у евро�
пеоидов в шейном отделе позвоночника (р < 0,05).

Из проявлений регионального постурального дис�
баланса мышц у европеоидов чаще встречался вер�
хний перекрещенный синдром и скрученный таз, у
хакасов – верхний и нижний перекрещенный син�
дромы, а у метисов – нижний перекрещенный син�
дром (табл. 3). В последнем случае это было ста�
тистически достоверным (p < 0,05).

При рентгенологическом исследовании у всех де�
тей с данной патологией, независимо от этнической
принадлежности, признаки нестабильности преоблада�
ли в шейном отделе позвоночника, что тесно корре�
лировало с выраженностью вегетативных расстройств.
Во всех этнических группах она наиболее часто встре�
чалась в сегментах С2–3; С3�4; С4�5. Легко выражен�
ные дислокации в сегменте С0�С1 выявлялись у хака�
сов и европеоидов (соответственно, в 10,9 % и 13,4 %
случаев) и полностью отсутствовали у метисов (p <
0,05). В 10 случаях была обнаружена аномалия Ки�
мерли, которая была свойственна исключительно ев�
ропеоидам (р < 0,001).

По данным РЭГ, у 46,8 % обследованных хака�
сов преобладало снижение тонуса мозговых сосудов

Таблица 1
Распределение синдрома вегетативной дистонии 

по половому и этническому прзнаку

Таблица 2
Распространенность соматических дисфункций 

у детей различных этнических групп 
при синдроме вегетативной дистонии
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(р < 0,01), а у 80,7 % европеоидов – его повыше�
ние (р < 0,0001). Признаки затруднённого венозно�
го оттока наблюдались примерно в половине случаев
всех обследованных, независимо от их этнической при�
надлежности (p > 0,05).

Проявления гипертензионно�гидроцефального син�
дрома при исследовании методом эхоэнцефалогра�
фии отмечались у 39 детей (30,4 %). У метисов он
встречается в 58,3 % случаев, что достоверно чаще
по сравнению с другими этническими группами (р <
0,05).

При дуплексном сканировании магистральных со�
судов головы на экстракраниальном уровне призна�
ки их патологии (гипоплазия, извитость и т.д.) были
выявлены у 20 детей (15,6 %), а сниже�
ние линейной скорости кровотока – у 58
(45,3 %). В группе европеоидов у 16 де�
тей (30,7 %) была выявлена патологичес�
кая извитость позвоночных артерий, а у
19 детей (36,5 %) отмечалось незначитель�
ное снижение скорости и симметричности
кровотока в вертебро�базиллярном бассей�
не. У хакасов патологическая извитость поз�
воночных артерий отмечалась в 3 случаях
(5,7 %), а нарушение скорости кровотока –
у 32 детей (50 %). Среди метисов был об�
наружен лишь 1 ребенок (8,3 %) с патоло�
гической извитостью позвоночной артерии.
Таким образом (табл. 4), нарушение нор�
мального хода экстракраниальных сосудов
достоверно чаще встречается у европеоидов
(p < 0,001), а снижение скорости кровото�
ка – у метисов и хакасов (p < 0,001).

По данным МРТ головного мозга (табл. 5)
при СВД атрофические процессы и кистоз�
но�глиозные изменения статистически зна�
чимо преобладали у европеоидов – 69,2 %
(р < 0,001). Аномалия Арнольда�Киари ча�
ще встречалась у европеоидов (17,3 %), чем
у хакасов (1,6 %), а у метисов она вовсе от�

сутствовала (р < 0,005). Единичные
очаги атрофии мозга более свойствен�
ны (р < 0,001) европеоидам (30,7 %),
чем хакасам (4,6 %) и метисам (8,3 %).

ВЫВОДЫ:

В г. Абакане синдром вегетативной
дистонии доминирует у хакасов (70,3 %),
отличаясь дебютом в школьном возрас�
те и мягким течением. У европеоидов
он встречается в 2,4 раза реже, но про�
текает тяжелее (мигренеподобные и син�
копальные приступы, диссомнии).

При СВД соматические дисфункции
шейного отдела позвоночника преобла�

дают у европеоидов, верхний перекрещенный син�
дром доминирует у хакасов и европеоидов, а ниж�
ний – у метисов.

По данным инструментальных методов исследо�
вания, при СВД у европеоидов чаще наблюдаются
атрофические процессы и кистозно�глиозные измене�
ния в веществе головного мозга, патологическая из�
витость и повышение тонуса позвоночных артерий,
а также аномалии краниовертебральной области (Ар�
нольда�Киари и Кимерли). Проявления гипертензи�
онно�гидроцефального синдрома и снижение скорос�
ти кровотока в системе позвоночных артерий более
характерны для метисов. Тонус сосудов мозга чаще
оказывается сниженным у хакасов.

Таблица 4
Характеристика доплерографических признаков у детей

различных этнических групп при синдроме вегетативной дистонии

Таблица 5
Данные магнитно8резонансной томографии 

головного мозга у детей различных этнических 
групп при синдроме вегетативной дистонии

Таблица 3
Региональный постуральный дисбаланс мышц у детей 
различных этнических групп при синдроме вегетативной дистонии
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Таким образом, по совокупности признаков СВД
у детей�европеоидов г. Абакана встречается несколь�
ко реже, чем в других этносах, но протекает тяжелее
и, как правило, бывает сопряжен с весьма грубыми
структурно�функциональными изменения в ЦНС, кра�

ниовертебральной области и вертебро�базилярном со�
судистом бессейне.

Полученные результаты могут быть использова�
ны для оптимизации лечебно�реабилитационных ме�
роприятий в республике Хакассия.
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ЗНАЧЕНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ 
АНТИОКСИДАНТНЫХ ФЕРМЕНТОВ 
В ФОРМИРОВАНИИ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ 
У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

В последнее время был проведен ряд исследований по выявлению генов�кандидатов при бронхолегочной дисплазии
(БЛД). Одним из перспективных направлений является определение однонуклеотидных замен в генах антиоксидан�
тных ферментов. В работе исследован уровень маркеров оксидативного стресса у недоношенных новорожденных, име�
ющих риск развития БЛД, в зависимости от наличия полиморфных вариантов генов ферментов манганилсупероксид�
дисмутазы (MnSOD) и глютаматцистеинлигазы (GCL) для уточнения их вклада в формирование заболевания. Основную
группу составили 60 недоношенных детей. Идентификацию аллельных вариантов, обусловленных точечными нукле�
отидными заменами, выполнили с помощью аллель�специфической полимеразной цепной реакции. У пациентов груп�
пы риска развития БЛД статистически значимо чаще регистрировались минорные аллели �129Т GCLC и �60Т sod2. В
44,4 % случаев дети, развившие БЛД, имели гетерозиготный генотип 129 СТ GCLC (р < 0,05), а полиморфный генотип
58 ТС sod2 диагностирован у 30 % пациентов (р < 0,05). Недоношенные дети с полиморфными вариантами генов MnSOD
и GCL имели более низкий уровень общей антиоксидантной способности, супероксиддисмутазы и глютатиона в сыво�
ротке крови по сравнению с детьми с обычным генотипом. Таким образом, можно предположить, что полиморфизм
генов антиоксидантных ферментов имеет патогенетическое значение в формировании БЛД.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: недоношенные дети; бронхолегочная дисплазия; антиоксидантные ферменты; 
полиморфизм генов.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Болезни легких занимают важное место в струк�
туре заболеваемости и смертности новорож�
денных и грудных детей. С неонатальным пе�

риодом связана такая патология легких, как брон�
холегочная дисплазия (БЛД), формирующаяся пре�
имущественно у недоношенных детей и имеющая
хроническое течение. Проблема БЛД является ак�
туальной в педиатрии и, в частности, в детской пуль�
монологии. Это связано с тем, что данная патоло�
гия является наиболее распространенной формой
среди хронических заболеваний легких в раннем
возрасте и второй по частоте после бронхиальной
астмы в последующие периоды детства [1].

Патогенез БЛД многофакторный. Хорошо извес�
тны основные риски развития БЛД: повреждение
легких ИВЛ (высокой концентрацией кислорода в
дыхательной смеси, давлением, объемом); незрелость
легочной ткани (респираторный дистресс�синдром);
недостаточность антиоксидантной защиты; внутриут�
робная и постнатальная инфекция [2]. В последнее
время, в связи с развитием перинатальных техноло�
гий и улучшением оказания помощи глубоко недо�
ношенным детям (применение препаратов сурфак�
танта, щадящие методики искусственной вентиляции
легких) «ятрогенные» причины развития БЛД мак�
симально компенсированы, однако количество детей,
страдающих заболеванием, не становится меньше.
По данным литературы, БЛД чаще всего формируют
недоношенные дети с низкой и экстремально низкой
массой тела при рождении, которые необязательно
нуждались в высоких концентрациях и длительной
терапии кислородом, не всем из них проводилась
механическая вентиляция легких, а у некоторых во�
обще не было РДС [3]. Поэтому главную роль отво�
дят эндогенным факторам риска, к которым, в час�
тности, относится генетическая предрасположенность
[4].

В последнее время был проведен ряд исследова�
ний по выявлению генов�кандидатов при БЛД, вы�
зывающих нарушения на уровне антиоксидантной и
иммунной систем защиты организма, функциониро�
вания сосудистой системы лёгких и системы продук�

ции белков сурфактанта [5�7]. Одним из перспектив�
ных направлений является определение однонукле�
отидных замен в генах антиоксидантных ферментов.
Например, такая взаимосвязь с риском формирова�
ния БЛД была показана для гена глутатион�S�тран�
сферазы�Р1 [8]. На наш взгляд, необходимы даль�
нейшие исследования генетических полиморфизмов
ферментов, обеспечивающих защиту от окислитель�
ного стресса, таких как супероксиддисмутаза (SOD)
и глутаматцистеин лигаза (GCL) у недоношенных но�
ворожденных.

Фермент SOD представлен тремя вариантами (изо�
формами): цитозольная – Cu,ZnSOD, митохондри�
альная – MnSOD и внеклеточная ЭSOD. Вторая фор�
ма фермента – это содержащий в активном центре
марганец тетрамерный белок, находящийся в мито�
хондриях [9]. Li Y. и др. (1995) предположили, что
MnSOD требуется для нормального функционирова�
ния биологических тканей, поддерживая целостность
митохондриальных ферментов восприимчивых к пря�
мой инактивации супероксидом [10]. Ген MnSOD
(sod 2) расположен в дистальной части хромосомы
6q25.3 и не имеет сколько�нибудь значимой гомоло�
гии с Cu,Zn�СОД и ЭСОД. Bastaki М. и др. (2006)
проанализировали активность MnSOD в митохон�
дриях у здоровых некурящих людей и обнаружили,
что ее активность на 15 % выше у женщин, чем у
мужчин, и на 33 % выше у лиц с СТ или ТТ геноти�
пами полиморфизма 47 C/Т, чем у лиц с CC. Исс�
ледователи пришли к выводу, что вариабельность
антиоксидантной активности фермента объясняется
значительными ассоциациями с тремя известными ге�
нетическими полиморфизмами [11]. Кроме того, воз�
можно наличие других вариантов однонуклеотидных
замен в гене MnSOD, которые могут влиять на уро�
вень экспрессии, активность протеина или его кон�
формацию.

SOD и каталаза не нуждаются в кофакторах, что
делает их работу автономной, не зависящей от фун�
кционирования других клеточных структур. В то же
время, для работы глутатион�зависимых ферментов
необходим восстановленный глутатион, который син�
тезируется посредством реакций, осуществляемых
GCL и глютатионсинтетазой. Фермент GCL – это
гетеродимер, состоящий из каталитической (GCLC)
и регуляторной (GCLM) субъединицы. Каталитичес�
кая субъединица обеспечивает каталитическую ак�
тивность фермента, а регуляторная повышает ката�
литическую эффективность [12]. Они кодируются

Recently, a number of studies to identify candidate genes in bronchopulmonary dysplasia (BPD). One promising direction is
to identify single�nucleotide substitutions in the genes of antioxidant enzymes. In this paper we investigated markers of oxi�
dative stress in preterm infants at risk of BPD, depending on the availability of polymorphic variants of genes of enzymes man�
ganese superoxide dismutase (MnSOD) and glutathione cystein ligaze (GCL) to clarify their contribution to the formation of
the disease. The main group consisted of 60 preterm infants. Identification of allelic variants caused by point nucleotide sub�
stitutions, performed with allele�specific polymerase chain reaction. Patients at risk of BPD were significantly more likely de�
tected minor alleles �129T and �60T GCLC sod2. In 44,4 % of children who have developed BPD had a heterozygous genotype
CT 129 GCLC (р < 0,05), and polymorphic genotype of 58 TC sod2 was diagnosed in 30 % of patients (p < 0,05). Premature
babies with polymorphic variants of genes MnSOD and GCL had lower levels of total antioxidant capacity, superoxide dismu�
tase and glutathione in the blood serum as compared to children with normal genotype. Thus, we can assume that the antio�
xidant enzyme gene polymorphism has a pathogenetic role in the formation of BPD.

KEY WORDS: premature infants; bronchopulmonary dysplasia; antioxidant enzymes; gene polymorphism.
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ЗНАЧЕНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ АНТИОКСИДАНТНЫХ ФЕРМЕНТОВ 
В ФОРМИРОВАНИИ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

генами GCLC (в локусе 6р12) и GCLM (в локусе
1p22�p21), соответственно. Мыши, не имеющие гена
каталитической субъединицы, умирают до рождения
[13]. Мыши, не имеющие гена регуляторной субъе�
диницы, не имеют фенотипических проявлений забо�
левания, хотя показывают пониженный уровень глу�
татиона и имеют повышенную чувствительность к
токсическим поражениям [14]. В исследованиях Na�
camura S. (2002) и Gysin R. (2007) был установлен
полиморфизм генов GCLM и GCLС [15, 16]. Экс�
прессия генов локализована преимущественно в эпи�
телиальных клетках дыхательных путей, что, возмож�
но, объясняет высокую антиоксидантную активность
жидкости, прилегающей к апикальной части эпите�
лия. Postma D. с соавторами исследовали повреж�
дающее действие табачного дыма в зависимости от
полиморфизма генов, кодирующих GCLС. Авторы
установили, что полиморфизм гена GCLС влияет на
прогрессивное снижение функции легких: в этой груп�
пе отмечались более тяжелые стадии хронической обс�
труктивной болезни легких [17]. Вероятно, возможный
вклад однонуклеотидных замен в генах антиоксидан�
тных ферментов в патогенез заболевания заключает�
ся в изменении баланса прооксидантов и антиокси�
дантов в организме недоношенного ребенка и усилении
патологического воздействия свободных радикалов
на незрелую легочную ткань, что может привести к
формированию БЛД.

Цель – исследовать уровень маркеров оксидатив�
ного стресса у недоношенных новорожденных груп�
пы риска развития БЛД в зависимости от наличия
полиморфных вариантов генов MnSOD и GCL для
уточнения их вклада в формирование заболевания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В фиксированное когортное проспективное кон�
тролируемое исследование были включены 60 недо�
ношенных детей, имевших, в соответствии с прогнос�
тическими параметрами, определенными по методу
А. Вальда, высокий риск развития БЛД (основная
группа). Пациенты получали лечение в реанимаци�
онном и отделении недоношенных детей Омской об�
ластной детской клинической больницы и Городско�
го перинатального центра в 2008�2010 гг. Это дети со
сроком гестации 27�35 недель, поступившие из ро�
дильных домов на второй этап выхаживания в реа�
нимационное отделение стационара (из них 37 маль�
чиков, 22 девочки, 2 двойни). Пациенты исследуемой
группы имели дыхательные расстройства (респира�
торный дистресс�синдром), все находились на искусс�
твенной вентиляции легких. Критериями исключения
являлись: наличие врожденных пороков развития
легких и сердца (за исключением открытого арте�
риального протока и открытого овального окна); ге�
нерализованной внутриутробной инфекции, сепси�
са, аспирационного синдрома; проведение ИВЛ по

поводу тяжелого гипоксического поражения цен�
тральной нервной системы (ЦНС) и пороков разви�
тия ЦНС. Группу контроля составили недоношенные
дети без респираторных нарушений со сроком геста�
ции 33�36 недель, не нуждавшиеся в респираторной
поддержке с момента рождения и находившиеся на
втором этапе выхаживания в отделении недоношен�
ных детей (n = 30, из них 14 мальчиков, 16 дево�
чек, 1 двойня).

В процессе динамического наблюдения за основ�
ной группой сформированы 2 подгруппы: 27 паци�
ентов, у которых развилась БЛД (1 подгруппа), и
33 ребенка без поражения легких (2 подгруппа). Ди�
агноз БЛД был поставлен по критериям Jobe и Ban�
calary (2001) на основании наличия потребности в
дополнительном кислороде в возрасте 28 суток жиз�
ни. Степень тяжести БЛД определялась в 36 недель
постконцептуального возраста (у детей со сроком
гестации менее 32 недель) либо в 56 дней жизни (у
детей со сроком гестации 32 недели и более).

У всех детей проводился анализ данных материн�
ского анамнеза, состояния ребенка после рождения,
оценивались данные клинического осмотра, инстру�
ментальных методов обследования (рентгенографии
органов грудной клетки, эхокардиографии, электро�
кардиографии).

Обследуемым пациентам проводилось молеку�
лярно�генетическое исследование венозной крови,
стабилизированной 2,5 % раствором ЭДТА в соот�
ношении 10 : 1. Образцы геномной ДНК выделяли
из лейкоцитарной фракции с использованием комплек�
са реагентов «SNP�экспресс». Исследован аллельный
полиморфизм 3 генетических маркеров (табл. 1):
� полиморфизм гена MnSOD, в котором тимидин

в позиции 58, относящейся к 3 экзону, замещен на
цитозин, что приводит к изменению аминокислот�
ного остатка изолейцина на треонин и способс�
твует снижению активности фермента [18].

� полиморфизм гена MnSOD, в котором цитозин
в позиции 60 в 3 экзоне замещен на тимин, что
приводит к замене аминокислоты лейцин на фе�
нилаланин и изменению уровня MnSOD [18].

� полиморфизм каталитической субъединицы GCL,
который заключается в точечной замене в пози�
ции 129 цитозина на тимин [19].
Амплификацию участков геномной ДНК, содержа�

щих указанные полиморфизмы, осуществляли на ос�
нове технологии полимеразной цепной реакции (ПЦР).
Идентификацию аллельных вариантов, обусловлен�
ных точечными нуклеотидными заменами, выполни�
ли с помощью аллель�специфической ПЦР.

Кроме того, у детей основной и контрольной групп
были исследованы общая окислительная способность
крови (Т_О_С) и общая антиоксидантная способ�
ность крови (Т_А_С), которые определяют баланс
между прооксидантами и антиоксидантами и изме�
нены при заболеваниях, вызываемых повреждением
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тканей свободными радикалами. Значения Т_А_С и
Т_О_С были найдены с помощью микропланшетно�
го колориметрического теста. Также были оценены
содержание в сыворотке крови фермента суперок�
сиддисмутазы и глутатиона, как продуктов, уровень
которых может изменяться при наличии однонукле�
отидных замен в генах соответсвующих антиоксидан�
тных ферментов. Супероксиддисмутазу определяли
в сыворотке крови с использованием стандартных
реактивов на биохимическом анализаторе «Screen Mas�
ter». Содержание восстановленного глутатиона в сы�
воротке крови определяли методом J. Sedlak (1968).
Исследование генетических и биохимических марке�
ров проводилось на первой неделе жизни ребенка.

Статистическая обработка результатов выполне�
на с использованием лицензионных программ «MS
Exсel», «Statistica�6». Частоты встречаемости алле�
лей и генотипов определяли прямым подсчетом. При
соответствии данных нормальному распределению
значения количественных признаков представлялись
в виде M ± δ, где М – среднее значение количествен�
ного признака, δ – стандартное отклонение средне�
го. Проверка статистических гипотез осуществлялась
путем выявления различий между сравниваемыми
группами с применением критерия хи�квадрат, U�кри�
терия Манна�Уитни. При всех статистических расче�
тах критический уровень ошибки р принимался рав�
ным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Срок гестации у детей основной группы составил
30,9 ± 2,3 недель, средняя масса при рождении –
1563,40 ± 416,31 г (900,0�2290,0); у детей группы
сравнения срок гестации 33,2 ± 1,6 недели, масса
при рождении 1824,17 ± 241,74 г (1640,0�2490,0). Та�
ким образом, дети основной группы отличались по

массе тела и сроку гестации от детей
группы сравнения, что обусловлено
формированием основной группы
(табл. 2).

Состояние при рождении у всех
детей основной группы оценено как
тяжелое или очень тяжелое, тяжесть
состояния была обусловлена наличи�
ем дыхательной недостаточности II�
III ст. и неврологической симптома�
тики (синдром угнетения ЦНС) на
фоне недоношенности. При физикаль�
ном исследовании легких у всех де�
тей с респираторным дистресс�син�
дромом отмечалось ослабленное не�
равномерное дыхание, рассеянная кре�
питация, реже сухие и влажные мел�
копузырчатые хрипы.

Результаты анализа полиморфных
локусов генов MnSOD и GCL основ�

ной группы и группы контроля представлены в таб�
лице 1. У пациентов группы риска развития БЛД и
у недоношенных пациентов без дыхательных расс�
тройств преобладал обычный генотип 129 СС GCLC
(61,6 % и 86,7 %, соответственно, χ2 = 0,84; р > 0,05),
58 ТТ sod2 (80 % и 83,3 %, χ2 = 0,02; р > 0,05),
60 СС sod2 (81,6 % и 93,3 %, χ2 = 1,42; р > 0,05).
Однако в основной группе достоверно чаще встреча�
лось гетерозиготное носительство мутантного гена
GCLC (36,7 % против 13,3 %, соответственно, χ2 =
6,73; р < 0,05). Кроме того, частота встречаемости
стандартных аллелей �129С GCLC и �60С sod2 была
выше в группе контроля, а у пациентов группы рис�
ка развития заболевания статистически значимо ча�
ще регистрировались минорные аллели �129Т GCLC
и 60Т sod2. Возможно, это привело к более низкой
защите от окислительного стресса, что способство�
вало формированию БЛД у части пациентов основ�
ной группы. Ген�генная ассоциация 129 СТ GCLC и
58 ТС sod2 была найдена у 4 детей, 129 СТ GCLC и
60 СТ sod2 – у 1 ребенка.

В процессе наблюдения среди детей основной груп�
пы были сформированы две подгруппы. В 1 подгруп�

Таблица 1
Распределение полиморфизмов GCLC и sod2 
в основной и контрольной группах
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Полиморфизм

GCLC 129 С/Т

sod2 58 Т/С

sod2 60 С/Т

Аллель

129 С*

129 Т*

58 Т

58 С

60 С

60 Т*

Основная
группа,
n = 60

96 (80 %)

24 (20 %)

107 (89,2 %)

13 (10,8 %)

107 (89,2 %)

13 (10,8 %)

Контрольная
группа,
n = 30

56 (93,3 %)

4 (6,7 %)

55 (91,7 %)

5 (8,3 %)

58 (96,7 %)

2 (3,3 %)

Генотип

129 (СС)

129 (ТТ)

129 (СТ)*

58 (ТТ)

58 (СС)

58 (ТС)

60 (СС)

60 (ТТ)

60 (СТ)

Основная
группа,
n = 60

37 (61,6 %)

1 (1,7 %)

22 (36,7 %)

48 (80 %)

1 (1,7 %)

11 (18,3 %)

49 (81,6 %)

1 (1,7 %)

10 (16,7 %)

Контрольная
группа,
n = 30

26 (86,7 %)

0

4 (13,3 %)

25 (83,3 %)

0

5 (16,6 %)

28 (93,3 %)

0

2 (6,7 %)

ЧВ аллеля ЧВ генотипа

Примечание: * различия между группами 1 и 2 статистически значимые 
(критерий χ2 с поправкой Йетса); ЧВ � частота встречаемости.

Показатель

Масса тела, г

Длина тела, см

Окружность груди, см

Окружность головы, см

Срок гестации, нед

Основная
группа,
n = 60

1563,4 ± 416,31

40,77 ± 3,69

27,8 ± 2,70

25,50 ± 2,49

30,9 ± 2,34

Группа
сравнения,

n = 30

1824,17 ± 241,74

44,01 ± 3,78

30,57 ± 2,98

27,18 ± 2,72

33,20 ± 1,63

Р*

0,009

0

0

0,009

0

Примечание: * сравнение двух групп переменных с помощью
критерия Манна�Уитни.

Таблица 2
Показатели антропометрии и гестационного возраста

детей основной группы и группы сравнения (М ± δδ)



пу вошли 27 детей, которые развили
БЛД, во 2 подгруппу – 33 пациента,
у которых на 28 день жизни патоло�
гия отсутствовала. Более значимые
геномные различия, на наш взгляд,
были выявлены между подгруппами,
сформировавшимися внутри основ�
ной группы (табл. 3). У 12 детей
(44,4 %), имевших БЛД, был диаг�
ностирован гетерозиготный генотип
129 СТ GCLC (χ2 = 4,86; р < 0,05),
а также носительство 58 ТС sod2
(χ2 = 4,04; р < 0,05), что достовер�
но чаще, чем у пациентов, не развив�
ших заболевание. По одному ребен�
ку из 1 подгруппы имели гомозигот�
ные генотипы 129 ТТ GCLC, 58 СС
sod2, 60 ТТ sod2, однако различия
не были статистически значимыми.
Частота встречаемости минорных ал�
лелей генов ферментов GCL и MnSOD также была
в 5 раз выше в группе детей, страдающих БЛД (�129Т
GCLC, χ2 = 4,82; р < 0,05; �58С sod2, χ2 = 5,76; р <
0,05). Это позволило сделать предположение, что де�
ти с полиморфными генотипами GCL и MnSOD ча�
ще формируют БЛД, чем дети группы риска разви�
тия заболевания, не имеющие мутации.

Учитывая, что полиморфизм генов sod2 и GCLC
может влиять на уровень, активность соответствую�
щих ферментов и их конформацию, нами были оп�
ределены биохимические параметры, которые, на наш
взгляд, наиболее полно характеризуют состояние про�
оксидантной и антиоксидантной систем организма
наблюдаемых детей. Значения исследуемых биохи�
мических маркеров у детей группы риска развития
БЛД и у детей без дыхательных расстройств приве�
дены в таблице 4.

Достоверных отличий при количественном исс�
ледовании общей окислительной способности, супе�
роксиддисмутазы и глютатиона в сыворотке крови
у детей основной и контрольной групп выявлено не
было. Однако, как видно из таблицы 4, пациенты из
группы риска развития БЛД имели более низкие зна�
чения вышеперечисленных показателей по сравнению
с контролем. Кроме того, общая антиоксидантная
способность у пациентов основной группы была не�
достаточной (1�1,3 ммоль/л – промежуточная ан�
тиоксидантная способность), а в группе детей без
дыхательных расстройств значения Т_А_С достига�
ли нормального уровня и были статистически зна�
чимо выше, чем у недоношенных из группы риска
развития БЛД. Вероятно, это привело к более вы�
раженному оксидативному стрессу у детей основной
группы, что способствовало развитию патологичес�
кого процесса в легочной ткани.

Далее мы проанализировали уровень маркеров
оксидативного стресса у детей группы риска разви�
тия БЛД в зависимости от наличия полиморфных
генов антиоксидантных ферментов. Необходимо от�
метить, что у пациентов с полиморфными варианта�
ми гена GCLC (табл. 5), гена 58Т/С sod2 (табл. 6),

а также 60 С/Т sod2 (табл. 7), выявили достовер�
но более низкие значения общей антиоксидантной
способности, чем у детей с обычным генотипом. Кро�
ме того, пациенты с мутацией GCLC имели промежу�
точный уровень антиоксидантной способности (табл. 5),
а у недоношенных детей с однонуклеотидными заме�
нами в гене sod2 общая антиоксидантная способность
была вообще низкой (табл. 6, табл. 7), учитывая нор�
мативные значения. В литературе имеются единичные
публикации, описывающие изменения этих парамет�
ров у недоношенных новорожденных. Так, Dizdar E.A.
(2011) также отметил низкие значения Т_А_С у не�
доношенных новорожденных с гестационным возрас�
том менее 28 недель, развивших респираторный дис�
тресс�синдром, тогда как уровень Т_О_С у них дос�
товерно не изменялся. Кроме того, автором выяв�
лена корреляция между снижением общей антиок�
сидантной способности крови у детей с респиратор�
ным дистресс�синдромом и длительностью респира�
торной поддержки, а также неблагоприятным исхо�
дом заболевания [20].

Количественные значения фермента супероксид�
дисмутазы в плазме крови были низкими, как у де�
тей группы риска развития БЛД, так и у пациентов
контрольной группы (табл. 5). Та же тенденция от�
мечена в исследовании Nassi N. [21], которые опре�

Таблица 4
Значения биохимических параметров у детей группы

риска развития БЛД и группы контроля (М ± δδ)

Таблица 3
Распределение полиморфизмов GCLC и sod2 у детей, 

развивших БЛД и не сформировавших заболевание
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Полиморфизм

GCLC 129 С/Т

sod2 58 Т/С

sod2 60 С/Т

Аллель

129 С*

129 Т*

58 Т

58 С*

60 С

60 Т

Подгруппа 1
(БЛД),
n = 27

40 (74,1 %)

14 (27,5 %)

44 (81,5 %)

10 (18,5 %)

46 (85,2 %)

8 (14,8 %)

Подгруппа 2
(без БЛД),

n = 33

59 (89,4 %)

7 (10,6 %)

62 (93,9 %)

4(6,1 %)

62 (93,9 %)

4 (6,1 %)

Генотип

129 CC

129 С/T*

129 T/T

58 TT

58 T/C*

58 CC

60 CC

60 C/T

60 T/T

Подгруппа 1
(БЛД),
n = 27

14 (51,9 %)

12 (44,4 %)

1 (3,7 %)

18 (66,7 %)

8 (29,6 %)

1 (3,7 %)

20 (74,1 %)

6 (22,2 %)

1 (3,7 %)

Подгруппа 2
(без БЛД),

n = 33

26 (78,8 %)

7 (21,2 %)

0

29 (87,9 %)

4 (12,1 %)

0

29 (87,9 %)

4 (12,1 %)

0

ЧВ аллеля ЧВ генотипа

Примечание: * различия между группами 1 и 2 статистически значимые 
(критерий χ2 с поправкой Йетса); ЧВ � частота встречаемости.

Параметры

Т_О_С (ммоль/л)

Т_А_С (ммоль/л)

Супероксиддисмутаза
(Ед СОД/мл)

Глютатион (ммоль/л)

Основная
группа,
n = 60

0,24 ± 0,09

1,23 ± 0,77

0,4 ± 0,04

1,18 ± 0,13

Группа
сравнения,

n = 30

0,27 ± 0,7

2,27 ± 0,97

0,85 ± 0,15

1,19 ± 0,14

Р*

0,57

0,003

0,05

0,65

Примечание: * сравнение двух групп переменных с помощью
критерия Манна�Уитни.
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деляли супероксиддисмутазу в плазме и эритроци�
тах доношенных и недоношенных новорожденных
и пришли к выводу, что снижение уровня фермен�
та наблюдается в течение 100 дней после рождения.
Однако некоторые исследователи обнаружили нор�
мальную или увеличенную экспрессию MnSOD и
активность внеклеточной SOD в ткани легких детей
с респираторным дистресс�синдромом, впоследствии
развивших БЛД [22]. В соответствии с полученны�
ми нами результатами, у недоношенных детей с од�
нонуклеотидной заменой 58 Т/С в гене sod2 значе�
ния супероксиддисмутазы были достоверно меньше,

чем у детей с генотипом 58 Т/Т sod2 (табл. 6). Учи�
тывая, что фактически 30 % детей, развивших впос�
ледствии БЛД, имели полиморфный генотип sod2 и,
соответственно, снижение уровня SOD, можно пред�
положить, что этот патогенетический механизм имеет
важное значение в повреждении легочных структур.
Вероятно, изменения связаны с тем, что фермент су�
пероксиддисмутаза, инактивирующий супероксидный
радикал, может предотвращать активацию и индукцию
синтеза матриксных металлопротеиназ. Матриксные
металлопротеиназы (ММП) – семейство ферментов,
разрушающих белки внеклеточного матрикса [23].
Установлено, что ММП играют важную роль в ряде
физиологических и патологических процессов, вклю�
чая эмбриогенез, заживление ран, воспаление, сер�
дечно�сосудистые болезни, болезни легких и рак [24].
Активность ММП контролируется тканевыми инги�
биторами металлопротеиназ [25]. Другими не менее
важными регуляторами активности и синтеза ММП,
по данным экспериментальных исследований, являют�
ся АФК, эффекты которых ограничиваются энзимны�
ми и неэнзимными антиоксидантами [26]. Оксидан�
ты стимулируют нуклеарные факторы транскрипции
(NFkB), которые, в свою очередь, активируют гены,
ответственные за синтез интерлейкина 1, интерлей�
кина 8, фактора некроза опухоли α и других провос�
палительных цитокинов, что приводит к привлече�
нию нейтрофилов и эскалации генерации активных
форм кислорода. Последние способствуют высвобож�
дению ММП и повышают коллагеназную активность,
что ведет к разрушению компонентов экстрацеллю�
лярного матрикса и развитию фиброза в легочной
ткани.

Кроме того, учитывая данные о подавлении ак�
тивации ММП�9 (желатиназы) неферментным анти�
оксидантом N�ацетилцистеином [27], в патогенезе
окислительного стресса и повреждения легких име�
ет значение содержание глютатиона в сыворотке кро�
ви. Известно, что содержание этого небелкового ти�
ола значительно увеличивается у маловесных детей
после рождения [28]. По нашим данным, содержа�
ние глютатиона у детей группы риска развития БЛД
достоверно не отличалось от группы контроля, т.е.
имело нормальные значения. Однако в группе де�
тей, у которых диагностирован полиморфный гено�
тип GCLC, количество глутатиона в сыворотке бы�
ло статистически значимо ниже, чем у недоношенных,
не имевших данный полиморфизм. В результате на�
шего исследования почти у половины развивших БЛД
детей (44,4 %) выявлен гетерозиготный генотип 129 СТ
GCLC против 21,5 % случаев у пациентов, не сфор�
мировавших заболевание (χ2 = 4,86; р < 0,05), что
могло привести к усилению оксидативного стресса,
потенцированию апоптоза бронхиальных эпителиаль�
ных клеток, дальнейшему ремоделированию стенок
бронхов и формированию заболевания. Таким обра�
зом, по нашим данным, дети группы риска развития
БЛД с полиморфными вариантами гена GCLC и 58
Т/С sod2 формируют недостаточную антиоксидан�
тную защиту, что, возможно, провоцирует более вы�
раженное повреждение ткани легких.

Параметры

Т_О_С (ммоль/л)

Т_А_С (ммоль/л)

Супероксиддисмутаза
(Ед СОД/мл)

Глютатион (ммоль/л)

Есть
n = 23

0,31 ± 0,08

1,07 ± 0,62

0,11 ± 0,02

1,11 ± 0,23

Нет
n = 37

0,28 ± 0,1

1,64 ± 0,75

0,2 ± 0,03

1,31 ± 0,15

Р*

0,28

0,025

0,08

0

Примечание: * сравнение двух групп переменных с помощью
критерия Манна�Уитни.

Мутация GCLC

Таблица 5
Показатели, характеризующие тяжесть 
оксидативного стресса, у недоношенных детей 
из группы риска развития БЛД с полиморфными
вариантами гена GCL (М ± δδ)

Параметры

Т_О_С (ммоль/л)

Т_А_С (ммоль/л)

Супероксиддисмутаза
(Ед СОД/мл)

Глютатион (ммоль/л)

Есть
n = 12

0,26 ± 0,08

0,74 ± 0,42

0,14 ± 0,01

1,23 ± 0,23

Нет
n = 48

0,29 ± 0,09

1,59 ± 0,88

0,24 ± 0,02

1,24 ± 0,14

Р*

0,47

0,001

0,047

0,86

Примечание: * сравнение двух групп переменных с помощью
критерия Манна�Уитни.

Мутация 58Т/С sod2

Таблица 6
Показатели, характеризующие тяжесть 
оксидативного стресса, у недоношенных детей 
из группы риска развития БЛД с полиморфными
вариантами гена 58Т/С sod2 (М ± δδ)

Параметры

Т_О_С (ммоль/л)

Т_А_С (ммоль/л)

Супероксиддисмутаза
(Ед СОД/мл)

Глютатион (ммоль/л)

Есть
n = 11

0,29 ± 0,09

0,75 ± 0,44

0,08 ± 0,03

1,32 ± 0,12

Нет
n = 49

0,29 ± 0,10

1,57 ± 0,81

0,19 ± 0,09

1,2 ± 0,21

Р*

0,72

0,002

0,058

0,11

Примечание: * сравнение двух групп переменных с помощью
критерия Манна�Уитни.

Мутация 60 С/Т sod2

Таблица 7
Показатели, характеризующие тяжесть 
оксидативного стресса, у недоношенных детей 
из группы риска развития БЛД с полиморфными
вариантами гена 60 С/Т sod2 (М ± δδ)



36 №3(50) 2012

ЗНАЧЕНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ АНТИОКСИДАНТНЫХ ФЕРМЕНТОВ 
В ФОРМИРОВАНИИ БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ

ВЫВОДЫ:

1. У пациентов группы риска развития БЛД статис�
тически значимо чаще регистрировались минор�
ные аллели �129Т GCLC и �60 Т sod2, что могло
способствовать снижению антиоксидантной защи�
ты и усилению ОС.

2. У половины развивших БЛД детей (44,4 %) вы�
явлен гетерозиготный генотип 129 СТ GCLC про�
тив 21,5 % случаев у пациентов, не сформировав�
ших заболевание (р < 0,05). Полиморфный генотип
58 ТС sod2 диагностирован у 30 % недоношен�
ных (р < 0,05). Этот результат позволил сделать
вывод, что дети, имеющие такой аллельный поли�

морфизм, достоверно чаще формировали заболе�
вание.

3. У недоношенных детей группы риска развития
БЛД с полиморфными вариантами гена GCLC,
гена 58 Т/С sod2, а также 60 С/Т sod2 выяви�
ли достоверно более низкие значения общей ан�
тиоксидантной способности, чем у детей с обыч�
ным генотипом.

4. Пациенты основной группы с полиморфными ва�
риантами генов MnSOD и GCL имели более низ�
кий уровень супероксиддисмутазы и глютатиона в
сыворотке крови, что могло способствовать повы�
шению синтеза АФК, инициации активности ММП
и формированию фиброза в легочной ткани.
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Аллергенспецифическая иммунотерапия (АСИТ)
является высокоэффективным методом лече�
ния IgE�опосредованных аллергических за�

болеваний, включая аллергический ринит и атопи�
ческую бронхиальную астму [1�4]. Успешно прове�
денный курс АСИТ вызывает формирование имму�
нологической толерантности к причинно�значимо�
му аллергену, что приводит к улучшению качества

жизни пациентов благодаря уменьшению клини�
ческих симптомов и потребности в лекарственных
средствах, а также способствует достижению пол�
ной ремиссии заболевания, сохраняющейся в тече�
ние нескольких лет после прекращения лечения [5�
7]. АСИТ является эффективной мерой прерывания
«атопического марша» у детей, в том числе разви�
тия бронхиальной астмы, что делает особенно ак�
туальным использование этого метода лечения у де�
тей [8].

В 2010 году в России зарегистрирован препарат
«Фосталь», который представляет собой стандарти�
зованную смесь экстрактов аллергенов пыльцы де�
ревьев семейства Betulaceae (ольха, береза, орешник

Шахова Н.В., Гордеев В.В., Токарев В.П., Борисенко Т.Ю., Харченко С.С.
Алтайский государственный медицинский университет,

Детская городская клиническая больница № 7,
г. Барнаул

ВЛИЯНИЕ ПОДКОЖНОЙ АЛЛЕРГЕНСПЕЦИФИЧЕСКОЙ 
ИММУНОТЕРАПИИ НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ДЕТЕЙ 
С СЕЗОННЫМ АЛЛЕРГИЧЕСКИМ 
РИНОКОНЪЮНКТИВИТОМ

Цель исследования – оценить влияние подкожной аллергенспецифической иммунотерапии (пкАСИТ) препаратом
«Фосталь» на качество жизни детей, больных сезонным аллергическим риноконъюнктивитом с сенсибилизацией к ал�
лергенам пыльцы деревьев.
Материалы и методы. Под наблюдением находились 31 ребенок (19 мальчиков и 12 девочек) в возрасте от 5 до 16 лет,
страдающих сезонным аллергическим риноконъюнктивитом с сенсибилизацией к аллергенам пыльцы деревьев. Все
пациенты были разделены на 2 группы. Пациентам основной группы (11 детей) проводилась пкАСИТ препаратом «Фос�
таль». Больные группы сравнения (20 детей) аллергенспецифическую терапию не получали.
Результаты. Установлено статистически значимое повышение всех параметров качества жизни в группе детей, получа�
ющих пкАСИТ препаратом «Фосталь». Кроме улучшения показателей качества жизни, в основной группе установлено
статистически значимое снижение интенсивности симптомов ринита (р = 0,001) и конъюнктивита (р = 0,002). Дока�
зана клиническая эффективность пкАСИТ препаратом «Фосталь» на основании снижения абсолютного и относитель�
ного риска неблагоприятного исхода терапии.
Заключение. Полученные результаты исследования свидетельствуют о целесообразности включения АСИТ препаратом
«Фосталь» в комплексную терапию детей с аллергическим риноконъюнктивитом.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: подкожная аллергенспецифическая иммунотерапия; аллергический риноконъюнктивит;
дети.
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THE INFLUENCE OF SUBCUTANEOUS ALLERGENSPECIFIC IMMUNOTHERAPY ON QUALITY OF LIFE 
OF CHILDREN WITH SEASONAL ALLERGIC RHINOCONJUNCTIVITIS

Background – estimate of influence of the allergenspecific immunotherapy using «Fostal» on the quality of life of the chil�
dren with a seasonal allergic rhinoconjunctivitis.
Methods. 31 patient (19 boys and 12 girls) at the age form 5 till 16 suffering from a seasonal allergic rhinoconjunctivitis with
the sensibilization to the allergens of the tree pollen were observed. All the patients were divided into 2 groups. The first gro�
up, which consisted of 11 children, was treated with subcutaneous allergenspecific immunotherapy (scIT) using medicine «Fos�
tal». No treatment was assigned to the 20 children from the control group.
Results. Statistically significant increase in all the quality of life indexes in the group which was treated with SCIT using «Fos�
tal» was observed. Besides that, research showed statistically valid decrease of severity of symptoms of rhinitis and conjun�
ctivitis in the treatment group. As a result, clinical effectiveness of subcutaneous allergenspecific immunotherapy (SCIT) using
medicine «Fostal» was proved on the basis of the decrease of an absolute and relative risk of adverse outcome of a therapy.
During the scIT with the «Fostal» some negligible local reactions were observed in all cases, in 7 of 11 cases pronounced local
reactions appeared. On the initial stage of the therapy no systemic allergic reaction was observed.
Conclusion. The observed results proved the expediency of inclusion of the allergenspecific immunotherapy using «Fostal» in
the combination therapy of the children with a seasonal allergic rhinoconjunctivitis.
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обыкновенный, граб). Препарат «Фосталь» являет�
ся адъювантной аллерговакциной, адсорбированной
на суспензии фосфата кальция, предназначенной для
проведения подкожной АСИТ (пкАСИТ). Наличие
адъюванта снижает риск развития тяжелых систем�
ных аллергических реакций и обеспечивает удобные
для пациента и врача схемы лечения, что повышает
комплаенс. В настоящее время опубликованы зару�
бежные работы, посвященные оценке эффективнос�
ти и безопасности пкАСИТ препаратом «Фосталь»
[9�11]. В то же время, отечественные работы, пос�
вященные этому вопросу, единичны [12].

В отделении аллергологии и клинической имму�
нологии КГБУЗ «Детская городская клиническая боль�
ница № 7» пкАСИТ препаратом «Фосталь» начата
в октябре 2010 года. Всем пациентам до начала се�
зона палинации успешно завершен этап начальной
терапии, что позволяет сделать первые выводы об эф�
фективности и безопасности данного препарата.

Цель исследования – оценить влияние пкАСИТ
препаратом «Фосталь» на качество жизни детей, боль�
ных сезонным аллергическим риноконъюнктивитом
с сенсибилизацией к аллергенам пыльцы деревьев.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 31 ребенок в воз�
расте от 5 до 16 лет, средний возраст 8,5 ± 3,3 лет,
с длительностью заболевания 4,9 ± 1,4 года, стра�
дающих сезонным аллергическим риноконъюнкти�
витом с сенсибилизацией к аллергенам пыльцы де�
ревьев (береза, ольха, орешник). У 17 детей из 31
(55 %) отмечалась пищевая аллергия, преимущес�
твенно на орехи, яблоки.

Применялись следующие критерии включения па�
циентов в исследование: установленный диагноз се�
зонного аллергического риноконъюнктивита; возраст
не менее 5 лет; длительность заболевания не менее
2�х лет; положительные кожные пробы с аллергена�
ми пыльцы деревьев (березы, ольхи, орешника обык�
новенного); отсутствие противопоказаний для про�
ведения пкАСИТ. Критериями исключения из исс�
ледования являлись общепринятые противопоказа�
ния для проведения АСИТ. Письменное информи�
рованное согласие на проведение исследования бы�
ло получено от всех родителей. Протокол исследо�
вания и другие материалы были одобрены независи�
мым этическим комитетом ГБОУ ВПО «Алтайский
государственный медицинский университет» Минз�
дравсоцразвития России.

Исследование является открытым, рандомизиро�
ванным. Методом случайного отбора все пациенты

были разделены на 2 группы: основную группу (11 де�
тей) и группу сравнения (20 пациентов). Детям ос�
новной группы (ОГ) проводилась пкАСИТ препара�
том «Фосталь», средний возраст 8,9 ± 3,5 лет. Дети
группы сравнения (ГС) пкАСИТ не получали, сред�
ний возраст 8,1 ± 2,2 лет. Пациенты обеих групп
находились на базисной терапии по поводу полли�
ноза.

Препарат «Фосталь» выпускается во флаконах по
5 мл с содержанием 0,01; 0,1; 1,0; 10 ИР/мл (ИР –
индекс реактивности – единица стандартизации ла�
боратории «Сталлержен» Франция, производящей
данный препарат: экстракт аллергена описывается
значением 100 ИР/мл, когда он вызывает кожную
реакцию на скарификационную пробу (прик�тест)
у 30 человек, чувствительных к данному аллергену,
размером 7 мм в диаметре).

Лечение состоит из 2�х этапов. На этапе началь�
ной терапии (набор дозы) постепенно увеличивают
дозу аллергена, начиная с минимальной концентрации
0,01 ИР/мл и доводя до максимальной 10 ИР/мл.
Инъекция делается глубоко подкожно в среднюю
треть плеча по латеральной линии 1 раз в неделю.
Этап начальной терапии продолжается до достиже�
ния максимально переносимой дозы, при введении
которой не наблюдается выраженных повторяющих�
ся местных или системных реакций.

На этапе основного лечения (поддерживание до�
зы) используется максимально переносимая данным
пациентом доза (максимально – до 0,8 мл концен�
трации 10 ИР/мл). Этап основного лечения начина�
ют через 15 суток после окончания начального эта�
па. Первые две инъекции вводятся с интервалом в
2 недели, затем препарат вводится 1 раз в месяц или
реже, но промежуток времени между двумя инъек�
циями не должен превышать 6 недель. ПкАСИТ пре�
паратом «Фосталь» проводится в течение 3�5 лет. В
данной работе проведено исследование эффективнос�
ти начального этапа пкАСИТ препаратом «Фосталь».

Перед началом проведения пкАСИТ всем боль�
ным проводилась специфическая аллергологическая
диагностика методом кожного скарификационного
тестирования с 0,01 % раствором гистамина, тест�кон�
тролем, водно�солевыми экстрактами пыльцевых ал�
лергенов. Оценивалась волдырно�гиперемическая ре�
акция в милиметрах. В эти же сроки у всех детей
определяли уровень общего и специфических IgE к
пыльцевым аллергенам семейства Batulaceae в сы�
воротке крови иммуноферментным методом тест�сис�
темой «ALLERgen System For specific IgE».

С целью исследования влияния пкАСИТ препара�
том «Фосталь» на качество жизни (КЖ) детей, стра�
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дающих сезонным аллергическим риноконъюнктиви�
том, пациенты обеих групп и их родители были про�
анкетированы русской версией опросника PedsQL™4.0
(J. Varni, 1999). Опросник включает анкеты для 3 воз�
растных групп (5�7 лет, 8�12 лет, 13�18 лет) и их
родителей. Анкета состоит из 23 вопросов, которые
объединены в следующие шкалы: физическое фун�
кционирование (ФФ) – 8 вопросов, эмоциональ�
ное функционирование (ЭФ) – 5 вопросов, социаль�
ное функционирование (СФ) – 5 вопросов, ролевое
функционирование (жизнь в школе, детском саду)
(РФ) – 3 или 5 вопросов (в зависимости от возрас�
та). Общее число баллов после процедуры переко�
дирования рассчитывался по 100�балльной шкале, в
соответствии с которой чем выше итоговая величи�
на, тем лучше качество жизни ребенка.

Анкетирование детей и родителей проводилось
дважды. Во время первого анкетирования оценива�
лись исходные показатели качества жизни детей на
период сезона палинации, предшествующего началу
пкАСИТ. Повторное анкетирование осуществлялось
по завершению сезона палинации на фоне проводи�
мой пкАСИТ.

У пациентов также была определена тяжесть кли�
нических проявлений поллиноза по 4�х балльной шка�
ле (учитывалась интенсивность назальных, глазных
и респираторных симптомов): 3 балла – выраженные
симптомы, 2 балла – умеренные симптомы, 1 балл –
лёгкие симптомы, 0 баллов – симптомы отсутствуют.
Определяли исходную тяжесть клинических проявле�
ний на период палинации, предшествующий пкАСИТ,
и повторно по завершению сезона палинации на фо�
не пкАСИТ (дети вели дневник, в котором ежеднев�
но в период палинации отмечали выраженность кли�
нических симптомов поллиноза). В ходе проведения
пкАСИТ препаратом «Фосталь» фиксировали все по�
бочные эффекты.

Статистическая обработка данных проводилась
посредством общепринятых методов вариационной
статистики с использованием пакета статистических
программ «Statistica 6.1 for Windows». Проверки
гипотез о равенстве двух средних производилась с
помощью непараметрических методов: Т�критерия
Вилкоксона (для связанных выборок) и U�критерия
Манна�Уитни (для несвязанных выборок). Статис�
тически значимыми считались различия при уровне
вероятности р < 0,05.

Для доказательства эффективности лечебного воз�
действия пкАСИТ препаратом «Фосталь» нами была
проанализирована частота неблагоприятных исходов
лечения в обеих группах (в качестве неблагоприят�
ного исхода были выбраны случаи, когда после про�

ведения терапии не было повышения значения па�
раметров качества жизни). После проведения ста�
тистического анализа частоты неблагоприятного ис�
хода в обеих группах были рассчитаны следующие
показатели:
� снижение абсолютного риска (САР) – разница

в частоте изучаемых исходов между первой и вто�
рой подгруппами;

� снижение относительного риска (СОР) – отно�
шение разницы в частотах изучаемого исхода меж�
ду первой и второй подгруппами к частоте этого
исхода в первой подгруппе. Значения СОР более
50 % всегда соответствуют клинически значимо�
му эффекту, от 25 до 50 % – очень часто соответс�
твуют клинически значимому эффекту (О.Ю. Реб�
рова, 2006);

� относительный риск (ОР) – отношение частоты
изучаемого исхода во второй подгруппе к его час�
тоте в первой подгруппе. Значение ОР от 0 до
1 соответствует снижению риска, более 1 – его
увеличению, равный 1 – отсутствие эффекта;

� отношение шансов (ОШ) — отношение шансов
события в одной группе к шансам события в дру�
гой группе, или отношение шансов того, что со�
бытие произойдет, к шансам того, что событие не
произойдет. Если ОШ для нежелательных исхо�
дов меньше 1, это свидетельствует об эффектив�
ности метода лечения, направленного на сниже�
ние риска этого исхода, при значении ОШ более
1 – о его увеличении, значение ОШ равное 1 сви�
детельствует об отсутствии различий между срав�
ниваемыми группами, то есть об отсутствии ожи�
даемого эффекта.
Для всех расчетных показателей вычисляли 95%

доверительный интервал (95% ДИ), означающий, что
истинное значение величины с вероятностью в 95 %
лежит в пределах рассчитанного интервала.

Перед проведением оценки эффективности пкА�
СИТ препаратом «Фосталь» с помощью вычисления
показателей СОР, САР, ОР, ОШ статистически зна�
чимые различия между группами сравнения была вы�
явлена с помощью точного критерия Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ исходных показателей КЖ в обеих груп�
пах детей с аллергическим риноконъюнктивитом по�
казал (табл. 1), что статистически значимые различия
наблюдались только в отношении ролевого функци�
онирования: в ОГ показатель составил 47,7 (35,3�
60,1), в ГС – 63,2 (54,5�71,8); U = 55,0; р = 0,023.
По суммарному показателю качества жизни (ОБ)
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различий не выявлено. Так, у детей ОГ общий балл
равнялся 64,9 (58,8�71,0) против 68,5 (63,6�73,4) в
ГС (U = 79,5; р = 0,208). Следовательно, до нача�
ла курса пкАСИТ препаратом «Фосталь» обследо�
ванные группы детей по уровню КЖ были равноз�
начными.

Повторное анкетирование детей, выполненное пос�
ле окончания начального курса пкАСИТ препаратом
«Фосталь», позволило констатировать статистичес�
ки значимое повышение всех изученных параметров
качества жизни. Как следует из таблицы 2, включе�
ние пкАСИТ в комплекс терапевтических меропри�
ятий оказало статистически значимое положительное
воздействие на качество жизни детей, как в целом,
так и по отдельным составляющим. Высокие значе�
ния у детей ОГ получены для показателя социаль�
ного функционирования – 94,5 (88,0�100,0) против
70,5 (64,9�76,0) у детей ГС (U = 28,0; р = 0,0001),
для показателя физического функционирования –
91,6 (79,3�103,9) против 70,5 (64,9�76,9) у детей ГС
(U = 28,0; р = 0,0001). Величина общего балла у де�
тей ОГ составила 89,5 (85,9�93,1) против 67,9 (62,9�
72,9) в ГС (U = 10,0; р = 0,0001). Следует особо
отметить повышение у детей ОГ показателя ролево�
го функционирования – 78,2 (66,2�90,2); U = 51,0;
р = 0,015), исходное значение которого было ста�
тистически значимо ниже, чем у детей ГС. Дети ста�
ли меньше испытывать чувство грусти и переживать
из�за своего заболевания, реже пропускать школу и
детский сад в связи с необходимостью посещать вра�
ча.

В то же время, у детей ГС изученные параметры
качества жизни после курса проведенной терапии
практически остались на исходных уровнях. Так,
показатель эмоционального функционирования
до лечения составил 67,5 баллов (61,2�73,8), а
после лечения – 67,7 (62,0�73,5) (Т = 15,5; р >
0,05), соответствующие значения для общего
балла равнялись 68,5 (63,6�73,4) и 67,9 (62,9�
72,9) (Т = 54,5; р > 0,05).

Особый интерес в нашей работе представля�
ла оценка клинической эффективности пкАСИТ
препаратом «Фосталь». Нами получены убеди�
тельные данные, свидетельствующие о высокой
клинической эффективности пкАСИТ (табл. 3).
Так, величина СОР колебалась от 65,9 % (8,3�
87,3) для показателя эмоционального функци�
онирования до 87,9 % (20,1�98,2) для общего
балла, что всегда соответствует клинически зна�
чимому эффекту (О.Ю. Реброва, 2006). САР
зафиксировано в пределах от 38,6 % (4,5�72,8)
по социальному функционированию до 61,8 %
(33,1�90,6) для физического функционирования
и общего балла. Величины ОР и ОШ были мень�
ше 1.

Наряду с положительным влиянием на показа�
тели качества жизни, установлено положительное вли�
яние пкАСИТ на клинические симптомы заболевания.
Так, у детей ОГ по отношению к ГС зафиксировано
статистически значимое (р = 0,002) уменьшение вы�
раженности клинических симптомов конъюнктиви�

та и ринита (р = 0,001). Следует отметить, что сни�
жение выраженности симптомов заболевания в груп�
пе пациентов, получающих пкАСИТ, наступило нес�
мотря на резкое увеличение концентрации пыльцы
березы по сравнению с предшествующим лечению
сезоном палинации (в 2010 г. максимальная концен�
трация пыльцы березы составила 114 ед. пыльцевых

Таблица 3
Показатели клинической эффективности 

курса пкАСИТ препаратом "Фосталь" у детей 
с аллергическим риноконъюнктивитом

Р (точный
критерий
Фишера)

0,002

0,007

0,056

0,014

0,002
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Показатель
КЖ

ФФ

ЭФ

СФ

РФ

ОБ

ОГ
(n = 11)

67,8
(55,0�80,6)

64,4
(56,2�73,4)

75,4
(65,1�83,8)

47,7
(35,3�60,1)

64,9
(58,8�71,0)

ГС
(n = 20)

69,7
(62,5�76,9)

67,5
(61,2�73,8)

72,8
(69,9�83,5)

63,2
(54,5�71,8)

68,5
(63,6�74,4)

U�критерий
Манна�Уитни

101,5

101,0

107,0

55,0

79,5

р

0,726

0,710

0,901

0,023

0,208

Примечание: в скобках � 95% доверительный интервал.

Таблица 1
Показатели качества жизни у детей 

с аллергическим риноконъюнктивитом до пкАСИТ

Показатель
КЖ

ФФ

ЭФ

СФ

РФ

ОБ

САР, %

61,8
(33,1�90,6)

52,7
(21,1�84,3)

38,6
(4,5�72,8)

56,8
(27,2�86,5)

61,8
(33,0�90,6)

СОР, %

77,3
(18,9�93,6)

65,9
(8,3�87,3)

51,5
(0,0�78,7)

75,8
(12,9�93,2)

87,9
(20,1�98,2)

ОР

0,23
(0,06�0,81)

0,34
(0,13�0,92)

0,48
(0,21�1,10)

0,24
(0,07�0,87)

0,23
(0,06�0,81)

ОШ

0,06
(0,01�0,37)

0,09
(0,02�0,52)

0,19
(0,04�0,94)

0,07
(0,01�0,46)

0,07
(0,01�0,35)

Примечание: в скобках � 95% доверительный интервал.

Показатель
КЖ

ФФ

ЭФ

СФ

РФ

ОБ

ОГ
(n = 11)

91,6
(79,3�103,9)

81,8
(71,8�91,8)

94,5
(88,0�101,0)

78,2
(66,2�90,2)

89,5
(85,9�93,1)

ГС
(n = 20)

70,5
(64,9�76,0)

67,7
(62,0�73,5)

75,7
(70,6�80,4)

63,5
(55,5�71,5)

67,9
(62,9�72,9)

U�критерий
Манна�Уитни

28,0

48,5

23,0

51,0

10,0

р

0,001

0,011

0,001

0,015

0,001

Примечание: в скобках � 95% доверительный интервал.

Таблица 2
Показатели качества жизни у детей 

с аллергическим риноконъюнктивитом после пкАСИТ
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

зерен/1м3), в 2011 году – 1308 ед. пыльцевых зе�
рен/1м3).

Проводимая препаратом «Фосталь» пкАСИТ у
всех пациентов сопровождалась незначительными мес�
тными реакциями (в месте введения препарата от�
мечались гиперемия и отек менее 3 см в диаметре).
У 7 детей были зафиксированы выраженные местные
реакции (гиперемия и отек более 3 см в диаметре).
Больным с выраженными местными реакциями наз�
начались пероральные антигистаминные препараты,
на фоне терапии которыми местная реакция исче�
зала в течение 2�3 суток. Следует отметить, что мес�
тные реакции чаще наблюдались при введении рас�
твора аллергена с 1,0 ИР/мл и 10,0 ИР/мл (преи�
мущественно при использовании раствора аллергена
10,0 ИР/мл). Системных аллергических реакций на

этапе начальной терапии не отмечалось. За время про�
ведения пкАСИТ не было случаев отказа от лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, вышеизложенные данные демонс�
трируют существенное положительное влияние кур�
са пкАСИТ препаратом «Фосталь» на показатели
качества жизни детей c аллергическим риноконъюн�
ктивитом, как в целом, так и по отдельным парамет�
рам, а также установлена безопасность применения
препарата и высокий уровень комплаенса. Представ�
ленные результаты позволяют считать целесообраз�
ным включение пкАСИТ препаратом «Фосталь» в
комплексную терапию детей с сезонным аллергичес�
ким риноконъюнктивитом.
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РЕЗУЛЬТАТЫ АНКЕТИРОВАНИЯ РОДИТЕЛЕЙ 
ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА КАК ПРИМЕР 
МАРКЕТИНГОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ЗДРАВООХРАНЕНИИ

В настоящее время недостаточно часто проводят маркетинговые исследования в службе здравоохранения. Наше
исследование путем очного анонимного анкетирования родителей детей раннего возраста было направлено на вы�
явление социального статуса, уровня дохода, возраста родителей, имеющих детей раннего возраста, их отноше�
ния к своевременному психомоторному развитию собственных детей, а также комплаентность с врачами педиат�
рической службы. В ходе исследования получили данные об отношении родителей к традиционным и новым
немедикаментозным способам лечения детей раннего возраста, желании и возможностях родителей к посещению
частных детских медицинских центров. Результаты исследования показали, что в случае заболевания в семье ре�
бенка большинство родителей в первую очередь обратятся за помощью в государственное медицинское учреж�
дение и что, несмотря на финансовые трудности, в современных семьях здоровье детей всегда остается приори�
тетным для их родителей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: анкета; маркетинговое исследование; дети раннего возраста; психо�моторное развитие;
немедикаментозное лечение.
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Маркетинговое исследование в здравоохра�
нении – это деятельность по определению
круга и объема необходимой первичной и

вторичной информации, ее сбор, обработка и ана�
лиз с последующим представлением выводов и от�
чета о результатах [1].

В настоящее время маркетинговые исследования
в российском здравоохранении проводятся крайне
редко, поэтому нами разработано и проведено подоб�
ное исследование путем анкетирования родителей де�
тей раннего возраста [2].

В современной медицине существует много раз�
личных методик по укреплению организма в целом,
восстановлению двигательных функций, становлению
речевых навыков детей раннего возраста, коррекции
нервно�психического развития и др. Зачастую не все
врачи осведомлены о подобных возможностях реаби�
литации и профилактики различных патологий «раз�
вития», и родители знают об этом больше многих
специалистов. Но в перечень услуг государственных
медицинских учреждений большинство новых неме�
дикаментозных методик не входят, а если и предла�
гаются, то на контрактной основе. Поэтому мы наб�
людаем, как активно развивается частная медицинская
практика, которая дает новые возможности в лече�
нии и новые подходы к общению с пациентами.

Цель исследования – отразить отношение роди�
телей к состоянию здоровья своих детей, разным ме�
тодам лечения (медикаментозным и немедикаментоз�
ным), к качеству оказываемых услуг в государствен�
ных медицинских учреждениях, и готовность посе�
щать частные детские медицинские центры, а также
комплаентность с врачами педиатрической службы
в зависимости от уровня образования матерей, уров�
ня доходов и количества детей в семье.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось путем индивидуаль�
ного очного анкетирования родителей детей ранне�
го возраста в городских парках г. Екатеринбурга:

«ЦПКиО им В.В. Маяковского» (Октябрьский ра�
йон), МУП Дендрологический парк�выставка (Киров�
ский район), Ботанический сад (Чкаловский район),
Парк Чкалова (Югозападный район)) в период с 11
по 15 августа 2010 г. Анкетирование проводилось сле�
дующим образом. Интервьюер активно подходил к
гуляющей с ребенком женщине и выяснял желание
женщины ответить на вопросы специально разрабо�
танной анкеты. Анкетирование проводилось всем сог�
ласившимся женщинам без учета критериев включе�
ния и исключения, соблюдая тем самым корректность.
Данные анкет, которые не соответствовали критери�
ям включения и исключения в исследование, обра�
ботке не подлежали. Отказавшихся от анкетирова�
ния не было.

Выборка проводилась слепым методом с учетом
желания респондента (добровольно).

Для проведения исследования была специально
разработана анкета, которая состояла из двух час�
тей: вводная, выявляющая возраст, социальный ста�
тус, количество детей, доход семьи, и основная часть
из 12 вопросов (табл. 1). В среднем время заполне�
ния анкеты составляло около 5 минут. Анкета носи�
ла анонимный характер.

Всего опрошены 90 женщин в возрасте от 18 до
37 лет, с разным семейным статусом, социальным
положением и образованием. Критерии включения:
возраст респондентов старше 18 лет, наличие в се�
мье детей раннего возраста. Критериями исключения
являлись возраст респондентов моложе 18 лет и воз�
раст младшего ребенка старше 3�х лет.

Для анализа данных были выделены следующие
группы:

Группа I – респонденты с высшим образовани�
ем (n = 67);

Группа II – респонденты со средним специаль�
ным образованием(n = 23);

Группа А – респонденты, имеющие в семье од�
ного ребенка (n = 69);

Группа B – респонденты, имеющие в семье двух
и более детей (n = 21);

Группа 1 – респонденты со средним ежемесяч�
ным доходом до 20 тысяч рублей (n = 19);

Группа 2 – респонденты со средним ежемесяч�
ным доходом от 20 до 40 тысяч рублей (n = 42);

Группа 3 – респонденты со средним ежемесяч�
ным доходом больше 40 тысяч рублей (n = 26).
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Статистическая обработка проводилась с помо�
щью программ Excel и AtteStat с использованием кри�
терия Фишера, корреляционного анализа Спирмена
и критерия достоверности Стьюдента [3].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Генеральная совокупность полученной выборки
составляет 22166 детей с момента рождения до 3 лет.
Расчет проводился, учитывая данные Свердловско�
го областного комитета государственной статистики
от 01.01.2010 г. по Кировскому, Октябрьскому, Юго�

Западному и Чкаловскому районам г. Екатеринбур�
га, т.к. анкетирование проводилось в парках данных
районов. Степень репрезентативности полученной вы�
борки составляет 0,51 %.

Проанализировав вводную часть анкеты, мы сос�
тавили общий портрет группы респондентов (n = 90).
Возраст опрошенных колебался от 18 до 37 лет. Пре�
имущественно респонденты были 25�30 лет (60 %,
n = 54), респонденты других возрастов встречались
реже (18�25 лет – 24 %, n = 22; 30�35 лет – 13 %,
n = 12; старше 35 лет – 2 %, n = 2). Практически
все состояли в официальном браке 90 % (n = 81), не�
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1. Если Вы узнаете, что Ваш ребенок болен, то обратитесь:

1.1. Государственные медицинские учреждения

1.2. Частные медицинские учреждения

1.3. Знахарь и т.д.

2. Если Вы узнаете, что существует метод, который поможет Вашему
ребенку выздороветь или улучшить двигательные функции, но этот
метод не предлагается государственными медицинскими
учреждениями, то Вы пойдете в частную клинику:

2.1. Обязательно, в 100% случаев

2.2. Может быть пойду, может � нет

2.3. Не пойду

3. При этом Вы согласны заплатить за лечение

3.1. До 1000 руб.

3.2. До 3000 руб.

3.3. До 5000 руб.

3.4. До 10000 руб.

3.5. Сколько надо будет платить, столько и заплачу

4. Вы видите, что предложенный метод способствует улучшению
здоровья Вашего ребенка:

4.1. Пойдете на повторный курс лечения

4.2. Скажете себе, что одного курса достаточно

4.3. Прислушаетесь к рекомендациям врача и сделаете, как он
рекомендовал

5. Считаете ли Вы необходимым обращение к специалисту 
с профилактической целью по мере развития Вашего ребенка?

5.1. Да, это необходимо

5.2. Необязательно

5.3. Не считаю для себя это важным

6. Устраивает ли Вас качество обслуживания специалистов
(неврологов) государственной поликлинической службы?

6.1. Вполне

6.2. Устраивает квалификация специалистов, но не устраивает
организация процесса

6.3. Не устраивает квалификация специалистов, устраивает
организация процесса

6.4. Не устраивает

7. Важно ли для Вас, что Ваш ребенок вовремя начал сидеть,
переворачиваться со спины на живот, ходить?

7.1. Важно

7.2. Не важно

7.3. Можно подождать пару месяцев

7.4. Папа (мама) тоже поздно начали ходить

8. Часто ли Вы вызываете массажиста на дом?

8.1. Раз в месяц

8.2. Раз в три месяца

8.3. Раз в полгода

8.4. Не пользуемся его услугами

8.5. Делаю сама

8.6. Пользуюсь услугами массажного кабинета поликлиники

9. Как Вы относитесь к медикаментозной терапии для детей раннего
возраста?

9.1. Положительно

9.2. Стараюсь заменять другими способами лечения

9.3. Только в крайних случаях

10. Как вы относитесь к новым немедикаментозным методам лечения
(иглорефлексотерапия, ипотерапия, дельфинотерапия, лечение
движением, грязелечение и др.)?

10.1. Положительно

10.2. Отрицательно

10.3. Положительно, но не позволяют финансовые возможности

10.4. Положительно, но не знаю, где лечат по этим методикам

10.5 Не знакома с методами

10.6 Затрудняюсь ответить

10.7 Сомнительно

11. Слышали ли Вы о таких методиках, как Войта�терапия, метод Бобата?

11.1. Да

11.2. Впервые слышу

11.3. Читала в интернете

11.4. Слышала, но у нас в городе никто этим не занимается

12. Состоит ли Ваш ребенок на диспансерном учете (наблюдается 
в связи с заболеванием) у невролога или ортопеда?

12.1. Нет, мой ребенок здоровый

12.2. У невролога

12.3. У ортопеда

12.4. У невролога и у ортопеда

Таблица 1
Анкета для родителей детей раннего возраста
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замужних женщин было 4 % (n = 4). Больше поло�
вины респондентов имели высшее образование (74 %,
n = 67), остальные – среднее специальное (26 %,
n = 23). Оценивая общий ежемесячный семейный
доход, данные распределились следующим образом:
около половины опрошенных семей имеют доход от
20 до 40 тысяч рублей ежемесячно (48 %, n = 43),
до 20 тысяч рублей у 21 % семей (n = 19), более вы�
сокий доход, т.е. 40�50 и более 50 тысяч рублей в
месяц, зарабатывают немногие семьи (12 %, n = 11;
17 %, n = 15, соответственно). При этом, кредита�
ми, в том числе ипотечными, пользуются около по�
ловины респондентов (49 %, n = 49). Собственным
жильем обладают чуть более половины молодых се�
мей 58 % (n = 52), 17 % семей (n = 15) снимают
квартиры, с родителями живут 22 % опрошенных (n =
20), у родственников – 1 % (n = 1). Хотелось бы
отметить, что в основном семьи имеют по одному ре�
бенку (77 %, n = 69), 20 семей имеют двух детей,
одна семья имела трех детей. При этом, со слов ро�
дителей, 58 % детей (n = 52) были здоровы (не сос�
тояли на учете у специалистов), 17 % детей (n = 15)
состоят на учете у невролога, 2 % (n = 2) – у орто�
педа, 1 % (n = 1) – у невролога и у ортопеда.

Как показывает исследование, в случае заболе�
вания ребенка большинство респондентов (86 %, n =
77) обратятся, в первую очередь, в государственное
медицинское учреждение, 27 % (n = 24) пойдут в
частные медицинские центры и только 3 респонден�
та обратятся за помощью к знахарю. На вопрос: «Ес�
ли Вы узнаете, что существует метод, который по�
может Вашему ребенку выздороветь или улучшить
двигательные функции, но этот метод не предлагает�
ся государственными медицинскими учреждениями,
то Вы пойдете в частную клинику…» отвечали сле�
дующим образом: больше половины «пойдут обяза�
тельно – в 100 % случаев» (67 %, n = 60), 1/3 опро�
шенных «может пойдут, может нет» (n = 29), 1 % –
не пойдут (n = 1). При этом, согласны заплатить за
лечение сколько потребуется 64 % респондентов (n =
58), до 10000 рублей – 8 % (n = 7), до 5000 руб. –
16 % (n = 14), до 3000 руб. и до 1000 руб. – 9 %
(n = 8) и 2 % (n = 2), соответственно. В решении
вопроса о повторном курсе лечения, который спо�
собствует улучшению состояния здоровья их ребен�
ка, мнения родителей были практически одинаковы.
Часть респондентов примут самостоятельное решение
и пойдут на повторный курс лечения (24 %, n = 22),
часть прислушаются к рекомендациям врача (76 %,
n = 68) и только 2 респондента ответили, что одно�
го курса будет достаточно. Полученные результаты
имеют значение для учреждений здравоохранения,
предоставляющих медицинские услуги, т.к. показа�
ны приоритет, значимость, доступность и доверие ро�
дителей к государственным медицинским учрежде�
ниям и, в то же время, прослеживается тенденция к
использованию услуг частных медицинских центров.

Многие респонденты (78 %, n = 70) считают не�
обходимым обращение к специалисту с профилак�
тической целью по мере развития своего ребенка, а
22 % родителей (n = 20) данное мероприятие счи�
тают необязательным. Большинство респондентов об�
ращают внимание на своевременное психомоторное
развитие ребенка (81 %, n = 73), немногие (12 %, n =
11) считают, что задержка становления моторных и
психических функций не критична в течение двух ме�
сяцев; а 6 респондентов считают, что на данный фи�
зиологический процесс не стоит обращать внимания.

На вопрос о качестве обслуживания специалис�
тов государственной поликлинической службы од�
нозначного мнения не было. Устраивает работа спе�
циалистов и организация процесса в полной мере 39 %
респондентов (n = 35), устраивает квалификация спе�
циалистов, но не устраивает организация процесса
30 % опрошенных (n = 27), не устраивает работа в
целом – 21 % (n = 19). Дополнительно в личной бе�
седе с респондентами удалось выяснить, что в ос�
новном не устраивает система работы по талонам с
указанным временем приема, которое на 2 часа и бо�
лее сдвигается в сторону вследствие ожидания в оче�
реди. Также не нравится краткосрочное общение с
пациентом – основное время занимает заполнение
врачом медицинской документации (редко доктора
беседуют с родителями, рассказывая о заболевании
и состоянии здоровья ребенка) и сложности с запи�
сью на консультацию к узким специалистам. Дан�
ная информация важна как для организаторов здра�
воохранения, так и для практикующих врачей для
улучшения качества оказываемых услуг на местах
и организации труда в целом.

По литературным данным известно, что массаж
детям раннего возраста с целью профилактики дви�
гательной патологии, общего укрепления и развития
организма необходимо проводить каждые 3�4 меся�
ца. По результатам нашего исследования, 36 % рес�
пондентов (n = 32) пользовались услугами масса�
жиста раз в три месяца, 20 % (n = 18) – 1 раз в
полгода, 18 % респондентов (n = 16) делают массаж
своим детям сами, некоторые респонденты (14 %,
n = 13) пользуются услугами массажного кабинета
поликлиники и 12 % (n = 11) не пользуются услу�
гами массажистов.

К медикаментозной терапии для детей раннего
возраста родители относятся настороженно. Больше
половины родителей (63 %, n = 57) используют ле�
карственные препараты только в крайних случаях,
13 % (n = 12) стараются заменять другими способами
лечения, а 24 % респондентов (n = 22) относятся к
медикаментозной терапии положительно. Немедика�
ментозным методам лечения (иглорефлексотерапия,
иппотерапия, дельфинотерапия, лечение движением,
грязелечение и др.) доверяют 84 % респондентов (n =
76), но из них 20 % (n = 18) не знают, где лечат эти�
ми методиками, а 4 респондентам финансовые воз�
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можности не позволяют воспользоваться данными ме�
тодами лечения. Конечно, есть и те, кто не доверяют
немедикаментозной терапии (8 %, n = 7). Практи�
чески все респонденты (96 %, n = 86) не слышали
про такие методики, как Войта и Бобата, и только
4 респондента читали об этом в интернете.

Выявлены статистически достоверные различия
внутри каждой группы (табл. 2).

Анализируя полученные данные выявили, что
7,5 % респондентов I группы (имеющие высшее об�
разование) не устраивает квалификация специалис�
тов государственной поликлинической службы, в то
время как ни один респондент II группы (имеющие
среднее специальное образование) по этому вопро�
су возражение не высказал (p < 0,005).

Своевременное психомоторное развитие детей счи�
тают важным, но допускают задержку в развитии па�
ру месяцев практически 15 % респондентов (n = 10)
I группы и 4,3 % респондентов (n = 1) II группы
(p < 0,005); также, подобное мнение имеют 14,3 %
респондентов (n = 6) 2 группы (со средним ежеме�
сячным доходом от 20 до 40 тысяч рублей) и 3,8 %
респондентов (n = 1) 3 группы (со средним ежеме�
сячным доходом больше 40 тысяч рублей) (p < 0,005).

При заболевании детей обратятся, в первую оче�
редь, в частные медицинские центры 26,2 % респон�
дентов 2 группы, а респонденты с меньшим ежеме�
сячным уровнем дохода (1 группа) в частные центры
обращаются реже (10,5 %, n = 2), p < 0,005.

Не пользуются услугами детского массажиста на
дому 16,7 % респондентов 2 группы, в то время как
в 3 группе данной услугой не пользуется только 1 рес�
пондент (p < 0,005). Услугами массажиста на дому
пользуются один раз в три месяца респонденты 1 и
2 группы (40,3 %, n = 27; 21,7 %, n = 5, соответс�
твенно, p > 0,005).

Медикаментозную терапию для детей раннего воз�
раста респонденты 2 группы стараются заменять дру�
гими способами лечения чаще, чем респонденты 3 груп�
пы (16,7 % и 3,8 %, соответственно, p < 0,005).

Выявлено, что родители, как с высшим, так и со
средним специальным образованием, пользуются ус�
лугами частных медицинских центров (30 %, n = 20;
17 %, n = 4, соответственно, p > 0,005) и считают
необязательным посещение специалистов с профи�
лактической целью по мере развития их детей (24 %,
n = 16; 13 %, n = 3, соответственно, p > 0,005). Так�
же родители 1 и 2 групп считают, что если ребенок

своевременно не начал переворачивать�
ся со спины на живот, сидеть, ползать,
ходить, то можно подождать пару меся�
цев (15 %, n = 10; 4,3 %, n = 1, соот�
ветственно, p > 0,005).

Анализируя данные анкет, выделен�
ных в группы с учетом ежемесячного
семейного дохода, закономерно выяви�
ли, что обратятся в частные медицин�
ские центры по причине болезни детей
те родители, кому позволяют финансо�
вые возможности (10 %, 26 %, 35 %, со�
ответственно 1, 2, 3 группам, p > 0,005).
Но в случае ситуации, когда в государс�
твенных медицинских учреждениях не
предлагаются современные эффективные
способы лечения, большинство родите�

лей, несмотря на уровень дохода, готовы обратить�
ся в частный центр и заплатить сколько потребует�
ся.

Было выявлено, что респонденты групп А и В
отвечали на все вопросы специально разработанной
анкеты практически одинаково (p > 0,005).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В ходе исследования выявлено, что к здоровью
и развитию своих детей большинство респондентов
относятся серьезно, что подтверждает данные извес�
тных исследований [4]. Для них важно своевремен�
ное физическое и умственное развитие детей, они
часто (раз в три месяца) с профилактической и ле�
чебной целью пользуются услугами массажиста, вы�
зывая его на дом, тем самым стимулируют активное
и здоровое развитие ребенка.

Отмечено мнение многих респондентов, что в слу�
чае заболевания их детей эффективно и безопасно
использовать традиционную медикаментозную тера�
пию, но и к немедикаментозным методам лечения
(иглорефлексотерапия, иппотерапия, дельфинотера�
пия, лечение движением, грязелечение и др.) у 84 %
родителей отношение положительное.

Выявлено, что большинство респондентов при за�
болевании детей обращаются, в первую очередь, в
государственные медицинские учреждения, при этом
их не устраивает система работы по талонам с ука�
занным временем приема, трудности записи на кон�
сультативный прием к узким специалистам и малое
время общения и осмотра пациента.

Таблица 2
Статистически значимые ответы 
на вопросы респондентов сравниваемых групп
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№
вопроса

6

7

1

3

8

9

№
ответа

6.3

7.3

1.2

3.2

8.4

9.2

%

7,5*

14,9*

абс.

5

10

I

%

0*

4,3*

абс.

0

1

II

%

10,5

10,5*

10,5

10,5

21,1

абс.

2

2

2

2

4

1

%

14,3*

26,2*

11,9*

16,7*

16,7*

абс.

6

11

5

7

7

2

%

3,8*

34,6

3,8*

3,8*

3,8*

абс.

1

9

1

1

1

3

Название группы

Примечание: № вопроса и № ответа совпадают с нумерацией вопросов анкеты; 
* p < 0,005.
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РЕЗУЛЬТАТЫ АНКЕТИРОВАНИЯ РОДИТЕЛЕЙ ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА 
КАК ПРИМЕР МАРКЕТИНГОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ В ЗДРАВООХРАНЕНИИ

Изучение региональных особенностей состо�
яния здоровья и качества жизни здоровых
и больных детей – одна из актуальнейших

задач современной педиатрии [1, 2]. Качество жиз�
ни охватывает физическое, психологическое и со�
циальное благополучие так, как его воспринимает
сам пациент, и позволяет количественно оценить
влияние на перечисленные составляющие болезней,
травм и методик лечения [3, 4]. Исследование ка�
чества жизни в педиатрии – это восприятие и оцен�
ка ребёнком различных сфер жизни, имеющих для
него значение, и те ощущения, которые связаны для
него с проблемами в функционировании.

Исследований качества жизни девочек�подростков
крайне мало. Так, по данным [5], качество жизни
девочек�подростков города Оренбурга характеризо�

валось низким значением показателя эмоционально�
го функционирования; наиболее высокие оценки по�
лучены по шкалам физического и социального фун�
кционирования; наличие хронических заболеваний
существенно снижало параметры качества жизни,
особенно в отношении школьного функционирова�
ния, не влияя при этом на социальную адаптацию;
отдельные показатели по оценке девочек были ни�
же, чем по оценке родителей (эмоциональное фун�
кционирование).

Цель исследования – изучить состояние здоро�
вья и качество жизни девочек подросткового возрас�
та города Барнаула Алтайского края.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе средних обра�
зовательных учреждений г. Барнаула, в него вклю�
чены 547 девочек в возрасте 15�16 лет. Инструментом
изучения качества жизни служил общий опросник –
Pediatric Quality of Life Inventory (PedsQL™ 4.0) [6].
Для нашего исследования был выбран вариант опрос�

2. Петрова, Н.Г. Основы маркетинга медицинских услуг /Петрова Н.Г. – М., 2008. – 24 с.
3. Реброва, О.Ю. Статистический анализ медицинских данных. Применение пакета прикладных программ SNFNISNICA /Реброва О.Ю. –

М., 2002. – 156 с.
4. Баранов, А.А. Новые возможности профилактической медицины в решении проблем здоровья детей и подростков России /Бара�

нов А.А. – М., 2009. – 528 с.
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г. Барнаул

СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
ДЕВОЧЕК ПОДРОСТКОВОГО ВОЗРАСТА 
Г. БАРНАУЛА АЛТАЙСКОГО КРАЯ

В публикации представлены результаты исследования состояния здоровья и качества жизни девочек подросткового
возраста, учащихся общеобразовательных школ города Барнаула. Разработаны региональные «нормативные» пара�
метры по шкалам качества жизни для девочек�подростков 15�16 лет. Установлено, что родители оценивали качество
жизни девочек�подростков статистически значимо ниже. Доказано значительное снижение качества жизни у девочек
с III группой здоровья и страдающих хроническими болезнями в стадии клинической ремиссии. Наиболее высокие по�
казатели, как у здоровых, так и у больных, девочек наблюдались по шкалам физического и социального функциони�
рования. Низкие значения показателей эмоционального функционирования отмечены у всех подростков. Распределе�
ние по группам здоровья показало, что среди обследованных с первой (I) группой здоровья было всего 6 % девочек,
со второй (II) – 49,5 %, с третьей (III) – 44,5 %.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: девочки�подростки; качество жизни; родители; группы здоровья.
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STATE OF HEALTH AND QUALITY OF LIFE OF TEENAGE8GIRLS OF BARNAUL, ALTAY TERRITORY

This publication presents results of a study of health status and quality of life of teenage�girls, students of secondary scho�
ols in the city of Barnaul. Developed regional « normative» settings on the scales of the quality of life for teenage�girls 15�
16 years. Found that parents rated significantly lower quality of life of teenage�girls . It is proved significant reduction in the
quality of life of the girls from the third group�health and suffering from chronic diseases in the stage of clinical remission.
The highest rates of both healthy and girls were observed in patients on physical and social functioning. Low values of indica�
tors of school functioning were seen in all adolescents. Grouping Health showed that among individuals with first (I) group
of health was only 6 % of teenage�girls, with the second (II) – 49,5 %, and the third (III) – 44,5 %.
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ника PedsQL для детей в возрасте от 13 до 18 лет,
который девочки�подростки заполняли независимо
друг от друга и от родителей. Условия проведения
исследования соответствовали стандартам локально�
го Биоэтического комитета при Алтайском государс�
твенном медицинском университете и «Правилам кли�
нической практики в РФ», утвержденным Приказом
МЗ РФ № 266 от 19.06.2003 г. Перед началом оп�
роса респондентами было подписано информирован�
ное согласие на участие в исследовании. Состояние
здоровья девочек оценивали по результатам ежегод�
ных профилактических осмотров путем выкопиров�
ки данных из «Истории развития ребенка» (форма
№ 112/у) и «Медицинской карты школьника» (фор�
ма № 26/у).

Статистическая обработка результатов проводи�
лась посредством статистической программы STA�
TISTICA 6.1. Распределение значений количественных
показателей оценивали с помощью критерия Шапи�
ро�Уилка. Для каждого показателя вычисляли 95%
доверительный интервал (95% ДИ), величина кото�
рого характеризует степень доказательности данных,
в то время как значение р указывает на вероятность
отклонения нулевой гипотезы. Достоверность разли�
чия количественных показателей между двумя груп�
пами документировали посредством U�критерия Ман�
на�Уитни и точного критерия Фишера. Статистически
значимыми считали различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты анкетирования 260 респонденток с I
и II группами здоровья позволили установить «нор�
мативные» значения показателей качества жизни для
здоровых девочек�подростков в возрасте 15�16 лет го�
рода Барнаула. Полученные данные демонстрирует
таблица 1, из которой следует, что наиболее высоко
девочки подросткового возраста оценивают социаль�
ное (90,1; 95% ДИ от 88,8 до 91,5 балла) и физи�
ческое (83,5; 95% ДИ от 82,1 до 84,9 балла) функци�
онирование. Интегральная характеристика качества
жизни (общий балл) по самооценке девочек соста�
вила 79,5; 95% ДИ от 78,3 до 80,7 баллов.

Обращает на себя внимание низкий уровень эмо�
ционального благополучия (68,4 баллов), обуслов�
ленный, вероятнее всего, гендерными особенностями
периода полового созревания, его интимными «тайна�
ми», которые девочки стесняются обсуждать не толь�
ко со сверстницами, но и с мамами. В конечном ито�
ге это приводит к образованию у девочек�подростков
значительной разницы между показателем эмоцио�
нального функционирования и другими параметра�
ми качества жизни (22 балла по отношению к соци�

альному функционированию и 15 баллов – к физи�
ческому). В то же время, высокая самооценка соци�
ального функционирования свидетельствует об от�
сутствии у девочек�подростков проблем в процессе
общения с одноклассниками и сверстниками.

По ранговым местам показатели качества жизни
распределились следующим образом: 1�е – социаль�
ное, 2�е – физическое, 3�е – школьное и 4�е – эмо�
циональное функционирование. Значения суммарно�
го балла психосоциального здоровья и интегральной
характеристики качества жизни не достигали 80 бал�
лов.

Следовательно, качество жизни здоровых девочек�
подростков 15�16 лет г. Барнаула Алтайского края
характеризуется высоким уровнем социального и фи�
зического функционирования при сравнительно низ�
ком уровне эмоционального.

Анализ показателей качества жизни у 292 дево�
чек�подростков 15�летнего возраста и у 245 девочек
в возрасте 16 лет позволил констатировать следую�
щее: у девочек�подростков в возрасте 16 лет по от�
ношению к девочкам 15 лет повышается уровень эмо�
ционального (68,5; р = 0,011) и школьного (72,4;
р = 0,011) функционирования, физическое (81,8; р =
0,185) и социальное (88,9; р = 0,792) функциониро�
вания остаются на исходно высоком уровне (табл. 2).

Статистически значимое повышение зафиксиро�
вано в отношении суммарных показателей: психо�
социальное здоровье (р = 0,013) и общий балл (р =
0,024). Ранговые места показателей изменений не пре�
терпели.

Таким образом, представленные выше данные поз�
воляют сделать вывод о том, что для девочек�под�
ростков в возрасте 16 лет в целом характерно повы�
шение показателей качества жизни, которые, с учетом
95% доверительного интервала, достигают «норматив�
ных» значений, установленных нами для девочек под�
росткового возраста г. Барнаула.

Определенный интерес представляют данные срав�
нительного изучения показателей качества жизни,
полученные в результате самооценки девочек под�

Таблица 1
Показатели качества жизни у здоровых 

девочек8подростков в возрасте 15816 лет (баллы)
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Показатель качества жизни

Физическое функционирование (ФФ)

Эмоциональное функционирование (ЭФ)

Социальное функционирование (СФ)

Школьное функционирование (ШФ)

Психосоциальное здоровье (ПСЗ)

Общий балл (ОБ)

М

83,5

68,4

90,1

73,0

77,2

79,5

95% ДИ

82,1�84,9

66,6�70,3

88,8�91,5

71,2�74,9

75,9�78,9

78,3�80,7

± σ

11,7

15,1

11,0

15,2

10,7

9,8



росткового возраста и анкетирования их родителей
(табл. 3).

Анализ итоговых значений показателей по шка�
лам опросника свидетельствует о том, что по основ�
ным аспектам качества жизни статистически значимо
ниже родители оценивали только физическое фун�
кционирование девочек�подростков (р = 0,009), вследс�
твие чего снизился уровень общего балла [75,9 (73,8�
77,9) против 78,7 (77,0�80,5) по ответам девочек; р =
0,028]. Следует отметить, что родители, как и девоч�
ки, дали низкую оценку эмоциональному
функционированию – 66,0 баллов (63,3�
68,8) и 68,1 баллов (65,3�71,0), соответс�
твенно (р = 0,145). Ранговые места по�
казателей не изменились. Следовательно,
по суммарному баллу психосоциального
здоровья, включающего эмоциональное,
социальное и школьное функционирова�
ние, разногласия в ответах девочек под�
росткового возраста и их родителей не наб�
людаются.

Развитие любого хронического забо�
левания в разной степени, но всегда, ог�
раничивает функциональные возможнос�
ти организма, что, несомненно, должно
отразиться на качестве жизни ребенка.
Анализ распространенности хронической
патологии у 486 девочек�подростков по�
казал, что наиболее часто выявляли ско�
лиоз (43,4 %), плоскостопие (38,7 %),
болезни глаза (34,4 %), в том числе ми�
опию (25,7 %), вегето�сосудистую дис�
тонию (28,4 %), хронический тонзиллит
(11,3 %), аритмии (10,1 %), нарушения
менструального цикла (7,6 %), хрони�
ческий гастрит и гастродуоденит (7,6 %).

Влияние хронических заболеваний в
стадии клинической ремиссии на состав�
ляющие качества жизни изучено у 209 де�
вочек подросткового возраста. В контроль�

ной группе проанкетированы 260 здо�
ровых девочек�подростков (табл. 4).

Из таблицы 4 следует, что хроничес�
кие заболевания в стадии клинической
ремиссии оказывают выраженное нега�
тивное влияние, прежде всего, на фи�
зическое (р = 0,0001) и школьное (р =
0,007) функционирование девочек�под�
ростков, а также на психосоциальное
здоровье (р = 0,029) и общий балл (р =
0,001). Показатели эмоционального и со�
циального функционирования в обеих
группах девочек не различались. Ранго�

вые места аспектов качества жизни не изменились.
Таким образом, полученные нами данные свидетельс�
твуют о том, что у девочек подросткового возраста
хронические заболевания в стадии клинической ре�
миссии существенно снижают большинство парамет�
ров качества жизни.

Распределение ответов обследуемых по интерва�
лам баллов предоставляет возможность для исполь�
зования статистических методов анализа степени на�
рушений по шкалам качества жизни. Применение

Таблица 3
Показатели качества жизни по ответам 

девочек8подростков и родителей

Таблица 4
Показатели качества жизни у здоровых девочек8подростков 

и у девочек с хроническими заболеваниями 
в стадии клинической ремиссии (самооценка, баллы)
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Таблица 2
Показатели качества жизни у девочек8подростков с учетом возраста

Показатель качества жизни

Физическое функционирование (ФФ)

Эмоциональное функционирование (ЭФ)

Социальное функционирование (СФ)

Школьное функционирование (ШФ)

Психосоциальное здоровье (ПСЗ)

Общий балл (ОБ)

15 лет (n = 292)

80,0 (78,4�81,6)

65,1 (63,3�66,9)

88,7 (87,3�90,2)

68,8 (67,0�70,7)

74,1 (72,8�75,5)

76,4 (75,1�77,7)

16 лет (n = 245)

81,8 (80,3�83,4)

68,5 (66,5�70,5)

88,9 (87,5�90,4)

72,4 (70,4�74,3)

76,6 (75,1�78,1)

78,6 (77,2�79,9)

р

0,185

0,011

0,792

0,011

0,013

0,024

Возраст девочек�подростков

Примечание: U�критерий Манна�Уитни; в скобках � 95% доверительный интервал.

Показатель качества жизни

Физическое функционирование

Эмоциональное функционирование

Социальное функционирование

Школьное функционирование

Психосоциальное здоровье

Общий балл

Девочки (n = 136)

83,2 (81,3�85,1)

68,1 (65,3�71,0)

89,1 (87,1�91,5)

71,0 (68,4�73,6)

76,1 (74,1�78,1)

78,7 (77,0�80,5)

Родители (n = 136)

78,4 (75,9�80,9)

66,0 (63,3�68,8)

88,4 (86,0�90,7)

68,4 (65,5�71,4)

74,3 (72,2�76,5)

75,9 (73,8�77,9)

р

0,009

0,145

0,807

0,178

0,182

0,028

Примечание: U�критерий Манна�Уитни, в скобках � 95% доверительный интервал.

Показатель качества жизни

Физическое функционирование (ФФ)

Эмоциональное функционирование (ЭФ)

Социальное функционирование (СФ)

Школьное функционирование (ШФ)

Психосоциальное здоровье (ПСЗ)

Общий балл (ОБ)

Здоровые 
(n = 260)

83,5 (82,1�84,9)

68,4 (66,6�70,3)

90,1 (88,8�91,5)

73,0 (71,2�74,9)

77,2 (75,9�78,5)

79,5 (78,3�80,7)

C хроническими
болезнями
(n = 209)

79,0 (77,4�80,7)

66,1 (63,9�68,3)

87,9 (86,1�89,7)

68,9 (66,8�71,0)

74,3 (72,7�76,0)

76,1 (74,6�77,6)

Девочки�подростки

р

0,0001

0,256

0,087

0,007

0,029

0,001

Примечание: U�критерий Манна�Уитни, в скобках � 95% доверительный интервал.
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данной методики у 260 здоровых девочек подростко�
вого возраста и у 209 больных хроническими заболе�
ваниями выявило, что среди здоровых девочек�подрос�
тков высокие значения ответов (интервал 100�91 бал�
лов) встречались чаще: шкалы физического (30,46 %,
р = 0,0003) и школьного (12,3 %, р = 0,016) фун�
кционирования. У больных девочек�подростков пре�
обладание ответов с низким уровнем (интервал 80�
71 баллов) зафиксировано для социального функци�
онирования (10,4 %, р = 0,040). По шкале эмоцио�
нального функционирования и психосоциальному здо�
ровью в обеих группах опрошенных девочек статис�
тически значимые различия не установлены.

Общий балл – это интегральная характеристи�
ка качества жизни респондента. Распределение отве�
тов по интервалам общего балла показало, что 14,2 %
ответов здоровых девочек�подростков находились в
интервале 100�91 баллов (р = 0,017). В то же вре�
мя, значительное число девочек с хроническими за�
болеваниями в стадии клинической ремиссии имели
низкие показатели (29,2 % в интервале 70 баллов и
менее, р = 0,017).

Таким образом, сравнительный анализ степени
нарушения по шкалам опросника позволил конста�
тировать, что довольно низкие показатели качества
жизни у девочек подросткового возраста с хроничес�
кими заболеваниями в стадии клинической ремиссии
по отношению к здоровым сверстницам были обус�
ловлены значительным уменьшением числа респон�
денток с высокими показателями, особенно в интер�
вале 100�91 баллов.

В настоящее время на территории Российской Фе�
дерации действует приказ Министерства здравоохра�
нения от 30.12.2003 г. «О комплексной оценке сос�
тояния здоровья детей», позволяющий распределять
детское население и подростков по группам здоровья.
Анализ данных от 469 девочек�подростков показал,
что с I группой здоровья было 6 % респонденток, со
II группой – 49,5 %, с III группой – 44,5 % (табл. 5).
Сравнительный анализ показателей качества жизни
у девочек�подростков с учетом групп здоровья сви�
детельствовал, что наиболее высокие значения были
характерны для девочек I группы здоровья, особен�
но по отношению к респонденткам III группы здо�
ровья. Отсутствие статистически значимых различий
по всем группам здоровья констатировано для эмо�
ционального функционирования, имевшего, кроме то�
го, самый низкий уровень по шкалам качества жиз�
ни (табл. 5).

Так, разница между показателями социального и
эмоционального функционирования в I группе здо�
ровья составила 23 балла, во II группе – 21 балл,
в III группе – 22 балла. Следовательно, низкий уро�
вень эмоционального функционирования не оказы�
вает влияния на социальную адаптацию девочек�под�
ростков, поскольку, независимо от группы здоровья,
социальное функционирование оценивалось респон�
дентками самыми высокими баллами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате проведенных исследований установ�
лено, что самую высокую оценку девочки�подростки
15�16 лет дали физическому и социальному функци�
онированию, а самую низкую – эмоциональному
благополучию. По сравнению с 15�летними, у 16�
летних девочек констатировано повышение уровня
эмоционального (р = 0,011) и школьного (р = 0,011)
функционирования, а также психосоциального здо�
ровья (р = 0,013) и общего балла (р = 0,024). Раз�
ногласия в оценке девочками и родителями аспектов
качества жизни зафиксировано только для физичес�
кого функционирования. Наиболее низкие показа�
тели качества жизни наблюдались у девочек�подрос�
тков III группы здоровья.

Показатель 
качества жизни

Физическое
функционирование

Эмоциональное
функционирование

Социальное
функционирование

Школьное
функционирование

Психосоциальное
здоровье

Общий балл

I группа
(n = 28)

89,8*
(87,0�92,5)

71,2
(65,3�77,1)

94,5*
(91,2�97,6)

77,7
(72,7�82,6)

81,1*
(77,5�84,7)

84,3*
(81,5�87,0)

III группа
(n = 209)

79,0
(77,4�80,7)

66,1
(63,9�68,3)

87,9
(86,1�89,7)

68,9
(66,8�71,0)

76,1
(74,6�77,6)

76,1
(74,6�77,6)

II группа
(n = 232)

82,7**
(81,2�84,3)

68,1
(66,1�70,0)

89,6
(88,2�91,1)

72,5**
(70,5�74,5)

76,7
(75,3�78,1)

79,0**
(77,7�80,3)

Примечание: U � критерий Манна�Уитни; в скобках � 95%
доверительный интервал; * статистически значимые различия 
между I и III группами здоровья; ** статистически значимые
различия между II и III группами здоровья.

Таблица 5
Показатели качества жизни 

у девочек подросткового возраста 
по группам здоровья (самооценка, баллы)
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Атопический дерматит (АД) – хроническое ал�
лергическое заболевание, характеризующе�
еся экссудативными и лихеноидными высы�

паниями, повышенным уровнем иммуноглобулина
(Ig) класса Е в сыворотке крови и гиперчувстви�
тельностью к специфическим раздражителям [1].
В основе патогенеза АД лежат реакции, связанные
с Т�хелперами 2 типа (Th2): Th2 через выработку
интерлейкина (ИЛ) – ИЛ�4, ИЛ�5, ИЛ�13 стиму�
лируют гиперпродукцию IgE и обуславливают ран�
нюю фазу аллергических реакций немедленного ти�

Катина М.М., Потрохова Е.А., Грибовская Е.Г.
Омская государственная медицинская академия,

МУЗ «Городская детская клиническая больница № 2 им. В.П. Бисяриной»,
г. Омск

КЛИНИЧЕСКИЕ И ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ГИСТАГЛОБУЛИНА 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ У ДЕТЕЙ 
С IGE�АССОЦИИРОВАННЫМ 
АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

Проведено исследование эффективности использования гистаглобулина у детей с атопическим дерматитом. Цель –
оптимизировать тактику лечения атопического дерматита у детей с использованием гистаглобулина. Задачи: 1) выя�
вить факторы, способствующие выраженной положительной динамике у детей с атопическим дерматитом при назна�
чении гистаглобулина; 2) оценить фармакоэкономическую эффективность дифференцированного подхода к назначе�
нию гистаглобулина у детей с атопическим дерматитом. Проведен анализ 58 клинических случаев IgE�ассоциированного
атопического дерматита у детей, поступивших на стационарное лечение в отделение аллергодерматологии МУЗ «ГДКБ
№ 2 им. В.П. Бисяриной». Методом простой рандомизации сформированы две когорты: когорта I (n = 18), наряду со
стандартным лечением, получала гистаглобулин по общепринятой методике; когорта II (n = 40) получала только стан�
дартное лечение. После проведения курса лечения проводилась повторная оценка тяжести заболевания по шкале SCO�
RAD. Оценка эффективности лечения проводилась с использованием критерия Вилкоксона. I когорта была разделена,
соответственно, на две группы: группа I (n = 10) – с маловыраженной положительной динамикой; группа II (n = 8) –
с выраженной положительной динамикой заболевания. Для выявления прогностических факторов высокоэффектив�
ного лечения атопического дерматита проводился последовательный статистический анализ Вальда. Выявлено, что пре�
дикторами выраженной положительной динамики заболевания на фоне проводимого лечения с использованием гис�
таглобулина являются следующие: оценка по шкале SCORAD в начале лечения более 60 баллов, отсутствие снижения
сывороточного иммуноглобулина G, возраст старше 3 лет, диффузная форма заболевания, сниженный уровень сыво�
роточного иммуноглобулина М и высокий уровень сывороточного иммуноглобулина Е. Учет вышеуказанных прогнос�
тических факторов при назначении гистаглобулина у детей с атопическим дерматитом сопровождается хорошим фар�
макоэкономическим эффектом.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: атопический дерматит; лечение; гистаглобулин; прогноз; 
иммунологические предикторы.
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CLINICAL AND PHAMACOECONOMICAL ASPECTS OF APPLICATION HISTAGLOBULINUM IN COMPLEX TRE8
ATMENT IN CHILDREN WITH IGE8ASSOCIATED ATOPIC DERMATITIS

It is carried out research of efficiency of use Histaglobulinum at children with atopic dermatitis. The purpose: to optimize tac�
tics of treatment атопического дерматита at children with use of a Histaglobulinum. Problems: 1) to reveal the factors pro�
moting expressed positive dynamics at children with atopic dermatitis at purpose Histaglobulinum; 2) to estimate pharmaco�
economical efficiency of the differentiated approach to purpose Histaglobulinum at children with atopic dermatitis. The analysis
of 58 clinical cases IgE�associated atopic dermatitis at children who have acted on hospitalization in branch allergodermatho�
logy of the City children’s clinical hospital N 2 is lead, by a method of simple randomization is generated two cohorts: cohort
I (n = 18) – standard treatment and Histaglobulinum; the cohort II (n = 40) – only standard treatment. The estimation of ef�
ficiency of treatment cohorts was spent with use of criterion Wilcoxon. For revealing prognostic factors of highly effective
treatment of atopic dermatitis consecutive statistical Wald`s analysis was spent. It is revealed, that predictors expressed posi�
tive dynamics with use Histaglobulinum the following are: The estimation on scale SCORAD in the beginning of treatment mo�
re than 60 points, absence of decrease сывороточного antibody G, age is more senior than 3 years, diffuse form of atopic
dermatitis, the lowered level serum an antibody of M and the high level serum antibody E. Use above�stated prognostic fac�
tors at purpose Histaglobulinum at children with atopic dermatitis is accompanied positive pharmacoeconomical effect.

KEY WORDS: atopic dermatitis; treatment; Histaglobulinum; prognosis; predictors.

Корреспонденцию адресовать:
КАТИНА Мария Михайловна,
644042, г. Омск, ул. Иртышская Набережная, д. 13, кв. 213.
E�mail: mmkatina@yandex.ru



51№3(50) 2012

КЛИНИЧЕСКИЕ И ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ГИСТАГЛОБУЛИНА 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ У ДЕТЕЙ С IGE�АССОЦИИРОВАННЫМ АТОПИЧЕСКИМ ДЕРМАТИТОМ

па при АД [2]. Цораева З.А. (2007) отмечает, что
период обострения АД у детей характеризуется по�
вышением уровня ИЛ�1�бета, ИЛ�6, ИЛ�8, фактора
некроза опухоли (ФНО)�альфа, снижением уров�
ня гамма�интерферона наряду со снижением CD3,
CD4, CD8, IgA и повышением циркулирующих им�
мунных комплексов (ЦИК) [3].

Одним из перспективных направлений в комплек�
сном лечении АД является использование препара�
тов, нормализующих дисбаланс иммунной системы.
Многими авторами выявлена высокая клиническая
эффективность использования таких препаратов, как
Ликопид [4], Иммуновак – ВП�4 [5], аллергенспе�
цифической иммунотерапии [6].

Отмечено, что использование такого препарата,
как гистаглобулин, имеет хороший клинический эф�
фект у пациентов с АД [7]. Основными компонента�
ми данного препарата являются дигидрохлорид гис�
тамина и человеческий нормальный иммуноглобулин
G, а в качестве стабилизатора используют натрия ти�
осульфат [8].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ 58 случаев IgE�зависимого атопи�
ческого дерматита у детей, поступивших на стационар�
ное лечение в отделение аллергодерматологии МУЗ
«Городская детская клиническая больница № 2 имени
академика В.П. Бисяриной» за период с 01.01.2005 г.
по 31.12.2008 г. У родителей всех пациентов было
получено информированное согласие на участие в кли�
ническом исследовании, одобренном Этическим ко�
митетом Омской государственной медицинской ака�
демии.

Критерии включения в исследование: наличие IgE�
зависимого атопического дерматита; оценка тяжести
АД по шкале SCORAD при поступлении более 60 бал�
лов; возраст ребенка менее 15 лет; добровольное ин�
формированное согласие родителей пациентов на учас�
тие в исследовании.

Критерии исключения из исследования: наличие
сопутствующих заболеваний, способных повлиять на
течение основного заболевания; системный прием пре�
паратов, способных повлиять на течение основного
заболевания (препараты преднизолона, цитостатичес�
кие препараты и пр.), в течение 3 месяцев до про�
ведения исследования.

Всем пациентам проводилось комплексное кли�
ническое исследование с оценкой тяжести АД по меж�
дународной шкале SCORAD, лабораторные иссле�
дования с проведением оценки иммунного статуса
(определение содержания сывороточных иммуног�
лобулинов А, М, G, Е, исследование кластеров диф�
ференцировки лимфоцитов CD4, CD8, ИРИ, CD3,

CD16, CD22, исследование фагоцитоза – НСТ�тест,
ФАЛ), а также необходимый перечень инструмен�
тальных исследований, в соответствии с медико�эко�
номическими стандартами, принятыми в России.

Методом простого рандомизированного отбора бы�
ли сформированы две когорты пациентов: когорта I
(18 человек), наряду со стандартным лечением, полу�
чала гистаглобулин по общепринятой методике; ко�
горта II (40 пациентов) получала только стандартное
лечение. После проведения курса лечения проводи�
лась повторная оценка тяжести АД по шкале SCO�
RAD; вычислялось число баллов, на которое умень�
шился показатель SCORAD в каждом конкретном
случае. Оценка эффективности лечения в I когор�
те, по сравнению с альтернативной, оценивалась с
использованием непараметрического критерия Вил�
коксона в лицензионной версии программы STATIS�
TICA 6. В дальнейшем I когорта была разделена, со�
ответственно, на две группы: группа I (n = 10) – с
маловыраженной положительной динамикой, вычис�
ленным по шкале SCORAD уменьшением оценки тя�
жести менее чем на 50 баллов; группа II (n = 8) –
с выраженной положительной динамикой заболева�
ния, вычисленным уменьшением оценки по шкале
SCORAD более чем на 50 баллов. В I когорте прово�
дился последовательный статистический анализ Валь�
да для выявления прогностических факторов высо�
коэффективного лечения АД [9].

В соответствии с этим методом, проводилось вы�
числение диагностических коэффициентов каждого
из признаков по формуле:

ДК = 10lg Р1/Р2, где

ДК – диагностический коэффициент; Р1 – относи�
тельная частота признака в первом верифицируемом
состоянии (невыраженная динамика заболевания),
выраженная в долях от единицы; Р2 – относитель�
ная частота признака во втором верифицируемом сос�
тоянии (выраженная динамика заболевания), выра�
женная в долях от единицы.

Информативность каждого из диагностических ко�
эффициентов рассчитывалась по формуле Кульбака
[9]:

J = ДК × 1/2 (Р1�Р2), где

J – информативность диагностического коэффици�
ента; ДК – диагностический коэффициент; Р1 – от�
носительная частота признака в первом верифици�
руемом состоянии, выраженная в долях от единицы;
Р2 – относительная частота признака во втором ве�
рифицируемом состоянии, выраженная в долях от
единицы.

Были заданы пороги, достижение которых при сум�
мировании диагностических коэффициентов позволя�
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ет говорить о прогнозе исхода заболевания. Если до�
пустимый процент ошибок первого и второго рода
будет задан из расчета не более 5 % (р < 0,05), то
величины пороговых сумм диагностических коэффи�
циентов составят +13 и �13. При достижении поро�
га со знаком «+» выносится решение о высоком рис�
ке развития невыраженной динамики заболевания,
а при достижении порога со знаком «�» – о быстрой
положительной динамике АД. Малоинформативные,
а также дублирующие признаки, были исключены из
рассмотрения.

Мощность указанного исследования была опре�
делена при помощи номограммы Альтмана [10] и сос�
тавила не менее 80 %, то есть исследуемая выборка
является репрезентативной.

Оценка экономической эффективности различ�
ных вариантов лечения атопического дерматита была
проведена и использованием показателя CEF («сто�
имость/эффективность»); в расчетах использованы
только прямые медицинские затраты [11].

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

При сравнении результатов лечения в I (с исполь�
зованием гистаглобулина) и II исследуемых когор�
тах больных (только стандартное лечение) достовер�
ных различий не выявлено (критерий Уилкоксона,
программа для обработки данных STSTISTICA 6.0).

Однако при анализе полученных результатов об�
наружено, что у некоторых пациентов в I когорте от�
мечалась выраженная положительная динамика (умень�
шение интенсивности кожного аллергического про�
цесса, соответствующее уменьшению оценки тяжес�
ти АД по шкале SCORAD на 50 баллов и более по
сравнению к исходным величинам). Для выявления
факторов, способствующих выраженной положитель�
ной динамике в характере течения кожного аллер�
гического воспаления, у пациентов в I когорте бы�
ли проанализированы анамнестические и клинико�
иммунологические данные, в соответствии с которы�
ми составлена таблица прогностических факторов вы�
сокоэффективного лечения АД с использованием гис�
таглобулина (последовательный статистический ана�
лиз Вальда с оценкой информативности диагности�
ческих коэффициентов по А. Кульбаку). Результаты
данного исследования приведены в таблице.

Интерпретация данной таблицы в соответствии с
предложенным методом проводится следующим об�
разом. В каждом конкретном случае рассчитывается
алгебраическая сумма диагностических коэффициен�
тов. При достижении порога «+13» делается вывод
о высокой вероятности (95%) эффективного лечения
с использованием гистаглобулина у данного ребенка;
при достижении порога «�13» – о высокой вероятнос�

ти (95%) отсутствия выраженного клинического эф�
фекта от применения данного препарата.

Клиническая эффективность лечения в I когор�
те (с использованием гистаглобулина) составила 44 %,
во II когорте (без гистаглобулина) – 30 %. Показа�
тель фармакоэкономической эффективности лечения
CEF в I когорте составил 27,4, во II когорте – 14,6.
Теоретически рассчитанный показатель CEF, с уче�
том применения предложенного алгоритма диффе�
ренцированного подхода к применению гистаглобу�
лина у детей с АД, составил 13,2.

ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов с АД найдены клинико�иммуноло�
гические факторы, способствующие выраженной по�
ложительной динамике и быстрому купированию кож�
ного аллергического процесса при использовании гис�
таглобулина. Факторами, способствующими выра�
женной положительной динамике в течении АД, яв�
ляются следующие.
1. Наличие пиодермии. Некоторыми исследователя�

ми установлено, что наличие бактериальной ин�
фекции кожи может способствовать усилению про�
дукции цитокинов Th1�лимфоцитами, что подав�
ляет гуморальный иммунный ответ и может спо�
собствовать уменьшению выраженности аллерги�
ческого воспаления [7, 12]. Однако, по данным
Lyn Y.L. et al. [13], микробные антигены могут
проникать через кожный барьер и в последующем
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Признак

Возраст

Форма АД

Наличие пиодермии

Снижение сывороточного IgG

Снижение сывороточного IgA

Снижение сывороточного IgM

Повышение сывороточного IgE

SCORAD при поступлении

Варианты

Менее 3 лет

Старше 3 лет

Распространенный

Диффузный

Да

Нет

Да

Нет

Да

Нет

Да

Нет

Да

Нет

Более 60 баллов

Менее 60 баллов

ДК

�4,5

+0,6

�4,5

+2,4

+8,0

�6,8

�26,6

+1,4

�7,4

+5,3

+22,1

�0,9

+0,6

�4,5

+0,6

�4,5

I

0,12

0,02

0,35

0,19

1,40

1,18

1,77

0,10

1,10

0,79

0,89

0,03

0,02

0,12

0,02

0,12

Таблица
Прогностическая таблица для определения клинико8

иммунологических показаний к использованию
гистаглобулина в лечении пациентов с АД
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вызывать усиление клинических проявлений за�
болевания посредством стимуляции антиген�пред�
ставляющих клеток, Т�клеток памяти и повреж�
дения кератиноцитов.

2. Отсутствие вторичного иммунодефицита. Зайце�
вой С.В. [14] отмечено нередкое сочетание кожно�
го аллергического процесса и наличие иммуноде�
фицита, что может способствовать возникновению
вторичных осложнений АД, усилению аллерги�
ческого процесса и усугублению течения заболе�
вания.

3. Высокий уровень IgЕ. Таким образом, IgE – ас�
социированные формы АД имеют сравнительно
благоприятный исход лечения по сравнению с дру�
гими патогенетическими вариантами заболевания.

4. Оценка по шкале SCORAD при поступлении бо�
лее 60 баллов. Таким образом, острый процесс
имеет наиболее выраженную положительную ди�
намику при правильно подобранном лечении, по
сравнению с подострыми формами заболевания.
Однако у детей младше 3 лет более эффективным

оказалось применение стандартной схемы лечения,
у пациентов старше 3 лет – лечения с использовани�
ем гистаглобулина, что, вероятно, связано с возрас�
тными особенностями иммунологического статуса и
иммунологической реактивности у детей раннего воз�
раста [8].

Кроме того, у детей с наличием вторичного им�
мунодефицита более эффективным оказалось лечение
с использованием гистаглобулина, что можно объяс�
нить механизмом действия и составом препарата –
находящиеся в препарате иммуноглобулин G чело�
веческий нормальный и гистамина дигидрохлорид до�
полняют друг друга.

Показатель фармакоэкономической эффективнос�
ти лечения CEF в I когорте составил 27,4, во II ко�
горте – 14,6. Таким образом, использование комплек�
сной терапии гистаглобулином у всех пациентов с
АД экономически весьма затратно. В то же время,
теоретически рассчитанный показатель CEF, с учетом
применения предложенного алгоритма дифференци�
рованного подхода к применению гистаглобулина у
детей с АД, составил 13,2, что ниже по сравнению
с группой детей без использования гистаглобулина
в комплексном лечении АД. Таким образом, приме�
нение разработанной таблицы прогностических фак�
торов связано не только с хорошей клинической эф�
фективностью лечения АД у детей, но и оправдано
с фармакоэкономических позиций.

ВЫВОДЫ:

1. Предикторами выраженной положительной дина�
мики в течении АД на фоне проводимого лече�
ния с использованием гистаглобулина являются
следующие: оценка по шкале SCORAD в нача�
ле лечения более 60 баллов, отсутствие сниже�
ния сывороточного иммуноглобулина G, возраст
старше 3 лет, диффузная форма АД, сниженный
уровень сывороточного иммуноглобулина М и вы�
сокий уровень сывороточного иммуноглобулина
Е.

2. Учет вышеуказанных прогностических факторов
при назначении комплексного лечения АД с ис�
пользованием гистаглобулина сопровождается зна�
чимым фармакоэкономическим эффектом: увели�
чением эффективности лечения при минимизации
затрат.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Успешное хирургическое лечение ортопеди�
ческих заболеваний зависит от технологичес�
кого обеспечения операций, опыта хирурга

и полноценной реабилитации пациентов. Не менее
важное значение в реконструктивной хирургии име�
ют свойства используемых материалов�имплантов.
В качестве пластического материала преимуществен�
но используются ауто� и гомотрансплантаты [1, 2].
Высокая интенсивность резорбции трансплантиру�
емых биологических тканей довольно часто явля�
ется причиной малой эффективности реконструк�
тивных операций, так как они рассасываются до

момента восстановления корригированного или ут�
раченного сегмента. Не менее важны и свойства имп�
лантированных материалов, такие как биологичес�
кая инертность, коррозийная стойкость, прочность,
эластичность и т.д. [3�5].

На базе кафедры детских хирургических болез�
ней, операционной ЦНИЛ Сибирского государствен�
ного медицинского университета уже более 10 лет
проводится изучение имплантов�материалов из мик�
ропористого никелида титана в эксперименте [6].

Цель работы – данный эксперимент направлен
на изучение реакции костной ткани и способности
её прорастания в имплантах из микропористого ни�
келида титана. Работа направлена для изучения воз�
можности замещения костных дефектов, использо�
вания в качестве матрицы направленной тканевой
регенерации и разработки функционирующих тка�
невых систем.

Слизовский Г.В., Гюнтер В.Э., Кужеливский И.И.
Сибирский государственный медицинский университет,
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ИССЛЕДОВАНИЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
ПОРИСТОГО НИКЕЛИДА ТИТАНА 
С КОСТНОЙ ТКАНЬЮ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

В статье отражены результаты эксперимента на собаках по установке имплантов из пористого никелида титана в об�
ласть шейки бедренной кости. После выведения животных из эксперимента выявлено, что прорастание костной ткани
в имплантах происходит без биологического отторжения, плотность заполнения пор имплантата костной тканью дос�
тигает 60�80 %. Пористый никелид титана подходит для замещения костных дефектов и использования в качестве мат�
рицы направленной тканевой регенерации.
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STUDY OF THE INTERACTION OF POROUS TITANIUM NIKELIDE WITH BONE TISSUE IN EXPERIMENT

This article reports results from the experiment conducted on dogs, during which porous titanium nickelid implants were pla�
ced into the femoral neck. Upon completion of the experiment, following phenomena were detected: bone issue ingrew into
the implants without biological rejection; density of filling of pores with bone tissue reaches 60�80 %. Porous titanium nicke�
lid is applicable for replacement of bone defects and as a matrix in guided issue regeneration.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Экспериментальное исследование проводились на
5 беспородных собаках самцах весом от 14 до 20 кг,
оперированных под нембуталовым наркозом с фор�
мированием костного ложа и установкой в него имп�
ланта из никелида титана. Все животные выводились
из эксперимента путем эвтаназии после получения
эфирного наркоза. Две собаки выводились из экспе�
римента через 14 дней после установки импланта,
остальные три выводили через год после операции.
Производилось вскрытие, и путём анатомического
препарирования выделялся сегмент с имплантатом.

Перед иссследованием аутопсийного материала
проводилась фиксация препаратов в 10 % нейтраль�
ном формалине, обезвоживание в этаноле и очище�
ние в ксилоле. Брали сечения от 100 до 300 мкм и
окрашивались по Стиневелзу и Ван�Гизону. Програм�
ма анализа изображения позволяла различать облас�
ти костной ткани и импланта на каждом сечении для
того, чтобы количественно определить области про�
растания костной ткани и интеграции костной тка�
ни в имплант.

Исследованы 5 анатомических препаратов, из ко�
торых получены 10 гистологических. Изучение мате�
риала проводилось на большом универсальном свето�
вом микроскопе «NU», окуляр ×12,5, с использованием
телевизионной цветной камеры и программы Photo
Shop. Процессы образования тканей в порах имплан�
татов исследовали подробно через разные промежут�
ки времени – от 14 дней до 1 года. В конце этих
сроков образцы извлекали из организма и проводи�
ли детальные морфологические анализы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ полученных структур показал, что пос�
ле имплантации между любой контактирующей тка�
нью и имплантатом наблюдается непосредственная
связь. Ткани образуются (прорастают) в порах имп�
лантата, постепенно заполняя их. Уже после 14 дней
взаимодействия практически во всех порах наблюда�
ли тканевые структуры, характерные для соедини�
тельной ткани. Ткань хорошо прилегает к стенкам
пор, повторяя их рельеф. При увеличении времени
пребывания имплантатов в организме до 1 года наб�
людали уплотнение тканевых структур во всех порах.
Структура тканей в порах и вокруг имплантата ста�
новится полностью идентичной. Реакция костной тка�
ни на имплантацию пористого никелида титана зак�
лючается в том, что в порах имплантата со временем
образуется зрелая ткань, например, костная со струк�
турой, аналогичной матричной кости. Зарождение и
рост костной ткани в пористой структуре никелида
титана происходит одновременно во многих порах в
виде отдельных ядер, которые затем разрастаются и
сливаются. Постепенно костная ткань заполняет по�
ры и соединяющие их каналы. Наличие проницае�
мой пористости у имплантатов из никелида титана
дает возможность регулирования процессов остеоин�
теграции после имплантации пористых проницаемых

конструкций в костное ложе с использованием тех�
нологий насыщения имплантатов биологическими тка�
нями, оптимизирующими остеогенез.

Для повышения эффективности замещения утра�
ченных костных структур пористыми имплантатами
из никелида титана перспективными являются имп�
лантаты, насыщенные биологическими остеогенными
тканями. Пористый никелид титана имплантируют
в собственную тканевую систему, например, в тол�
щу гребня подвздошной кости, и, благодаря клеточ�
ной диффузии, в порах образуется ткань, которая
извлекается для замещения дефектов, либо вместе
с пористой основой имплантируют в организм с этой
же целью. Такая технология может быть использо�
вана в различных областях медицины – челюстно�
лицевой хирургии, травматологии, вертебрологии.

Пористый никелид титана явился матриксом для
костной ткани и интеграции остеогенных клеток.
Свойства балочной структуры пористого никелида
титана, такие как высокий процент пористости и оп�
тимальный размер пор, инициируют высокий процент
заполнения пор имплантата костной тканью, дости�
гающий 60�80 % минерализованного костного мат�
рикса через год после имплантации.

Экспериментальные исследования образцов, про�
веденные после имплантации никелида титана в мик�
ропористом виде в ткани организма, показали, что
он способен длительно функционировать в организ�
ме не отторгаясь, обеспечивает стабильную регене�
рацию клеток и создает надежную фиксацию с тка�
нями организма за счет образования (врастания) и
роста тканей в порах имплантата. Интеграция кос�
тной ткани организма в микропористые импланты
из никелида титана с заданными физико�механичес�
кими характеристиками позволяет применять данный
материал для замещения костной ткани, сломанных
тел позвонков, замещения дефектов длинных труб�
чатых костей.

Использование аутологической костной трансплан�
тации (где ткань для пересадки берется у самого ре�
ципиента) придает очевидное преимущество имплан�
там из микропористого никелида титана по сравнению
с ауто� и гомоимплантами, поскольку в данном слу�
чае имплантат служит костной матрицей для замеще�
ния или дополнения костной ткани.

ВЫВОДЫ:

Таким образом, микропористый никелид титана из
сплава�ТН�10 (TiNiMoFe) представляет современный
биоматериал, применение которого даёт возможность
для замещения костных дефектов, использования в
качестве матрицы направленной тканевой регенера�
ции и разработки функционирующих тканевых сис�
тем. Прорастание костной ткани в имплантах проис�
ходит без биологического отторжения. Через год пос�
ле имплантации плотность заполнения пор импланта�
та костной тканью достигает 60�80 % минерализован�
ного костного матрикса. Применение никелида тита�
на оптимизирует остеогистогенез, однако это требует
дополнительных исследований в эксперименте.
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Вструктуре причин младенческой смертности,
прежде всего неонатальной, значительную
долю занимают врожденные пороки сердца

(ВПС), которые становятся причиной примерно 11 %
младенческих смертей [1, 2]. В структуре всех врож�
денных пороков развития ВПС составляют не ме�
нее 30 %. Среди детей, умерших от ВПС и пороков
развития крупных сосудов, 91 % пациентов – это
младенцы 1 года жизни. Около 70 % из них уми�
рают в течение первого месяца жизни, а 35 % ле�
тальных исходов приходится на ранний неонаталь�
ный период (до 6 дней) [1]. В связи с этим, раннее
выявление ВПС является чрезвычайно важной за�
дачей.

Снижение неонатальной смертности от ВПС оп�
ределяется вопросами организации и обеспечения ди�
агностической детской кардиологической и неонаталь�
ной службы на местах. Разработаны алгоритмы ор�
ганизации помощи новорожденным с ВПС [3]. Пе�
диатрическое отделение для детей первого года жиз�
ни, диагностическая служба с возможностью экстрен�
ного выполнения эхокардиографического исследова�
ния и консультативная помощь детского кардиоло�
га обеспечивают второй этап специализированной по�
мощи новорожденному. На этом этапе проводится
диагностика ВПС с оценкой необходимости и целе�
сообразности экстренного перевода новорожденно�
го в кардиохирургический стационар и обеспечения
адекватных условий в момент их транспортировки.

Сложность диагностики ВПС иногда бывает свя�
зана не только со сложным анатомическим вариан�
том порока, но и с крайне редкой встречаемостью не�
которых из них.

Аорто�левожелудочковый туннель (АЛЖТ) – врож�
денное патологическое сообщение между левым же�

лудочком (ЛЖ) и аортой, расположенное между вы�
водным трактом правого желудочка (ПЖ) и стенкой
аорты [4�6]. Туннель имеет определенную протяжен�
ность и два отверстия. Одно из них расположено в
полости ЛЖ непосредственно под фиброзным коль�
цом аортального клапана, второе – несколько вы�
ше комиссуры правой коронарной и некоронарной
створок. Порок встречается очень редко. Истинная
его частота неизвестна. При патолого�анатомических
исследованиях сердец с ВПС данную аномалию об�
наруживают в 0,1 % случаев [7]. В литературе опи�
сано около 60 операций коррекции порока [1].

Расстройства внутрисердечной гемодинамики при
АЛЖТ обусловлены выраженной регургитацией кро�
ви через туннель в полость ЛЖ в период диастолы.
Это приводит к объемной перегрузке ЛЖ, быстро�
му развитию кардиомегалии. При этом недостаточ�
ность собственно аортального клапана умеренная, ча�
ще вторичная, на фоне кардиомегалии. Для АЛЖТ
характерно развитие сердечной недостаточности вско�
ре после рождения и быстрое ее прогрессирование,
поэтому для спасения ребенка требуется раннее опе�
ративное лечение [1].

Приводим клинический случай:
Ребенок М., в возрасте 5 суток был переведен из

роддома в педиатрическое отделение для детей пер�
вого года жизни с диагнозом при направлении: «Врож�
денный порок сердца».

Ребенок от VII беременности, IV родов. Беремен�
ность протекала с угрозой прерывания, на фоне ане�
мии, хронического пиелонефрита матери, внутриут�
робной гипоксии плода. Роды срочные, в 40 недель.
Вес ребенка при рождении 3680 г, рост 53 см. В род�
доме с 3�х суток выслушивался систолический шум
во всех точках аускультации.

При первичном осмотре ребенка в педиатрическом
отделении отмечены начальные признаки сердечной
недостаточности. Одышки нет, частота дыхания 40 в
минуту. Перкуторно границы относительно сердечной
тупости умеренно расширены влево. В легких дыха�
ние пуэрильное. Тоны сердца громкие, ритм правиль�
ный, частота сердечных сокращений 140 ударов в ми�
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нуту. Выслушивается грубый пансистолический шум
во всех точках, проводится экстракардиально.

По результатам рентгенографии органов грудной
клетки кардиоторакальный индекс 66 % при норме
не более 55 % для новорожденных детей.

Проведена лабораторная диагностика инфекций
методом ИФА, в крови: выявлены положительные
коэффициенты позитивности антител IgG к цитоме�
галовирусу, вирусу простого герпеса, токсоплазмам,
то есть, к кардиопатогенным возбудителям.

При записи электрокардиограммы (ЭКГ) на фо�
не синусового ритма выявлены признаки перегрузки
предсердий. Глубокие зубцы S в правых грудных
отведениях были расценены как признаки перегруз�
ки левого желудочка (рис. 1) [8].

По данным эхокардиографии (ЭхоКГ) при пос�
туплении было выявлено умеренное расширение всех
камер сердца. Диаметр левого предсердия (ЛП) 1,8 см,
правого предсердия (ПП) 1,8 см, ЛЖ в диастолу
2,4 см, ПЖ 1,6 см. В парастернальной позиции по
длинной оси ЛЖ лоцировался перимембранозный де�
фект межжелудочковой перегородки (ДМЖП) диа�
метром 0,6 см. Над дефектом располагалось мембра�
нозное образование в виде купола, которое было рас�
ценено как аневризма МЖП (рис. 2). Сброс через
дефект был двунаправленный. Визуализировалось так�
же открытое овальное окно диаметром 0,4 см.

При небольших размерах ДМЖП было сложно
объяснить наличие дилатации камер сердца и дву�
направленный сброс через дефект. Клинически от�
мечалось прогрессирование сердечной недостаточнос�
ти. В связи с этим ЭхоКГ повторили.

При повторной ЭхоКГ в возрасте 11 суток отме�
чалась отрицательная динамика. Наблюдалось уве�
личение размеров всех камер сердца: ЛП 1,9 см, ПП
1,9 см, ПЖ 1,8 см, ЛЖ 2,7 см. В большей степени
наблюдалось увеличение размеров ЛЖ. В парастер�
нальной позиции по длинной оси ЛЖ турбулентный
поток заполнял полость аневризмы, но нельзя бы�
ло четко определить распространение его в полость
ПЖ. Кроме того, визуализировался дефект в аорте
выше створок клапана (рис .2). Размер дефекта в
парастернальном сечении по короткой оси на уров�
не аортального клапана, а также в верхушечном пя�
тикамерном сечении составил 0,8�0,9 см. Дефект в пя�
тикамерной верхушечной позиции выглядел в виде

трубки, сосуда с турбулентным двунаправленным по�
током, который располагался выше уровня коронар�
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Рисунок 1
Электрокардиограмма при поступлении

Рисунок 2
Эхокардиография. Парастернальная позиция, 
сечение по длинной оси. Перимембранозный 
дефект, куполообразная аневризма (стрелки)
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ных артерий (рис. 3). Лоцировались измененные утол�
щенные створки аортального клапана, недостаточнос�
ти клапана не выявлено. Давление в легочной арте�
рии в пределах нормы.

По ЭКГ в динамике (рис. 4) увеличение зубца
Р, зубцов S в правых грудных отведениях: S в V1 =
14 мм, S в V2 = 34 мм, что было расценено как на�
растание перегрузки предсердий, увеличение диас�
толической перегрузки ЛЖ [8].

Быстро прогрессирующая объемная перегрузка
ЛЖ, не характерная для малых и средних перимем�
бранозных ДМЖП, необычная форма дефекта в ви�
де трубки, наличие двунаправленного сброса через
дефект при отсутствии легочной гипертензии, невоз�
можность визуализировать распространение потока
из аневризмы МЖП в полость ПЖ, заставило пред�
положить наличие другой формы коммуникации, яв�
ляющейся причиной нарастающей объемной перег�

рузки ЛЖ. Было высказано предположение о нали�
чии АЛЖТ, которое было необходимо подтвердить.
Для уточнения анатомии ВПС требовалось дополни�
тельное обследование.

Выездной консультативной реанимационной нео�
натальной бригадой ребенок был экстренно транспор�
тирован в областной кардиохирургический стационар,
где при проведении вентрикулоаортографии с тугим
наполнением был выявлен сброс контрастного вещес�
тва через туннель из аорты в ЛЖ. Был выставлен ди�
агноз: «ВПС: аорто�левожелудочковый туннель». Ре�
бенок был своевременно успешно прооперирован.

Таким образом, при эхокардиографическом исс�
ледовании трудности дифференциальной диагности�
ки ВПС могут быть вызваны сложностью анатомии
порока и чрезвычайно редкой его встречаемостью.
Кардиомегалия и быстро нарастающая сердечная не�
достаточность в первые дни жизни ребенка требует
экстренного перевода в специализированный карди�
охирургический стационар для уточнения топики по�
рока с использованием рентгенконтрастных методик
и своевременного хирургического лечения.

Рисунок 3
Эхокардиография. Пятикамерное верхушечное

сечение. Дефект в виде туннеля (стрелка)

Рисунок 4
Электрокардиограмма в возрасте 11 дней
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