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ЮБИЛЕЙ 

iН~PIIAilЪ ШШЕРСТВЛ и ЖЕНСКИХЪ БОЛ!>ЗНЕЙ 

Профессор Нонна Георгиевна КОШЕЛЕВА 

В Оh"ТЯбре 2005 года медицинской общественностью Санкт-Пе­
тербурга отмечался юбилей врачебной, научной и педагогической 
деятельности заслуженного деятеля науки Российской Федерации, 

доктора медицинских наук, профессора отделения физиологии и па­
тологии беременности НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О. Отта 
РАМН Н.Г. Кошелевой. 

Нонна Георгиевна родилась в городе Подольске Московской об­
ласти. Получила высшее образование в I Московском медицинском 
институте, после окончания которого в 1949 году работала в Караган­
де (в районной больнице, роддоме и на кафедре акушерства и гинеко­
логии Карагандинского медицинского института). 

С 1955 года жизнь и научная деятельность Нонны Георгиевны 
связаны с НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О. Отта. Под руко­
водством замечательного ученого, основателя современной перинато­

логии профессора Н.Л. Гармашевой Нонна Георгиевна защитила кан­
дидатскую диссертацию, посвященную проблемам внутриутробного 

развития плода. Дальнейшее развитие эта тема получила в докторской 

диссертации, которую она защитила ~ 1971 году. С 1971 по 1999 год 
Нонна Георгиевна являлась руководителем отделения физиологии и 
патологии беремен ности НИИ акушерства и гинекологии им. 
Д.О. Отта. Развивая идеи своих учителей , выдающихся специалистов 
по физиологии и патологии беременности профессоров С.М. Беккера 
и Н.Л. Гармашевой, Нонна Георгиевна создала свою научную школу, 
приоритетами которой являются вопросы этиопатоrенеза патологии 
беременности в современных условиях . Нонна Георгиевна сумела со­
здать высокопрофессиональный коллектив врачей и научных сотруд­
ников отделения, который продолжает развивать ее научные идеи. 

Н.Г. Кошелевой разработаны новые подходы к оценке состояния 
плода, начиная с ранних сроков беременности и заканчивая состояни­

ем детей при рождении. Это дало возможность значительно снизить 
перинатальную смертность и заболеваемость у женщин с угрозой 

прерывания беременности, сахарным диабетом, урогенитальной ин­
фекцией. 

Приоритетными являются исследования Н.Г. Кошелевой в облас­
ти экологических проблем, за решение которых в 2001 году она стала 
лауреатом премии правительства Российской Федерации по науке и 

технике вместе с академиком Э.К. Айламазяном и профессором В.В. 
Потиным. Изучение влияния неблагоприятных факторов производс­
тва и внешней среды на репродуктивную функцию женщин позво­
лили разработать рациональные методы профилактики нарушений 
развития внутриутробного плода и снизить частоту осложнений и 
неблагоприятных исходов беременности. 

Профессор Н.Г. Кошелева является одним из самых крупных спе­
циалистов по невынашиванию беременности. профилактике и лече­
нию преждевременных родов. Созданный Н.Г. Кошелевой Центр по 

профилактике и лечению невынашивания беременности успешно ра­
ботает в течение 15 лет. В результате совместной работы Центра и 
отделения физиологии и патологии беременности удалось более, чем 
в 1 О раз снизить частоту спонтанных абортов и преждевременных ро-
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дов в группах высокого риска по невынашиванию 

беременности. 
Профессор Н.Г. Кошелева автор более 250 науч­

ных работ в отечественной и зарубежной печати, в 
том числе нескольких монографий: «Профилактика 
перинатальной смертности и заболеваемостю>, «Уг­
рожающие преждевременные роды», «Репроду1(rив­

ная функция женщин, работающих на химическом 
производстве», «Сахарный диабет: беременность 
и новорожденные», «Иммуноморфологическое 

состояние плаценты при акушерской патологии» . 
Большая эрудиция, широкие научные интересы, 

творческий подход к работе помогли более 30 уче­
никам Нонны Георгиевны стать кандидатами и до­

~,.-торами наук. Много сил Нонна Георгиевна отдает 
работе с врачами женских консультаций, способе-

ЮБИЛЕЙ 

твуя внедрению научных достижений в практику 

здравоохранения. 

За многолетний безупречный труд Н.Г. Коше­
лева была награждена медалью «За доблестный 

труд», медалью «Ветеран Труда», юбилейной меда­
лью к 300-летию Санкт-Петербурга. Имеет звание 
заслуженного деятеля науки, является лауреатом 

государственной премии. 
Замечательные душевные качества - отзывчи­

вость, доброжелательность, врачебный и педагоги­

ческий талант вызывают глубокое уважение и лю­
бовь у коллег, учеников и пациентов. 

Редколлегия журнала поздравляет дорогую Нон­

ну Георгиевну с юбилеем и желает ей доброго здо­
ровья, новых достижений на благородном поприще 
охраны здоровья матери и ребенка. 

■ ЖУРНАЛЪ ШШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕА ТОМ LIV ВЫПУСК 3/2005 ISSN 1684-0461 



Аl(ТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

© Д.Ф. Костючек1, 
А.С. Горделадзе2, 

А.С. Клюковкина1 

Государственная медицинская академия 

им. И .И . Мечникова, Санкт-Петербург: 
кафедра акушерства и гинекологии № 11

, 

патолоп1ческой анатомии1 

■ Проведено клинико-

морфологи ческое, 

11мму11оп1стохим11ческое 

11сследова1ше элонгации UJейки 

матки (ЭШМ) у больных 29-70 лет. 
Установлена корреляция системной 

д11сnлаз1111 соедин1пелы1ой ткани 

(дСТ) с перестройкой тканевой 

архитектон11ю1 UJeйюt матки, 

наруUJением синтеза коллагена, 

перераспределением коллагенов 1, 
111, IV т1шов, что свидетельствует 

о патогенетическом з11а•1е111111 ДСТ 

при ЭШМ. 

■ Ключевые слова : пролапс; 

дисплазия ; соединительная ткань; 

морфология; иммуногистохимия; 

коллаген 

ЖУРНАЛЪ АКУШВРСТПА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕЙ 

ВОПРОСЫ ПАТОГЕНЕЗА ЭЛОНГАЦИИ ШЕЙКИ 
МАТКИ (КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ И 

ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ) 

Опущение и выпадение внутренних половых органов (ОВВПО) 
составляет 28- 38,9 % гинекологических заболеваний [ 1, 3]. Вы­
сокая степень инвалидизации женщин, поздняя обращаемость 

определяют необходимость хирургического лечения и его недо­

статочную эффективность. Больные с ОВВПО составляют 15 % 
оперированных в гинекологических стационарах, рецидивы при 

этом возникают у 2,3-33 % больных [5, 18]. 
Важность проблемы ОВВПО и ее изучения возрастает в связи 

с отчетливым возрастным сдвигом заболеваемости. В ряде работ 
имеются данные, требующие пересмотра привычного представле­
ния о ОВВПО, как болезни пожилого возраста, у 30 % больных эта 
патология диагностируется в возрасте 28-45 лет [2, 3, 12]. 
В литературе, как правило, обобщаются данные о развитых и/ 

или осложненных проявлениях ОВВПО. Элонгация шейки матки 
является малосимптомной стадией и/или частным проявлением 
ОВВПО, с которой на ранних этапах развития редко обращаются 

к врачу. Данные о частоте изолированной формы элонгации шей­

ки матки (ЭШМ) в литературе практически отсутствуют. Вместе 
с тем ЭШМ характеризуют определенные клинико-морфологичес­
кие проявления, особенности течения, прогрессии и осложнения. 
Проблема элонгации шейки матки в последнее время встает доста­
точно остро в связи с тем , что в стационарах появляется .все боль­

ше молодых женщин с нарушением качества жизни, связанной с 

ЭШМ (дискомф9рт, чувство инородного тела в области промеж­
ности, невозможность половой жизни и связанная с этим психоло­

гическая травма) [12, 42]. 
Выделяют три степени ЭШМ: I степень - удлинение шейки 

матки до 5 см; II - удлинение до 7,5-8 см; III - более 8 см [15]. 
Для ранней степени ЭШМ без опущения стенок влагалища харак­

терно бессимптомное течение, редкое обращение к врачу-гинеко­

логу и низкая диагностика, в диагнозе наличие ЭШМ не отража­
ется. Считают, что при длительном и медленном течении за счет 
действия разнонаправленных сил на шейку матки происходит ее 

значительное удлинение и больная обращается к врачу уже со II 
и III степенью ЭШМ без и/или в сочетании с опущением матки. В 
сравнительно редких случаях при быстром течении процесса элон­
гация шейки матки диагностируется на ранней стадии [12]. 

Как известно, при ОВВПО широко выполняются оперативные 

методы лечения [5, 14]. Нередко используется хирургический ме­
тод лечения в объеме манчестерской операции при ЭШМ [14, 15, 
29]. Но описанные в литературе способы операций по коррекции 
ЭШМ не всегда эффективны, что связывают с хирургической трав­

мой, наложением швов, иногда вызывающих большее поврежде­
ние тканей, чем действие факторов риска [26]. Перспективным 
направлением лечения ОВВПО и ЭШМ в частности является па-
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тоrенетическое обоснование профилактических 
и лечебных мероприятий. Однако вопросы пато­
генеза и эт1юлоп1и этой патологии, несмотря на 

обширную литературу, остаются спорными. неяс­

ным11 и требуют дальнейшего нзучения (2. 3, 19, 
26, 27, 30, 39, 40]. 

В последние десятилетия одним из актуаль­

ных направлен11й изучения патогенетических ме­

ханюмов мноrнх заболеваний различных орrа,юв 
и систем является дисплазия соеди1 1нтельной тка­

ни (дСТ) [2, 3, 6- 8, 31 ]. 
ДСТ - генетически обусловленная, наследс­

твенная патология, определяющая патогенез 

врожденного нарушения морфофункuионально­
го состояния соединительной ткани на уровне 
организма, органов и тканевых систем [24). В 
соответствии с этим дет рассматривают как на­

следствен но обусловленное снижение прочности 

соединнтельноi'i ткани [7, 1 О. 11, 24]. В многочис­
ленных публикаuиях конкретюируются формы, 

особен~юсти клиники, морфологии, иммуноrис­
тохимии соедин11тельной ткани при различных 

формах и вариантах дет. е ведущим значением 

этой патологии связывают ряд заболеваний сер­
дечно-сосудистой, легочной. мочевыделительной 
систем, опорно-двигательного аппарата [4, 6, 8, 
9, 16, 22, 23]. Предложено выделенне больших 
(главных) и малых (второстепе1н1ых) признаков 

ДСТ. К главным признакам относят: грыжи, ва­

рикозную болезнь, геморрой, привычные вывихи 
суставов и растяжения связок, нарушение мо­

торной функuии желудочно-кишечного тракта, 

поливалентную аллергию, nролапс гениталий 
у родственн11ков первой линии, быстрые и/или 

стремительные роды в анамнезе с или без пrпото­
нического кровотечения в третьем периоде родов. 

К второстепенным ил и малым признакам отно­

сят: астенический тип телосложения, плоскосто­

пие, склонность к легкому образованию гематом, 

повышенную кровоточивость тканей, кровотече­

ния в послеродовом периоде, отсутствие стрий 
на коже передней брюшной стенки у рожавших 
женщин, веrетососудистые дистонии, нарушение 

сердечного ритма и проводимости [2, 3, 19]. 
В соответствии с предложенной отечествен­

ными авторами [3, 19] балльной количественной 
оuенкой главных (2 балла) и второстепенных ( 1 
балл) признаков, по сумме баллов выделяют 3 сте­
пени дет: 1 -легкая ( слабовыраженная), 2- средняя 
(умеренно выраженная), 3 - тяжелая (выражен­
ная). На современном этапе диагностика дет за­
нижена до 2,4 % за счет увеличения числа малых 
форм, составляющих 68,8 % [ 19, 24]. При изу­
чении биоптатов кожи предплечья у пациентов 

с пролапсом митрального клапана, который рас­
сматривают как проявление дет, выявлено уве-

АКТУАЛЬНЫ~ ПРОБЛЕМЫ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

личение содержания коллагена 111 типа (повыше­
ние соотношения коллагена 111/Jll+ I типов) (22). В 
коже у больных дет происходит снижение доли 

толстых и увеличение количества тонких коллаге­

новых волокон, возрастает количество основного 

вещества, фибробластов, эластических волокон 

(23]. 
Работы по выявлению дет у больных с ОВВ­

ПО единичны. изучение вопросов взаимоотноше­

ния этой формы гинекологической патологии с 

дет находится на начальном этапе . С.1-1.. Буя1~овой 
и др. (3), ТЮ. емолыювой и др. [ 19) изучены кли­
нико-морфологические проявления дет на опе­

раuионном материале у больных с клиническими, 
функuиональными, лабораторными данными, под­
тверждающими дет. Изучены крестuово-маточ­
ные связки, участки стенок влагалища, слизистая 

периуретрат,ной области. При комплексном об­
следовании больных подтверждена связь меж­

ду пролапсом гениталий и проявлениями дет. 
Морфологическим исследованием установлено 

незначительное разобщение rладкомышечных 
пучков, врастающими пучками коллагеновых 

волокон. Эти морфологические проявления рас­
сматриваются как неспеuифические, вспомога­

тет,ные признаки дет. Иммуноrистохимичес­
ким исследован нем установлено общее снижение 

коллагена на 40 % ± 15 % в основном за счет кол­
лагена I типа с нарушением распределения колла­

генов при нормальном синтезе и депонировании 

в фибробластах. Результаты работы позволили 

считать nролапс гениталий частным проявлением 

генерализованной дет на уровне репродуктив­

ной системы. При этом степень тяжести nролапса 
гениталий и сроки его возникновения находятся 

в прямой зависимости от степени выраженнос­

ти клинических проявлений ДСТ. Это позвол и­

ло предложить критерии выявления дет у дру­
гих категорий гинекологических больных [2, 3]. 
Единичные работы по изучению метаболизма 
соединительной ткани при генитальном npoлance 

имеются в иностранной литературе. В частности, 

на биопсийном материале показано значительное 
снижение 1, III, VI типов коллагена и вибронекти­

на у женщин с ОВВТТО в постменопаузе с и без 
стрессового недержания мочи [34]. 

Работы с комплексным, сравнительным изу­

чением проявлений дет при эшм с морфоло­
гическим и иммуногистохимическим изучением 

шейки матки отсутствуют. Вместе с тем шейка 

матки имеет важное значение в осуществлении 

опорной функции, защиты от механических пере­
грузок, сократительной и запирательной деятель­

ности полового аппарата. В соответствии с мно­

гообразием функций, шейка матки имеет сложное 

многотканевое строение с определенным топоr-
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рафическим и архитектоническим соотношени­

ем различных морфофункuиональных тканевых 
структур. Постоянство топографических ко­

л ичествен ных и качественных характеристик 

коллагеновых, эласти 01еских волокон в рыхлой 
и плотной соединительной ткани, соединитель­

нотканных, сосудистых, мышечных отношений 
в трех слоях мышечной ткани определяет ус­

тойчивость тканевой и функuиональной орга1-1и­

зации шейки матки [17, 20, 21). Инволютивные 
процессы при этом характеризуются прогресси­

рованием склероза и атрофией мышечной ткани, 
коррелирующие с возрастом и гормональным го­

меостазом [31, 33, 37). 
Цель работы : комплексное, сравнительное 

клинико-морфологическое и иммуногистохими­
ческое исследование, проведенное у 56 женщин 
в возрасте 29-70 лет с элонгацией шейки матки 
и клиническими проявлениями дет, оперирован­
ных по поводу лейомиомы и/или ЭШМ. В работе 

выделено 2 возрастные группы больных: 1 - воз­
раст 29-45 лет (средний возраст 39,2) - 13 чело­
век: 2 - 46-70 лет (средний возраст 61 год) - 43 
человека. Контрольную группу составили жен­

щины без ЭШМ и дет - 4 наблюдения (средний 
возраст - 45 лет). 
Морфологическое исследовшше с субтотшн,­

иьtJН изуче1-1ие.м шейю1 матю1. Операuионный 

материал фиксировался в 10 % нейтральном фор­
малине, заливался в парафин. Гистологические 

срезы окрашивались гематоксилином и эозином, 

пикрофуксином (метод Ван-Гизон), альциановым 
синим, орсеином (метод Харта), по методу Малло­
ри, использовалась импрегнация серебром на арrи­

рофильные волокна (метод Гордона и Свита). 
Гистохимическое исследование проведено с 

использованием поликлональных антител 1< кол­

лагенам 1, 111 , IV типов, фактора роста фиброб­
ластов, бета-трансформирующего фактора роста. 

Экспрессия иммуноrистохимиеских маркеров 

определялась по интенсивности окрашивания с 

учетом топографии субстрата и оuенивалась по­
луколичественным методом: +- слабое; ++-уме­

ренное; +++ - выраженное; ++++ - интенсивное. 

Иммуногистохимическое исследование прово-
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дилось в Московской государственной медиuинс­
кой Академии им. И .М . Сеченова, кафедра пато­
логической анатомии - профессор Коган Е.А. 

Результаты исследования: из 56 больных с 
эшм системные признаки дет выявлены у 47 
женщи1-1 (84 %), 2 человека без проявлений ДСТ 
относились к 1-й rpynne и 7 - ко 2-й. К наиболее 
часто выявляемым при активном анкетированном 

опросе сочетанным признакам относились : ге­

моррой , варикозная болезнь, пролапс гениталий 
у родственников первой линии, быстрые и стре­

мительные роды, плоскостопие, склонность к 

легкому образованию синяков, вегетососудистые 

дистонии, нарушение сердечного ритма и прово­

димости. Полученные данные по оценки степени 

ДСТ и ЭШМ и их соотношения в соответствии 
с рекомендацией С.Н. Буяновой и Т.Ю. Смольно­
вой представлены в табл. 1. 

Полная корреляuия между степенями ЭШМ и 
степенью ДСТ отсутствует. В первой группе боль­

ных (до 45 лет) из 13 человек у 7 имелись главные 
признаки дет (пролапс гениталий у родственников 

первой линии, варикозная болезнь, склонность к ал­
лерrически,\1 реакцияl\t ), что коррелировало с опре­

деленной акушерской патологией (разрывы шейки 

матки в родах) . Во второй группе главные признаки 

ДСТ выявлены у всех больных, но при наличии бо­
лее разнообразной акушерской патологии (разрывы 
шейки матки и влагалища в родах) преобладали 

стремительные роды (10 больных), а у женщин без 
отягощенного акушерского анамнеза - nролапс у 

родственников первой ли н11и и варикозная болезнь 

(8 больных). Эти данные определяют ДСТ как фак­

тор риска для развития акушерской патологии. 

При гистологическом исследовании шейки матки 

в обеих группах наблюдений установлен определен­

ный комплекс морфологических проuессов, сущес­
твенно отличающих шейку матки при элонгации от 

контрольной группы. Для всех наблюдений харак­
терно увеличение объема плотной соединительной 

ткани как в субэnителиалы1ых отделах слизистой, так 
и (особенно) в глубоких - периваскулярно, в строме, 
в мышечных слоях. Этот процесс прогрессирую­

щего склероза варьирует по протяженности и вы­

раженности даже в пределах одного наблюдения, 

Табтща / 
Корреляu11я cтeneнefi ЭШМ от степени ДСТ в различных возрастных группах 

Возраст Число обследоuаш1ых Степе11 ь ЭШМ 
Степе11ьДСТ 

легкая умерешiЭЯ тяжёлая без nр11з11аков 

7 (46 % ) 1 4 1 - 2 

29-45 лет 5 (38,5 %) 11 4 1 - -
1 (15.5 ¾) 111 - 1 - -
13 (32 %) 1 9 4 - -

46-70 11е1· 29 (65 %) 11 16 6 - 7 

1 (3 %) 111 - 1 -

Примечание: ЭШМ- 1сте11ень-,10 5 см; 11 - 6-8 см ; 111- больше 6 см. ДСТ -легкая -до 9 баллов; умерсн11ая - 10-16; тяжелая -> 17 баллов. 
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Рис . 1. Контрольное наблюдение (пациентка 45 лет). Слабо 
выраженная периваскулярная экспрессия коллагена 1 
типа ( 1 ). Ув. 400. 

но характеризуется постоянством. Он коррелиру­

ет с нарушением отношений и состоянием соеди­

нительной, мышечной ткани, сосудов. В строме и 

стенках склерозированных артериальных сосудов 

с деформацией просвета происходит дезорганиза­
ция соединительной ткани, которая проявляется 

неравномерным мукоидным отеком, нарушением 

тинкториальных свойств коллагена, очаговым ги­

алинозом. В мышечных слоях наблюдается раз­

растание соединительной ткани вокруг и между 

пучками мышечной ткани, коллагенизаuия арrи­

рофильных волокон между лейомиоцитами с их 
разобщением, сдавлением , смещением, атрофией 
мышечной ткани. Совокупность этих процессов 

приводит к нарушению архитектоники и соот­

ношений мышечной и соединительной ткани. С 
этими процессами сочетается гипертрофия, набу­

хание, фрагментация и уменьшение количества 
эластических волокон вокруг сосудов и мышеч­

ных пучков. Все описанные изменения варьиру­

ют в количественном и качественном отношении, 

но взаимосвязаны и коррелируют не столько с 

возрастом, сколько с давностью процесса и сте­

пенью ЭШМ. От инволютивных возрастных из­
менений их отличает значительное нарушение ар­

хитектоники тканевых структур, интенсивность и 

постоянство коллаrенизации межмышечных арrи­

рофильных волокон. Инволютивную природу ис­
ключает их постоянство и значительная выражен­

ность у молодых женщин, не имеющих в анамнезе 

акушерской патологии, что подтверждает их при­

чинно-следственную связь с ДСТ. Тем не менее это 

не исключает того, что закономерно нарастающие 

инволютивные процессы у женщин в менопаузаль­

ном и постменопаузальном периодах усугубляют 

прогрессирование ЭШМ, чем может объясняться 
больший, чем в группе больных в возрасте 29-45 
лет, процент ЭШМ 2-3-й степени. 

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

Рис. 2. ЭШМ I степени, ДСТ легкой степе,ш (пац11ентка 34 лет). 
Выраженная экспресс11я коллагена I т11па в строме ( 1) 11 
в мышечной ткан11 (2) шейки матки. Ув. 100. 

Иммуногистохимическим исследованием ус­

тановлены топографические, количественные, ка­

чественные особенности коллаrенообразования и 

фибропластики при ЭШМ с проявлениями ДСТ в 
сравнении с контрольным наблюдением. 

Характерно относительное снижение экспрес­

сии антител к коллагену Т типа в строме, стенках 

сосудов и повышение ее в пучках мышечных во­

локон и вокруг лейомиоцитов. В этих же струк­

турах, как в поверхностных, так и в глубоких 
отделах шейки матки, повышаются и имеют рас­

пространенный характер эксnрессируемые колла­

гены Ш и IV типов (рис. 1, 2, 3). 
Наиболее выражены эти показатели в глубо­

ких отделах шейки матки . При выраженной экс-

Рис. 3. ЭШМ I степени, ДСТ умеренной степени (пациен­
тка 39 лет). Выраженная экспрессия коллагена 111 в 
межмышечной (1) и внутримышечной соеди11итель­
ной ткани (2). Ув. 400. 
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Рис . 4. ЭШМ I степен11, ДСТ леrкоi1 степе11и (пациентка 34 
лет). Выраженная экспрессия бета-трансформирую­
щего фактора роста в экстрацеллюляр11ом матриксе 
( 1) и в клетках стромы (2). Ув. 400. 

прессии бета-трансформирующего фактора роста 
в клетках стромы и экстрацеллюлярном матрик­

се, в контрольной группе его экспрессия обнару­
живается лишь в эпителии слизистой. Экспрессия 

фактора роста фибробластов в основной группе 
наблюдается, в отличие от контрольной, не толь­

ко в строме, но и в экстрацеллюлярном матриксе 

(рис. 4, 5). 
Существенных возрастных отличий изучен­

ных показателей не обнаружено (табл. 2). 
Сопоставление результатов гистологического и им­

муногистохимического исследований позволяет уста­

новить топографическую и морфологическую связь 

между экспрессией показателей коллагенопластики 

и коллагенизацией аргирофильных волокон в стен­
ках сосудов, вокруг и внутри пучков мышечной тка­

ни, между мышечными волокнами. 

Это существенно отличает коллагенообразо­
вание при наличии ДСТ от характеристики со-

Имму11оп1стох11м 11ческое исследован11е у больных с ЭШМ 

Возраст Стеnе11ь ЭШМ Степе11ьДСТ 
Коллаген 1 

ти11а 

34 года 1 1 +++ 

39 лет 2 2 ++ 

43 года 3 3 +++ 

64 года 3 2 +++ 

Контроль 45 лет - - + 

9 

Рис. 5. ЭШМ ! степени, ДСТ умеренной степени (пациент­
ка 39 лет). Экспрессия фактора роста фибробластов 
в клетках стромы ( 1) и :экстрацеллюлярном матриксе 
(2). Ув. 400. 

единительной ткани в норме. Как известно, для 
плотной соединительнотканной опорной стромы 

характерно значительное преобладание коллагена 
1 типа, тогда как в стенках сосудов, в мышечных 
пучках, вокруг миоцитов имеется коллаген III , IV 
типов (25, 28). 

Комплекс гистологических и иммуногистохи­

мических показателей свидетельствует о посто­

янстве нарушений при ЭШМ коллагенообразова­
ния и фибропластики, значительной перестройки 

соединительнотканных, мышечных, сосудистых 

структур. Наличие этих изменений у женщин в 
группе до 45 лет даже на ранних стадиях ЭШМ 
свидетельствует об их первичности. 

Заключение 

Сравнительным клинико-морфологическим 

и иммуногистохимическим исследованием уста­

Таб.?11110 2 

Коллаге11 111 Коллаген IV 
ТФРФ ФРФ 

типа ти11а 

++++ ++++ +++ ++ 

+++ +++ +++ + 

+++ ++ +++ ++ 

+++ +++ +++ + 

+ ++ 
++ (только 
эпнтел~1й) 

+ 

Пр11мечаш1е: ТФРФ - тра11сформ11ру1ощ11i1 фактор роста фибробластов, ФРФ - фактор роста фибробластов 
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новлено, что при ЭШМ, независимо от ее стадии, 
преобладающая часть больных (84 %) имеет ком­
плекс клинических, морфолоrичес1<11х, иммуно­

rистохимических проявлений дет. 
8 шейке матки с проявлениями элонгации при 

наличии экстрагенитальных признаков дет воз­
никает коллаrенопатия, ведущая к нарушению 

архитектоники, топографии тканевых структур 

и определяющая морфофункциональную непол­
ноценность шейки матки. Этот процесс имеет 
определенный морфогенез. Коллагенопатия с 

включением в процесс стромы, сосудов, мышеч­

ной ткани ведет к прогрессирующему склерозу с 

дезорrа1-1изацией соединительной ткани, наруше­
нием ее трофической, организующей функции. 
Качественное нарушение коллаrенообразования 
приводит к внутримышечной коллаrенизации ар­

rирофилы-1ых структур с прогрессирующей атро­
фией мышечной ткани. Полученные нами данные 
не противоречат данным литературы о том, что 

при ДСТ имеет место нарушение соотношения 

различных типов коллагена. Прогрессирование 

процесса связано с нарушением накопления и 

распределения коллагенов 1, 111 , IV типов и качес­
твенным нарушением коллаrенообразован,rя . Как 

справедливо ОТl\01ечает ТЮ. Смолыюва с соавто­
рами [ 19), атрофия мышечноi1 ткани и склероз не 
являются специфическими признаками ДСТ. Од­
нако комплекс этих процессов, типовое направле­

ние морфогенеза, особенно у молодых женщин 

без акушерской патологии, позволяет оценивать 
эти процессы как проявление дет. Нарушение 
коллаrенообразования с изменением соотноше­

ния и топографии изученных типов коллагена 
и с усилением их депонирования в экстрацел­

люлярном матриксе и фибробласrах, очевидно, 

определяет снижение опорной, формообразова­
тельной, трофической функции соединительной 

ткани, снижение ее устойчивости при нагрузках. 

Совокупность и взаимосвязь этих процессов оп­

ределяет тенденцию к прогрессированию непол­

ноценности шейки матки, которая усугубляется 

факторами риска. Полученные данные создают 
патогенетические предпосылки для активного 

выявления ранних стадий ЭШМ с профилакти­

ческим направлением их стабилизации и выбора 

адекватных методов лечения. 
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ТНЕ QUESTIONS O F PATHOGENESIS OF UTERINE CERVIX 
ELONGATION (CLINICAL-MORPHOLOGICAL AND 
IMMUNOHISТOCHEMICAL INVESТIGATION) 

Kostuchek D.F., Gordeladze A.S., Klukovk1na A.S. 

■ Sun1n1 aгy: Т11есl inica l-rnoгphological, irnmunohistochernical 
examination 0Гt l1e elongation of LHeгine cervix (EUC) in patieпts 

aged or 29-70 уеагs o ld was co11ducted. The correlation of 
t l1e systernic conпective tisst1e dysplasia (SCTD) with the 
гecoпst1·L1ctio11 oГthe tissue a гcl1itecto11ics oftl1e cervix, disordeгs 
of collagen syrнl1esis, 1·edistгibшio 11 of tl1e 1. 111 and IV types of 
col lager1 was es taЬlished, ,vhich testi fy the юlе of SCTD iп tl1e 
parhogeпes i s of tli e EUC. 

■ Кеу \Voгds: p1·olapse; conпectivc tissue dysplasia; пюrphology; 

i 1111щ1110l1istocl1e111is11y; col lageп 
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■ Изучены 11сходы береме,шости 

для 11лода 11 новорожденного, 

11~1муноморфолоп1ческое состоя1111е 

плаценты II органов плода у 
53 же1-1щ11н с учетом •шстоты 11 
харюпера обсеме11ен11ост11 их 

а1п11rенам11 вирусов A(HINI 11 
H2N2), В, РС и АД. Из 1111 х 29 плодов 
погибли nери11атально и 24 род1-1.rшсь 

ж11оыми. В плаценте и органах 

плода обнаружен ф11кс11рованный 

11ммун11ый комплекс, содсржащ11й 

С3-фракцшо комnлсмснта II Ig М, 
А, G - почти 100 % в пла центе 11 

нес1,;олько реже в органах плода. 

На11большая обсеме11с1111 ость 

вируса~ш ОРВИ была в плаценте 11 
легк11х плода . Одн11 11 те же а11т11ге11ы 
вирусов выявлял11сь в плаценте 11 

органах плода. 
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■ ЖУРНАЛЪ АКУШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕЙ 

ИСХОДЫ БЕРЕМЕННОСТИ, 
ИММУНОМОРФОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ 

ПЛАЦЕНТЫ ПОСЛЕ ОСТРО РЕСПИРАТОРНО­
ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕНЕСЕННОЙ 
БЕРЕМЕННОЙ, ПРОФИЛАКТИКА, ЛЕЧЕНИЕ 

Острые респираторно-вирусные инфекции (ОРВИ) являются 
самыми распространенными заболеваниями. Чаще они проходят 
как бы бесследно. Однако для этих инфекций характерна персис­

тенция [8, 13]. Какие последствия ОРВИ, перенесенной женщиной 
при беременности, будут для развивающегося внутриутробного 
плода в дальнейшем, часто предсказать трудно. Вместе с тем ис­

следований по этому вопросу мало. 

Целью работы явилось изучение последствий ОРВИ, перене­
сенной женщиной в различные сроки беременности по оценке ис­

ходов беременности, иммуноморфологического состояния плацен­
ты и органов плода с учетом частоты и характера обсемененности 

их антигенами различных вирусов ОРВИ. 

Материалы и методы 

Изучены особенности течения и исходы беременности у 53 
женщин, перенесших ОРВИ в nериод rестации. Исследованы пла­

центы и органы 29 плодов, погибших перинатал ьно, а также 11 
плацент от выживших новорожденных. 

Возраст женщин колебался от 20 до 38 лет. Из них 46 % были пер­
вобеременными и nервородящими, остальные - повторнородящие. 

Для иммуноморфологического и гистологического исследования 

брали образцы тканей центральной и периферической части плацен­
ты. Иммуноморфологическое исследование плацент проводили с ис­

пользованием прямой иммунофлуоресценции с применением сыво­
роток против фибриногена (Fluoгescein - coпjugated Coat lg G Fraction 
et Human Fib1inogen, ICNJCAPPEL, USA) и С-3 фракции комплемента 
(Aпti-Ht1man СЗ FJТC - Conjugated, ICN Pharmaceuticals, USA) моно­
клональных антител против глобулинов А, М, G, меченных ФИТЦ, 
с титром ( 1: 1 О) - производство фирмы СПб «Протеиновый контур». 
Изучение материала проводили на криостатных срезах с просмотром 

в люминесцентном микроскопе МИКМЕД-2. 
Выявление антигенов вирусов гриппа в органах плода и в пла­

центе проводили с использованием гриnпозных флуоресцирую­

щих сывороток типа А (Н I N 1 ), титр ( 1 :8), и А (H2N2 ) титр ( 1 :640), 
сыворото1< гриппозных флуоресцирующих диагностических типа 
В (титр 1 :320), иммуноглобулин диагностический РС - вирусный 
флуоресцирующий (разведение 1 :8), имуноrлобулин АД диагнос­
тический флуоресцирующий (разведение 1 :8). Всего исследовано 
720 биопсийных срезов. 

Результаты исследования 

Анализ исходов 53 беременностей у женщин, которые пере­
несли ОРВИ в разные сроки беременности, показал, что они не-
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одинаковы при возникновении болезни в разные 
сроки. Оказалось, что из 53 беременных, пере­
несших ОРВИ, живых детей родили 31 и мертвых 
22. Из родившихся живыми 7 умерли в первые 
дни жизни, 24 выжили. Из 22 плодов, родившихся 
мертвыми, антенатально погибли 14, интранаталь­
но - 8 (табл. 1, 2). Из 31 ребенка, родившегося жи­
вым, 24 выжили. Из них 18 было доношенных и 
6 - недоношенных. Из 18 матерей, родивших до­
ношенных детей, ОРВИ в I триместре перенесли 
3 беременных, во lI - 9 и в III - 6. Масса тела 
новорожденных колебалась от 2550 r до 3550 r 
и длина от 48 см до 5 1 см. 30 % из них были с 
массой тела до 3000 r. Асимметричная форма ги­
потрофии плода I степени была у 3. ОРВИ одна 
из женщин перенесла в 20 недель и две - в 30 не­
дель. 18 женщин, родивших доношенных детей, 
были мало отягощены соматической патологией. 
Лишь у одной из них был сахарный диабет бе­
ременных и ВСД по гипертоническому типу. В 
основном беременные страдали аллергическими 

и аутоиммунными заболеваниями: атопический 

дерматит, нейродермит, вазомоторный ринит, ал­

лергия (лекарственная, пищевая). Беременность 
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почти у всех протекала с угрозой ее прерывания, 
у I было мноrоводие и у 1 - маловодие. Почти у 
всех беременных было несвоевременное излитие 
околоплодных вод. 

По данным rистолоrическоrо исследования 

плацентарная недостаточность отсутствовала у 

половины женщин, у остальных она была ком­

пенсированной. Однако у 2-х женщин в родах 
возникла острая плацентарная недостаточность. 

В половине обследованных последов имелся 
моноцитарный деuидуит плаценты и оболочек. 
Патогенный иммунный комплекс (ПИК) при им­

мунноморфолоrическом исследовании опреде­
лялся в половине изученных биоптатов последа. 
В 60 % был моноцитарный децидуит плаценты и 
оболочек. 

Из 24 выживших детей 6 родились преждев­
ременно - в 34-36 недель. Все дети, родившиеся 
преждевременно, были с задержкой внутриут­

робного развития и гипотрофией 1-2-й степени. 
2 женщины перенесли ОРВИ в I О и 13 недель, 2 - в 
23-26 недель и 2 - в 29 недель беременности. У 
половины матерей, родивших детей с задержкой 

внутриутробного развития, была обнаружена уро-

Табл~ща / 

Сроки береме11ност11 в момент заболевания ОРВИ и родоразрешения живым nлодом 

Срок беремен- Ранняя детская смертность Выжившие плоды 

IЮСТИ, 11 = 31 ОРВИ (1~едель) n = 7 роды (недель) ОРВИ (недель) n =24 роды (1-1едель) 

1 триместр < 5 5 28, 30,3 1 <5 1 40 

n = 9 32**, 36* 7 1 39 
10 2 35,37 

11 триместр 14 1 28** 14-15 3 36,38,40 

11 = 14 18 1 30 20-22 4 38 
23-24 3 35,39,40 

26 2 36,40 

111 триместр 28-30 5 34,35.37.39.40 

n =8 37-39 3 39,39,40 

Примечание:" - множественные пороки развития плода,** - другие пороки развития плода 

Таблица 2 

Срок11 беременности в момент заболевания ОРВИ •• родоразрешения мертвым плодом 

Срок Антенатальная гибель плода, n = 14 Интранатальная гибель плода 

беремен 110сти 22- 26 недель, n = 6 28--40 недель, n = 8 n = 8 

ОРВИ выкидыш ОРВИ роды ОРВИ роды 

(недель) 
число 

(недель) (11едель) 
число 

(недель) (недель) 
число 

(недель) 

1 тр11местр <5 2 22,24 < 5 4 28,30,32,39* < 5 1 38* 

11 = 9 7 1 22 8 1 38 

11 триместр 17 1 22 16-17 3 28,30,34 

23 1 23 24 2 28,34 

11=8 26 1 26 

111 триместр 30-3 1 3 30,30**,32 

n=5 39 1 39 35 1 36** 

Примечание: * - множественные пороки развития плода, ** - другие пороки развития плода 
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Рис. 1. Специфическое свечен11е антигена гриппа А (H2N2) 
в плаценте. Метод прямой иммунофлуоресценuии. 
ув. 200. 

генитальная инфекция: хламидиоз, генитальный 
герпес, уреаплазмоз. Масса тела детей колебалась 

от 1350 г (35 недель гестации) до 1990 r (в 36 недель 
гестации). 

При рождении недоношенных детей, в основ­

ном с гипотрофией, субкомпенсированная пла­

центарная недостаточность была у всех. Моноци­
тарный децидуит плаценты и оболочек был почти 

у всех, кроме одной женщины, имеющей гени­
тальный герпес и лейкоцитарно-лимфоцитарный 
децидуит. 

Из 31 женщины, родивших живых детей, 

ОРВИ в I триместре перенесли 9 (табл. 1 ). Из них 
5 недоношенных детей умерли в первые 7 дней 
жизни (у 2 были пороки развития). Из 14 бере­
менных, у которых ОРВИ были во II триместре, 

умерло 2 недоношенных ребенка (1 - порок, не­
совместимый с жизнью) и из 8, переболевших в 
Ш триместре, не умер ни один ребенок. Все 7 де­
тей, погибших в первую неделю жизни (чаще в 
первые 2-е суток), родились преждевременно. Из 

них 4 - в 28- 30 недель, 2 - в 31-32 недель и 1 - в 
36 недел ь. Из них 3 детей были с пороками разви­
тия. Особенно много женщин, потерявших детей 

антенатально или в первые дни жизни, было сре­
ди лиц, перенесших ОРВИ в первом триместре, 

главным образом в первые 5 недель (табл. 2). Так, 
среди 18 женщин, переболевших ОРВИ в первые 
1 О недель, дети выжили только у 4 (табл. 1, 2). Бе­
ременность у этих женщин нередко осложнялась 

угрозой прерывания, преждевременным отхожде­

нием околоплодных вод. Среди беременных с ан­

тенатальной гибелью плода имели место гестозы 

и преждевременная отслойка нормально располо­

женной плаценты. Все роды были преждевремен­

ные. При поздних выкидышах (20-26 недель) во 
всех случаях имелся плацентит, хориоамнионит, 

децидуит, в половине случаев - гнойный. 

Матери детей, погибших в первую неделю 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Рис. 3. Специфическое свечение антигена гриппа А(Н2N2) в 
печени. Метод прямой флуоресценции. ув. 200. 

после рождения, почти все, кроме двух, перенес­

ли ОРВИ в ранние сроки беременности - до 5 
нед. Беременность у них сопровождалась угрозой 

прерывания, мноrоводием, преждевременным от­

хождением вод. У половины детей была внутри­
утробная пневмония, почти у всех кровоизлияния 

в желудочки мозга. Роды произошли в 28-36 не­
дель. 

Из 29 перинатально погибших плодов и ново­
рожденных было 7 (24, 1 %) с аномалиями разви­
тия. 3 из них погибли интранатально, 3 - сразу 
после родов и 1 - антенатально. Из 7 у трех были 
множественные пороки развития. У 1 - аномалия 

пупочного канатика, у 1 - волчья пасть и заячья 

губа, у 1 - врожденный порок сердца и у 1 ано­
малия развития почек. Все женщины, родившие 

детей с множественными пороками, перенесли 

ОРВИ до 5 нед. беременности. У всех трех в пла­
центе и органах плода выделен антиген гриппа 

А (Н 1 N 1 ) . Мать ребенка, родившегося с волчьей 
пастью и заячьей губой, ОРВИ перенесла в 5 нед. 
и затем еще многократно при беременности. В 
плаценте и печени ребенка выделен антиген А 

(HINl ), в легких и мозге - А (HINI) и РС. И в 
плаценте, и мозге ребенка с врожденным пороком 
сердца выделен антиген АД, а из печени АД + А 
(HlNl) (рис. 1, 2, 3, 4). . 

Изучение иммуноморфологического состоя­
ния плаценты показало, что как при поздних вы­

кидышах, так и при антенатальной смерти плода 

в более поздние сроки, обнаружены фиксирован­
ные иммунные комплексы. На их патогенность 

указывало присутствие в них фракции СЗ комп­

лемента. При выкидышах они были в 100 %, при 
антенатальной гибели плода - почти у всех. 
ПИК обнаружены также в мозге у всех при ан­

тенатальной гибели плода и почти у всех в легких, 

а при поздних выкидышах - в половине случаев 

еще и в печени. В плаценте - в половине случаев 
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Рис . 2. Специфи•1еское свечение антигена гриппа А (H2N2) 
в легких. ув. 200. 

обнаруживались иммуноглобулины А, М и G, в 
мозге и легких они выявлялись несколько реже. 

Еще реже они определялись в печени. 
Как при поздних выкидышах, так и при анте­

натальной гибели плода Ig А, М, G определялись 
в плаценте в составе иммунных комплексов в 

половине случаев. В легких плода с наибольшей 

частотой (в половине случаев) был обнаружен Ig G 
при антенатальной гибели плодов, в 2 раза реже 
он был при ранней детской смертности, также как 

и Ig А. Ig М обнаруживался в 1,5 раза чаще, чем 
А. В мозге Ig G, А, М выявлялся в каждом треть­
ем-четвертом депозите при ранней детской смер­

тности и интранатальной гибели плодов. 
При интранатальной смерти плода почти у всех 

выявлялась С3 фракция комплемента в плаценте, 
несколько реже в легких плода, более чем у поло­
вины - в мозге и у каждого четвертого ребенка - в 

печени. Частота иммуноглобулинов, входящих в па­
тогенный иммунный комплекс в плаценте и органах 

плода, была различна. В плаценте у 2/3 обнаружи­
вался lgA, Ig М был у 1/3 обследованных. 

В легких в половине случаев был выявлен Ig М, 
lg А - в 2 раза реже. В мозге они обнаруживались 
еще в 2 раза реже. Ig G при интранатальной гибе­
ли плодов в легких встречался у каждой четвер­

той, в плаценте - у I из 8. 
При гибели детей в первые дни и часы после 

рождения патогенный иммунный комплекс с фик­
сацией С3 фракции комплемента был в 100 % в 
плаценте и легких плода. В мозге и печени он вы­

являлся в 2 раза реже. В составе ПИК преобладал 
lg М, который обнаруживался почти у всех в пла­

центе, больше чем в половине депозитов в легких 

и почти в половине случаев в печени. Ig А опреде­
лялся в 2 раза реже в плаценте и легких, у каждой 
четвертой в мозге и в 2 раза реже в печени. 

Частота выявляемости антигенов ОРВИ в де­

позитах плаценты и органов перинатально погиб-
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Рис. 4. Спеuифи•1еское свечение антигена григmа А (Н2N2) в 
мозге. Метод прямой иммунофлуоресценции. ув. 200. 

ших плодов была высока. В плацентах в разных 
группах она колебалась от 75 до 100 %, в легких 
от 87 ,5 до 100 %, в мозге - от 62,5 до 83,5 %, в 
печени - от 25 до 75 %. 

Частота обнаружения антигенов вирусов 
ОРВИ при антенатальной гибели плода, как в 

сроки 22- 26 недель (поздний выкидыш), так и в 
28-36 недель в плаценте и легких у первых была 
100 %, у вторых - почти в 100 %. Несколько реже 
антигены вирусов ОРВИ обнаруживались в мозге 
и еще реже - в печени. При поздних выкидышах 

преобладал антиген АД, при антенатальной ги ­
бели в 28-36 недель - антиген А (H2N2). Моно 
антиген у первых обнаруживался в плаценте в 40 % 
(АД-35 %, А (HINl)-5 %), в легких плода-в 73 % 
(АД - 45 %, А (H2N2) - 28 %], в мозге-24 % АД. 

Соответственно при антенатальной смерти 
плода -в более поздние сроки один антиген ОРВИ 

в плаценте был в 55 % [А (H2N2)- 50 %, АД- 5 %], 
в легких - 73 % [АД - 45 %, А (H2N2) - 28 %] в 
мозге - 64 % [А (H2N2) - 56 %, АД- 8 %]. 

В остальных случаях были сочетания анти­

генов ОРВИ, чаще у первых АД сочетался с А 
(HlNI) и А (H2N2), у вторых - с А (HIN1) и В. 

В печени почти во всех случаях было сочетание 
антигенов А (Н I N I и H2N2) или АД. 

При интранатальной гибели имелись разные 
антигены вирусов ОРВИ. Моно антиген ОРВИ в 
плаценте был в 76 % [А (Н I N 1) - 40 %, В - 30 %, 
АД - 6 %]. В леrких эта цифра была в несколько 
раз меньше - 25% (В - 17 %, АД - 8 %). В мозге 
антиген гриппа В был в 34 %. 

В плаценте сочетание антигенов А (Н I N 1) с 
РС было в 18 %. В легких такое сочетание было 
в половине случаев, в мозге оно было у трети об­
следованных. 

При ранней детской смертности при обнару­

жении антигенов ОРВИ почти во всех случаях 

выявлялся только один антиген. В плаценте анти-

Ж~РIIАЛЪ Ш'ШЕl'СГU,\ и ЖЕНСКИХЪ БОJ!оЗНЕИ ТОМ LIV ВЫПУСК 3/2005 ISSN 1684-0461 ■ 
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ген А (Н 1 N 1) - 90 % и А (H2N2) - 1 О %, в легких 
А (H lNl) - 54 % и А (H2N2) - 23 %, в печени 
А (Н 1 N 1) - 28 % и А (H2N2) - 28 %. Сочетания 
были только в 2-х случаях в легких и мозге: в 

одном А (H INJ и H2N2) и в другом А (HIN I) и 
РС. В последнем случае ОРВИ была в 5 недель 
и повторялась многократно. Родился ребенок в 
31 недель с волчьей пастью и заячьей губой. 

При рождении живых детей антигены виру­
сов ОРВИ выявлялись в плаценте в 100 %. В 2/3 
депозитов выявлялось 2 антигена. Преобладали 
антигены А (Н I N 1) - 73 %, из них как моноин­
фекция - 27 %, и сочетанная, чаще с РС, - в 46 %. 
При рождении доноше1-11-1ых детей меньше 3000 r 
(2600- 2800 г) в плаценте был обнаружен антиген 
А (H2N2) или сочетание РС с А (HlN 1) или с В. 

Обсуждение результатов 

Перенесенные при беременности острые рес­

пираторно-вирусные заболевания для женщины 

часто проходят незамеченными и нередко она 

об этом даже забывает. Вместе с тем для разви­

вающегося зародыша и плода последствия этого 

могут быть фатальными, особенно если болезнь 
происходит в ранние сроки беременности, в кри­
тические периоды развития плода, когда темп ме­

таболических процессов в зародыше чрезвычай­
но велик, а иммунная защита его еще не развита. 

Вместе с тем вирусы ОРВИ, особенно гриппа, 
агрессивны и склонны к персистенции [8, 13]. 

Комплексное изучение иммуноморфологическо­

го состояния плаценты, легких, мозга, печени пло­

да и обнаружение в депозитах антигенов вирусов 

ОРВИ помогает понять патогенез повреждающего 

действия зародыша и плода этими вирусами. 

Наихудшие исходы беременности, полученные 
нами, были после ОРВИ, перенесенной женщиной 

в первом триместре беременности. Так, оказалось, 

что матери плодов, погибших антенатально, в поло­
вине случаев ОРВИ перенесли в первом тримест­
ре, в основном в первые 5 недель rестации. Среди 
детей, умерших в первые дни жизни, таю1<е матери 

почти всех переболели ОРВИ в первые 5 недель бе­
ременности. 

Плацента является барьером, защищающим внут­

риутробный плод от инфицирования [9]. Это под­
тверждается большой разницей в частоте инфещион­
ноm поражения последа (78,4 %) и внутриутробной 
инфещией (29,2 %). К защитным структурам плацен­
ты, по данным литературы, относят прежде всего 

ворсинчатый хорион: его синцитиотрофобласт и 
синцитиокапиллярные мембраны. Этому способс­

твуют особенности структуры синцитиотрофоблас­
та, являющегося долгоживущим многоядерным об­

разованием. В случае его повреждения пополнение 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

синцитиотрофобласта происходит за счет цитотро­
фобласта [ 11, 17]. 

Найдены в плаценте и фаJ<Торы неспецифичес­

кой защиты - интерфероны. Доказано плацентарное 
происхождение иммуноглобулинов разных 1<Лассов 
(А, М, G) [10, 16, 19]. Имеются и другие плацентар­
ные фаJ<Торы защиты зародыша и плода. 

Вместе с тем у эмбриона и незрелого плода 
клеточный и гуморальный иммунитет развиты не­

достаточно. Так, по данным литературы, закладка 

центральных органов иммуногенеза (костного 
мозга и тимуса) начинается лишь на 4-5-й неделе 

эмбриогенеза, селезенки - на 5-6-й [ 14, 18]. 
Становление основной популяции лимфоид­

ных клеток тимуса происходит в 12 недель прена­
талы-юго онтогенеза. Наиболее интенсивный рост 
абсолютных и относительных значений массы ти­

муса происходит на 22-24-й недель внутриутроб­
ного развития. 

У мертворожденных плодов, родившихся в 29 
и 39 недель у женщин, перенесших ОРВИ при 
беременности, площадь коркового вещества ти­

муса уменьшена почти в 2 раза по сравнению с 
плодами, полученными у практически здоровых 

женщин [20]. 
Давно доказан трансплацентарный перенос 

вирусов. При ОРВИ наблюдается вирусемия и 
вирусы попадают с плазмой крови матери в меж­
ворсинчатое пространство, а из него - в ворсины 

хориона и плаценту, которые становятся входны­

ми воротами для вируса и непосредственно вов­

лекаются в инфекционный процесс [7). 
ХараJ<Терной особенностью эмбриональных 

вирусных инфе1<ций наряду с диссеминацией ви­

русов в большинство органов является персис­
тенция вируспродуцирующих клеточных клонов 

в течение гестационноrо периода (хроническая 

инфекция) и выделение вируса в постнатальном 

периоде с экскретами и секретами [7]. 
Высокая способность вируса и его частиц к 

репликации объясняет активацию ба1<териалыюй 
инфекции у беременных за счет повреждения кле­

то1< эндотелия и эпителия, что мы и наблюдали в 

нашем исследовании. 

При параллельном иммуноморфологическом 

исследовании плаценты и органов плода, прове­

денном нами, обнаружены ИК с фиксацией СЗ 
фракции комплемента во всех случаях при обна­
ружении тех или иных вирусных антигенов. 

Последнее обстоятельство подчеркивает, что 
локализация антигенов в тканях плаценты и плода 

вызывает иммунопатологический процесс в тка­

нях, ведущий к образованию ПИК, что приводит к 

развитию плацентарной недостаточности и нару­

шению барьерной функции плаценты и плодных 
оболочек с последующим повреждением органов 
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плода. Ранее нами был показан процесс наруше-
1-1ия плацентарного барьера при хламидийной и 
микоплазменной инфекции [З, 4). 

Проведен~юе исследование указывает на высо­
кую частоту инфицирования плаценты при ОРВИ, 
перенесенных во время беременности. Параллель­

ное обнаружение соответствующих антигенов ви­
русов в органах плода и в плаценте указывает на 

ведущую роль инфекционных поражений плаценты 

в перинатальной смерти плода, что позволяет гово­

рить о том, что передача инфекции от матери к пло­
ду происходит таким же путем. 

Следовательно, ОРВИ при беременности яв­

ляется болезнью, опасной для внутриутробного 
плода. Поражение плодного яйца в ранние сроки 
может проявиться в дальнейшем, приводя канте­

натальной гибели плода или смерти новорожден­

ного вскоре после рождения. 

Таким образом, ОРВИ, перенесенное беремен­
ной, приводит к неблагоприятным исходам для 

внутриутробного плода и новорожденного как 
в ближайшем, так и в отдаленном будущем. Это 

подтверждается обнаружением нами антигенов 

ОРВИ в плаценте и органах плода не только в мо­
мент заболевания. но и через несколько месяцев 

после болезни беременной, а также идентичность 
в большинстве случаев выявленных антигенов 

ОРВИ в плаценте и органах плода. 
Наличие возбудителей ОРВИ в фетоплацентар­

ном комплексе нарушает нормальное течение бере­
менности. Развивается плацентарная недостаточ­

ность, угроза прерывания беременности, rестозы 

и другие осложнения, обостряется урогенитальная 

инфекция, резко возрастает антенатальная и постна­
тальная гибель плодов, увеличивается частота ано­

малий развития, особенно при заболевании ОРВИ в 1 
триместре. При заболевании ОРВИ во П и особенно 
III триместре возрастает частота гипотрофий плода, 
обостряется урогенитальная инфекция. 

Поэтому остро встает вопрос о лечении и ре­
абилитации беременных в момент заболевания и 
после него. С этой целью необходимо применять 

антиоксиданты и витамины, их содержащие: вит­

рум nренатал форте, элевит, витамины Е, С, А, D, 
убихинон, витамины группы В, актовеrин и др. 

Следует использовать иммуностимулирую­

щие средства: дибазол, спленин, представители 

семейства аралиевых (витаrмал, женьшень, эле­
утерококк, заманиха), виферон и др. 

В последнее время привлекается внимание к 

милдронату, широко используемому у беремен­
ных, как к перспективному иммунокорреrиру­

ющему средству [ 12]. Особое внимание следует 
обратить на нормализацию гемостаза и микро­

циркуляции, которые нарушаются при ОРВИ [2]. 
Токсины респираторных вирусов действуют на 
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стенки сосудов, повреждая главным образом эн­
дотелий микрососудов. Это вызывает изменения 
в гемостазе и геморрагические проявления . Поэ­

тому в период заболевания ОРВИ и реабилитации 

необходимо применять антиагреrанты . К ним в 
первую очередь надо отнести дипиридамол (ку­

рантил, персантил), который наряду с антиаrре­

rантным действием обладает противовирусным 
эффектом, оказывая активирующее влияние на 

выработку собственного интерферона. К средс­
твам, препятствующим агрегации тромбоцитов, 
относится ацетилсалициловая кислота (аспирин), 

пентоксилин (трентал). Для нормализации свер­

тывающей системы крови в последнее время в 
акушерстве все шире применяются низкомоле­

кулярные гепарины (фраксиnарин , фраrмин, се­

лудексид, клексан), оказывающие благоприятное 

действие на гемостаз. 
Не надо забывать о назначении беременным 

препаратов магния. Он оказывает комплексное 

воздействие на систему гемостаза: эндотелиопро­

текторное, активация выработки простациклина, 
NO, подавление тромбоксана А2 [6], участвует в 
ретракции тромбоцитарно-фибриновоrо сгуст­
ка - финальном этапе гемостаза [21 ]. Кроме того, 
магний необходим для поддержания гормональ­
ной функции плаценты, так как аденилатциклаз­

ная система, существующая в плаценте, способна 

обеспечивать передачу гормональных сигналов с 

мембран клеток внутрь их только в присутствии 
Mg 2+ АТФазы и Са2+ АТФазы [!) . 

Важным является установленная нами высокая 

корреляция (г = 0.82 р < 0.05) между уровнем магния и 
прогестероном в сыворотке крови здоровых женщин. 

Поэтому применение маrне Вб, магния суль­
фата, витаминов с высоким содержанием магния 

при ОРВИ показано беременным, перенесшим 

ОРВИ. 
Сложным для решения врачей является вопрос 

о профилактике и лечении последствий ОРВИ 

при заболевании беременной в J триместре. Одна­
ко имеется довольно много средств, помогающих 

решить этот вопрос. Это прежде всего препара­
ты, издавна применяющиеся в ранние сроки бе­

ременности с целью лечения рвоты беременных 

и гипотонии: спленин, дибазол, витамины. Дока­

зано отсутствие эмриотоксическоrо и тератоген­

ного действия для курантила [ 15], витаrмала [5]. 
Спокойно можно применять препараты магния 

(маrне Вб, магния сульфат), необходимые для 
жизнеобеспечения человека. Нельзя забывать о 
необходимости полноценного питания и здоро­

вого образа жизни бер~м"~.н~~~~-ИG[!!Ючение ку­

рения, алкоголя, ~0?эf~ё~и~· .. Р,t~1~~1ха и 
работы. До бeye~~jil'l.9~т~· }:1~~@~~1~,:~~-~ие 
уроrенитальнои 11нфе°lщии. - <-, •'. ' 

( ~~:- т:·· r •~"'7 ' . ~ 
-··· , . ~- J ·' 
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В периоды гриппозных эпидемий надо наряду 
с изоляцией от больных проводить у беременных 
профилактику заболеваний ОРВИ, используя для 

этого приведеиные выше средства: витамины, ди­

базол, курантил, магне В6, витагмал и др. Нельзя 
не лечить беременную больную ОРВИ! Необхо­
димо заботиться о ней и о внутриутробном плоде 
во время болезни и в дальнейшем. 
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PREGNANCY OUTCOM ES, IMMUNOMORPHOLOGIC 
CONDIТION OF PLACENTA AFTER ARV INFECТION OF 
PREGNANT WOMAN. PREVENTION. TREATMENT 

Kosheleva N.G., ZubJitskua Z.B. 

■ Sшnma r-y: 53 pr·egnancy ошсоп1еs for· feшses and 11е\\'Ьогпs, 

i1111nt111omo1·pl10logic co11dition of place11tae and 0I·ga11s of 29 
sti l lborn tettrses \ve,·e sttrdied. Aпtigeпs of \1iгнses А (HIN I 
and H2N2), В , RC, AD \vеге detected in placcnta апd огgапs 
of stillbom teшses. Fixed i1111ш111е complex, contai11 i11g CJ 
cotnplement апd lgM , lgA, lgG, \vas obseгved i,1 11еагlу 100 % 
in place11ta a11d 1·atl1e1· 1·ar·ely in fetнs or·gans. Vir·us ar1tigens 1vere 
1l1e sa111e i,1 placerita апd fetus 0I·ga11s. 

■ Кеу woпls: ARVI; pr·eg11ancy; placenta; fetus; irnrщ1no111oгpho­
logy; pгopl1ylaxis; tr·eat111eI1t 
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■ На OCIIOBallll ll IIТОГОВ 
комплекс11ых морфологических, 

экс11 е1н~мс11тал ы1ых 11 кл~11111ко-

1-11 стерограф11чесю1х 11сследова11ий 

установлено, 'ITO 1111ж1111й се1-ме1п 

матю1 рожающей женщ111н,1 является 

особым морфофу11кц11O 1-1алы1ым 

отдело~1 матю-1 , сократ1пел1,1~ая 

деf1тельность которого участвует в 

процессах ~1одулиц1111 сократ,пслыюй 

деятелы1осп1 мускулатуры тела 

матки II прямо участвует в процессе 

д11латац1111 шейкн матюt пр11 сё 

ГIОЛIIОЙ готовности ·~ родам. 

■ Ключевые слова: нюкннй сегмент 

матки ; механореuепторн ы й механизм 

обрапюй связи по растяжению; прямая 

механf1ческая (механорецеnторная) 

связ,,; диффере11u11ал да1.1лен11й в 

полости тела и нижнего сегмента матю1 

Ю'PIIAilЪЩ'WEPLTIJ,I и ЖЕНСКИХЪ БОЛ1iЗНЕЙ 

РОЛЬ НИЖНЕГО СЕГМЕНТА 

В РОДОВОМ ПРОЦЕССЕ 
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До настоящего времени в современном акушерстве всё ещё не 

выработаны представления о функuиональном предназначении 

нижнего сегмента в родовом npouecce. Так, одна группа акушеров 
полагает, что нижний сегмент матки является органичной частью 

плодовместилища и во время родов служит простым передатчиком 

механического усилия с тела на шейку матки [ 4-1 О, 12, 17, 1 8, 33, 
40]. Это положение полностью согласуется с содержанием гипо­
тезы о «тройном нисходящем градиенте» и «контракuии-ретрак­

ции-дистракции» [9, 1 О, 17, 29, 30, 32, 33, 40]. В то же самое время 
другие группы специалистов, отриuающие «простую механичес­

кую конuепuию схватки», настаивают на том, что мускулатура 

тела матки и мускулатура нижнего сегмента и шейки матки нахо­

дятся во время систолы схватки в <<реципрокных» отношениях. То 
есть во время сокращения полого мускула мускулатура нижнего 

сегмента и шейки матки активно расслабляется, что и служит био­

механической основой процесса цервикальной дилатаuии [5, 6, 16, 
28, 40] . Немало акушеров считает, что особой роли в родах нижний 
сегмент не играет, являясь, однако, единым морфофункuиональ­

ным uелым с шейкой матки, а не её телом [] 2, 31, 34-39]. Самое 
замечательное состоит при этом в том, что и те, и другие, и третьи 

для обоснования своих позиций используют одни и те же доводы и 

аргументы. Наиболее <<доказательной» частью этих доводов служат 

данные многоканальной наружной rистероrрафии по Reynolds [40] 
или данные измерения внутримиометральноrо давления по Alvaгez 
et Caldeyгo-Baгcia [29, 30, 32, 33]. Практически все исследователи 
находят «неоспоримые» для подтверждения своих конuепuий дан­

ные в особенностях функциональной морфологии матки, при этом 

часто без всякой критики переносят сведения, полученные при 
исследовании матки животных, на матку человека. Очень часто 

при этом используются сведения о «водителе ритма - пейсмеке­

ре», морфофункциональной основе «волны возбуждения», якобы 
доказанной функциональной гетеро генности различных отделов 

миометрия и т.д. [4-10, 12, 16-18, 28, 29, 32, 40]. 
Между тем, 1-1апример, тщательный многосторонний анализ 

доказательной базы этих представлений о роли нижнего сегмен­

та матки в родовом процессе показал, что, во-первых, все они так 

и остались на уровне предполо:жений, а во-вторых, что многие из 
«фундаментальных» положений, составляющих их основу, нахо­

дятся либо в прямых противоречиях с законами физики (механики, 

гидравлики) и не соответствуют современным сведениям о функ­

циональной морфологии рожающей матки человека или противо­
речат сведениям о фундаментальных свойствах самого миометрия 

[ 19-25, 27]. Между тем проведённые нами исследования, посвя­
щённые изучению различных аспектов проблемы биомеханики 

физиологической и патологической родовой схватки, позволяет 

нам сегодня в порядке дискуссии высказать ряд суждений, каса­

ющихся именно особой роли нижнего сегмента матки в родовом 

процессе. В данной статье мы используем итоги уже ранее опуб­

ликованных исследований , поэтому её можно рассматривать как 
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своеобразный итоговый обзор, который, no наше­
му мнению, может вывести изучаемую проблему 
на новый уровень понимания биомеханизма ро­

дового сокращения матки (1-4, 11 , 13, 19-25, 27]. 
Наше исследование велось по трём основным 

направлениям. Первое - разработка проблемы 
функциональной морфологии матки человека, 

особенно рожающей матки [ 12, 19, 20, 24, 25]. 
Второе - изучение фундаментальных механичес­

ких свойств миометрия матки человека [ 19-21, 
23, 25, 27]. Третье - изучение сократительной 
деятельности матки в родах с помощью двухка­

нальной внутренней rистероrрафии [ 1-4, 11 , 13, 
20-22, 25]. 

1. Некоторые особенноспt функциональной 
морфологии н11жнего сегмента матки в конце 

беременносп1 11 в родах 

Многоплановые метрические исследования, 

включая УЗ-биометрию и изучение масштабных 

рисунков с распилов замороженных трупов ро­

жениц, подтвердили, что к началу родов нижний 
сегмент матки имеет форму, близкую к шаровому 

слою с наибольшим диаметром плоскости среза 
у контракuионного кольца и наименьшим - у ис­

тмико-цервикального соединения. Длина его no 
периметру равна 7,0- 7,5 см, толщина стенок око­
ло 0,5 - 0,6 см [ 12, 14, 15, 19, 20, 24, 25). По мере 
прогрессирования родов шаровой слой трансфор­
мируется в цилиндр за счёт увеличения диаметра 

радиально растягиваемых участков нижележащих 

тканей. Однако толщина стенок нижнего сегмента 
даже в области деформации остаётся одинаковой, 
равно как и его длина. Только при патологических 

родах, например при клиническом несоответс­

твии, к радиальному растяжению стенок присо­

единяется и продольное растяжение. Растяжению 
с истончением стенок подвергается , в основном, 

дистальная треть нижнего сегмента. В отличие от 

стенки тела матки , которая функционально двух­

слойна, в стенке нижнего сегмента представлен 

только один слой миометрия, который no своим 
морфофункциональным характеристикам напо­

минает внутренний сосудистый слой тела матки 

и является, по сути, его продолжением [12, 19, 
20, 24, 25]. Ход гладкомышечных пучков в ниж­
нем сегменте такой же, как и в теле матки - это 
типичная трёхмерная сетеnодобная структура, 

образованная спиралевидным ходом пучков. В 

нижнем сегменте нет ни истинно продольных, ни 

истинно поперечных (круговых) гладкомышеч­

ных пучков. Чем ближе к зоне контракционного 

кольца (верхняя граница нижнего сегмента), тем 
больше ход пучков становится косопоперечным, 

чем дальше от этой зоны и ближе к истмико-цер­

викальному соустью, тем большая часть пучков 
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приобретает косопродольный ход. Единственная 
зона нижнего сегмента, где нам удалось наблю­

дать концы (начала?) rладкомышечных пучков-это 
зона шеечно-nерешеечноrо соустья и в связочном 

аппарате матки. При изучении растянутых как в 
in situ фрагментов стенки матки нам ни в одном 
фрагменте не удалось обнаружить конец или на­
чало пучка. Особенно нас интересовала зона кон­
тракционного кольца - ни одного начала (конца) 

rладкомышечного пучка, переходящего из этой 

зоны в тело матки или её нижний сегмент мы 

не нашли. Это дало нам основания полагать, что 

гладкомышечный пучок миометрия, как фун1щи­
ональная сократительная единица, одновременно 

может локализоваться в разных функциональных 

отделах матки, сохраняя свою анатш,щческую /-/е­

прерывность. Согласно законам механики глад­
комышечное волокно миометрия может совер­

шать полезную внешнюю работу nри сокращении 

в изометрическом режиме только в том случае, 

если оно имеет две неподвижные точки фикса­
ции . Следовательно, при явно спиралевидном 

ходе пучков в толще нижнего сегмента и нали­

чии только одной точки фиксации в зоне истми­

ко-цервикального соустья можно предполагать, 

что гладкомышечный пучок, локализованный в 

нижнем сегменте, мог сделать полукольцо в тол­

ще контракционного кольца, затем продолжить 

свой спиралевидный ход в теле матки или пе­

рейти в одну из фиксирующих матку связок, где 

и обрести вторую точку фиксации. С ТО'-! КИ зре­
ния законов механики при возникновении силы 

тяги в такой сложной по архитектонике структуре 

возникал бы констрикционный эффект в области 
контракционного кольца (эффект удавки), кото­
рый бы стремился отделить полость тела матки 

от полости нижнего сегмента. На небеременных 
женщинах in vivo нам чётко удалось показать, что 
при искусственном повышении давления в по­

лости тела матки с помощью увеличения объёма 

баллона с диагностической целью заведённого 
в матку, по мере нарастания напряжения стенок 

матки увеличивался и констрикционный эффект, 

возникающий в зоне анатомического внутреннего 
зева [25]. Этот эффект не обнаруживался у пациен­
ток с истмико-цервикальной недостаточностью, что 

позволяло предположить наличие нарушений (раз­
рывов) в непрерывном ходе гладкомышечных воло­
кон на уровне анатомического внутреннего зева . 

При контрастировании околоплодных вод с 

диагностической целью у рожающих женщин 

нам также удалось показать, что в родах контрак­

ционное кольцо приводит к разделению общей 

при беременности полости матки на две функ­
циональные полости - полость тела матки и по­

лость нижнего сегмента [l, 2, 4). Следовательно, 
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при морфологической гомогенности rладкомы­

шечноrо пучка, части которого локализованы и в 

толще нижнего сегмента, и в толще контракцион­

ного кольца, и в толще тела матки, каждая из этих 

частей может выполнять особый вид работы, а 
это может происходить только в том случае, если 

каждая из функциональных частей rладкомышеч­
ноrо пучка, единого в анатомическом отношении, 

обретёт дополнительную фующио1-1алы-1у10 точ­

ку фu1(сацuи. Важным обстоятельством, с точки 
зрения биомеханики, является также то, что в 
шейке матки какой-либо организованной или тем 
более связанной со структурами нижнего сегмен­

та гладкомышечной системы нет. Шейка матки 
в родах является типичным сосудисто-соедини­

тельнотканным образованием [ 1 О, 12, 19, 20, 24, 
25]. По некоторым особенностям строения дис­
тальная часть нижнего сегмента к родам больше 

похожа на прилежащую часть шейки нежели на 

проксимальную часть, в которой, как минимум, в 
2,0-2,5 раза больше rладкомышечной ткани, чем 

в дистальной. То есть в отличие от морфологи­

чески гомогенного тела матки нижний сегмент, 
с точки зрения морфологии, rетероrенен - его 
дистальная часть дол:;1с1ю UJ\,'temь иные механи­

ческие свойства, чем проксUJwалыюя. Выяснить 

физиологические значения обнаруженных нами 
особенностей морфологии нижнего сегмента ро­

жающей матки человека мы пытались с помощью 

эксnеримента на изолированных полосках ми­

ометрия, иссечённых из разных отделов стенки 

матки. 

11. Фундаментальные механические свойс­
тва разли•1ных отделов оболочки рожающей 

матки человека 

Намечая эту работу мы уже знали, что между 

миоцитом, локализованным в гладкомышечном 

пучке тела матки и в нижнем сегменте, каких­

либо морфологических, в том числе ультраструк­

турных, различий нет [19, 24, 25]. Также было 
доказано, что все миоциты рожающей матки че­
ловека вследствие физиологической денервации 

лишены прямого влияния нервной системы на 

свою сократительную активность [19, 20, 24- 26]. 
Также, все миоциты, независимо от места своей 

локализации, находятся под влиянием парамет­

ров rомеостатической среды единого для всей 
матки гуморального пространства [25]. 

Проведённые нами методически жёстко стан­

дартизированные исследования механических 

свойств изолированных полосок миометрия [19-
21, 23-25, 27] показали следующее: 

• Каждая изолированная полоска миометрия, 
находящаяся в условиях суперфузии аэрирован­

ным раствором Кребса, без нагрузки уменьшает 
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свою длину до определённоrо минимума (L
0
). В 

этих условиях миометрий не обладает ни спон­

танной, ни индуцированной ритмической актив­
ностью фазного типа. Может развивать сокраще­
ние тетанического типа под воздействием ударов 

электрического тока, демонстрировать калиевую 

контрактуру при воздействии высоких концент­

раций ионов калия. 
• Любая полоска изолированного миометрия, 

независимо от места её иссечения (дно, тело, 

нижний сегмент) или слоя миометрия (наружный, 

внутренний), обладает свойствами механическо­
го рецептора со встроенной в него сократитель­

ной системой. Любой образец одинаково реагиро­
вал на импульс дорастяжения, точно так же на этот 

импульс реагировала мускулатура изолированного 

препарата матки или матка in situ (рис. 1, а, 6, в). 

t+Jмм f+ lмr-1 f+ J"tм f+Jмм f+1мм 

Рис. la. Типичная характерная реакция ИЗQЛированной полоски мио­
метрия матки, иссечённой из нижнего cerмelffa во время ке­

сарева сечения, на имnульсдорастяжения с фиксацией новой 
увели•1енной дпины полоски (+ 1 мм). Продалжmельносn. 
растягивающего полоску импульса- 1,0 с. 
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Рис. 1 б. Типичная тономоторная реакция изолирован ной 

матки человека на растяжение миометрия с помощью 

введения жидкости в баллон, помещённый в полость 
матки. 

150 

125 

100 

7S 

so 

2.S 

Рис. l в. Типичная тономоторная реакция матки женщины, 
обследуемой на наличие органической истмико-цер­
викальной недостаточности с помощью методики, 
разработанной ГА.Савицким и Н.В. Аrанезовой. 
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• По мере увеличения степени растяжения 
изолированных полосок миометрия при достиже­

нии длины, равной l ,5L
0

, появлялась спонтанная 
сократительная активность, параметры которой 

достигали максимума при 2,0L0, то есть, при той 
степени растяжения, в которой находится мио­
метрий в рожающей матке человека. Поскольку 
условием стандартизации наших опытов было 
использование полосок миометрия массой около 

10,0 мг ( 1,0 мм2 х 1,0 мм), то наличие спонтанной 
сократительной активности в каждом образце, со­
ставляющем приблизительно 1: 120000- 1: 140000 
массы матки, являлось абсолютным доказательс­

твом того, что каждый миоцит миометрия рожа­
ющей матк~ человека обладает пейсмекерной 
активностью. На пейсмекерную активность мио­

цита, находящегося в оптимальной степени растя­
жения (2,0L

0
), влияют параметры «гуморального 

пространства». Очень мощные утеротонические 

вещества и биологически активные субстанции 
оказывают влияние на функционирование пейс­

мекерного механизма клетки (а- и Р-адреноблока­

торы, Р-адреномиметики, блокаторы кальциевых 
каналов, окситоцин , простагландины и пр.) 

• При одинаковых условиях су перфузии и опти­
мальной степени растяжения (2,0L

0
) все полос­

ки, независимо от места их локализации перед 

иссечением, обладали одинаковой продолжи­

тельностью спонтанного или индуцированного 

изометрического сокращения и расслабления. 
Так, продолжительность сокращения для об­

разцов из нижнего сегмента в целом состави­

ла - 36, 1 ± О, 1 с; для образцов из наружного 
слоя тела матки - 35,9 ± 1, 1 с; для образцов 

из внутреннего слоя тела матки - 36, 1 ± О, 1 с; 
из наружного слоя дна матки - 35,9 ± 1,2 с; из 
внутреннего слоя дна матки - 35,8 ± 0,9 с. Про­
должительность фазы расслабцления для образ­

цов из нижнего сегмента составила - 64,4 ± 0,8 с; 
для наружного мышечного слоя тела матки - 63,8 ± 
2,1 с и внуrреннеrо- 64,3 ± 0,2; для наружного слоя 
дна матки - 64,2 ± 2,0 с и внутреннего - 64,8 ± 2, 1 
с. Параметры, напомним, характеризуют изометри­
ческий режим сокращения образцов. 

• Максимум изометрического как спонтанного, 
так и индуцированного сокращения любой полос­

ки миометрия строго зависел от степени его рас­

тяжения. Наибольшая величина изометрического 
максимума напряжения приходилось на 2,0L

0
, 

дальнейшее растяжение полоски сопровождалось 

уменьшением величины напряжения на пике со­

кращения, а после увеличения степени растяже­

ния до 2,7-3,0 L
0 
наступал разрыв полосок. Важ­

но, что максимум изометрического напряжения 

сокращающейся полоски (около 9,8-10,0 Н/см2) 
был в четыре раза меньше величины силы, кото-

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

рая требовалась для растяжения полоски свыше 
2,0 L

0
• То есть ни один участок мышцы в теле мат­

ки и нижнем сегменте не мог быть насильственно 
растянут сокращающимся соседом, за исключе­

нием полосок ткани из дистальной части нижнего 

сегмента матки, которые не обладали спонтанной 

сократительной активностью и содержали очень 
мало гладкомышечной ткани. 

• В основе механизма синхронизации сокра­
тительной активности всех миоuитов рожающей 

матки человека лежит механореuепторный меха­

низм обратной связи по растяжению. Активаuия к 
началу родов этоrо механизма является основной 

причиной того, что любая активированная собс­
твенным пейсмекером клетка немедленно акти­

вирует свою «соседку», связанную с ней прямой 

механической (механорецепторной) связью. При­
менительно к изометрическому режиму сокраще­

ния матки в первом периоде родов механорецеп­

торный механизм обратной связи по растяжению 
является гарантом сохранения практически оди­

наковой длины и одинаковой величины напряже­
ния каждого из миоцитов, находящихся в одном 

пучке [19, 23, 25]. Однако абсолютным условием 
реализации механорецепторных свойств каждого 

из миоцитов является наличие ме::жду ними пря­

мой мехатшческой (,wеханорецепторной) связи. 
Нам удалось доказать, что наличие такой связи 
вовсе не означает наличие именно непрерывной 

анатомической связи. Физическая и физиоло­
гическая сущность прямой механической связи 

заключается в том, что любой импульс дорастя­

жения , возникший в любом месте сократитель­
ной системы, мог практически мгновенно, из-за 

малой инерционности миоцитов, транслировать­
ся от клетки к клетке без фатальной потери его 

величины (силы). Для реализации синхронного 
сокращения всех, связанных в единую сократи­

тельную систему, элементов необходима именно 

прямая механическая связь, даже если, например, 

один из элементов не имеет прямой анатомичес­

кой связи с другим. На рис. 2 демонстрируются 
схемы опытов, из которых становится понятной 

физическая и физиологическая суть этого фено­
мена самоуправления и саморегуляции сокра­

тительной деятельности миометрия. То есть ни 

одинаковой rомеостатической среды в едином 
гуморальном пространстве, ни наличие непос­

редственных анатомических контактов (щеле­

вых) между некоторыми миоцитами в пучках, ни 
наличие прямой анатомической связи (опыты А и 

В) не позволяют реализовать механорецепторный 
механизм обратной связи по растяжению, если нет 
прямой механической связи ( опыт Б) между со­
кратительными элементами. Между тем результа­

ты опыта В свидетельствуют о том, что появление 
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в 

Рис. 2. Спонтанные сокращен~1я полосок мнометрия - А, 
11ссеченных из дна матк~1, при доношенной беремен­
ности; в изометрическом режиме при оптимальной 
степени растяжения обе полоски 1iаходятся в одной 
перфузионной камере; полоски сокращаются, каждая 
в своем индивидуальном ритме. Б - споtпанные син­
хронные сокращения полосок миометрия, иссече11-

ных из дна и нижнего сегмента матки, удаленной во 
время абдоминального родоразрешения. Обе полоски 
закреплены на концах коромысла и обрели прямую 
механическую связь между собой и возможность 
взаимодействия по принципу ± взаимодействие. 1, 
2 - полоски миометрия; З - нерфузионная камера; 4 
- коромысло. В - сокращение концов единой полоски 
миометр11я при закреплении ее в камере по типу пе­

ревернутой буквы «П». 

дополнительных точек фиксации, приводящих к 
фатальной потере силы импульса дорастяжения, 
может превратить одну в анатомическом смысле 

единую полоску в ряд сократительных систем, в 

которых реализуется механизм обратной связи по 

растяжению. Появление различных точек фикса­
ции в пучке миометрия, прерывающих прямую 

механическую связь с сопряжёнными анатоми­

ческими отделами единого rладкомышечноrо пуч­

ка, зависит от резкого увеличения фрикционного 
сопротивления силы тяги вследствие изменения 

хода пучка (резкий изгиб), перетяжка и т.д. Это дало 

нам основание предположить, что при переходе из 

тела матки в нижний сегмент пучок rладкомышеч­

ных волокон в зоне контракционного кольца может 

«приобрести» новую функциональную точку (точ­

ки) фиксации, которая единый, в анатомическом 
понимании, струюурный элемент может разделить 

на три отдельных, каждый из которых может про­

являть свои особенности функционирования в теле 

матки, контракционном кольце и нижнем сегменте. 

Опыты с изменением параметров суnерфу­
зионной среды показали, что большинство уте-

23 

ротропных препаратов, широко используемых в 

клинике, в наибольшей степени влияют на пейсме­
керную активность и базальный тонус миоцитов 
и в наиме·ньшей - на величину изометрического 

максимума напряжения и продолжительность со­

кращения и расслабления мышцы ( 19, 23, 25, 27]. 
Таким образом проведённые нами исследования 

позволяют полагать, что мускулатура нижнего 

сегмента матки не имеет каких-либо принципи­

альных морфологических или физиологических 
отличий, обладает одними и теми же свойствами 

и параметрическими характеристиками актив­

ности. Однако появление в зоне контракционного 
кольца дополнительной зоны фиксации прерыва­
ет прямую механическую (механорецепторную) 
связь между частью доли одного пучка, локали­

зованного в теле матки, и той частью пучка, ко­
торая локализована в толще нижнего сегмента. 

При этом сохраняется иной механизм, реализую­

щий прямую механическую связь между муску­

латурой нижнего сегмента и мускулатурой тела 
матки - это плод, перемещение части которого из 

одного функционального отдела матки в другой, 
аналогично эффекту опыта Б (рис. 1 ), будет гене­
рировать импульс дорастяжения на мускулатуру 

нижнего сегмента матки, что и вызывает сокра­

щение её мускулатуры. Однако, учитывая сравни­

тельно большую инерционную массу плода, со­
кращение нижнего сегмента будет наступать чуть 

позже, чем начинается сокращение мышцы тела 

матки. 

111. Особенность сократительной деятель­
ности нижнего сегмента матки в родах 

Известно, что давление в жидкости, заключён­
ной в полость с оболочкой из вязкоэластичной 
ткани, прямо зависит от величины напряжения в 

этой оболочке в каждый данный момент време­

ни. Наши морфологические, экспериментальные, 
УЗ-биометрические и рентгенологические иссле­
дования позволили установить, что в рожающей 

матке человека функционируют, как минимум, 
две полости - полость тела матки и полость ниж­

него сегмента, давление в жидком содержимом 

которых прямо зависит от степени тангенциаль­

ного напряжения их мышечных стенок [ l-4, 11, 
13, 19-22, 25]. Следовательно, используя двух­
канальную внутреннюю rистерографию, когда 

каждый из каналов регистрирует давление в сво­
ей полости, мы могли изучать сократительную 
деятельность оболочек тела матки и её нижнего 
сегмента. 

Уже давно было замечено, что сила, с кото­
рой во время сокращения матки головка плода 
давит на ткани перешейка и шейки матки имеет 

прямую, но отнюдь не линейную корреляцию с 
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Динам111~а некоторых nа 1>аметров сократи,·ельной деятельности матки у первородящих с преждевременным 

11зл~п11ем околоплодных вод до на•~ала медикаментозной коррекции выявленных 11аруwещ1й (по данным 

двухканальиой внутренней гистерографни по методу проф. В.В. Абрамченко) 

Группы рожениц 

J 11 111 

Изучаемь1 й показатель 
Гипотоническая дис-

Нормальные роды 
Гипертоническая дис-

сократительной деятель- Отдел матки 
функция матки функция матки 

Число наблюдений в группах 
ности матки 

15 20 20 

Ч11сло проанализированных схваток 

150 180 210 

Внутриматочное давле- дно (а) 2,02 ± 0, 11 3,79 ± 0,07 3,77 ± 0,09 
ние «чистой» схватки 

нижний сегмент (б) 1,42 ± 0,1 4. 14 ± 0,04 2,50 ± 0,03 
(кПа) 

Базальное давление в пау- ДНО (а) 0,93 ± 0,02 2,04 ± 0,02 2,31 ± 0,04 

зе между схваток (кПа) нижний сегмент (б) 0,93 ± 0,07 1,47 ± 0,01 1,99 ± 0,02 

Скорость прf1роста дав- дно (а) 0,089 ± 0,001 0,097 ± 0,002 0,1 ± 0,04 
ления (кПа/с) во время 

нижний сегмент (б) 0,07 ± 0,001 0, 14 ± 0,001 0,06 ± 0,001 
систолы схватки 

Скорость снижения дав- дно (а) 0,064 ± 0,001 0,076 ± 0,002 0,094 ± 0,001 
лен11я (кПа/с) в д11астолу 

нижний сегмент (б) 0,067 ± 0,001 0,087 ± 0,00 l 0,061 ± 0,001 
схватки 

Внутриматочное давление <<•~истой» схватки 

Базальное давление в паузе между схватками 

Скорость прироста давления в систолу схватки 

Скорость сн11жения давления в диастолу схватки 

величиной внутриамниотическоrо давления (31, 
34--38]. При замедленном течении родов, даже 
при высоком амниотическом давлении, величи­

на давления головки на шейку матки оказывается 

много меньшей, чем при нормальной дилатаuии 
шейки и сопоставимых величинах внутриамни­

отическоrо давления (3 1, 34--39]. При изучении 
динамики внутриполостноrо давления с исполь­

зованием двухканальной внутренней rистероrра­

фии по методу проф. В.В. Абрамченко (1-4] были 
получены следующие результаты (табл.) . Было 
подтверждено, что мышечные оболочки тела и 

нижнего сегмента матки функционируют отно­

сительно синхронно, но сократительная деятель­

ность нижнего сегмента имеет ряд принципиаль­

но важных особенностей. 

Было установлено, что независимо от особен­

ностей течения родов (rипо-, гипертоническая 
дисфункция, нормальные роды) в паузе между 

схватками, в начальной фазе систолы и конечной 
фазе диастолы давление в полости тела матки 

всегда выше, чем давление в полости нижнего 

сегмента. При патологическом течении родов 

l аб < 0,00 1; 2аб < 0,001; За6 < 0,0001 
1-2а < 0,001 ; 2-За > 0,5; 1-За < 0,0001 
1-26 < 0,001; 2-36 < 0,001; 1-36 < 0,0 1 

1 а6 > 0,5; 2а6 < 0,001; За6 < 0,001 
1-2а < 0,001; 2-За < 0,05; 1-За < 0,001 

1-26 < 0,001; 2-36 < 0,001; 1-36 < 0,0001 

1 аб < 0,05; 2а6 < 0,0001; Заб < 0,00001 
1-2а < 0,001; 2-За > 0,5; 1-За > 0,5 

1-26 < 0,001; 2-36 < 0,0001; 1 -36 < 0,00 l 

la6 > 0,5; 2аб < 0,001; Заб < 0,000 1 
1-2а < 0,001; 2-За < 0,0001; \-За < 0,0001 

1-26 < 0,001; 2-36 < 0,001 ; 1-36 < 0,01 

(гипо- , гипертоническая дисфункция матки) раз­

ница давлений в пользу тела матки остаётся на 
протяжении всей схватки . При нормальном тече­

нии родов давление в полости нижнего сегмента 

на пике сокращения-расслабления, при давлении 

в полости матки большем, чем 25,0-27,0 мм.рт. 

ст., всегда выше, чем в полости тела матки (рис. 
2, 3). Эти данные были получены разными ис­
следователями и мы ещё раз подтвердили факт 

существования дифференuиала давлений меж­
ду полостями тела и нижнего сеТТv1ента матки (Diff 
D) (1-4, 11, 13, 19-22, 25]. Из данных табл . и рис. 3 
ясно, что разл ичия в сократительной деятельнос­
ти мускулатуры верхнего и нижнего сегментов 

матки определяются не только величиной напря­

жения их оболочек во время маточного цикла, но 

и скоростью повышения и снижения давления 

в систолу и диастолу схватки. Это обстоятель­

ство является прямым свидетельством того, что 

на скорость генерации напряжения миометрия в 

функциональных полостях матки воздействуют 

внемиометральные факторы, действие которых в 
каждом из отделов матки имеет свои особенное-
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Рис. 3. Диf1амика дифференциала дав.пений между давлением в 
полости тела матки ( +а) и в полосnt нижнего сегмента (-б) 
во время родового сокращения матки (меrод «наложения» 
кр1шых). Обозначею1я: aJ' !½, 1ti - динамика давления в по­
лости тела матки; б, 6" о3 -динамика давленf1я в полосnt нижнего cerмe;rra. Дифференциал давлений (+а-6) в пау­
зе между схваток fl 13 начальной фазе систолы. Дифферен­
циал давлений (+а, - 6) 13 коне•1ной фазе систолы и началь­
ной фазе диастолы . Дифференциал давлений(~ - 6

2
) в 

конечной фазе диастолы и паузе межпу схваток. Динамика 
дифференциала давлений во время родовой схватки при 
фюиологическом течении родов у повторнородящей 
женщины в активной фазе периода раскрытия. Динамика 
дифференциала дамений во время родовой схватки пр1•1 
физиологическом течении родов у первородящей в латен­
тной фазе первого периода родов. Динамика диффереfщи­
аладавлений во время родовой схватки у первородящей со 
слабостью родовой деятельносnt в латентной фазе перио­
да раскрытия (до начала родостимуляции). 

ти. Сегодня есть все основания полагать, что эти 
особенности сократительной деятельности конк­
ретных сегментов матки во многом объясняются 

особенностями гемодинамики, которая обуслав­
л ивает наличие феномена силового депонирова­
ния крови в сосудистые резервуары тела и шейки 

матки [ 12, 19-22, 24, 25]. В частности, на сокра­
тительную деятельность нижнего сегмента матки 

оказывают влияние особенности функциониро­

вания гемодинамического механизма дилатации 

шейки [12, 19-22]. На рис. 4 видно, как зависит 
скорость раскрытия шейки матки от абсолютной 

величины Diff D (диффернциала давлений в по-

25 

1.5 

о. 

о ------ · · ·~--
.. !,5 • 1 +O,S О -0.~ 

( +Х ·У) ~м 11т 1т 
-1 ·1 .5 

Рис. 4. Зависимость скорости раскрытия шейки матки (см/ 
час) в активной фазе периода раскрытия от величи­
ны Diff Р в полости тела и 1шжнего сегмента матки, 
регистрируемого на пике родовой схватки: по верти­

кали - скорость раскрытия, см/час; по горизонтали 
- величина максимума Diff Р (+ Х-У), мм.рт.ст. 
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Рис. 5. Динамика Diff Р в полости тела матки (+Х) и полости 
нижнего сегмента (-У) при нормальных родах и родах, 
осложнённых rипер- и rиподинамической слабостью 
родовой деятельности. Динамика Ditf Р (+Х-У) при 
конкретном родовом сокращении матки . Пояснения на 

рисунке. 

лости тела матки и в полости нижнего сегмента). 

Если давление в полости тела матки (+Х) остаёт­
ся более высоким на пике схватки, чем давление 
в полости нижнего сегмента (-У), то роды про­

ходят в замедленном темпе. Следовательно, для 
патологических родов, независимо от характера 

патологии сократительной деятельности матки, 

характерно наличие положительного (+)Diff О. 
Для нормального течения родов, сопровождаю­
щихся оптимальным раскрытием шейки матки, 

наоборот, характерно наличие отрицательного 
значения (-)Diff О. Проведённые исследования 
позволили нам констатировать некоторые важные 

с нашей точки зрения положения, а именно: 
• существует зависимость скорости раскрытия 

шейки матки в родах от абсолютной величины 
Diff О. При величине Diff D > О скорость рас­
крытия шейки матки очень низкая или процесс 
раскрытия вовсе не прогрессирует. При величине 
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Diff D < О скорость раскрытия шейки матки воз­
растает до 1,0-2,0 см/час. 

• скорость раскрытия шейки матки зависит не 
только от абсолютной величины Dif'f' D, но и (при 
ero отриuательных величинах) от интервала време­
ни, в течение которого ero величина остаётся < О. 
Оптимальная скорость раскрытия шейки матки 
близкая к 1,5-2,0 см/час наблюдается, если про­
должительность интервала, во время которого ве­

личина Diff О остаётся отрицательной, близка к 
35,0-40,0 с. 

• существует два варианта патологической 
родовой схватки, при которых наблюдается за­
медление или остановка процесса раскрытия 

шейки матки . Первый вариант - гипотоническая 

дисфункция матки, характеризующаяся низким 
базальным давлением (менее 6,0-7,0 мм рт. ст.) 
в полости нижнего сегмента и менее 7,0-8,0 мм 
рт. ст. в полости тела матки. Максимальное давле­
ние на пике такой гипотонической схватки редко 

достигает 30,0 мм рт. ст. в полости тела матки и 
25,0-27,0 мм рт. ст. в полости нижнего сегмента. 
Второй вариант - гипертоническая дисфункция 
матки, характеризующаяся исходно высоким ба­
зальным давлением в полости тела матки (больше 

14,0- 15,0 мм рт. ст.) и полости нижнего сегмента 
(больше 12,0- 14,0 мм рт. ст.) при максимальном 
давлении на пике схватки > 35,0-40,0 мм рт. ст. 
в полости тела матки и > 33,0-35,0 мм 'рт. ст. в 
полости нижнего сегмента. Однако и при гипо- и 

при гипертонической дисфункции матки величи ­

на Diff D остаётся положительной независимо от 
абсолютной величины давления на пике схватки 
в обеих функциональных полостях, то есть в теле 

матки и её нижнем сегменте. 

• организация сократительной деятельности 
различных отделов матки во время физиологи­
ческой и патологической родовой деятельности, 

безусловно, имеет свои особенности. Механиз­
мы, определяющие различия в сократительной 

деятельности тела матки и её нижнего сегмента, 

требуют дополнительного изучения и детализа­

ции, но остаётся несомненным одно - нижний 

сегмент матки является самостоятельным функ­

циональным образованием рожающей матки че­

ловека. Более того, есть все основания полагать, 

что особенности сократительной деятельности 
мускулатуры нижнего сегмента матки модули­

руют сократительную деятельность тела матки 

и прямо участвуют в процессе дилатации шейки 

матки при её полной готовности к родам. 
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ТНЕ ROLE OF LOWER UTERINE SEGMENT IN LABOR 

Savitsk1y A.G., Abramchenko V.V, Savitskiy G.A. 

■ Summaгy : Оп the basis of restilts of complex morphological, 
experimental, clinical and hysterographics researches there were 
estaЫ ished, that tl1e lower uterine segment in labor is special 
moгphoft1nctional part оГ uterus, and its contractive activi ty 
participates in modulation ofcontractive activity ofmyometrium 
and directly par1icipates in process of cervical dilatation when 
the cervix is comletely mature. 

■ Кеу woгds : the lower segment of uterus; tl1e feedback 
mechanism of stretching; а straight l ine mechanical connection; 
d i fferential of pressure in а cavity of а body a11d lower segment 

of the uterus 
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■ Проведено 11сследование 

костного обмена у 80 женщ1111 после 

б11латеральной ов::~р11оэктомш1 

и 120 nац11снток в естественной 

менопаузе п1н1 дл11тельности 

')строгендеф1щ1пного состояния 

4,3 ± 0,6 лет 11 4,2 ± 0,8 года 
соответстве 11ио. В работе 

11сn о.111,зова 1-1ы современные мстод11ю1 

оuенк11 MTTl(T (двухJ11ергет11 •1сская 

рентгенолоr11ческая 

остеоденснтометрия) 

11 б11ох11м11чес1ше маркеры 

костного ремодсл11рова1111я - N-MID 
остсо..:альщ1н, дезо..:сиn11р11д11нол11 11 

(ДПИД), «кросс-секцни» коллагена 

1 т1tna (Bcta-Cross Laps), щелочная 
фосфатаза (ЩФ). Выявлена 

одннаковая 11аnравле1111остъ 

нарушений костного обме11а в обеих 

группах. Однако у же11щин после 

oвaJJIIO)h-ТOMИII остеорезорбщ1я 

nроисход1п активнее, несмотря 

на более молодой возраст учасп11щ 

11сследован11я, ,,то находит отражен11е 

в tlltЗIOH зна•1 еш1ях мпкт во 

всех отделах скелета 11 высокоii 

встречаемост11 остеопороза. 

Выявлены на11более и11формап1вные 

маркеры костного ремоделирова1111я, 

сnособству,ощие ранней диагностике 

метабол11 •1 ескоii остеоnатнн . 

■ Клю•1евые слова: овариоэктомия; 

биохимические маркеры костного 

обмена; МПКТ 

■ iliYPHAЛЪ А~УШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕЙ 

Несмотря на новые медикаментозные методы лечения и про­

филактики ряда гинекологических заболеваний в настоящее время 

сохраняется высокая частота хирургических вмешательств, сопро­

вождающихся удалением матки и яичников [3]. Хирургическое вы­
ключение фующии яичников в репродуктивном возрасте у 60-80 % 
пациенток сопровождается развитием синдрома после овариоэк­

томии (СПОЭ), характеризующегося появлением нейровегетатив­
ных, психоэмоциональных и обменно-эндокринных нарушений, 
являющихся следствием дефицита половых стероидов [4]. Одним 
из проявлений обменно-эндокринного симnтомокомплекса явля­

ется остеопороз. Под остеопорозом следует понимать системное 

заболевание скелета из группы метаболических остеопатий, харак­
теризующееся снижением массы костной тканн и нарушением ее 

микроархитектоники, что в свою очередь обуславливает снижение 

прочности кости и повышает риск переломов [5]. Связь между ос­
теопорозом и дефицитом эстрогенов была продемонстрирована 

еще в работах F. Albrigl1t более 60 лет назад. Ускоренная потеря 
массы кости после наступления менопаузы в настоящее время при­

знается в качестве одного из основных факторов риска развития 
остеопороза и последующих переломов [5] . Эпидемиологические 
исследования показали, что хирургическая менопауза увеличивает 

вероятность переломов позвонков, проксимального отдела бедра, 
лучевой кости в 2-12 раз [ 13 J. Основным направлением научных 
исследований в данной области является поиск надежных методов 

ранней диагностики метаболических нарушений в костной ткани 

и уточнение характера этих нарушений. 
В последние 30 лет наблюдается быстрое развитие специальных 

неинвазивных методов исследования костной ткани, позволяющих 

с высокой точностью определить минеральную костную массу и 

минеральную плотность костной ткани (МПКТ) как во всем ске­
лете, так и в отдельных его участках. Уровень МПКТ коррелирует 

с частотой переломов и является в настоящее время наиболее на­
дежным методом оценки кальциевого баланса [5]. Именно поэто­
му выбор терапии остеопении и остеопороза согласно рекоменда­
циям ВОЗ 1994 г. базируется на данных остеоденситометрии [14]. 
Связь между МПКТ и переломами аналогична взаимоотношению 

между липидами плазмы и риском коронарных болезней [ 13]. Од­
нако остеоденситометрия не позволяет оценить давность потерь 

костной ткани, а также скорость и направление костного обмена в 

момент исследования. Ремоделирование костной ткани, включаю­

щее в себя два взаимосвязанных процесса, остеосинтез и остеоре­
зорбцию, является естественным регулятором поддержания про-
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чности кости и гомеостаза кальция. В процессе 

ремодел ирования остеобласты синтезируют и 
выделяют в циркулирующую кровь ряд белков, 

ферментов, цитокинов и факторов роста. Кон­

центрация этих продуктов в сыворотке крови 

отражает скорость формирования кости. Во 
время резорбции костного матрикса остеоклас­

тами образуются продукты деградации коспюй 
ткани, которые также выделяются в циркулиру­

ющую кровь и в последующем выводятся с мо­

чой. Однако диагностическая ценность каждого 
из маркеров в настоящее время не определена и 

при СПОЭ мало изучена [ 10- 12]. 
Целью настоящего исследования явилось изу­

чение уровня МПКТ, содержания маркеров кос­
тного обмена; N-MID остеокальцина дезоксипи­

ридинолина (дПИД), «кросс-секции» коллагена 
1 типа (Beta-Cross Laps), щелочной фосфатазы 
(ЩФ) у женщин со СПОЭ и в постменопаузе . 

Материалы и методы 

Обследованы и включены в исследование 80 
женщин после билатеральной овариоэктомии (f 
группа) в возрасте от 38 до 52 лет (средний воз­
раст 46,2 ± 2,3 лет), родившихся и проживающих 
в Санкт-Петербурге. В исследование включены 

только те послеоперационные пациентки, у ко­

торых длительность эстрогендефицитного со­
стояния составила от 3 до 5 лет (в среднем 4,3 ± 
0,6 лет); причиной хирургического вмешатель­
ства явились доброкачественные заболевания 
яичников, до операции имел место регулярный 

менструальный цикл и отсутствовали симптомы 

недостаточной функции яичников; а также не 

приобретены тяжелые соматические заболевания, 

которые могли бы явиться причиной вторичного 

остеопороза. Все пациентки достаточно регуляр­

но наблюдались врачами до операции, не рабо­
тали на вредных производствах и не применяли 

препаратов, влияющих на минеральный обмен. 

Оперативные вмешательства обследованным 
выполнялись с 1993 по 2000 год на базе гинеко­
логических отделений ЦМСЧ № 122, Государс­
твенного медицинского университета им. акад . 

И.П. Павлова, НИИ акушерства и гинекологии 

им. Д.О. Отта, ЦНИРРИ, городских больниц 

№ 3 и г. Пушкина. У 68 (85 %) пациенток была 
выполнена операция двухсторонней овариоэкто­
мии, у 12 ( 15 %) - односторонняя овариоэктомия 

и резекция второго яичника в значительном объ­
еме. У всех 12 женщин с частично оставленными 
участками яичников после операции развились 

симптомы СПОЭ и имело место лабораторное под­
твер)!Щение гипоэстрогенемии (ФСГ 74,6 ± 10,6 МЕ/л, 
Е 12 О ± 1 1 пмоль/л). В дальнейшем данные 

? ' , 

пациентки рассматриваются в группе вместе с 
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женщинами с тотальной овариоэктомией . Для 74 
пациенток (92,5 %) билатериальная овариоэкто­
мия была выполнена совместно с rистероэктоми­

ей, а для 6 (7,5 %) - без гистероэктомии. 

Показаниями для операции явились следующие 
состояния: для 24 женщин (30,0 %) - некупирую­
щиеся явления пельвиоперитонита и сформирован­

ные гнойные тубо-овариальные образования, для 18 
(22,5 %)-кисты яичн:ика,для 5 паuиенток (6,3 %)-рас­
пространенный эндометриоз. Ретенuионные обра­
зования в яичниках, выявленные по ходу операции, 

явились причиной овариоэктомии у 9 пациенток 
(11 ,3 %). У 12 (15,0 %) женщин с эндометриоидны­
ми кистами данные операции были повторными, в 

анамнезе они уже перенесли резекции одного или 

двух яичников. У 7 (8,8 %) пациенток клинических 
симптомов заболеваний не было, показаниями для 

операции явились размеры (больше 5 см) кист яич­
ников, выявленные при эхоrрафическом исследо­
вании. Гистологическое исследование препаратов 

подтвердило серозные кисты (для 4 пациенток) и 
фолликулярные (для 3 женщин). 

Группу сравнения (II группа) составили 120 
женщин в естественной менопаузе в возрасте от 

44 до 54 лет (средний возраст 52,5 ± 0,4 лет), со­

поставимые с пациентками 1 группы по длитель­
ности эстроrендефицитного состояния и данным 
анамнеза. В исследование включены только те 

женщины, у которых на основании сбора анам­

неза и клинико-лабораторного обследования ус­

тановлено: длительность естественной постме­
нопаузы от 3 до 5 лет (в среднем 4,2 ± 0,8 года), 
отсутствие симптомов предшествующей недоста­

точной функции яичников, отсутствие тяжелых 

соматических заболеваний, которые могли бы яв­

ляться причиной вторичного остеопороза. 

Минеральную плотность костной ткани опре­

деляли методом двухэнергетической рентгенов­

ской остеоденситометрии (DEXA) на аппарате 

QDR 4500С фирмы Hologic (США) на базе МСЧ 
№ 122. Диагностика остеопороза осуществлялась 
согласно критериям ВОЗ ( 1994 г. ) по Т-критерию, 

т.е. в стандартных отклонениях (SD) от норматив­
ных показателей пиковой костной массы здоровых 
женщин. Величина SD до 1 расценивалась как 
норма, от - 1 до - 2,5 SD - остеопения, 

ниже -2,5 SD - остеопороз. Т критерий в 
зоне L

1
- L

4 
поясничной области позвоночни­

ка у пациенток схирурrической менопаузой соста­

вил - 2,09 ± 0,13 SD, а у женl.l.{ИН с естесmенной мено­

паузой - - 1, 73 ± 0,12 SD. Для статистических 
расчетов использовали абсолютные значения 
МПКТ в г/см2 • 

Определение остеокальцина осуществлялось на 

иммунохемитоминесцентном анализаторе lrrunulite, 
США и на электрохемилюминесцентном анализато­

ре Elecsys 1 О I О наборами фирмы Roche, Франция 
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Таб.111ца / 

Характср11сп1ка обследованных С сnоэ В зав11с11мости ОТ уровня мnкт 

Показатею1 
Соответствие МПКТ 

норме, п = 12 остеопен1,111, n = 37 остеопорозv, 11 = 31 
МПКТ, ,-/см= 0.983 ± 0,070 0,848 ± 0,060 0,705 ± 0,04 
Т-критерr-rй, SD -0.58 ± 0,20 - 1,78± 0,40 -3, 11 ± 0,40 
Z-критерий, % 97,2± 1,9 86,9 ± 0,6 74,5 ± 1,0 

Табтща2 

Кл~tническая характеристика обследова1111ь1х с СПОЭ в завис11мосп1 от yponi,я МПКТ 

Показатели 
Подгруппы 

1 норма, n = 12 11 остеопения, n = 37 111 остеопороз, 11 = 3 1 
Средний возраст пр11 включенftН 

45.8 ± 2,3 44,2 ± 3,3 47,2 ± 3,1 
в 11 сследован не, лет 

Средн11 11 возраст на момент 
41,6 ± 3,2 

операци11 , лет 
40.5 ± 3,5 43,0 ± 2,4 

Длительfюсть эстрогендеф11цитноrо 
3,6 ± 0,6 4,7 ± 0,7 5,9 ± 0,9• 

СОСТОЯ11ИЯ, лет 

ИМТ в 25 лет, кг/м1 2 1,7± 0,8 23,5 ± 0,7 22,0 ± 0,9 

ИМТ на момент включения 25, 1 ± 0,8 25,5 ± 0,7 26,6 ± 0,8 
* - достоверность разли•rиil по сравнению с I подгруппой (р < 0,05) 

полностью автоматически. Определение ДПИД в 

утренней порции мочи по величине отношения его 
концентрации к концентрации креатинина (Пи­
рилинкс Д) осуществлялось на иммунохемилю­

минесцентном анализаторе ImmLllite, США. Оп­
ределение кросс-секций коллагена (P-Cr(?ssLaps) 
в сыворотке крови осуществлялось на электрохе­

милюминесцентном анализаторе Elecsys I О l О на­
борами фирмы Roche, Франция. 

Результаты исследования 

и их обсуждение 

Клинико-лабораторная характеристика об­
следованных в зависимости от уровня МПКТ. 

В зависимости от данных Т-критерия абсорбци­
онной денситометрии в поясничном отделе поз­

воночника все обследованные в обеих группах 
разделены на 3 подгруппы: с нормальной МПКТ, 
соответствующей остеопении и остеопорозу, ана­
логично пациенткам в nостменопаузе (табл. 1 ). 

Выявлено, что количество женщин с нормаль­
ной МПКТ в группе женщин со СПОЭ на 10,8 % 
меньше, чем в группе постменопаузальных паци­

енток, с остеопенией - на 7, 1 % меньше, а боль­

ных остеопорозом на 17 ,9 % больше (рис. 1 ). На 
распространенность остеопороза после оварио­

эктомии указывает ряд авторов [ 1, 2, 4, 9]. 
Средний возраст пациенток в подгруппах нормы, 

остеопении и остеопороза как на момент операции, 

так и при включении в исследование достоверно не 

различались между собой (табл. 2). Длительность 
эстрогендефицитного состояния колебалась от 3,6 
до 5,8 лет (в среднем 4,3 ± 0,6 лет) . Длительность 
периода после операции у женщин в III подгруппе 

достоверно больше послеоперационного промежут­
ка у пациенток l подгруппы (в 1,6 раза, р < 0,05). 

При включении в исследование ИМТ досто­

верно не различался между подгруппами. Если в 

группе постменоnаузы низкий показатель ИМТ 
в 25-летнем возрасте чаще встречался у женщин 

с остеопорозом, то для женщин после оварио­

эктомии данный показатель значимого влияния 
не имеет. Ожирение I степени в данной группе 
встретилось несколько чаще, чем III (р > 0,05). Рас­
пределение встречаемости ожирения по подгруп­

пам пациенток с СПОЭ оказалось достаточно рав­

номерным: 4 человека (33,3 %) среди женщин с 
нормальной МПКТ, 12 (32,4 %) - среди женщин 

с остеопенией и у 12 (38,7 %) - с остеопорозом. 

Пациенток с ИМТ ниже нормы среди послеопера­
ционных больных не выявлено. 

Поясш11111ыН от.1.сл Проксн~шльныii отдел Днста.ль11ыИ от.зсл 
110:,110110,, 1 r н ка бедра 11рс:111лс•11,я 

Жснш1111ы с СГЮ:) (1 rpynna), n; 8Q 

llостмс11оnауз:1 (11 группа). n~ l20 

"~ ~~- -~,, 

~ ''°Р""''~""• МПКТ; G:] ос-10011с1111я; ~ oc-rco11opo"J 

Рис. 1. Распространенность остеопении и остеопороза в 
группах наблюдения. 
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Выраженность и многочисленность климакте­

рических жалоб, предъявляемых обследованны­
ми после овариоэктомии, превышала таковые у 

пациенток в постменопаузе. Те или иные симпто­
мы СПОЭ присутствовали сразу 11осле операции 
у всех женщин. На момент обследования указан-
11ые симптомы отметили от 88 до 93% пациенток 
с разной степенью потери МПКТ, что в среднем 
в 2,3 раза чаще, чем в постменопаузе. У женщин 
со СПОЭ превалировали психоэмоциональные и 

обменноэндокринные симптомы, а нейровегета­

тивные имели тенденцию к снижению. В данном 

аспекте наши представления согласуются с мне­

нием ряда авторов [2, 3, 7). Остановимся на жа­
лобах со стороны опорнодвигательноrо аппарата 

(табл. 3). 
Бол1, в оnорнодвиrательном аппарате оказалась 

распростра~1енной жалобой у женщин со СПОЭ. 
На боль в спине при движении женщины J группы 
жаловались в 1,7 раза чаще, чем IJ, на боль в спнне 
в покое - в 8 раз чаще, на боль в спине время от вре­
мени и чувство ломоты в костях - на 5,5 % женщин 
больше. Женщин после овариоэктомии с МПКТ, 

соответствующей остеопорозу, достоверно чаще 

(р < 0,05) беспокоит боль как при движении , так 
и в покое, что, очевидно, соответствует глубоким 

структурным изменениям микроархитектоники 

Хар:штср11сп1 ю1 болевых с11м 1помов у жс11щш1 со СПО'Э 

Показател11 
1 riOpмa. п = 12 

Боль в сп~1не прн двюке,н~н, 2 
чел /% 16,7 % 

Боль в сn11не в покое. чел / % о 

Боль в спнне вре,\tЯ от времени, 2 
чел / % 16,7 % 

3 
Ломота в костях, че,1 / % 

25,0% 
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кости. Пациентки с остеопенией в I группе по 
сравнению с таковыми из III группы в 2 раза чаще 
отмечали боль в спине при движении (р < 0,05), в 
1 О раз - боль в спине в покое. Обследованные с 
нормальной МПКТ в обеих группах значительно 
не отличались друг от друга по данным симпто­

мам. 

Оценка показателей минерального обмен а. 
Показатели фосфорно-кальциево-маrниевого об­
менов у пациенток данной группы не выходили 

за пределы нормы, но отличались от соответс­

твующих значений в группе постменопаузы. Во 
всех подгруппах уровень ионизированного каль­

ция находится в середине границ нормы (табл. 

4). а кальций общий - ближе к верхней границе, 
без достоверной разницы между подгруппами. 

Содержание неорганического фосфата в плазме 
оказалось на нижней границе нормы. Содержа­
ние магния в плазме в I группе меньше, чем во I l 
(р<О,05), а экскреция кальция с мочой - несколь­
ко больше. Выделения фосфора и магния с мо­
чой значительно не отличаются от нормы в обеих 
группах. 

Таким образом, показатели фосфорно-кальци­
евого обмена у пациенток со СПОЭ, также как и у 
женщин в постменопаузе не выходят за пределы 

нормы и не зависят от уровня снижения МПКТ. 

Таб.1/11/U 3 

Подгруппы 
Всего 

11 остеоnения, п = 37 111 остеопороз, п = 31 
13 22 37 

35,1 % 71,0 % 46,3 % 

6 15 21 
16,2 % 48.4 % 26,3 % 

10 23 35 
27,0 % 74,2 % 43,8 % 

17 28 48 
45,9 % 90.3 % 60.0 % 

Показатсл11 м1111ералыюrо обмена у женщ1111 со СПОЭ в :3ав11с11мост11 от уровня МПКТ 
Таб.11ща 4 

llорыэ Подгруппы 
Показател11 11::~(юрзтор11tt1'< 

1 нор~,а, 11 = 12 11 остеопения, п = 3 7 111 остеопороз, п = 31 f1QKttJtt1C.ACЙ 

Эстрад11ол сыворотю·r крови , пмоль/л 54-150 30,0 ± 2, 1 32,0 ± 2.4 30,0 ± 1.8 

Паратгормон сыворотк11 крови, нг/мл 15,0-65,0 62,4 ± 4, 1 * 83,5 ± 5,3 * 72,6 ± 6,2 * 

Кальций 1-10н113ирова11иый сыворотки крови, 1,15-1.29 1,21 ± 0,03 1,18 ± 0,03 1,24 ± 0,02 
~10ль/л 

Кальц11i1 сыворотки крови общий. ммоль/л 2.02-2,6 2,42 ± 0,12 2,37±0,13 2,51 ± 0,16 

Неорга11ическнй фосфат сыворотк11 крови, 0,81-1,62 0,94 ± 0,04 0,98 ± 0,05 1,02 ± 0,07 
ммоль/л 

Магн1-1i1 сыворотю1 кроои, моль/л 0,8-1,0 0,82 ± 0,03 0,87 ± 0.02 0,81 ± 0,04 

Суточ11ая :э кскреция км1,1Jия с мочой, ммоль/сут 2,7-7,5 5,61 ± 0,3 4,96 ± 0,3 4,18 ± 0,4 

Суточная экскреция фосфора неорган11чес- 12,9--42,0 13,8 ± 4,0 16,2 ± 4,5 15,7±3,8 
кого с мочой, моль/сут 

Суточная экскрец11я магния с ~10чой, ммоль/сут 2,0- 6,2 2,4 ± 0,2 3,7 ± 0.4 2,6 ± 0,2 

* сравнен,1е пациенток с МПКТ. соответствующей остеопею111. с МПКТ, соответствующеit норме и остеопорозу (р < 0,05). 

ili!'PIIA:IЪ ,\liУШЕРСТВЛ и ЖЕНСКИХЪ БОЛоЗНЕЙ ТОМ LIV ВЫПУСК 3/2005 ISSN 1684-0461 ■ 



32 ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Табтща5 

Содержа1ше 611ох11ми•1еских маркеров костного обмена у женщин со СПОЭ в зависимости от уровня МПКТ 

Показатели Норма 
1 норма, n = 12 

Подгруппы 

11 остеоnения, п = 37 111 остеопороз, n = 3 1 

N-MID остеокальции (сыворотка крови) , нг/мл 11,0-43,0 32.1 ± 24" 38,7 ± 2,6** 35,2 ± 4,1** 

«Кросс-секции» коллагена l тнпа (Beta-Cross 
0,01- 5,94 9,7 ± 1,8** 10,6 ± 2,5** 14,2 ± 2,8*, ** 

Laps) (сыворотка крови ). нг/мл 

ДПИД (Пир1,шинкс D) (моча), нмоль DPD / 
З,0-7,4 

нмоль креати!iнна 
9,1 ± 1,7 17,5 ± 2,6** 18,3 ± 2,2* , ** 

Общая щелочная фосфатаза сыворотки, ед/л 64-306 216,7 ± 10,З** 21 о.о ± 11 ,2** 194,3 ± 8,4** 

* - достоверность различий no сравнению с нормой (р < 0,05) 
** - достоверность различий по сравнеиию с группой постменоnаузы (р < 0,05) 

Содержание кальuия в сыворотке крови стабиль­
но сохраняется в середине норме или ближе к ее 
верхней граниuе. 

Оценка биохимических маркеров костного 

обмена. Показатель, характеризующий скорость 
остеосинтеза - N-MID остеокальцин, в целом в 

группе оказался на верхней границе нормы. Так­

же не выявлена зависимость степени потери кос­

тной массы у женщин после овариоэктомии от 

к01-щентрации остеокальцина (табл. 5). Однако 

.. ,1 .. 11 

"'"°'"'- DPDI 
.,""°"' .... ~.,..w.i. .. н~ 

о норма 

1 rpynnэ 11 rpynne 

"Кросс-сскu1111" ..,oл.flзrc1нt I т1ш;.1 (Bc1з-Cros:s Laps) 

~:.J 
1 rpynna 11 rpynna 

ДПИД (П11р11л1111кс О) 

1 rpynna 11 rрума 

0 6 111::ut шслочная 4юсфз, а·JЭ сыворотt(lt 

----..-------а 
1 группа 11 rpynna 

5SJ остеопеflия • остеопороз 

Рис. 2. Содержание биохимических маркеров обмена кост­
ной ткани женщин в nостменопаузе (11 группа) и со 
СПОЭ (\ rpynna). 

его содержание в сыворотке крови послеопераци­

онных пациенток достоверно выше (р < 0,05), чем 
у женщин II группы. Концентрация остеокальuи­
на у женщин с нормальной МПКТ в I группе в 1,7 
раза выше, чем во II (р < 0,05). При остеопении 
его уровень у пациенток со СПОЭ в 1,4 раза боль­
ше, чем в постменопаузе (р < 0,05), при остеопо­
розе - в 1, 7 раза больше (р < 0,05). 

Для женщин со СПОЭ среди маркеров кост­
ной резорбuии наиболее информативным оказал­

ся ДПИД. Если в группе постменопаузы ДПИД 
оказался выше нормы лишь на 17 %, и то толь­

ко у женщин с остеопорозом, то у паuиенток со 

СПОЭ он превысил норму в 2,5 раза. Степень 
его повышения коррелирует с уровнем снижения 

МПКТ (r = - 0,90) (рис. 2). Так, при нормальной 
МПКТ в I группе ДПИД повышен на 18,8 %, при 
остеопении - на 57,7 %, при остеопорозе - на 59,б % 
(р < 0,05). По сравнению с соответствующими 
подгруппами в постменопаузе содержание дезок­

сипиридинолина у данных больных больше в 1,4, 
2,5 и 2, 1 раза. 

Концентрация кросс-секций коллагена (Beta­
Cross Laps) также оказалась выше нормы у всех 
послеоперационных пациенток. В целом данный 
показатель в 2,5 раза больше в I группе по срав­
нению со II группой обследованных. Так у паци­
енток с нормальной МПКТ I группы Beta-Cгoss 
Laps на 38,8 % больше нормы (р < 0,05) и в 2 раза 
больше, чем у женщин с нормальной МПКТ II 
группы. При остеопении данный показатель у 

женщин со СПОЭ превышает норму на 44 % и в 
2,5 раза выше, чем в II группе. Значительнее всего 
разниuа в подгруппах женщин с остеопорозом. В 

данной подгруппе у женщин после билатераль­

ной овариоэктомии уровень кросс-секuий колла­
гена превышает нормальные значения в 2,4 раза, 
а показатель в соответствующей подгруппе жен­

щин в постменопаузе - в 3 раза. 
Вариабельность концентрации щелочной фос­

фатазы зарегистрирована как в естественной, так 

и в хирургической менопаузах . Во всех подгруп­

пах данный показатель не выходил за границы 
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нормы. Та1<же не удалось выявить зависимость 
уровня общей щелочной фосфатазы от степени 
потери МПКТ. Одна1<0 в целом в I группе данный 
показатель в 1,5 раза выше, чем во II. На невысо­
кую информативность данного показателя также 
указывает ряд авторов [8, 1 О]. 

А~1ализ концентраций биохимических марке­
ров костного обмена выявил увеличение содер­
жания показателей как остеосинтеза, так и остео­

резорбции, что свидетельствует о более высокой 

скорости костного обмена у женщин в хирурги­

ческой менопаузе, что согласуется с общеприня­
тым мнением [2, 5, 6]. Ускорение костного обмена 
и разобщение процессов ремоделирования ведут 

к потерям костной ткани, развитию остеопении и 
остеопороза, осложняющихся переломами. Ранее 

одномоментными и проспективными исследова-

11иями было показано, что у женщин в менопаузе 

происходит ускорение костного обмена [ 1 О] и что 
маркеры костного обмена отрицательно коррели­
руют с МПК [ 12]. Проспективное (на протяжении 
4 лет) исследование большой когорты здоровых 
женщин в постменопаузе подтвердило, что вы­

сокие базовые уровни маркеров формирования 
и резорбции ассоциируются с более быстрыми 

и более выраженными потерями МПК [11]. По­
казано также, что высокий уровень маркеров ре­

зорбции у пожилых женщин ассоциируется с по­

вышенным риском переломов бедра независимо 

от МПК ( 12]. Однако предсказательное значение 
костных маркеров для индивидуальной оценки 
МПК и риска переломов у женщин в постменопа­

узе не было доказано. В значительной степени это 
связано с выраженной вариабельностью значений 

исследуемых маркеров, обусловленной как био­
логическими, так и методическими особенностя­
ми [ 12]. По нашим данным, содержание маркеров 
остеорезорбции у женщин со СПОЭ достоверно 
больше нормы и выше, чем у пациенток в естес­

твенной менопаузе, что свидетельствует о более 
тяжелом повреждении костного обмена у обсле­
дованных в хирургической менопаузе. 

Оценка взаимосвязи между лабораторными 

показателями в зависимости от уровня МПКТ. 
Выполняя одну из задач нашего исследования, мы 

провели корреляционный анализ между лабора­
торными показателями, характеризующими ми­

неральный и костный обмены и уровнем МПКТ 
у женщин в постменопаузе и со СПОЭ. Наиболь­
шая прямая зависимость выявлена между содер­

жанием ПГ и уровнем ДПИД в обеих группах. У 
женщин в постменопаузе коэффициент корреляuи:и со­
ставил 0,99, у пациенток после овариоэктомии -0,81. 
Также определена прямая зависимость (г = 0,99) 
между концентрацией паратrормона и уровнем 

остеокальuина в IV группе, тогда как в III группе 
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такой зависимости не выявлено (r = -0,03 ). По­
вышение содержания паратгормона с большей 
вероятностью (r = 0,4 1) приводит к повышению 
концентрации кросс-секций коллагена у женщин 

в постменопаузе, в то время как у пациенток пос­

ле овариоэктомии эта взаимосвязь значительно 

слабее (r = О, 17). У постменопаузальных пациен­
ток снижение концетvации эстрадиола обратно про­
порционально изменению уровня ПГ (r = - 0,99). 
В силу того, что концентрация эстрадиола у жен­

щин после удаления яичников значительно ниже 

нормы, нам не удалось определить взаимосвязь 

между указанными параметрами. Хорошо извес­

тно, что уровень паратгормона определяется со­

держанием сывороточного кальция и наоборот. 
Однако по нашим данным подобная корреляция 

не выявлена. Данный факт можно объяснить тем, 
что в обеих группах обследования оба показате­
ля колебались в пределах нормы, лишь уровень 

паратrормона несколько превышал нормальные 

значения у пациенток со СПОЭ при остеопении 
и остеопорозе. Содержание кальция в сыворот­
ке в обеих группах демонстрирует постоянство и 

находится в середине границ нормы или ближе к 
верхней границе. В силу отсутствия разброса со­
держания кальция не удалось выявить отчетливой 

взаимосвязи между его содержанием и каким-либо 
лабораторным показателем, характеризующим ми­

неральный и костный обмен. Выявленная нами со­
пряженность указанных показателей характеризует 

однонаправленность в изменениях костного обмена 
в сторону остеорезорбции. 

Оценка структуры МПКТ. При сравнении 

МПКТ пациенток со СПОЭ с МПКТ женщин 

такого же возраста, роста, веса, расы из базы ос­
теоденситометра получены следующие данные. 

Выявлены выраженные отклонения Z-критерия 

прежде всего в поясничном отделе позвоночни­

ка (табл. 6). Наибольшее снижение Z-критерия 
прослеживается в LЗ (на 16,1 %) и в L4 (на 17,3 %). 
В проксимальном отделе бедра максимальное 
отклонение Z-критерия демонстрирует проме­

жуточный отдел (на 17,7 % меньше нормы). В 
дистальном отделе предплечья различия менее 

выражены и в среднем составляют 12,9 %. Таким 
образом, у женщин с СПОЭ зарегистрировано 

снижениие Z-критерия в центральном и перифе­
рическом отделах скелета. 

При сравнении МПКТ женщин данной группы 

с пиковой костной массой выявлены значитель­

ные ее отклонения. Самые низкие значения Т-кри­

терия у женщин со СПОЭ также, как и Z-критерия 

максимально выражены в поясничном отделе поз­

воночника. Снижение МПКТ в целом в данном ре­

гионе скелета относительно пиковой костной массы 

произошло на 22,4 % (-2,21 ± О, 11 SD), что больше, 
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Таблица 6 

Средн11с зна•1 с1шя МПКТ в разл11 •111ых per11011ax скелета у же11щш1 со СПОЭ 

Показател 11, n = 80 
Репюны скелета 

BMD, г/см2 T.SD Т,% Z. SD Z, % 

LI 0,718 ± 0,100 - 1.88 ± 0, 10 77.6 ± 1.2 - 1,29 ± 0,09 83.4 ± 1, 1 

L2 0 ,8 12 ± 0,120 - 1.97 ± 0,12 79,1 ± 1 .З -1,3 1 ± 0. 11 84,8 ± 1.2 

L3 0.846 ± 0,090 - 2, 16 ± 0.11 78,0 ± 1.2 -1.46±0,1 1 83,9 ± 1.2 

L4 0.857 ± 0,110 - 2,34 ± О, 11 76,9 ± 1. 1 - 1,62 ± 0,10 82,7 ± 1,3 

L 1-L4 
0,812 ± 0.120 - 2, 12 ± о, 11 77.6 ± 1,1 - 1,44 ± 0,10 83,6 ± 1, 1 

* * ** *** ' ' 
Шейка бедра 0,709 ± 0,090 - 1,29 ± 0,09 79,1 ± 1, 1 - 0,43 ± 0, 11 88,3 ± 1,3 

Большой вертел 0,591 ± 0,080 -0.95 ± 0,1 1 8 1.9 ± 1,3 - 0.49 ± 0,10 87.2± 1,4 

Промеж. отдел 0.887 ± О, 120 - 1,32 ± 0,08 77,6± 1,1 -0,88 ± 0 ,08 82,3 ± 1,0 

Зона Уарда 0.538 ± 0,040 - 1,89 ± 0, 13 67.6 ± 1,8 - 0,45 ± о, 14 85,8 ± 2,3 

Регнон в целом 
0,771 ± 0, 100 -1,19 ± 0,09 

79,1 ± 1. 1 -0,79 ± 0 ,08 84,5 ± 1, 1 
* * ** *** ' ' 

Д11стальный 0,555 ± 0.050 - 0,98 ± 0.08 8 1.З ± 0,7 -0,33 ± 0 ,07 86,5 ± 0,7 

Субд11стальный 0,4 79 ± 0.040 - 0,90 ± 0,09 8 1,3 ± 0,8 - 0,21 ± 0 ,08 87,4 ± 0,8 

Ультрадистальный 0.330 ± 0,040 -0,73 ± 0,09 80,4 ± 1,1 -0.25 ± 0,09 86.1 ± 1, 1 

Репю,1 в целом 
0.459 ± 0,040 - 0,89 ± 0,08 

80.6 ± 2.0 -0.22 ± 0,10 87, 1 ± 1,0 
* ** * ** *** 

* - достоверность раз,11 1 •111i1 по сравнению с репродукпш11ым возрастом (1 группа) 
** - достоверность разщ1ч11й по сравнен 1110 с nре~1енопаузой (11 группа) 
*** -достовер1-1ость разл11•111й по сравнению с nост~1енопаузоii ( 111 группа) 

чем у постменопаузальных женщин на 1 7, 7 %. 
Указанное снижение достоверно меньше разни­

цы в МПКТ обследованных предыдущих групп 

с нормальной костной массой (р < 0,05). Так, Т­
критерий в Ll - L4 у женщин данной группы на 
18,4 % меньше значений Т-критерия в П1 группе, 
на 67,5 % меньше, чем во II группе, и почти на 
90 % ниже, чем в I группе . Абсолютные значения 

МПКТ в поясничном отделе позвоночника у жен­
щин после билатеральной овариэктомии отлича­
ются от МПКТ сверстниц из группы сравнения на 

22,8 % (р < 0,05). 
При оценке МПКТ в проксимальном отделе 

бедра выявлена аналогичная закономерность, хотя 
и в меньшей степени. Снижение МПКТ в данном 

регионе относительно пиковой костной массы у 

женщин после хирургического вмешательства 

произошло на 20,9 %, что также больше отклонений 
в группе постменопаузы (на 10,5 %). Т-критерий в 
проксимальном отделе бедра у женщин со СПОЭ 

на 29,4 % меньше значений Т-критерия в Ш rpyn­
ne, на 37,8 % меньше, чем во II группе и на 90, 1 % 
ниже, чем в I группе. В абсолютных значениях 
МПКТ достоверные различия (р < 0,05) получе­
ны по всем субреrионам проксимального отдела 

бедра у женщин после билатеральной оварио­
эктомии по сравнению с I группой наблюдения. 
Обнаруженные изменения характеризуют, по на­
шему представлению, более глубокие нарушения 

костного обмена у женщин со СПОЭ, поскольку в 

предыдущих группах снижение МПКТ в данной 

зоне наблюдалось лишь у единичных больных 

при выраженном остеопорозе в поясничном отде­

ле позвоночника. 

При анализе МПКТ no Т-критерию в дисталь­
ном отделе предплечья также получены досто­

верные различия 1',,tежду содержанием минералов 

у женщин данной группы со всеми указанны­
ми группами наблюдения (р < 0,05). Снижение 
МЛКТ меньше пиковой концентрации у паци­

енток со СПОЭ произошло на 19,4 %, что значи­
тельно больше, чем у обследованных в nостмено­
паузе (5,2 %). При оценке МПКТ в абсолютных 

значениях в данном регионе получены достовер­

ные различия по всем субрегионам со 11 группой. 
Женщины после билатеральной овариоэктомии 

по сравнению с пациентками в nременопаузе имеют 

костную массу в дистальной трети на 18,5 % мень­
ше, в субдистальном отделе - на ] 8, 1 %, в прокси­
мальной трети - на 2 1,4 %, в регионе в целом - на 
18,9 % (р < 0,05). В абсолютных значениях МПКТ 
достоверные различия получены по всем субре­
rионам дистального отдела предплечья по срав­

нению с l и II группами (р < 0,05). Обнаруженные 
изменения характеризуют системное снижение 

МПКТ у женщин после удаления яичников. 

При распределении пациенток данной груп­
пы на женщин с МПКТ, соответствующей норме, 
остеоnении и остеопорозу, выявлены следующие 

особенности. Прежде всего оценена распростра­
ненность нормальной и сниженной МПКТ (табл. 

7). Пациентки с нормальной МПКТ в Ll-L4 в IV 
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Структура МПКТ 1} рен1011а" скелета у женщ1111 со СПОЭ 

Параметры поясничный отдел 

позвоночника 

Соответств1tе МПКТ норме 
n = 12 (14.9 %) 

( 1 подгруппа) 
МПКТ, r/см2 0,983 ± 0,07 
Т-кр11тернi1, SD -0,58 ± О, 18 
Т-кр1пернi1, % 93,8 ± 2,4 
Z-кр1пер11i1, % 97,2 ± 2,0 
Соответств11е МПКТ остеопении 

n = 37 (46,3 %) 
(2-я подгруппа) 

МПКТ, r/сы2 0,848 ± 0,040 
Т-критсриii, SD - 1,78 ± 0,05 
Т-критер11i1, % 81 ,2 ± 1,6 
Z-критер1111. % 86,9 ± 0,6 
Соответств11е МПКТ остеопорозу 

n = 31 (38,8 %) 
(3 -я подгруппа) 

МПКТ. r/см2 О, 705 ± 0,040 
Т-кр1перий, SD -3,11 ± 0,06 
Т-кр11тер 11 й. % 67,2 ± 2,1 
Z-кр11терий, % 74,5 ± 1,2 

rpynne составили лишь 14,9 %, а в постменопау­
зе - 25,8 %. Таким образом, только каждая шес­
тая женщина после удаления яичников сохраняет 

костную массу в поясничном отделе позвоночни­

ка в пределах нормальных значений, тогда как в 

постменопаузе - каждая четвертая. Остеопения 
в LI - L4 выявлена у 46,3 % обследованных, t1то 

незначительно меньше частоты в постменопау­

зе (53,4 %), несмотря на то, что возраст послед­

них больше. В то же время снижение МПКТ, 
соответствующее остеопении в данном регионе, 

встреt1ается в I группе в 3,9 раз чаще, чем во II 
группе обследованных. Обращает на себя внима­

ние распространенность остеопороза после ова­

риоэктомии. Он обнаружен в поясничном отделе 
позвоночника у 38,8 % паuиенток I группы, в то 
время как во II - у 20,8 %. Таким образом, каж­

дая третья женщина после билатеральной овари­
оэктоми и и каждая пятая в постменопаузе имеют 

остеопороз поясничного отдела позвоночника. В 
проксимальном отделе бедра у женщин со СПОЭ 
сниженная МПКТ также встречается чаще, чем 

в постменопаузе: остеопения встречается в 1,4 
раза чаще, а остеопороз - в 1,5 раза . Остеопения 
в проксимальном отделе бедра в l группе встре­
чается в 1,9 раза чаще, чем в пременопаузе и в 

4,5 раза чаще, чем в J группе. В дистальном от­
деле предплечья распространенность сниженной 
МПКТ у женщин невысокая , близка к частоте в 

постменопаузе. Так, 47 ,5 % женщин со СПОЭ со­
храняют нормальную костную массу в предпле­

чье. Остеопению в данном отделе имеют 46,3%, 
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Таблица 7 

Регионы скелета 

проксимальный отдел бедра 
дистальный отдел 

предплечья 

n = 29 (36,3 %) n = 38 (47,5 %) 

0,940 ± 0,040 0,554 ± 0,040 
-0,29 ± 0,07 - 0,18 ± 0,07 

81,2 ± 1,6 83,1 ± 1,4 
102,4 ± 1,1 103,9 ± 0,6 

n = 46 (57,5 %) n = 37 (46,3 %) 

0,773 ± 0,040 0,481 ± 0,030 
- 1,68±0.07 - 1,62 ± 0,08 

76,5 ± 1,3 73,4 ± 1,2 
84,7 ± 0,9 92,3 ± 0,7 

п = 5 (6,2 %) п = 5 (6,2 %) 

0,626 ± 0,030 0,424 ± 0,050 
- 2,91 ± 0, 16 - 2,75 ± 0, 11 

63,5 ± 1, 1 76,З ± 1,4 
71,7 ±3,2 82,5 ± 0.5 

что в 1,9 раза больше, чем в Jll группе. Остеопо­
роз выявлен у 6,2 % женщин после хирургическо­
го вмешательства против 7 ,5 % _в постменопаузе. 
Остеопения в l группе встречается в 5,6 раз чаще, 
чем во! ! группе. Таким образом, нарушения кост­

ного обмена у женщин со СПОЭ более выражены 
в центральных отделах скелета по сравнению с 

периферическими, также, как у женщин в пост­
менопаузе. Однако степень снижения МТТКТ в 

периферических отделах скелета у женщин сова­

риоэктомией больше, чем в постменопаузе. 
Также проведен сравнительный анализ МТТКТ 

по абсолютным значениям в подгруппах в каж­

дом регионе. В поясничном отделе позвоночника 
в подгруппах нормы , остеопении и остеопороза 

наблюдается снижение костной массы от группы 

репродуктивного возраста до группы женщин со 

СПОЭ. В проксимальном отделе бедра опреде­
ляется аналогичная тенденция снижения МПКТ. 

При анализе МПКТ дистального отдела предпле­

чья максимальные различия заметны в подгруппе 

остеопороза, причем МПКТ у женщин со СПОЭ 
на 11 ,8 % больше, чем у женщин в постменопа­
узе. Таким образом, после билатеральной овари­

оэктомии по сравнению с постменоnаузой выше 

как встречаемость остеопении и остеопороза (во 
всех отделах скелета), так и степень выраженнос­

ти данных патологических процессов (кроме дис­

тального отдела предплеч ья). 
При анализе распределения МПКТ по скелету 

у пациенток данной группы выявлены такие же 

закономерности, как и в других группах наблюде-
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1 - 5 • nоясн11чныr1 отдел 11озвоночн11ко ( 1 - LI, 2 - L2, 3 - LЗ,. 4 - L4 .. 5 - LI-L4); 
6 - 10 - 11рокс11маль11ый отдел бедра (6 - шсНка бедра, 7 - большой вертел, 
8 - nромсжуrочный отдел, 9 - зонз уарда, 1 О - весь pcn,011): 
11 - 14 - пистальный отдел прсд.плсчы1 (! l - 1шжш1J1 треть, 12 -средннn отдел. 
13 - отдаленный отдел, 14 - ессь реrно11) 

Рис. 3. Распределение МПКТ в субрегио1iах скелета у жен­
щин с СПОЭ (1) и в постменопаузе (11). 

ния (рис. 3). В поясничном отделе позвоночника 
наименьшую костную массу имеет l пояс1-1ичный 
позвонок: 0,867 ± 0,080 г/см2 - в подгруппе нор­
мы, 0,758 ± 0,060 г/см 2 - в подгруппе остеопе­
нии и 0,640 ± 0,050 г/см2 

- в подгруппе остеопо­
розе. Наибольшую костную массу демонстрирует 

четвертый позвонок от 1,05 l ± 0,080 г/см2 - в под­

группе нормы, 0,880 ± 0,060 г/см2 
- в подгруппе 

остеопении до 0,757 ± 0,060 r/см2 - в подгруп­
пе остеопороза. В проксимальном отделе бедра 

наибольшее снижение костной массы выявлено 
в зоне Уарда: в подгруппах соответственно: 0,720 
± 0,040 r/см2 , 0,587 ± 0,070 r/см2 , 0,499 ± 0,050 
г/см2; наибольшее - в промежуточном отделе 
бедра (1,059 ± 0,070 r/см2, 0,962 ± 0,090 г/см2, 
0,882 ± 0,080 r/см2), что также совпадает с рас­
пределением минералов в группах сравнения и 

постменоnаузе. Дистальный отдел предплечья 

у пациенток со СПОЭ, так же, как и в других 

группах наблюдения, характеризуется самой 
невысокой МЛКТ по скелету и теми же зако­

нами ее распределения - уменьшение костной 

массы от центральных к периферическим отде­

лам скелета. Так, наибольшая костная масса за­

регистрирована в дистальном отделе предплечья 

(0,620 ± 0,060 г/см2, 0,636 ± 0,060 г/см2, 0,588 ± 
0,040 r/см2), минимальная - в ультрадистальном 
(0,400 ± 0,050 г/см2, 0,382 ± 0,050 г/см2, 0,339 ± 
0,030 г/см2). 

Таким образом, у пациенток со СПОЭ обнаруже­
ны достоверно большие изменения костного обме­

на по сравнению со сверстницами и с пациентками 

в постменопаузе. Данный факт находит подтверж­
дение и в высокой распространенности остеоnении 
и остеопороза у женщин со СПОЭ и в значительном 
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снижении обшей МПКТ во всех регионах скелета. 
Полученные данные подтверждают этиологию 

костных изменений, лежащих в основе снижения 

МПКТ у обследованных: выраженность эстроген­

ноrо дефицита (что больше в I группе по срав1-1ению 
со II) и менее значимое влияние возраста (женщины 
в I группе моложе, чем во 11) . 

Характер снижения МПКТ по скелету имеет те 

же закономерности, что и у обследованных в пос­
тменопаузе: максимальные потери костной массы 
зарегистрированы в поясничном отделе позво­

ночника, несколько меньшие - в проксимальном 

отделе бедра и дистальном отделе предплечья . 

Однако степень снижения МПКТ в перифери­
ческом скелете у пациенток со СПОЭ достоверно 
больше, чем в nостменоnаузе. 

Выводы 

1. Снижение костной массы у женщин после 
билатеральной овариоэктомии по сравнению с 
постменопаузальными пациентками значительнее 

во всех регионах скелета; в поясничном регионе в 

2 раза, в проксимальном отделе бедра в 2,8 раза, в 
дистальном отделе предплеLtья - в 2,3 раза. 

2. Спустя 4,3 ± 0,6 лет после овариоэктомии 
сохраняется высокая скорость костного обмена с 

превалированием остеорезорбции, о чем свиде­
тельствует однонаправленность изменений био­

химических показателей, характеризующих ми­

неральный и костный обмены . 
3. Выявлена обратная зависимость между динами­

кой показателей МПКТ и маркеров остеорезорбции. 

4. При одинаковой длительности эстроrенде­
фицитноrо состояния активность остеорезорбции 
выше у женщин со СПОЭ по сравнению с посме­

нопаузальными пациентками (р < 0,0 1 ). 
5. Для женщин со СЛОЭ среди маркеров кост­

ной резорбции наиболее информативным, по на­

шим данным, является ДЛИД. 
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ТНЕ FEATURES OF BONE EXCHANGE АТ WOMEN OF 
EPRODUCТIVE AGE AFТER BILAТERAL OVARIECТOMY 

Zazerskaja I.Е .• Kuznetsova L.V., Djachuk A.V., Jakovlev V.G., 
Alexandrova L.A., Niauri D.A., Dzhumaeva L.M., SelkovSA 

■ St1mmaгy: The research ofbone exchange in 80 women after 
Ьi l ateral ovariectomy and in 120 patients in natural menopause 
with duration of estrogen deficiency 4,3 ± 0,6 years and 4,2 ± 
0,8 yea,·s respectively was performed. There were used the 
modern techniqL1es ofBMD estimation (DEXA) and Ьiochemical 
markers of bone remodeling - N-MID osteocalc in, Pyril incs D, 
Beta-Ci·oss Laps, alkaline phosphatase. The identical orientation 
of infringements of bone exchange in both groups was revealed. 
However, at women after ovariectomy the osteoresorption 
occured more actively, despite оп younger age of panicipants 
of research that finds 1·enection in low values of BMD in all 
pans of skeleton and l1igh occurrence of bone rarefication. The 
n10st infoгmative markers of bone excha11ge, promoting ea1·ly 
diagnostics of metabolic osteopathy were revealed. 

■ Кеу ,vords: ovariectomy; Ьiochemical markers of bone 
exchange; BMD 
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■ iliYPHAЛЪ АКJ'ШЕРСТПА и ЖЕНСК11ХЪ БОЛоЗНЕй 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ 

Преждевременные роды остаются одной из актуальных про­

блем современного акушерства, так ка" определяют уровень пери­
натальной смертности и заболеваемости [ 1 ]. Немаловажное значе­
ние имеют психо-социальные, экономические, демографические 
аспекты проблемы недонашивания беременности, а также часто­
та данной патологии, которая на протяжении последних 20 лет не 
имеет тенденции к снижению. 

Все это указывает на необходимость всестороннего изучения 
проблемы преждевременных родов, поиска новых подходов 1< 
прогнозированию. К сожалению, анамнестические данные и кли­

нические проявления не всегда в достаточной степени позволяют 
своевременно прогнозировать преждевременные роды. В связи 
с этим , исследователи, исходя из патогенетических механизмов, 

предлагают использовать в ка01естве маркеров преждевременных 

родов гормональные параметры - эстриол в слюне [6], иммуно­
логические параметры - цитокины в амниотической жидкости и 

цервикальной слизи [7- 9] и другие. 
Как известно. в развитии преждевреl\•tенных родов принимают 

участие материнские, плацентарные и плодовые факторы. На се­

годняшний день роль плода в инициации родов, в том числе пре­

ждевременных, не вызывает сомнения. В связи с этим представ­
ляет интерес изучение диагностис1еской значимости определения 

маркеров плодового про11схождения в прогнозировании пре­

ждевременных родов. 

С этой целью нами проведено обследование 132 беременных 
женщин с привычным невынашиванием в анамнезе (группа риска 

по преждевременным родам) в динамике гестационного периода. 

Из них у 92 женщин наступило досрочное прерывание беремен­
ности в сроке гестации 22-37 недель (основная группа). В сравни­
тельную группу вошли 40 женщин, беременность которых завер­
шилась срочными родами. 

Контрольную группу составили 48 женщин с физиологическим 
течением беременности. Из них - 30 женщин обследовано в 1 и II 
триместрах беременности (прерывание беременности по социаль­
ным показаниям) и 18 женщин с нормально протекающей бере­
менностью при сроке 37-40 недель. 

Беременным женщинам проведены общеклинические и специ­
альные методы исследования, лабораторные методы определения 

миоглобина в периферической крови и амниотической жидкости, оп­
ределение фетального фибронектина в цервикальном содержимом. 

Вышеуказанные биохимические параметры выбраны нами в 
связи с тем, что, по данным литературы (2, 3], роль пускового фак­
тора в возникновении родов может играть плодовый миоглобин, 

который появляется в результате централизации кровообращения 

плода, сопровождающейся редукцией кровотока в его скелетной 
мускулатуре. Плодовый миоглобин, стимулируя синтез проста­
гландинов плодными оболочками, может способствовать началу 
родовой деятельности. 

Плодовый фибронектин - белок экстрацеллюлярного матрик­
са фетальных оболочек, который присутствует в амниотической 
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жидкости и плацентарных экстрактах, он счита­

ется одним из информативных биохимических 
маркеров, оnредеJ1яемых в цервиковагинальном 

содержимом. 

Материалом для лабораторного исследования 
миоглобина служили венозная кровь матери, око­
лоплодные воды, nоJ1уче1-1ные путем амниоценте­

за при проведении планового кесарева сечения и 

прерывании беременности по социальным пока­
заниям (контрольная группа), непосредственно 
в родах (основная группа). Определение миогло­
бина в плазме и амниотической жидкости бере­

менных женщин проведено иммуноферментным 
анализом с использованием тест-систем Coгtez 
Diag11ostics MYOGLOBIN. 

Для количественного определения фетального 

фибронекп1на в содержимом шейки матки ис­
пользована тест-система (Adeza Biornedical Fetal 
Fil)гoпect i 11 E11zy111e 1111inu11oassay). Забор анализов 
на фибронектин производился у беременных жен­

щин с целыми околоплодными водами в сроке бе­

ременности 22-35 недеJ1ь, так как в данные сроки 
гестации при физиологической беременности он 
практически не определяется в шеечно-влаrалищ­

ном содержимом (менее 50 мкг/мл). 
Возраст обследованных женщин колебался от 

21 до 39 лет. Все обследованные женщины про­
живали в одинаковых климатоrеоrрафических 

условиях. 

Изучение менструальной функции показало, 
что средний возраст наступления менархе в основ­

ной и сравнительной группах достоверно выше 

по сравнению с контролем (р < 0,05). У беремен­

ных с привычным невынашиванием значительно 

чаще встречались нарушения менструальной фун­

кции по сравнению с беременными контрольной 

группы (26,0 % и 27,5 % против 6,3 %). Наруше­

ния менструальной функции проявлялись в виде 
нерегулярных менструаций, альrодисменореи и 

гипоменструального синдрома. Средняя продол­

жительность менструального цикла у обследованных 
беременных женщин достоверно не различалась и 

составила в среднем в основной группе 27,0 ± 0,5 
дней; в сравнительной группе - 27,2 ± 0,5 дней; в 
контрольной группе- 26,8 ± 0,7 дней. 

Анализ детородной функции обследованных 

беременных женщин показал, что в сравнитель­

ной и основной группах среди повторно беремен­
ных встречается больше первородящих женщин 

по сравнению с контрольной группой (38,0 % и 
37,5 % против 16,7 %). Акушерский анамнез у 
женщин с привычным невынашиванием отяго­

щен наличием медицинских абортов (30,4 % и 
27,5 %), самопроизвольных выкидышей (53,3 % и 
42,5 %), преждевременных родов (38,3 % и 30,0 %). 

Изучение гинекологического анамнеза пока-
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зало, что у беременных с привычным невына­

шиванием чаще встречались воспалительные 

процессы , в том числе со стороны придатков и 

тела матки, эрозии шейки матки, кольпиты. Доб­

рокачественные опухоли (миома матки и полип 
цервикального канала) имели место у женщин ос­

новной и сравнительной групп. Бесплодие в анам­
незе было у 5,4 % женщин основной группы и 5,0 % 
сравнительной группы. В I случае (1,1 %) встреча­
лась седловидная матка (основная группа). 

Анализ соматического анамнеза выявил небла­
гоприятный преморбидный фон у женщин с при­
вычным невынашиванием. У них чаще встреча­

лись такие зкстрагенитальные заболевания , как: 

анемия, варикозное расширение вен, заболевания 

печени, эндемический зоб, заболевания мочевы­

водящих путей и различные инфекции. 

Проведенные лабораторные исследования по­
казали, что при физиологической беременности 
уровень миоглобина в периферической крови бе­

ременных женщин составляет в первом тримест­

ре - 18,5± 1, 7 нг/мл; во втором триместре - 25,0 ± 
2,5 нг/мл и в третьем триместре- 34,8 ± 2, 7 нr/мл. 
В сравнительной группе содержание миоглобина 
составило соответственно - 32,4 ± 2,9 нr/мл; 35,6 ± 
2,7 нr/мл и 57,2 ± 3,4 нг/мл. 

В основной группе наблюдается достоверное 
повышение уровня миоглобина в периферичес­
кой крови беременных женщин во всех сроках 

rестации по сравнению с коюрольной и сравни­

тельной группами (р < 0,001 ). 
Содержание миоглобина в амниотической жид­

кости составило при преждевременных родах -
125,0 ± 16,2 нг/мл во 11 триместре и 11 1 ,8 ± 13,6 нг/ 
мл - в 11[ триместре беремен1-юсти. При физиологи­
ческой беременности данные показатели составили 

соответственно - 20,6 ± 4,8 нr/мл и 39,5 ± 8,2 нг/мл. 
Известно, что миоглобин (гемсодержащий 

белок с молекулярной массой 17 100 D) является 
одним из ключевых соединений, определяющих 

высокую интенсивность окислительного метабо­

лизма в скелетной мышце и особенно в миокарде 

(4]. Он обладает способностью связываться с кис­
лородом. Основная функция миоглобина - транс­
порт кислорода от гемоглобина к оскидазной 
системе мышечных клеток и поддержание оп­

тимального кислородного градиента вблизи ми­

тохондрий [5] . Из-за отсутствия прочных связей 
с внутриклеточными структурами и небольшой 

молекулярной массы миоглобин может быстро 

выходить из мышечной клетки при ее поврежде­

нии в кровь и выводиться почками с мочой . По 

данным литературы [2,3], миоглобин в около­

плодных водах имеет плодовое происхождение. 

Поэтому установленное нами повышенное со­
держание миоглобина в амниотической жидкости 
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при досрочном прерывании беременности может 

свидетельствовать о внутриутробной гипоксии 

плода. 

Анализ корреляционных связей между содер­
жанием миоглобина в плазме и околоплодных во­

дах у беременных женщин выявил положитель­
ную корреляционную зависимость ( r = 0,6 14). 
Следовательно, по содержанию миоглобина в 
периферической крови можно косвенно судить о 
внутриутробном состоянии плода. Следует отме­
тить, что при последующем анализе перинаталь­

ных исходов при преждевременных родах была 
установлена следующая закономерность. Так, 

при сравнении показателей миоглобина в перифе­
рической крови беременных женщин и состояни­

ем плода при рождении установлено, что тяжелая 

степень асфиксии у новорожденных сопровож­
далась увеличением уровня миоглобина в крови 
матери в 1,3- 1,5 раза по сравнению аналогичны­

ми параметрами при легкой степени асфиксии у 
новорожденных. 

С целью уточнения диагностической значи­
мости определения миоглобина был проведен 

трансrрессионный анализ уровня данного био­
химического маркера в периферической крови 
у беременных основной и сравнительной групп. 

Анализ показал, что трансгрессия рядов рас­
пределения показателей миоrлоби ,~ а в первом 

триместре беременности высокая (Tr = 85,9 %), 
в то время как во втором триместре - относи­

тельно низкая (Тг = 49, 15 %). Следовательно, 
определение уровня миоглобина в перифери­

ческой крови беременных женщин во втором 
триместре является более значимым по срав­

нению с первым триместром беременности 
для прогнозирования преждевременных родов. 

Установлено, что при показателях миоглобина 
более 69,75 нг/мл (в 2,0 раза выше, чем в срав­
нительной группе и 2,8 раза - чем в контроле) 

можно с точностью до 91,3 % судить о развитии 
преждевременных родов. 

Для установления диагностической ценности 

определения плодового фибронектина произведен 
забор анализа из содержимого шейки матки у 92 из 
132 беременных женщин с привычным невынаши­
ванием. У 52 женщин в последующем произошли 
преждевременные роды, в связи с чем они были 

включены в основную группу. У 40 женщин бере­
менность завершилась срочными родами, они были 

отнесены к сравнительной группе. 

У 25 женщин группы риска по преждевремен­
ным родам исследование на наличие фибронек­
тина проводилось без клинических симптомов 

угрожающих преждевременных родов, у 67 бере­
менных женщин были отмечены признаки угрозы 

прерывания беременности. 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

При заборе анализа не использовались образ­

цы от женщин с кровотечением, так как это могло 

привести к ложноположительным результатам ; 

также сбор проводился до каких-либо манипу­
ляций и обследований влагалища, которые мог­
ли спровоцировать высвобождение фетального 
фибронектина из плодных оболочек. Нами прове­
ден количественный анализ на наличие данного 

биохимического маркера. 
Результат считался отрицательным, если кон­

центрация фетального фибронектина была менее 
50 мкг/мл. При более высоких показателях дан­
ный тест считался положительным. 

Проведенный анализ установил, что содержание 
плодового фибронектина при угрожающих пре­
ждевременных родах составляет О, 19 ± 0,02 мкг/мл; 
а при начинающихся - ] ,27 ± 0,09 мкг/мл. 

Установлено, что при показателях плодового 

фибронектина свыше 0,35 мкг/мл можно судить 

о развитии преждевременных родов с точностью 

до 90,6 %. 
Необходимо отметить, что имело место 5 лож­

ноположительных тестов на наличие фибронекти­
на в содержимом шейки матки и I ложноотрица­
тельный тест. Ложноположительные тесты были 
связаны с наличием бактериального ваrиноза у 

обследованных беременных женщин. 
Прогностическая значимость для положитель­

ного теста составила 91, 1 %; а для отрицательно­
го - 97,2 %. 

Следует сказать, что различными авторами 
[l О] обсуждается вопрос о возможных механиз­

мах появления фетального фибронектина в цер­

виковагинальном содержимом. Полагают, что 

трофобласт хориона во внеклеточном матриксе 
является важным источником нахождения фибро­

нектина в цервико-ваrинальном секрете. 

Ввиду того, что фетальный фибронектин экс­
прессируется преимущественно в области нижне­
го сегмента, предполагается два возможных пути 

его появления в цервико-ваrинальном секрете. 

1 -й путь - в результате повышения тонуса и 
сократительной способности матки возраста­

ет механическое напряжение, происходят из­

менения со стороны шейки матки, разделение 

хориодецидуальной оболочки, что приводит к 

потере фетального фибронектина с ее поверх­

ности и попаданию белка экстрацеллюлярноrо 
матрикса фетальных оболочек в шеечно-влага­

лищный секрет. 

2-й путь - бактериальная инфекция восходя­
щим путем попадает в децидуальную оболочку, 
развивается воспалительная реакция, бактерии и 

лейкоцитарная протеаза разрушают децидуаль­

ный и хорионический экстрацеллюлярный мат­

рикс, в результате чего фибронектин появляется 
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во влагалище. Этот же воспалительный процесс 
обеспечивает локальный выброс цитокинов и про­

стагландинов, происходит преждевременное созре­

вание шейки матки, начинаются родовые схватки. 

Таким образом, определение уровня миогло­
бина в периферической крови во втором тримес­
тре беременности и концентрации фетального 

фибронектина в содержимом шейки матки с 22 
недель беременности можно использовать в ка­
честве биохимических маркеров преждевремен­

ных родов. 
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BIOCHEMICAL MARKERS OF PREMATURE BIRTH 

Bapayeva G.B. 

■ Summary: ln this article the results of the research of 
diagnostic importance of myogloЫn determination in peripheral 
Ыооd and amniotic fluid, fetal fibronectin examination in 
cervicovaginal composition contents of а pregnant woman аге 
represented in prediction of premaшre Ыrth. 

■ Кеу words: premature Ьirth; prediction; myogloЫn; fetal 
fibronectin 
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■ В статье рассматр11ваетс11 

проблема выбора 011п1малы1ых 

сроков 11сследован~н1 уров,н1 

пролактина кров11 np11 сохраненном 

менструальном цнкле, •по 11меет 

ведущее значеш,е u д11агносп1ке 

транз,порной формы сшщро~tа 

г11nерnрол:1 h-т11нем1111. П оказан рост 

nродукц1111 да11но1·0 гормона u рамках 

его базальной секрещш во вторую 

полов1111у 1111кла. Из~а1е11 вопрос о 

соотноше111111 продолжнтельноспt 

менструа11ыюrо н rормоналы-юrо 

ЦIIКЛОВ II рош1 ТФД !lll'IHIIKOB 

в оценке гра1111u последнего. 

Установлено, что опт11маль 1-1ы.\1 

сроком забора крови для оп ределении 

уроuни 11ролакт11ш1 пр,, сохраненном 

ЦIIКЛС Яl!ЛЯIОТСЯ сроки его 

максимального подъема в конце 

гормонального u11кла. 

■ Ключевые слова: пролакпт: 

д11нам11ка; опрсделе1ше: 

нормальный ~•енструальный цикл; 

rиперпролаh-т11нем11я транзнторная: 

днаrносп1ка 

■ ЖУРIIАЛЪ А~УШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛ1'ЗНЕЙ 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ДИНАМИКА УРОВНЯ ПРОЛАКТИНА 

В КРОВИ ЖЕНЩИН НА ПРОТЯЖЕНИИ 

МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛА 

До настоящего времени недостаточно изученным остается вопрос 

о закономерностях колебания уровня гонадотропных гормонов гипо­

физа, в том числе и пролактина (ПРЛ), в рамках их базальной секре­
ции нормального менструального цикла (МЦ). Между тем решение 
его имеет принципиальное значение как для дифференциальной диа­
гностики слу•1аев норма- и гиперпролактинемической недостаточ­
ности яичников, особенно транзиторной формы (стадии) последней, 
так и адекватной оценки динамики уровня ПРЛ на фоне терапии аго­
нистами дофамина. По-прежнему дискутабельной является пробле­

ма оптимальных сроков забора крови для определения уровня ПРЛ 
при сохраненном цикле. В практическом плане сроки забора крови 
на ПРЛ либо не связываются с определенными днямн цикла [7], либо 
ориентированы на начало менструального uикла [8, 9). Последние ре­
комендации базируются 1--1а результатах классического исследования 

3.П. Соколовой с соавт. ( l 979), отражавшего начальный этап изучения 
закономерностей циклического колебания секреции ПРЛ [ l l ]. В этой 
работе максимальный уровень продукции ПРЛ ровно у половины об­
следованных женщин с регулярным МЦ выявлен в конце цикла, а у 
оставшейся половины - в начале следующего цикла. С учетом выяв­

ленного нарастания уровня ПРЛ в сыворотке крови на протяжении 
МЦ был сделан вывод об оптимальных сроках забора крови на 5-7-й 
дни цикла. Вместе с тем в работе отсутствовал анализ полноценности 

изучаемых МЦ с использованием тестов функциональной диапюсти­

ки (ТФД) деятельности яичников. 
Экспериментальные работы 80-90-х годов ХХ века уточнили роль 

ПРЛ в менструальном цикле. Установлено, что помимо участия в 

формировании предовуляторноrо пика гонадотропинов, обеспечива­

ющего выход яйцеклетки в середине uикла, этот гормон ответствене1➔ 
за процессы нидации и имплантации оплодотворенной яйцеклетки и 

далее поддержку последующего развития ранних сроков наступив­

шей беременности [J О]. Отражением этого является рост числа ре­
uепторов ПРЛ в эндометрии человека и животных, начиная с фазы 
расцвета желтого тела и в последующем в течение первого триместра 

беременности [ 17, 18). Однако ряд экспериментальных данных свиде­
тельствует, что этот рост может быть обусловлен не только усилени­

ем гипофизарной продукции ПРЛ, но и внегипофизарной секрецией 

этого гормона клетками децидуализированной стромы эндометрия в 

рамках подготовки его к беременности [ 14, 19]. 
Закономерный рост секреции ПРЛ на протяжении доплацентарно­

го этапа беременности показан как у здоровых беременных [2, J 2], 
так и у больных с исходной rиперпролактинемией [З, 15]. Патогенети­
ческая сохраняющая терапия агонистами дофамина у последних спо­

собствовала нормализации уровня ПРЛ соответственно сроку бере­
менности и последующему исчезновению симптомов угрожающего 

невынашивания [З). 
Если с наступлением беременности уровень ПРЛ прогрессивно 

нарастает от срока появления желтого тела, то при отсутствии её на­

ступления закономерно ожидать падения уровня данного гормона ло 

достижении определенного, индивидуально обусловленного макси-
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мума. Косвенным подтверждением этого служат 
данные контрольных групп здоровых женщин в ра­

ботах Э.В. Исаковой ( 1993), З.К. Абдулкадыровой 
( 1999) и других, свидетельствующие о максималь­

ном уровне продукuии ПРЛ в позднюю лютеино­
вую фазу МЦ [1, 4). 
С позиций фолликулогенеза общий уровень сек­

реции яичниковых стероидов определяется сово­

купной активностью работы как доминантного, так 

и пула вспомогательных фолликулов данного цикла, 
составляя в совокупности гормональный цикл [5). 
С другой стороны продолжительность МЦ опреде­

ляется завершением фун1щии желтого тела данного 

uикла. Оба цикла совпадают по nродолжительнос­
п1 только в условиях полноценной работы яични­
ков. При неполноuенности МЦ секреторная работа 

вспомогательных, постепенно атрезирующихся, 

фолликулов может сохраняться и в начале следу­

ющего цикла, отражением чего является сохраня­

ющиi1ся повышенный уровень половых стероидов 

(например, прогестерона) в сыворотке крови в эти 

сроки [6]. Клиническим проявлением указанных 
расстройств может явиться пролонгирование син­

дрома предменструального напряжения, не только 

распространяющегося на сроки менструации, но и 

доходящего у ряда больных почти до середины сле­

дующего цикла [ 13). Указанные закономерности по 
механизму обратной связи должны распространять­

ся н на продукцию гонадотропных гормонов гипо­

ф11за, в том числе и пролактина, поддерживающих 

и регул ирующих работу яичников. Подобное не­
совпадение различных биологических циклов при­

ходится учитывать в ряде случаев при реализации 

программы ЭКО [ 16]. 
Целью настоящего исследования явилось изуче­

ние закономерности колебания уровня ПРЛ в дина­
мике МЦ. 

Материалы и методы 

Нами обследовано 15 женщин репродуктивно­
го возраста с продолжительностью цикла от 27 до 
34 дней. ТФД яичников выявили недостаточность 
обеих фаз цикла у 3, недостаточность 2-й фазы - у 
8, полноценный МЦ - у 4 женщин. У 3 женщин с 
недостаточностью 2-й фазы МЦ по типу персис-
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тенции желтого тела обращало внимание захожде­
ние подъема кривой ректальной температуры на 
на01ало последующего цикла, свидетельствующее 

о сохраняющейся гормональной активности пула 
фолликулов. Характер подъема графика температу­
ры коррелировал со степенью тяжести и продолжи­

тельностью предменструального синдрома у боль­

ных с недостаточностью 2-й фазы цикла. У женщин 
с недостаточностью обеих фаз МЦ предменструаль­

ный синдром был слабо выражен, при полноценном 
цикле - отсутствовал. 

Уровень ПРЛ в сыворотке крови определялся 

исходя из полученных особенностей ТФД яичников 
конкретного цикла (характера и сроков подъема­
падения кривой ректальной температуры). Полу­

ченные данные соотносились с днями нормального 

28-30-дневного МЦ. Забор крови для определения 
уровня гормона производился: в начале 1 -й фазы 

МЦ (5-7-й день цикла); в сроки конца 1-й - начала 

2-й фазы ( 16-17-й день), совпадающие с началом 
роста температуры; дважды на фоне подъема тем­
пературы выше 37°С ( 19-2 1-й день - фаза расцвета 

желтого тела и 27-30-й день - конец гормонального 
цикла) и 5-7-й дни следующего МЦ. Наличие ги­

перпролактинемии в группе обследованных жен­
щин исключалось. 

Результаты исследования 

Резул ьтаты работы свидетел ьствуют о законо­
мерном изменении уровня ПРЛ в сыворотке крови 

на протяжении МЦ у женщин репродуктивного 

возраста (см. табл.). Уровень гормона в конце цик­
ла в 1,2- 1 ,8 раза превышал исходные цифры в его 
начале. На протяжении 1 -й и в начале 2-й фазы МЦ 

уровень ПРЛ оставался монотонно низким (211,8 ± 
31,9 мМЕ/л на 5-7-й и 171,7 ± 9,7 мМЕ/л на J 6- 1 7-й 
дни, соответственно). Начало роста секреции ПРЛ 
(243,8 ± 28,0 мМЕ/л) совпадало с фазой расцвета 
желтого тела ( 19-2 1-й день), подтверждаемой ТФД 

яичников (подъем ректальной температуры выше 
37°С). В конце подъема ректальной температуры, 

совпадающего с окончаниеi\1 гормонального цик­

ла, уровень секреции гормона достигал максимума 

(377, 1 ± 23,8 мМЕ/л). Полученные данные роста 
уровня ПРЛ в эти сроки достоверно отличались 

Д11нам11ка уровня nролакт,ша в сыворотке кров11 же•1щ1н1 11а nротяжен1111 менструального цикла 

День ц11кла 

5-7-ii 16- 17-й 19-21 -ii 27-30-й 

Кол-во 11аблюден1 1й 7 6 9 15 

Уровень пролактина, мМЕ/л 211 ,8 ± 31,9 171,7±9,7 243,8 ± 28,0 377,1 ± 23,8 

Р, Р > 0,05 Р > 0,05 Р < 0,01 

Р, Р < 0,05 

Р, - отл11чие показателя в сравнен•~ и с данными 5-7-го дней цикла; 
Р, - отличие показателя о сравнен11и с данными 1 9-21-го дней цикла. 
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(Р < 0,05-0,01) от значений уровня его на протяже­
нии всего предшествующего периода. Падение рек­
тальной температуры, свидетельствующее об окон­
чании текущего гормонального цикла, закономерно 

сопровождалось возвращением уровня секреции 

ПРЛ к исходно низким цифрам начала следующего 
цикла (211,8 ± 3 1,9 мМЕ/л). Таким образом, полу­

че1-1ные клинические данные укладываются в об­
щие закономерности фолликулоrенеза человека [5] 
и подтверждают результаты экспериментальных ра­

бот [ 17, 18] о динамике секреции и роли пролактина 
в менструальном цикле. Максимальные значения 

уровня ПРЛ в конце гормональных циклов, превы­

шающих по продолжительности соответствующий 
менструальный, свидетельствуют в пользу преиму­

щественно гипофизарного, а не деuидуального [14, 
19] источника формирования данного максимума. 

Выводы 

1. Уровень ПРЛ в сыворотке крови женщин под­
вержен закономерным колебаниям на протяжении 

МЦ с нарастанием во 2-й половине последнего. 
2. Гормональный и менструальный циклы жен­

щины не всегда совпадают по продолжительности. 

3. Оптимальным временем забора крови для 
определения уровня ПРЛ при сохраненном цикле 
являются сроки его максимального подъема, отме­

чаемого в конце гормонального цикла. 

4. Инструментальным методом контроля продол­

жительности гормонального цикла могут служить 

ТФД яичников и, в частности, измерение ректаль­

ной температуры. 
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ТНЕ DYNAMICS OF PROLACТIN LEVEL IN BLOOD WOMEN 
DURING ТНЕ MENSTRUAL CYCLE 

Beskrovniy S.V .. Baybuz D.V. 

■ S11mmary: The pa11icularities of Pюlactin ( PRL) level in 
the Ыооd serum of wo111en with maintaiпing menstr·ual cycle 
а,·е investigated. lt has the impo11ant signi fi ty fог diagnostics 
and threatment of transient hypeгprolactinemia. The results of 
investigation l1ave shown, that the PRL level in Ыооd serum of 
women pa11icular ly fluctuated duгing me11stгual cycle w i th growtl1 
in the second half of i t. The optimal time of the Ыооd sampling for 
PRL level measuring i 11 the preserving menstr·ual cycle is the time of 
its maximal incгease in the end ofthe hormonal cycle. T he l1ormonal 

and menstrual cycle of women does not always correspond exactly 
Ьу duгation. The registration of rectal tempeгature may Ье used as 

the metlюd of horпюnal cycle co11tгol . 

■ Кеу words: prolactin; dynamics; Ыооd sampling; normal 
meлstпial cycle; hypeгprolactinemia transient; diagnostics 

■ Ж!'РНАllЪ А!а'ШЕРСТUА и ЖЕНСКИХЪ 60ЛоЗНЕЙ ТОМ LIV ВЫПУСК 3/ 2005 ISSN 1684- 0461 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

© М.М. Дайе, Д.д. Ниаури, 

В .К. Рыжков, И.В. Сергеева 

НИИ акушерства 11 гинекологии им 
Д.О. Отта РАМН, Санкт-Петербург; 

Ле1-1и11градская областная клиническая 

больница, Санкт-Петербург: 

гинекологическое отделе11ие, отделе11ие 

анп10граф1-1и и вr1утр11сосудистой 

хирургии 

■ Опыт 11спользова11ия постоянной 

эмболизации маточных артер11й 

(60 бол1,111:,1х) показал, что 

постоянная внутрисосудистая 

окклюзия мато•1ных артерий может 

рассматриваться 

в определеш,ых случаях как 

раuионалыюе вмешательство 

11 альтернатива орга 1-1осохра11яюшим 

операщ1ям. Временная эмболизащ,я 

маточных артер11й (20 болы1ых), 
ор11е1п11рова1111ан на сн11жение 

риска 11нтраоnерац~101-111ой 

кровоnотер11, позволяет выполнить 

реконструкп1вно-nласп1ческие 

оnерац1111 на матке о оптимальных 

услов11ях. 

■ Ключевые слова: миома матки, 

эмболизация мато,11-1ых артерий 

ЖУРНАЛЪ /\КУШЕРСТВ,1 и ЖЕНСКИХЪ БОЛоЗНЕй 

ОЦЕНКА РОЛИ ЭМБОЛИЗАЦИИ МАТОЧНЫХ 
АРТЕРИЙ В ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ 
У ПАЦИЕНТОК С МИОМОЙ МАТКИ 

Актуальность проблемы 
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В структуре гинекологической заболеваемости миома матки за­
нимает одно из ведущих мест и встречается у 15- 20 % женщин 
репродуктивного возраста [J , 2, 4, 6, 8]. Несмотря на многочислен­
ные исследования, объясняющие возникновение и особенности те­

чения заболевания, миома матки является показанием к плановым 
и экстренным хирургическим вмешательствам в 80% клинических 
наблюдений. В течение многих лет- методом выбора при лечении 
больных с данной патологией оставалась гистерэктомия лапаро­

томным доступом, связанная со значительной травмой, кровопоте­

рей, лишающая женщин репродуктивного возраста возможности 
реализовать детородную функцию [2, 5, 6, 8, 11 ]. В связи с этим 
появилась настоятельная необходимость расширять подходы к ма­

лоинвазивным, функциональным и орrаносохраняющим операци­
ям при миоме матки. Однако даже использование современных эн­
доскопических технологий не решает проблему известного риска 

анестезиологического пособия и хирургического вмешательства. 
Появились сообщения о клинически подтвержденной воз­

можности лечения миомы матки с использованием эмболизации 

маточных артерий, которую в определенных случаях можно рас­
сматривать как патоrенетически обоснованную минимально - ин­
вазивную альтернативу хирургическим вмешательствам [3, 7-1 О, 
12-14]. Однако многие вопросы, в частности уточнение показаний 

и противопоказаний к эмболизации маточных артерий, отдален­
ные результаты, выбор оптимального эмболизируюшеrо агента, 

остаются недостаточно изученными и широко дискутируются в 

мировой периодической литературе, что делает настоящее иссле­

дование своевременным и актуальным. 

Материалы и методы 

Обследовано 80 женщин с миомой матки , возраст которых ко­

лебался от 29 до 52 лет (в среднем 41, 7 ± 1,6 года). Клинические 
проявления заболевания в виде гиперполименорреи имели место у 

54 женщин (67,5 ± 5,2 %), метроррагия - у 16 женщин (20,0 ± 4,5 %), 
более чем у половины пациенток (52,5 ± 5,2 %) наблюдался боле­
вой синдром. Нарушения функции смежных органов выявлены у 

16 женщин (20,0 ± 4,5 %). Посттеморрагическая железодефицитная 
анемия наблюдалась почти у всех пациенток (93,75 ± 2,7 %). Размеры 
матки в большинстве наблюдений (87,5 ± 3,1 %) не превышали 12 
недель беременности. Интрамурально-субмукозная форма миомы 

матки диагностирована у 44 женщин (55,0 ± 5,6 %). Субмукозная 
форма миомы матки наблюдалась у 19 женщин (23,8 ± 5, 1 %), мно­
жественная миома матки с интрамурально-субсерозной локализаци­
ей миоматозных узлов определена у 10 женщин (12,5 ± 3,7 %). Среди 
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атипичных форм миомы матки в 6 клинических 
наблюдениях имела место (7,5 ± 2,2 %) шеечная ло­
калюация миомы и в одном случае (1,25 %)- инт­

ралигаментарная. 

Сопутствующие экстрагенитал ьные заболе­

вания отмечены у 41 женщины (5 1,3 ± 5,6 %). 
При этом гипертоническая болезнь Il-ПI степени 
встречалась у 19 женщин (23,8 ± 5, 1 %) - среди 
них у 4 больных в сочетании с сахарным диа­
бетом и у 4 больных в сочетании с ожирением. 
Врожденные и приобретенные пороки сердца 

были у 4 пациенток (5,0 ± 2,4 %). Гемодиализ по 
поводу хронической почечной недостаточности 

осуществлялся 3 пациенткам (3,8 ± 2, L %), язвен­
ная болезнь желудка и 12-перстной кишки имела 

место у 4 женщин (5,0 ± 2,4 %). Ожирение II-
11 I степени наблюдалось у 11 больных женщин 
(13,8 ± 3,9 %). 

У всех женщин были исключены острые вос­

палительные процессы женских половых органов. 

Онкоцитологическое исследование и гистологи­

ческая оценка состояния эндометрия проводи­

лись на основании раздельного диагностического 

выскабливания полости матки и цервикального 
канала за 1-6 месяцев до внутрисосудистой опе­
рации. 

Всем женщинам проводилось ультразвуковое 

исследование органов малого таза, позволяющее 

уточнить количество, структуру, локализацию 

миоматозных узлов. В послеоперационном пе­
риоде ультразвуковой мониторинг использован с 

интервалом J, 3, 6 и 12 месяцев с целью оценки 
эффекта деваскуляризации миоматозных узлов. 

Внутрисосудистые вмешательства осущест­

влялись в операционной, оснащенной ангиогра­

фической дигитальной установкой Iпtegt·is V 3000 
(Philips Medical System). Процедуры выполнялись 
под местной анестезией через правую бедренную 
артерию в 71 клиническом наблюдении и через 
левую подмышечную артерию у 9 пациенток. 
Для постоянной эмболизации маточных артерий 
в качестве нерассасывающегося эмболизирующе­

rо вещества были использованы частицы поли­
винил-алкоrоля (ПВА) диаметром 200-600 мкм. 
Для временной эмболизации маточных артерий 
использовались фрагменты rемостатической кол­
лаrеновой губки 1 х I х 2 мм. Все внутрисосудис­
тые операции завершались контрольной артери­

оrрафией таза. 

Постоянная эмболизация маточных артерий 
планировалась у 60 больных при единичных суб­
мукозных миоматозных узлах на широком осно­

вании диаметром до 7,0 см и при интрамурально­
субмукозной форме миомы матки с общим числом 
миоматозных узлов не более трех и максимальным 

диаметром миоматозного узла до 10,0 см. Времен-

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ная эмболизация маточных артерий использована 
у 20 женщин при планировании реконструктив­
но-пластических операций на матке у анемизиро­

ванных больных с множественной миомой матки 
размерами более 12 недель беременности, при 

атипичной форме миомы матки и в случае мет­

рорраrии на фоне рождающегося субмукозного 
миоматозноrо узла. 

Методы статистики включали в себя оцен­
ку среднего арифметического, средней ошибки 
среднего значения. Для оценки межrрупповых 

различий при сравнении двух групп применялся 

t- критерий Стьюдента. 

Результаты исследования 

Анrиографическое исследование выполнено 

всем обследованным женщинам (80 больных) . 
При этом маточные артерии были идентифи­
цированы как одна из ветвей передних порций 

внутренней подвздош ной артерии в 140 из 160 
катетеризированных артерий. Средний диаметр 
маточных артерий составил 4,5 ± 0,8 мм. Образо­
вание единого ствола маточной и запирательной 

или маточной и пузырной артерий было выявлено 
в 20 клинических наблюдениях. Удвоение маточ­
ной артерии было выявлено у одной женщины с 

левой стороны. 
На всех ангиограммах были изменения, со­

ответствующие доброкачественной rиперваску­

ляризации, при этом основные ветви маточных 

артерий образовывали округлую rиперваскуляр­
ную зону извитых сосудов без обрывов мелких 
артериальных ветвей, экстравазации и артерио­

венозного шунтирования. Накопление рентгено­

контрастного вещества в капиллярной фазе было 
неравномерным и усиленным, отражающим вы­

раженный сосудистый компонент миоматозноrо 
узла и миометрия. Несмотря на это, значимого 
контрастирования дренирующих вен не отмеча­

лось. Двухсторонняя катетеризация и эмболиза­
ция маточных артерий выполнялась 79 пациент­
кам (98, 7 %), тогда как у одной больной (] ,3 %) 
постоянная эмболизация маточной артерии осу­

ществлялась на стороне преимущественного кро­

воснабжения (при этом диаметр контралатераль­
ной маточной артерии был менее 2,0 мм). 

Микрокатетерная суперселективная эмболи­

зация маточных артерий потребовалась в случае 

удвоения маточных артерий слева у одной паци­

ентки ( 1 ,2 %). Использование перераспредели­
тельной техники эмболизации было принято у 4 
больных (5,0 ± 2,4 %) в случаях формирования 
общего ствола маточной и запирательной арте­
рий, при этом введение фрагментов rемостати­
ческой губки (рассасывающегося материала) в 
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проксимальные отделы запирательной артерии 

обеспес1ило движение нерассасывающихся час­

тиц ПВА с током крови без риска заброса в сосу­
ды смежных органов. 

На ангиограммах артерий малого таза и ма­

точных артерий, выполненных непосредственно 

после эмболизации (рис. 1, а, 6), определялась 
полная деваскуляризация зоны патологического 

очага и стагнация кровотока по маточным артери­

ям у 77 из 8() пациенток (96,3 ± 1,9%), тогда как у 
3 пациенток (3,7 ± 2, 1%) на контрольной ангио­
графии было выявлено частичное сохранение 
васкуляризации матки по маточным артериям, 

что потребовало повторного установления кате­
тера и дополнительного введения эмболизирую­

щих препаратов. 

После постоянной эмболизации маточных ар­
терий в раннем послеоперационном периоде у 

всех больных наблюдались проявления постэм­
болизационоrо синдрома: все женщины отмечали 

боли внизу живота тянущего или схваткообраз­
ного характера. Наиболее выраженная интенсив­

ность болей наблюдалась через 12,0 ± 0,2 часов 
после окончания внутрисосудистоrо вмешатель­

ства. Боли иррадиировали в область крестца и 

нижних конечностей у 12 женщин (20 ± 4,5%). 
Всем женщинам назначались ненаркотические 
анальгетики с первых суток послеоперационно­

го периода . Наркотические анал ьгетики приме­

нялись по требованию только в первые 12 часов 
после вмешательства. 

Повышение температуры тела после постоян­
ной эмболизации маточных артерий наблюдалось 
у всех больных, однако более чем у половины па­
циенток (58,0 ± 3,9%) наблюдалась в пределах до 
37,5°С. Продолжительность и выраженность ги­
пертермии находились в непосредственной зави­

симости от размеров миоматозноrо узла (рис . 2). 
Выраженность и продолжительность темпера­

турной реакции не сопровождалась повышением 
содержания лейкоцитов в крови. С целью профи­

лактики гнойно-септических осложнений всем 

больным, независимо от проявлений постэмболи­
зационного синдрома, проводилась антибактери­

альная терапия антибиотиками широкого спектра 
действия в течение 5-7 дней после операции. 

Из всех 60 больных с постоянной ЭМА в ран­
нем послеоперационном периоде наблюдалось 

одно осложнение. У больной 48 лет при общей 
величине матки, соответствующей 1 2-недельно­

му сроку беременности и диаметром доминант­
ного миоматозноrо узла более 7,0 см. Появились 
признаки септического некроза миоматозного 

узла, в связи, с чем была произведена операция 

экстирпации матки . 

Общее состояние больных в послеоперацион-
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Рис. 1. Ангиограмма правой маточной артерии у больной 
Г., 46 лет (№ 260): а - до постоянной эмболизации 
маточных артерий : определяется зона гиnерваскуля­
ризацин; б - после постоянной эмболизации: опре­
деляется деваскулярнзацня патолоп1ческого очага и 

стагнация кровотока в основном стволе правой ма­
точной артерии. 
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Рис. 2. Характер температурных реакций в зависимости от 
диаметра миоматозного узла. 
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ном периоде позволило ограничить стационарное 

наблюдение в пределах одних суток за городски­
ми жительницами и в течение 4 суток за житель­
ницами сельской местности. Отдаленные резуль­

таты лечения оценивали в динамике в течение 1-3 
лет. 

Нормализация ритма и объема менструальной 

кровопотери и продолжительности менструации 

установлена у большинства больных (85,0 ± 4,6 %) 
уже на третьем месяце наблюдения, и 1, концу 

первого года наблюдения количество женщин с 
восстановленным циклом и объемом менстру­
альной кровопотери составило 56 (93,3 ± 3,2 %). 
Транзиторное нарушение менструального цикла 
по типу опсо-аменореи через 3 месяца наблюда­
лось у 7 женщин (11,6 ± 4,1 %). Вторичная аме­
норея наблюдалась у двух женщин (3,3 ± 2,3 %) 
перименапаузальноrо возраста в течение года на­

блюдения. Клинические проявления заболевания 

сохранились после постоянной эмболизации ма­
точных артерий в виде rиnер-альгодисменорреи у 

больной (1,6 %) А., 45 лет, с предоперационным 
диагнозом: миома матки, интрамурально-субму­
козная форма (диаметр узла 2,7 см). В течение 
двух месяцев больная отказывалась от повторного 

анrиоrрафическоrо исследования и дала согласие 
на типичную rистерэктомию. Данные гистологи­

ческого исследования выявили очаговую форму 
аденомиоза. 

Эффект постоянной внутрисосудистой окклю­
зии маточных артерий проявился трансцервикаль­

ной экспульсией субмукозных миоматозных узлов 
у 15 из 16 женщин с данной локализацией миомы 
матки в среднем 2,9 ± 0,3 месяца после внутрисосу­
дистого вмешательства. Увеличение срока экспуль­

сии миоматозных узлов определялось диаметром 

миоматозноrо узла и превысило 3 месяца при диа­
метре миоматозных узлов более 5,0 см. 

В течение 6 месяцев динамического наблюдения 
ожидаемый клинический эффект отсутствовал у од­

ной больной с субмукозной миомой матки и диамет­

ром миоматозного узла 7,0 см. Рецидив клинических 
проявлений заболевания отмечен у двух больных с 

интрамурально-субмукозной формой миомы мат­
ки при диаметре доминантного миоматозного узла 

более 7,0 см. При повторном анrиоrрафическом 
исследовании установлен источник реваскуляриза­

ции миоматозных узлов, что позволило выполнить 

повторную постоянную эмболизацию маточных 

артерий на уровне реваскуляризации. У двух боль­

ных выполнена повторная эмболизация маточных 
артерий, у одной больной эмболизация яичниковой 
артерии с одной стороны со стойкой ремиссией за­

болевания в течение 1,5 лет наблюдений. 
Ультразвуковое исследование органов малого 

таза выполнялось до и после постоянной эмболи-
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зации маточных артерий в качестве основного ме­

тода динамического наблюдения за структурой, 
размерами матки и миоматозных узлов. 

До проведения постоянной эмболизации ма­
точных артерий миоматозные узлы имели обыч­
ную однородную rипоэхоrенную структуру с 

четкими ровными контурами. После постоянной 

эмболизации маточных артерий в раннем пос­
леоперационном периоде (4-5-й ден ь) эхоrра­
фические биометрические показатели матки и 

миоматозных узлов достоверно не изменялись, 

показатели эхоrрафической структуры миометрия 
были интактны. Однако во всех случаях струк­

тура миоматозных узлов была неоднородная с 
множественными линейными гиnерэхогенными 

включениями. Достоверная разница в диаметре 
миоматозных узлов по отношению к исходному 

при интрамурально-субмукозной форме миомы 
матки была выявлена на первый месяц наблюде­

ния и к концу первого года. Эта разница состави­

ла 70,0 ± 4,6 % (р < 0,001 ). 
У больных с субмукозной формой миомы мат­

ки при ультразвуковом динамическом сканирова­

нии матки и миоматозных узлов после постоянной 
эмболизации маточных артерий была отмечена 
неоднородность миоматозноrо узла, форма узла 

становилась более вытянутой , постепенно отме­
чалось смещение нижнего полюса миоматозноrо 

узла в сторону внутреннего зева цервикального 

канала. По мере постепенного расширения внут­

реннего зева цервикального канала происходи­

ла трансцервикальная экспульсия. Уменьшение 

объема миоматозных узлов после постоянной 
эмболизации маточных артерий привело к умень­

шению размеров матки. При этом средний объем 
матки через 12 месяцев составил 119, l ± I ,4 см3, 
что достоверно меньше относительно исходного 

размера 252,5 ± l 1 ,3 см3 (р < 0,01 ). 
Временная предоперационная двухсторонняя 

эмболизация маточных артерий выполнялась в 

плановом порядке за 2- 24 часа до хирургическо­
го вмешательства у 17 женщин с целью снижения 
риска интраоперационной кровопотери. Трем 

больным с субмукозной формой миомы выпол­
нена временная эмболизация маточных артерий в 

экстренном порядке с целью гемостаза и удаления 

рождающегося субмукозного миоматозноrо узла. 

Использование коллаrеновой rемостатической 
губки вместо частиц поливинила алкоголя было 

ориентировано на проксимальный уровень окклю­

зии маточных артерий, что обеспечивало деваскуля­

ризацию матки без глубокой ишемии миометрия. 
Постэмболизационный синдром в период, пред­

шествовавший хирургическому вмешательству (2-
24 часа), проявлялся незначительными болевыми 
ощущениями в нижних отделах живота, которые 
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куnировались только ненаркотическими аналь­

гетиками. Субфебрильная температура наблюда­
лась у 50,0 ± 3,8 % женщин. Ни у одной больной 
выраженность nостэмболизационного синдрома 
не явилась противопоказанием к выполнению 

реконструктивно-nластических операций на мат­

ке и не осложнила течение послеоперационного 

периода. 

Созданные интраоперационные условия поз­

волили выполнить все реконструктивно-nласти­

ческие вмешательства в планируемом объеме: 

консервативная миомэктомия лаnаротомным до­

ступом произведена 15 женщинам, из них при 
атипичной форме миомы у 5 женщин. В двух кли­
нических наблюдениях удаление шеечных миома­

тозных узлов выполнено влагалищным доступом. 

Средняя интраоnерационная кровопотеря соста­
вила 147,0 ± 14 мл , средний уровень гемоглобина 
не изменился ( 102,0 ± 3,8 г/л по отношению кис­
ходному 104,0 ± 4,0 г/л). Послеоперационный пе­
риод у всех больных протекал без особенностей. 

Восстановление ритма и объема менструаль­

ной кровопотери после реконструктивно-п.riасти­
ческих операций с предварительной временной 

эмболизацией маточных артерий наблюдалось в 
сроки до двух месяцев динамического наблюде­

ния. Нормализация размеров матки и эхострукту­
ры миометрия во всех отделах матки при уЛ'ьтра­

звуковом мониторинге отмечено tJepeз 3 месяца 
после операции. Клинический мониторинг пока­

зал, что в течение 1-3 лет ни у одной из больных, 
перенесших хирургическое вмещательство, пос­

ле временной эмболизации маточных артерий не 

было рецидивов миомы матки. У двух женщин в 
периоде до 6 месяцев после хирургического лече­
ния наступила спонтанная беременность. 
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ТНЕ EVALUATION OF UTERINE ARТERI ES EMBOLIZATION 
VALUE IN FUNCTIONAL SURGERY IN PATIENTS WITH 
UТERIN E МУОМА 

Daye М.М .. Niauri D.A., Ryjkov V.K., Sergeeva 1.V. 

■ Summary: The ехрегiепсе of constaпt embolization of 
uteriпe arteries (60 pat ieпts) has shown that constaпt intravascular 

occlusioп of uteri11e arteries iп some cases rnay Ье coпsidered 
as rational interveпtioп and an alterпative for orgaп-saved 

surgery. Ternporary embolizatioп ofuteriпe arteries (20 patieпts) 
orieпtated to decreasiпg of intгaoperative Ыeediпg risk allows 
to perrorm recoпstructive-plastic uterine suгgery in optimal 
coпdit itoпs. 

■ Кеу ,voгds : uteriпe myorna; embolization of uterine arteries 
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■ У больных трубно-пернтонеальным 

бесплодием проведены гистероскопия 

11 п1столоп1ческое 11сследов:111ие 

эндометрия . Внутриматочная 

патология выявлена у 73,7 % 
больных. Анализ показал, что для 

корректной диагностики заболеваний 

полости матки необходимо сочетанное 

использование п1стероскош1и 11 

биопсии эндометрия. 

■ Ключевые слова: гистероскопия, 

биопс11я эндометрия , хрон11ческий 

эндометр,п 

■ ЖУРНАЛЪ АЮ'ШЕРсrОА и ЖЕНСКИХЪ БОЛ-ЬЗНЕЙ 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ДИАГНОСТИКА ПАТОЛОГИИ ПОЛОСТИ 

МАТКИ У БОЛЬНЫХ, СТРАДАЮЩИХ 
ТРУБНО-ПЕРИТОНЕАЛЬНОЙ 
ФОРМОЙ БЕСПЛОДИЯ 

В настоящее время гистероскопия рассматривается многими 

авторами в качестве «золотого стандарта» в диагностике внутри­

маточной патологии, так как позволяет не только визуально оце­

нить состояние полости матки, устьев маточных труб, выявить 
врожденные пороки развития матки, но произвести прицельную 

биопсию эндометрия [ 1, 9, 11 , 12]. Считается, что гистероскопия 
обладает большей информативностью, чем rистеросальпинrоrра­
фия и ультразвуковое сканирование [3]. 

Вместе с тем, в литературе нет единства мнений в отношении 

возможностей гистероскопии в верификации патологии эндомет­
рия и, в частности, хронического эндометрита (ХЭ). По мнению 
одних авторов, гистероскопия является достаточно надежным ме­

тодом, позволяющим оптимизировать диагностику ХЭ [1 , 4-6, 8] . 
С другой стороны, исследования Polesseni Р. и соавторов [ l О] по­
казали, что гистероскопия обладает низкой информативностью в 
выявлении данного заболевания и не может быть рекомендована 

для диагностики ХЭ. 
Целью настоящей работы явилась оценка необходимости ис­

следования полости матки и эндометрия у больных, страдающих 
трубно-перитонеальной формой бесплодия, и оценка возможнос­

тей гистероскопии в диагностике патологии эндометрия, в част­

ности хронического эндометрита. 

Материалы и методы исследования 

Нами обследованы 133 пациентки с трубно-перитонеаль­
ным бесплодием, которые впервые обратились в отделение ВРТ 
НИИ акушерства и гинекологии им. Д.О. Отта РАМН в период с 

1.10.2000 r. по 31.12.2002 г. 
Всем больным проводилась гистероскопия и биопсия эндомет­

рия, с последующим гистологическим исследованием полученно­

го материала. 

Гистероскопия и биопсия эндометрия выполнялись в среднюю 
стадию фазы пролиферации (7-11-й дни менструального цикла) по 
общепринятой методике. 

В качестве гистероскопических критериев ХЭ были приняты 
следующие признаки: чередование участков утолщения эндомет­

рия с резким истончением, неравномерная ярко-розовая или крас­

ная окраска слизистой, усиленный сосудистый рисунок. Именно 
эти критерии описаны в литературе, как типичные для ХЭ [ 1, 6]. 

Гистологические срезы изучали в световом микроскопе после 

окраски гематоксилином-эозином . Диагноз хронического эндомет­

рита устанавливался по данным гистологического исследования 

[2, 8] при наличии: 
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Таблица/ 

Характср11 ст11ка сос·гоя111tя энnометрия у пациенток с труб11 0-пе~>итонеал б ы1ым ссnлодием по панным 

п1стероскоn1ш 11 r11столоr11ческоrо исследоuаrшя 

Диагноз Гистеооскопия, л Гистология, п 
Хроничес1<ий эндометрит 

Полип /Гиперплазия :эндометрия 

Гипоплазия эндометрия 

Нормальный эндометрий 

Всего 

• воспалительной инфильтрации, состоящей 
преимущественно из лимфоидных элементов; 

• плазматических клеток; 
• фиброза стромы; 
• склеротических изменений стенки спираль­

ных артерий эндометрия. 
На момент обследования ни у одной из пациен­

ток не было выявлено отклонений от нормальных 

характеристик менструальной функции. У них 
также не было никаких жалоб или объектив1шх 

симптомов, характерных для длительно вяло про­

текающего воспалительного процесса женской 

половой сферы, как и отклонений от нормальных 

показателей микробиоценоза в локусах нижнего 
этажа половой сферы . 

Методы статистического анализа 

Для оценки полученных данных производил­

ся расчет следующих показателей: чувствитель­
ность и специфичность метода, прогностическая 

значимость положительного теста, прогностичес­

кая значимость отрицательного теста. Величина 
каждого относительного показателя оценивалась 

с учетом доверительного интервала (дИ)1 • Все 
расчеты выполнялись с использованием пакетов 

программы STAТISПCA 6 (StatSoft, USA). 

'ДИ - стап1ст11ческий показатель, позволяющий оценить, в каких 
пределах может находиться истинное значс1iис параметра в популяции. 

ДИ 95 % означает, •1то 1,стинное з1iачен11е веm1ч11ны с вероятностью в 
95 % лежит в его пределах. Если ДИ для ОР вю1ю•1ает ед11>111цу - ,то 
о-Jна•1ас1, что ,ффс1<1 лечен11я спn исп1чесю1 незнэчим [7). 

Здоровые 

51 (38,4 %) 91 (68,4 %) 

13 (9,8 %) 4 (3,0 %) 

- 1 (0,8 %) 
69 (51,9 %) 37 (27,8 %) 
133 ( 100 %) 133 (100 %) 

Результаты исследования 

При rистероскоnии внутриматочная патоло­
гия была обнаружена у 69(51 ,9 %) больных, из 
них: аденомиоз выявлен у 3 (2,2 %) больных, 
перегородка в полости матки впервые обнару­

жена у 2 ( 1,5 %). Болезни, которые составили 
патологию собственно эндометрия, были диа­
гностированы у 64 больных: хронический 

эндометри~ в том числе синехии в полости 

матки, - у 51 (38,4 %), полипоз/rиперплазия эн­
дометрия - у 13 (9,8 %). 

При гистологическом исследовании ХЭ диа­
гностирован в 9 1 (68,4 %) случае, nолиnоз/rипер­

nлазия н гипоплазия эндометрия - в 4 (3 %) н l 
(0,8 %) случаях соответственно; патологии эндо­
метрия не обнаружено у 37 (27,8 %) лаuиенток 
(табл. 1 ). 

В результате проведенных расчетов было уста­

новлено, что чувствительность гистероскопии в 

диагностике хронического эндометрита соста­

вила 46,2 % (95 % ДИ 35,6-56,9 %), специфич­
ность - 78,6 % (95 % ди 63,2-89,7 %). 

Вероятность получения ложноотрицательноrо 
диагноза ХЭ составила 53,8 %. Вероятность полу­
чения ложноположительноrо диагноза ХЭ - 17 ,5 %. 
Прогностическая значимость положительного тес­

та, то есть шансы, что у паuиентки действительно 

имелся ХЭ, -82,5 % (95 % ДИ 69,1 - 91,6 %). Про­
гностическая значимость отрицательного тест~ то 

есть шансы, что у пациентки действительно отсутс­

твовал ХЭ, - 40,2 % (95% ДИ 29,6-5 1,7 %) (табл. 2). 

ТСlбЛ/11(0 2 

Больные 
Результат 

(по данным биопс1111 эндометрия ноома) (по данным биопсии ХЭ) 
Всего 

ХЭ при гистероскопии 
33 49 

отсутствует 
(Истинноотрицательный результат) (Ложноотрицательный результат) А + В = 82 

А в 

ХЭ при гистероскопии 
с D 

имеется 
(Ложноположительный результат) (Истинноположительный результат) C+D=SI 

9 42 

Всего А+ С= 42 В + D = 91 133 

• чувствительность - частота положительных результатов np11 наличии болезни = D/(B+D) 
• специфичность - частота отрицательного результата при отсутствии заболеван11я = А/(А+С) 

• nроrностичность положительного результата (predictive value) или проrности•1еская ценность метода - вероятность нали-

чия заболевания при условии известного результата теста = DI (C+D) 

• nрогностичность отрицательного теста = А/(А+В) 
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Таб.ш11а 3 

Здоровь1е 
Бот,ные 

Результат (по данным биопси11 эндометрия 
(по данным бнопс1н1 r1~nерплазия/полип) 

Всего 

норма) 

118 2 
Г1·~nерпл . процесс при r11c-

(Ист11ююотрнцательныii результат) (Ложноотрицательный резут,тат) А+ В= 120 
тероскопи11 отсутствует 

А в 

с о 
Г11перпл. процесс при гис-

(Ложнополож1пельный результат) (Исти1шоrюложительный результат) С+ О = 13 
тероскопи11 имеется 

11 

Всего А+С= 129 

Чувствительность метода в отношении 

гиперпластических процессов эндометрия 

составила 50 % (95 % ДИ 6,8- 93,2 %), спе­
цифичность - 91,5 % (95 % ди 85,3-95,7 %). 
Вероятность получения ложноотрицательного 

диагноза равнялась 50 %, вероятность получе­
ния ложноположительноrо диагноза ХЭ - 8,5 %. 
Прогностическая значимость положительного 

и отрицательного теста составила 15,4 % (95 % 
ди 1,9-45,4 %) и 98,3 % (95 % ди 94, 1- 99,8) 
соответствен но (табл. 3 ). 

Обсуждение полученных результатов 

При обследовании с помощью гистероскопии 

и гистологического исследования биоптата эндо­

метрия 133 пациенток с трубно-перитонеальным 

бесплодием более чем у 2/3 (73,7 %) из них была 
выявлена внутриматочная патология. Доминиру­
ющей болезнью явился хронический эндометрит, 
частота которого составила, по данным гистоло­

гического исследования, 68,4 %. Среди обследо­
ванных больных с помощью гистероскопии уда­

лось впервые диагностировать порок развития 

матки (перегородка в полости матки), аденомиоз 

и внутриматочные синехии. В ходе анализа была 
установлена относительно высокая специфич­

ность гистероскопии (вероятность ложноположи­
тельного диагноза при ХЭ и гиперпластических 
процессах составила 17,5 % и 8,5 % соответс­
твенно) и высокая прогностическая значимость 

положительного теста в выявлении ХЭ (82,5 %). 
Полученные результаты позволяют рассматри­

вать указанные диагностические исследования, 

как важные составляющие комплексного обсле­
дования на этапе подготовки к ЭКО женщин с 
трубно-перитонеальной формой бесплодия, необ­

ходимые для корректной оценки состояния реп­

родуктивной системы . 

Вместе с тем проведенный анализ выявил, что 

более чем в половине случаев при наличии пато­

логии эндометрия гистероскопия не позволяет ее 

обнаружить, что становится причиной ложноот­
рицательного заключения (чувствительность гис­

тероскопии в диагностике хронического эндомет-

2 

8 + 0 = 4 133 

рита и гиперпластических процессов эндометрия 

составила 46,2 % (95 % ДИ 35,6-56,9 %) и 50 % 
(95 % ДИ 6,8- 93,2 %) соответственно), поэтому 
для корректной диагностики патологии полости 

матки необходимо сочетанное использование гис­
тероскопии и биопсии эндометрия. 

Выводы 

Проведенное исследование по1<азало, что гис­

тероскопия является информативным диагности­

ческим методом в отношении внутриматочной 
патологии (пороки развития, синехии и т.п.) . Гис­
тероскопия не может рассматриваться как основ­

ной метод диагностики характера патологии эндо­

метрия и хронического эндометрита в частности. 

Окончательный диагноз в отношении патологии 

эндометрия остается прерогативой гистологичес­

кого исследования. 

Внутриматочная патология: пороки развития, 
внутриматочные синехии, гиперпластические про­

цессы и хронический эндометрит встречаются более 
чем у 2/3 больных, страдающих трубно-перитоне­
альной формой бесплодия, что является достаточно 

весомым аргументом для включения гистероскопии 

и гистологического исследования биоптата эндо­

метрия в стандартный алгоритм обследования этой 

группы пациенток. 
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DIAGNOSТICS OF ENDOMETRIAL PATHOLOGY IN 
PAТIENTS WITH TUBAL INFERTILITY 

Korsak V.S. Zabelkina 0.1., lsakova E.V., Popov E.N. 

■ Sumшary: D iagnostic l1yste1·oscopy and endometrial biopsy 
were pe1·fo1·med оп patients ,vith llibal infertility. lntraL1te1·ine 
pathology were foL1nd in 73, 7 % cases. Botl1 procedures should 
Ье complementary to each otheг for со1тесt diagnostics. 

■ Кеу words: hystel'Oscopy; endometrial Ьiopsy; cl1ronic 

endometгitis 
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Нау•1нсн1стод1 IЧCCKIIII ЦСI 111) по ЖJJ1СкулярI юit 

мсд1щ11не МЗ РФ на базе Госуд:~рствсн1юrо 

мед1щ11нскоrо ун11верс 11тета 11м. акад. 

~1.П . Павлова, Сан~,.'Т-Петербург; 

Мсд1щ11нская академия 11ослед1111ломноrо 

образовання . Сан ~,.'Т-Гlетербург 

■ Нал11ч11е пшеракл1в11ых 

вар11антов 1·с11а матр11ксноii 

металлоnроте11назы-l (ММР-1) 

связано с 11овыше11ным темпом роста 

разл11•1ных 11ео11ла:щй у человека. 

Пр11 11зучеш111 ч.1стол,1 nромоторных 

вар11а1пов гс1100 ММР-\ 11 ММР-3 

у 170 больных с лейомномой ~,атю, 

ОЫЯIШСIIЫ ассоц11ац1111 между IНIЗКОЙ 

•iacтoтoi'i встрс•1аемост11 алле.1111 

JG / IG, быстрым ростом .г~ейом11омы, 

11 а.'1 11 •111ем множествеш1ых узлов 

11 аде11ом11оза, что предполагает 
nротскпшную роль гомоз11гоп1ого 

вар11а11та IG/ IG гена ММР-

1 11р11 разв1п1111 с11м11томноi'i 

лсйом11омы II аде11ом11оз~1, а тан:же 
рост-стю1ул11руюuщй эффект 

аллеля 2G. Так11м образом, 

П()О~IОТОJ)НЫЙ генОТIIП ММР-1 может 

рассматр11ваться как возможный 

гснсп1чсск11i'i ~н11жер прогноза 

кл111111ческого тече1111я лсi'iом 11омы 

матк11. 

• Ключевые слова: rен ныit 

11ол1~морфюм; матриксные 

металлопроте1н1азы; лейом1ю~1а; 

аденом иоз 

■ iКУРIIАдЪ ,Ш'ШЕРСШ и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕИ 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ЗНАЧИМОСТЬ ГЕННОГО ПОЛИМОРФИЗМА 

В ПРОГНОЗЕ РАЗВИТИЯ И ТАКТИКЕ ВЕДЕНИЯ 

ПАЦИЕНТОК С МИОМОЙ МАТКИ И АДЕНОМИОЗОМ 

Актуальность проблемы 

Лейомиома матки (ЛМ), являясь доброкачественной опухолью 
миометрия, развивается в результате пролифераuии мышечных 
клеток и соединительнотканных элементов [3]. При сравнении 
ультраструктуры коллагеновых фибрилл в ткани лейомиомы и нор­

мальном миометрии установлено, что лейомиома содержит колла­
геновые фибриллы нетипичной структуры и ориентаuии по срав­
нению с нормальным миометрием [ 14]. Это обстоятельство может 
свидетельствовать о ведущей роли матриксных металлопротеиназ 

(коллагеназ и желатиназ) в патогенезе лейомиомы. Прис1ины нару­
шений соединительнотканного компонента могут быть обусловле­

ны, в частности, гормональным дисбалансом у женщин [3]. 
Молекулярно-генетические механизмы влияния измененного 

гормонального фона на активность соответствующих энзимных 
систем в ткани матки пока мало изучены. Так, несомненно участие 

матриксных металлоnротеиназ (ММР) в процессах ремоделин­
rа коллагена в опухолевых тканях [ J 2]. Известно более 20 видов 
ММР, которые осуществляют различные этапы деградации кол­

лагена, эластина и других белков экстрацеллюлярного матрикса. 

Среди них особую роль играет матриксная металлопротеиназа-1 
(IVIMP-1), которая осуществляет первичную деградацию молекул 
коллагена, после чего происходит их дальнейший распад под дейс­
твием остальных ММР [ 12]. В последующей деградации продук­

тов коллагенолиза участвуют другие ММР, в частности стромели­

зин- 1 (ММР-3). 

Имеется небольшое число молекулярно-биологических иссле­

дований, которые показывают, что в миоматозных тканях проис­
ходит усиление экспрессии спеuифических генов uитокинов и 
ростовых факторов [7]. Выявлено достоверное повышение экс­

прессии ММР-1 (специфические мРНК и белки) при лейомиоме 
(6]. Возникает вопрос о причинах усиления транскрипции генов 
ММР у отдельных пациентов. Ощ1им из этих факторов может быть 
полиморфизм регуляторных сегментов, в частности - промотор­
ных участков генов. При этом ~,е изменяется первичная структура 
и активность белкового продукта, однако существенно изменяется 
продукuия мРНК и специфического белка. В связи с этим у но­

сителей <<гиперактивных» промоторных вариантов может усили­
ваться склонность к различным заболеваниям [ 13]. Диагностика 

и профилактика соответствующих состояний представляет собой 
одно из важных направлений новой отрасли науки - предиктивной 
медицины, изучающей генные механизмы предрасположенности к 

тем или иным клиническим состояниям[! ] . 

Для лромоторного участка ММР- 1 известно 2 генных варианта - на­
личие 1G или 2G в позиции - 1607. При наличии варианта 2G в 
лромоторе гена ММР- 1 появляется дополнительный сайт связы-

ТОМ LIV ВЫПУСК 3/2005 ISSN 1684-0461 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

вания фактора транскрипции Ets, тем самым оп­
ределяя высокие уровни синтеза специфис1еской 

мРНК и продукции молекул проэнзима ММР-1. 
Показано, что rомозиrотное состояние гена ММР-

1 2G/2G связано с повышенным риском развития 
и диссеминацией злокачественных новообразова­
ний (например, меланомы и рака яичника) [2 1 ]. 
Наши исследования при трансплантации кост­
ного мозга показали взаимосвязь между наличи­

ем аллеля 2G у больных и повышенным риском 
развития реакции «трансплантат против хозяина» 

[4] . ММР-3 (стромелизин- 1 ) осуществляет пос­
ледующее разрушение коллагена. Для этого гена 

показан генный полиморфизм в позиции nромо­

тора-600 (5А/6А). Аллель 5А характеризуется 
более высоким уровнем транскрипции, нежели 

аллель 6А. Преобладание аллеля 5А гена ММР-3 
обнаружено для женщин с метастазирующим ра­
ком молочной железы [8]. 

Кроме того, в ряде работ показана важность 
полиморфизма MTHFR (метилентетраrидрофо­
латредуктазы), катализирующего синтез 5-метил­

тетраrидрофолата, который используется в про­
цессах метилирования . Вариант MTHFR С677Т 
сопровождается существенно сниженной актив­

ностью, что повышает rемокоаrуляцию и онко­

логические риски у женщин - носительниц этого 

гена [ 1 1]. 
Целью настоящей работы явилась оценка воз­

можной роли упомянутых клинически актуаль­

ных генных вариантов как факторов риска в раз­

витии миомы матки и аденомиоза. 

Материалы и методы 

При выполнении настоящей работы проведено 
клиническое обследование 170 пациенток, имев­

ших миому матки, в возрасте от 26 до 71 года 
(средний возраст 46,6 года), с морфологической 
верификацией диагноза у оперированных боль­
ных. У 122 (71,7 %) женщин имелась симптомная 
миома, проявлявшаяся rиперполименоррей, быс­

трым темпом роста опухоли, нарушением фун­

кuии смежных органов, что потребовало хирур­
гического лечения. У 48 (28,3 %) - миома матки 

была без клинических проявлений. 

Комплекс обследования, помимо анамнестичес­
кого и общеклиническоrо, включал эхоrрафическое 
исследование органов малого таза, морфологи­
ческое исследование эндометрия. Ультразвуко­
вое исследование проводили в первую фазу при 
сохраненном менструальном цикле трансабдо­
минальным доступом конвексным датчиком с 

частотой 3,5 МГц и трансвагинальным доступом 
с частотой 8 МГц. При исследовании с использо­
ванием серой шкалы оценивали размеры матки, 
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величину, число и локализацию узлов, а также со­

стояние яичников. 

Вычисление объема матки и миоматозных уз­
лов осуществляли по предложенной Неа]еу ( 1989) 
формуле [20], основанной на данных ультразвуко­
вого сканирования с определением продольного 

(А), поперечного (В) и переднезаднеrо (С) разме­
ров. Темп роста узлов миомы или ее регресс оце­
нивали в динамике по данным эхографии, прово­

дившейся каждые шесть месяцев. 
С цет,ю изучения молекулярно-биологических 

аспектов патогенеза миомы матки проводилось rе­

нотипирование промоторных аллелей генов ММР-1 
и ММР-3, а таюке гена MTHFR (С677Т). 

Геномную ДНК выделяли из лейкоцитов крови 

больных и доноров после лизиса, иммобилизации 
и очистки ДНК на сорбенте, с применением набо­

ра «ДНК-Сорб» (Литех, Москва). Генотипы ММР-
1 ( 1 G/2G), ММР-3 (5А/6А) и MTHFR (С677Т) 
определяли с помощью аллель-специфической 
ПЦР. Подбор соответствующих праймеров осу­
ществляли с помощью программы Primer Expгess 
(Applied Biosystems, Германия), причем искомый 
точечный полиморфизм располагали на 3'-концс 
передних nраймеров. 

Реакционная смесь для ПЦР содержала сле­

дующие компоненты: 5х ПЦР-буфер (Ампли­

сенс, Москва); смесь дезоксинуклеотидов (МВ ! 
Feгmeпtas, Каунас, Литва), праймеры (от 0.05 до 
0.3 µМ) производства <<Синтол» (Москва), ДНК­

Таq полимеразу ( «ДНК-Технология, Москва», 1,0 
МЕ в пробе) и геномную ДНК (2,5 мкл на реак­

цию), в общем объеме 20 мкл. ПЦР проводили в 
амплификаторе 1Cyclel' (Bio-Rad, США). Режимы 
ПUР были следующими: 94°С, 5 мин; 40 циклов 
ТТЦР: денатурация: 94°С, 30 с; отжиг в течение 
30 с: 67°С (MTHFR), 55°С (ММР-1 ), 54°С (ММР-

3/5А), 49°С, (ММР-3/6А); элонгация: 72°С, 30 с 
(40 циклов); 72°С, 7 мин. Продукты ПЦР оцени­
вали после электрофореза в 1,5 %-нам аrарозном 

геле при окраске этидий-бромидом. Визуализа­
цию специфических продуктов осуществляли с 

помощью УФ-трансиллюминатора. Изображения 

фиксировали с помощью цифровой фотокамеры 

Ca110n PoweгShot А 70. Статистический анализ 
проводился путем непараметрического анализа 

(тест хн-квадрат), с помощью пакета программ 
Wiпstat. 

Результаты исследования 

По данным анамнеза, длительность сущест­

вования миомы до 5 лет отмечена у 100 женщин 
(58,9 %); от 6 до I О лет - у 43 (25,2 %), более I О 
лет - у 27 ( J 5,9 %) пациенток. 

Подбрюшинная локализация миоматозных уз.лов 

обнаружена у 12 (7,9 %) больных, межмышечная - у 

iliYPIIA.'IЪ ШШЕРСТП.\ и ЖЕНСКИХЪ БОЛ1>ЗНЕ1i ТОМ LI V ВЫПУСК 3 / 2005 ISSN 1684-0461 ■ 



56 ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Таб)llща / 

Распределе1ше rеш,ых uap11ai1тou ММР-1 , ММР-3 11 MTHFR сред11 больных лейом11омоii в Са11кт-Петербургс 

Исслсдооа1-1ные гены 

ММР-1-1о01 

IG/2G 

IG/ IG 

26,5 % 
(45/ 170) 

5А/5А 
ммr-3-;оо 

5А/6А 20,5 % 
(35/ 170) 

се 
t-,1JTHFR 
С677Т 37. 1 % 

(63/ 168) 

43 (28,3 %) и подслизистая - у 9 (5,9 %) женщин. 
Сочетание nодбрюшинной и межмышечной локали­

зации миоматозных узлов выявлено у 88 (57,9 %) 
пациенток. Единичные миоматозные узлы отме­
чены у 42 (24,7 %) больных; по 2 миоматозных 
узла выявлено у 44 (25,9 %), от 3 до 5 узлов - так­

же у 44 пациенток (25,9 %) и более 5 узлов - у 
40 (23,5 %). Быстрый рост опухоли отмечен у 41 
(29,3 %) пациентки, медленный - у 69 (49,3 %) и 
регресс миоматозных узлов - у 30 (2 1,4 %). 

Тlри морфологическом исследовании эндомет­

рия у 72 (42,3 %) женщин выявлено его соответс­
твие фазе менструального цикла, у 33 (19,5 %) -
обнаружена железистая или железисто-кистозная 

гиперплазия, у 46 (27,2 %) - полип эндометрия и 

у 18 ( 10,6 %) - гипопластический или атрофич­

ный эндометрий. 

Репродуктивная функция обследованных жен­

щин характеризовалась большим количеством бе­

ременностей, значительная часть которых закон­
чилась искусственным и/или самопроизвольным 
прерыванием. 

Из гинекологических заболеваний наиболее 
часто миоме матки сопутствовал аденомиоз, вы­

явленный у 93 больных (54,7 %). Доброкачест­
венные опухоли яичников (кисты) обнаружены у 
23 ( 13,8%) обследованных больных. 

При изучении состояния молочных желез па­

тологические изменения выявлены у 144 (84,7 %) 
больных миомой матки. В 66,1 % наблюдений обна­
ружена диффузная кистозно-фиброзная мастопатия, 

узловая форма фиброзно-кистозной мастопатии от­

мечена у 2,4 % больных, аденоз - в 12 % случаев, 
фиброаденома -у 3,2 % пациенток. 

Преморбидным фоном лейомиомы матки явля­

лись заболевания сердечно-сосудистой системы 

(артериальная гипертензия, миокардиодистро­

фия, приобретенные и врожденные пороки серд­

ца), отмеченные у 107 пациенток (62,9 %). 
Ожирение и сахарный диабет выявлены у 60 

женщин (35,2 %), заболевания желудочно-кишеч­

ного тракта и гепато-билиарной системы (хрони-

Доля геноптов в выборке 

1G/2G 2G/2G 

51,2 % 22.4 % 
(87/ 170) (38/ 170) 

SA/6A 6А/6А 

54.1 % 25,2 % 
(92/ 170) (43/170) 

ст тт 

41.7 % 20.2 % 
(7 1/ 168) (34/168) 

ческий холецистит, дискинезии желчевыводящих 

путей, желчекаменная болезнь, язвенная болезнь 

желудка и 1 2-перстной кишки, хронический гаст­
рит и гастродуоденит) - у 67 (39,4 %), варикозное 
расширение вен нижних конечностей у 38 (22,3 %) 
пациенток. 

Анализ распределения изученных генных ва­

риантов показал высокую частоту встречаемости 

альтернативных аллелей генов ММР-1, ММР-3, и 
MTHFR в обследованной группе больных (табл. 
1 ). Частоты аллелей этих генов в данной груп­
пе достоверно не отличались от ранее опубли­
кованных выборок для населения Европы. Лри 

этом распределение промоторных аллелей генов 

ММР- 1 и ММР-3 практически соответствовало 

классическому «менделевскому» варианту (50 % 
гетерозигот и по 25 % rомозигот обоих видов). 
Тlри анализе промоторного полиморфизма гена 
MTHFR в выборке отмечена тенденция к преоб­
ладанию носителей аллеля 677С. 

При анализе результатов по клиническим под­

группам выявлено, в частности, что у больных 

с отсутствием роста или регрессом опухоли от­

мечается повышенная встречаемость генотипа 

IG/ IG гена ММР- 1 , тогда как быстрый рост ми­

омы ассоциировался с пониженной частотой дан­
ного аллеля (табл. 2, рисунок). Среди больных с 

0.5 r Частота 

ММР 1G/1G 

1 o . .:i 

:i: Стаид.оwмб«.а 

0,3 

o.i 

Темnы роста миом1;,1 

Корреляция темпов роста лейом11омы с наличием гено­
типа 1 G/ 1 G (р = 0,02). По осн абсцисс - темпы роста 

· лейомиомы (\ - регресс или отсутствие роста, 2 - мед­
ленный рост, 3 - быстрый рост). По оси ординат - час­
тота встречаемости генотипа IG/ \G гена ММП- 1. 
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Таблица 2 

Вза11мос611з11 между частотами nромотор11ых аллеJtей re11a ММР-1 11 темnами роста лейо.~шомы 

Гоvппы боль1н,1х/генот1ты ММП-1 IG/ IG IG/2G 2G/2G 

Суммар11ая выборка 
28,6% 48,6% 22,9% 

(40/140) (68/140) (32/ 140) 

Отсугстн11е роста м110~1ы 11ли регресс 
46,7% 36,7 % 16,7 % 
( 14/30) (11/30) (5/30) 

Медленный рост 
27,5 % 46,4 % 26,1 % 
( 19/69) (32/69) (18/69) 

Быстрыii рост шю,~1ы 
17,1 % 61,0% 22,0% 
(7/41) (25/41) (9/41) 

Уров1111 достоnерности различий р = 0,023 р = О,11 р - 0,58 

Пр11ме•1:н111е. Пр1тедены дан1-1ые 110 сруп11е из 140 больных, для которых имелась информац11я о д~1намике роста миомы. 

Пр11водятся разл11чия между кли1-1ическими подгруппами. 

медленным ростом опухоли этот показатель имел 

промежуточное значение. Указанные различия 

были достоверными при р = 0,02, что говорит о 
существенной связи между наличием низкоак­

тивноrо аллеля ММР-1 и темпами роста новооб­

разования. 

Кроме того, обнаружена достоверная ассоuиа­
ция между наличием аллеля I G ММР- 1 (генотипы 
1 G/ 1 G и I G/2G), и частотой встречаемости аде1ю­
миоза (р = 0,008). Как показано в табл. 3, частота 
генотипа I G/1 G существенно ниже у больных с 
аденомиозом, что, возможно, связано с его про­

тективной ролью в отношении эктопической про­

лиферации клеток эндометрия. 

Частота I G/ 1 G гена матриксной металлопроте­
иназы-1 (MMP-I) оказалась в среднем менее вы­
сокой у больных с мноrоузловой формой миомы 
матки (р = 0,01, табл. 4). Можно предположить, 
что наличие rиперактивноrо аллеля 2G, напро­
тив, предпола гает усиленную склонность к дис­

семинаuии данного новообразования у больных с 
лейомиомой и , соответственно, к возникновению 

мноrоузловой формы лейомиомы . 
В описанном контингенте больных нами также 

изучались частоты аллелей 5А и бА гена ММР-3, 
тесно сuепленноrо с геном ММР- 1 на хромосоме 

Час·rоты аллелей ММР-1 у болы11,1х с адсном1юзом 

Гоvппы болышх/rе11◊т11пы ММП-1 

1 I, а также гена MTHFR (С677Т). По данным ал­
лелям не было выявлено статистически достовер­

ных различий между подгруппами с различной 
клиникой. Этот результат подчеркивает особую 
значимость взаимосвязей между rомозиrотным 

состоянием I G/ 1 G гена ММР- 1 и клиническими 

характеристиками лейомиомы матки. 

Обсуждение 

В нашем исследовании участвовала репрезен­

тативная группа женщин с лейомиомой матки. Их 
распределение по возрасту (в среднем 47 лет) со­
ответствовало встречаемости симптомноrо забо­
левания у населения. На основании данных анам­

неза и клинического обследования больные были 
классифиuированы по темпам роста, количеству, 

локализаuии и размерам новообразований матки, 

а также сопутствующей патологии. 

При анализе результатов выявлено, что быст­
рый темп роста миомы коррелирует с низкой час­
тотой встречаемости у больных генотипа 1 G/1 G 
гена ММР-1. Количество миоматозных узлов так­

же было существенно меньше у носителей гено­

типа 1 G/1 G. Эта зависимость указывает на лро­
тективную роль менее активного аллеля 1 G гена 

Taб.7Ulfa З 

IG/JG IG/2G 2G/2G 

Больные с аденомиозом 18,3% ( 17/93) 58, 1 % (54/93) 23, 7 % (22/93) 

Больные без выя6ленноrо аденомиоза 36,4 % (28/77) 42,9 % (33/77) 20,8 % ( 16/77) 

Уровни достовер1;ост11 разл11чий р = 0,008 р = 0,048 р = 0,65 

Примеча1-111е. Приведены данные обработки выборк11 11з 170 больных лейомиомой матки. 

Таблица 4 

Частоты аллелей гена ММП-1 у больных с различ11ь1м кол11чест6ОМ узлов леi'iом 1юмы 

Кол 11 чество vзлоtз м11омы IG/IG IG/2G 2G/2G 

1-2 узла 33,7 % (29/86) 47,7 % (41/86) 18,6 % (16/86) 

3-4 узла 25,0 % ( 11 /44) 52,3 % (23/44) 22,7%(10/44) 

5 и больше узлов 12,5 % (5/40) 57,5 % (23/40) 30,0 % ( 12/40) 

Достоверность различий р = 0,01 р = 0,86 р = 0,14 
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ММП-1, что подтверждает специфическую функ­
цию ММП- 1 в модификации межклеточного мат­
рикса в зонах опухолевого роста. Можно предпо­
ложить, что rиперактивный аллель 2G, напротив, 
способствует росту лейомиомы и увеличению 

количества узлов. Исследования [6] показали, что 
локальная экспрессия антигена ММ Р I отмечает­
ся при лейомиоме в 90 % случаев. lnagaki N et al. 
(2003) выявили повышенный уровень активности 
ММР-1 и некоторых ростовых и nровоспалитель­

ных цитокинов при лейомиоме и аденомиозе [ 1 О]. 
Эти данные предполагают сочетанное действие 
различных ростовых факторов в усилении колла­
rенолиза и ремоделинrе ткани миомы, что должно 

вести к интенсивной пролиферации клеток опухо­

ли, соединительнотканных клеточных элементов 

и, соответственно, усилению темпов роста лейо­

миомы. В ряде работ показан повышенный уровень 

транскрипции ММР- 1 при 2G-варианте промотора 

[2 1 ]. Следовательно, полученные нами результаты 
согласуются с общепринятыми воззрениями на био­
логию опухолевого роста in vivo. 

Роль отделы-~ых генных вариантов в патоге­
незе эндометриоза была впервые установлена 

отечественными исследователями несколько 

лет назад [2]. В частности, авторами показана 
ассоциация между генетически обусловлен·ным 
дефицитом продукции энзимов детоксикации 

(«нуль-аллель» GSTM и др.) и повышенным 

риском развития аденомиоза. Дальнейшее со­
вершенствование генетического прогноза по­

добных мультиrенных заболеваний возможно 
на путях поиска их ассоциаций с другими ген­

ными вариантами. 

В настоящей работе нами показано, что у боль­
ных с аденомиозом снижена частота встречаемос­

ти генотипа I G/ 1 G гена ММР- 1 . Можно предпо­
ложить, что больные rомозиrотные по данному 

генотипу составляют группу сниженного риска 

по развитию этого осложнения. Напротив, боль­

ные-носители rиперактивноrо аллеля 2G (гомо- и 

гетерозиготы) попадают в группу повышенного 

риска и нуждаются в более тщательном монито­
ринге. Действительно, в недавнем исследовании, 

проведенном в Китае [ 19], было установлено, 
что у женщин, rомозиrотных по аллелю 2G гена 
ММР-1, чаще встречается аденомиоз, чем у ос­
тальных пациенток, что подтверждает сущест­

венную роль аллеля 2G гена ММР-1 при данной 
патологии. Можно допустить, что при наличии у 

больных аллеля 2G наблюдается более активная 
продукция проэнзима матриксной металлопроте­

иназы-1, что приводит к активации коллаrеноли­

за и облегченной миграции клеток эндометрия в 

зоны эктопическоrо роста. Ramon et al. показали, 
что для женщин с эндометриозом характерен вы-
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сокий уровень экспрессии мРНК ММР в ткани 
эндометрия [ J 8]. 

Кроме того, важна роль неоанrиоrенеза в па­

тогенезе как миомы, так и эндометриоза [5]. Мат­
риксные металлоnротеиназы участвуют в процес­

сах деградации матрикса nри росте тканей, тем 

самым формируя пространство для прорастания 

в межклеточном матриксе новых капилляров, ко­

торые обеспечивают питание новообразований. 
Исходя из этого, одним из методов лечения аде­

номиоза является использование ингибиторов ан­
rиоrенеза и матриксных металлопротеиназ [ 15]. 

Заключение 

Динамика роста лейомиомы матки и развитие 
аденомиоза могут быть ассоциированы с rиперак­

тивностью гена ММР-1 и перестройками межкле­
точного матрикса. Судя по известной нам литера­
туре, этот факт обнаружен впервые и , тем самым, 

обнаружена связь между генным полиморфизмом 
в системе матриксных металлопротеиназ и разви­

тием доброкачественных новообразований. Этот 
физиологический механизм следует учитывать в 
изучении патогенеза и выбора лечения этих со­

стояний. Следовательно, больные, у которых вы­

явлен генотип l G/l G гена ММР-1, составляют 
группу пониженного риска по развитию симптом­

ной миомы матки (быстрый темп роста опухоли, 

множественное узлообразование, большие разме­
ры опухоли), а также сочетанию миомы с адено­

миозом. Полученные результаты способствуют 

индивидуальному прогнозированию развития 

миомы с целью использования консервативных и 

малоинвазивных методов терапии (эмболизация 

или лапароскопическая перевязка маточных арте­

рий) до клинического проявления заболевания. 

Литература 

1. Бара11ов В.С.. Бара11ова Е.В" Иваще"ко Т.Э .. Асеев М.В. Геном 

человека и гены «предрасположенности» (Введение в пре· 

диктивную медицину). СПб. , 2000. 
2. Иваще11кп Т.Е .. Швед Н.И .. Крамарева НА. 11 др. Анализ по­

лиморфных аллелей генов. кодирующих ферменты деток­

сикации фазы I и 11 у больных с эндометриозом// Генетика 
- 2003. - Vol. 39. - № 4. - Р. 525- 529. 

3. Сштцкшi ГА .. Са01щк111i А.Г Миома матки - проблемы патоге­
неза и патогенетической терапии. СПб - Элби, 2000, 236 с. 

4. Чухл11ви11 А.Б .. Забелшю Т.С.. Зубаро(1с:ка11 Л.С. 11 др Связь 

промоторного полиморфизма гена коллагеназы-1 с разви­

тием острой реакции «трансплантат против хозяина» при 

аллогенной трансплантации rемопоэтических стволовых 

клеток. Мед.Иммунол . - 2003 - т. 5 .. № 1-2. с. 101-106. 
5. Bec:ke1· С.М .. Bartley J .. Мес/1s11ег S.. Ebert A.D. Angiogenesis 

and Endometriose / / ZentralЫ. Gynakol. - 2004. - Vol. 126. 
- N 4. - Р 252-258. 

6. Bndne,·-Adle,· В" Воdпег К. Кimbe1·ge1· О. et а/. Expression of 
matrix metalloproteinases in patients with uterine smooth 
muscle tumors: ап immunohistochemical analysis of ММР· 
1 and ММР-2 protein expression in leiomyoma, uterine 

■ ili)'PIIAЯЪ AKYШEl'CТllA и ЖЕНСКИХЪ БОЛ-ЬЗНЕИ ТОМ LIV ВЫПУСК 3 / 2005 ISSN 1684-0461 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИ51 

smooth muscle tumor of uncertain malignant potential, and 
le10myosarcoma // Soc. Gynecol. lnvestig. - 2004. - Vol. 11. 
- N 3 - Р. 182-186. 

7. Cl1egini N" 11е,·а/а J" Luo Х. еI а/. Gene expression profile of 
le10myoma and myometrium and the effect of gonadotropin­
releas1ng hormone analogue therapy / / J. Soc. Gynecol. 
lnvestig. - 2003. - Vol. 10. - N 3. - Р. 161-171. 

8. Gblla,-di С" Biond" Сар11I0 М. еI а/. А single nucleotide 
polymorphism in the ММР-3 promoter enhances breast 
cancer susceptibllity / / Cancer Res. - 2002. - Vol. 8 - Р. 
3820-3823. 

9. Ding L .. Х11 J" Luo Х.. C/1egi11i N.J. Gonadotropin releasing 
hormone and t ransforming growth factor beta activate 
mitogen-activated protein kinase/extracellularly regulated 
k1nase and differentially regulate fibronectin, type I collagen. 
and plasminogen activator inhiЬitor-1 expression in leiomyoma 
and myometrial smooth muscle cells / / Cl1n. Endocrinol. 
Metab. - 2004. - Vol. 89. - N 11. - Р. 5549-5557. 

10. lnagaki N" Ung L" Otani Т. еI а/. Uterine cavity matrix 
metalloproteinases and cytokines in patients w1th leiomyoma, 
adenomyos1s or endometrial polyp / / Eur. J. Obstet Gynecol. 
Reprod. Вюl. - 2003. - Vol. 111. - N 2. - Р. 197-203. 

11. Jащие.,· Р. Ка/тЬщ·/1 R" Bagley Р. et а/. The relationship between 
riboflav1n and plasma total homocysteine in the Fram1ngham 
offspring cohort is influenced Ьу folate status and the С677Т 
trans1tion in the methylenetetrahydrofolate reductase gene // 
Nutotional Epidemiology. - 2001. - Р. 283-288. 

12. Johanss,Jn N" Аlюпеп М, Kahari V. М. Matrix metalloproteinases 
1n tumor 1nvasion // Cell.Mol.life Sci. - 2000. - Vol. 57. - Р. 
5-15. 

13. Lcme О.А . Gr,1111 Р. С. Role of hemostatic gene polimorphism 
in venous and arterial thrombotic disease / / Blood. - 2000. 
- Vol. 95. - Р. 1517-1532. 

14. Leppert Р.С" Bagiмki Т" Pr11pas С. еI а/. Comparative 
ultrastructure of collagen fibrils in uterine leiomyomas and 
normal myometrium / / Fertil. Steril. - 2004. - Vol. 82. - Р. 
1182- 1187. 

15. O/ive D.L .. Lindl,eim SR" Prills Е.А. New medical treatments 
for endometriosis // Best Pract. Res. Clin. Obstet. Gynaecol. 
- 2004. - Vol. 18. - N 2. - Р. 319-328. 

16. Osreen К.С" Уеатап C.R" Впте1·- Т1·а11 К.L. Matrix 
metalloproteinases and endometriosis // Semin. Reprod. Med. 
- 2003. - Vol. 21. - N 2. - Р. 155-164. 

17. Рерре,· M.S. Role of the matrix metalloproteinase and 
plasminogen activator plasmin systems in angiogenesis // 
Arterioscl. Thromb. Vasc. Biol. · 2001. - Vol. 21. - Р. 1104-1117. 

59 

18. Rшпоп L .. Cilahen-Es1el/esJ., Casiel/o R. et о/. mRNA analys1s of 
several components of the plasminogen activator and matrix 
metalloproteinase systems 1n endometriosis using а real -t ime 
quantitative RT-PCR assay // Hum. Reprod. - 2005. - Vol. 20 
- N 1. - Р 272-278. 

19. S/1011 К., Ying W" Jian-H11i Z. et а/. The function of the SNP in the 
ММР1 and ММР3 promoter in susceptibllity to endometrюs1s 
in China // Mol. Hum. Reprod. - 2005. - Vol. 11 - N 6. - Р. 
423-427. 

20. S/1(1\11 R. l·V. Gonadotropin hormone-releasing hormone 
analogue treatment of f ibro1ds / / Baill1er's Clin1cal. Obstetrics, 
Gynaecology. - 1998. - Vol. 12. - N 2. - Р. 245-267. 

21. Уе S" Dhi/1011 S" Turner S.J . еI а/. lnvasiveness of cutaneous 
melanoma is influenced Ьу matrix metalloproteinase 1 gene 
polymorphism // Cancer Res. - 2001. - Vol. 61. - Р. 1296-
1298. 

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF ММР -1, ММР-3, AND 
MTHFR GENEТIC POLYMORPHISM FOR EVALUATION 
OF UTERINE LEIOMYOMA AND ADENOMYOSIS 
PROGRESSION 

Morozova Е . В., Chukhlovin А.В . , Kulagina N.V., 
Totolian А.А. 

■ S ummary: Carriage of l1yperactive al leles of 111atrix 
111etal loproteinase- l (ММР-1) gепе is associated with enhaпced 
growth of various neoplasias i п hL1mans. Wheп studyiпg the 
frequency of promoter variants of ММР -1 and -3 genes in 170 
patients with uterine leiomyoma, significant associations wеге 
,·evealed between low incidence of ММР-1 l G/ IG genotype, 

higl1 g1·owth 1·ates of leiomyoma, mt1Itifocal growth апd more 
co111111on adeпomyosis developme,11, thus presum ing а protective 
ro le of MMP-1/I G homozygosity in the development of 
symptomatic myoma апd adenomyosis апd gro\vth-promoting 
effect of1/1e 2G al lele. Hence, the promoter genotype of ММР-1 
тау Ье considered as possiЫe genetic marker to predict cliпical 

сошsе ofthe ute1·ine leiomyoma. 

■ Кеу ,vords: gene polymo1·pl1ism; matrix metalloproteinases; 

Ieio111yoma; adenomyosis 
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НИ\1 акушерства 11 гинекологнн 

им . Д.О.Отта РАМН, 

Сан 1,...,--Петербург 

■ Проведённый 1,омп.11екснь1й 

а11алнз реа.11 1:,11011 1111формат111н~ой 

цен11ости наJJужной 

многоканальной п1стерограф1ш 

11 м11кробаллош1ого метода 
юуче1111я в11утр11 ~111омет1Jалы1ого 

давле,н,я показал, •rто полу•~аемаs, 

11р11 11спол1,зова111н1 этих методов 

11сследова1111 я сокраппслы1ой 

дсs1тельност11 матю1 иt1формацня не 

может служ11п, достоверной основой 

для форш1роваt111я ПJJсдставлеив й 

о функц110 1-1алы1ой гетероrенноспt 

разл11чных отделов м11ометр11я матки 

человека в родах. 

■ Кл1очевь1е слова: ыногоканальная 

наружная гистерография; 

внутримиометральное давление; 

функциональная гетерогенность 

м11ометрия 

■ inУРНАЛЪ АКУШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕЙ 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

КРИТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ИНФОРМАТИВНОСТИ 
МНОГОКАНАЛЬНОЙ НАРУЖНОЙ ГИСТЕРОГРАФИИ 
И МИКРОБАЛЛОННОГО МЕТОДА ИССЛЕДОВАНИЯ 
ВНУТРИМИОМЕТРАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

На рубеже 40-50-х годов прошлого века на основании итогов 

работ Rey,юlds, A l vaгez и Caldeyгo-Barcia была сформулирова­
на гипотеза о функциональной гетерогенности различных отде­

лов миометрия сокращающейся в родах матки человека [ 13-19], 
которая проявляется в виде «тройного нисходящего градиента» 

маточной активности. Ряд учёных того времени отмечали некото­
рые противоречия между фундаментальными положениями этой 

гипотезы и основными физическими законами природы . Сущест­
вующие в то вреr-..н, знания по функциональной морфологии матки 
позволяли их современникам высказывать сомнения в истинности 

полученных результатов и сделанных на их основании выводов. 

Но потребность в развитии представлений о биомеханике работа­
ющей в родах матки, внешняя логичность и убедительность вы­

водов, высочайший научный авторитет исследователей привели к 
тому, что противоречивые факты не стали предметом широкого об­

суждения и были адаптированы к гипотезе, в основном уже стара­

ниями последователей Reynolds, Alvaгez и Caldeyro-Baгcia. Гипо­
теза «тройного нисходящего градиента» постепенно утвердилась в 

общепринятую доктрину, которая на том этапе удовлетворяла всех 
и значительно оживила научные исследования в этой области. Она 
до сих пор в своём первоначальном виде представлена во всех но­

вейших руководствах и учебниках акушерства [ 1-4,12]. 
Однако детальный непредвзятый анализ истории создания :пой 

гипотезы показывает следующее: 

1. К настоящему времени так и не появилось абсолютно до­
казательных морфологических, в том числе ультраструктурных, 

гистохимических, молекулярных, генетических, биохимических, 

физиологических и фармакологических доказательств реально су­
ществующей в родах функциональной гетерогенности различных 

отделов миометрия рожающей матки человека. Доступные иссле­

дования в этой области при ближайшем рассмотрении либо носят 
предположительный характер, л ибо основываются на методах, ко­

торые не удавалось воспроизвести . Также не имеет убедительной 

доказательной основы предположение о разнородности разных 
отделов миометрия, основанное на анализе их различного эмбрио­
нального происхождения . Таким образом, информация в этой час­

ти работ продолжает развиваться на дискуссионной почве. 
2. Все фундаментальные положения гипотезы Reynolds, Alva,·ez 

и Caldeyro-Barcia [ 13- 18] были основаны на авторских интерпрета­
циях результатов исследования сократительной деятельности мат­

J<И с использованием многоканальной наружной гистерографии, а 
на следующем этапе - исследований динамики «внутримиомет­

ральноrо» давления. Принципиальной особенностью интерпре­

тации вышеуказанных способов исследования являлось положе­

ние о том, что динамика амплитуды наружной rистероrраммы и 

«внутримиометрального» давления расценивалась как реальный 

эквивалент силы и продолжительности сокращений конкретного 

отдела миометрия. Другими словами, как и сами авторы гипоте­

зы о «тройном нисходящем градиенте», так и многие современные 
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учёные до сих пор полагают, что между величи­

ной амnлитудьr схватки и её динамикой при ре­

гистрации гистерограммы наружными датчиками 

и внутримиометральноrо давления микробаллон­
ным методом есть прямая эквивалентная связь. 

Та1< ли это и почему сегодня важно получ ит~, от­

вет на этот вопрос? 

Гипотеза о «тройном нисходящем градиенте» 
в настоящее время имеет отношение ко всё ещё 

доминирующим взглядам на физиологию родов. 

Большинство специалистов до сих пор рассмат­

ривают физиологию маточного сокращения имен­
но с этих позиций. Что же 1<асается соответствия 

положений этой гипотезы патогенезу аномалий 

родовой деятельности, то в этой области уже воз­
ни1<ает отнюдь не однозначная ситуация. На фоне 
того, •1то отечественное акушерство полностью 

сохранило представления о физиологии коорди­
нированной и патологической дискоординиро­

ванной родовой схватке, которые соответствуют 
п1потезе Reynolds, Alvaгez и Caldeyгo-Barcia [ 1-4, 
12], опубликованы новые факты о биомеханике 
работы матки в родах [8- 11 ]. В зарубежном, в 
основном западном акушерстве, происходит про­

цесс прагматизации представлений об аномалиях 
родовой деятельности в целом. Так понятие «дис­

координированной» родовой деятельности (дРД) 
в последние два десятилетия западные акушеры 

практически не используют, заменяя его поняти­

ем «дистоции» шейки матки, что на самом деле 

является более широким синдромным понятием. 

Этот процесс естественного отбора реальных 

представлений о работе матки на фоне всё уве­

личивающегося информационного потока новых 
данных о физиологии и патофизиологии родовой 

деятельности уже требует объективной оценки 

всех известных фактов. Для этого необходимо 

вернуться к истокам возникновения гипотезы 

Reynolds, Alvarez и Ca ldeyгo-Barcia [ 1-4, 12] и 
объективно оценить те исследования и их резуль­

таты, на основе которых было создано господс­
твующее сейчас представление о биомеханике 
родовой схватки . 

Основной целью настоящей работы явилась 
оценка реальной информативной ценности ~,а­
ружной многоканальной гистерографии и спо­
соба измерения «внутримиометральноrо» давле­

ния с использованием микробаллонноrо метода. 
Необходимо сразу заметить, что многоканальная 

наружная гистероrрафия практически не исполь­

зуется уже почти два десятилетия ни при науч­

ных исследованиях, ни в лечебной практике. Это 
произошло в связи с накоплением определённоrо 
объёма практических данных о малой информа­
тивности данного метода исследования. Тем не 
менее материалы, полученные с его помощью 
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более 30-40 лет назад, продолжают служить ос­
новой для создания представлений о ДРД и разра­
ботки некоторых разделов классификации анома­
лий родовой деятельности. И это несмотря на то, 

что в литературе периодически появляются мате­

риалы, прямо указывающие на противоречивость 

и ограниченную информативность метода много­
канальной наружной гистероrрафии [5, 7- 11 ]. 

В акушерской литературе не обсуждается фи­
зическая природа этого метода исследования со­

кратительной деятельности матки, а, между тем, 

именно в её особенностях имеются существен­
ные недостатки, значительно снижающие его ин­

формационную ценность. 

Стандартная принципиальная схема наруж­

ной многоканальной гистерографии состоит из 
датчика давления, системы фиксации датчика к 
передней брюшной стенке, усилителя-преобра­
зователя сигнала и регистрирующего устройства. 

Использование наружного датчика давления пре­

допределяет обязательную плотную его фиксацию 
к передней брюшной стенке для создания вторич­

ного контакта с передней стенкой матки. С фор­
мальной точки зрения датчик давления восприни­

мает силу воздействия с кожи, поскольку только с 

ней имеет непосредственный контакт. И сила эта 

генерируется в маточной мышечной оболочке, 
находящейся под датчиком, и имеет направление 

вектора, перпендикулярное к плоскости передней 
стенки матки. Между датчиком и стенкой матки 
находится кожа, подкожная жировая клетчатка, 

апоневроз, мышцы передней брюшной стенки, 
брюшина с предбрюшинным жиром. Каждый из 

этих слоёв обладает разными механическими, в 

том числе демпферными, свойствами, которые 

способны влиять на величину вектора силы дав­

ления на датчик. На рис. 1 отображена схема сил, 

Рис. 1. Схема взаимодейств11я датчика наружного гистерог­
рафа с передней стенкой матки. Обозначения: 1 - дат­
чик наружного гистерографа; 2 - рецептор датчика; 
3 - эластич,юе фиксирующее устройство; 4 - под­
кожный жировой слой; S - место плотного контакта 
внутренней поверхности передней брюшной стенки 
fl наружной поверхносп1 передней стенки матки; 6 
- маточная оболочка. FI - сила, фиксирующая дат­
чик; F2 - сила, деформ ирующая переднюю брюшную 
стенку; FЗ - сила, противодействующая деформации 
маточной оболочки под воздейств11ем силы F4. 
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Рнс. 2. Схема, отображающая фюи•1ескую пр11 роду наруж­
ной п1стероrраммы. Обозначения: 1 - датч11к ; 2 
- рецептор датч11ка; 3 - перед11яя брюшная стенка; 4 
- передняя поверхность матки . а( ! ) - деформирован-
ная перед11яя стеика матки пр11 идеальном состояни11 

передней брюшной стенк11; a(II) - не подвергнутая 
деформации передняя стенка матки в связи с ожире­
нием передней брюшной стенки; 6- начало напряже­
ния м иометрия ; в - начало увеличен ия радиуса кр11-

в11зны передней стенки матки в связ,-1 с изменением 
её формы; А-форма матки в пау3с между схватками; 
Б - форма матки на пике маточного сокращення ; В 
- локализаш1я датчиков наружного п1стероrрафа в 

паузе между маточными сокращеннями; Г - упругое 
перемещение датчиков по верт11кали 1 ); 2); 3) по мере 
изменения формы матк11; 1 - датчик, локализованный 
в 1➔11жнем сегменте; 2 - в области тела матки; 3 - в 
области дна матки. 

взаимодействующих между датчиком давления и 
мышечной оболочкой матки в идеальном случае, 
когда упругие или демпферные свойства тканей 

передней брюшной стенки минимальны. При фик­
сации датчика с силой F l появляется вектор силы 
F2, направленный перпендикулярно к поверхнос­
ти передней брюшной стенки и передней стенки 
матки. На поверхность передней стенки матки 

воздействует её «продолжение» - сила F4, которая 
несколько деформирует переднюю стенку матки и 
уравновешивается силой FЗ, действующей из по­

лости матки. В результате достигнутого механи­

ческого равновесия регистрирующее устройство 

rистероrрафа фиксирует определённую величину 

давления на датчик. Причём на величину этого 

сигнала, обычно отражаемого в условных едини­

цах, влияют не только те или иные свойства пере­
дней брюшной стенки в месте фиксации датчика 

(они не одинаковы даже у одной женщины), но 

и величина тангенциального напряжения тканей 
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передней стенки матки , которая, в свою очередь, 

зависит от величины её напряжения и величины 

внутриамниотическоrо давления. Для хотя бы ус­
ловно-сравнимого учёта динамики давления на 

датчик при изменении условий (появление маточ­

ного сокращения) необходимо предварительное 
«обнуление» показателей на регистрирующем 

устройстве. Таким образом, все датчики, вроде, 
должны быть поставлены в одинаковые условия, 

хотя на самом деле это не так и уже в этом факте 
заложено условие неодинаковой регистрации ди­
намики давления с каждого из датчиков. Мы уже 

указывали на то, что приверженцы многоканаль­

ной наружной rистероrрафии были убеждены в 
том, что высота амплитуды гистерограммы была 

адекватна силе сокращений конта1<тноrо участка 
передней стенки мат1<и. Какова сила, действу­

ющая на наружный датчик, и в какой мере она 

связана с силой сокращения конкретного отдела 

м11ометрия? 
В основе идеи об адекватности метода наруж­

ной многоканальной rистероrрафии лежит следу­

ющее заблуждение, которое не единожды выража­
лось в математических формулах. Полагали, что 

р~rистрация сократительной деятельности матки 

этим методом основана на том, что мышца матки 

производит работу no упругому перемещению де­
талей воспринимающего устройства соответству­

ющего датчика - следовательно, при соблюдении 
за1<она Гука F = - kx, (где k - постоянная величина, 
характеризующая жёсткость измерительной систе­
мы, а х - линейное перемещение подвижной части 

датчика) будет производиться работа dA = - kxdx. 
После интегрирования А= kx2/2 коэффициент упру­
гости подвижной системы датчика можно опреде­

лить по формуле k = F/x, где F - сила калибровочно­

го сигнала, а х - его смещение. 

На рис. 2 демонстрируются «силовые» эф­
фекты воздействия на датчик изменения функ­
циоиального состояния стенки матки в месте его 

расположения. По мере возрастания напряжения 

мышечной оболочки («силы сокращения») в на­
чале меняется жёсткость оболоч1<и (а, 6), а, затем, 
и радиус кривизны, поскольку форма матки, близ­
кая к эллипсу (А), трансформируется в форму, 
близкую к шару (Б) . При максимуме напряжения 

достигаются и максимум жёсткости и максимум 

смещения передней стенки матки. Причём совер­
шенно очевидно, что при оптимальных механи­

ческих свойствах передней брюшной стенки (I) 
показатели давления на датчик, прямо зависящие 

от жёсткости тканей матки и увеличения радиуса 

её кривизны, будут много большими, чем, напри­
мер, при ожирении (II). Причём, в зависимости 
от морфофункционального состояния передней 
брюшной стенки, величина сигнала будет различ-
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ной независимо от того, какова величина танген­

циального напряжения миометрия или изменения 

радиуса кривизны передней стенки матки. При­

чём, очевидно, что именно изменение радиуса 

кривизны передней стенки матки может оказы­
вать большее влияние на показания датчика, чем 

изменение жёсткости стенки матки. Напомним, 

что величина тангенциального напряжения мы­

шечного напряжения при одной и той же величи­

не внутриполостного давления и в области дна и 

в области тела матки одинакова . Это обусловли­
вается не только действием физических законов 
природы, но и механорецепторными свойствами 

каждого из миоцитов мышечной оболочки стенки 

матки [8- 11]. Поэтому смещение стенок матки в 
разных её отделах по мере возрастания величины 

тангенциального напряжения будет наибольшим 
в области дна матки, меньшим в области тела и 
минимальным - в области нижиеrо сегмента. 

Хотя существуют объективные доказательства 
того, что именно в полости нижнего сегмента на 

высоте маточного сокращения при физиологичес­
ком течении родов давление выше, чем в полости 

тела матки [1, 5, 9-11]. Например, в безупречно 

выполненной с методической точки зрения рабо­

те М.Г. Ген..q.еля убедительно продемонстрировано 

это противоречие между показателями наружного 

датчика и данными измерения внутриполостноrо 

давления в нижнем сегменте [5]. В то время как 
при физиологическом течении родов датчик на­
ружного гистерографа фиксировал наименьшую 

силу сокращения миометрия, датчики внутрен­

него выявляли зону наиболее высокого внутри­

полостного давления име1;но в области нижнего 

сегмента. 

Следует также заметить, что правило «тройно­
го нисходящего градиента», фиксируемого с по­
мощью наружного многоканального гистерогра­

фа, вовсе не являлось гарантом физиологического 

течения родов. Например, это было показано в 
исключительно тщательно nроведённом исследо­

вании Ю.Г. Кременцова [7). Более того, вопреки 
широко распространённому в то время суждению 

о физиологичности рециnрокных отношений 
между верхним и нижним сегментами матки, 

Ю.Г. Кременцов [7] показал, что более 80 % родов, 
при которых с помощью наружного гистерографа 
фиксировалось расслабление нижнего сегмента 
во время схватки, имели патологическое течение. 

Надо сказать, что и сам Reynolds [ 1 7-19) доста­
точно противоречиво излагал свою точку зрения 

на эту проблему. Несмотря на то, что он говорил 

о реципрокности отношений нижнего и верхнего 

сегментов матки в родах, с другой стороны автор 
утверждал о необходимости мощного сокраще­

ния мышц нижнего сегмента матки как способа 

63 

передачи тяги с верхнего сегмента матки на шей­

ку. Исторический анализ интерпретации гипотезы 

о «тройном нисходящем градиенте» показал, что 

именно эти противоречия nодвигнули Alvarez и 
Caldeyro-Baгcia [ 13- 16] на разработку метода уже 
неопровержимо доказывающего правомочность 

основных положений о функциональной гетеро­

генности разных отделов матки. Это был новый 
метод rистероrрафических исследований, осно­
ванный на прижизненном измерении внутримио­

метрального давления в разных отделах миомет­

рия у рожающих женщин-добровольцев. Именно 

эта часть доказательств в пользу «тройного нис­

ходящего градиента» маточной активности в ро­

дах произвела на акушерскую общественность 
столь сильное впечатление, что аргументы про­

тивников так и не были глубоко и объективно об­
суждены. Уместно в этой связи указать на то, что 

в разделе «дискуссия», который сопровождал в то 

время очень многие статьи, оппоненты гипотезы 

пытались указать на некорректность трактовок 

самой методики как способа измерения именно 

внутримиометральноrо давления, в том числе и 

на не всегда верную трактовку графических ма­

териалов. На это обращали внимание и в отечест­
венной литературе [8-1 J). 

Методика измерения внутримиометральноrо 
давления по A lvaгez и Caldeyro-Barcia [ 13-16) со­

стояла в следующем: катетер диаметром 1,0 мм, 
на конце которого располагался микробаллон из 
резины ёмкостыо 0,02 мл, имплантировали во 
время родов в разные отделы передней стенки 
матки. Имплантация производилась после пред­
варительной пункции передней стенки матки 

либо непосредственно в миометрий по игле при 
кесаревом сечении. После имплантации баллон 

расправлялся путём введения в его полость жид­

кости под давлением, после чего катетер подсо­

единялся к датчику давления. Здесь обращают на 

себя внимание два парадоксальных обстоятельс­
тва, которые не были оценены как самими созда­

телями методики, так и их сторонниками. 

Первое - расправление баллона вводимой под 
давлением жидкостью приводило к тому, что диа­

метр сферы достигал 3,4 мм, то есть составлял по 
величине более половины толщины миометрия, 
которая в родах равна в среднем 5,0-6,0 мм [8- 1 О, 
12). 

Второе - базовое давление в расправленном 
микробаллоне при полностью расслабленном 

миометрии, судя по фактическим материалам де­

монстраций метода, колебалось в пределах 80,0-
120,0 мм рт. ст. , чаще составляя величину, близ­

кую к 100 мм рт. ст.!!! 
То есть, если внутримиометральное давление 

в паузе между схватками при внутриамниотичес-
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Рис. 3. Схема вза11модействия мышечных слоёв матки с импланп;рованным в толщу её стенки микробаллоном после ero 
расправления. Вверху слева: мыu.1ечная оболочка матки в области дна и тела. 1 - наружный мышечный слой; 2 - разде­
л1пелы-1ый венозный синус; 3 - sнутренний сосудисто-мыше•1ный слой. Вверху справа: мышечная оболочка н юкнеrо 
сегмента матки. 4 - f1аружный слой; 5 - внутреftний слой. Слева внизу: особенности локализации микробаллонов пос­
ле их имплантации в толщу мышцы дна и тела матки, справа- в толщу мышцы нижнего сегмента матки . 1 - наружный 
мышечный слой дна и тела матки: 2 - разделительный венозный синус; 3 - sнутренний сосудисто-мышечный слой 
тела и д11а матки; 4 - 1;аружный соединительнотканно-мышечный слой Hftжнero сегмента; 5 - внутренн1-1й мь,шсчный 
слой нижнего сеrме1па; 6 - катетеры микробаллонов; 7- особенности локализации микробаллона в толще внутренне­
го слоя нижнего сегмента и внутреннего слоя тела и дна матки . 

ком давлении в 10- 12 мм рт. ст. составляет 100 
мм рт. ст, то как может соотноситься величина 

этого давления с величиной напряжения миомет­

рия, которое и обусловливает давление в полос­

ти матки? Более того, если, как хорошо известно, 
давление крови в дуговых артериях матки около 

120/80 мм рт. ст., а на выходе маточно-плацентар­
ной артерии оно только на 8-1 О мм больше внут­
риамниотического, то как может осуществляться 

маточно-nлацентарный кровоток при внутримио­

метральном давлении 100 мм рт. ст.? Так какое же 
давление измеряется при использовании микро­

баллонной технологии? 
Мы провели специальный модельный экспе­

римент, основной целью которого была попытка 
получить ответы на эти вопросы. 

Первая часть эксперимента заключалась в том, 

что мы пытались выяснить - в каком слое миомет­

рия локализовались микробаллоны после их рас­

правления. С этой целью из удалённых во время 
родов или в ближайшие часы после родов препара­
тов матки иссекали из передней стенки в области 

дна, тела и нижнего сегмента фрагменты стенок, 

которые с помощью специального приспособления 
растягивали равномерно во все стороны до получения 

толщины лоскута в 0,5-0,6 см. С помощью иглы пы­
тались имплантировать в толщу мышцы катетер, 

на конце которого был локализован тонкостен­

ный резиновый баллон ёмкостью около 0,02 мл. 

Итоги этой части эксперимента отражены на рис. 

3. Используя этот метод имплантации (а именно 
его использовали Alvarez и Caldeyro-Barcia) нам 
удавалось поместить микробаллон либо в разде­

лительный венозный синус, либо во внутренний 
сосудистый слой тела и дна матки и только во 

внутренний сосудисто-мышечный слой нижнего 

сегмента. В более плотные ткани наружного мы­

шечного слоя имплантация без повреждения слоя 

не удавалась. После расправления баллона его 
стенки деформировали ткани, что обеспечивало 
его более или менее внутримиометральную лока­
лизацию, что, несомненно, должно было оказать 

влияние именно на внутрибаллонное давление, как 
при его расправлении, так и в последующем - при 

маточном сокращении. Данная часть исследова­

ния относилась только к вопросу локализации в 

стенке матки воспринимающей системы катетера 

и не требовала оценки физиологических условий 

его работы. 

Второй частью эксперимента явилось изу­
чение реальной природы давления, которое ре­

гистрируется при использовании микробаллона. 

Опыты были поставлены на трех препаратах мат­

ки, экстирпированных по поводу крупных шееч­

ных узлов миомы при беременности 1 О, 12 и 16 
недель. Из препарата сразу же после его удаления 

энуклеировали шеечные узлы, ложе ушивали и на 

область внутреннего зева накладывали круговой 
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шов. В полость матки рядом с интактным плод­
ным яйцом помещался тонкостенный баллон , од­
ним концом соединённый с катетером, который 

выводился наружу через цервикальный канал. В 

толщу мышцы дна и тела матки в район разде­

лителыюrо венозного синуса по иrле импланти­

ровали катетеры с открытыми концами (первый 

вариант опыта), либо в толщу мышцы дна матки 
имплантировали микробаллон, а в мышцу тела 
матки - катетер с открытым концом (второй ва­

риант опыта). «Схватку» имитировали введением 
в баллон, расположенный в полости тела матки, 
жидкости со скоростью, которая позволяла гра­

фически получить аналог реальных маточных 
сокращений. Точно также при постепенном вы­
ведении жидкости имитировалось расслабление 

матки. На рис. 4 демонстрируется первый вари­
ант опыта Как видно, давление в полости тела 
матки (3) было равно давлению в толще тела (2) 
и дна матки ( 1 ). То есть, динамика и абсолютные 
показатели давления, измеряемые в полости мат­

ки и различных отделах её эластичной оболочки 

во время изменения степени её напряжения, ме­

нялись в строгом соответствии с физическими 

законами природы. 

При оценке результатов второго варианта опы­

та (рис. 5) видно, что если динамика давления в 
полости тела матки (2) и в толще её мышцы была 
адекватной по всем силовым и временным пара­
метрам, то давление в микробаллоне, импланти­

рованном в толщу мышцы дна матки, было иным. 

Во-первых, сразу же после расправления микро­
баллона внутрибаллонное давление почти в 10 
раз превышало величину давления в покоящемся 

миометрии тела матки. И если суммарная величи­

на давления в полости микробаллона почти в два 

раза была больше, чем в толще мышцы тела матки 

или в её полости на пике «сокращения» матки, то 

абсолютная величина прироста была лишь в 1,5 
раза большей. То есть во время нашего модель-

1-юrо эксперимента мы получили те же данные, 

которые в опытах на человеке получили Alvarez 
и Caldeyгo-Barcia [ 13-16]. Это совпадение тем 
более объективно потому, что оценка физических 

явлений, происходящих с микробаллоном в пере­

живающем препарате, в данном случае 1-1е требу­
ет привязки к особенностям функционирования 

органа in vivo, так как законы природы не имеют 
особых трактований в биологических системах. 

Таким образом, есть все основания утверждать, 
что Alvarez и Caldeyгo-Barcia в своих эксперимен­
тах измеряли не внутримиометральное, а внутри­

баллонное давление, величина которого во мно­
гом определялась радиусом сферы микробаллона 
и местом его локализации в толще мышцы матки 

и в большей степени - давлением расправления. 
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Рис. 4. Результаты опыта измерения внутримиометральноrо 
давления при помощи открытых катетеров. Поясне­

ния о тексте. 
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Рис. 5. Результаты опыта измерещ1я внутримиометрального 
давления с помощью открытого катетера и микро­

баллоиа, имплантированного в толщу мышцы матки . 
Пояснения в тексте . 

Иными словами, внутрибаллонное давление и его 
динамика не могли расцениваться как эквивалент 

силы и продолжительности сокращения конкрет­

ного отдела миометрия, в который был имплан­
тирован баллон. Из этого следует, что микробал­

лонный метод измерения внутримиометрального 
давления не мог расцениваться как объективное 
доказательство реального существования функ­

циональной гетерогенности различных отделов 

миометрия матки в родах. 

Всё вышесказанное ни в коем случае не отме­

няет диагностической ценности одноканальной 

наружной токометрии, которая вошла рутинным 

методом в акушерскую практику. Данные о ритме 
и продолжительности схватки, столь необходи­

мые для оценки характера родовой деятельнос­

ти, при использовании этого метода объективны 

и воспроизводимы. Однако оценка силы схватки 

и базального тонуса миометрия является пробле­
матичной и несёт в себе элемент ошибки. Перс­
пективным для дальнейшего развития методом 

исследования особенностей функционирования 

матки в родах является регистрация внутрима-
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точного давления, особенно в вариантах одно­
временно1-о двух-трёхканального измерения. Ос­

новой для получения достоверной информации 
в данном случае является метод, предложенный 

проф. Абрамченко В.В., который на основе ре­
зультатов собственных исследований функциональ­
ных полостей матки в родах (полость матки - ниж­

ний сегмент) предложил оригинальную методику 
оценки эффективности схватки на основе анализа 
разностных давлений . Объективность её очевид­
на, а перспективы развития, особенно в свете пос­
ледних данных о физиологии рожающей матки, 
достаточно ОПТИМИСТИ'JНЫ [] ]. 

Таким образом, использованные Alvai-ez, 
Reyпolds и Caldeyro-Baгcia методы исследования 
[13-19], а именно - многоканальная наружная 
гистерография и измерение внутримиометрально­
го давления, по своей физической и методической 

сути не могли дать ту объективную информацию, 

которая позволила бы утвердительно говорить о 
функциональной гетерогенности различных от­
делов миометрия сокращающейся в родах матки 

человека и создать реальную картину биомехани­
ки маточного родового сокращения . 
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CRITICAL EVALUATION OF REAL VALUE OF EXTERNAL 
MULTICHANNEL HYSTEROGRAPHY AND INTERNAL 
METHOD OF INTRAUTERINE PRESSURE INVESТIGATION 

Savitskiy A.G. 

■ Sвmma,·y: T l1e pe1·foпned complex analysis of 1·eal value 
of external 1щ1lticliannel hysterograpl1y and intemal method of 

i1шaL1teriпe pressLJre investigatioп l1as shown that infoпnation 
гeceived Ьу means of 1hese 111etl10ds using for resea1·cl1 of titerine 

contractive activity сап not serve ап aLJthenric basis for formation 

of 1·epresentations aboLJt fL1nctio11al l1eterogeпeity of various 

myometгial гegioпs of l1шnan L1teI·L1s in lаЬог. 

■ Кеу ,vords: outside 111ultichanпel hysterography; intrauterine 
pI·essшe; fL1nctional heteгogeneity of 111yomet1·iш11 

■ iШIIA.lЪ ,\КУШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛ1iЗНЕй ТОМ LIV ВЫПУСК 3 / 2005 I$$N 1684-0461 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

© Т.д. Патсаев 

Ресnублнкаиский 1,1ауч1-10-

11сследовательский центр охраны 

здоровья матери и ребе11ка. г.Алматы, 

Республика Казахстан 

■ Проведено исследова1нrе 

содержания сосуднсто­

э11дотел11аль11ого фак,·ора роста 

В ДllliЭMl!KC ф1tЗИОJ10ГН'IССКОЙ 

11 осложне11 11ой nреэкламnсней 

бсреме1mосп1. Вь~sшлена 

11еадекватна11 продукция сосуд11сто­

эндотел11алы~ого фактора 1>оста при 

прсэкламnс1111 с на,rала П триместра 

беремснност11. 

■ Ключевые слова: преэклампсия; 

сосуд11сто-эндотелиальный фактор 

роста 

ЖУРIIЩ ШШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛ1>3НЕЙ 

СОДЕРЖАНИЕ СОСУДИСТО-ЭНДОТЕЛИАЛЬНОГО 
ФАКТОРА РОСТА В ДИНАМИКЕ БЕРЕМЕННОСТИ, 

ОСЛОЖНЕННОЙ ПРЕЭКЛАМПСИЕЙ 

67 

Преэклампсия - патология беременности, нередко приводящая 
к развитию тяжелых осложнений как у матери, так и у плода. Ре­
альный путь снижения частоты преэклампсии - прогнозирование, 

ранняя диагностика и профилактика этого осложнения беремен­

ности. Поэтому в 1-1астоящее время актуальной задачей акушерства 
является разработка четких методических подходов к формирова­
нию группы высокого риска развития преэклампсии и снижения 

частоты тяжелых форм [ 1 ]. 
В основе патогенеза преэклампсии лежит нарушение нормаль­

ного процесса инвазии цитотрофобласта в стенку спиральных ар­

терий матки [2, 3]. Отсутствие трансформации мышечного слоя 
спиральных артерий миометрия способствует возникновению сис­
темного сосудистого спазма. Эти изме11ения приводят к наруше­

ниям центральной и региональной гемодинамики, что клинически 
проявляется общеизвестными симптомами преэклампсии. 

Цель исследования: определение содержания сосудисто-эндо­

телиального фактора роста в сыворотке крови пациенток с физио­

логическим течением беременности и при беременности, ослож­
ненной преэкламnсией. 

Материал и методы исследования 

В динамике беременности нами обследовано 168 пациенток 
группы риска по развитию преэклампсии, из них у 124 беремен­
ность осложнилась развитием преэклампсии, они составили ос­

новную группу. У 44 пациенток беременность протекала без сим­

птомов преэклампсии, они составили группу сравнения . Группой 

контроля служили 46 соматиL1ески здоровых пациенток с физиоло­
гическим течением гестаuии. 

Средний возраст обследованных паuиенток с преэклампсией 
составил 27,5 ± 4,9 лет, в группе беременных с физиологическим 
течением беременности - 26,4 ± 4, 1 лет. Первородящих было 80 
(64,5 %), из них первородящих старше 30 лет- 14 ( 11,3 %), повтор­
нородящих - 44 (35,5 %). 

При изучении анамнестических данных установлено, что абор­
ты в прошлом имели 59 ( 47 ,5 %) пациенток основной группы, пре­
экламnсию различной степени перенесли при предыдущей бере­

r,.,1 енности 23 ( 18,5 %) пациентки. 
Изучение экстрагенитальной патологии у пациенток иссле­

дованных групп показало, что наиболее часто встречаемыми 
были хронические воспалительные заболевания мочевыводящих 
путей - пиелонефрит, гломерулонефрит - 76 (6 1,3 %). Второй по 
частоте патологией была анемия, которая встречалась в основной 

группе у 60 (48,4 %) пациенток. Артериальную гипертензию до бе­
ременности имели 24 ( 19,3 %) пациентки основной группы, ожи­
рение различной степени - 28 (22,5 %). 

Определение содержания сосудисто-эндотелиального факто­

ра роста (СЭФР) проводили в сроки беременности 16-18, 28-30 
и 33-38 недель иммуноферментным методом с помощью наборов 
фирмы «Cytimnшne sciencies, inc» (США). 
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Соде1>жан11е сосуд11 сто-:> 1щотел1н1л1,11ого фа1,.-гора роста, пг/мл 

Соок rестащtи Основная rovnпa (11 = 124) 

16-18 недель 8,43 ± 1,27*,** 

28 30 недель 12,58 ± 3,7*.** 
33 38 недель 26,34 ± 5,46* ,** 

* ** достоверные различия между группам н (р < 0,001) 

Статистическая обработка полученных резуль­

татов выполнялась с использованием системы 

графической статистики «Statgгafics». Различия 
между сравниваемыми величинами признавали 

статистически достоверными при уровне значи­

мости р < 0,05. 

Результаты исследования и обсуждение 

Лри определении содержания сосудисто-эндо­
телиального фактора роста у пациенток исследо­

ванных групп были получены следующие резуль­

таты (таблица). 
В динамике физиологически протекающей бе­

ременности уровень сосудисто-эндотелиального 

фактора роста нарастал, составляя в 16- 18 недель 
36,69 ± 4,02 nг/мл, в 28- 30 недель - 59, 74 ± 4,6 nг/мл 
и в 33-38 недель - 163,28 ± 2,04 nr/мл. Нараста­
ние уровня сосудисто-эндотелиального фактора 

роста при физиологической беременности свиде­
тельствовало о вовлечении данного фактора рос­

та в процесс развития сосудов плаценты: система 

плацентарных факторов роста, одним из которых 

является сосудисто-эндотелиальный фактор рос­
та, регулирует рост и функцию сосудов плаценты. 
Сосудисто-эндотелиальный фактор роста являет­

ся стимулятором анrиоrенеза и повышает прони­

цаемость сосудов внутри плацентарного ложа. 

Кроме того, сосудисто-эндотелиальный фактор 
роста посредством паракринноrо механизма 

действия регулирует дифференцировку, прол и­
ферацию и инвазию клеток uитотрофобласта во 

время плацентаuии. 

В группе пациенток, беременность которых ос­
ложнилась развитием преэклампсии, отмечалась 

неадекватная продукция сосудисто-эндотелиально­

го фактора роста, начиная с 16-18 недель гестации. 

В этой группе беременных отмечалось нарушение 
продукции сосудисто-эндотелиального фактора рос­

та с начала П триместра беременности, характеризу­
ющееся достоверно более низкими значениями его 

показателей за время всего периода беременнос­

ти. Уровень исследуемого фактора оставался сни­
женным в течение всего периода rестации, досто­

верно отличаясь от группы контроля (р < 0,001) и 
от группы сравнения (р < 0,001 ). 

Уровень содержания сосудисто-эндотелиаль­

ного фактора роста в крови пациенток сравни­
тельной группы также был снижен по сравнению 

С1>авн11тельная группа (п = 44) Ко~пролы1ая группа (п = 46) 

34,49 ± 2.9 1 • 36,69 ± 4,02 ** 

52,12 ± 4,2 1 • 59. 74 ± 4,6** 
136,45 ± 12,26* 163.28 ± 2,04** 

с группой контроля, но различия были статисти­

чески недостоверны . 

В течение 1 триместра беременности в спи­
ральных артериях матки происходят изменения, 

чрезвычайно важные для развития нормальной 
беременности. Якореобразиые ворсины прорас­
тают в спиральные артериолы, клетки эндотелия 

материнских сосудов умирают, замещаясь клетка­

ми фетального трофобласта. Эти клетки экспрес­
сируют фенотип эндотелиоцитов и берут на себя 

их функцию. В это же время спиральные артерио­

лы регрессируют при нормальной беременности, 

что приводит к высокой проницаемости сосудов 

низкого давления в плацентарном ложе. К 8- 1 0-й 
неделе беременности наступает I волна инвази и 
цитотрофобласта в плацентарное ложе, которая 
в течение 8-12 недел ь распространяется на эн­
дометриальные сегменты спиральных артерий. 11 
волна инвазии трофобласта, наступающая в 16- 18 
недель, приводит к проникновению вневорсинча­

того цитотрофобласта в проксимальном направ­

лении, против тока крови - в миометриальные 

сегменты спиральных артерий матки. Мышечные 

и эластические элементы их стенок разрушаются 

и замещаются фибриноидом , просвет спиральных 

артерий резко расширяется, а сами они трансфор­
мируются в маточно-плацентарные артерии, при­

нимая вид неравномерно расширенных трубок 

[2]. Этот процесс обуславливает формирование 
постоянного маточно-плацентарного кровотока, 

адекватного потребностям плода. В III тримест­

ре беременности в области плацентарного ложа 
насчитывается 100- 120 маточно-nлацентарных 

артерий с эктазированными устьями, из которых 
артериальная кровь матери поступает в межвор­

синчатое пространство плаценты. 

Активированные э1-щотелиоциты образуют но­

вые кровеносные сосуды двумя путями. Они либо 
распространяются вдоль существующих сосудов 

в новом направлении, либо прорастают внутри 
существующих сосудов, образуя развилки. Этот 

процесс требует тонкой клеточной регуляции, 
так как эндотелиоциты, потерявшие между собой 

контакт или обнаруживающие друг друга в несо­
ответсвующих условиях, подвергаются програм­

мированной клеточной гибели - апоптозу [4]. 
Сигнальным механизмом, посредством которого 
регулируется пролиферация, миграция и инвазия 

клеток цитотрофобласта, является система эндо-
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телиальных факторов роста, одним из которых 
является сосудисто-эндотелиальный фактор роста 

[5]. Данный полипептид повышает митотическую 
активность в клетках эндотелия и стимулирует вас­

кулоrенез, увеличивает область трофобласта и кро­
веносных сосудов более чем в 2 раза, что приводит 
к увеличению площади обменной поверхности пла­
uенты [6]. 

Уменьшение продукuии СЭФР приводит к нару­
шению сосудистого развития плаценты, следствием 

чего является локальная плацентарная ишемия. 

В нашем исследовании сниженный уровень 

содержания сосудисто-эндотелиального фактора 

роста в периферической крови свидетельствовал 
о недостаточной степени инвазии uитотрофоблас­

та в стенку спиральных артерий матки. Следстви­

ем этого являлось развитие плаuентарной ишемии 

и системной дисфункuии эндотелия сосудов. При 

развитии преэклампсии нормальная перестройка 

маточных артерий не происходит или происходит 
только в децидуальных сегментах спиральных ар­

терий. Объяснением этого феномена является от­

сутствие иниuиации новой группы миrраuионных 
клеток вневорсинчатоrо цитотрофобласта и как 
следствие - отсутствие миrраuии клеток uитотро­

фобласта в миометриальные участки спиральных 

артерий матки. 

Таким образом, уровень сосудисто-эндотели­
ального фактора роста может являться ранним 

прогностическим маркером, характеризующим 

начальные признаки нарушения инвазии трофоб­
ласта, возникающие задолго до клинической ма­

нифестации преэклампси и. 
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■ В экспер11ме11те на ж1~вот1н,1;х 

в ус.nов11ях i11 vi1,o показано, 

что изучаемые пре11араты 

траню:шлнз11 рующего действ11я 

(реланиум, фе11азепам, гра1щакс11н), 

введе1шые 11а фоне утерото1111ческой 
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TOKOJIIIТIIЧeCIOIЙ эффект, снижая 

как амn.n1пуду, так 11 частоту 
со~-ращет,й м11ометр11я беременных 

крыс. О~-с1поц11н , 13Ведснный в 

услов11ях токол11т11ческого действ11я 

указанных транквилизаторов, 

способен ус11.n11вать сократительную 

деятельность маткн, тем самым 

nрояв.nяя утеротон11чесю,й эффект. 

■ Ключевые слов3: транк511люаторы; 

сокраппельная деятельность матки; 

релан11ум; феназепам; грандаксин; 

эксперимент; крысы 

■ ifiYPHAЛЪ АRУШЕРСТ3А и ЖЕНСКИХЪ БОЛt,ЗНЕА 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

ВЛИЯНИЕ ТРАНКВИЛИЗАТОРОВ (ГРАНДАКСИН, 

ФЕНАЗЕПАМ, РЕЛАНИУМ) НА СОКРАТИТЕЛЬНУЮ 

АКТИВНОСТЬ МАТКИ БЕРЕМЕННЫХ ЖИВОТНЫХ 

Введение 

Известно, что транквилизаторы взаимодействуют со специфи­

ческими рецепторами головного мозга. Это взаимодействие моду­
лирует эффекты различных нейромедиаторов и гормонов. 

При изучении влияния транквилизаторов, в частности бензодиа­
зепинов, на сердечно-сосудистую систему показано, что даже в ин­

дукционных дозах бензодиазепины практически не влияют на кро­
вообращение. Незначительно снижается артериальное давление, 

сердечный выброс и общее периферическое сосудистое сопро­
тивление (ОПСС), в то время как частота сердечных сокращений 
(ЧСС) иногда возрастает. При изучении системы дыхания показано, 

что бензодиазеnины угнетают реакuию вентиляции на гиперкапнию. 
Если бензодиазеnины применять внугрь или внугримышечно, а таюке 

не сочетать их с другими депрессантами, то значительного угнетения ды­

хания не возникает. Тем не менее, диазеnам, введенный внугривенно в 

небольших дозах, может вызвать остановку дыхания. При внутривенном 
введении бензодиазеnинов следует проводить мониторинг вентиляции, 

необходимо таюке иметь наготове реанимационное оборудование. 
Влияние бензодиазепинов на центральную нервную систему 

проявляется в снижении потребления кислорода головным мозгом, 

а также в снижении мозгового кровотока и внутричерепного дав­

ления, но в меньшей степени, чем при введении барбитуратов 

Бензодиазеnины очень эффективны в профилактике и лечении 
больших судорожных припадков, что имеет значение для акушер­

ской практики. Седативные дозы препаратов при приеме внутрь 

часто вызывают антероградную амнезию - полезное свойство для 

nремедикации. Бензодиазеnины вызывают умеренную миорелак­

сацию, действуя на уровне спинного мозга (а не на уровне нервно­
мышечного соединения ) . Транквилизаторы применяются в родах 

для снятия возбуждения и уменьшения тошноты и рвоты. 
Вместе с тем нет полной ясности по вопросам системы трансдук­

ции сигнала, механизма миорелаксирующеrо действия указанных 

препаратов, состояния холинергических, а- и ~-адренергических сис­

тем как в центральном звене сигнала, так и на периферии (в матке). 
Таким образом, представляется интересным изучение особен­

ностей миорелаксирующего действия реланиума, феназеnама и 
грандаксина в условиях экспериментальной дискоординации ро­

довой деятельности у животных. 

Целью данного исследования явилось изучение влияния тран­

квилизаторов (грандаксина, феназепама, реланиума) на сокра­
тительную деятельность матки беременных крыс в условиях эк­

спериментальной дискоординации сократительной активности 

миометрия, вызванной введением окситоцина . 

Материалы и методы исследования 

Экспериментальные исследования выполнены в условиях in 
vivo на 40 рандомизированных беременных крысах линии Вистар 
массой 250- 280 r. 

ТОМ LIV ВЫПУСК 3/2005 I$$N 1684- 0461 
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Помимо контрольной группы животных, ко­

торые получали физиологический раствор, были 
сформированы 3 группы подопытных животных. 
Как контрольная, так и все подопытные группы со­

стояли из I О крыс самок, находящихся на 20-21-м 
дне береме11 ности. Экспериментальную дискоорди­
наuию сократительной активности матки достигали 

внутрибрюшинным введением утеротонического 
препарата окситоuина в дозе 0,5 МЕ в О, l мл на жи­

вотное. Дозы испытуемых препаратов (реланиума, 
феназепама, rра11даксина) рассчитывали так, чтобы 

они были адекватны терапевтическим (в пересчете 
на I кг массы тела беременной женщины). Препара­
ты вводили внутрибрюшинно. 

Сократительную активность матки оuенивали на 
основании реrистраuии биопотенциалов миометрия 

(амплитуды и частоты сокращений). Регистраuию 

биопотенuиалов матки осуществляли с помощью 
восьмиканального электроэнцефалоrрафа «Galileo» 
в острых условиях эксперимента in vivo по методи­
ке, разработанной В.В . Корховым и соавт. [3]. 

Статистическая обработка полученных данных 
проведена при помощи стандартного программно­

го продукта Micгosoft Excel. Результаты обработаны 
методом вариационной статистики с оuенкой досто­

верности различий по t-критерию Стьюдента. 

Результаты исследования и обсуждение 

В результате проведенного исследования было 
выяснено, что изучаемые препараты - реланиум, 
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феназепам и грандаксин - вызывают снижеt1ие 

сократительной активности миометрия беремен-
1 1ых крыс на фоне действия окситоцина (перед 

родами). 
• Согласно получениым даиным (табл.), вве­

дение окситоuина (0,5 МЕ) уже через 10 мин 
приводило к достоверному увеличению ампли­

туды и частоты биопотенциалов, а через 20 мин 
утеротонический эффект возрастал в отношении 
как амплитуды (на 9 1 %), так и частоты биопо­

тенциалов (на 30 %). На 20-й минуте от начала 
опыта животным с дискоординацией сократи­
тельной активности матки вводили реланиум (0,5 
мг на крысу). Через 20 мин после введения ( 40-я 
минута опытов) реланиум вызывал значительное 

снижение амплитуды (на 40 %) сокращений мио­
метрия. Через 40 мин после введения реланиума 
(60-я минута опыта) величины биопотенциалов 

продолжали снижаться. 

• Следующей задачей эксперимента было оп­

ределение возможности утеротропного эффекта 
окситоuина на фоне применения реланиума. Как 

показали результаты опытов, через I О мин после 
введение окситоцина (0,5 МЕ) (70-я минута опы­
та) отмечалось усиление маточной активности, 
которое сохранялось в течение последующих 20 
мин (90-я минута опыта). 

• В следующей серии опытов изучали дейс­
твие феназепама в тех же условиях дискоорди­

нации сократительной деятельности миометрия, 

вызванной окситоцином. Как и в первой серии 

Вт1я1111е nрсnаратов 11а сокраппельную акт111н~ость м11омет1нш бере~1е11ных крыс 

Группы ж11вотных/ 
Б11◊nо- Исходныii Время рег11страции 61юnотенциалов м1юметр11я 

TCHЦfla- уровень, от момента введения препарата 

препараты, дозы 
лы матки % 10 ~!ИН 20 мин 40 мин 60 мин 70 мин 90 мин 

Контроль 
1 100% 102, 6 ± 2,4 97,6 ± 4,7 99,7 ± 4,5 100, 1 ± 3,4 100.2 ± 3,5 99,1 ± 4,4 

фю. раствор 
11 100% 99,1 ± 5,2 100,1± 3,2 101,2 ± 2, 1 101,0 ± 4.2 100,9 ± 3.6 101 .2 ± 3,6 

0,1 мл. 

Окс11тоцин 
11 8,2 ± 4,7 191,2 ± 11,4 152,6 ± 4, 1 144,5 ± 3,9 166,2 ± 8.1 170,6 ± 8,5 

0,5 МЕ/ 1 100 % 
р1 < 0,05 р1 < 0,001 р, < 0,01 р, < 0,01 р1 < 0,05 р1 < 0,05 

(через 20 м111-1 124,3±8,1 130,6 ± 8,2 12·1,6 ± 7,9 11·1, 1 ± 2,7 124,1 ± 4,2 128,5 ± 4,7 
релан11ум 11 100 % 

Р , < 0,05 р1< 0,01 ► Р, < 0,05 ! р3 < 0,05 р3 < 0,05 
0,5 мг 11а крысу) 
Оксито 10111 122,4 ± 6.1 190,6 ± 10,7 160,5 ± 7,2 157,1 ± 6,8 178,2 ± 6,4 169,7 ± 5,6 
0,5 МЕ/ 1 100 % 

р 1 < 0,05 р1 < 0,001 р, < 0,05 Р, < 0,05 р1 < 0,05 
( •1ерез 20 мин 121 ,5 ± 7,6 142,4 ± 7,2 128,2 ± 6,4 120,2±5,7 136,7 ± 4,1 137,2 ± 8,3 
фе11азспам 11 100 % 

р1 < 0,05 р 1 < 0,001 ► р2 < 0,05 1 р3 < 0,05 
0,01 мг на крысу) 
Окс11тоцин 119,5 ± 5,6 187,1 ± 8,4 140,5± 6,l 

133,2 ± 7.1 
l 70,1 ± 5,6 161 ,2 ± 8.8 

0,5 МЕ/ 1 100% 
р, < 0,05 Р, < 0,001 р, < 0,01 

р2 < О,001 
р3 < 0,01 р3 < 0,05 

(через 20 м11н. 120,2 ± 3, 1 140,6 ± 7,1 130,2 ± 5,8 
124,2 ± 6,4 

145,2 ± 5,1 139,2 ± 7,6 
грандаксин 11 100% 

р 1 < 0,05 Р, < 0,001 ► р1 < 0,05 
0,25 мг на крысу) 1 
Примечание: 1 _амплитуда(%), 11 - частота(%) биопотенциалов миометрия; ► - введение препаратов; 1- повторное вве-
денне окснтоц11 на. Разл11 чня статисп1чески значимы при срав11е11и1-1 в соответствующий интервал времени : р 1 - с контро-

лем, р, с действием окситоцина на 20-й м1н1 опыта, р - с действием препаратов на 60-й мин опыта. 
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опытов, введение окситоцина приводило к воз­

растанию амплитуды и частоты биоrютенциалов 
миометрия беременных крыс на 10-20-й минуте 

от начала жсперимента. Последующее введение 
феназепама (на 20 мин) в дозе 0,0 J мг на живот­
ное приводило к снижению б11опотенциалов мат­

ки, однако в ме1-1ьшей степен11, чем реланиума. 
Повторное введение окситоцина (0,5 МЕ) на фоне 
феназепама вызывало некоторое увеличение амп­

литуды и частоты сокращений миометрия (через 

1 О мин). Следовательно, феназепам не препятс­
твует утеротоническому эффекту окситоцина. 

• В дальнейших исследованиях, в тех же усло­
виях экспериме1-па, изучали действие грандаксина. 
Как было установлено, введение грандаксина на 

фоне стимулирующего эффекта окситоцина уже 

через 20 мнн приводило к снижению активности 
миометрия, которое проявлялось особенно в отно­
шении амптпуды биопотенциалов (на 47 %). Умень­
шение частоты сокращений было не столь выражено 

(на 10 %) и соответствовало результатам, полу•1ен­
ным при изучении действия реланиума и феназепа­
ма. Вместе с тем повторное введение окситоци11а на 

фоне применения грандаксина, также как в случаях 

с реланиумом и феназепамом, не препятствовало 

развитию утеротонического действия препарата. 
Подводя итог, следует подчеркнуть, что испы­

туемые препараты транквилизирующего действия 

(реланиум, феназепам, грандаксин), введенные на 

фоне утеротонической активности окситоцина, 

оказывают некоторое токолитнческое воздейс­

твие, снижая как амплитуду, так и частоту сокра­

щений миометрия. 

При оценке возможности проявления эффекта 
окситоцина на фоне применения указанных пре­

паратов, было показано, что окситоцин способен 

проявлять утеротоническое действие в услови~1х 

токолитического фона, создаваемого транквили­
заторами. 

· Данные, полученные при эксперименталь­
ных исследованиях на животных, согласуются 

с результатами клинических наблюдений. Так, 
установлено, что наиболее выраженным nсихо­

вегетативным эффектом в клинических услови­
ях обладают грандаксин и реланиум (диазеnам), 

которые уменьшают базальный (основной) тонус 
матки. 

По данным клиники и кардиотокографии про­

демонстрировано, что применение указанных 

транквилизаторов при ППП приводит к сниже­
нию возбудимости, нормализации тонуса и со­
кратительной активности матки у 91,3% бере­
менных, созданию оптимальной биологической 

готовности к родам у 78% первородящих и 84% 
повторнородящих, спонтанному развитию родо­

вой деятельности у 92%, а также улучшению пси-
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хоэмоционального состояния и восстановлению 

нарушенного ритма сна и бодрствования у подав­

ляющего большинства женщин . 

Анализ клинических наблюдений показывает, 
что терапия транквилизаторами приводит к ста­

тистически значимому уменьшению частоты ано­

малий родовой деятельности, в частности, первич­

ной и вторичной слабости родовой деятельности с 

27 % до 6,7 % и дискоординации родовой деятель­
ности с 17 % до 6 %, а также сокращает общую 
продолжительность родов у первородящих на 3 час 
33 мин, а у повторнородящих - на 2 час 46 мин. 
Более того, терапия транквилизаторами за счет мио­
релаксирующего эффекта приводит к уменьшению 

на 1/3 частоты перинеотомии и травматизма мягких 
родовых путей, особенно разрывов шейки матки JJ 
степени (в 2 раза) . Достоверных различий в частоте 

родоразрешающих операций (акушерские щип­

цы) не выявлено. Кровопотеря в последовом и 

раннем послеродовом периодах уменьшилась как 

у первородящих. так и у повторнородящих в 1,2 и 
1,3 раза соответственно (различия статистически 
достоверны). 

Наиболее выраженным влиянием на дискоор­
динированные маточные сокращения обладает 

грандаксин в дозе 100- 150 мг внутрь. Отмечено 
значительное снижение частоты асфиксии ново­

рожденных и частоты нарушения мозгового кро­

вообращения I и 11 степени у новорожденных в 
2,3 раза и 4,6 раза соответственно. 

Можно заключить, что применение с профи­
лактической и лечебной целью транквилизато­

ров у беременных и рожениц высокого риска 

развития аномалий родовой деятельности при­

водит к существенному уменьшению частоты 

медикаментозного родовозбуждения и пос­

ледующего назначения родостимулирующих 

средств, а также является профилактикой ас­
фиксии и нарушения мозгового кровообраще­

ния у новорожден ных, что, по нашему мнению, 

является следствием благоприятного влияни я 
бензодиазеnинов за счет их нормализующего 
влияния на маточную активность . Это проявля­

ется одновременно с улучшением гемодинами­

ки в системе «мать-плацента-плод» . 
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■ Summary: The influence of grandaxin, phenazepam, relaniu,n 
оп the uterine contractile activity of pregnant rats was studied. 
lt has shown that these pгeparations induced suppression of 
contractive activity of myometrium aft:er injection of oxytocine. 
lnjection of oxytocine aft:er administration of tranquilizers 
induced contractive activity ofthe myometгium . 

■ Кеу ,vords: tranquilizers; grandaxin; phenazepam; relanium; 
contractive activity; myometrium; rats 
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Медицинская академия nоследипломноrо 

образова~111я: кафедра репроду1,.-rив1-1оrо 

здоровья женщин, Санкт-Петербург 

• Представле11ы результаты аналюа 

материнской смерт11осп1 от сепсиса 

за nер11од 1996-2004 r. по Санкт­

Петербургу. Показатель материнской 

смерт1-юсп1 от cenc11ca составил за эп1 
годы 12,4 на 100 ООО живорожденных 

детей . Установлено, •1то в 

большинстве случаев заболевание 

разв1шается на неблагоприятном 

сомап1ческом фоне, высокой 

отя гощен 11осп1 г11 неко.nогической 

патологией и осложие11ным 

акушерским анамнезом. Отмечено 

начало заболева1н1я еще во время 

беременности в в1ще nреморб1tдного 

состояния 11л11 с11 1щрома систем ной 

воспалительной реакц1111 у 

больш11нства больных. Учет 

эт11х моментов в сочета,11111 со 

своевреме11ньш диагнозом 11 

своевременной мед,щинской 

помощью - единственный путь 

в реше111ш задачи сн11жен11я 

материнской с~1ертности от сепсиса. 

■ Ключевые слова : сепсис; синдром 

системной воспалительной реакц1н~ 

(ССВР); акушерство; материнская 

смертность 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ 

СЕПСИС: РАЗМЫШЛЕНИЯ В СВЯЗИ 
С МАТЕРИНСКОЙ СМЕРТНОСТЬЮ 

В структуру материнской смертности (МС) Санкт-Петербурга 
последних лет вносят наиболее существенный вклад экстраrени­
тальные заболевания и сепсис. 

Среди прямых причин МС в 1991- 2004 гr. сепсис составил 12,4, 
тогда как rестоз - 4,3 , а кровотечения совместно с разрывом 
матки - 3,9 на 100 ООО живорожденных детей. 

Изучение материнской смертности от гнойно-воспалительных 
заболеваний свидетельствует, что, несмотря на кажущуюся про­
стоту диагноза, в определении понятия «сепсис» есть спорные и 

неясные вопросы , что отражается на исходах заболевания . 

Подходы к диагнозу сепсиса, связанного с беременностью, в 
целом основаны на классических исследованиях Л.И. Бубличен­

ко [3], который выделяет собственно «Послеродовые заболевания 
с локализацией болезненного процесса в родовых путях» и забо­
левания «неnослеродовые и без локализации в родовых путях, 
не связанные с беременностью и родовым актом», куда относит 

«мастит, заболевания мочевыводящих путей, э клампсию и другие 
СОСТОЯНИЯ>> . 

Отечественные сеnсологи [2, 4] основное внимание обращают 
на стадии восходящего инфекuионно-воспалительного процесса, 
выделяя фазы сеnтиuемии, пиемии (сепсис с метастазами) и сеп­
тикопиемии (смешанная форма). 

В международной литературе принято выделение понятия «сеп­
сис» или «сепсис-синдром», которым обозначают тяжелое течение 

гнойно-воспалительного процесса, и понятие «локализованные 
инфекции и абсцессьш. К последним относят все варианты лока­
лизованных гнойных процессов, а в акушерстве - раневые инфек­

ции, эндометрит, параметрит, тазовый абсцесс и даже перитонит 
[7, 8]. 

Этот подход отражен и в Х пересмотре МКБ, rде в XV классе 
«Беременность, роды и послеродовой период» обозначены два со­
стояния: 

«085 Послеродовой сепсис» и«О86 Другие послеродовые ин­
фекции». 

Такая же точка зрения нашла свое подтверждение на междуна­
родной согласительной конференции по сепсису в 1992 г. , где было 
обозначено понятие «сепсис» и рекомендовано выделение следую­
щих стадий процесса: 

1. Синдром системной воспалительной реакции 
2. Сепсис 
3. Тяжелый сепсис 
4. Септический шок 
Синдром системной воспалительной реакции - это состояние, 

характеризующееся двумя или более из следующих признаков: 1) 
гиnер- или гипотермия; 2) увеличение частоты сердечных сокра­

щений; 3) напряжение функции внешнего дыхания; 4) изменения 
числа лейкоцитов или состава нейтрофильных rранулоцитов. 
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Следующая стадия - стадия сепсиса отличает­
ся от синдрома системной воспалительной реак­

ции только подтверждением наличия инфекцион­

ного процесса. 

Тяжелый сепсис обозна•~ает состояние неа­
декватной перфузии, признаки которой связаны 
с развитием полиорганной недостаточности. Это 

состояние мало чем отличается от заключитель­

ной стадии септического шока. 

Следует отметить определенную теорети­
зированность такой классификации с мало оп­
равданным выделением некоторых стадий. Как 

известно, сепсис отличает бурное течение с быс­

трым развитием септического шока, что особен­

но характерно для случаев из акушерской прак­

тики. Очевидное объяснение этому - массивная 
инвазия бактерий и их токсических продуктов в 
сосудистую сеть из беременной матки, особенно 
при ее сокращении. Такие патофизиологические 

особенности развития септицемии фактически 
отсутствуют при любой другой локализации пер­
вичного очага инфекции. 

Представляется очень спорной оценка сепсиса 
только как послеродового заболевания: настоя­

щий анализ материнской смертности свидетель­
ствует, что в подавляющем большинстве случаев 

инфекционный процесс развивался уже во время 
беременности. Поэтому акцент на послеродовом 
периоде может способствовать несвоевременно­
му началу лечения. 

В силу стертости., атипичности течения про­
сматривается не только синдром системной вос­

палительной реакции, но и развитие сепсиса, 

который у беременных часто скрывается за диа­
гнозами: ОРВИ, обострение тонзиллита, острый 
бронхит, пневмония и др. 

Из 15 случаев сепсиса с летальным исходом 
в 1996- 2004 rr., связанных с беременностью 
и послеродовым периодом (без учета 1 О по­
гибших при аборте), семь умерли от сепсиса, 

осложнившего беременность и протекавше­

го фактически только во время беременности. 
У восьми сепсис расценен как послеродовое 

заболевание, хотя клинические признаки раз­
вивающегося инфекционно-воспалительного 

процесса во время беременности имелись у семи 

из них, в том числе лихорадка за несколько дней 

до родоразрешения у двух женщин. Характер­

но, что послеродовой сепсис всегда протекал в 

форме септицемии, отличался катастрофически 
быстрым переходом в стадию бактериально­
токсическоrо шока и синдрома ДВС, а затяжное 
те<rение заболевания с образованием гнойных 

очагов наблюдалось только в случаях септичес­

кого процесса во время беременности. 

Эти данные позволяют считать, что в целях 
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своевременного диагноза и быстрой помощи па­
uиенткам целесообразен пересмотр взглядов на 
сепсис как на заболевание только послеродового 
периода. 

Кроме того, у беременных женщин необходи­

мо учитывать: 

1) факторы риска развития септической ин­
фекции; 

2) преморбидное состояние или состояние 
лредболезни, которое определяется по появлению 

начальных клинико-лабораторных признаков раз­
вивающегося воспаления; 

3) клинические стадии процесса и варианты 
его течения: септикопиемия, септицемия, перито­

нит, бактериально-токсический шок. 
Факторы риска достаточно четко свидетельс­

твуют о нездоровье организма к моменту зачатия 

и развития беременности. В некоторой степени 
они могут смешиваться с симптомами премор­

бидноrо состояния. 
Анализ факторов риска выявил одну харак­

терную, но неожиданную особенность: сопутс­

твующая соматическая, гинекологическая забо­

леваемость, осложненный акушерский анамнез 
были по ряду параметров достоверно хуже в 

случаях послеродового сепсиса по сравнению со 

случаями сепсиса во время беременности. Так, у 

каждой больной с преимущественной клиникой 

сепсиса после родов в среднем отмечено более 

двух сопутствующих соматических заболеваний 

и особенно часто - сопутствующие инфекцион­
но-восnалительные процессы или их наличие в 

анамнезе. То же касается гинекологических забо­

леваний, особенно инфекций, передающихся пре­
имущественно половым путем (ИППП) (табл. 1 ). 
ИППП как фактор риска послеродовых забо­

леваний все же недостаточно учитываются в аку­

шерской практике. Между тем рядом отечествен­
ных авторов четко показано, что эти инфекции, 

состояния дисбиоза, способствуя нарушению 

местной иммунно-резистентности, облегчают 
внутриматочную колонизацию аэробными и ана­

эробными микроорганизмами [1 , 5, 6]. 
Значимый индикатор возможных проблем бере­

менности - отягощенный акушерский анамнез. Он 
встретился у 6 из 7 имевших в прошлом беремен­
ности в группе послеродового сепсиса. Обращает 

на себя внимание тяжесть имевшихся осложнений: 

ломимо самопроизвольных абортов, преждевремен­

ных родов, rестоза, кровотечений, антенатальных 

потерь, отмечены ПОНРП, в двух случаях операция 
кесарева сечения с осложненным послеоперацион­

ным течением, расхождением швов, бактериально~ 

хламидийный плацентит и др. 

Все указанные факторы риска можно отнес­
ти к индикаторам неблагополучия и неготов-

ЖУРIIА.'IЪШШЕРСТВ,1 и ЖЕНСКИХЪ БОЛоЗНЕЙ ТОМ LIV ВЫПУСК 3 / 2005 ISSN 1684-0461 ■ 



76 КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ 

Таблица/ 

Фа~..."Торы риска развития п1ой1ю-сепп1ческой инфекции у беремеииых же11щ11н 

Заболевания.состояния 
Сепсис пр11 беременносп1 Сепсис после родов 

Всего соматических заболеваний 

Мочевыдел~пельная система 

Сердечно-сосудистая система 

С11стема дыхания 

И11фекц1юн1ю-воспал11тельные процессы 

Имели r11неколоr11ческ11е заболевания 

В том числе ИППП 

Воспалительные заболевания придатков матки 

Отяrощен1iый акушерскнй анамнез 

* р < 0,05 

ности женского организма к наступлению бере­
менности. 

Значение учета факторов риска или факторов 
прогноза возрастает, если в процессе беременнос­
ти развивается преморбидное состояние. 

Выявлено несколько клинических признаков 
преморбидноrо состояния: 

1. Угроза прерывания беременности, которая 
иногда сочетается с мноrоводием, иногда - с пре­

ждевременным излитием околоплодных вод. О 

значении данного признака свидетельствует тот 

факт, что в связи с угрозой невынашивания на 

протяжении беременности были госпитализиро­

ваны , в том числе неоднократно, шесть из 15 жен­
щин, причем в пяти случаях - из группы развития 

сепсиса после родов. Это же осложнение, иногда 
в сочетании с мноrоводием, преждевременным 

излитием вод, оказалось причиной госпитализа­

ции пяти пациенток непосредственно перед ро­

доразрешением. Как известно, при развитии вос­

паления мигрирующие в его очаг нейтрофильные 

rранулоциты способствуют разрушению коллаге­
на и тем самым - преждевременному созреванию 

шейки матки, разрушению структур оболочек. 
Другой механизм - выделение колонизированны­

ми бактериями фосфолипазы А2, влияющей на 
освобождение арахидоновой кислоты с запуском 
простаrландиновоrо цикла в маточно-плодовых 

структурах и последствиями в виде излития око­

лоплодных вод и прерывания беременности. 

2. Прогрессирующая, иногда выраженная же­
лезодефицитная анемия (НЬ80- 1 ООr/л), мало под­
дающаяся лечению железосодержащими препа­

ратами. 

3. Тенденция к артериальной гипотензии (АД 
94/52-103/55 мм рт. ст.). 

4. Тенденция к увеличению числа лейкоцитов 
(в среднем - 10- 11 х 109/л с колебаниями в одних 
и тех же случаях от 1 О до 15 х 109/л) . 

5. Тенденция к увеличению незрелых форм 
нейтрофильных rранулоцитов - палочкоядер-

%±то/о %±то/о 

171,0 ± 28,6 237,5 ± 46,6 

14,3 ± 9,0 37,5 ± 12,5 

28,6±11.7 50,0± 12,9 

28,6 ± 11,7 37,5 ± 12,5 

42,8 ± 12,8 137,5 ± 18,5* 

42,9 ± 12,8 100,0 ± О* 
28,6 ± 11,7 62,5 ± 12,5* 

Нет 37,5 ± 12,5* 
40,0 ± 12,6 85,7 ± 9,0* 

ных клеток, появлению метамиелоцитов (юных) 
и других форм, что в отдельных случаях наблю­

далось на протяжении всей беременности. Как 
известно, величину левого сдвига оценивают по 

отношению числа сегментоядерных к числу не­

зрелых форм нейтрофилов. В норме это отно­

шение равно 15- 17, при развитии преморбидно­
rо состояния у беременных оно оказалось в два 
раза меньше, т.е. 7- 8. Если учесть бактерицидные 
свойства нейтрофилов с выделением токсичных 

для микроорганизмов компонентов, то такая тен­

денция является четким сигналом начала разви­

тия инфекционно-воспалительного процесса. 

6. Активизация системы гемостаза со сниже­
нием числа тромбоцитов (150-170 х 10~/л) и уве­
личением концентрации фибриногена (4,5-5,5 г/л). 
Воспаление и повреждение тканей индуцирует 

биосинтез фибриногена в печени, который явля­
ется маркером воспалительного процесса. 

7. Клинико-лабораторные признаки наруше­
ния функции почек: снижение относительной 
плотности мочи, протеинурия , лейкоцитурия, 

повышение концентрации креатинина (более 
100 мкмоль/л). 

8. Признаки нарушения углеводного обмена: 
усиленная жажда, жалобы на зуд в области гени­

талий, кандидоз, наличие крупного плода, ожире­
ние. 

9. Гипоnротеинемия и гиrтоальбуминемия как 
следствие повышенной проницаемости перифе­
рического сосудистого русла. 

В большинстве случаев указанным симптомам 
не придавали должного значения и , следователь­

но, не проводили дополнительного обследования 

как в женских консультациях, так и в отделениях 

патологии беременности. По поводу осложнений 
в разные сроки беременности получили дородовое 

стационарное лечение 8 из 15 погибших женщин. 
Общее число госпитализаций у них составило 16 
(от 1 до 3), не считая последнего, заключитель­
ного поступления в стационар. На заключитель-
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ном этапе в отделения патологии беременности 

были госпитализированы 8 женщин, остальные 
поступил и в связи с началом родов. Общее чис­

ло дней. проведенных в стационарах до момента 
родов или смерти еще до начала родов, состави­

ло у погибших более 300, что позволяет делать 
определенные выводы о качестве оказываемой в 

них врачебной помощи , включая обследование, 
д11ап-юсп1ку, подходы к лечению осложнений бе­

ременности и экстрагенитальных заболеваний. 

Выше отмечено, что вариант септикопие1\11ии 

встреп1лся у 5 из 7 женщин с сепсисом во время 
беременности и ни в одном случае послеродового 
заболевания. Фактически у всех больных септи­

копиемией источником сепсиса оказалисr, экстра­
генитальные очаги: легкие (абсцедирующая пнев­

мония), кожа (фурункулы, раневые поверхности), 
сосуды (ангиоrенный сепсис у героиновых нарко­

манок). Отмечены следующие особенности тече­
ния септикоnиемии: 

1. Несмотря на nолимикробный характер воз­
будителей сепсиса - это rpynna энтеробактерий 
( Escheгi cl1 ia со I i, К lebs i е 11 а pnet1 m оп ia, Proteus vu lgaгi s 
и другие грамотрицательные бактерии, кроме них -
Stapl1ylococcL1s auгens, Staphylococcus epideгmididis, 
StreptoccpocL1s faecalis, Stгeptoccpocus viridans, не­
спорообразующие анаэробы и др.), можно заме­

тить четкую связь сеnтикопиемии со стафилокок­

ковой флорой и особенно - Staphylococcus auгens. 
Известно, что золотистый стафилококк - наибо­

лее частый возбудитель кожных инфекций, в слу­
чаях бактериемии способствует развитию абсце­

дирующих пневмоний, менингита, эндокардита. 

Развитие эндокардита было характерно и для ин­

фиuирования эпидермальным стафилококком. 
С одним из двух видов золотистого стафило­

кокка - коагулазопозитивным связано образо­
вание тромбов. Такой вариант течения сепсиса 

отмечен и у беременных женщин: наличие сеп­

тических тромбов, инфарктов и абсцессов в лег­

r<их , ТЭ ветвей и разветвлений легочной артерии, 

наличие множественных септических тромбоэм­
болов в миокарде, эндокарде, с развитием nоли­

позно-язвенноrо эндокардита, диффузно-очаго­

вого гнойного миокардита, фибринозно-гнойноrо 

перикардита, наличие множественных абсцессов 
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в печени, почках, селезенке, мозге с развитием 

гнойного менингоэнцефалита, тромбоэмоличес­
ких и1-1фарктов с массивными вторичными крово­

излияниями в разных отделах мозга. 

2. Ни в одном случае септикопиемии не от­
мече1-10 развития бактериально-токсическоrо 

шока или клинической стадии синдрома ДВС. 
Концентрация фибриногена, ФА, тромботест у 
больных септикопиемией отражали состояние 

гиnеркоаrуляции, что также подтверждает вли­

яние коаrулазоnозитивного золотистого стафи ­
лококка (табл. 2). 

3. Выше отмечено, что в случаях сепсиса во 
время беременности, то есть сеnтикопиемии, был 
благополучнее акушерский анамнез, реже - со­

путствующая соматическая патология. Течение 
септикопиемии отличали длительность (в сред­
нем 7-8 недель), интермиттирующий характер с 
периодами некоторого улучшения, повторными 

ознобами, лихорадкой, образованием новых гной­
ных метастазов и всегда - тяжелое повреждение 

плодово-плацентарного комплекса, о чем свиде­

тельствуют 4 мертворождения и состояние гипот­
рофии у двух живых новорожденных. 

Подобные особенности позволяют предпо­
лагать, что недостаточность факторов защиты у 

этих пациенток связана не столько с их исходным, 

фоновым состоянием здоровья, сколько - с функ­
цией иммунной системы, направленной при бере­
менности на сохранение развивающегося плода. 

В отличие от септикоnиемии, септицемия, как 

правило, была связана с генитальным источником 

инфекции, в ряде случаев развивалась на фоне 
длительного безводного промежутка, длительно­

го, осложненного течения родов. 

Септицемию отличали: 

J. Развитие заболевания на неблагоприятном 
соматическом фоне, при высокой отягощеннос­
ти гинекологической патологией. О нарушении 
адаптации к беременности и латентной гениталь­
ной инфекции свидетельствовал неблагополуч­
ный акушерский анамнез. Осложненное течение 
было причиной неоднократной госпитализации 

пациенток во время беременности. 
Комплексная оценка всех фоновых факторов и 

осложнений беременности заставляет думать об 

Табтща 2 

Показателн коаrулограммы у больных сеnт1щемней 11 сеnтикоn11ем11ей 

Показатели Норма 
Септицемия, Сепп1копиемия, 

осложненная синдромом ДВС осложненная тоомбозам11, ТЭ 

Ч11сло тромбоцитов, 1 ОQ/л 250--400 45,0±27.5 126,5 ± 5,5 

Протромб11новый индекс,% 80- 120 50,5 ± 12,5 72,0 ± 7,2 

Фнбри1юген, г/л З,0--3,5 1,2 ± о,з 5,7 ± 1,4 

ФА,% 8-12 25,0 ± 2,0 5,0± О 

Тромботест, степень 111-V Нет ДЗliH l,IX VI-YI I 
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определенной запрограммированности исходно 

нездорового организма на развитие тяжелой гной­
но-септической инфекции, несостоятельности, 
неготовности в связи с этим к вынашиванию бере­

менности, которая была безусловно противогюказа­
на трем из восьми женщин, погибших вследствие 
септицемии. 

2. В большинстве случаев 'Заболевание начина­
лось еще до наступления родов, о чем свидетель­

ствовали характерные изменения лейкоцитарной 

формулы, иногда жалобы на слабость, недомога­
ние, кашель, лихорадка, очаги инфекции в виде 
обострения хронического пиелонефрита, нарас­
тающего безводного промежутка и др. 

3. Заболевание протекало бурно, в отдельных 
случаях - молниеносно с общей продолжитель­
ностью от нескольких часов до 7-1 О дней. Это об­
стоятельство делает маловероятной возможность 

выделения каждой из четырех отмеченных выше 

стадий сепсиса. Фактически во всех случаях исхо­

дом септицемии являлся бактериально-токсичес­
кий шок. За исключением двух случаев развития 

шока во время беременности и во время родово­
го акта, это осложнение наступало вскоре после 

родоразрешения , что можно связать с массивным 

поступлением токсических продуктов бактерий в 
материнский кровоток из инфицированной матки 
при ее сокращении. Средняя продолжительность 

времени от оконс1ания родов или кесарева сече­

ния до наступления шока составляла 6- 7 часов с 
колебаниями от О до 30 часов. 

4. Преимущественными возбудителями сеп­
тицемии являлисьэнтеробактерии (Ehгic\1iacoli , 

Klebsiella pneumonia, P1·oteus vulgaгis , а также 
несnорообразующие анаэробы). Это обстоя­

тельство также объясняет почти неизбежный 
исход септице!\1ии в бактериально-токсический 

шок: эндотоксины грам (-) бактерий и анаэро­
бов активизируют экспрессию медиаторов вос­

паления (фосфолипиды клеточных меi\•tбран, 
цитокины, тромбоксаны и др. ), воздействуют 

на систему комплемента, функцию тромбоци­
тов, вазомоторный тонус и многие другие па­

раметры, тяжело повреждая эндотелий. Форми­

руется патогенетический каскад, приводящий 

к резкому снижению системного сосудистого 

сопротивления, повышению сосудистой про­

ницаемости, формированию артериовенозных 

шунтов с перераспределением крови в венозное 

русло. Нарастающий отек тканей, микротром­

боз, нарушения перфузии , прогрессирующие 

гипоксемия, метаболический ацидоз и недоста­

точность функции жизненно важных органов, 

завершают порочный круг событий. 

Как компенсаторная реакция, на начальных стади­

ях шока происходит непродолжительное увеличение 

КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ 

ТабтщаЗ 

Кл11н~1чесю1е 11 тпомо1>фолоr11 •1есю1с приз 11аю1 

ба 1,тер11ально-токс1-1 •1еского шока 

K.rlllНIIЧCCКIIC Д;JJIIIЬIC 

• Сн11же1-1ие t0 
( 36,0 - 35,5) 

Да1шые аутопси11 

Острое перераспределение 

крови: • Холодная, липкая, влажная 
KOil(a ■ отсутствие в полостях 

сердца, аорте, 

крупных сосудах 

• Блед,юсть, желтуluность, 
мрамор,юсть кожи 

• Резкая слабость 
• Рвота 

• Сухость во рту 
• Сух11е губы 
• Тах11пноэ 

• Тах1-1кардия 

■ секвестрация в крупных 

венах и венулах 

с увеличением массы всех 

органов 

Острая гиперплазия селе­

зенки: 

• Артериальная гипотеюия 
• Анурия 

масса 350-600 r 
(норма до 200 г) 

сердечного выброса, которое вскоре сменяется сниже­

нием и другими необратимыми изменениями. 
Клинические признаки бактериально-токси­

ческого шока хорошо известны. Тем не менее 

хочется обратить внимание, что несмотря на всю 
известность этих признаков, диагноз осложнения 

в большинстве случаев запаздывал. 
Однотипные данные аутопсии свидетельство­

вали об остром перераспределении (перетоке) 
всей массы крови в венозную сеть, что сопровож­

далось увеличением веса органов и всегда - ост­

рой гиперплазией селезенки (табл. 3). 
Необходимо отметить особую тяжесть пов­

реждения легких при бактериально-токсическом 

шоке и особую опасность такого повреждения, 

поскольку обструкuия системы внешнего дыха­
ния, наряду с обструкцией сердечной деятельнос­

ти связана с незамедлительной гибелью. Анализ 
показывает, что одышка, выраженный цианоз, 

развивающийся отек легких и другие симптомы 

респираторного дистресс-синдрома взрослых 

всегда были одними из первых и очень ярких 
признаков начинающегося шока (табл. 4). Между 
тем эти симптомы на удивление мало привлекали 

внимание врачей и у большинства больных ле­

чение дыхательной недостаточности начинали с 

большим опозданием. 

Таблица 4 

Функция внешнего дыхан11я при бактериалы10-

токс11ческом шоке 

Кл11н~1чесю1е данные 

■ Затруднен~юе дыхание 

■ Тахипное (24-50 в мин) 
■ Акроцианоз 

■ Ослабленное дыхание 

■ Обильные влажные 

хрипы 

■ Пенистая мокрота 

■ Двигательное возбуж­

дение 

Данные аутопсии 

■ Увеличение массы: 650-950 г 
(норма 340-400 г) 

■ Гидроторакс (до 400 мл) 
■ Венозное полнокровие 

■ Венозные тромбы 

■ Спавшиеся артерии и артериолы 

■ Чередование спавшихся и 

расширенных альвеол 

■ В просветах альвеол жидкость, 

гиалиновые мембраны 
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Таб;111ца 5 

К11111111•1 есю1е и патоморфолопl'1ссю1с r~араллели 11р11 бактср11ально-токс11ческом шоке 

Клтн1•1еские да1шые Да1111ые аутолси11 

Сердце 

■ Прогрессирующее увеличение ■ Г11дроперикард (до 100 мм) 

чес ( 110- 1601·1 > в мин) ■ Д11строфия кардиомиоuитов 

■ Прогрессирующая пшотензия ■ Септическнй ~шокардит 

M01r 
■ Головt1ые боли 

■ Отек тканей и оболочек 
■ Р1юта 

■ Заторможенt1ость вплоть до комы 
■ Очаги некроза и некроб110за 

По•1ки 

■ Анурия вплоть до комплетной ■ Увеличение массы почек 

■ Выпот в серозные полости (анасарка) ■ Расширение венул и вен 

■ Креатин 1111: 112 ± 26 - 217 ± 36 мкмоль/л • Некроз канальuев 

• Мочевина: 5,7 ± 1, 1 -+ 13,5 ± 1,7 ммоль ■ Некроз клубо•1ков 

■ Приз 1-1аки хро1н~ческого пиелонефрита 

nе,1ень 

■ Иктеричность кожи, слизистых оболочек 

■ У6еЛ11чеf1ие размеров 

■ Болез~1енность при пальпации 

• Гипербилируб1шемия (70,5 ± 12,9 мкмольlл) 
■ Двух-трех ~<ратное повышение АлАТ, АсАТ 

■ Гипоr1ротеинемия гипоальбуминемия 

На аутопсии обнаруживали тяжелые наруше­

ния легочного кровообращения, прогрессирую­

щий интерстиuиальный и альвеолярный отек с 
экстравазацией эритроцитов, макрофагов и дру­

гих клеток крови (см. табл. 4). 
В отличие от септикопиемии, в слус1аях сеп­

тицемии и бактерально-токсического шока не 
выявляли тяжелых гнойных поражений энда- и 

миокарда, патоморфологические находки при ис­

следовании сердца были минимальны, несмотря 

на рано развивающиеся и прогрессирующие при 

шоке симптомы нарушения кровообращения (ги­
потензия, значимое увеличение частоты сердеч­

ных сокращений и др.) . 
Развитие отека мозга проявлялось такими сим­

птомами, как вялость, апатия, заторможенность и 

кома (табл. 5). 
О значимом повреждении почек в группе 

погибших свидетельствовала не столько олиго­

и анурия, которая всегда сопутствует резкому 

снижению АД и отражает гемодинамические 

проблемы клубочковой фильтрации, сколько 

значимое повышение конuентрации креатинина 

■ Желтуха кож11, слюистых , серозных 

оболочек и внутренних органов 

■ Резкая дистрофия гепатоцитов 

■ Обширные очап1 некроза, некробиоза 

и выпот в серозные полости - брюшину, плевру 

и перикард. 

У всех больных также отмечены те или иные 

клинико-лабораторные и патоморфологиеские 
признаки повреждения печени: иктеричность, 

увеличение размеров, повышение концентраuии 

билирубина и других параметров (см. табл. 5). 
В случаях септиuемии и септикопиемии очень 

разными оказались данные исследования маточ­

но-плацентарноrо комплекса. 

Лри септицемии матка была единственным ор­

ганом, где имелись обширные гнойные и rнойно­
некротические процессы, захватывавшие дециду­

альную ткаиь, миометрий и серозную оболочку 
(табл. 6). 

При септикопиемии чаще наблюдали очаго­

вый фибринозный эндометрит, метрит, но были 
отмечены гнойные процессы в трубах, яичниках. 

Это обстоятельство, по нашему мнению, еще раз 

подтверждает разные источники инфекции - экс­
трагенитальные у беременных с септикопиемией 
и генитальный в случаях септицемии, более ха­

рактерной для послеродового периода. 

Табл1111а 6 

Состоя11ие 11олов 1,1х органов, лоследа у поr11бш 11х от сепсиса (данные аутопс1ш) 

Сеnпщем11я Септ11коп11емия 

■ ДНК вирусный, хламид11йный плаuентит 

■ Гной1iый, rнойно-некротическf1й эндо-экзоцерв1щит ■ О•1аговый ф11бринозный 

■ Гнойный, пюйно-некротнческнil зндометрит, (редко ф11бринозно-гнойный) эндометрит, метрf1Т 

метрит, nанметрfп ■ Тромбоз вен матки 1,1 малого таза 
■ М11кроабсцессы, отек, мнолиз миометрия ■ Острый гнойный сальпннrит 

■ Тромбоз 6ен матки, малого таза ■ Абсцессы в яич,1иках 

■ Множественные кровоизлияния 6 яичниках 
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В целом данные аутопсии при септицемии, ос­
ложненной шоком, были зеркальным отражением 
произошедших клинико-патофизиологических со­

бытий. При этом, кроме гнойного процесса в матке, 
ни в одном случае не обнаружено абсцедирующих 
или иных гнойных скоплений и метастазов в дру­

гих органах. 

За исключением двух случаев очень быстрой 
гибели женщин, у остальных больных бактери­
ально-токсическому шоку сопутствовало разви­

тие синдрома две, который не удавалось полно­
стью купировать вплоть до конца жизни. 

Наверное, синдром ДВС с фактической неиз­
бежностью его развития при шоке представляет 
одну из самых больших врачебных проблем: сле­
дует признать недостаточным понимание врачами 

высокой вероятности этого осложнения у боль­
ных БТШ; несмотря на простоту, почти всегда 
запаздывает его диагноз, по понятным причинам 

большие сложности вызывает лечение, которое 
еще больше страдает из-за запоздалых вызовов 
специалистов гематологической бригады. 

Суть синдрома две заключается в индукции 
процесса непрерывного образования тромбина, 
ключевого энзима коагуляционного каскада, обес­

печивающего превращение фибриногена в фибрин. 

Активация коагуляционного каскада приводит к 
потреблению факторов свертывания, образующих­
ся из циркулирующих предшественников и потреб­

лению естественных антикоагулянтов, необходи­

мых для нейтрализации постоянно образующегося 
тромбина. Поэтому происходит быстрое снижение 
их концентрации в сосудистом русле и оказывает­

ся нарушенной rемостатическая функция крови. 
Не случайно основным методом лечения синдрома 
две является замещение потерянных компонен­
тов гемостаза, а основным лечебным средством 

для этих целей на сегодня остается СЗП. 

Клннико-лабораторная характер11стнка фаз синдрома ДВС 

Фазы Симптомы 

КЛИНИЧЕСКИЕЛЕКUИИ 

Успех лечения зависит и от возмож,ю более 
ранней диагностики синдрома ДВС. Ориенти­
рами для диагноза являются определение числа 

тромбоцитов, определение протромбинового, 
тромбинового, активированного частичного тро­

мопластинового времени и концентрации фиб­

риногена. Укорочение временных параметров 

тестов, уменьшение числа тромбоцитов является 
показателем активации системы гемостаза, что 

характерно для субклинической фазы синдрома. 
В дальнейшем временные параметры тестов уд­

линяются, концентрация фибриногена и число 
тромбоцитов снижаются, увеличивается концен­

трация конечных продуктов нерастворимого фиб­
рина или Д-димера, что свидетельствует об акти­
вации системы фибринолиза (табл. 7). 
к ранним признакам синдрома две отно­

сятся петехиальная сыпь на лице, крыльях носа, 

шее, груди, брюшной стенке, мраморность кожи. 
В дальнейшем присоединяются кровотечение 

из мест пункций, повышенная кровоточивость 

тканей, маточное, носовое, желудочное крово­

те•rение (рвота кофейной гущей). При операции 
определяется жидкая кровь в брюшной полости, 

отмечается промокание послеоперационной по­

вязки, кровотечение из дренажей. 

Хорошо известны патоморфолоrические при­
знаки синдрома: множественные кровоизлияния 

в кожу, слизистые и серозные оболочки, во внут­
ренние органы, геморрагическая инфильтрация 

клетчатки малого таза, жидкая кровь в сосудах и 

др. , которые вполне коррелируют с лабораторны­

ми данными. Так, при анализе всех случаев ле­

тальных исходов от септицемии, включая аборт, 

установлено, что клинические и посмертные 

признаки синдрома ДВС сочетаются с наиболее 

выраженными отклонениями в параметрах сис­

темь, гемостаза. В случаях, где клиническая фаза 

Таб.uща 7 

Тесты коагулограммы 

Число тромбоцитовl 

Субкл~.1ническая Отсутствуют или скуднь1е: мраморность кожи, 
АЧТВ N или Т 
Фибриноген N (латентная) петехиальная сыпь 1·1а теле 
ТВ N или i 

Д-д11мер (-) ЮIИ (+) 

Число Tr 11 
Кровотечение из раневых участков, матки, носовое, АЧТВ 11 

Клиническая тв 11 
желудоч1юе и др. 

Фибриноген 1 
Д-димер (++) 

Число Tr 111 
Клиническая 

Неконтролируемое кровотечение за с,1ет пол ноrо АЧТВ ! 1 ! ! 
прогрессирующая 

несвертывания крови с активацией фибринолиза: тв 1 ! 1 
течет отовсюду Фибриноген 1 1 1 

Д-димер (+++) 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ 

синдрома не усnевала развиться из-за быстрой 

гибели больных, но имелись патоморфологичес­

кие признаки, отклонения в rемокоагуляционных 

параметрах также были значимыми, но все же не 
достигали тех критических nределов, как в слу­

чаях развернутой клиники ДВС. Отсутствие кли­

нических и морфологических данных за синдром 
ДВС у погибших от септицемии сопровождалось 
разнонаправленными изменениями в системе ге­

мостаза, с преобладанием тенденций к гиперкоа­
гуляuии, а именно - повышению степени тромбо­

теста, угнетению фибринолиза (табл. 8). 
Таким образом, анализ материнской смертности 

от сепсиса позволяет сделать следующие выводы: 

1. Экстрагенитальные очаги инфекции оказа­

лись причиной трети случаев сепсиса, который 
характеризовался следующими особенностями: 

• Течение заболевания на фоне беременности. 
• Длительность процесса и метастазирование 

инфекции с образованием вторичных гнойных 
очагов в разных тканях. 

• Преобладание в микробных контаминациях 
золотистого стафилококка. 

• Тяжелое повреждение плодово-плацентарно­
го комплекса. 

2. В остальных случаях развитие сепсиса было 
связано с восходящим, генитальным nутем инфи­
цирования. 

Заболевание характеризовали: 
• Крайне неблаrоnриятный фон в виде сома­

тической, гинекологической патологии, ослож­
ненного акушерского анамнеза, т.е. фактическая 

неготовность организма к беременности. 
• Постоянная угроза невынашивания и другие 

осложнения в процессе беременности. 

• Развитие преморбидноrо состояния и появ­
ление первых симптомов еще до окончания бере­

менности. 

• Преимущественный высев энтеробактерий и 
неспорообразующих анаэробов. 

• Развитие бактериально-токсическоrо шока и 

синдрома две. 

Основные принципы лечения сепсиса и его ос­

ложнений хорошо известны. 

81 

1. Острая недостаточность внешнего дыхания 
делает необходимыми срочные меры по ее устра­

нению вплоть до ИВЛ. 
2. Проблемы с кровообращением, снижение 

объема плазмы, нарушение перфузии заставляют 

прибегать к срочной и адекватной по объему ин­
фузионной терапии с предпочтением кристаллло­

идных растворов. 

3. Для поддержания сердечной деятельности 
и других функций используют допамин, другие 

средства специфического лечения. 
4. Очевидна необходимость удаления (санации) 

очага инфекuии, назначения антибактериальных 
средств широкого спектра действия последних по­

колений и/или эффективных при конкретных возбу­
дителях. 

Немаловажный фактор - своевременность 
применения всего лечебного комплекса, объем 
которого расширяется по мере утяжеления кли­

нического течения сепсиса. 

Возникает вопрос: если все указанные при­

нципы лечения хорошо известны, то с чем связа­

на высокая летальность от этого осложнения бе­
ременности и послеродового периода? 

Анализ материнской смертности свидетельс­
твует о стереотипном наборе ошибок. без устра­
нения которых невозможно исправить ситуаuию. 

В кратком обобщенном варианте они выглядят 

следующим образом: 
♦ Недостаточный учет фоновой патологии. 
♦ Отсутствие внимания к анамнестическим и 

клинико-лабораторным индикаторам текущего 

инфекционного процесса. 

♦ Некачественное лабораторное, бактериоло­
гическое, УЗ и другое обследование на всех эта­

пах ведения женщин. 

♦ Неудовлетворительная и просто неквалифи­
цированная работа терапевтов женских консу.1ь­

таuий и многопрофильных больниц. 
♦ Недостаточное привлечение к обследованию 

и лечению других специалистов (кардиологов, 

нефрологов), а также некачественные консульта­

ции этих спеuиалистов. 

♦ Недооценка развивающихся осложнений бе-

Та6.1ш1а 8 
Показателн коагулограммы у больных септнце~111еii, осложненной БТШ 

Клнника синдрома ДВС (кровотечение) Да Нет Нет 

Мооdюлогическое подтвеожденне ДВС Да Да Нет 

Показатели Норма 

АПТВ, сек 35-40 131 ,3± 10,4 120,0 ± 12,9 57,0 = 3.9 

Число Tr, 1 о~/л 250-400 45,0 ± 27,5 127.5 ± 24,4 140,0 = 17,8 

Протромбиновый индекс,% 80-120 50,5 ± 12,2 67,0 ± 1-+.4 78,0 ±4,1 

Фибриноrен, г/л 3,0-3,5 1,2 ± 0,3 2,0:!: О 2,0= О 

ФА,% 8-12 25,0 ± 2,0 34,5 ± 5,6 5,0 :!: 1,2 

Тромботест, степень 111- V Нет данных 11-111 Vl- VII 

Д-димер (-) ( +) Нет данных Нет данных 
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ременности и симптомов инфекционно-восnали­
тельноrо процесса. 

♦ Запоздалые госпитализации, неоправданные 
отказы в госпитализации и выписки из стациона­

ров при прогрессирующей тяжести осложнений в 

период поздней беременности. 
♦ Неоправданная тактика пролонгирования 

беременности, особенно поздних сроков в слу­
чаях преждевременного излития околоплодных 

вод, нарастающей тяжести других осложнений, 
запоздалое родоразрешение. В результате восемь 
из 9 операций кесарева сечения выполнены в экс­
тренном, а не в плановом порядке, хотя основная 

часть этих пациенток находилась в дородовых 

отделениях, они имели доношенную или перено­

шенную беременность. В связи с клиникой тяже­

лого сепсиса, развитием бактериально-токсичес­
коrо шока, кровотечения в трех случаях операция 

кесарева сечения была расширена до ампутации, 

экстирпации матки, в одном случае выполнена 

экстирпация матки с плодом, еще две женщины 

погибли на фоне беременности и родового акта. 
Другие серьезные недостатки: 

♦ Плохое наблюдение и обследование в после­
операционном и послеродовом периоде с крайне 

запоздалыми диагнозами текущего инфекцион­

но-воспалительноrо процесса и значительной не­

дооценкой ero тяжести. 

♦ Запоздалые релаnаротомии в связи с бакте­
риально-токсическим шоком, синдромом ДВС, 
перитонитом, вместо которого диагностируют 

«парез кишки», забывая об атипичности течения 
перитонита у родильниц, у которых неразрешаю­

щийся на фоне лечения парез и является основ­
ным симптомом перитонита. 

Характерны неадекватная и запоздалая помощь 

при сепсисе, развитии бактериально-токсическо­
rо шока, несоответствие лечебных мероприятий 
тяжести случая и общей клинической ситуации. 

Это касается не только запоздалых оперативных 
вмешательств, но и вопросов инфузионно-транс­

фузионноrо, антибактериального и другого лече­
ния, начала и качества реанимационных меропри­

ятий в целом. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ЛЕКЦИИ 

Анализ показывает, что смерть была предотвра­

тима как минимум у 10 из 15 погибших женщин. 
Таким образом, успех лечения сепсиса зависит 

от учета всех фоновых факторов риска и симпто­
мов развивающегося nреморбидноrо состояния 

еще во время беременности с правильным акцентом 
на этих данных как ранних ( нередко - дородовых) 
индикаторах гнойно-септической инфекции. Ука­
занные моменты в совокупности со своевременным 

диагнозом сепсиса, своевременным началом лече­

ния и ero адекватностью тяжести конкретной си­

туации - единственные помощники врача в реше­

нии сложной проблемы снижения материнской 

смертности от сепсиса. 
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• S11111mary: А retюspective 1·eview of material deaths from 
sepsis i n Saiпt-Petersbшg was u11dertake11 for the pe1·iod 1996-
2004. Maternal moгtal ity ratios fюm sepsis for that pe1·iod 12.4 
ре1· 100000 live Ьi11l1. Conclude made, that the treatment of 
pat ieпs with sepsis dш·i11g pregnancy or pt1erperiшn should Ье 
1щ1сh more i11teпsive. 
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ЖYPH,lil'Ь ШШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЪЗНЕИ 

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ 
АНТИСТРЕССОВЫХ ОПЕРАЦИЙ 

Хирургические методы занимают ведущее место в лечении 
стрессовой инкотиненuии [2, 27]. Из описанных за последнее сто­
летие более чем 200 вариантов хирургической коррекции стрессо­
вого недержания мочи большая часть уже стала историей. Спектр 
применяемых на практике вмешательств не столь широк. Это ста­

ло особенно очевидно после появления операции ТУТ и ее анало­
гов. На сегодняшний день выделяют следующие основные классы 
антистрессовых операuий: 

l. Слинrовые операции, в том числе ТУТ 
2. Позадило1-1ные операции: цистоуретропексия по Marsha]I­

Marchetti-Krantz (ММК), кольпосусnензия по Burch. 
3. Игольчатые подвешивающие операции (уретроцервикоnек­

сии). 

4. Периуретральное или трансуретральное введение биоимn­
лантатов. 

Выбор того или иного вмешательства определяется типом и сте­

пенью выраженности недержания мочи, наличием сопутствующе­

го пролапса тазовых органов, неэффективностью предыдущего ле­

чения, возрастом и соматическим статусом пациентки, стоимостью 

процедуры и др. Вместе с этим, согласно проведенному метаана­
лизу результатов хирургического лечения стрессового недержания 

мочи, наиболее эффективными считаются слинговые операции и 
позадилонная кольnосусnензия (Burch) [ 16]. Слинги имеют высо­
кую эффективность при любом варианте стрессового недержания 
мочи - как при нарушении анатомической поддержки уретры, так 

и при сфинктерной недостаточности [3]. Позадилонные операции 
рекомендуется выполнять только при гипермобильности уретры 
без сфинктерной недостаточности, если есть сопутствующие пока­

зания для лаnаротомии [27]. Остальные методы имеют определен­
ные, более узкие показания к применению. Так, основная область 
применения игольчатых подвешивающих операций - это лечение 

стрессового недержания мочи у пожилых и ослабленных больных, 

поскольку эти операции менее инвазивные, чем классические слинги 

(как, например, апоневротический слинг). Их недостатком является 
значительно более низкая эффективность, особенно отдаленная [5). 
Поэтому с появлением миниинвазивных слингов (ТУТ, TVT-ObtL1Гator 
и их аналоги) использование игольчатых операций резко снизилось. 
Периуретральные или трансуретральные инъекции показаны при 

сфин1'.1'ерной недостаточности, в основном, у пожилых пациенток, 

как временная мера у женщин репродупивного возраста, при отказе 

от оперативного лечения или противопоказаниях к нему. Эффект про­
цедуры прогрессивно снижается с течением времени, и чаще всего 

требуются повторные инъекции [7]. 
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Оптимальный выбор того или иного вмеша­

тельства будет зависеть не только от ожидаемого 
лечебного эффекта, но и от существующей веро­

ятности развития осложнений. Поэтому прогно­
зирование, профилактика и устранение осложне­
ний антистрессовых операций являются важной 

составляющей лечения больных. 
Применительно к реконструктивным операци­

ям на тазовом дне и, в частности, к операциям по 

устранению недержания мочи , которые по своей 
сути направлены на улучшение качества жизни, 

осложнением хирургического вмешательства 

можно считать любой исход, который не удовлет­
воряет этому условию, то есть приводит к усугуб­
лению недержания мочи или появлению новых 

неблагоприятных последствий [23). 
Характер осложнений во многом определяется 

техникой оперативного вмешательства, а также 

зависит от множества других факторов: возраста, 

соматического статуса, анамнеза, сопутствующей 
гинекологической, урологической или проктоло­

гической патологии, от того, какие вмешательства 

выполняются параллельно с антистрессовыми, 

например, гистерэктомия и коррекция пролалса 

тазовых органов [З, 7, 23]. Кроме этого, на субъ­
ективную оценку результата операции оказыва­

ют определенное влияние индивидуальные осо­

бенности пациентки, ее ожидания и надежды на 
выздоровление, что особенно значимо после пре­

дыдущих неэффективных антистрессовых вмеша­
тельств. Рецидив недержания мочи может вызы­
вать у больной чувство фатальности заболевания, 

невозможности излечения. [4, 7). В отсутствие 
«золотого стандарта)) антистрессовой операции 

огромную роль играет собственный опыт врача и 
техническое исполнение операции, большое зна­

чение приобретают исполнительность пациента, 

его социальный статус и т. д. [3). 
Осложнения антистрессовых операций целесо­

образно разделить на uнтраоперацuонные (О - 24 
часов), ранние (24 часа - 6 недель) и поздние (раз­
вившиеся позднее 6 недель после операции) [3]. 

Интраоперационные осложнения 

Кровотечение 

Источником кровотечения при влагалищных 
операциях, особенно при широкой сепаровке 
слизистой влагалища, чаще всего является пу­

зырное венозное сплетение. При выполнении 
позадилонных вмешательств (операция Burch, 
паравагинальная коррекция) и слинrовых опера­

ций опасность представляет пузырное венозное 

сплетение, обтураторная артерия и ее ветви (r. 
pubicus), а также поверхностная надчревная ар­
терия, являющаяся ветвью бедренной артерии. 

Безусловно, большинство случаев кровотечения 

ОБЗОРЫ 

можно предотвратить. Для этого, кроме соблю­

дения всех алгоритмов предоперационного об­
следования (тщательный сбор анамнеза, осмотр, 

коаrулоrрамма и т. д.), следует придерживаться 
определенных правил оперативной техники. С 
учетом топографии указанных выше сосудов, не 

следует проводить иглы-проводники TVT или 
иглы для уретропексий (Stamey, Pereyra) слишком 
латерально. Диссекцию необходимо производить 

при достаточном натяжении тканей, под посто­
янным зрительным контролем, придерживаясь 

определенного слоя. Небольшие кровоточащие 
сосуды можно коагулировать. Диффузное кро­
вотечение из влагалищной раны умеренного ха­

рактера, как правило, удается остановить при по­

мощи тугого тампонирования или введенным во 

влагалище катетером Foley с 50- 60 мл жидкости, 
который также выполнит функцию тампонады. В 
нашей практике реконструктивных операций на 

женском тазовом дне мы не встречались с мас­

сивным кровотечением при ранении маточных, 

обтураторных артерий или подвздошных сосудов, 

которое может быстро приводить к дестабилиза­
ции состояния больной и требует немедленной 
интенсивной терапии, а иногда и лаnаротомии с 

перевязкой кровоточащего сосуда. Однако в ли­

тературе имеются указания на подобного рода 

осложнения [22, 26). Если истоL1ник массивного 
кровотечения найти не удается, может потребо­

ваться перевязка подвздошных артерий [23]. 

Ранения мочевых путей 

Повре:жде1-1ие мочевого пузыря может произой­
ти во время диссекции влагалищной стенки от 

перивезикальной фасции, при вхождении в поза­

дилонное пространство или во время проведения 

игл при слинrовых операциях. Для постоянного 

опорожнения пузыря и контроля за состоянием 

мочи перед началом операции в мочевой пузырь 

устанавливают катетер Foley. Отсутствие мочи в 
пузыре делает его более компактным. Вскрытие 
тазовой фасции для вхождения в позадилонное 

пространство не должно производиться слишком 

nроксимально (близко к дну пузыря). При подоз­

рении на ранение пузыря для того, чтобы опре­
делить его место, а в последующем для контроля 

за ушиванием раны, через катетер в пузырь вво­

дится метиленовый синий. Ушивание пузыря 
производят послойно рассасывающимися шва­

ми. Стенка влагалища ушивается таким обра­
зом, чтобы линии швов не соприкасались. Это 
делается для профилактики образования в пос­
ледующем фистул. После операции рекомен­

дуется оставить катетер в пузыре не менее чем 

на I неделю и назначить антибактериальную 
терапию, а перед выпиской произвести цисто-
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уретрографию. Если повреждение произошло во 
время операuии надлобковым доступом, дрени­

рование пузыря проводят через эnицистостому. 

Не диагностированные и не ушитые поврежде­

ния приводят в последующем к инфиuированию 

и образованию фистул [ 1 ]. Второй вариант пов­
реждения мочевого пузыря - это проведение че­

рез его стенку игл-проводников во время слин­

rовых операuий или операции ТУТ. В обоих 
случаях определить повреждение стенки пузыря 

помогает цистоскопия. Осмотр полости мочево­

го пузыря выполняется при помощи оптики 70°, 
осмотр уретры производится оптикой 0° или 30°. 
При обнаружении повреждения не следует подда­

ваться панике: нити слинга можно легко извлечь 

и провести иглы заново, более латерально (уши­
вание пузыря при этом не требуется). В случае 

TVT, проленовая петля после удаления полиэти­
леновых чехлов плотно фиксируется в тканях, и 

ее извлечение тогда крайне затруднено, поэтому 

необходимо четко соблюдать алгоритм: сперва 
игла проводится до появления ее кончика на пере­

дней брюшной стенке (петля еще не проведена), 

затем производится цистоскопия (металлическая 

игла будет хорошо видна в случае перфорации), и 
только после этого завершается проведение иглы, 

а за ней и петли в ее окончательное положение. 

То же самое повторяют с другой стороны. Если 
обнаружена перфорация пузыря, игла выводится 
в обратном направлении, после чего производит­
ся вторая попытка. Ушивание пузыря при этом не 

требуется, но в пузыре как минимум на неделю 
оставляют постоянный катетер и добавляют ан­
тибактериальную терапию . Надо отметить, что 
производителем комплекга ТУТ предусмотрена до­

полнительная профилакгика этого осложнения - спе­

циальный жесткий направителъ катетера. Он вводится 
через катетер в пузырь с целью отведения ero в сто­
рону, противоположную месту проведения иглы. 

Риск ранения мочевых путей может оказаться 
ниже при выполнении операции трансобтуратор­
ным доступом под более дистальным участком 

уретры (ТОТ, TVT-ObtLtrator) [9]. 
Повре.ждение уретры - довольно редкое ин­

траоперационное осложнение, поскольку уретра 

достаточно легко определяется по находящемуся 

в ней катетеру. Тем не менее, во избежание пов­
реждений не следует производить диссекцию и 

накладывать швы слишком медиально. Если это 
все же произошло, ушивание производят двумя 

рядами рассасывающихся швов и, как и в пре­

дыдущем случае, стараются избегать перекрыва­
ния линий швов на стенках влагалища и уретры. 

Иногда повреждение уретры выявляется только в 

послеопераuионном периоде. Клиническим про­

явлением может быть постоянное подтекание 
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мочи, несмотря на восстановленную анатомию 

поддерживающего аппарата [23]. 
Следует помнить о возможности развития не­

кроза слизистой уретры после периуретральноrо 

введения биоимплантантов, который наблюдается 
при введении имnлантанта не в периуретральные 

ткани, а непосредственно под слизистую урет­

ры, приводя к ее ишемии. Некроз развивается в 

достаточно короткие сроки и приводит к выходу 

инъецированного материала в уретру с рецидивом 

СНМ. Клинически некроз проявляется неотчет­

ливо: могут наблюдаться боли в уретре, гипертер­
мия, гнойный уретрит. Надежной профилактикой 

этого осложнения является введение материала 

под контролем уретроскопии. Лечение заключа­
ется в назначении антибактериальной терапии. В 

случае значительного отека уретры с развитием 

задержки мочи рекомендуется временная пунк­

ционная uистостомия [7]. 
Повре:)!Сдения ,иочеточников довольно редки 

при выполнении антистрессовых операций, осо­

бенно влагалищным доступом. Опасность повы­
шается при наличии спаечноrо процесса вследс­

твие предыдущих оnераuий. Наиболее опасны 
следующие манипуляuии: вхождение в позади­

лонное пространство чересчур проксимально 

(близко к дну мочевого пузыря), ушивание цент­

рального дефекта цистоцеле и купола влагалища 

в случае симультанно выполняемой гистерзкто­
мии. При подозрении на повреждение мочеточ­

ника проводят цистоскопию после в/в введения 
индигокармина. Чаще всего бывает достаточно 

извлечения нитей и повторного наложения швов. 

В редких случаях требуется реимплантация моче­

точников через определенное время в послеопе­

рационном периоде [23]. 

Ранние осложнения 

И11фекц11я может развиваться в области вла­
галищных швов, надлобкового разреза, в пред­

пузырной клетчатке или мочевых путях. Благо­
приятные условия для развития инфекuионноrо 
процесса создаются при длительных операциях, 

кровотечении, наличии недренируемых закрытых 

пространств, где скапливается кровь и экссудат, 

а также при использовании нерассасывающихся 

швов и инородных материалов [8]. Вероятность 
развития мочевой инфекции повышается при 
длительном нахождении постоянного катетера в 

мочевом пузыре. Показано, в частности, что каж­

дый последующий день нахождения катетера в 

мочевом пузыре повышает риск инфекционных 

осложнений на 6-7,5 % [13]. Профилактика за­
ключается в предоперационном обследовании 

(влагалищный мазок, общий анализ мочи, иногда 

посев мочи с определением чувствительности к 
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антибиотикам), лечении вагинитов и цистоурет­

ритов, тщательной подготовке и обработке опе­
рационного поля, ирригации операционной раны 

антисептическими растворами, периоперацион­

ном введении антибиотиков широкого спектра 
действия, профилактическом дренировании клет­
чаточных пространств, по возможности раннем 

удалении постоянного катетера. Методами лече­
ния остаются антибактериальная терапия, вскры­

тие и дренирование абсцессов и флегмон. Если 
инфекция развилась на фоне биологических или 
синтетических материалов с образованием эрозий 

и абсцессов, то требуется удаление или обширная 

резекция протезов. Инфекции нижних мочевых 
путей могут проявляться учащенным мочеиспус­

канием, императивными позывами и урrентным 

недержанием мочи. Это следует учитывать и не 

торопиться ставить диагноз «rиперактивность 

мочевого пузыря», прежде чем не будут прове­

дены обследование на наличие инфекции и соот­
ветствующая антибактериальная терапия. Иног­
да, особенно после создания инфравезикальной 

обструкции, цистит может привести к развитию 
острого пиелонефрита, со всеми вытекающими 

схемами лечения и повторной госпитализацией 

[23]. 
Формирование абсцесса после периуретраль­

ноrо введения биоимплантантов происходит 

чаще всего при несоблюдении правил асептики 

и антисептики. Несмотря на относительную про­

стоту процедуры, она должна выполняться в ус­

ловиях операционной с внутривенным введением 

антибиотиков широкого спектра действия во вре­
мя операции. Лечение заключается в трансваrи­
нальном вскрытии абсцесса и дренировании его 
полости. 

Оттор:жение им11,1ш1111ата часто связано с 
индивидуальной непереносимостью пациентом 

используемого материала и, соответственно, пло­

хо прогнозируется. Механизм отторжения обычно 

включает иммунную реакцию тканей на инород­

ный материал с последующим присоединением 

инфекции. В ряде случаев отторжение происхо­
дит по типу формирования абсцесса [8]. 

Остеомиелит лонной кости - нечастое ослож­

нение антистрессовых операций. Ранее он был 

описан в период широкого применения операции 

ММК, затем эндоскопических подвешивающих 
операций и при использовании костных фик­

сирующих шурупов [23). Лечение данного ос­
ложнения - сложный, трудоемкий и длительный 

процесс. Он включает в себя антибактериальную 

терапию, гипербарическую оксигенацию, внуrрикос­

тные блокады, а в особо тяжелых случаях-резекцию 

части лонной кости. Для предупреждения этого 

осложнения при выполнении слингов и иголь-
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чатых подвешивающих операций используются 

иглы и проводники с чуть закругленным концом. 

Проведение иглы должно быть чрезвычайно кор­
ректным. Игла должна идти параллельно лонно­

му сочленению, иногда чуть касаться его с целью 

ориентации. 

Уроге11uталь11ые фистулы, по данным лите­
ратуры, встречаются нечасто - от О до 6 % [7]. 
Фистулы развиваются, как правило, в течение 10 
дней после операции вследствие нераспознан­

ных повреждений уретры или мочевого пузыря, 

инфекции или ишемического некроза влагалищ­

ной стенки, особенно у больных с гипоэстроrе­
нией или после лучевой терапии [ 1]. Частота это­
го ослож1~ения наиболее высока после операций 

с использованием синтетических материалов, 

особенно слинrовых. Помимо стенки влагалища 

слинr может прорезать уретру и иногда мочевой 
пузырь. Такое осложнение чаще всего связано со 

слишком тугим наложением петли, поэтому слинг 

всегда должен располагаться свободно (принцип 
«tensioп-fгee») [6] . 

Эрозии чаще наблюдаются при использова­

нии синтетических материалов, которые при­

меняют для классических слингов и коррекции 

цистоцеле [15). Значительно реже они бывают 
после сакрокольпопексии и операции ТУТ [8] . 
Эрозии проявляются болезненным и учащен­
ным мочеиспусканием (в случае эрозии в про­

свет уретры или мочевого пузыря), влагалищ­

ными выделениями и диспареунией (при эрозии 
стенки влагалища). Требуется резекция эрози­

рованного участка материала с последующим 

восстановлением целостности влагалищной 

стенки. Профилактикой образования эрози й 
служит соблюдение принципа «tension-fгee», 

использование эстрогенов до и после операции 

у пациенток с эстрогенодефицитом. Желательно 

не делать U-образных разрезов слизистой влага­

лища, при диссекции не оставлять слишком тон­

кого, лишенного питания слоя слизистой, который 
затем прикроет протез. По возможности, следует 
избегать применения синтетических материалов 

у пациенток с предыдущими осложнениями по­

добного характера, с поливалентной аллергией, 
сахарным диабетом и т. п. [8, 15). 

Повреждения нервных стволов 
Широкая латеральная диссекция в позадилон­

ном пространстве (например, при выполнении 

операции Вшсh или абдоминальной nараваrиналъ­
ной коррекции) может привести к повреждению 
ветвей седалищного или обтураторного нервов. 
Несколько чаще может наблюдаться вовлечение в 
шов ветвей подвздошно-пахового нерва. Он рас­
полагается латерально у лонных костей [23, 24) . 
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Его повреждение приводит к изнуряющим пос­
тоянным болям над лоном [23]. Во избежание 
этого подвешивающие нити или иглы ТУТ не 

следует проводить слишком латерально, и вы­

водить их нужно прямо над лоном, не отступая 

кверху и в стороны. Невропатия бедре1-1ного и 

малоберцового нервов в послеоперационном 
периоде связана с неправильным закреплением 

ног пациентки в держателях, чересчур тугим 

затягиванием ремней , отсутствием мягких про­
кладок между ногой и фиксатором . Это надо 

обязательно учитывать, так как боли и слабость 

мышц нижних конечностей могут значительно 

ухудшить субъективное восприятие пациенткой 
эффекта от операции, которая сама по себе мог­
ла пройти удачно [3]. 

Тра1-1собтураторный доступ при проведении 
петли чреват собственными осложнениями. Так, 
существует вероятность повреждения обтуратор­

ноrо нерва, что сопровождается болевым синдро­
мом в области соответствующего бедра [ 17, 20]. В 
нашей практике мы сталкивались с одним подоб­

ным случаем. Чаще всего специального лечения 
не требуется, и боли прекращаются в течение 1-2 
месяцев [20). 

Затрудненное мочеиспусн:аt1ие 
Основная цель антистрессовых операций 

улучшение условий для смыкания стенок уретры. 

Несмотря на то, что дизайн антистрессовых опе­
раций не предполагает обструктивного воздейс­
твия на уретру, совершенно очевидно, 01то в самой 

оперативной технике кроются все предпосылки 

для этого. Что и подтверждается на практике. 

Обструктивные симптомы той или иной степени 
выраженности мoryr развиваться после любых опера­
ций с частотой в среднем 2,5-24 %, а по некоторым 
данным - вплоть до 64 % [3, 1 О]. Клинически они 
проявляются в виде послеоперационной задержки 

мочи, необходимости напрягаться или принимать 

необычную позу для осуществления акта моче­
испускания, в виде учащенного мочеиспускания, 

увеличения объема остаточной мочи, императив­

ных позывов, истончения и ослабления струи. У 

большинства пациентов со временем симптомы 
самостоятельно ослабляются или разрешают­

ся [19]. В случае задержки мочи в стационаре 
осуществляют периодическую катетеризацию и 

обучают пациентку технике самостоятельной ка­
тетеризации, после чеrо иногда назначают альфа­
адреноблокаторы или холинолитические препара­

ты и выписывают под амбулаторное наблюдение. 
Альтернативной методикой является наложение 

эпицистостомы, которой пациентка пользуется 

самостоятельно - сначала для выведения всей 
мочи, а при восстановлении самостоятельного 
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мочеиспускания - для выведения и измерения ос­

таточной мочи. Основываясь на данных литера­
туры, можно ожидать, что в течение максимум 60 
дней после наложения слинга это состояние все 

же разрешится (7]. Если этого не происходит, то 
требуется оперативное вмешательство - ослаб­

ление слинга (sling гelease), после которого, как 
правило, пациентка продолжает удерживать мочу, 

а если нет, то ей может быть предложено повтор­
ное антистрессовое вмешательство [7, 23]. Из­
бежать обструкции можно, если при всех видах 
слинrовых операций соблюдать указанный выше 

принцип «tensioп-free». Можно предложить не­

сколько способов: 1. В просвет уретры вводят ту­
бус цистоскопа и слегка приподнимают его (при­
мерно на 30 градусов), и только тогда производят 
завязывание подвешивающих швов. 2. Вместо 
тубуса можно использовать хирургический за­
жим, который в сомкнутом виде помещают между 

уретрой и петлей слинга. 3. При выполнении опера­
ции ТУТ под местной анестезией пациентку просят 
осуществить серию кашлевых толчков, и при этом, 

медленно подтягивая петлю, оценивать подтекание 

мочи. Первый кашлевой толчок, не сопровождае­
мый выделением мочи, является сигналом для хи­

рурга - петлю оставляют в этом положении - без 
какого-либо натяжения. 4. При выполнении опера­
ции BL1гcl1 также не надо стремиться максимально 

затянуть швы, приближая стенки влагалища к связ­

ке Купера [7]. 
Другая причина обструкции связана с недо­

оценкой стадии пролапса передней стенки вла­

галища. Восстановление анатомии уретры и 

уретровезикального сегмента на фоне низко рас­

положенного дна мочевого пузыря создает все 

условия для перегиба на том уровне, где произ­

водится антистрессовая операция. Образуется по­
добие клапана, не позволяющего моче свободно 
поступать из мочевого пузыря в уретру. Этого 
осложнения можно избежать, тщательно плани­

руя объем оперативного вмешательства, чтобы 
ликвидировать все сопутствующие локализации 

пролапса гениталий [ 18]. 
Острая задержка мочи после периуретрально­

го введения биоимплантатов развивается, как пра­

вило, при избыточном введении материала, реже 

вследствие отека уретры. Если осложнение раз­

вилось, то устанавливают уретральный катетер в 
сочетании с назначением альфа-адреноблокато­
ров. Если по истечении недели самостоятельное 

мочеиспускание не восстановилось, то выполня­

ется пункционная цистостомия с периодическим 

бужированием уретры. Если и это не приводит к 

разрешению осложнения, то приходится выпол­

нять трансуретралъное вскрытие локуса имплан­

тата и его удаление. 
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Поздние осложнения 

Впервые разв11вшаяся гиnера1ст11 ввость де­

трузора 

Как известно, частота смешанного типа неде­

ржания мочи высока [ 11]. При этом существует 
высокий риск сохранения или усиления rиперак­

т11вности детрузорн после хирургической коррек­

uии стрессового компонента - примерно 46-бб %. 
В связи с этим, пр11 отсутствии выраженных ана­

томических дефектов со стороны тазового дна, 
урrентный компонент должен быть пролечен в 

первую очередь [2, 7]. Когда говорят о впервые 
разв11вшейся (de поvо) rиперактивности детрузо­
ра. то подразумевают, что пациенту проводилось 

комплексное уродннамическое исследование до 

операции и тогда гиперактивность детрузора вы­

явлена не была. Существуют разные мнения о 
природе этого осложнения. Возможно, у данных 

пациентов имела место гиперактивность детрузо­

ра, не выявленная до операции, что особенно часто 
наблюдается при обследовании больных с тяжелой 

степенью сфинктерной недостаточности. Другой 
предполагаемый механизм заключается в создании 

субклинической уретральной обструкции, которая 
проявляется только урrентными жалобами. Третий 

механизм - это пересечение периферических не­
рвов мочевого пузыря во время диссекции тканей 

[23]. Так или иначе, чаще всего это осложнение 
наблюдается после слинrовых операций и поза­

дилонной кольпосуспенз1111 (до 34%) [3]. После 
парауретральноrо введения биоимплантантов 

описаны случаи транзиторной rиперактивностн 

детрузора (5- 20 %) [7]. Лечение заключается в 
регуляции питьевого режима, тренировке моче­

вого пузыря, назначении холинолитических пре­

паратов. 

Пролапс тазовых органов 

Одним из звеньев патогенеза пролапса тазовых 
органов (ПТО) является изменение формы влага­
лищной оси и смещение ее кпереди, что «открыва­
ет» задние поддерживающие структуры для дейс­

твия внутрибрюшноrо давления. Пролапс любой 
локализации, не ликвидированный симультанно с 

антистрессовой операuией, может прогрессировать 

в ускоренном темпе, и у большинства женщин раз­
вивается в течение 10-15 лет после операции [3, 7]. 
Чаще всего приходится сталкиваться с энтероцеле и 

ректоцеле (7-29 %), особенно после позадилонной 
кольпосуспензии, а после игольчатых подвешива­

ющих процедур - и с цистоцеле (2 %). Имеются и 
обратные данные - о «профилактическом» влиянии 

субуретральных слинrов в отношении развития 
цистоцеле [14]. Не всегда развившийся пролапс не­
обходимо лечить, часто он бывает небольшой ста­
дии и бессимптомным. Однако нередки случаи и 
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повторных операций. Профилактика заключается 
в полноценном и своевременном выявлении и 1<ор­

рекции всех дефектов поддерживающего аппарата 

тазового дна [3, 7]. 

Дисnареу11 ия и хронический болевой синд­

ром 

Диспареуния имеет место у 1,5 % пациентов, 
перенесших игольчатые подвешивающие опера­

ции и почти у 4 % после кольпосуспензии. Боли 
после операции чаще всего связаны с вовлечени­

ем в шов или в воспалител,,ный околошовный 
инфильтрат подвздошно-пахового нерва. Данное 
осложнение наблюдается у I О % пациентов, пере­

несших игольчатые операции и у 12 % - кольпосус­
пензию. Для купирования боли применяется фи­
зиотерапия, новокаиновые блокады. В 5 % случаев 
требуется пересечение шва 11а пораженной стороне, 
нередко, 1< сожалению, приводящее к снижению ан­

тистрессового эффекта операции [7]. 

Отсутствие эффе1аа от операции или реци­

див недержания мочи 

По частоте развития эта проблема, к сожале­

нию, остается одной из основных после хирурги­

ческого лечения стрессового недержания мочи, и 

многими авторами рассматривается как ослож­

нение в контексте оценки качества жизни [3 7 
23]. Рецидив инконтиненции может развивать~я ~ 
силу следующих причин [23]: 

1. Несостоятельность (разрыв или прорезы­

вание) швов после синтетических слинrов или 

иrоль-1атых подвешивающих операuий. Прояв­

ляется относительно рано - в первые дни (пока 

не сформировался рубец) и, как правило, резко 
наступившим реuидивом СНМ. Пациенты могут 

достаточно четко указать точное время и обсто­
ятельства, при которых это произошло (резкое 

движение, подъем тяжести, натуживание), а иног­

да даже описать свои ощущения в тот момент 

( «что-то лопнуло внутри»). Причины преимущес­

твенно следует искать в технических погрешнос­

тях хирурга. К таковым относится, во-первых, не­

правильный выбор шовного материала. Следует 
учитывать, что большинство авторов предпочита­
ет использовать монофиламентный нерассасыва­

ющийся шовный материал (пролен № 1) [23]. 
2. Захват недостаточного объема ткани той 

структуры, к которой предполагается фиксиро­

вать шов (периуретральные ткани в случае иголь­

чатых операuий, апоневроз передней брюшной 

стенки в случае слинrовых операций, связки Ку­

пера при операции Burch и реже, в силу редкого 
применения в современной урогинекологии, над­

костниuы лонной кости при операции ММК). 
Безусловно, подобному осложнению способе-
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твует слишком активное поведение пациентов, 

особенно тучных, в послеоперационном пери­
оде. Прорезывание швов может произойти и 
со стороны передней брюшной стенки - через 
подкожную жировую клетчатку. Во избежание 

последнего следует рассекать кожу и клетчатку 

до апоневроза, с расчетом уложить узел фикси­

рующих нитей непосредственно на апоневроз. 

Значительно реже плохой эффект антистрессо­
вой операции бывает связан с созданием недо­
статочного натяжения нитей. 

3. Неадекватный выбор и/или техническое ис­
полнение операции. Выделяют два основных па­

тогенетических варианта СНМ - обусловлен11ое 
гиnермобильностью уретры и недостаточностью 
уретрального сфинктера. В каждом из этих слу­

чаев могут быть эффективны разные операции. 
Так, при «сфинктерном» недержании рекоменду­
ется накладывать слинг или производить nарау­

ретральное введение биоимплантатов [3, 7, 23]. В 
противном случае (например, уретроnексии) ре­
цидив практически неминуем. Иногда сфинктер­

ная недостаточность имеет ятрогенную природу, 

то есть является результатом хирургических ма­

нипуляций. Сфинктер уретры легко повреждает­
ся при грубых действиях вблизи от уретры [2, 23]. 
В этой связи большинство рецидивов СНМ после 
хирурги 01еского лечения относят к 111 типу СНМ, 
что и следует учитывать при выборе повторной 
операции [2]. 

4. Несостоятельность собственных тканей 
nаuиента (эстрогеновый дефицит, дисплазия со­
единительной ткани). Низкая эстрогенная насы­

щенность и/или врожденная несостоятельность 

соединительной ткани способствует как проре­
зыванию швов, так и растяжениям и разрывам 

соседних структур. У таких пациентов особенно 

важно соблюдать принцип максимальной коррек­
ции всех дефектов тазового дна при устранении 

стрессовой инконтиненции. Кроме того, хорошие 

результаты дает применение в пред- и послеопера­

ционном периоде препаратов, содержащих нату­

ральные эстрогены, а также применение синтети­

ческих протезов для коррекции пролапса тазовых 

органов и СНМ [7]. В мировой и отечественной 
практике накапливается опыт их использования, 

и полученные результаты выглядят весьма обна­

деживающими [7, 12, 25]. Безусловно, существу­

ют сnеuифические для инородных нерассасыва­

ющихся материалов осложнения, о которых уже 

говорилось выше. 

5. Миграция имплантированного материала в 
случае периуретрального введения биоимплан­
татов. Миграция имплантированного материала 

в пределах парауретральных тканей - осложне­
ние плохо прогнозируемое. Проявляется как 
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неэффективность вмешательства сразу после 

удаления мочевого катетера в послеоперацион­

ном периоде. Это осложнение может зависеть 

от техники введения материала, которое долж­

но выполняться в одно место без значительного 
изменения локализации кончика иглы. Мигра­

ция введенного имплантата в отдаленные сроки 

после операции входит в описанные недостатки 

методики и не должно рассматриваться как се­

рьезное осложнение [7]. 
Здесь же необходимо подчеркнуть, что возоб­

новление недержания мочи после операции не всег­

да связано именно со стрессовым компонентом. 

Нередко значительную роль играет ургевтный ком­

понент, не диагностированный или не пролеченный 

до операции. Об этом следует всегда помнить и обя­

зательно направлять рецидивных больных на комп­
лексное уродинамическое исследование (2, 21). 
Отдельно следует остановиться на операции, 

за последние несколько лет заслужившей доверие 
во многих странах, в том числе и в России - плас­

тике свободной синтетической петлей (TVT). 
Этим она обязана простоте исполнения, высокой 

эффективности (87- 98 % при послеоперационном 
наблюдении 1-3 года) и низкой частотой осложне­
ний, которая невелика и составляет около 3 %. К 
сегодняшнему дню в мировой практике описаны 

следующие осложнения [25, 28, 29): 
1. Задержка мочи или затрудненное мочеис­

пускание. Частота - от 2 до J 7 %, что заметно 
ниже, чем при других слинговых операциях (2-
40 %) или уретропексиях (2- 50 %), и у подавля­
ющего большинства длится не более 2-10 суток, 
после чего разрешается. Профилактика заклю­
чается в четком соблюдении принципа «tension 
free». В крайне редких случаях требуется рассе­
чение петли. 

2. Перфорация мочевого пузыря. Частота 1- 3 %. 
3. Кровотечение или образование гематомы. 

Чаще всего источником кровотечения являются 

венозные сплетения гтредгтузырного пространства. 

Гематома нарастает, как правило, в первые 12 часов 
после операции и проявляется дискомфортом и ощу­
щением распирания в надлобковой области. Диа­

гноз устанавливается на основании бимануального 
осмотра и УЗИ. Чаще всего гематома разрешается 

спонтанно. Очень редко требуется дренирование. В 
мировой литературе есть описание нескольких слу­

чаев массивного кровотечения - из варикозно рас­

ширенных вен позадилонного пространства и при 

ранении подвздошной вены [22, 26]. 
4. Инфекция . Развивается очень редко (менее 

1 %) и, в основном, у ослабленных больных. Ан­

тибактериальной терапии и соответствующего 

охранительного режима бывает достаточно. 

5. Травма тонкой или толстой кишки 0,006 %. 
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Разработка модификации ТУТ, выполняемой 
тра11собтураторным доступом (TVT-Obtuгatoг и 
аналоги), призвана еще более снизить возможный 

риск осложнений при сохранении столь же вы­
сокой эффективности [9]. Так, реже наблюдают­
ся ранения нижних мочевых путей, обструкция 

уретры, урrентные симптомы. Проведение ран­
домизированных контролируемых исследований 
в ближайшем будущем позволит получить наибо­

лее ценную информацию по сравнению эффек­
тивности обеих методик и частоте осложнений. 

Вышеперечисленные осложнения указыва­

ют на необходимость внимательного отношения 

к пациенту на всех этапах обследования, четко­
го формулирования показаний к тому или иному 
виду оперативного лечения и строгого соблюде­

ния отработанной техники операции. Существен­
ное значение приобретает правильное послеопе­
рационное ведение и динамическое наблюдение 
за больными после перенесенных вмешательств. 
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PREVENTION AND TREATMENT OF COMPLICATIONS 
FOLLOWING ANTIINCONTINENCE SURGICAL 
PROCEDURES 

Korshunov М.У. , Uchvatkin G.V., Sazykina Е.1. 

■ Summaгy: ln this at1icle frequency, etio logy, classification 
and cl inical appearance of coinplications following surgical 
procedures for stress шinary incontinence аге reviewed. Their 
correction and prophylactics are also presented. 

■ Кеу ,voгds: stress urinary incoпtinence; surgery; coinplications 
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КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА АДЕНОМИОЗА 

Вnервые аденомиоз под термином «Cystosarcoma adenoidis 
uterium» был описан в 1860 году Van Rokitansky. Для обозначения 
данной патологии использовали различные термины: аденомиома, 

подчеркивая сходство с лейомиомой матки, аденомиозит, считая 
воспаление основным патогенетическим фактором инвазии эндо­
метрия [Улезко-Строганова К.П., 1941 ], внутренний эндометриоз 
матки [Железнов Б.И., Стрижаков А.Н., J 985; Адамян Л.В., Кула­
ков В.И., 1998), объединяя все случаи разрастания эндометриоид­
ных образований вне полости матки. Однако в настоящее время 

большинство авторов считает аденомиоз самостоятельным забо­
леванием. Так, в отличие от наружного генитального эндометри­

оза, образование эндометриоидных rетеротопий при аденомиозе 

связано не с ретроградной менструацией [Sampson J.A. 1927) или 
метаплазией эпителия [Meyer R. 1903], а с ин ваги нацией базаль­
ного слоя эндометрия [Баскаков В.П. и др., 2002]. То есть, rетеро­
топии при аденомиозе являются производными базального, а не 

функционального слоя эндометрия и, соответственно, хуже реаги­

руют на гормональную терапию, чем очаги наружного эндомет­

риоза (Дамиров М.М., 2002]. Морфологический критерий диффе­
ренциальной диагностики между «внутренним эндометриозом» и 

«аденомиозом» - развитие гиперплазии миометрия на внедрения 

эндометриоидных rетеротопий [Железнов Б.И., Стрижаков А.Н., 
1985], однако, по данным E.R., Novak и B.S. Woodruff ( 1979), ги­
перплазия гладкомышечных элементов так или иначе выражена 

nри любой степени инвазии. Кроме того, клиническая картина, 

особенности репродуктивной функции, методы диагностики, про­

гноз заболевания и методы лечения nри аденомиозе имеют сущес­

твенные особенности, отличающие данное заболевание от других 
форм эндометриоидной болезни. Наиболее обоснованным являет­
ся следующее определение аденомиоза - это доброкачественное 
заболевание, которое характеризуется наличием rетеротопических 

эндометриальных включений в миометрий и нарушением архи­

тектоники миометрия из-за гиперплазии и гипертрофии rладкомы­
шечной ткани [Bird С.С., McEl lin Т. W. et al., 1972; Железнов Б.И., 
Стрижаков А.Н., 1985]. 

Частота встречаемости 

Аденомиоз по частоте в структуре гинекологической патологии 
занимает третье место после воспалительных заболеваний и мио­
мы матки [Дамиров М.М., 2002]. На основании косвенных данных, 
рассчитано, что аденомиоз встречается у 20- 25 % женщин репро­
дуктивного возраста [Novak E.R., Woodгuff B.S., 1979; Баскаков 
В.П. и др., 2002]. В послеоперационном материале (при rистерэк­
томии) аденомиоз выявляют в 5-70 % [Atri М. et al., 2000]. Такие 
большие разбросы связаны с различным подходом специалистов 

к исследованию nослеоперационноrо материала, отсутствием чет-
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ких критериев диагностики аденомиоза, гиnоди­

агностикой малых форм аденомиоза и гиперди­
агностикой при физиологической инвагинации 

базального слоя эндометрия. Аденомиоз встре­
чается в 8- 27,8 % препаратов после гистерэк­
томии [Куценко И.И., 1995] . В то же время об 
истинной распространенности аденомиоза сре­

ди населения можно только догадываться ввиду 

отсутствия как больших популяционных иссле­
дований [Beгgholt Т. et al., 200 1], так и доста­
точно информативных неинвазивных методов 

диагностики. 

За последние десятилетия отмечается рост за­

болеваемости аденомиозом. В начале прошлого 
века D. Dougel (цит. по Улезко-Строгановой КЛ., 
1941) сообщает о 22 гистологически верифициро­
ванных случаях аденомиоза за 8½ лет наблюде­
ний. КЛ. Улезко-Строганова ( J 94 ]) также описы­
вает единичные случаи аденомиоза. С. Menge и Е. 
Opitz в «Руководстве по гинекологии» ( 19 J 4) ука­
зывают, что «генитальный эндометриоз не пред­

ставляет особого пра~-..-тического значения» [цит. 

по Дамирову М.М., 2002]. В настоящее время за­
болеваемость аденомиозом 1-1еуклонно возрастает 
[Адамян Л.В., Кулаков В.И., 1998], что не может 
быть связано только с повышением чувствитель­

ности методов диагностики, так как вышеприве­

денные показатели основаны на морфологичес­
ком исследовании операционного материала. 

Высокая клиническая значимость аденомио­
за обусловлена его влиянием на качество жизни 
наиболее активной части женского населения. 

Обильные кровянистые выделения, встречаю­
щиеся у 50-98 % больных аденомиозом, приво­
дят к анемии у 30- 50 % больных [Atri М. et al., 
2000; Кудрина Е.А., 1999]. Бесплодие встречает­
ся у 9-40 % больных аденомиозом [Абдуллина 
И.С., 2001 ], а в структуре причин женского бес­
плодия аденомиоз занимает второе место после 

трубного фактора и составляет 20 % [Адамян 
Л.В., Кулаков В.И., 1998]. Болевой синдром, 
вначале четко связанный с менструальным цик­

лом, впоследствии проявляется в любое время, 

что также ощутимо влияет на качество жизни 

женщин [Баскаков В.П. и др., 2002). Диспаре­
уния и синдром хронической тазовой боли при­

водят к нарушению семейной жизни больных. 

Важным фактором, определяющим клиничес­
кую значимость аденомиоза, является низкая 

эффективность консервативной терапии, в то 

же время назначение агонистов гонадотропин­

рилизинг гормонов, наиболее эффективных 

препаратов в лечении аденомиоза, вызывает 

побочные эффекты, нередко еще более снижа­
ющие качество жизни, чем само заболевание 
[Kaminski Р. , Gгzechocinska В. et а! ., 2001). По-
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этому, в частности, для обоснования лечебной 
тактики необходимо достоверное подтвержде­

ния диагноза. 

Классификация аденомиоза 

В настоящее время отсутствует единая клас­

сификация аденомиоза. В большинстве случаев 
критерием диагностики и стадийности процесса 
служат гистологически выявляемые данные. З.П. 

Гращенкова ( 1962) выделяет: 
- I степень тяжести - проникновение элемен­

тов эндометрия в близлежащие слои миометрия, 

непосредственно контактирующие со слизистой 

оболочкой матки (подслизистый слой миомет­
рия ); 

- .11 степень тяжести - проникновение остров­

ков аденомиоза до середины толщи миометрия; 

- П1 степень тяжести - прорастание эндометрием 

всей толщи мышечного слоя до серозной оболочки. 

Некоторые авторы выделяют четвертую сте­
пень - вовлечение в патологический процесс 

париетальной брюшины малого таза и соседних 

органов [Железнов Б.И., Стрижа ков А.Н ., 1985; 
Адамян Л.В., Кулаков В.И., 1998]. 

- по Н.Н. Рухляде (2004); 
- поверхностный: миометрий поражен на глу-

бину, не превышающую 5 мм; 
- глубокий: миометрий поражен на глубину, 

превышающую 5 мм. 
В иностранной литературе наиболее часто 

применяется классификация Американского об­

щества фертильности (Amei-icaп Feгtility Society) 
( 1985): 

- I степень - миометрий поражается на глуби­
ну, не превышающую 1/3 толщины стенки матки· 

- II степень - миометрий поражается на глуби~ 
ну от 1/3 до 2/3 толщи стенки матки· 

- 111 степень - миометрий пора~<ается более 
чем на 2/3 толщи стенки матки. 

Клинические проявления 

К основным клиническим проявлениям адено­
миоза относятся менометроррагия, болевой синд­

ром, бесплодие. 

Меноррагия встречается у 50-98 % больных, 
протекает по типу гипер-полименорреи, обыс1-
но является первым признаком заболевания, при 

длительном течении и отсутствие специфической 

терапии приводит к анемии [Ben Aissia N., Berriri 
Н. et а! . , 2001]. 

Метроррагия встречается у 11-39 %, развивается 
на более поздних стадиях заболевания. Выделения 
могут иметь место, как в каждом очередном цикле, 

так и возникать после длительных задержек менс­

труальных выделений. В 56,9 % при аденомиозе 
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наблюдаются мажущие кровянистые выделения 
непосредственно перед и после месячных [Amor R., 
2001]. 

Болевой синдром в начальных стадиях четко 
ассоциирован с менструальными выделениями, 

встречается у 10-46 %, по мере прогрессирования 
заболевания связь с месячными нарушается, боли 
становятся постоянными, более интенсивными 

[Баскаков В.П . и др., 2002]. Для аденомиоза ха­
рактерна иррадиация боли в верхние отделы жи­
вота, мочевой пузырь, крайне редко в прямую 

кишку, область ануса. Диспареуния встречается 
у 26-70 % больных и нередко является той жа­
лобой, наличие которой заставляет больную об­
ращаться к врачу. Болевой синдром может сопро­
ВО)!<даться вегетативной симптоматикой разной 

степени выраженности, могут наблюдаться рез­
кие изменения артериального давления, частоты 

сердечных сокращений, повышается потливость, 

нарушается сон [Унанян А.Л., 2001]. Хроничес­
кий болевой синдром приводит к астенизации и 
развитию невротических реакций у больных аде­

номиозом [Адамян Л.В., Андреева Е. Н., 1997]. 
В связи с невозможностью достоверной пре­

доперационной диагностики аденомиоза в лите­
ратуре отсутствуют данные о симптоматике на­

чальных форм заболевания, нет единого мнения 
о наличии корреляции клинических проявлений 

с гистологической формой и распространеннос­

тыо заболевания. Симптомокомnлекс при адено­
миозе обладает крайне низкой специфичностью, 
практически все указанные жалобы одинаково 
характерны для заболеваний эндо- и миомет­

рия [Beгgholt Т. et al., 2001]. Кроме того, частое 
сочетание аденомиоза с гиперпластическими 

процессами эндометрия и миомой матки, имею­

щими сходные клинические проявления , также 

затрудняет диагностику заболевания [At1·i М. et 
al., 2000]. Совпадение предварительного диагно­
за с окончательным при аденомиозе наблюдается 

в 13- 22 % [Хачатрян А.К., 1996]. Эти данные, а 
также большое число асимптоматических форм 

аденомиоза (до 25 %) приводят к необходимости 
использования дополнительных методов иссле­

дования с целью диагностики аденомиоза. 

Ультразвуковое исследование 

УЗИ является наиболее часто применяемым 
дополнительным методом исследования в гинеко­

логии, в том числе для диагностики аденомиоза, 

благодаря относительной простоте выполнения 

процедуры, малым времязатратам, экономич­

ности, высокой распространенности аппаратов 

ультразвуковой диагностики, неинвазивности. 

Предпочтение при исследовании отдают трансва-
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гинальным датчикам, вследствие более высокой 

разрешающей способ~юсти последних, относи­
тельно абдоминальных [Bazot М. et al., 2001). 

При сонографической диагностике аденоми­

оза обращают внимание на наличие следующих 
признаков. 

Увеличение матки и изменение ее формы отме­

чает большинство авторов [Адамян Л.В., Кулаков 
В.И., J 998). При аденомиозе 1-й степени увеличе­
ние обычно не отмечается, при 2-й степени - уве­

личение до 6-7 недель беременности, при 3 сте­
пени - увеличение до 7-1 О недель беременности. 
Матка приобретает округлую форму, особенно 
данный признак выражен при 2- 3 степени адено­
миоза. Отмечают увеличение размеров и измене­

ния формы перед менструацией [Хачатрян А.К., 
1996]. 
По данным Г.А. Савицкого и А.Г. Савицкого 

(2003 ), увеличение матки свыше 9-1 О недель бере­
менности происходит не столько за счет аденоми­

оза, сколько за счет сопутствующей фибромиомы 

матки. Кроме того, само по себе увеличение матки и 
округлость формы не имеют самостоятельного диа­

гностического значения, т.к . наблюдаются при 
многих патологиях эндомиометрия [Хачкуру­

зов с.г. , 1998]. 
Неравномерность толщины стенок выявляется 

при 2-3-й степенях аденомиоза; чаще выявляет­

ся увеличение задней стенки [Atri М. et al., 2000]. 
При выраженном утолщении одной из стенок 

матки происходит смещение М-эха из срединно­
го положения [Ландеховский Ю.Д., Шнайдерман 

М.С., 2000]. Неравномерность толщины стенок и 
увеличение матки происходят вследствие гипер­

плазии миометрия, окружающего эндометриоид­

ные гетеротопии, и, соответственно, более выра­
женные при большей степени аденомиоза. Однако 
указанные признаки сопровождают миому матки, 

могут наблюдаться при гиперпластических про­
цессах эндометрия [Хачатрян А.К., 1996). 

Утолщение срединного М-эха от 0,8 до 1 ,5 см 
выявляется на 5-7-й дни менструального цикла 

или на 2-3-й дни после кюретажа полости матки, 

т.е. после удаления функционального слоя эндо­

метрия, причем большее утолщение соответс­
твует большей инвазии железистого компонента. 

Некоторые авторы указывают на появление эхо­

негативного валика вокруг М-эха толщиной до 0,2 
см (Кулаков В.И. и соавт., 1995]. При сопоставлении 
сонограмм и гистологических препаратов установ­

лено, что появление утолщения связано с гиперпла­

зией базального слоя эндометрия, а также с наруше­

нием архитектоники миометрия, непосредственно 

прилегающего к слизистой оболочке матки - нару­

шением микроциркуляции в парабазальном слое 

миометрия с развитием в нем периваскулярного оте-
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ка [дамиров М.М., 2002]. Таким образом, данный 
признак невозможно считать nатогномоничным для 

соноrрафической диагностики аденомиоза. 
Выявление в миометрии гетерогенных no 

эхоnлотности включений различных размеров: 

от 0,2 до 0,6 см. Данные включения могут быть 
множественными, единичными, описываются как 

кольцевидные, округлые, вытянутые, неправиль­

ной формы. линейные. Они могут выявляеться на 
различной глубине, как вблизи базального слоя 
эндометрия, так и в толще миометрия [Кудрина 

Е.А., 1999]. Большое количество гетерогенных 
структур создает картину «ячеистости» миомет­

рия. Выявление данных структур более вероятно 
в лютеиновой фазе менструального цикла, когда 

выявляется их увеличение и они становятся более 
контрастными. 

Сопоставление данных морфологического ис­
следования и сонограмм позволило установить 

происхождение данных образований. Так, поя в­

ление эхоnозитивных очагов связано не столько с 

наличием эндометриоидных rетеротопий, сколь­

ко с развитием интрамускулярноrо фиброза, ко­
торый может быть связан с фиброзом цитоrенной 
стромы в очагах аденомиоза, с фиброзным компо­

нентом фибромиомы матки, а также с физиологи­
чески развивающимися разрастаниями соедини­

тельной ткани в миометрии с возрастом и после 

беременности [Ueki М., 1991 ]. 
Обнаружение эхонегативных структур связа­

но с перифокальной гиперплазией миометрия и 
развитием отека стромы миометрия, расположен­

ного вокруг очагов аденомиоза, возникающим 

на фоне тканевой гипоксии в лютеиновой фазе 
цикла [Bazot М. et al ., 2001 J. Данные о наличии 
отека ткани миометрия в физиологических усло­

виях в секреторной фазе менструального цикла 
не позволяют считать данный признак специфич­

ным для аденомиоза. 

Выявление эхонеrативных (анэхоrенных) кис­
тозных образований, заполненных мелкодисперс­
ной жидкостью, является достоверным признаком 
аденомиоза, имеющим гистологическое соответс­

твие в виде кистознорасширенных эндометрио­

идных желез, заполненных кровью [Reinold С., 
1998]. Однако частота выявления данного при­
знака крайне низка [Хачкурузов С.Г., 1998], кроме 
того, указанное гистологическое соответствие вы­

зывает определенные сомнения, т.к. лишь в очень 

небольшом числе работ, при морфологическом 
исследовании выявлено наличие жидкостного со­

держимого в просвете rетеротопных желез [Улез­

ко-Строrанова КЛ., 1941; Супрун ЛЯ., 1987]. 
В 12- 25 % аденомиоз является УЗ-негативным 

и лишь при гистологическом исследовании выяв­

ляются прослойки железистой ткани в толще ми-
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ометрия [Ландеховский Ю.Д., Шнайдерман М.С. 
2000; Дамиров М.М., 2002]. Это нередко встреча­
ется при отсутствии нарушений архитектоники 
миометрия у молодых нерожавших женщин с 

1 стадией аденомиоза, эффективность диапюс­
тики которой при УЗИ крайне невелика. В то же 

время и ,...,1енно в этой группе влияние аденоми­

оза на качество жизни наиболее выражено [Аб­
дуллина И.С., 2001]. 

В зависимости от стадии развития патологи­
ческого процесса Хачкурузов С.Г ( 1998) выделя­
ет несколько вариантов эхокартины аденомиоза: 

- УЗИ-негативная фаза; 
- увеличения размеров матки нет, форма матки 

шаровидная, структура миометрия не изменена, 

эхоплотность нормальная или пониженная; 

- матка незначительно увеличена, шаровидной 
формы, плотность миометрия повышена во всех 
отделах; 

- матка увеличена соответственно 7 неделям 
беременности, структура миометрия однородная, 

плотность его повышена; 

- матка увеличена соответственно 9 неделям 
беременности , в толще миометрия лоцируются 
равномерно расположенные множественные мел­

кие эхопозитивные включения; 

- обратное развитие патологических измене­

ний в менопаузе. 

Ультразвуковое исследование является до­

ступным на амбулаторном этапе, неинвазивным, 
относительно дешевым и выгодным по соотно­

шению цена/эффект методом диагностики аде­
номиоза. Однако существует ряд особенностей, 

позволяющих рекомендовать указанный метод 

лишь в качестве предварительного. Сложности 
дифференциальной диагностики, частое соче­

тание аденомиоза с гиперnластическими про­

цессами эндометрия и множественной миомой 
матки, большое число артефактов затрудняют 

диагностический процесс. Низкая эффективность 

метода в выявлении малых форм заболевания, в 
том числе у женщин, заинтересованных в бере­

менности, при первичном бесплодии, связанном 

с аденомиозом, снижает его диагностическую 

ценность. Отсутствие патоrномоничных призна­
ков, морфологических соответствий не позволяет 

достоверно устанавливать положительный диа­

гноз «аденомиоз>>, поскольку все соноrрафичес­
кие характеристики миометрия при аденомиозе 

соответствуют возможным физиологическим и 

некоторым патологическим состояниям эндоми­

ометрия. Лишь большой опыт врача-диагноста 
и тщательный анализ комплекса ультразвуковых 

симптомов заболевания в сочетании с его кли­

ническими проявлениями позволяет заподозрить 

аденомиоз и направить больную на дальнейшее 
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обследование для получения гистологического 
подтверждения заболевания. 

Рентгенологические методы диагностики 

Гистеросальnи 1-1 rorpaф1tя 
Ценность метода в диагностике аденомиоза 

остается спорной. Имеется значительный раз­
брос данных об эффективности этого метода: от 

32,2 до 97,4%. К существенным его недостаткам 
следует отнести невозможность определения сте­

пени распространенности аденомиоза, выявления 

очаговой и узловой его формы, а также осложне­

ния, связанные с непосредственной методикой 

выполнения rистеросальпинrоrрафии [Кудрина 
Е.А., 1999). В то же время испол ьзование рент­
rентелевизионной rистеросальпинrографии поз­
волило улучшить диагностику аденомиоза. Гис­

терография обычно проводится на 7-9-й день 
цикла (через 4-5 дней после диагностического 
выскабливания) с использованием таких пре­
паратов, как триомбраст, верографин, уротраст 

урографин. Основными критериями диагностики 
являются определение «законтурных» теней, уве­

личение полости матки, ее неправильная форма и 

неровные контуры, а также исчезновение дефек­

тов наполнения при тугом заполнении контрастом 

[Кулаков В. И. и др., 1995]. Для объективизации 
рентгенодиагностики Стрижаковым А.Н. и Давы­

довым А.И. ( 1996) предложен метод количествен­
ного анализа гнстеросальпингоrрамм, в основе 

которого лежит определение: 

- площади полости матки; 

- среднего поперечного размера полости мат-

ки; 

- отношение максимального поперечного разме­
ра полости матки к ее среднему поперечному раз­

меру 

Ландеховский Ю .Д. и Шнайдерман М.С. (2000) 
предложили выделять следующие варианты рент­

генологической картины аденомиоза: 

- полость матки неправильной треугольной 
формы с увеличенным продольным размером, 

расширением истмическоrо отдела и канала 

шейки матки (более характерно для ос1аговой 
• формы); 

- полость матки неправильной треугольной фор­
мы с выступом или углублением на дне матки (бо­
лее характерно для диффузной и узловой формы); 

- полость матки неправильной треугольной 
формы с увеличенным поперечным размером (бо­
лее характерно для диффузной формы); 

- полость матки неправильной треугольной 

формы с дефектом наполнения; 
- полость матки неправильной треугольной 

формы с закругленными углами. 
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Магнитно-резонансная томография (МРТ) 

МРТ картина аденомиоза характеризуется 
нарушением нормат,ной анатомии зоны между 
эндометрием и миометрием, что наиболее чет­

ко выявляется именно данным методом иссле­

дования. Это обусловлено высоким контрастом 
между внутренним (субэндометриальным, или 

«разделительная зона») и наружным слоями ми­
ометрия . Эта разниuа зависит от уровня половых 
гормонов. У девочек в пременархе и у женщин в 

постменопаузе разниuа в силе сигналов от этих 

слоев миометрия незначительная или отсутствует 

вовсе. Фармакологическое подавление яичнико­
вой активности может имитировать МРТ картину 
менопаузы , в то же время заместительная гормо­

нальная терапия восстанавливает зональность 

миометрия. При диффузном аденомиозе обнару­
живают неравномерное утолщение разделитель­

ной зоны, что является отображением локальной 
гиперплазии rладкомышечных клеток, окружа­

ющих эндометриальные ходы. При аденомиозе 
толщина разделительной зоны составляет 6-12 
мм. В то же время, в тех случаях, когда аденомиоз 

не сопровождается локальной гладкомышечной 

гиперплазией, данные МРТ неинформативны 
[Дамиров М.М . , 2002; Brosens I.A., Barker F.G., 
1995]. При аденомиозе определяются диффузные 
образования без LJетких контуров, расположенные 

непосредственно у эндометрия и идентичные с ним 

по структуре, а внутри патологических очагов отме­

чают сигналы высокой интенсивности, при наличии 

эндометриоидных rетеротопий имбибированных 
кровью [Унанян АЛ ., 2001). Эффективность мето­
да магнитно-резонансной томографии составляет 

42-64% [Адамян Л.В., Кулаков В.И. , 1998]. 
Испол ьзование рентгенологических методов 

исследования не получило широкого распростра­

нения в клинической практике, что связано с вы­

сокой стоимостью, малой пропускной способнос­
тью - для магнотно-резонансной томографии и с 

возможным развитием осложнений и низкой диа­
гностической чувствительностью - для гистероr­

рафии. Кроме того, рентгенологические методы 

исследования не позволяют выявить достоверные 

признаки аденомиоза, а по прочим параметрам 

уступают ультразвуковому исследованию и гис­

тероскопии. 

Гистероскопия 

Эндоскопическое обследование полости матки 

позволяет выявлять изменения базального слоя эндо­
метрия, выводные протоки rетеротопно расположен­

ных желез и сопутствующие изменения миометрия, 

непосредственно прилежащеrо к полости матки. 

К основным гистероскопическим признакам 

аденомиоза относятся: 
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Выявление «эндометриоидных глазков>), кото­
рые являются кистозными расширениями устьев 

желез, находящихся в очагах аденомиоза и сохра­

нивших связь с полостью матки. Нередко в области 

локализации «глазка» наблюдаются пятна желтого 
цвета в местах отложения гемосидерина; с разви­

тием заболевания площадь желтоватых пятен и 
«глазков» увеличивается [Стрижаков А.Н., Давы­
дов А.И., 1995]. При множественной локализации 
подобных образований эндоскопическая картина 
напоминает строение пчелиных сот. Некоторые 

авторы указывают м мличие кровянистых вы­

делений из «глазков» в предменструальном пери­

оде и во время менструации, а также сразу после 

кюретажа полости матки, указывают на лучшую 

визуализацию образований в эти периоды [Переса­
да О.А., 2001 ]. Однако многие исследователи счи­
тают возможность выявления данного признака 

сомнительным, поскольку в предменструальном 

периоде пышный эндометрий препятствует вы­

явлению <<глазков». Во время же менструальных 
выделений и после диагностического выскабли­

вания, сопровождаемых неминуемым нарушени­

ем целости сосудистой системы базального слоя 
эндометрия, за «эндометриоидные глазки» нередко 

принимают кровоточащие венулы [Bell J.S., 2001 ]. 
Достоверное определение признака и исключе­
ние ложно-положительных результатов возможно 

лишь при редком сочетании аденомиоза с атрофи­

ей эндометрия [Рухляда Н.Н., 2004]. 
Важный диагностический признак - измене­

ния рельефа слизистой оболочки, происходящие 

вследствие гиперплазии базального слоя эндомет­

рия и миометрия, прилежащего к полости матки 

[Кудрина Е.А., 1999). При этом стенки полости 
матки становятся неровными, шероховатыми, 

бугристыми, приобретают грубый складчатый 

характер по типу «булыжной мостовой» (Кулаков 
В:И. и соавт., 1995]. Данный признак не является 
специфичным для аденомиоза, поскольку может на­

блюдаться и при множественной миоме матки или 
гиперплазии эндометрия [Унанян АЛ, 2001 ). 

Расширение полости матки часто сопровож­

дает аденомиоз, но не может считаться самосто­

ятельным, имеющим диагностическую ценность 

признаком заболевания. 

Г.М. Савельева и соавт. (2001) предложили 
классификацию эндометриоза в зависимости от 
выявляемой эндоскопической картины: 

1-я стадия - рельеф стенок не изменен, опре­

деляются эндометриоидные ходы в виде глазков 

темно-синюшного цвета или открытые, кровото­

чащие. Стенки матки при выскабливании обыч­
ной плотности; 

2-я стадия-рельеф стенок матки (чаще задней) 

неровный, имеет вид продольных или поперечных 
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хребтов или разволокненных мышечных волокон, 

просматриваются эндометриоидные ходы. Стен­
ки матки ригидные, полость матки плохо растя­

жима. При выскабливании сте~1ки матки плотнее, 

чем обычно; 

3-я стадия - по внутренней поверхности матки 
определяются выбухания различной величины без 
четких контуров. На поверхности этих выбуханий 
могут визуализироваться эндометриоидные ходы, 

открытые или закрытые. При выскабливании ощу­
щаются неровная поверхность стенки, ребристосп,, 

стенки матки плотные, слышен характерный скрип. 
Четкой связи признаков, выявляемых при гис­

тероскопии, с гистологической стадией аденоми­

оза нет [Пересада О.А., 2001 ], но такие симпто­
мы, как увеличение диаметра выводных протоков 

желез в виде точечных уколов иглой , неровная 
шероховатая бугристая стенка полости матки 

(«булыжная мостовая»), кистозные расширения 

устьев желез ( «эндометриоидные глазки») чаще 
наблюдаются при первой степени заболевания. В 
то время как широкие свищевые ходы, многочис­

ленные расширенные устья эндометриальных хо­

дов ( «пчелиные соты»), аденомиотические узлы с 

неровной шероховатой поверхностью, выбухаю­
щие в полост,, матки, более характерны для вто­

рой и третей степеней тяжести патологического 

процесса [Адамян Л.В ., Андреева Е.Н., 1997; Да­
миров М.М., 2002]. 

Наибольшей информативностью в выявлении 

аденомиоза гистероскопия обладает при выпол­
нении ее в последние дни менструального цикла 

или сразу после его окончания, поскольку после са­

мостоятельного отторжения функционального слоя 
выявление изменений базального слоя эндометрия 

и прилежащего миометрия максимально облегчено. 

Инструментальное же удаление функционального 

слоя (при диагностическом выскабливании) приво­
дит к снижению диагностической ценности метода 

за счет увеличения как ложноположительных, так 

и ложноотрицательных результатов, связанных с 

плохой визуализацией из-за повреждения сосудов 

и отека базального слоя эндометрия [Kecksteiп J., 
2000). 

Гистероскопия является ценным методом, со­
четающим как диагностические, так и лечебные 

возможности. Незаменима при диагностике па­

тологии эндомиометрия, часто сопровождающей 

аденомиоз (гиперnластические процессы эндо­
метрия, полип эндометрия, субмукозная форма 

миомы матки). В то же время эндоскопическое 
исследование полости матки недостаточно эф­

фективно в качестве самостоятельного метода 
диагностики аденомиоза, поскольку единствен­

ный достоверный признак заболевания - наличие 
эндометриоидных глазков - выявляется крайне 
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редко, а частое сочетание аденомиоза с rипер­

пластическими процессами эндометрия значи­

тельно снижает чувствительность метода. Кроме 

того, гистероскопия не позволяет определить гис­

тологическую стадию процесса, поскольку выяв­

ляет изменения лишь прилежащих к полости мат­

ки слоев эндомиометрия [Дамиров М.М., 2002]. 
Для диагностики аденомиоза гистероскопия мо­
жет быть использована в качестве оперативного 
доступа при заборе гистолоrи01еского материала 
нз стенок матки. 

Таким образом несмотря на наличие современ­
ных инструментальных методов исследования, 

таких как УЗИ, гистероскопия и МРТ, диагности­
ка аденомиоза крайне неэффективна. До операции 
(в радикальном объеме) диагноз аденомиоз вы­
ставляется лишь в 10- 20 % (Atri М. et al., 2000]. В 
амбулаторных условиях диагностика аденомиоза 
еще ниже и, по данным Н.Н. Рухляда (2004), со­
ставляет 1,6 %. Недостаточная чувствительность 
методов исследования, сложность дифференци­

альной диагностики и, в меньшей степени, нали­

чие диагностически-негативных форм аденомиоза 

приводит к тому, что в 85- 93 % аденомиоз является 
послеоперационным, а точнее п1стологическим диа­

гнозом [Brosens I.A. , Barker F.G. , 1995 ; Кудрина 
Е.А. , 1999]. За исключением обнаружения «за­
контурных теней» при гистероrрафии [Ландехов­

ский Ю.Д., Шнайдерман М.С., 2000) и «точечных 
кровоизлияний» при гистероскопии [McCausland 
А.М., 1992), которые встречаются менее, чем у 
20 % больных аденомиозом, все прочие признаки 
аденомиоза, описываемые в литературе, являются 

косвенными, то есть не отражают наличия эндо­

метриоидных rетеротопий в миометрии, а скорее 

связаны с выявлением сопутствующих наруше­

ний архитектоники миометрия [Bazot М. et al., 
2002], т.е. не являются достоверными и не могут 
служить основанием для назначения специфичес­
кой терапии. 
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■ В статье рассмотре11ы 

методические аспекты применения 

принципов доказательной 

физиотераn~нt 

в п1неколоп111. Представлены 

0СНО13Ы методолог1111 11 преимущества 

доказательной физ11отераn1111 

для доказательства лечебных 

эффектов, выбора стратегии 

лече~шя (проф11лакт11ки) у болы1ых 

rинеколоп1чсскоrо профиля. 

Пр11ведена факп1ческая база 

контролируемых клsшичесюtх 

11сслсдован11й ф11зичсских методов 

лечения, r1роведе111н,1х 

в последние годы в гинекологии, 

11 основные направления 
nракт11ческоrо 1tспользован1tя 

nр11нц11пов доказательной 

фюиотераnии. 

• Ключевые слова: доказательная 

медицина; доказательная физиотерапия; 

лечебные физические факторы 

ЖУРНАЛЪ АКУШЕРСТПА и ЖЕНСКИХЪ БОЛЬЗНЕА 

ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ ФИЗИОТЕРАПИЯ 
В ГИНЕКОЛОГИИ 

Бурный технический прогресс, порожденный научно-техничес­
кой революцией, привел к экспоненциальному росту различных 

физических методов лечения, внедряемых в лечебную практику 
без достаточных научных доказательств . Бытующая в нау<шой 
среде система оценки труда научных сотрудников по числу пуб­

ликаций вынуждает последних безудержно плодить их в условиях 

отсутствия адекватной материальной базы для исследований. В 
результате публикуемые ими журнальные статьи перестали содер­
жать атрибуты научного мышления и качества получаемых резуль­

татов, а также доказательности представляемых данных. Указан­

ные причины привели к тому, что сегодня многие ученые-медики и 

практикующие гинекологи по отношению к физическим факторам 

занимают маргинальные позиции - от их полного неприятия до па­

нацеи. Исходя из этого, одним из основных направлений научных 

исследований современной физиотерапии и гинекологии являют­
ся формулирование правил корректных исследований по доказа­

тельству эффективного действия лечебных физических факторов, 
которые составляют предмет одного из разделов современной фи­

зиотерапии - доказательной физиотерапии. 

Доказателыюя физиотерапия - раздел физиотерапии, связанный с 
применением в лечении больных только тех физических методов, эффек­

тивность которых доказана в доброкачественных исследованиях. 
Наряду с доказательной фармакотерапией, доказательная физио­

терапия является одним из двух основных разделов доказателыюй 
.медицины - добросовестного, точного и осмысленного использо­

вания лучших результатов клинических исследований для выбора 
схемы лечения конкретного больного [ 17]. Главное условие дока­
зательной медицины - применение на практике только тех мето­

дов лечения и диагностики, эффективность которых доказана на 

основе строгих научных принципов в результате контролируемых 

клинических испытаний. 

Основные предпосылки формирования доказательной физиоте­
рапии : 

- индивидуальные особенности конкретного больного с уни­

кальным набором патологических состояний и исходной морфо­

функциональной организацией, затрудняющие применение строго 
детализированных алгоритмов лечения у разных больных; 

- традиционная приверженность или увлеченность врача-фи­

зиотерапевта каким-то конкретным методом, не всегда позволяю­

щая ему сохранить строгую объективность в оценке преимуществ 
иных физических методов лечения. 

Доказательная физиотерапия решает npoблetvl)' достоверности - сте­
пени, с которой данные исследования отражают истинную связь 
между лечебным физическим фактором и исследуемыми лечебны­
ми эффектами у пациентов. 

Методология доказательной физиотерапии основана на унифи­
кации протоколов исследования и проведении контролируемых 

клинических испытаний. 
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1. Унификация протоколов исследований. 
Предполагает использование на каждом этапе 
изучения эффективности исследуемого фи­

зического метода лечения унифицированных 
стандартов: 

- на этапе доклинических исследований - меж­

дународных стандартов качественной лаборатор­

ной практики (good labш-atory pгactice, GLP); 
- на этапе клинических исследований - между­

народных стандартов качественной клинической 

практики (good clinical pгact ice, GCP); 
- при использовании методов статистического 

анализа (во время планирования исследований, 

обработки и при анализе полученных данных) -
международных стандартов качественной статис­

тической практики (good statistica] pгactice, GCP). 
Интегральный анаrтиз этих стандартов позволил 

разработать стандарты доказательной физиотерапии 
[7]. 

Стандарты доказательной физиотерапии 
1. Соответствие этическим принципам Хель­

синкской декларации. 

2. Определение риска возможных осложнений 
ожидаемой пользой. 

3. Превалирование безопасности субъектов 
над интересами науки и общества. 

4. Доступность и адекватность информации об 
испытываемом физическом методе лечения. 

5. Научно обоснованный четкий и подробный 
протокол исследования. 

6. Соответствие образования врачей задачам 
испытаний. 

7. Свободное информирование, согласие субъ­
екта испытания. 

8. Возможность точного приведения, интер­
претации и верификации информации об испыта­
ниях. 

9. Конфиденциальность данных о субъектах 
испытаний. 

1 О. Репрезентативность выборки исследуе­
мых. 

1 1. Учет физико-лекарственных взаимодейс­
твий. 

12. Адекватная схема (дизайн) исследования. 
Для отечественных физиотерапевтов плани­

рование и проведение исследований по правилам 

качественной клинической практики GCP сопря­
жено со значительными организационными и фи­

нансовыми трудностями. Однако принципиальное 

возражение вызывают исследования, в которых 

ими пренебрегают. Клиническое исследование, 
выполненное без соблюдения требований GCP, 
не является доказательным и научно обоснован­

ным для оценки эффективности и безопасности, а 
отражает лишь субъективное отношение автора к 

рассматриваемому явлению, чаще всего с учетом 
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уже известных данных авторитетных научных ис­

следований. 

2. Контролируемое клиническое испытание 
(ККИ) является наиболее обоснованным спосо­
бом получения достоверных результатов и долж­
но удовлетворять следующим условиям: 

А. Сравнительный характер исследования -
организация исследования, в котором изучаемый 

метод сравнивают с другим стандартным методом 

или плацебо (метод единственной разницы). Если 
создать в двух случаях абсолютно одинаковые 
условия, то должны наблюдаться одинаковые ре­

зультаты (в пределах точности изменения и под­
держания одинаковых условий). Если изменения 

параметров лечебных физических факторов при­
водят к изменению результата в одном случае по 

сравнению с другим, то этот результат можно свя­

зывать с действием данного физического фактора. 
Принципиально важно, что такой эксперимент 

дает основание для оценки связи измененного 

условия и полученного результата как причинной 

связи. Методика ККИ основана на сравнении ре­

зультатов лечения двух групп пациентов - группы 

активного лечения (опытной, наблюдения и пр.) 
и группы сравнения (контроля , плацебо-группы), 

у которой проводят имитацию воздействия. Обе 

rрупnы пациентов должны быть сопоставимы 
(однородны) по клиническим особенностям за­

болевания, наличию сопутствующей патологии и 
демографическим признакам (возрасту, полу, ра­
совой принадлежности). Количество пациентов в 

обеих группах должно быть достаточным для по­
лучения статистически достоверных результатов. 

Б Рандомизация - процедура случайного рас­
пределения пациентов в сравниваемые группы в 

соответствии с правилом вероятности. Она позво­

ляет исключить влияние внешних незаданных ус­

ловий на результат, т.е. осуществить подбор оди­

наковых (эквивалентных) сравниваемых rрупп не 
только по известным данным (например, по полу, 

возрасту, сопутствующим заболеваниям), но и 
любым друтим признакам, значение которых ис­
следователю может быть неизвестно. 

Рандомизация настолько важна, что рандомизи­
рованные контролируемые испытания (РКИ) счи­
тают вершиной методологии доказательной физио­

терапии и «золотым стандартом» количественных 

испытаний. В РКИ все участники подразделяются 

случайным образом на две равноценные по разным 

характеристикам группы, из которых одна получает 

анализируемое лечение, а другая - плацебо-проце­

дуру, отсутствие лечения (контрольная группа) или 

стандартное лечение (группа сравнения). Плацебо­
процедура - процедура, проводимая в тех же усло­

виях, что и исследуемая, но без генерации лечебно­

го физического фактора (имитация вмешательства). 

■ iiiУРНАЛЪАКУШЕРСТUА и ЖЕНСКИХЪ БОЛ1>ЗНЕЙ ТОМ l lV ВЫПУСК 3 / 2005 ISSN 1684- 0461 



ДИСКУССИИ 

Плаuебо-контроль }Шляется оправданным тогда, ког­
да нет реальной альтернативы преллагаемой схеме 
лечения. Во всех остальных случаях более этично 
и правильно использовать прямые сравнительные 

исследования. 

Анализ данных проводят как в зависимости 
от назначенного физического метода лечения (в 

группах, сформированных путем рандомизаuии), 
так и от фактически полученного лечения. Первый 
результат служит критерием для принятия клини­

ческого решения, а второй позволяет судить о ме­

ханизмах лечебного действия фактора, но не имеет 
прямого влияния на клиническое решение. Второй 

подход uелесообразен при анализе паuиентов, у 
которых данный физичес1<ий метод оказался неэф­
фективен, для того чтобы выяснить причину этого 
феномена. 

Клинические исследования могут быть ретрос­

пективными и nросnективными. В ретроспективных 
исследованиях оценивают уже прошедшие события 
(например, по историям болезни). В проспективных 
исследованиях сначала составляют план, устанав­

ливают порядок сбора и обработки данных, а затем 

проводят исследование по разработанной схеме 

- дизайну исследования. РКИ в полной мере удов­
летворяют проспективные исследования. 

В настоящее время зарегистрировано более 

250 тыс. РКИ, проведенных в различных областях 
медицины, из которые РКИ физических методов 
лечения составляют не более 5 %, но имеет тен­
денц11ю к экспоненциальному росту в последнее 

пяп1летие. 

В. Ослепле11ие исследования - сокрытие от 
участников исследования принадлежности па­

циента к экспериментальной или контрольной 

группе. Ослепление исследования позволяет ис­
ключить и/или оценить влияние внутренних ус­

ловий, то есть субъективного фактора. Различают 

простое, двойное и тройное слепое испытание. В 
простом испытании о принадлежности к конкрет­

ной группе не знает только пациент, в двойном 

слепом - пациент и лечащий врач (наиболее опти­

мальный вариант), в тройном слепом - паuиент, 

лечащий врач и организатор испытания. 

Показано, что в испытаниях, где метод слепо­
го контроля неадекватен, эффективность лечения 

оказалась выше на 40 % и более, тогда как испы­
тания низкого качества завышают эффективность 

лечения более чем на 30 %, а отсутствие рандо­
мизаuии или ее неверное проведение приводят к 

переоuе~1ке эффективности в полтора раза, либо к 

его недооценке на 90 %. 
Г Оценка 110 к0Nеч11ым точка.н. Для оценки 

конечных результатов используют объективные 
прямые критерии эффективности метода (сокра­
щение сроков лечения, уменьшение числа ослож-
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нений, улучшение качества жизни), а не косвен­
ные (суррогатные) - положительные изменения 

показателей пораженных органов и систем (арте­
риальное давление, толерантность к физической 
нагрузке, уровень глюкозы и пр.). Для большей 

информативности и клинической значимости 
результатов необходима достаточная продолжи­
тельность наблюдения за пациентами во время 
исследования и низкое число отказов пациентов 

от продолжения участия в испытании. 

Исследователь также должен учитывать, что 

полный (суммарный) эффект лечебного физи­
ческого фактора имеет четыре составляющих 
компонента - естественное течение заболевания, 

эффект Хауторна ( сознательное субъективиое 
преувеличение клинической картины пациентами 

с целью «порадовать» своих докторов за особое 
к себе внимание), плацебо-эффект и спеuифичес­

кий лечебный эффект конкретного физического 
метода лечения [22]. 

Применение методов доказательной физиоте­

рапии практическими врачами включает в себя 
оuенку доказательств научной публикации, поиск 

необходимых доказательств и их анализ в прило­

жении к конкретному больному (разработку пла­
на лечения). 

1. Оценка доказательств научной публика­
ции. Доказательная физиотерапия не отрицает сти­

ля медицинской практики, основаниоrо на традици­

онных представлениях, но обращает внимание на 

каtJество доказательства различных исследований. 

При анализе полученных результатов исследо­

ваний применяют ~икалу оценю, доказательств 

(табл. /): 
При анализе надежности доказательств учи­

тывают, что проспективные исследования более 
надежны, чем ретроспектиные, контролируемые 

надежнее неконтролируемых, рандомизирован­

ные - нерандомизированных, масштабные - мел­
ких. Более высокий уровень доказательств имеют 

исследования с одновременным контролем по 

сравнению с историческим, слепые исследова-

1шя по сравнению с открытыми. При этом сила, 
с которой каждый из методов доказывает наличие 

причинного характера связи, равна силе, с кото­

рой он доказывает отсутствие таковой. 
2. Поиск необходимых доказательств. Ре­

зультаты оценки эффективности физических 
методов лечения публикуют, как правило, в ори­

гинальных журнальных статьях. Отчетов о РКИ 
среди публикаuий о применении физических 
методов лечения мало. Чаще всего публикаuии со­
держат отчеты о проделанной клинической работе, 
например, «мы лечили 65 больных, и всем им стало 
хорошо; кроме того, у них стал лучше иммунный 
профиль (липидный профиль и пр.)». Обобщение 
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Таблица/ 

Класс11ф11ющ11я доказательств )ффскпш11ост11 фюн•1сск~1х методов ле'tсtшя 

Степень докюательства 
Уровень доказа-

Характер11ст11ка доказательств 
тельств (УД) 

Эффектнвность доказана А 
Вмешательства, эффекп1в1юсть которых убедительно доказана в ходе РКИ; 

np11 этом ожидаемый вред от вмешательства мал по сравнению с пользой 

Эффекr11вность 
Б 

Вмешательства, Jффекп1вность которых доказана мсr1ее убедительно, чем 

предполагается для вышеуказанных вмешательств 

Преимущества 11 недостат-
в 

Перед 11сnользован11ем так11х вмешательств врач и больной долж11ы взвес11ть 

ю1 сопостав11мы соотношение ожидаемых поль,ы и вреда с учетом конкрет1юй ситуации 

ЭффеhТltВНОСТЬ 
г 

Докюательств эффект1ш1юст11 вмешательства недостаточно л11бо 01111 
11е установлена не вполне надежны 

Эффектнвность 
д 

Доказательства 11еэффекп1вност11 вмешательства менее убедительны, 

~1аловероятна чем для нижеуказанных вмешательств 

Неэффект11вность нт1 вред 

предполагается 
Е Вмешател1,ства, неэффе"тнвность 1 1ли вред которых доказаr1ы в ряде 1-tеследований 

текущей пра1-.-тики , как правило, выглядит так: «Мы 

сопоставили результаты ле01ения больных, у которых 
применялось лазерное облучение, с результатами ле­

чения у больных, которым лазерное облучение не про­

водилось». 

Наиболее «читаемые» научные публикации 
представлены в описа111е.?ы1ых обзорах. которые 

часто отражают позицию автора по конкретной 

проблеме. Примечательно, 01то признанные авто­
ритеты в той или иной области зачастую менее 
способны к составлению систематического об­

зора, чем лица, не имеющие предубежденности. 
Нередко «экспертный обзор» является всего лишь 
изложением привычных для эксперта методов ле­

чения, независимо от наличия доказательств. 

В противоположность этому систе,11атuческuе 
( систематизированные) обзоры - обзор, в котором 
четко сформулирован изучаемый вопрос, под­

робно описаны методы поиска, отбора, оценки 
и обобщения результатов различных исследова­
ний, соответствующих изучаемому вопросу. Как 
правило, термин «систематический обзор», при­

меняемый без особого уточнения, подразумевает 
систематический обзор РКИ. Информация о РКИ 

содержится в электронных базах данных: Medline, 
Cochraпe Coпtrol!ed Tгie!s Register и др. На основе 
данных систематических обзоров обычно прово­
дят ,11ета-анализ - статистический анализ, в ходе 

которого объединяются результаты нескольких 

исследований, а итоговую оценку представляют в 

виде одного взвешенного показателя. 

Существенные усилия по обнаружению максималь­
ного количества проведенных РКИ предпринимает 
Кокрановская ассоциация. В России, проблема ус­
тановления эффективности физических методов 
лечения осложняется тем, что для нашей страны 

характерен достаточно низкий методологический 

уровень клинических испытаний. Поиск, прове­

денный в Medliпe, показал, что большая часть пуб­
ликаций о физических методах ле01ения в России 
касается описательных, ретроспективных и некон-

тролируемых испытаний [3]. Более того, практичес­
ки все отечественные испытания (97 %) приходят к 
положительным результатам, что свидетельствует 

либо о методологических ошибках при их проведе­

нии и формулировании выводов, либо о «заказном» 
характере испытаний, финансируемых фирмами­

производителями [ 121. Между тем в России утверж­
дены «Правила проведения качественных клини­

ческих испытаний» ОСТ 42-5 11-99, утвержденные 
Минздравом РФ 29 декабря 1998 r, следование кото­
рым способствует проведению корректных РКИ. 

Сегодня имеются мета-обзоры по доказатель­

ству следующих лечебных эффектов физических 
факторов . У беременных женщин эффективны 

регулярные аэробные упражнения, которые улуч­

шают или поддерживают физическое состояние 
(УД С). Вместе с тем, у них зарегистрированы 
единичные случаи повышения тонуса плаценты, 

что диктует необходимость проведения дополни­
тельных исследований для определения безопас­

ности их использования для вынашивания плода 

до планируемого срока родов [ 16]. При родовспо­
можении не получено достоверных результатов 

полезности акупунктуры (УД Д) [20]. 
Получены некоторые доказательства эффек­

тивности при родах ванн Джакузи (УД Д), что 
позволило сократить общую продолжительность 

и снизить число случаев применения анестетиков 

[ 15, 18]. Эффективности ультразвук-криотерапии 
у пациентов с лактостазом не выявлено (УД Г) 
[21 ]. 

В акушерстве при тошноте и рвоте на ранних 
сроках беременности нет убедительных данных 
об эффективности акупунктуры и акупрессуры 

БА Т, которые у некоторых пациенток уменьшают 
длительность тошноты и рвоты, но не влияют на 

их выраженность (УД Г) [4]. 
У пациенток с альrодисменореей убедительно 

доказана эффективность местного согревания и 
чрескожная электронейростимуляции, которые 

снижают интенсивность боли (УД А). Имеются 
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данные о том, что акупунктура значимо уменьша­

ет интенсивность боли (УД Г), тогда как доказа­
тельства эффективности мануальной терапии на 
область позвоночн и1,а противоречивы [ 11 ]. 

При предменструальном синдроме установле­
на высокая эффективность физических упражне-

1-1ий, которые статисти 01ески значимо уменьшают 
интенсивность и выраженность симптомов (УД 

Б) [ 1 О]. 
При развитии у пациенток судорог мышц ниж­

них конечностей применеыие ионов магния (пре­

имущественно магния лактата и магния цитрата) 
эффективно снижает долю беременных с судо­
рогами через 3 недель (УД Б) [13]. Изучение эф­
фективности солей кальция дало противоречивые 
результаты (УД Г) [13]. 

При опухолевой трансформации поверхност­
ных тканей наружных половых органов получе­
ны доказательства эффективности их иссечения с 

помощью высокоинтенсивной лазеротерапии (УД 
С)[19]. 

Таким образом, в акушерстве и гинекологии 
физические методы лечения находят свое приме­
нение как при функциональных расстройствах, 

так и при выраженной органической патологии. 

Спектр применяемых методов лечения не широк, 
но они имеют преимущественно высокий уровень 

доказательств эффективности. 

Для поиска результатов систематических обзо­
ров и мета-анализа созданы различные устройс­

тва, носители, поисковые и серверные системы, 

каталоги, хранилища и прочие. Самой распростра­
ненной из них является система интернет - меж­

дународная (всемирная) компьютерная сеть элек­

тронной связи, объединяющая региональные, 

национальные, локальные и др. сети. Специали­

зированная информация в интернете объединена 

в электронных блоках цифровых, буквенных и 

графических данных, объединенных одной тема­
тикой или корнем - серверах. Эти серверы объ­
единяют в себе информацию о физиотерапии. 

физиотерапевтической аппаратуре, специальных 
журналах, выставках, обучающих центрах и пр. 

Вместе с тем около 40 % материалов, которые 
должны быть в Medl iпe, обнаруживаются только 
при ручном поиске. 

Доступ к обзорам практические врачи-физио­

терапевты могут осуществить четырьмя основ­

ными путями: 
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- на серверах Кохрановской библиотеки в ин­
тернете; 

- в ежегодных многотомных справочниках 

«Доказательная медицина» [6] ; 
- на дисках Кохрановской библиотеки; 
- в специальных изданиях по доказательной 

физиотерапии [9]. 
Сегодня среди 3 тысяч РКИ и более 300 мета­

анализов по физиотерапии наибольший удельный 

вес занимают испытания наиболее распростра­
ненных методов - электростимуляции, лазероте­

рапии, ультрафиолетового облучения, массажа, 
акупунктуры, ультразвуковой терапии, теnлоте­

рапии и бальнеотерапии. Большинство из РКИ 
проведено на больных травматологического, не­
врологического и дерматологического и гинеко­

логического профилей [9]. 
3. Приложение результатов испытаний к 

конкретному больному. На основании наиболее 

рационального подбора ключевых слов - субъект 
проблемы (пол, возраст, характер патологии), суть 
проблемы (предпочтительный физический метод 
лечения, особенности больного, сопутствующая па­

тология, тяжесть состояния и т.n.) и интересующих 
обстоятельств ( осложнения, летальность, этические 
аспекты, экономика, кадровое обеспечение, образо­
вание) врач ищет подходящие к конкретному боль­

ному обзоры. Именно этот, главный для практичес­
кого врача, этап доказательной физиотерапии делает 

возможным интеграцию международного опыта с 

планом лечения конкретного больного, когда собс­
твенный опыт врача является недостаточным. 

Материалы обзоров могут не совпадать с собс­
твенным опытом врача. В этом случае следует уточ­
нить, правильно ли сформулирована проблема, не 
упущены ли какие-либо важные обстоятельства. 

После этого можно получить консультацию у дру­

гих специалистов, предусмотреть необходимость 
собственного дополнительного образования или 

пересмотреть свои взгляды на проблему (табл. 2). 
Несмотря на то, что конечные пункты в этих 

двух подходах одинаковы, различие в их весо­

мости и , следовательно, эффективности оче­

видно. 

Доказательная физиотерапия может исполь­

зоваться пра1-..-гикующими физиотерапевтами и 

руководителями лечебно-профилактических и 
санаторно-курортных учреждений в следующих 

направлениях: 

Табтща 2 

Различии тращщ1101111ого и доказательного подходов к 11спользова1111 1О ф11з11 •1сск11х методов лсчсюts~ 

Традицио1н1ый подход Доказательный подход 

Самостоятельный а1iализ ситуации 
Поиск по сочетанию ключевых слов проблемы в 10- 15 подходящих обзоров 

достоверных ответов 

Учет мнения коллег Обсуждение оnт11мального варианта с больным 

Назначение лечения Назначе1i11е лечен11я 
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1. Выбор стратегии лечешш физическ~1ми ме­
тодам1t 

Оuенка стратеги11 физиотерапевтической по­
мощи с использованием принципов доказатель­

ной медицины включает последовательность сле­

дующих этапов: 

- определение субъекта исследования - боль­
ного с конкретной нозологической формой и ве­
дущими синдромами заболевания; 

- синдромно-патогенетический выбор исполь­
зуемых физических методов лечения; 

- оценку эффективности конкретного физичес­
кого метода лечения и влияющих на нее фа1сrоров; 

- модельную оценку прогноза лечения пациен­

тов искусственными и природными физическими 

факторами; 

- оценку качества жизни больных; 

- физиоэкономический анализ экономической 
целесообразности применения физических методов 

лечения, отражающий суммарную оценку эффек­
тивности работы физиотерапевтических подразде­
лений ЛПУ и санаторно-курортных учреждений; 

- формирование рекомендаций, объясняющих 
практическим вра•1ам целесообразность и опти­
мальные способы применения конкретного физи­

ческого метода лечения. 

2. Разработка новых физических методов 

лечения ~• физиотерапевтической аппаратуры 
Оптимальный выбор необходимой аппаратуры 

на основе данных доказательной физиотерапии 

включает в себя последовательную оценку: 
• техническнх возможностей аппарата по гене­

рации необходимого физического фактора с тре­

буемыми характеристиками; 
• диапазона вариабельности параметров гене­

рируемого фактора и способов его передачи/до­
ставки к тканям; 

• эргономических и эксплуатационных харак­
теристик и сервисных возможностей аппарата; 

• коммерческих условий приобретения и экс­
плуатации аппарата. 

На этой основе практические врачи и руко­
водители ЛПУ проводят аппаратный ,wаркетинг, 

включающий последовательность действий по выбо­
ру оптимальной комбинации физиотерапевтических 
аппаратов. 

Приоритетными направлениями аппаратного 
маркетинга сегодня являются разработки: мик­

ропроцессорных информационных технологий; 

нанотехнологий; новых физических факторов и 

их сочетаний; многофункциональных физиотера­
певтических аппаратов-комбайнов; аппаратов с 
биологической обратной связью. 

3. Разработка формуляра физиотерапевти­
ческой аппаратуры 

В настоящее время в структуре ЛПУ различ-
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ных министерств и ведомств функционирует 
более 15 тыс. физиотерапевтических отделений 
(кабинетов), больниц (госпиталей}, поликлиник, 
санаториев и оздоровительных центров, в кото­

рых работают свыше 30 тыс. медицинских ра­
ботников, которые ежегодно выполняют более 80 
млн процедур (1 ). 

Основу рационального подхода к удовлетво­
рению ежегодной плановой потребности учреж­

дений здравоохранения в физиотерапевтической 
аппаратуре составляет разработка формуляра фи­
зиотерапевтичес1<ой аппаратуры - необходимо­
го перечня аппаратов и устройств физиотерапии, 

достаточ ного для удовлетворения потребностей 
физиотерапевтической службы лечебно-профи­
лактических и санаторно-курортных учреждений 

различного уровня и профиля. В настоящее вре­

мя многокрапю доказано, что формулярные огра­
ничения дают существенную экономию средств в 

фармакотерапии [14]. Попытки создания подобного 
формуляра предприняты и в физиотерапии [2) . 

В соответствии с методологией доказательной 
физиотерапии и организации аппаратного обеспе­

чения, в основу разработки формулярного списка 

может быть положен нозологический принцип, 
который позволяет максимально точно опреде­

лить категории пациентов, требующие назначе­
ния тех или иных методов и наличие реализую­

щих их аппаратов. В основе стратегии разработки 

формуляра лежат АВС и VEN анализы. 
Для проведения АВС-анализа аппараты рас­

пределяют по трем группам в соответствии с час­

тотой их применения (стоимость единицы про­

цедуры, умноженная на годовое использование): 

класс А: 10-20 % аппаратов, на которые расходу­
ется 70- 80 % бюджета; класс В: средний уровень 
использования; класс С- большинство аппаратов 

с низкой частотой использования, на которые в 
сумме расходуется не более 25 % бюджета. АВС­
анализ позволяет получить объективную картину 

расходования средств бюджета лечебного учреж­
дения. 

VЕN-анализ физических методов лечения про­
водят параллельно с АБС-анализом в соответс­

твии с их классификацией на жизненно важные 
(Vital - методы, важные для спасения жизни и 
необходимые для ее поддержания), необходимые 
(Essential - методы, эффективные при лечении 
менее опасных, но серьезных заболеваний) и вто­

ростепенные (Non-essentia\ - методы лечения лег­
ко протекающих и нежизнеопасных заболеваний, 

методы сомнительной эффективности, дорогос­
тоящие методы с симптоматическими показани­

ями). 

Формуляр физиотерапевтической аппаратуры 
включает информацию об аппарате, фирме-про-
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изводителе, варианты альтернативных аппаратов, 

отвечающих предъявляемым требованиям и коли­

честву аппаратов, необходимых для нормального 

функuионирования работы лечебно-профилакти­
ческого учреждения различной коечной емкости. 

В основе формирования формулярного списка ле­
жат следующие критерии: 

- сохранение классической кабинетной струк­

туры физиотерапевтических подразделений; 
- включение аппаратов, реализующих физи­

ческие методы лечения, имеющие уровень дока­

зательности не ниже С; 

- минимизация номенклатуры аппаратов, реа­
лизующих необходимый набор орrаноспецифи­
ческих и орrанонеслецифических физических 

методов лечения конкретного больного; 

- минимизация количества аппаратов в каждом 
кабинете; 

- приоритетное включение в формуляр аппара­

тов с высоким показателем соотношения «качес­

тво/стоимость»; 

- выбор из номенклатуры аналогичных аппа­
ратов моделей, обеспеченных гарантированной 

поставкой и сервисом. 

Всего в формуляр физиотерапевтических аппа­
ратов может быть включено до 60 наименований 
аппаратов и устройств из имеющихся 450 наиме­
нований отечественной и 300 видов импортной 
аппаратуры [4). 

4. Разработка 11 распространен~1е стандар­

тов и рекоме11даций 

Методоl\•t внедрения в практическое здраво­
охранение научных исследований, выполнен­

ных по канонам доказательной физиотерапии, 
является создание клинических руководств и 

протоколов ведения больных. Многие физио­

терапевты не имеют возможности и желания 

заниматься анализом литературы с целью по­

лучения доказательств эффективности (или 
неэффективliости) различных схем лечения, но 

при этом охотно пользуются готовыми резул ь­

татами, особенно представленными в виде ре­

комендаций или ограничительных формуляров 
(протоколов). 

Применение протоколов позволяет врачу 

осуществлять выбор физических методов ле­

чения не на основании мнений , а на основании 

доказательств. Стандарты отвечают потребнос­
ти медицинского сообщества в снижении вари­

абельности врачебной тактики и стоимости ле­
чения, способствует исключению возможности 

использовани я неадекватной стратегии лечения, 

улучшению клинических исходов. Кроме того, 
работа над созданием рекомендаций позволяет 

выявить приоритетliые направления клиничес­

ких исследований. Современные рекомендации, 
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сформулированные в виде пособий для врачей, 
должны быть основаны на мультидисциплинар­

ном подходе и включать всю доступную науч­

ную информацию. Большинство рекомендаций 

представляет собой сплав мнения экспертов и 
результатов исследований, исходя из чего необ­
ходим их регулярный пересмотр. Нередко при 
одних и тех же исходных данных рекомендации 

достаточно сильно различаются , что обуслов­
лено различием в стоимости физиотерапевти­
ческих аппаратов и приводит к изменению эф­
фективности затрат. 

5. Непрерывное постдиплом •1ое образова-

1н1е врачей 
Успешное развитие .1юбой науки, в том чис­

ле и физиотерапии. невоз,,южно без постоянно­

го пополнения инфорчации об интересующем 
предмете и ее професс1юна.1ьном анализе. Для 
адекватного анализа и усвоения такого огромно­

го потока информации, который в физиотерапии 
удваивается в среднем раз в 5-7 ,1ет, необходимо 
регулярное плановое постдипломное образова­
ние врачей-физиотерапевтов. Исходя из мировой 
практики в России каждые 5 лет врач должен 
подтверждать свою квалификацию путем сдачи 
квалификационного экзамена для подтверждения 

своего сертификата специалиста. Поскольку 
отсутствие подтверждения сертификата влечет 
за собой существенные экономические потери, 

подготовка к экзамену приобрела коммерческий 
характер и является недостаточной для улучше­
ния качества лечения. В то же время показано, 

что правильно организованное обучение приво­
дит к существенному снижению частоты назна­

чения малоэффективных физических методов 
лечения. Унификаuия подходов к оценке ква­

лификации врачей-физиотерапевтов позволит 

существенно повысить эффективность их де­
ятельности, скоординировать усилия учебных 
заведений, осуществляющих последипломную 

подготовку, и значительно упростить работу 
лицензионных палат. С этой целью разработана 
и утверждена Минздравом квалификационная 
характеристика врача-физиотерапевта и ступен­
чатая система его постдиnломной подготовки. 

Необходимо стремиться чтобы ее содержание 
включало рассмотрение физических методов 

лечения, обладающих доказанной клинической 
эффективностью [8]. 

Среди специалистов существуют различные 

взгляды на доказательную физиотерапию. Неко­
торые сравнивают ее с доктриной или справоч­
ником, в котором содержатся рецепты лечения 

больных. Напротив, радикальные сторонники 

доказательной физиотерапии доводят значение 

методов доказательной медицины до абсолюта. 
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По-видимому, истина находится посередине, од­

нако физиотерапия и особенно курортная терапия 
делают только первые шаги к науке, основанной 

на доказательствах. Использование принципов 
доказательной медицины в физиотерапии позво­

ляет уменьшить или полностью устранить приме­

нение неэффективных или вредных методов ле­

чения. В то же время оно дает толчок проnаrанде 

высокоэффективных стратегий лечения, которые 

используются недостаточно, несмотря на нали­

чие доказательств. 

Идейной основой доказательной медицины ее 

основоположник А.Кокрейн считал работу врачей в 

условиях ограниченных фи1-1ансовых ресурсов, ка­
ковыми сегодня являются условия отечественного 

здравоохранения. Вместе с тем nринuипы доказа­

тельной физиотерапии внедряются в умы отечест­

венных врачей медленно, чему есть несколько при­

чин: 

• рандомизированная оценка эффективности 
метода является слишком медленным процессом; 

• неоднородность характеристик больных и 

недостаточное количество данных о клиничес­

ких исходах не позволяют обобщить результаты 
РКИ; 

• многообразие параметров физиотерапев­
тических процедур и режимов воздействия ле­

чебными физическими факторами, значительно 

превышающее количество возможных дозировок 

лекарственных веществ, что затрудняет разработ­

ку рекомендаций и применение стандартов; 

• прямые критерии эффективности физического 
метода оценить труднее, чем косвенные (суррогат­

ные); 
• затрудненный доступ к базам данных доказа­

тельной физиотерапии для практических врачей ; 

• языковый барьер понимания сообщений 
иностранных коллег; 

• конфликт с существующими традициями и 
реальным или кажущимся собственным опытом, 
который нелегко преодолеть. 

Физиотерапевтам следует помнить, что дока­

зательная физиотерапия предполагает не только 

обнаружение эффективного метода, но и систему 
организации ero применения, которую зачастую 
трудно реально изменить. 

Полученные сегодня данные убеждают в необ­

ходимости проведения мультицентровых иссле­

дований физических методов лечения по единому 

протоколу и стандарту одновременно в нескольких 

клиниках или центрах различных стран СНГ, что 
позволит более точно и надежно оценить степень 

их эффективности. Для этого необходимо прежде 

всего отобрать перспективные методики лечения 

и отказаться от малоперспективных. Кроме ран­
домизированных контролируемых испытаний 
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можно и нужно делать более простые и дешевые 
исследования (нерандомизированные, коrортные, 

«случай-контроль», плацебо) с предварительным 
заключением об их эффективности. 

Применение концепции доказательной меди­

цины в физиотерапии позволит ей перейти на но­
вый этап своего развития. И чем раньше исследо­
ватели начнут применять методы доказательной 

физиотерапии в своей практике, тем быстрее по­
лучат реальную пользу. Доказательная физиоте­

рапия уже показала, что сложнейшая технология 
нередко оказывается неэффективной, тогда как 
простейшие средства и методы , наоборот, вполне 
эффективны . Из этого следует, что сколь бы эф­
фектно не выглядел предлагаемый физический 
метод лечени я, он прежде всего должен быть эф­

фективен. 

Изменение мышления врача-физиотерапевта 
в освоении принципов доказательной физиоте­

рапии не менее важно, чем модернизация фи­
зиотерапевтической аппаратуры. Если оно про­

изойдет, то внедрение методов доказательной 

физиотерапии в повседневную клиническую 

практику врачей-физиотерапевтов произойдет 
также естественно, как в медицину внедрился 

техницизм. 
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EVIDENCE BASED PHYSIOTHERAPY IN GYNECOLOGY 

Ponomarenko G.N. 

■ Summaгy: Methodical aspectsofevidencebased physiothera­
PY application in gynecology аге considered in the article. Basis 
of methodology апd advantage of evidence based physiotherapy 
Гог the proof of medical effects, cl1oice of treatment strategy (ог 
preventive maintanance) in patieпts with gyпecological diseases 
аге preseпted. The actual base of controlled trials of medical 
pl1ysical methods have been made last years i11 gynecology, and 
the basic directioпs of p1·actical use of pгinciples of evidence 
based physiotherapy аге prese11ted. 

■ Кеу words: evidence based medicine; evidence based 
physiotherapy; tl,erapeutic physical factors 
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■ iНРШ.'IЪ Щ'ШF.РСГU.1 и ЖЕНСКИХЪ БОЛ'ЬЗНЕИ 

ИЗ ИСТОРИИ МЕДИЦИНЫ 

ПРОФЕССОР АЛЕКСАНДР ПЕТРОВИЧ ГУБАРЕВ 

(К 150-летию СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ) 

«Пр11сту11оя 1< чревосече1111ю. всюшй хирург дол:ж-еll быть. 
как говорится. во всеорv.J1сш1. 011 до.1.J1се11 быть готов ко вce,tty. 
'111/0 .I /O.)JC(!/11 GCl11/H!l7111/11bl.:Я дa.JJ('(! соверше11110 ll(!Q.7/CllдailllO ll //(!-

11редв11де111ю. дo.1J1cell ycmpallшnь, если Jmu вообll(е воз,1ю.71сllо. 
oc.10.,1c1Je1111e II сде.1аmь в брю1111Jо11 110.1ос111и все. что 11y.11c1Jn. 11 

пр11то.11 mC/1,·, ,шк ·:нпого требует соврене111юе состоя11uе 11оуки 
11 11с1-;_vсс111ва. З11т111е совре.,1е1ll1ых .нетодов про11зrюдс111ва une­

/Юlfllll дос11111гае111ся 113.1·•1~1111е.\/ 110 ру1<оводства." ,шк 11сюе11и111.11. 
чтобы з1ють. что 111епер1, де.1ается, так II стары.11, чтобы 11е 
110в11юрю111, 011m6m, 1111е де,1m11ь оmкрытuй. llесостояте.1ы,ость 
1ш11х у.ж·е бьиа об11ару.?1се1ю .,1сuз11ыо ... » 

А .П. Губарев. 
(О11ера11111в11ая г1111еl{о;югш1. / 928) 

Родился Александр Петрович Губарев 27 февраля 1855 г. в 
Москве в дворянской семье. В 1876 г. он стал студентом ме­
дIщинскоrо факультета Московского университета, а после 

оконча1111я унI1версI пета был оставлен на кафедре оператив­
ной х11рургин 11 топоrраф1,1L1еской анатомии. В 1887 r. защитил 
диссертаuию на тему: «Хирургическая анатомия брюшной по­

лости н onepauII 11 при внутреннем ущемлении кишою> и был 
утвержден доuентом десмурrии и учения о вывихах и перело­

мах на той же кафедре. С 1889 по 1893 г. А.П . Губарев работал 
на кафедре нормальной анатомIIи . Его нсследования в области 
анатомического строения клетчатки таза проходили под руко­

водством профессора В.Ф. Снегирева. Увлечение совместной 

работой побудило его перейти в клинику В.Ф. Снегирева. А.Л. 
Губарев стал не только учеником и помощником, но преемни­
ком н другом В.Ф. Снег1 1 рева [ 11, 14]. В 1893 r. А.П . Губарев 

во·зглавил кафедру акушерства 11 женских болезней Юрьевского 
(ныне Тартусскоrо) универснтета, сменив Отто Кюстнера, пере­
шедшего в Бреславль. Однако вскоре, в 1896 r., профессор В.Ф. 
Снегирев возбудил ходатайство перед министром I-~ародноrо 
просвещения о переводе А.П. Губарева в Москву, мотивируя 

обращение необходимостью иметь опытного помощника в ру­
ководстве гинекологической клиникой Московского универси­

тета и Гинекологическим институтом. «Для успешной, энергич­
ной и прочной постановки преподавательской и медиuинской 
деятельности, - писал он, - необходимо, чтобы между заведую­

щим и его сотрудником существовали бы однородность взгля­

дов, приемов и та нравственная связь, которая вырабатывается 

nри долгой совместной работе и при одинаковых воззрениях на 
так называемые научные идеалы. Это взаимное доверие и ува­

жение служат лучшим залогом успеха дела, в особенности пре­

подавательского и медIщинскоrо» [13] . В 1897 r. А.П. Губарев 
был переведен в Московский университет на кафедру женских 
болезней. 
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Через 3 года, 26 декабря 1900 г., В.Ф. Снегирев 
обратился с письмом к декану медицинского фа­

культета Московского университета [ 13]. Он пи­
сал: « 1 де1<абря я выслужил тридцатилетний срок 
профессорской службы, а потому занимаемая мной 
кафедра должна была бы считаться вакантной». В 
качестве своего преемника он рекомендовал проф. 

АЛ. Губарева: «Насколько позволяет мне судить 
моя опытность, я могу на основании 20-летнего на­
блюдения над деятельностью АЛ. Губарева выска­

зать следующие положения. Несомненно, по складу 
своего образования он принадлежит к числу весьма 
образованных врачей. 

1. Знает и владеет четырьмя языками: фран­
цузским, немецким, английским и итальянским. 

2. Солидно и прочно образован как анатом и хи­
рург, потому что в свое время состоял при кафедре 

нормальной анатомии и оперативной хирургии. 
3. Занимался в продолжение трех лет микроско­

пией в кабинете покойного профессора А.Н. Бабу­
хина. 

4. Занимался патологической анатомией в Гей­
дельберrе у профессора Арнольда и Черни и про­

слушал целый семестр у покойного профессора 

Фолькмана в Галле. 
5. Занимался анатомией и хирургией тазовых и 

брюшных органов и разработал образцово и впол­
не оригинально отдел клетчатки таза; написал 

самостоятельную и оригинальную диссертацию 

«Хирургическая анатомия брюшной полости и 
операция при внутреннем ущемлении кишок ... ». 

Работы и имя его цитируются в иностранной ли­
тературе и лично почти все современные деятели 

по гинекологии и акушерству Германии, Франции 

и Италии его знают; и даже в прошлом году про­
фессор Винкель в Мюнхене просил его перед ауди­
торией произвести операцию myomohysterectomia, 
так как бывши на Международном съезде в Москве, 

он убедился в превосходном производстве этой опе­
рации проф. Губаревым ... 

Из всего обзора cuпicult1m vitae и списка уче­
ных трудов проф. Губарева можно убедиться, что 
он может вполне с честью и достоинством занять 

штатную кафедру гинекологии в Импер. Москов­

ском университете». 

16 марта 190 l г. АЛ. Губарев был утвержден 
директором гинекологической клиники Московс­

кого университета, которой руководил до 1922 г. 

В 1903 г. он получил звание ординарного, а в 
1912 г. - заслуженного профессора. В 1922 r. по 
болезни и предельному возрасту вышел в отстав­
ку с назначением персональной пенсии [12, 15]. 

Его перу принадлежит около 135 научных ра­
бот, из них 19 монографий. Пособие для врачей и 
студентов «Акушерское исследование (наружное 

и внутреннее)» выдержало 4 издания (1897, 1898, 
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1910 и 1928 гг.). А.П. Губарев был талантливым 

художником: во всех почти работах имеются его 
зарисовки, им была создана художественная кол­
лекция рисунков. Труды А.П. Губарева издавались 

на французском, английском и немецком языках. 
Высокую оценку как в России, так и за рубежом 
получило фундаментальное руководство «Опе­
ративная гинекология. Практический курс для 
студентов и врачей». В предисловии к нему АЛ. 

Губарев указал: «Глубокоуважаемому учителю 

заслуженному ординарному профессору Влади­
миру Федоровичу Снегиреву и гинекологической 
клинике Императорского Московского Универси­

тета, им созданной, посвящает этот труд автор» 
( 191 О). Руководство было переиздано в 1915 и 
1928 гг. Оно написано ярким образным языком 
и иллюстрировано многочисленными рисунками 

автора. За это руководство АЛ. Губарев в 1910 г. 
был удостоен премии им. И.Ф. Буша Военно-ме­

дицинской академией и премии В.Ф. Снегирева 
с золотой медалью Московским университетом, 
а Дублинский университет присвоил ему звание 

почетного доктора. «В этом труде, - писал К.К. 
Скробанский, - давно работавшие и работающие 

по этой специальности найдут много поучитель­

ного; для начинающего же эта книжка должна 

быть основой, руководящей им». 
В своей хирургической деятельности АЛ. Губарев 

придерживался правила, которое им самим было оп­

ределено так: «Не уничтожение заболевшего органа, 
не устранение его функций, а восстановление его це­

лости и всех отправлений - конечная цель всякой 

операции». Одновременно с этим именно АЛ. Губа­
рев одним из первых указал на необходимость про­

изводить при раке матки чревосечение с удалением 

не только пораженного органа и придатков матки, 

но так же и клетчатки таза и лимфатических узлов 

в максимальном объеме. Об этом он сделал сообще­
ние в 1897 r. на XII Международном съезде врачей, 
за 3 года до опубликования Вертгеймом его метода 
радикальной операции при раке матки. 

Впервые в России (в 1897 г.) АЛ. Губарев вы­
полнил экстирпацию матки расширенным абдо­

минальным методом. Он разработал метод удале­

ния региональных лимфатических узлов при раке 
вульвы, применил экстраперитонеальный доступ 

при операциях по поводу внутритазовых гной­

ников, произвел успешную операцию при неде­

ржании мочи и др. Им был предложен надежный 
перекрещивающийся («скорняжный») шов на 

культю широкой связки после удаления придатков 

матки. Он был убежденным сторонником абдоми­
нального метода и органосбереrающих операций 

на гениталиях, считая, что ту хирургию, которая 

«может приводить к уничтожению таких важных 

органов, надо ограничивать всеми силами». Об-
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ладая блестящей хирургической техникой, АЛ. 
Губарев имел все основания утверждать: «В хи­
рургии, как и во всяком искусстве, целесообраз­

ность действий зависит от головы и от работы 

мозга, а не от внешней обстановки и отдельных 

рукодействий» [9]. 
Своими трудами в области гинекологии и ана­

томии А.П. Губарев завоевал мировую извест­
ность. Он стремился к созданию новой дисцип­
лины - клинической анатомии, ибо «без анатомии 

нет ни терапии, ни хирургии; вместо медицины 

получается только фантазия, приметы и предрас­
судки». Глубокие знания топографической анато­
мии мышечного аппарата малого таза позволили 

по-новому оценить функциональную роль мышц 

и фасций в физиологии женского организма. При 
изучении сосудистых анастомозов матки им было 

выявлено, что часть из них находится в толще 

широкой связки. Это послужило основанием ре­
комендовать перевязывать сосуды на протяжении 

через экстраnеритонеальный разрез, предло­

женный им. Подчеркивая необходимость тща­
тельного и надежного гемостаза, А.П. Губарев 

с 1897 г. обосновал преимущества оперирования 
без предварительного наложения лигатур en masse 
на сосуды, считая, что надо перевязывать только 

то, что кровоточит, а не то, что предположительно 

может кровоточить. В последующем применение 

предложенного им принципа перевязки сосудов 

без предварительного прошивания тканей полу­
чило широкое распространение при гинекологи­

ческих операциях в брюшной полости. Раньше 

многих других известных хирургов АЛ. Губарев 

оценил громадное значение резиновых перчаток 

для достижения условий асептического опери­

рования и стал употреблять их в своей клинике с 

191 О г. , затем ввел использование всеми участни­
ками операции стерильных марлевых масок. Он 

стал пользоваться интрадермальным швом, кото­

рый «с эстетической точки зрения представляет­
ся идеальным, потому что он нередко напомина­

ет простую царапину ногтем» [9]. Значительным 
новшеством был введенный АЛ. Губаревым ме­

тод раннего вставания больных после неослож­
ненных операций, вызвавший у современников 

сомнения и возражения, но в дальнейшем полно­

стью оправдавший надежды. 

АЛ. Губарев считал, что успешиая деятельность 
хирурга обеспечивается прежде всего «работою 
головного мозга и клетками его серого вещества» 

[8], требует индивидуализации и хирургической 
импровизации во время операции. Он составлял 

«план иидивидуального подхода к каждому случаю 

при решеиии вопроса об операции и подготовки к 
ней: организм больиой должен быть полиостыо об­

следоваи, детальио разработаны показания к виду 
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оперативного пособия, приняты все меры предо­
сторожности в отношении асептики и наркоза и 

составлен план операции с учетом того, что в ходе 

операции он может существенно измениться; сама 

же операция должна отличаться простотой, произ­
водиться без насилия, без излишнего повреждения 

тканей, быстро, при надежной перевязке кровоточа­
щих сосудов» [ 1 3]. 

Важное место отводил АЛ. Губарев профилак­

тическому направлению в акушерстве и гинеко­

логии. Основу борьбы с раком он видел в ранней 
профилактике, в экспериментальном изучении 

заболевания в специальных научных учреждени­

ях. Относительно хирургического лечения злока­
чественных заболеваний женских половых орга­
нов АЛ. Губарев писал, что «как бы хирургу ни 
приходилось много оперировать no поводу рака, 

несмотря на нарастание опыта и совершенствова­

ние техники - случаи действительного и прочно­

го излечения встречаются не чаще». 

Вопросы медицинской деонтологии нашли 
широкое отражение в его работах. Следуя приме­
ру великого Н.И. Пирогова, АЛ. Губарев честно 

и откровеино описывал свои ошибки, промахи и 
неудачные случаи, неуклонно выполняя установ­

ленное им правило: «Ошибки и неудачи скрывать 
не считаю себя вправе» (Оперативная гинеколо­

гия, изд. 3-е, М., 1928, с. 749). Его требования к 
хирургу-гинекологу, приступающему к оператив­

ному вмешательству, актуальны и сегодня: «Для 

этого он должен: 1) быть знаком с различными 
методами производства операuий на всех брюш­

ных органах; 2) уметь быстро и точно разобраться 
в анатомии каждого отдельного случая, независи­

мо от патологических изменений, с которыми он 

может встретиться; 3) обстоятельно и обоснован­

но уметь ставить показания к операции и уметь 

их исправлять или изменять во время ее произ­

водства, если это понадобиться по ходу дела, и 
4) иметь всегда определенный план операции и 
уметь его изменить в зависимости от новых по­

казаний; в этом отношении всего хуже и опаснее 
рутина, в которую впасть очень легко» [9] . 

В успешном исходе операции и выздоровлении 
больных одно из главных мест он отводил их психи­
ческому состоянию. Особое внимание АЛ. Губарев 

обращал на «состояние духа и бодрость больной» 
перед предстоящей операцией, проведение беседы 
с ней до оперативного вмешательства. «Необходи­
мо всегда объяснить больной причину, почему ей 
необходима операция и, не преувеличивая опаснос­
тей от нее, указать на возможность осложнений. В 
случаях, когда нельзя рассчитывать на полное вы­

здоровление, необходимо растолковать, что опера­

ция может только облегчить страдания или устра­
нить угрожающую опасность, дабы впоследствии 
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не получилось разочарования, потому что больная 

рассчитывала, например, что операция должна ис­

целить ее окончательно от всяких болезненных 

ощущений и т.п. Все это требует не только боль­
шого внимания, но и некоторого такта и опытности 

со стороны врача, потому что одинаково нехорошо 

и для дела не полезно, если больная полу•1ит пре­
увеличенное представление об опасности, которая 
ей угрожает, как и тогда, когда она легкомысленно 
будет думать, что операция должна быстро и легко 
привести к чудодейственному исцелению всех ее 
недугов». [9] . 
АЛ. Губарева отличало особое техническое 

новаторство. Им были предложены оригинальные 
инструменты: кюретка, расширители шейки мат­

ки, корнцанг с фрезой, троакар для кольпотомии 
и др. Он сконструировал деревянный операци­
онный стол. АЛ. Губарев создал оригинальный 
акушерский фантом и опубликовал первое в оте­

чественной литературе руководство - «Механизм 
родов и акушерский фантом» ( 1925). 

Интересными являются высказывания проф. 
АЛ. Губарева о взаимоотношении акушерства, 
гинекологии и хирургии. Он писал (1922 г.): «Со­

держание гинекологии (науки о женщине) не­

сомненно обширнее содержания акушерства, как 

науки и как искусства. Она изучает всю жизнь 

женщины, все отправления её организма, в том 

числе и функцию деторождения . В её задачи вхо­
дит помощь при нарушении всяких функций жен­

ского организма, имеющих какое-либо отношение 
к особенностям пола и тех органов, которые ему 
соответственны. Выделять, или останавливаться 

только на одной из функций женского организма, 

хотя бы и столь существенной, как деторождение, 
а тем более только на одной из подробностей этой 

функции, на благополучном родоразрешении, гине­
кология не может и не должна. Это удалило бы её 
от существенных задач, возлагаемых на нее меди­

циной, - по,иогать больно.иу :)!Сенскому организ.му. 

Очевидно, следовательно, помощь при родах не­
сомненно входит и в задачи гинекологии, и она не 

имеет основания рассматривать ее, или относиться 

к ней иначе, че11-1 во всех других случаях, с которы­

ми ей приходится встречаться или иметь дело. Даже 
более того, многие из пособий, считающихся чисто 
гинекологическими, сопровождаются по крайней 
мере такою же опасностью для жизни больных, как 

самые опасные из операций, применяемых для бла­
гополучного родоразрешения. 

В то же время и акушерство не может обходиться 
без абдоминальной патологии и хирургии, хотя это 
почему-то принято считать достоянием гинеколо­

гии. Практическое значение всего этого выдвигает­

ся самою жизнью и заслуживает полного внимания. 

Разделять обе эти дисциплины нет ни необходимое-
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ти, ни основания, а преобладающее в них влияние 

хирургии имеет огромное практическое значение. 

Это надо беречь всеми силами ... » [6]. 
Он считал, что в гинекологии «хирургия и 

хирургические методы исследования занимают 

и , позволяю себе думать, будут всегда занимать 

первенствующее место при развитии этой дис­

циплины. Как теперь, так, думаю, будет и всегда: 
гинеколог должен быть вместе с тем и хирургом. 

В гинекологии хирургия далеко еще не сказала 
своего последнего слова, и все возражения про­

тив дальнейшего хирургического направления 

страдают односторонностью. В самом деле, огра­

ничение показаний к некоторым операциям пока­

зывает только, что наши знания становятся точ­

нее и позволяют ставить более точную диагностику. 

Если бы оказалось, что многие и даже большинство 
операций делать не нужно, т.е. что многое отойдет к 

терапевтам, то все же у гинекологов останутся жиз­

ненно необходимые пособия: остановка кровотече­
ний, прекращение доступа инфекции или механи­

ческое ее удаление - словом, все то, что зависит от 

повреждения тканей и органов и иначе исправлено 

быть не может, как приемами хирургическими. Не­
возможно лекарствами заживить отверстие в киш­

ке или ином полом органе, невозможно остановить 

кровь, текущую из артерии, иначе, как закрывши 

просвет этого сосуда. Неотложность всех этих по­

собий всегда будет требовать существования целого 
кадра опытных и искусных хирургов-гинекологов, 

которые могут сформироваться только при ежеднев­

ной и настойчивой хирургической работе» [9]. 
Актуальными и убедительными представляются и 

с современных позиций выдвинутые АЛ. Губаревым 
основные положения практического акушерства: «1. 
Устранение и предупреждение всякой возможности 

инфекции. 2. Доверие к силам природы и недопу­
щение никакого насилия над неL\. 3. Приложение 
принципов и достижений современной хирургии 
для оказания помощи при родах» [4]. Считая, 
что к акушерским операциям следует приступать 

только при нали0ши абсолютных показаний, он 
утверждал, что от расширения показаний к ке­

сарскому сечению при угрозе для жизни матери 

и плода «родовспоможение может только выиг­

рать» [2] . АЛ. Губарев был убежденным против­
ником искусственных абортов и почти не находил 

для них медицинских показаний, что вполне со­
ответствовало ero позиции о вреде насилия над 
природой. В статье «Права младенца и научное 

акушерство» ( 1922 г. ) он отстаивал мнение, что 

женщина не имеет права распоряжаться по свое­

му усмотрению судьбой находящегося в матке 
зародыша, будущего младенца. Этим положени­

ем он выступал против распространенного в те 

годы среди биологов и акушеров взгляда о том, 
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что зародыш можно рассматривать как «парази­

та», внедрившегося в тело женщины, и что с ним 

следует поступать по усмотрению его носителя. 

АЛ. Губарев предупреждал врачей об их гро­
мадной ответственности за здоровье женщин при 

производстве абортов, ибо результатом операции 
может явиться заболевание или потеря детород­

ной функции. Женщин он предостерегал о тех 

последствнях, которые может повлечь за собой 
оперативное прерывание беременности, произ­
водимое даже с соблюдением самых строгих пра­

вил хирургического вмешательства и искусными 

врачами. Основываясь на клинических данных, 

он указывал на искусственный аборт как частый 
этиологический момент женской стерилизации. 
Он писал: «прервать беременность много леrс1е, 

чем вылечить бесплодие. Кроме того, бесплодие 
очень нередко является последствием прерыва­

ния беременности и тех заболеваний, которые в 

свою очередь тоже являются его последствием». 

На протяжении своей многолетней работы проф. 
А.П. Губарев воспитал не одно поколение врачей. 

Его учениками являются известные акушеры-гине­

кологи М.С. Александров, Г.Г. Гамбаров, Д.А. Гу­
дим-Левкович, А.М. Новиков, Ю.В. Снегирев, Д.Н. 
Атабеков. 

А.П. Губарев ( 1922-1928 rr.) был ответствен­
ным редактором журнала «Гинекология и аку­

шерство», соредактором отдела первого издания 

Большой медицинской энциклопедии. Он был 
соучредителем и состоял членом Московского 
акушерско-гинекологическоrо общества с са­

мого начала его образования ( 1887), а с 1923 по 
1928 г. являлся председателем правления. Проф. 
А.П. Губарев входил в состав оргкомитета меж­

дународных и отечественных съездов врачей: XII 
Международного съезда врачей (1897), V Меж­
дународного конгресса акушеров-гинекологов 

( 191 О), VI съезда Всесоюзного общества акуше­
ров-гинекологов ( 1924) и др. В 1923 г. был избран 
почетным членом Петроградского акушерско-rи­

некологического общества. 
В 1915 г. он перенёс инсульт с левосторонней 

гемиплегией, последствием которого был стой­
кий парез левой руки , из-за чего он уже не смог 

оперировать. Ухудшение здоровья принудило его 

уйти в 1922 году в отставку. В приветственном 
адресе Московского акушерско-гинеколоrичес­
кого общества (25.03.1925 r.) в связи с 70-детием 
АЛ. Губарева сказано: «Злой недуг, поразивший 

Вас в разгаре Вашей деятельности и вырвавший 

из нашей среды талантливого хирурга, не смог со­

крушить Вашу энергию и беспрестанное стремле­

ние к новым научным достижениям, Ваша работа, 

не менее плодотворная, продолжалась в тиши каби-

ИЗ ИСТОРИИ МЕДИЦИНЫ 

нета. Ваш богатый клинический опыт и обширная 
эрудиция дали Вам возможность выпустить в свет 

новые ценные руководства для учащихся». Дейс­
твительно, последний период жизни АЛ. Губаре­
ва оказался весьма плодотворным для его научно­

го и литературного творчества, что проявлялось в 

публикации актуальных трудов [3, 4, 5, 7, 9]. 
Александр Петрович Губарев скончался 24 ок­

тября 193 1 года. Похоронен в Москве на Новоде­
вичьем кладбище. 
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iШщ:11, ЛЮ'Ш~РСТВ,1 "ЖЕНСКИХЪ БОЛ1iЗНЕ11 

О заседании Общества 

На заседании Общества акушеров-гинекологов Са~н<Т-Петербурrа 
и Северо-Западного региона РФ, которое состоялось 28 сентября 2005 
r. в Институте акушерства и гинекологии РАМН им. Д.0. Отта, с до­
кладом «Сепсис: размышления в связи с материнской смертностью» 

выступила заслуженный деятель науки РФ, профессор Маргарита 
А.1ександровна Penu11a, председатель ЛКК по разбору материнской 
смертности в Санкт-Петербурге (фото 1 ). С основными положения­
ми доклада вы можете ознакомиться в клинической лекции, которая 
опубликована в данном номере журнала. Доклад был выслушан с 
большим интересом. В нем Маргарита Александровна провела ана­

лиз основных причин материнской смертности, и сепсиса - как одной 

из главных. Лосле доклада выступил Президент Общества акуше­
ров-гинекологов Санкт-Петербурга и Северо-Западного региона РФ, 
академик Айламазян Э.К. и поздравил Репину М.А. с присвоением 

ей звания Почепиюго чле//а общества сщушеров-гинекологов Саm<m­
Петербурга и Северо-Западного региона РФ за выдающийся вклад в 
развитие научного и практического акушерства и гинекологии (фото 
2). В этот же день состоялось заседание правления Общества акуше­
ров-гинекологов Санкт-Петербурга и Северо-Западного региона РФ, 

на котором были рассмотрены организационные вопросы. 

19 октября 2005 r. в клубе Военно-медицинской академии состо­
ялось очередное заседание Общества акушеров-гинекологов Сан~,.,­
Петербурrа и Северо-Западного региона РФ, посвященное современ­
ным проблемам урогинекологии. С основными докладами выступили 
проф. Савицкий ГА., д.м.н. Абашин В.Г. , д.м.н. Попов А.А., проф. 
l{омяков Б.К. , д.м . н. Берлев И.В. и др. 

Секретарь Общества акушеров-гинекологов СПб 
и Северо-Западного регио11а к"11.н. И.А. Сuмчера 

Тематический план научных заседаний 

Общества акушеров-гинекологов 

Санкт-Петербурга и Северо-Западного 

региона РФ на 2006 год 

Январь 
Регуляция родовой деятельности в современном акушерстве. 

Февраль 

Сахарный диабет и беременность. 

Март 

Плацентарная недостаточность. 

Апрель 
Итоги и показатели работы службы родовспоможения Санкт-Пе­

тербурга за 2005 год. 
Май 

Щитовидн ая железа и репродукция. 
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■ ЖfРНАЛЪ АКУШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛ'ЪЗНЕЙ 

РЕЦЕНЗИИ 

ЭКСТРАЭМБРИОНАЛЬНЫЕ И ОКОЛОПЛОДНЫЕ 

СТРУКТУРЫ ПРИ НОРМАЛЬНОЙ И ОСЛОЖНЕННОЙ 
БЕРЕМЕННОСТИ. ПОД РЕД. В.Е. РАДЗИНСКОГО 

И АЛ. МИЛОВАНОВА 

Экстраэмбриональные и околоплодные структуры при нормаль­

ной и осложненной беременности / ред.: В.Е. Радзинский, АЛ. Мило­
ванов. - М.: Изд. МИА, 2004. - 393 с.; - ISBN 5-89481-274-7 (в пер.) 

Среди отечественных изданий по плацентологии коллективная 

монография «Экстраэмбриональные и околоплодные структуры 

при нормальной и осложненной беременности» занимает особое 
место, значительно расширяя и дополняя существующие представ­

ления о развитии и функционировании последа на разных сроках 

беременности, как в условиях нормы, так и при патологии. 

Важно отметить, что редакторы книги - профессора В.Е. Рад­
зинский и АЛ. Милованов являются авторитетными специалис­

тами в области морфологии, физиологии и патологии плаценты. 
Достаточно вспомнить их работы - «Биохимия плацентарной не­

достаточности» и руководство «Патология системы мать-плацен­
та-плод», сразу ставшие научными бестселлерами в медицинской 

литературе и настольными книгами для акушеров-гинекологов и 

патоморфологов, занимающихся перинатальной патологией. 
Рецензируемая монография представляет собой закономерный 

итог многолетней плодотворной научно-практической деятельнос­

ти коллективов, возглавляемых редакторами издания. Она состоит 
из пяти глав, в которых подробно рассматриваются молекулярные, 

клеточные, тканевые адаптационно-гомеостатические реакции 

плацентарного ложа матки, хориона, плаценты, пуповины, амни­

отических оболочек и околоплодных вод. 
В первой главе приводится уникальный материал , отражающий 

филогенез экстраэмбриональных структур различных животных - от 

рептилий до плацентарных млекопитающих. Подобного система­
тизированного изложения материала нет ни в одном издании. 

Вторая глава посвящена половым клеткам и женской репродук­

тивной системе. Детально описаны морфо-функuиональные осно­
вы эндометриальноrо цикла, а также уделено достаточное внимание 

воспалительным процессам эндометрия, в частности - хроническо­

му эндометриту. 

Первый триместр беременности, представленный 23 стадиями, 
подробно рассмотрен в третьей главе. Подробно описано форми­
рование маточно-плацентарной области и плаценты. Очень инте­

ресным, на наш взгляд, в данной главе является материал об ис­
следовании белок-синтезирующей функции плаценты. Авторами 

изучена лизосомальная активность N-ацетил-~-D-rлюкозаминида­

зы и ~-D-rлюкуронидазы, а также роль указанных молекул в обес­
печении успешной имплантации. При этом показано, что процессы 

усиления клеточной пролиферации при гиперплазии эндометрия в 

процессе беременности сопровождаются снижением активности 

лизосомальных ферментов в плазме крови и повышением их в тка­
нях плаценты и ее ложа. 
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Немаловажное значение в нормальном фун­
кционировании плацентарного комплекса име­

ет и состояние липидного обмена, особенности 

которого при беременности также приведены в 
данной главе. В этом же разделе книги описаны 

ультразвуковые критерии в оценке развития эм­

бриона и показана закономерность снижения ос­
новных индексов сосудистого сопротивления с 

увеличением срока беременности. 

Значительный объем третьей главы посвящен 
формированию фетоплацентарного комплекса 
в условиях патологии беременности. Подробно 

проанализирована и оценена роль «эмбриотроп­

ных» аутоантител и раннего токсикоза, рассмотре­

ны причины и дана клинико-лабораторная оценка 
самопроизвольному прерыванию беременности 

(выкидышам и неразвивающейся беременности). 
Авторы обращают внимание на то, что само­

произвольный выкидыш часто является следс­

твием нескольких причин, действующих как 

одновременно, так и последовательно. К пато­

генетическим причинам спонтанных абортов и 

неразвивающихся беременностей при этом от­
несены: при ранних абортах (3-5-я неделя после 
оплодотворения) - хромосомные аномалии; при 

спонтанных абортах (5-я неделя-конец перво­

го триместра) - эндокринопатии, аутоиммунные 
процессы, анатомические аномалии матки. ин­

фекции и хромосомные аномалии. 

Также в третьей главе детально рассмот­
рены внематочная беременность и экстраге­
нитальные заболевания беременных (анемия 

беременных, соматоформная дисфункция ве­
гетативной нервной системы). В заключении 

третьей главы сформулированы критические 
периоды беременности: первый - окончание 1-й и 

вся 2-я недели гестации; второй - 3-6-я недели 
гестации; третий - 16-17 недели . 

Четвертая глава посвящена второму тримест­
ру беременности. Подробно описывается продол­
жающаяся инвазия цитотрофобласта, дальнейшее 
интенсивное развитие плаценты и пуповины, фор­

мирование околоплодного пространства. Авторы 

отмечают важность того, что именно в данный 

период беременности появляется возможность 

формирования плацентарной недостаточности, 
морфо-функциональные основы которой подроб­
но отражены в четвертой главе. Дано определение 
плацентарной 1➔едостаточности, выделены кли­

нико-морфологические формы недостаточности 

плаценты - маточно-плацентарная, плацентарная 

и фетоплацентарная. Также изучена маточно-пла­
центарно-плодовая гемодинамика второго три­

местра беременности. 

Третий триместр беременности рассмотрен в 
пятой главе. Обращено внимание на то, что завер-
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шающая треть беременности проходит в услови­
ях структурной регрессии маточно-nлацентарной 
области. Артериальная система разделяется на два 
сегмента - миометриальный и эндометриальный . 

Снижение инвазивных потенций цитотрофоблас­
та подтверждает большое число многоядерных 
гигантских клеток в пределах эндо- и миометрия 

в биоnтатах плацентарного ложа матки. 

Плацента продолжает свою дифференцировку 
и структурное совершенствование - происходит 

дальнейший прирост массы за счет увеличения 
числа промежуточных дифференцированных и 
терминальных ворсин. Отмечены особенности 
плацентарно-плодноrо и, в частности, плацентар­

но-пуповинного кровотока. 

В плодных оболочках в конце беременности 
выделяют три части: париетальную, плацентар­

ный амнион и пуповинную. В монографии при­

ведены данные о гистологическом строении и 

гормональной активности клеток, входящих в 

состав экстраnлацентарных оболочек. Показано, 
что децидуальные клетки плодных оболочек син­

тезируют пролактин, простагландины, релаксин. 

Отмечена роль цитокинов (интерлейкинов и фак­
тора некроза опухолей), синтезирующихся в де­

цидуальном лимфоидном окружении. 

Осложнения третьего триместра беремен­
ности сопровождаются плацентарной недоста­

точностью. Авторы выделяют три клинические 

формы: острую, nодострую и хроническую. 

Особое внимание обращено на наиболее тяже­
лое осложнение беременности - гестоз. Изучен 
маточно-плацентарный кровоток при гестозах, 

плацентарные и эндометриальные белки, био­
энергетика и липидный метаболизм, цикличес­
кие нуклеотиды плаценты, лизосомальная ак­

тивность эндометрия. 

Подробно изложена гистоструктура плацен­

ты и плацентарного ложа матки при «чистом» 

rестозе. Отмечена роль предсуществующей ги­

пертонии при гестозах. Также уделено внимание 
и преждевременной отслойке нормально распо­

ложенной плаценты. Приведены результаты со­

ноrрафической фето- и плацентометрии, а также 
патоморфология ворсин и ультраструктура ще­

точной каймы синцитиотрофобласта при отслой­
ке плаценты. 

Авторами подробно рассматривается пробле­

ма преждевременных родов, при которых отме­

чена важная роль восходящей амниотической 

инфекции (хориоамнионита). Детально описана 
патология околоплодной среды и пуповины. При­

ведены возможности антенатальной диагностики 

и прогностическая ценность выявления патоло­

гических изменений пуповины . 

В пятой главе также освещена роль экстраге-
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нитальных заболеваний матери (анемии, сома­

тоформной дисфункции вегетативной нервной 
системы, артериальной гипертензии) в формиро­
вании плацентарной недостаточности и задержки 

внутриутробного развития плода. 
Монография снабжена подробным списком 

отечественных и зарубежных публикаций, ссыл­

ки на которые имеются в работе. Книга нагляд­
но проиллюстрирована таблицами, графиками и 

рисунками высокого качества, которые представ­

ляют большую ценность, помогают пониманию и 

усвоению материала и могут быть самостоятель­

но использованы в качестве наглядных иллюстра­

ций при чтении лекций и проведении практичес­

ких занятий. 
Оценивая издание, необходимо подчеркнуть, 

что научные школы, возглавляемые редакторами 

книги - профессорами В.Е. Радзинским и А.П. Ми­
ловановым - в течение многих лет ведут активную 

РЕЦЕНЗИИ 

исследовательскую работу в области плацентоло­
гии, являются лидирующими коллективами в этом 

сложном направлении, находящимся на стыке фун­
даментальной и клинической медицины. 

Рецензируемая монография «Экстраэмбри­
ональные и околоплодные структуры при нор­

мальной и осложненной беременности» являет­

ся оригинальным и ценным научным изданием, 

в котором представлены современные данные 

о структуре и функциях микро- и макроокруже­
ния эмбриона и плода, определяющих гомеостаз 

фетоnлацентарной системы. Книга несомненно 

полезна широкому кругу специалистов - акуше­

рам-гинекологам, неонатологам, патоморфоло­
гам, физиологам, эндокринологам, врачам других 

специальностей и студентам медицинских вузов 

и в скором времени также станет библиографи­
ческой редкостью, учитывая ее высокий уровень 

и научно-практическую ценность. 
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ВЫ СПРАШИВАЕТЕ 

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 

Утв. приказом Генерального директора 
ООО «Издательство Н-Л» от 01.03.05 

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДА ТЕПЬСКИМ ДОГОВОРОМ 

Условия настоящего Договора (далее «Договор») являются 

публич ной офертой, в соответствии сп. 2 ст. 437 Граждан­
ского кодекса Российской Федерации. Данный Договор 
определяет взаимоотношения между редакцией журнала 

«Журнал акушерства и женских болезней>), зарегистриро­
ванной Государственным комитетом Российской Федерации 
по печати (свидетельство о регистрации номер № О 16387 от 
21 июля 1997 года), именуемой в дальнейшем «Редакция)) и 
являющейся структурf1ым подразделением ООО «Издатель­

ство Н-Л», и Автором и/или Авторским коллективом (или 
иным правообладателем), именуемым в дальнейшем (<Ав­

тор)), принявшим публичное предложение (оферту) о заклю­
чении Договора. 

Автор передает Редакции для изда11ия авторский оригинал, 

или рукопись. Указанный авторскf1Й оригинал должен со­

ответствовать требованиям, указанным в разделах <<Представ­
ление рукописи в журнал)), «Формат и структура статей)). 

При рассмотрении полученных авторских материалов Журнал 
руководствуется «Едиf1ыми требованиями к рукописям, пред­

ставляемым в биомедицинские журналы)) (lntem. committee 
of medical joumal editors. Unifoгm гequi1·ements fог maпuscгipts 
st1bmitted to Ьiomedical joumals // An11. lntern. Med. 1997; 126: 
36-47). 
В Журнале печатаются ранее не опубликованные работы по 

профилю Журнала. Множественные и дублирующие nубли­
каци11 - это публикац1,1и статьи, материалы которой во 

многом совпадают с уже однажды опубликованными. Жур­

нал не рассматривает работы, результаты которых по боль­

шей части уже были опубликованы или описаны в статьях, 

представленных или принятых для публикаци11 в другие 

печатные или электронные средства массовой информации. 

Представляя статью, автор всегда должен ставить редакцию 
в известность обо всех направлениях этой статьи в печать и 

о предыдущих публикациях, которые могут рассматриваться 

как множественные или дублирующие публикации той же 

самой или очень близкой работы. Автор должен уведомить 

редакцию о том, содержит ли статья уже опубликованные 

материалы. В таком случае в новой статье должны быть 

ссылки на предыдущую. Копии таких материалов должны 

прилагаться к представляемой статье, чтобы дать редакции 

возможность принять решение, как поступить в данной си­
туации. 

Не принимаются к печати статьи, представляющие собой от­

дельные этапы незавершенных исследований, а также статьи 

с нарушением Правил и норм гуманного обращения с био­

объектами исследований. 

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ 

Автор передает, а Редакция принимает авторский ориги11ал. 

Подписанная автором рукопись должна быть отправлена в 
адрес редакции (см. ниже) заказным почтовым отправле­

нием с уведомлением о вручении и/или зарегистрирована 

в Журнале регистрации входящих авторских оригиналов в 

НИИ АГ им. Д.O. Отта. Авторский оригинал представляется 

в двух экземплярах (коллективная рукопись подписывается 
всеми соавторами) в конверте из плотной бумаги. Фотогра­

фии, слайды, негативы и рисунки, выполненные на про­

зрачной пленке, следует поместить в отдельный конверт из 

плотной бумаги. Вместе с авторским оригиналом на бумаге 
необходимо представить электронный вариант на дискете. 

А втор должен записать на дискету конечную версию рукоп и­

си и дать файлу название, состоящее из фамилии первого ав­
тора и первых 2-3-х сокращенных слов из названия статьи. 

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ 

К авторскому оригиналу необходимо приложить: сопроводи­

тельное письмо (направление от учреждения, в котором выпол­

нялась работа, подписанное всеми авторами); экспертное за­
ключе11ие о возмо:;1с1юсти опубликова11ия в открытой печати. 

Бланки сопроводительных документов можно получить по 

запросу на адрес nl@n-l.1·u. Сопроводительное письмо долж­
но содержать: 

1) название статьи, которое должно быть кратким, но инфор­
мативным; 

2) сведения об авторах (публикуются): фамилию и инициалы 
каждого автора с указанием высшей из имеющихся у него 

ученых степеней (званий) и членства в различных обще­

ствах; 

3) ftазвание отдела (отделения) и учрежденf1я, в котором вы­

полнялась данная работа; 

4) отказы от каких-либо прав, если таковые имеются; 
5) информацию о предшествовавших или повторных публи­
кациях или о представлении в другой журнал любой части 

этой работы; 
6) заявление о финансовых 11ли других взаимоотношениях, 
которые могут привесп1 к «конфликту интересов)) (см. 

ниже); 

7) заявление о том, что статья прочитана и одобрена всеми 
авторами, что все требования к авторству соблюдены 
(см. «Единые требования ... ») и что все авторы уверены, что 
рукопись отражает действительно проделанную работу; 

8) имя, адрес, телефонный номер и e-mail автора, ответ­
ственного за корреспонденцию и за связь с другими автора­

м11 по вопросам, касающимся переработки, исправления и 

окончательного одобрения пробного оттиска; 
9) в письме должна быть представлена любая другая инфор­
мация, которая может быть полезна редакции, например, к 

какому типу публикуемых в данном журнале статей относится 

представляемая рукопись (см. рубрикатор Журнала), согла­
сен щ1 автор(ы) оплатить стоимость воспроизведения цвет-

11ых иллюстраций ; 

10) к рукописи необходимо прилагать все разрешения на 

воспроизведение уже опубликованного материала, исполь­

зование иллюс~раций или информацию, по кurорой можно 
установить т1чность людей, представленных на фmографиях, а 

таюке на указание фамилf1й лиц, внесших вклад в данную рабmу. 

Рукопись считается поступившей в Редакцию, если она 

представлена комплектно и оформлена в соответствии с 
описанными требованиями. Предварительное рассмотрение 

рукописи, не заказанной Редакцией, не является фактом за­
ключения между сторонами издательского Договора. 
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АВТОРСКОЕ ПРАВО 

Редакция от6 11рает. 1·отоuит к публ11кацин II публикует 11ере­

да1111ые Аuторам~-1 материалы. 

Авторское право на конкретную статью прииадлежит 

авторам статьи. Авторскиli гонорар за публикации ста­

тей в Журнале не выплач 11вается . Автор передает, а Ре­

дакция пр1н1имает авторские матер11алы н а следующих 

услов11 ях : 

l) Редакции передается право на оформление. издаиие, пе­
редачу Журнала с опубликова11ным материалом Автора для 

целеi1 рефернрования стате,1 11з него в Рефератиеном жур­

нале ВИНИТИ, РНИЦ и Базах данных, распростра1iен11е 
Журнала/авторских материалов в печатных и электронных 
11зданнях. включая размещение на выбранных либо создан­

ных Редакцией сайтах в сети И1пернет в целях доступа к 

публикации IJ интерактивном реж11ме любого заинтересо­

ванного лица 11з любого места и в любое время, а также на 

распространен11е Журнала с опубликованиым материалом 

Автора по подписке; 

~) терри1·ор11я. на которой разрешается использовать авто­
рский материал, - Российская Федерац11я и сеть Интернет; 

3) срок действия Договора - 5 лет. По истечении указанного 
срока Редакция оставляет за собой. а Автор подтверждает 

бессрочное право Редакц1111 на продолжение размещения ав­

торского материала в сеТ11 Интернет; 

4) Редакц11я sправе по сsоему ус~ютрению без каких-щ1бо 

согласован1-1й с Автором заключать договоры 11 соглашения 
с третьими л1щам11, направленные на дополи1пельные меры 

по защнте авторских 11 11здательских прав; 
S) Автор гарантирует, что использование Редакцией пре­
доставленного им по настоящему Договору авторского ма­

тер11ала, не 1iаруш1п прав треты,х лиц; 

6) Автор оставляет за собой право использовать 

предоставленный по настоящему Договору авторский 
материал са~1остоятелы10, передавать права на него по 

договору треты1м л1щам, есл11 это не протнворе•1ит иа­

стоящему Договору; 

7) Редакция предоставляет Автору возможность безвозмез­
дного получения одного авторского экземпляра ю вышед­

шего тиража пе•штного юдания с публикациеi1 материалов 

Автора или получения справю1 с электронными адресами 

его офf1щ1альной публнкац1111 в сети Интернет; 
8) при перепечатке статьи или ее части ссылка на первую 
публикац1110 в Журнале обязательна. 

9) Редакция вправе юдавать Журнал любым тиражом. 

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ 

Заключением Договора со стороны Редакции является опуб­
л11кование рукописи данного Автора в журнале «Журнал 

акушерства и женсю1х болезней», а также/или размещеиие 

его текста в сети Интернет. 

Заключением Договора со стороны Автора, т.е. полным и бе­
зоrоворо•1ным принят11ем Автором условий Договора, явля­

ется выполнение Автором 1шжеследующих действий: 

1) осуществленf1е Автором nередачи авторского материала и 
сопроводительных документов Редакции ли•1но по каналам 

почтовой связи; 

2) доработка Автором материала по предложению Редакции 
и/или рецензента и передача Редакции доработанного мате­

риала; 

3) визирование Автором материала/пробного оттиска после 
завершения редакционио-издательской подготовки с учетом 

графика подготовки. Задержка Автором пробного оттиска 

дает Редакции право выпустить произведение в свет без авто­
рской корректуры flЛИ отсрочить опубликование рукописи . 

Редакция вправе в одностороннем порядке изменять условия 

ВЫ СПРАШИВАЕТЕ 

Договора н корректировать его положею1я, публикуя уве­
домлс111-1я об юмене1н1ях в Журиале (в Правилах для авторов 
Журнала), а также на сайте Издательства. 

ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ 
Заглавие должно быть кратким (не более 120 знаков), точно 
отражающим содержание статы1. Под заглав1•1ем помещают­

ся 11нищ1алы и фамилии авторов, затем указываются полное 

f!азвавие учреждения, город. 

Резюме (до 400 знаков) помещают перед текстом статьи. Ре­
зюме ие требуется при публикации рецензий, отчетов о кон­

ференциях, информационвых писем. 

Ключевые слова: от 3 до 1 О ключевых слов или коротких 
фраз. которые будут способствовать правильному перекре­

стному индексирова1шю статьи , помещаются под резюме 

с подзаголовком «ключевые слова». Используйте термины 
из списка мед1щииских предметных заголовков (Medica/ 
Subject Headings). приведенного в l11dex Medicus (если в 
этом списке еще отсутствуют подходящие обозначения для 

недавно введен11ых терминов, подберите ваиболее близкие 
нз имеющихся). 
Далее - введение, изложен ие основного материала, заклю­

чею1е, литература, sшшnагу и key \,;ords (англ.). Для ориги­
вальных нсследова1шй - введение, методика, результаты ис­

следоеания, обсуждение результатов, литература, su,ninary и 
key words (англ.). 
На отдельных стравицах представляются таблицы, рисунки 

1·1 подпнси к р11сункам. 
В разделе «методика;> обязател ьно указываются сведения о 

статист11•1еской обработке экспериме,пального или клини­

ческого материала. Не допускаются сокращения слов, кро­

ме пр11 нятых комитетом ста1➔дартов . Ед,шицы юмерения 

даются в соответствии с Международвой системой еди­
ниц - СИ. Фамищ1и иностранных авторов, цитируемые в 

тексте рукописи , приводятся в оригинальной транскрип­
ции. На поля следует выносить номера рисунков, таблиц, 

особые знаки. 
Объем руко1111сей. Объем рукописи обзора не должен превы­

шать 25 стр машинописного текста через два 1111тервала, 
12 кеглем (включая таблицы, список литературы, подписи 

к рисункам и резюме на англ11йском языке), поля не мевее 
25 мм. Нумеруйте страницы последовательио, начиная с ти­

тульной. Объем рукоп11си статьи экспериментального харак­

тера ве должеи превышать 15 стр машииописного текста; 
кратких сообщений (писем в редакцию) - 7 стр; отчетов о 

ковференциях - 3 стр; рецензий на книги - 3 стр. Исполь­
зуйте колонтитул - сокращенный заголовок и нумерация 

страниц, - содержащий не более 40 знаков (считая буквы и 
промежутки), для помещения вверху или ввизу всех страниц 

статьи в журиале. 

Иллюстрации и табли ц1,1. Число рисунков не должно 

nревышать 5. Фотоснимки должны быть отпечатаны на 
белой глянцевой бумаге, присылаются в двух экземп­

лярах, один из вих без надписей и цифр. На обороте 
рисувков необходимо указать карандашом фамилии 

авторов и статьи. В подписях под р11сунками должны 

быть сделаны объяснения значен11й всех кривых, букв, 

ц11фр и прочих услов11ых обозначений на русском языке. 

Все графы в таблицах должны иметь заголовки . Сокраще­

ния слов о таблицах не допускаются . Повторять одни и те 

же данные в тексте, на рисунках и в таблицах не следует. 

Рисунки, схемы, фотографии должны быть представле­

иы в расчете на печать в черно-белом виде или уровнями 

серого в точечиых форматах t if (300-600 dpi), bmp, или в 
векторных форматах Woгd for Windows (wmf), Согеl Dra\,; 
(cdr). При оформлен11и графических материалов учиты­
вайте размеры печатного поля Журнала. Масштаб 1: 1. 
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ВЫ СПРАШИВАЕТЕ 

Литература. Список тпературы должен представлять пол­

ное библиографическое описание ц1пируемых работ в соот­

ветствии с ГОСТом 7.1-2000. Если число авторов превышает 
,,етыре, приводятся первые три, затем пишется и др. Фами­

м11-1 и инициалы авторов в пристатейном списке приводятся 

в алфавитном порядке, сначала русского, затем латинского 

алфавита. Сокращения для обоз1iачения тома - Т., для но­
мера - №, для страниц - С. В англоязычном варианте: том 

- Vol., номер- N, стран1щы - Р. 

Сmаmья: Авторы. Полное название статьи. // Стандартное 
сокращенное название журнала. Год, том, номер/выпуск, 

первая и последняя страницы. Например: Айламазян Э.К. 
Основные проблемы и прикладное занчение экологической 

репродуктолоrии // Ж. акуш жен болезн. - 2005. - Т. LIV, 
Вып. 1. - С. 7- 14. 
Мо11ография, руководство: Авторы. Название книги. Мес­
то издания: Издательство, год. Например: Шабанов П.Д. Ру­
ководство по наркологии. - СПб.: Лань, 1999. Глава в книге: 
Авторы. Полное название главы из цитируемой книги. // Ав­
тор. Название к1тги. / Фамилии редакторов. Место издания: 
Издательство, год, первая и последняя страницы. Например: 

Лебедев А.А. Поведен<tеские эффекты алаптида // Эмоцио­
нальное поведение / Под ред. Е.С. Петрова. - СПб.: Питер, 
2000. - С. 56-78. Цитирование в тексте дается в прямых 
скобках (вставка - с11мволы [])на номер работы в списке ли­
тературы. Цитируемые источники должны соответствовать 

списку литературы. 
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РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ 

Статьи, поступившие в редакцию, обязательно рецензируют­

ся. Если у рецензента возникают вопросы, то статья с 
комментариями рецензента возвращается Автору. Датой 

поступления статьи считается дата получения Редакцией 
окончательного варианта статьи. Редакция оставляет за со­

бой право внесения редакторских изменений в текст, не ис­

кажающих смысла статьи (литературная и технологическая 

правка). При представлении рукописи в Журнал Авторы не­

сут ответственность за раскрытие своих финансовых и дру­

гих конфликтных интересов, способных оказать влияние на 

их работу. В рукописи должны быть упомянуты все лица и 

организации, оказавшие финансовую поддержку (в виде фан­

тов, оборудования, лекарств ит1 всего этого вместе), а также 

другое финансовое или личное участие. 

АВТОРСКИЕ ОРИГИНАЛЫ ЖУРНАЛА 

Редакция обязуется выдать Автору I экз. Журнала с опублико­

ванной рукописью. Авторы, проживающие в Санкт-Петербур­
ге, получают авторский оригинал Журнала непосредственно в 

Редакции. Иногородr1им Авторам авторский оригинал Журнала 

высылается на адрес автора, ответственного за получение про­

бных оттисков и авторского оригинала Журнала. 

АдРЕС РЕдАКЦИИ 

Автовская ул., 17, офис 5А, Санкт-Петербург, 198152. 
Тел.: (812) 784-97-50, факс: (812) 784-97-51; e-mail: NL@N-L.RU 
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ПОЛИТИКА журнала «ЖУРНАЛЪ АКУШЕРСТВА и ЖЕНСКИХЪ БОЛtЗНЕЙ R» 
в отношении формирования портфеля издания и размещения 

информационных материалов 

Дата введения в действие: 1 февраля 2002 года 
Срок действия: постояино 

УТВЕРЖДАЮ 

Главный реда~.."Тор, академик 

Э.К. Айламазян 

Настоящая политика определяет правила фор­
мирования портфеля «Журнала акушерства и 

женских болезней». Правила формирования порт­
феля «Журнала акушерства и женских болезней» 

должны обеспечивать равноправное отношение 

ко всем, кого они затрагивают: авторам ~урналь­

ных публикаций, редакционной коллегии, рецен­

зентам, рекламодателям, сотрудникам редакции. 

Данная политика принимается в целях обес­

печения устойчивого финансового состояния из­
дания, строгого соблюдения ценовой политики в 

отношении материалов рекламного характера. 

Материалом рекламного характера при­

знается распространяемая в любой форме, с 

помощью любых средств информация о физи­

ческом или юридическом лице, товарах, идеях 
и начинаниях (рекламная информация), пред-

Генеральный директор ООО «Издательство Н-JЬ> 

~ И.Г. Родии 

назначенная для неопределенного круга лиц, 
формирующая или поддерживающая интерес 
к этим физическому, юридическому лицу, то­

варам, идеям и начинаниям и способствующая 
реализации товаров, идей и начинаний. 

Глава 1. Ст. 2 Федерального закона «О рекламе» от 14. 06. 1995 

Материалы рекламного характера могут быть 
размещены на страницах издания только на платной 

основе в соответствии с действующим на данный 

момент прайс-листом. 

«Журнал акушерства и женских болезней» rа­
ратирует равные условия всем фирмам-произ­

водителям лекарственных препаратов, медицинского 

оборудования и изделий медицинского назначения 

в отношении размещения информационных мате­

риалов на своих страницах. 
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ПОДПИСНОЙ КУПОН 

Ф.И.0. 

Место l}аботы 

Адрес работы (почтовый индекс, адрес) 

Рабоч11ii телефон (код города, номер) 

Прошу оформить r1одr111ску 11а следу~ощне изда1шя : 

Название 
Цена Кол-во 

руб. экз. 

Справочник акушера-ги 11еколога, 3-е изд. И.Е. Зазерская и др. /50.П 

Исследова11ия молочf11,1х желез в практике акушера- г,шеколога. Пособ11е для врачей. 11.Ю. Кога11 и др. 44.0 

Мастопатия ф11брозно-кистоз11ая болезнь. науч1ю-метою,,1ескос пособие. 11.10. Кпгш, 11 др. 55.0 

J!екц1н1 по фу11даме11таль11ой и кли1111 •1еской онколопш. 1 lод ред. КП. Ха11со11а. В ,\;/ Моисееш;о. А Ф Урна11чеево11 660.0 

Клиническая фармаколоп1я антиrи1юксантов. НВ. Зару61111а. П.Д. Шаба11ов 4./0.0 

Метод"ческ11е ,\iатериал,,, 110 днагностике, лсче1111ю 11 nрофилакт1-1ке 11анболее распростра11ен11ых и11фекu11и. переда- /32,0 

оаемых nо.~овьш путем. Науч.-практ. пособие. А.М. Сштчева. Е.В. Соколовский. М. До.нейка II др 

Прс11атат,11ая лнагносп,ка в аК)'Шерсп1с, сооремеш1ое состоя1111е. методы, псрс11сктиоы. Метод. 11особ11е. В.С Бара- 99,П 

11ов. Т. В. /(1,111с11ова, В. Г. Вахарловсю,й 

'Эндометр1101щ11ая болез11ь. 8.П. Баскаков, /О.В. Цвелев. Е.Ф. К11ра 220.П 

Вну,·р"щrrочная нскусствс11ная инсеш1нац11я. Донорство с.:пермы: метод. 11особ11с. В.С. Корс(1к. 8.Г Вахарло"сктi. 44.0 

] . В. 1/са,·ова 111)р. 

Гормо11ал 1,11ая и и~шу1юор11снп1рова1-11-1ая тераn 11я ге11италыюго эндометриоза. Метод. 110соб11е. 44.0 

В. С /,орсак. С.,1 Се.1пкm1. М.А. Тарасова 

Д11ап-1осТ11 ка 11 11е•1с11"е опухолей яичника. Пособие дпя вра•1ей. А.Ф .Vр11а11чеева. Г.Ф 1<.j,тушева .f.f.0 

Жслсюдсф1щнтная анем~1я беременных. Пособие для врачей. А.А. По:1я11ш1. М.А Тарасова. 0.1-f Лр.,,са11ов11. 11 rJp. 4./.П 

Кольnоско11ия. Учеб. пособ"е. Э.К А1i11tшазя11. О.О. Ор.щ,щ, Е.А. Мих111та 44,0 

Нсвы,~аш1ша1111е береме111юст11. 'Этиоnатоrе11ез. диаr11остика. кл111тка 1-1 лечею1е. Учеб. пособие, 66.0 

f/ Г Кп111е.1ева. 0.11 АрJ1стшва. Т.А. Г/дрс1111кмс111 др. 

Онс11ка кардиотокоrраммы при беремеш1осп1 11 в родах. Пособие для вра•1ей. ./4.П 

А.А. Пот111ш1. 11./0. Кога11. Н.Г. Павлова 

Подготовка 11ацнентов и порядок r1роведсн11я зкс, ракорпорального оплодотворс1111я. Всд~11ие рш1н1-1х сроков беремен- 44.П 

11осп1 нослс ЭКО. Метод рско~1ендаuин. В.С. l(орсак, Э.В. Ис·акова. Б.А Ка.11е11ецк111i. А.А. К11рса11ов 

Пролапс тазовых органов у же11 щf111. Пособие для врачей. М./0. Коршу11ов. Е.И. Сщщк111т 44.П 

Репродуктивное здоровье же11щи11ы в спорте. l lособне дпя врачей. Э.К Ай1а,,азя11. ДА. li11ayp11. Т.А. Евдок1L1юва II ар. 44.П 

Стрессовое 1 1едержа~ше мо'111 у же11щи11 . Пособие для врачей. М./0. Кор111у11ов. И.В. Кузь.111111. Е. 11. С(JJык11110 44.П 

Хламидийная инфекния в акушерстsе II гннеколоп111 (д"агност11ка, ктн1ика, лсчен11е). Метод. пособие. 44.0 

А.М. Сав11'lе1ю. М.А. Ба111.11акова. Н.Г Ко111е.?е11а и др. 

'Эндотелиальная днсфу11кция при гестозе. Па-тоге11ез, rенет11•1еская предрасположе1111ость, диаг11ост11ка и профилак- 4./.П 

тика. Метод пособие. Е.В. Мозговая. О.В Ма.?ы111евс,. Т.Э. ffваще11ко II др. 

Оплата заказа произведена расчетно-платежным документом № от 

на сумму (прописью) 

Копню документа об оплате прилагаю. 

Порядок I10ДПI\СЮ\ на КIН\ПI 

1. Переведите на расчетный счет (c~t. банковские реквизиты на стр. 122) редакции соответствующую сумму. Назначение 

платежа: Подписка на мешщинскую литературу. 

2. Запощ1ите подписной купон или его ксерокоr1 11ю, укажитете почтовый адрес и обязательно контактный телефон. 
3. Перешлите подписной купон II копию платежного документа в адрес редакции. Минимальная сумма подn11ски - 100 

рублей. 
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~---------~---------------------------· 
1 ПОДПИСНОЙ КУПОН 
1 Прошу оформить подписку Извещение 

инн 7806118561 ООО «Издательство Н-Л» 1 на Журнал акушерства 

1 
и женских болезней 

К12асносельское ОСБ № 1892 Севе120-Заnадного Банка 

Сбербанка РФ в Санкт-Петербурге 1 I Ф.И .О. Р/с 40702810855240160863 

1 К/с 301О1810500000000653 

БИК 044030653 кпп 780601001 1 
Плательщик 

1 
Адрес с индексом и телефоном 

l телефон 
1 Назначение платежа Сумма 

1 Подписка на Журнал акушерства 

1 E-mail 
и женских болезней 

на 1 -е полугодие 2006 года 
1 
1 . 
1 

Ф. И.O. 
Ка сс и р 

Подпись плательщика . 
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Дом корпус Адрес с индексом и телефоном 

Квартира/офис 
Назначение платежа Сумма Сумма оплаты 
Подписка на Журнал акушерства 
и женских болезней 
на 1-е полугодие 2006 года 

Кассир 
Ф.И.О. 

Подпись плательщика 

----------L---------------------------· 
Порядок подписки на первое полугодие 2006 года 

1. Переведите на расчетный счет редакции «Журнала акушерства и женских болезней» соот­
ветствующую сумму. Назначение платежа: подписка на «Журнал акушерства и женских болезней» 1 -е 
полугодие 2006 года. Копию платежного документа и подписной купон перешлите в адрес редакции* . 

Стоимость подписки на первое полугодие 2006 года (2 номера) через редакцию - 990 рублей. 
Почтовые (электронные) переводы в адрес редакции вре,wеюю не принимаются. 
2. Правила подписки по каталогу агентства «Роспечать»: 
Индекс издания 38 497, подписка по адресной системе, издание доставляется подписчику заказным 

почтовым отправлением (пользуйтесь услугами альтернативных подписных агентств, принимающих 
подписку по данным индексам после окончания централизованной подписной кампании агентства 
«Роспечать») 

3. Подписка в Украине: подписное агентство «Информационная служба мира», 
http: // www.ism.com.ua 
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