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S. Lialikau Features of physical and sexual development in children living in regions that were 
polluted because of the disaster at the Chernobyl atomic power station

Physical and sexual development and also  endocrine  status have been estimated in 24712 
children living in  areas polluted because of the  disaster  at  the Chernobyl  atomic power 
station. It is estimated that the most significant deviations of the investigated parameters are 
determined in persons from regions with the level of pollution with 137Cs above 5 Ku/km2. 
The higher is the content of caesium in the ground, the higher is the concentration of ACTH, 
cortisol,  estradiol,  estriol,  testosterone,  prolactin,  FSH and LH in blood serum of children. 
Chronically increased level of sexual hormones facilitates earlier closing of zones of growth 
in tubular bones, for this reason the children from the polluted regions have smaller body 
length, they earlier then their  peers from "clean" regions enter “the puberty spurt” and the 
process of puberty earlier finishes earlier in them.

D. A. Nikitin, 
K. F. Agabekov, 
N. V. Moroz

Multiple treatment of pyoinflammatory diseases of uterine appendages using low 
molecular heparins, tissue electrophoresis of antibiotics and efferent methods of 
treatment

Inflammatory  diseases  are  the  most  commonly  encountered  pathology  in  gynecology. 
Despite the unquestionable accomplishments of science and practice in the struggle with 
infection, the problem of prevention and treatment of pyoinflammatory diseases of female 
genitals is still acute. The aim of the study is to develop the method of effective treatment of 
pyoinflammatory diseases of uterine appendages. The study was carried out in gynecology 
department  of  Healthcare  Institution  “6th city  clinical  hospital”,  Minsk  in  2007  -  2008 
(group I). The second (control) group consisted of 20 women who were in hospital during 
the  indicated  period  because  of  the  acute  condition  of  chronic  salpingo-oophoritis  with 
development of adnextumors (group II) and who received standard treatment. The use of 
suggested method of treatment using tissue electrophoresis  of antibiotics,  low molecular 
weight heparins and efferent methods of treatment of pyoinflammatory diseases of uterine 
appendages has helped to improve the efficiency of treatment and the prognosis, and also to 
shorten the term of treatment in hospital from 18,6±2,8 days (control group) till 15,1±2,2 in 
the main group. 

E. S. Pitkevich, 
A. N. Kizimenko, 
I. P. Kanus

The influence of bemithyl on thermogenesis, pain syndrome and 
neuropsychological state of women who underwent uterectomy

130 women at the age from 36 till  58 were examined, they were divided into main and 
control groups depending on whether antihypoxant bemithyl was or was not used in the 
perioperative  period.  The  character  of  bemithyl  influence  at  thermogenesis,  intensity  of 
postsurgical  pain  syndrome  and  neuropsychological  state  of  women  who  underwent 
uterectomy because of hysteromyoma were studied. The use of antihypoxant bemithyl in the 
perioperative period facilitates the limitation of postsurgical inflammatory response which 
appears as faster  normalization of  peripheral  thermometry data,  intensity of  postsurgical 
pain  syndrome and  also  faster  recovery of  neuropsychic  functions  in  early  postsurgical 
period.

T. V. Kolodko The role of phytotherapy in treatment of menstrual functions disorders cycle 
among young women with thyroid diseases

Among extragenital factors which exert influence on the reproductive health the state of 
thyroid  takes  a  special  place.  The  aim  of  the  study  is  to  develop  the  algorithm  of 
examination and treatment of patients with thyroid diseases and menstrual cycle disorders. 
The  algorithm of  treatment  and  the  scheme  of  two-stage  treatment  of  menstrual  cycle 
disorders  was  developed  using  oral  contraceptive  and  phytotherapy.  The  suggested 
algorithm of examination and complex treatment of patients with thyroid diseases together 
with  menstrual  cycle  disorders  has  resulted  in  restoration  of  menstrual  cycle  among 
78,6±0,8% patients with  menstrual cycle disorders. 
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N. V. Artymuk, 
A. G. Trishkin, 
L. B. Nikolaeva,  
Y. V. Balashova, 
D. S. Ainetdinov 

The information value of functional diagnostics methods in case of chronic 
fetoplacental insufficiency 

The analysis of the information value of functional diagnostics methods in case of chronic 
fetoplacental  insufficiency  was  carried  out.  It  was  determined  that  the  assessment  of 
biophysical profile of fetus (73,4%) has the highest sensitivity in diagnostics of fetoplacental 
insufficiency, and cardiotocography and dopplerometry have the highest specificity (69,5-
79,8%), nevertheless, there are no methods of diagnostics which  simultaneously have high 
sensitivity and specificity.  The received results  allow to substantiate the necessity in the 
development  of  new methods  of  diagnostics  of  fetoplacental  insufficiency and  complex 
approach to this problem.

O. V. Lysenko The analysis of anamnesis of patients with endometrial diseases and methods of 
their diagnostics

Endometrial diseases take a leading place in the structure of gynecologic disease. Untimely 
or inexact diagnostics of intrauterine pathology not always leads to the correct choice of the 
method  of  treatment.  Existing  widespread  methods  of  diagnostics:  clinical,  radiological, 
cytological, ultrasonic, even hysteroscopy not always give a full estimation of the functional 
endometrial condition with hyperplasia.

N. K. Nikiforovsky, 
E. A. Stepankova, 
N. V. Lukina.

The role of prenatal diagnosis in fetal congenital abnormalities and chromosomal 
abnormalities detection

Antenatal assessment of fetal condition was carried out in order to detect fetal congenital 
abnormalities  and  chromosomal  abnormalities  among 50 pregnant  women.  The program 
“Life Cycle” was used to calculate the individual risk of baby’s congenital abnormalities and 
chromosomal abnormalities. Ultrasonography markers of chromosomal abnormalities were 
detected. Prenatal genetic diagnosis (prenatal karyotyping) was carried out. High efficacy of 
prenatal  biochemical  and  ultrasonography  screening  in  detection  of  fetal  congenital 
abnormalities and chromosomal abnormalities was shown.

Key words: prenatal diagnostics, biochemical screening, ultrasonography screening, prenatal 
karyotyping, chromosomal abnormalities, fetal congenital abnormalities.

Yek. A. Lukyanova, V.V. 
Silyava 

The advantages of ultrasound monitoring of ovulation

Endocrine infertility takes the second place  among the reasons of female infertility and 
ovulation cycle disorder is the basis for it. In this article are considered the possibilities of 
ovulation monitoring by various methods and the advantages of ultrasonic diagnostics.

Liskovich V.A., Paltseva 
A.I., Keda L.N., Kononov 
Y.V.

Retrospective analysis of birth defects among fetuses and 

newborns at Grodno regional perinatal center for the period of the years 2003-
2007

In dynamics of the five-year period (2003-2007) according to the data of Grodno Regional 
Clinical Perinatal center the general number of defects decreased in 1,4 times. The leading 
pathology among live-born and born dead children is the defect of cardiovascular system, 
urinary system, muscular and bone system which exceeded the frequency of this pathology 
in comparison with European register. During five years (2003-2007) in Grodno perinatal 
center 302 abortions were carried out, which amounted to 2.3 per 100 labors. Postmortem 
examination of all fetuses was carried out. The main pathology in these cases were multiple 
congenital  malformations,  they  amounted  to  21.6  till  45.9  %.  In  case  of  spontaneous 
abortion and antenatal fetal death congenital malformations were diagnosed in 94.7 % of 
fetuses.

Keywords: newborns, congenital malformations, monitoring.

Охрана материнства и детства 5





































































(например,  токсичная  аденома  щитовидной  железы, 
которая при сцинтиграфии определяется как горячий 
узел)

• Кальцитонин. Повышение концентрации каль-
цетонина свидетельствует о медуллярном раке щито-
видной железы.

• Тиреоглобулин. При папиллярном и фоллику-
лярном раке щитовидной железы он повышен, при ме-
дуллярном  раке  щитовидной  железы  он  никогда  не 
возрастает. Этот тест не может быть эффективен для 
дифференциального  диагноза  с  доброкачественной 
опухолью. Повышение концентрации тиреоглобулина 
после операции по поводу злокачественного новооб-
разования щитовидной железы говорит о рецидиве и 
метастазах.

4. Специальные методы исследования

• Сцинтиграфия щитовидной железы -  вспомо-
гательный метод, при котором применяются изотопы 
йода 123, 125, 131. Холодный узел (без изотопа) чаще 
бывает доброкачественным, горячие узлы почти все-
гда  бывают доброкачественными,  такие узлы иногда 
исчезают при лечении левотироксином, при неэффек-
тивности лечение может вызвать тиреотоксикоз.  При 
введении больному ТТГ нормальная ткань визуализи-
руется и помогает отличить узел от неопухолевой при-
роды заболевания (например,  односторонняя аплазия 
щитовидной железы).

• УЗИ щитовидной железы дифференцирует ки-
сты (чаще доброкачественные) щитовидной железы от 
солидных опухолей, но не различает горячие и холод-
ные узлы (если узел холодный и солидный - это чаще 
злокачественная  опухоль).  Окончательный  диагноз 
выставить по УЗИ нельзя. УЗИ используют для опре-
деления эффективности супрессивной терапии левоти-
роксином и выявления узлов, не определяющихся при 
физикальном исследовании.

• Рентгенография:  рентгенография  шеи  может 
обнаружить мелкозернистые ответвления в щитовид-
ной железе (псаммозные тельца), характерные для па-
пиллярного рака щитовидной железы. Рентгенография 
легких может обнаружить метастазы

• Аспирационная биопсия - основной метод диа-
гностики новообразований щитовидной железы.

Лечение узлов щитовидной железы
При постановке диагноза доброкачественной опу-

холи можно ограничиться наблюдением.

Супрессивная терапия левотироксином позволяет за-
тормозить рост узла и вызвать его регрессию при до-
брокачественной  этиологии  опухоли  и  некоторых 
форм дифференцированного рака. Для этого уровень 
ТТГ должен быть ниже нормы (злокачественная опу-
холь не откликается на лечение). Дозы левотирокси-
на несколько выше, чем при заместительной терапии. 
Длительность лечения более 3 месяцев. Успешное ле-
чение - это уменьшение узла более 50% от объема. В 
случае хорошего эффекта лечение продолжают, нет - 

рекомендуется удалить узел. Размеры узла определя-
ются при помощи линейки или по УЗИ, полное по-
давление секреции ТТГ - по концентрации Т4 и ТТГ 
и отсутствию прироста концентрации ТТГ в стиму-
ляционной пробе с тиролиберином.

Показания к хирургическому лечению:

• Солидный холодный узел щитовидной железы 
в сочетании с облучением щитовидной железы в ран-
нем детстве.

• Молодой возраст (младше 20 лет).

• Недавно начавшийся быстрый рост узла.

У детей раннего возраста рекомендуется удаление 
солидных  холодных  и  многих  горячих  узлов  без 
предварительной аспирационной биопсии.

Алгоритм лечения опухолей щитовидной железы
• Тиреоэктомия,  субтотальная  резекция  щито-

видной железы.

• Удаление пораженных лимфоузлов.

• Разрушение остаточной ткани щитовидной же-
лезы с помощью 131I.

• Определение  уровня  тиреоглобулина  после 
операции.

• Супрессивная послеоперационная терапия ле-
вотиротоксином.

Наблюдение:

• Определение тиреоглобулина через 6-12 меся-
цев.

• Рентгенография грудной клетки (ежегодно).

• Обзорная  сцинтиграфия  131I 1  раз  в  3-5  лет 
(при повышении тиреоглобулина — чаще).

Рак щитовидной железы
Риск развития рака щитовидной железы у боль-

ных  моложе 21 года выше, чем у больных старшего 
возраста.

В случае одиночного узла щитовидной железы - 
риск рака до 30%. У облученных детей риск возрас-
тает в 53 раза (независимо от дозы). Рак у детей ме-
нее  агрессивен  и  смертность  от  него  ниже,  чем  у 
взрослых.

Классификация узлов щитовидной железы
Неопухолевые:  киста,  абсцесс,  п/о  тиреоидит, 

хронический лимфацитарный тиреоидит, аплазия од-
ной доли щитовидной железы,  киста  паращитовид-
ной железы.

Доброкачественные  новообразования:  аденома 
(макро-  и  микрофолликулярная),  трабекулярная-эм-
бриональная, тубулярная-фетальная, папиллярная, из 
клеток Гюртле, тератома (чаще у новорожденных).

Злокачественные  новообразования:  рак:  папил-
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лярный, фолликулярный - 10-15%, папиллярно-фол-
ликулярный (наиболее часто), плоскоклеточный, ме-
дуллярный  <7%  (менее  благоприятный),  недиффе-
ренцированный - < 10% (чаще у пожилых).

Другие  злокачественные  новообразования:  лим-
фосаркома, метастазы в щитовидной железе.

Единственный надежный метод диагностики - ас-
пирационная  биопсия,  при  подозрении  на  злокаче-
ственную  природу  рекомендуется  хирургическое 
вмешательство.

Основные этапы диагностики опухолей 
щитовидной железы

Доклинический этап диагностики опухолей щито-
видной железы подразумевает тщательное исследова-
ние ее состояния во время профилактических осмот-
ров и при курации больных с различными заболева-
ниями.

Анамнез
При опросе больного следует обратить внимание 

на жалобы на затрудненное глотание, изменение тем-
бра  голоса,  кашель,  появление  опухолевидного  об-
разования на шее; уточнить время появления и воз-
можные причины зоба, характер его развития, прово-
димое  исследование  и  лечение,  наличие  признаков 
сдавливания  органов  шеи,  симптомов  нарушения 
функции щитовидной железы; выяснить температуру 
тела во время появления зоба. Важное значение име-
ют место жительство больного, применяемое им ле-
чение,  которое может изменить функцию щитовид-
ной железы или спровоцировать развитие зоба, уско-
рение его роста, появление слабости, исхудание, дис-
фагию.  Возможно  наличие  длительного  "зобного" 
анамнеза.  Так,  иногда  период от  возникновения  до 
появления признаков малигнизации составляет от 5 
до 20 лет и более.

Таблица 1
Дифференциальная диагностика рака щитовидной железы и аутоиммунного тиреоидита (зоба Хасимото)

Признаки
Рак щитовидной желе-

зы
Аутоиммунный ти-
реоидит (зоб Хаси-

мото)
Быстрый рост узлового зоба с увеличением плотности и из-

менением контуров щитовидной железы
Наблюдается часто Отсутствует

Уменьшение звучности, осиплость голоса Может наблюдаться 
при выраженных фор-

мах

Отсутствует

Симптомы гипотиреоза Отсутствуют Наблюдается
Одностороннее увеличение, плотность, бугристость, уме-
ренная болезненность, нечеткость контуров щитовидной 

железы

Наблюдается Наблюдается часто

Двустороннее увеличение, плотно-эластическая консистен-
ция, гладкая или дольчатая поверхность, нормальная по-

движность щитовидной железы

Отсутствует Наблюдается

Смещение трахеи Наблюдается часто при 
выраженных формах

Отсутствует

Асимметричность силуэта щитовидной железы на скано-
грамме, неравномерное накопление изотопа, наличие "хо-

лодных" узлов, поглощающих 75 Se-метионин

Наблюдается Отсутствует

Мозаичность рисунка щитовидной железы на сканограмме Отсутствует Наблюдается
Значительное повышение титра антитиреоидных антител Отсутствует или уме-

ренно выражено
Наблюдается

Прерывистость, нечеткость контуров ткани щитовидной же-
лезы при тиреолимфографии, скопление контраста в виде 

"озер"

Наблюдается Отсутствует

Симметричность долей щитовидной железы, усиление ри-
сунка в субкапсулярной зоне при тиреолимфографии

Отсутствует Наблюдается

Лимфо- и плазмоцитарная инфильтрация при цитологиче-
ском исследовании

Отсутствует Наблюдается

Уменьшение зоба и снижение его плотности при проведе-
нии дексаметазоновой пробы

Отсутствует Наблюдается

При объективном исследовании определяется на-
личие зоба, степень увеличения щитовидной железы. 
Пальпация  железы  позволяет  подтвердить  или  ис-
ключить  диагноз  зоба,  уточнить  его  объем,  конси 

стенцию,  плотность,  выявить  пульсацию.  При  на-
личии узлового зоба уточняется количество узлов, их 
локализация, форма границы. 
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Размеры, однородность, консистенция, связь с сосед-
ними органами и тканями, регионарными лимфати-
ческими узлами. Выявление шумов при аускультации 
области  щитовидной  железы  подтверждает  гипер-
функции органа. Обращается внимание на характер 
увеличения  и  уплотнения  железы  (вся  железа  или 
одна ее доля).

Теплая, влажная кожа, дрожание рук и тахикардия 
свидетельствуют  в  пользу  токсического  зоба.  На-
личие холодной, сухой кожи с восковой бледностью, 
отеком и брадикардии позволяет заподозрить гипоти-
реоз.

Для выявления метастазов рака щитовидной же-
лезы исследуются регионарные лимфатические узлы, 
состояние органов  движения и  опоры,  нервной си-
стемы.

Дополнительные  исследования  предусматривают 
использование клинических,  лабораторных,  инстру-
ментальных методов.

При сканировании щитовидной железы в случае 
опухоли обнаруживается поглощение селенметиони-
на  и  отсутствие  поглощения  131 I;  при  цитологиче-
ском  исследовании  выявляются  атипичные  поли-
морфные клетки. При пневмотиреоидеграфии полу-
чают изображение опухолевого узла; при артериогра-
фии  обнаруживают  клинически  неопределяемую 
опухоль диаметром до 5 мм и ее метастазы, компью-
терной томографии – опухоль небольших размеров, 
метастазы в  регионарные лимфатические узлы;  ти-
реолимфографии  –  визуализацию  пораженного 
участка. Ультразвуковая эхография позволяет диффе-
ренцировать солидные и кистозные опухоли разме-
ром 2 – 3 см, термография – выявить наличие "горя-
чей" зоны в области локализации рака.

Диагностика аденомы щитовидной железы прово-
дится  на  основании  клинических  и  лабораторных 
данных. Рак щитовидной железы следует дифферен-
цировать  с  подострым  и  аутоиммунным  тиреоиди-
том, узловым зобом, аденомой щитовидной железы, 
туберкулезом, сифилисом, метастазами опухолей.
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Актуальные проблемы

Н. К. Никифоровский, 
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ОГУЗ «Смоленская областная 
клиническая больница» 

г. Смоленск

Роль современных методов пренатальной 
диагностики в выявлении хромосомных 
аномалий у плода

Проведена пренатальная диагностика вро-
жденных и наследственных заболеваний пло-
да у 50 беременных. Использована компьютер-
ная программа «Life Cycle» для расчета инди-
видуального  риска  рождения  детей  с  хро-
мосомными  синдромами  и  пороками  разви-
тия.  Определены  эхографические  маркеры 
хромосомных  аномалий  плода.  Выполнено 
пренатальное кариотипирование в группе па-
циенток высокого риска. Показана эффектив-
ность  пренатального  биохимического  и 
ультразвукового скринингов в выявлении хро-
мосомной  патологии  и  врожденных  пороков 
развития у плода.

Ключевые слова: пренатальная диагности-
ка,  биохимический  скрининг,  ультразвуковое 
исследование,  пренатальное  кариотипирова-
ние, хромосомные аномалии, врожденные по-
роки развития.

Введение
Пренатальная  диагностика  (ПД)  врожденных  и 

наследственных заболеваний (ВНЗ)  является  одним 
из приоритетных направлений медицинской генети-
ки. ВНЗ, частота которых среди новорожденных со-
ставляет  около  5%,  представляют  серьезную меди-
цинскую и социальную проблему, так как стабильно 
занимают  лидирующие  места  в  структуре  перина-
тальной и младенческой смертности, детской заболе-
ваемости  и  инвалидности  [1].  В  подавляющем 
большинстве случаев хромосомные аномалии (ХА) у 
плода возникают в результате  спорадических мута-
ций de novo. Одним из основных принципов ПД яв-
ляется  формирование  групп  беременных  высокого 
риска хромосомных аберраций и других врожденных 
дефектов у плода. Использование пренатального био-
химического и ультразвукового скринингов позволя-
ет  определить  круг  пациенток,  нуждающихся  в 
своевременном выполнении инвазивной диагностики 
с  последующим  цитогенетическим  анализом  полу-
ченного материала, и тем самым снизить частоту ро-

ждения аномальных детей [3].

Цель исследования
Повышение эффективности пренатальной диагно-

стики врожденных заболеваний у плода за счет про-
ведения комбинированного скрининга и инвазивных 
методов обследования у беременных высокого риска.

Материалы и методы
Нами обследовано 50 беременных, у которых об-

наружены врожденные пороки развития (ВПР) и/или 
ХА плодов в  I и  II триместрах. Возраст женщин ва-
рьировал от 18 до 43 лет. Средний возраст составил 
28±6,17 лет, при этом до 35 лет было 40 (80%) паци-
енток, а старше 35 лет – 10 (20%). Исследования про-
водились на базе медико-генетической консультации 
(МГК)  ОГУЗ  «Смоленская  областная  клиническая 
больница» и ОГУЗ «Перинатальный центр» г. Смо-
ленска. 

У всех пациенток изучены генеалогический ана-
мнез, особенности течения беременности, выполнено 
ультразвуковое сканирование на аппарате SONOACE 
8800 с использованием трансвагинального датчика в 
10 – 14 недель и трансабдоминального в 20 – 24 не-
дели  беременности.  У  40  беременных  в  сыворотке 
крови определены концентрации альфафетопротеина 
(АФП) и свободной β-субъединицы хорионического 
гонадотропина человека (β-ХГЧ) при сроках 15 – 20 
недель. Измерения осуществлялись на тест-системах 
фирмы «Wallac Oy» методом иммунофлуорометрии. 
Расчет индивидуального риска (высокий или низкий) 
рождения детей с хромосомными синдромами и де-
фектами нервной трубки с учетом возраста пациен-
ток, их анамнестических данных и содержания АФП 
и β-ХГЧ проводился  с  использованием компьютер-
ной  программы  «Life Cycle»  производства  «Wallac 
Oy». У 44 пациенток группы высокого риска выпол-
нен кордоцентез в сроке от 20 до 28 недель, а у 6 в 
связи  с  выявлением  ультразвуковых  маркеров  ХА 
плода I триместра – аспирация ворсин хориона в 11 – 
12 недель беременности. Цитогенетическое исследо-
вание  осуществлено  по  лимфоцитам  пуповинной 
крови  и  клеткам  цитотрофобласта  ворсин  хориона. 
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Беременность прервана у 25 женщин, выполнено па-
тологоанатомическое исследование плодов.

Результаты исследования
Отягощенный  наследственный  анамнез  установ-

лен в 3 наблюдениях в виде рождения ребенка с син-
дром Дауна (СД), ВПР мочеполовой системы плода и 
мозаичного набора хромосом. По данным акушерско-
гинекологического  анамнеза  половина пациенток 
были первобеременные, а у 9 (36%) из 25 повторно-
беременных отмечены самопроизвольные аборты в I 
триместре. Отягощенный гинекологический анамнез 
выявлен  у  каждой  второй  пациентки:  инфекции, 
передающиеся половым путем (16 – 32%), первичное 
или вторичное бесплодие с нарушением менструаль-
ного цикла (13 – 26%), хронические воспалительные 
заболевания органов малого таза (12 – 24%), кисты 
яичников (6 – 12%) и поликистоз (3 – 6%). Экстраге-
нитальная  патология  имелась  у  каждой  четвертой 
женщины: хронический пиелонефрит, патология щи-
товидной железы, сердечно-сосудистые заболевания.

Из особенностей течения настоящей беременно-
сти обращает внимание, что угроза прерывания с ма-
лых  сроков  наблюдалась  у  половины  пациенток,  а 
острые  инфекционные  заболевания  в  I триместре 
перенесены каждой третьей. У большинства женщин 
отмечались  профессиональные  вредности  (постоян-
ная работа с вредными химическими соединениями, 
с  компьютером,  психоэмоциональные  нагрузки)  и 
хронические интоксикации (курение).

Результаты  биохимического  скрининга  оценива-
лись по содержанию сывороточных маркеров и поро-
говой величине риска  для СД, составляющей 1:250 
по  данным  автоматизированной  программы.  Нор-
мальными  значениями  сывороточных  маркеров  для 
любого срока беременности принято считать значе-
ния от 0,50 до 2,00 МоМ. Средний оптимальный уро-
вень АФП = 0,98 МоМ, а β-ХГЧ = 1,10 МоМ [3]. Риск 
СД у плода увеличивается в случае повышения кон-
центрации β-ХГЧ при снижении или норме АФП. Та-
кие отклонения прослеживались у 20 (40%) беремен-
ных, из которых в 13 (65%) случаях вследствие пре-
вышения  порогового  значения  пациентки  вошли  в 
группу высокого риска. Риск по трисомии 18 и три-
плоидии повышается при низком уровне β-ХГЧ в со-
четании с нормальным или сниженным АФП, что вы-
явлено у 9 (18%) беременных. Риск врожденных де-
фектов плода или антенатальной его гибели возраста-
ет при повышении АФП изолированно или в сочета-
нии с высоким β-ХГЧ, что отмечено у 4 пациенток.

Основополагающее значение для решения вопро-
са  о  пренатальном  кариотипировании  (ПК)  имеют 
маркеры  хромосомной  патологии,  выявлению кото-
рых уделялось особое внимание при ультразвуковом 
исследовании (УЗИ) [4]. В большинстве случаев на-
личие ХА у плода проявляется эхографическими от-
клонениями  –  пороками  развития  или  «мягкими» 
признаками [2], что было обнаружено в нашем иссле-
довании у 46 (92%) пациенток. Отмечены следующие 

пороки  развития  плода  (18):  мультикистозная  дис-
плазия почек (3); голопрозенцефалия (2), гидроцефа-
лия (1); транспозиция магистральных сосудов сердца 
(2), дефект сердечных перегородок (2); единственная 
артерия пуповины (3);  аномалии стоп и кистей (2); 
расщелина губы и неба (1); аномалии желудочно-ки-
шечного  тракта  (1);  диафрагмальная  грыжа  (1). 
«Мягкие»  признаки  представлены  в  виде  гипопла-
зии/аплазии носовой кости (15),  увеличения толщи-
ны  воротникового  пространства  (12),  пиелоэктазии 
(11), укорочения трубчатых костей (9), гиперэхоген-
ного кишечника (8), вентрикуломегалии (7), аномаль-
ной формы головки плода (3), гиперэхогенного фоку-
са в желудочках сердца (3), кист сосудистых сплете-
ний головного мозга (1) в сочетании с аномальным 
количеством околоплодных вод (9) и ЗВРП (4). В I и 
II триместрах беременности ультразвуковые маркеры 
ХА плода диагностированы у 10 и 39 женщин соот-
ветственно.  Сочетанные  анатомические  изменения 
отмечены в  27 (58,70%) наблюдениях,  из  них у 10 
плодов – 2 признака, у 7 – 3, у 4 – 4, а у 6 – 5 и более 
маркеров ХА. У 9 беременных кроме «мягких» при-
знаков  ХА  выявлены  и  ВПР  плода.  Единичные 
ультразвуковые маркеры обнаружены у 10 (21,74%) 
пациенток.

Показаниями к применению инвазивных методов 
диагностики  (ИМД)  являлись  возраст  пациентки 
старше  35  лет,  отягощенный  клинико-генеалогиче-
ский  анамнез,  отклонение  уровня  эмбриональных 
сывороточных  белков  и  высокий  индивидуальный 
риск ХА по данным программы «Life Cycle» в соче-
тании с эхографическими маркерами (ЭГМ) патоло-
гии плода [1].

Возраст  пациенток  как  изолированный  фактор 
риска ХА плода для проведения ИМД в нашем иссле-
довании не использовался, а в сочетании с отклонен-
ными результатами биохимического и ультразвуково-
го скринингов явился показанием для ПК в 9 (18%) 
наблюдениях. В данной группе патология диагности-
рована у 3 (33,33 %) плодов, из них 2 синдрома Дау-
на и 1 синдром Эдвардса (СЭ).

В связи с наличием генеалогических маркеров па-
тологии  и  семейной  хромосомной  перестройки  ПК 
выполнено только у 3 (6%) женщин, из которых в 2 
случаях отмечалось сочетание данных анамнеза и ре-
зультатов биохимического скрининга. В этой группе 
ХА плода не выявлено.

Данные  биохимического  скрининга  послужили 
причиной  проведения  кордоцентеза  и  ПК  только  в 
случаях сочетания с ЭГМ, возрастом и/или анамне-
зом. На их долю пришлось 26 исследований (52%). В 
группе  пациенток  с  высоким β-ХГЧ и  низким или 
нормальным уровнем АФП трисомия 21 диагности-
рована у 6 плодов. Средний уровень сывороточного 
АФП при СД у плода составил 0,86 МоМ (0,63 – 1,26 
МоМ), а β-ХГЧ - 3,87 МоМ (0,92 – 10,00 МоМ). В 
случае снижения концентрации β-ХГЧ у 3 пациенток 
подтверждена хромосомная патология плода: 2 СЭ и 
1 триплоидия. Средний уровень маркеров АФП и β-
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ХГЧ составил 0,82 и 0,46 МоМ соответственно. Во 
всех случаях высокого содержания АФП данные УЗИ 
подтверждали пороки развития плода. Изменений его 
кариотипа при цитогенетическом анализе не выявле-
но.

ЭГМ ХА плода преобладали в структуре показа-
ний для проведения инвазивных пренатальных про-
цедур беременным группы высокого риска врожден-
ной патологии плода и составили 92%. Данные эхо-
графии явились  поводом для  проведения  ИМД как 
изолированный фактор у 21 (42%) и в составе соче-
танных  показаний у  26  (52%)  беременных.  В  этих 
группах было выявлено 23,81% и 38,46% ХА плода 
соответственно.

У 28 (56%) пациенток инвазивные манипуляции 
проведены при наличии высокого риска врожденных 
заболеваний  плода  по  данным  комбинированного 
скрининга. Биохимические и ЭГМ явились показани-
ем к ИМД у 16 (32%) беременных молодой возраст-
ной группы и у 8 (16%) старше 35 лет, ХА диагно-
стированы у 6 (37,50%) и 4 (50%) плодов соответ-
ственно.

В  4  случаях  сочетанных  факторов  риска,  таких 
как данные эхографии и возраст, отклонение уровня 
маркерных  белков  и  отягощенный  анамнез  хро-
мосомных изменений у плода не обнаружено.

Диагностировано  всего  15  хромосомных  анома-
лий плода, что составляет 30% от общего количества 
проведенных инвазивных исследований.  Грубые из-
менения хромосомного набора, влияющие на прогноз 
жизни и здоровья, обнаружены у 14 плодов (93,33%), 
у  одного  –  структурная  хромосомная  перестройка. 
Наиболее  частой  патологией  была  трисомия  21  (9 
плодов), второе место занимал синдром Эдвардса и 
Патау – по 2 случая и 1 триплоидия.

Ретроспективный  анализ  выявленных  ХА  под-
твердил, что доминирующим показанием к проведе-
нию ПК являются эхографические данные [4]. У всех 
плодов с ХА зарегистрированы те или иные ультра-
звуковые отклонения. При наличии только ЭГМ ХА 

подтверждены у 5 (33,33%) плодов. При обнаруже-
нии биохимических и ультразвуковых маркеров хро-
мосомная патология диагностирована у 6 (40%) пло-
дов.

Оценены исходы беременности после инвазивных 
процедур. Наличие ХА плодов, а также грубых ВПР 
с неблагоприятным прогнозом для жизни и здоровья 
даже при нормальном кариотипе послужили причи-
ной  их  элиминации  у  13  и  11  пациенток  соответ-
ственно.  Одна супружеская  пара  при  подтвержден-
ной трисомии 21 отказалась от прерывания. У 1 па-
циентки (2%) с диагностированной структурной хро-
мосомной  перестройкой  плода  на  четвертые  сутки 
после ИМД произошел самопроизвольный выкидыш. 
Полное  совпадение  клинического  и  патологоанато-
мического  диагнозов  имеет  место  в  100% случаев. 
Беременность пролонгирована до доношенного срока 
в 48% наблюдений. У 1 пациентки отмечена антена-
тальная гибель плода в 36 недель, обусловленная вы-
раженной фетоплацентарной недостаточностью и за-
держкой  внутриутробного  развития  плода  тяжелой 
степени.

Выводы
Таким  образом,  комплексная  пренатальная  диа-

гностика ВНЗ у плода включает  основные методы: 
ультразвуковое исследование, определение содержа-
ния эмбриональных маркерных белков в  сыворотке 
крови  беременной  с  использованием автоматизиро-
ванных  программ  расчета  индивидуального  риска, 
инвазивные вмешательства по показаниям с забором 
плодного материала и его цитогенетический анализ. 
Комбинированный скрининг с обязательным наличи-
ем эхографических маркеров ХА способствует обос-
нованному формированию группы беременных высо-
кого риска для ИМД. Выполнение всех этапов прена-
тального обследования позволило своевременно вы-
явить и предотвратить рождение детей с тяжелыми 
некоррегируемыми  врожденными  аномалиями,  сни-
зить детскую заболеваемость и инвалидность по при-
чине ВНЗ.
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Преимущества ультразвукового 
мониторинга овуляции

Эндокринное бесплодие, в основе которого  
лежит нарушение овуляторного цикла, зани-
мает  второе  место  среди  причин  женского 
бесплодия.  В  статье  рассматриваются  воз-
можности мониторинга овуляции различны-
ми  методами  и  преимущества  ультразвуко-
вой диагностики в данном вопросе.

Актуальность
Бесплодным принято считать брак, в котором при 

регулярной половой жизни и отсутствии контрацеп-
ции в течение года не наступает беременность.

Во  всем  мире  бесплодие  является  актуальной 
проблемой и составляет от 15 до 30% супружеских 
пар. Социальная значимость бесплодия определяется 
влиянием на основные демографические показатели. 
Около 50-70% бездетных браков распадается [8].

Женское бесплодие – это неспособность женщи-
ны  к  зачатию  в  репродуктивном  возрасте,  на  его 
долю приходится 40-60%[9,15]. Второе место среди 
причин  женского  бесплодия  приходится  на  эндо-
кринное бесплодие.

Частота этой формы бесплодия колеблется от 4 до 
40%[4,14].

Эндокринное (ановуляторное) бесплодие – нару-
шение репродуктивной функции женщины, вызван-
ное  отсутствием  нормального  фолликулогенеза  в 
яичниках и овуляции, обусловленное патологически-
ми  изменениями  гипотоламо-гипофизарно-яичнико-
вой  и  надпочечниковой  систем.  Эффективность 
комплексной поэтапной терапии эндокринного  бес-
плодия у женщин при правильно поставленном диа-
гнозе  составляет  60-70%[5].  Для  выявления  гормо-
нальных нарушений и уточнения генеза эндокринно-
го бесплодия определяется уровень гормонов в плаз-
ме крови. 

В  популяции  здоровых  женщин  с  регулярным 
менструальным циклом (26–30 дней) число ановуля-
торных циклов минимально и составляет в среднем 
около 1,8–2,0%. В популяции женщин с вариабель-
ным менструальным циклом (23–35 дней) число ано-
вуляторных циклов возрастает до 7,7%[13]. При бес-
плодии регулярный менструальный цикл наблюдает-
ся у 33,2%, нерегулярный – у 23,6% и аменорея - у 
43,2 % женщин [14].

Овуляция (фолликулорексис) - это процесс вы-

хода созревшей яйцеклетки из яичника в брюшную 
полость.  После  этого  она  живет  около  24  часов  и 
способна к оплодотворению.

Для подтверждения овуляции используются раз-
личные методы диагностики: тесты функциональной 
диагностики (симптом зрачка, оценка свойств церви-
кальной  слизи,  измерение  базальной  температуры), 
УЗ-мониторинг  состояния  яичников  и  эндометрия, 
гормональный мониторинг (определение уровней ЛГ, 
эстрадиола и прогестерона), в том числе экспресс-те-
сты на овуляцию, основанные на определении пика 
ЛГ,  биопсия  эндометрия,  определение  «стигмы»  - 
участка выхода яйцеклетки – при лапароскопии.

Проведение  тестов функциональной диагностики 
(растяжимость  и  количество  цервикальной  слизи, 
симптом  «зрачка»,  симптом  «папоротника»)  доста-
точно трудоемко, требует прихода пациентки на при-
ем  к  гинекологу  несколько  дней  подряд  в  течение 
цикла; достоверность этих тестов, по данным литера-
туры не превышает 50%. Недостоверно также субъ-
ективное  ощущение  "яичного  белка"  -  выделения 
слизистой пробки канала шейки матки.

Измерение  базальной  температуры - простой 
способ  определения  функционального  состояния 
яичников. Базальную температуру женщина измеряет 
самостоятельно в прямой кишке утром, не вставая с 
постели, в одно и то же время (6-8 ч), каждый день. 
Если что-то меняется в режиме: в воскресенье изме-
рили не в 8, а в 12 часов, или поднялась общая тем-
пература тела, или были ночные подъемы, или поло-
вой акт накануне, нарушение стула, прием лекарств - 
все,  что может привести  к  повышению ректальной 
температуры, указывается в отдельной графе. Оцени-
вать  данные  ректальной  температуры должен врач. 
Имеет значение многое: и сами значения температу-
ры, и наличие двух фаз: в начале цикла температура 
более низкая, в конце - выше, и разница между сред-
ним  значением  первой  и  второй  фазы,  и  длитель-
ность второй фазы,  и  минимальное значение перед 
подъемом. 

 Измерение базальной температуры удобно своей 
экономичностью, тем,  что не требует прихода жен-
щины в медицинское учреждение, а также постоян-
ным, а не отрывочным - в некоторые дни цикла, как 
гормональный  мониторинг  -  получением  информа-
ции. К сожалению, на уровень базальной температу-
ры кроме функции яичников влияет множество по-
сторонних параметров: общая температура тела, ре-
жим сна,  время  измерения,  вид  термометра,  прием 
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лекарств,  работа  кишечника,  прием алкоголя,  поло-
вая жизнь и др. Без учета этих факторов правильно 
интерпретировать данные базальной температуры не-
возможно. Но, как показало наблюдение, приблизи-
тельно у 5% пациенток при полном соблюдении всех 
правил измерения базальной температуры и фикси-
ровании  всех  «особых  обстоятельств»  -  базальная 
температура  недостоверна:  ее  данные  (монофазная 
кривая, отсутствие должного подъема) противоречат 
данным УЗИ-мониторинга, измерению уровня проге-
стерона и успешному наступлению беременности.

Определение  уровня  гормонов для  установле-
ния овуляции проводится в первую и вторую фазы 
цикла.  Подход  к  назначению  определения  уровня 
гормонов в тот или иной день цикла должен быть ин-
дивидуален  в  зависимости  от  продолжительности 
цикла. Однако, проводится определение уровня гор-
монов в отдельно взятые дни, а не ежедневный мони-
торинг количества гормонов в крови. Гормональный 
метод трудно использовать и при нерегулярном цик-
ле  -  неизвестно,  на какой день определять уровень 
прогестерона. Как показывает опыт, при слепом об-
следовании на гормоны на 5-7 и 18-22 день дни цик-
ла часто ставится диагноз «ановуляция» на основа-
нии низкого уровня прогестерона, в то время как при 
длинном цикле  овуляция  наступает  позже.  Уровень 
прогестерона  показателен  в  середине  второй  фазы, 
угадать это время при нерегулярном цикле затрудни-
тельно, что приводит к лишним платным анализам, 
лишним  необоснованным  диагнозам  и  лишнему 
необоснованному лечению несуществующей патоло-
гии.

Еще  одна  проблема,  связанная  с  определением 
уровня гормонов, заключается в том, что он показы-
вает  произошедшую овуляцию постфактум -  повы-
шение уровня прогестерона во вторую фазу в 10 раз 
по сравнению с 1 фазой говорит о том, что желтое 
тело в этом цикле образовалось, но не позволяет ис-
пользовать периовуляторный период для целенаправ-
ленного  планирования  беременности.  Кроме  того, 
анализ на гормоны делается несколько дней, вне ла-
бораторий-исполнителей  -  до  2  недель,  а  срочное 
определение гормона достаточно дорого и опять же 
не во всех учреждениях возможно. А есть контингент 
женщин,  которым мониторинг  овуляции необходим 
именно  для  планирования  ритма  половой  жизни 
(например,  при  проведении искусственной инсеми-
нации).

Экспресс-тесты  на  овуляцию -  это  динамиче-
ское  определение  лютеинизирующего  гормона  в 
моче. Этот метод значительно проще и может быть 
применен в домашних условиях, для чего использу-
ются специальные тесты. Тесты начинают проводить 
за  несколько  дней  до  предполагаемой  овуляции, 
строго следуя инструкции, прилагаемой к ним. Опре-
деление прекращают после получения первого поло-
жительного  результата.  Овуляция  происходит  при-
мерно через 16 - 28 часов после первого положитель-
ного результата анализа. Для контроля можно сразу 
же провести еще один тест.  При использовании те-

стов на овуляцию, основанных на определении пика 
ЛГ, при нерегулярном цикле неизвестно, когда начи-
нать  тестирование.  В  этом  случае  приходится  ис-
пользовать несколько упаковок тестов, что очень до-
рого.  Кроме того,  при хронических стрессовых со-
стояниях, нередких у современных женщин, плани-
рующих  беременность  и  сомневающихся  в  своей 
способности  забеременеть,  уровень  ЛГ  постоянно 
повышен, и тест на овуляцию может давать слабую 
диагностическую  полоску  без  связи  с  овуляцией. 
Нужно  также  помнить  о  синдроме  поликистозных 
яичников и некоторых других патологиях эндокрин-
ной системы, при которых уровень ЛГ повышен по-
стоянно. В таких ситуациях тест может быть положи-
тельным, но овуляции не происходит.

Конечно,  самыми достоверными методами вери-
фикации  овуляции  являются  инвазивные:  биопсия 
эндометрия и определение «стигмы» на яичнике во 
время лапароскопии, но они неприменимы при пла-
нировании беременности в этом цикле и тоже опре-
деляют овуляцию постфактум.

Из всех существующих методов соотношение без-
опасности,  цены  и  достоверности  наиболее  опти-
мально для определения овуляции является проведе-
ние  фолликулометрии вагинальным датчиком на ка-
чественном аппарате в исполнении квалифицирован-
ного  специалиста  ультразвуковой  диагностики  и  с 
интерпретацией квалифицировнного врача акушера-
гинеколога. Наряду с определением стигмы во время 
лапароскопии,  УЗИ  является  единственным  объек-
тивным и достоверным методом диагностики овуля-
ции.

Фолликулометрия – ультразвуковой мониторинг 
за процессами созревания фолликула в первой фазе 
менструального цикла, выявление признаков произо-
шедшей овуляции (выхода яйцеклетки из яичника) и 
оценка  эндометрия  и  желтого  тела  во  второй  фазе 
цикла  [10].  Данная  методика  позволяет  достаточно 
точно  выявить  факт  овуляции  и  определить  сроки, 
когда она произошла. Фолликулометрия проводится 
несколько раз в течение цикла и позволяет опреде-
лить полноценность фаз менструального цикла. Осо-
бенно часто используется в процедуре экстракорпо-
рального оплодотворения для установления сроков, в 
которые нужно проводить забор яйцеклеток у мате-
ри, перед инсеминацией и при подозрении на отсут-
ствие овуляции, для определения дня овуляции.

По данным Зыкина Б.И. и соавт. в ранней фолли-
кулярной фазе от 10 до 20 примордиальных фоллику-
лов  начинают  свое  развитие.  Основная  их  масса 
вскоре, еще в стадии преантрального развития, пре-
терпевает атретические изменения. Поскольку ооцит 
и клеточные слои, окружающие его, не могут быть 
идентифицированы из-за весьма малых размеров, то 
эхографическое  выявление  фолликула  возможно 
лишь при появлении в нем полости,  т.е.  на стадии 
развития граафова пузырька. При трансвагинальном 
исследовании такие структуры можно выявить с того 
момента, когда они достигают размеров 2-3 мм в диа-
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метре. Как правило, лишь один из них (при нестиму-
лированном цикле) продолжает развиваться дальше, 
проходя полный цикл развития - доминатный фолли-
кул,  преовуляторный,  овуляция  и  превращаение  в 
желтое тело.  Развитие остальных фолликулов оста-
навливается, и они, не достигнув 10 мм в диаметре, 
подвергаются атретическим изменениям [10,16].

Кровоснабжение доминантного фолликула обыч-
но  происходит  из  двух-трех  стромальных  артерий. 
Сеть спиральных сосудов вокруг фолликула развива-
ется уже в тот момент, когда в фолликуле начинает 
формироваться полость, однако визуализация сосуди-
стого рисунка возможна лишь накануне овуляции.

Желтое  тело  начинает  формироваться  непосред-
ственно после овуляции. Сначала полость образую-
щегося желтого тела заполняют сосуды внутренней 
оболочки лопнувшего фолликула, а через 3-4 дня во-
круг желтого тела формируется плотная, многослой-
ная  сеть  капилляров,  которые  дренируются  много-
численными  венулами.  В  отсутствие  беременности 
кровоснабжение желтого тела  меняется к 9-11 дню 
после овуляции. Ткань его лизируется, а каппиляры 
сокращаются и редуцируются. В результате циркуля-
ция крови в сосудах прекращается, а сами сосуды ис-
чезают в течение первых 3 дней менструального цик-
ла [2,3,10].

Первое  ультразвуковое  исследование  в  менстру-
альном цикле осуществляется с 5 по 9 день в зависи-
мости от продолжительности цикла. При этом прово-
дится полная сонографическая оценка органов мало-
го таза:  положение и размеры матки, ее контуры и 
форма, структура миометрия; полость матки, толщи-
на и структура эндометрия; структура и расположе-
ние яичников, наличие свободной жидкости в поза-
диматочном  и  параовариальном  пространстве,  на-
личие объемных образований. Особое внимание уде-
ляется именно структуре яичников- определение до-
минантного фолликула (диаметром 15 мм и более), а 
также структуре и толщине эндометрия. При прове-
дении ультразвукового исследования на 3-5 день мен-
струального  цикла  можно  рассчитать  овариальный 
резерв яичника,  определив объем яичника (менее 5 
см3 –  снижен)  и  подсчитав  количество  антральных 
фолликулов (менее  5-снижен)  [11]. При планирова-
нии стимуляции овуляции первое ультразвуковое ис-
следование  проводится  на  5  день  цикла  до  начала 
приема препарата с целью исключения противопока-
заний  к  стимуляции:  наличие  беременности,  кист 
яичников и новообразований.

Доминантный  фолликул  продолжает  увеличи-
ваться в среднем на 2 – 3 мм в день и к моменту ову-
ляции достигает 18 – 24 мм, составляя в среднем – 20 
мм.

Рисунок 1 Рисунок 2

Эхографическими  признаками  предстоящей 
овуляции, т.е.  признаками  зрелого  овуляторного 
фолликула являются:

• размеры доминантного фолликула 18-24 мм;

• выявление в доминантном фолликуле яйценос-
ного бугорка;

• двойной контур вокруг  доминантного  фолли-
кула;

• фрагментарное  утолщение,  неровность  вну-
треннего контура доминантного фолликула.

Далее УЗ-исследования проводятся через каждые 
1-2 дня (в зависимости от результатов очередного ис-

следования, следующий осмотр может быть назначен 
раньше или позже) до того дня, пока не будет уста-
новлен факт произошедшей овуляции либо констати-
рован факт ее отсутствия. 

Признаки  произошедшей  овуляции,  следую-
щие:

• наличие доминантного овуляторного фоллику-
ла на предшествующих исследованиях;

• наличие  свободной  жидкости  в  позадиматоч-
ном или параовариальном пространстве;

• наличие  желтого  тела  («звездчатой» структу-
ры) на месте доминантного овуляторного фолликула. 
(рис. 1, 2).
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При этом очень  важно отметить,  что  в  случаях 
(например) визуалиации фолликула до 15 мм и жел-
того тела на его месте спустя неделю - это не являет-
ся 100% гарантией полноценной овуляции. Равно как 
и единичное УЗИ не показавшее доминантного фол-
ликула или желтого тела в любой отдельно взятый 

день.  В  подобных  случаях  необходимо  более  тща-
тельное и частое наблюдение. 

В результате УЗИ-мониторинга могут быть полу-
чены следующие сведения о развитии фолликулов в 
яичниках (рис. 3).

Рисунок 3

Нормальная овуляция
В этом случае доминантный фолликул определя-

ется,  развивается до "овуляторных" размеров, затем 
происходит овуляция в предплагаемые дни согласно 
продолжительности менструального цикла. 

Следует  отметить,  что  овуляция  может  наблю-
даться,  и позже предполагаемых дней. И в том и в 
другом  случае  необходимо  оценить  полноценность 
второй фазы менструального цикла для исключения 
недостаточности лютеиновой фазы.  С этой целью 
проводится  УЗИ с  оценкой  толщины эндометрия  и 
его структуры, а также желтого тела:

• Тонкий  (менее  9  мм)  эндометрий  во  вторую 
фазу при наличии желтого тела чаще всего является 
признаком недостаточности желтого тела или хрони-
ческого  эндометрита,  (реже  признаками  отсутствия 
второго пика эстрадиола,  нарушенной рецепцией эн-
дометрия  к  стероидным  гормонам,  нарушенным  его 
кровоснабжением, иммуногенетическим особенностя-
ми  эндометрия  (синтез  факторов  роста  и  др). 
Уточнить  диагноз  можно по  уровню прогестерона и 
эстрадиола в середине лютеиновой фазы цикла и дан-
ным биопсии эндометрия.

• Отсутствие или слабовыраженный кровоток в 
режиме ЦДК в желтом теле свидетельствует о его не-
полноценности [8]. Признаком недостаточности люте-
иновой фазы является и продолжительность ее менее 
12 дней (рис. 4).

Фолликулы не развиваются
Динамика развития фолликулов отсутствует  при 

2-3 повторных исследованиях, доминантный фолли-
кул отсутствует, овуляции нет. 

Характерные признаки:

•  отсутствие развивающихся фолликулов в яич-
никах;

•  отсутствие желтого тела.

Фолликулярная киста
Фолликулярная киста – продолжение дальнешего 

роста  неовулировавшего  фолликула  с  накоплением 
фолликулярной жидкости и образованием фоллику-
лярной кисты (более 25 мм в диаметре). В этом слу-
чае доминантный фолликул определяется, развивает-
ся до необходимых размеров,  но разрыв фолликула 
не происходит, и фолликул продолжает увеличивать-
ся в размерах, образуя фолликулярную кисту.

Характерные признаки:

•  увеличение размеров неовулировавшего фол-
ликула (более 25мм);

• отсутствие  свободной  жидкости  в  позадима-
точном или параовариальном пространстве; 

•  отсутствие желтого тела; 

• эндометрий соответствует второй фазе.

В  данном  случае  необходимо  проведение 
контрольного исследования на 5-7 день менструаль-
ного цикла.

Атрезия (регрессия) фолликула
Атрезия (регрессия) фолликула – это уменьшение 

размеров неовулировавшего фолликула. В этом слу-
чае доминантный фолликул определяется, развивает-
ся, но затем останавливается в развитии (возможно, 
даже и не достигнув размеров зрелого фолликула), не 
лопается при повторных исследованиях, а регресси-
рует (уменьшается) – овуляции нет. 

Характерные признаки: 
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•  уменьшение размеров неовулировавшего фол-
ликула; 

•  отсутствие свободной жидкости в позадима-
точном или параовариальном пространстве; 

•  отсутствие желтого тела; 

• эндометрий тонкий.

Персистенция фолликула 
Персистенция  фолликула  –  продолжение  суще-

ствования неовулировавшего фолликула при 2-3 по-
вторных исследованиях. В этом случае доминантный 
фолликул определяется, развивается до необходимых 
размеров, но разрыв фолликула не происходит (ЛГ не 
повышается),  и фолликул продолжает существовать 
на протяжении всего цикла.  Такой фолликул может 
сохраняться и после менструации. 

Характерные признаки: 

•  наличие неовулировавшего фолликула без из-
менений в размерах на протяжении длительного пери-
ода времени; 

•  отсутствие свободной жидкости в позадима-
точном или параовариальном пространстве; 

• отсутствие желтого тела;

• эндометрий тонкий. 

Лютеинизация фолликула (в том числе, 
преждевременная) 

Лютеинизация фолликула – образование желтого 
тела без "разрыва" фолликула. В этом случае доми-
нантный  фолликул  определяется,  развивается,  но 
"разрыва"  фолликула  не  происходит  (из-за  преж-
девременного повышения ЛГ, когда фолликул еще не 
созрел, или из-за паталогии структуры яичника) и он 
"лютенизируется".  Выхода  яйцеклетки  в  брюшную 
полость не происходит и беременность невозможна 
[1].

Характерные признаки: 

•  наличие зрелого или незрелого фолликула; 

•  медленное постепенное "сморщивание" фол-
ликула, фолликул имеет плотную капсулу (рис. 4); 

•  отсутствие свободной жидкости в позадима-
точном или паровариальном пространстве; 

• эндометрий соответствует второй фазе.

Рисунок № 4

Заключение
При решении вопросов,  связанных с диагности-

кой и ведением пациенток, страдающих бесплодием, 
ультразвуковое исследование играет одну из ведущих 
ролей. В частности, наиболее важным клиническим 
аспектом применения этого метода является возмож-
ность проведения мониторинга за размерами созре-
вающих фолликулов (фолликулометрия). Особенную 
ценность  УЗ-мониторинг  приобретает  в  индуциро-
ванных циклах, когда оценить эффективность индук-
торов овуляции и коррекцию дозировок лекарствен-

ных средств без его применения просто невозможно. 
Очень  важно  ежемесячное  подробное  отражение  в 
протоколах не только данных УЗ-мониторинга, но и 
других «сомнительных» методов контроля овуляции, 
что позволяет установить определенные закономер-
ности и избежать ряда «лишних» осмотров и анали-
зов. Применение трансвагинальных датчиков обеспе-
чивает высокое качество эхографического изображе-
ния и в настоящее время позволяет получать более 
глубокие знания о процессах, приводящих к наступ-
лению беременности у женщин с бесплодием и сни-
женной фертильностью [1,8]. 
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Ретроспективный анализ врожденных 
пороков развития у плодов и 
новорожденных в Гродненском областном 
перинатальном центре за период 2003-2007 
год

В  динамике  пятилетнего  периода  (2003-
2007 годы) по данным УЗ "ГОКПЦ" отмеча-
лось  снижение  общего  числа  пороков  в  1,4 
раза. Лидирующей патологией среди живо- и  
мертворожденных являлись пороки сердечно-
сосудистой системы, мочевой системы, опор-
но-двигательного  аппарата,  которые  превы-
шали частоту этой патологии в сравнении с 
данными  Европейского  регистра.  В  течение 
пяти лет (2003-2007 гг.) в УЗ "ГОКПЦ" было 
элиминировано 302 плода, что составило 2,3 

на 100 родов. Проведено патологоанатомиче-
ское исследование всех плодов. Ведущей пато-
логией  у  абортированных  плодов  были  мно-
жественные  врожденные  пороки  развития,  
составляющая от 21,6 до 45,9%. У плодов при 
самопроизвольном прерывании беременности 
и их антенатальной гибели пороки развития 
выявлены у 94,7%.

Ключевые  слова:  новорожденные,  вро-
жденные пороки развития, мониторинг.

62 Охрана материнства и детства

http://www.rmj.ru/articles_888.htm
http://www.rmj.ru/articles_888.htm


В последние годы проблема врожденных пороков 
развития (ВПР) у детей приобрела особую актуаль-
ность. О значимости и состоянии этой проблемы сви-
детельствуют данные статистики. Популяционная ча-
стота ВПР в разны странах по данным ВОЗ колеблет-
ся в пределах 2,7-16,3% [5]. Согласно сведениям на-
ционального Американского центра по врожденным 
дефектам развития ежегодно в мире рождается от 10 
до 20 милионов детей с врожденными пороками раз-
вития [4]. В настоящее время в структуре детской за-
болеваемости ВПР занимают одно из ведущих мест 
[2]. Среди новорожденных ВПР встречается у 4-6%, 
а их доля в структуре младенческой смертности со-
ставляет 20-30% [1]. ВПР представляет собой серьез-
ную медицинскую и социальную проблему, являясь 
одной из наиболее тяжелых форм врожденной пато-
логии  человека.  Мониторинг  врожденных  пороков 
развития должен стать неотъемлемой частью систе-
мы  эпидемиологического  надзора  за  всеми  без  ис-
ключения случаями выявления их у живорожденных, 
мертворожденных, а также у элиминированных пло-
дов [1].

Цель работы
Посредством мониторинга провести комплексное 

эпидемиологическое  изучение  ВПР  у  новорожден-
ных,  выявить  колебания  их  частот  по  нозологии  у 
плодов  и  новорожденных  в  течение  5  лет,  создать 
базу данных для оперативного управления патологи-
ей.

Материал исследования: 444 новорожденных с 
ВПР, 41 мертворожденный с ВПР, 302 элиминирован-

ных плода в УЗ "ГОКПЦ".

Методы исследования: ретроспективный анализ 
карт развития новорожденных и историй родов (фон 
здоровья матерей, состояние фето-плацентарной си-
стемы, перинатальные исходы родов), протоколов па-
тологоанатомических вскрытий. 

Для  достижения  поставленной  цели  нами  фор-
мировалась выборка на популяционной основе, кото-
рая включала анализ всех случаев рождения детей с 
пороками  развития  как  живо-  и  мертворожденных, 
так и у элиминированных плодов.

Результаты
За исследуемый период в УЗ "ГОКПЦ" родилось 

13472  новорожденных,  342  беременности  закончи-
лись  поздним  самопроизвольным  выкидышем  или 
были прерваны по медицинским показаниям (в том 
числе  генетическим),  77  закончились  рождением 
мертвого плода.

ВПР были выявлены у 787 случаях: среди живо-
рожденных  -  444  (56,5%),  мертворожденных  -  41 
(5,1%)  элиминированных  порочных  плодов  –  302 
(38,4%) (таб. №1).

Диапазон колебаний частоты пороков среди живо-
рожденных и мертворожденных составлял от 45,2 в 
2003 г. до 32,4 в 2007 г. на 1000 рождений (табл. 1). 
Средняя частота ВПР по данным Европейского реги-
стра составляет - 23,6 на 1000 рождений за период с 
1980 по 1994 г.г. Размах колебаний по данным разных 
регистров  составляет  от  15,3  (Белград)  до  32,6  на 
1000 рождений (Страсбург).

Таблица 1
Частота выявления пороков у живорожденных, мертворожденных и абортусов 2003-2007 гг. 

Годы Живорожденные Мертворожден-
ные 

Всего Абортусы Всего
 выявлено ВПР

абс.
чис-ло

% абс. чис- 
ло

% На 
1000 
рожд.

абс. 
чис-ло

% На 100 ро-
дов

абс. 
чис-ло

%

2003 102 60,4 6 3,5 45,2 61 36,1 2,6 169 100
2004 86 53,1 10 6,2 39,8 66 40,7 2,8 162 100
2005 82 55,7 8 5,4 34,3 57 38,7 2,2 147 100
2006 81 58,2 7 5,2 29,2 51 36,7 1,7 139 100
2007 93 54,7 10 5,9 32,4 67 39,4 2,2 170 100
Всего 444 56,5 41 5,1 35,6 302 38,4 2,2 787

Как следует из данных табл. 1, за пятилетний пе-
риод частота пороков среди живорожденных и мер-
творожденных новорожденных снизилась в 1,4 раза 
(с 45,2 на 1000 рождений в 2003 г. до 32,4 в 2007 г.) 
при  отсутствии  статистически  значимой разницы в 
динамике частоты прерванных беременностей по ме-
дико-генетическим показаниям (2,6  на  100  родов в 
2003 г. и 2,2 в 2007 г.). Значительное снижение часто-
ты  пороков  среди  живорожденных  имело  место  с 
2003 г. по 2006 г. (с 45,2 до 29,2 на 1000 рождений). 

Соотношение частот  выявленных  пороков  развития 
среди живо-,  мертворожденных и абортусов во  все 
годы выборки практически не изменялось: удельный 
вес ВПР живорожденных составлял 53,1% – 60,4%, 
мертворожденных  3,5%  –  6,2%,  элиминированных 
плодов – 36 - 40%. Уровень элиминированных пло-
дов по медико-генетическим показаниям за годы мо-
ниторинга  составлял  от  1,7  до  2,8  на  100  родов 
(табл.1). К 2006 г. количество их снизилось с 2,6 до 
1,7 на 100 родов.  Однако в 2007 г.  вновь отмечена 
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тенденция  к  повышению  количества  индуцирован-
ных абортусов до 2,2 на 100 родов. 

По данным нашего исследования, частота всех за-
регистрированных  в  раннем  неонатальном  периоде 
пороков развития среди живорожденных детей соста-
вила 3,3%, тогда как среди мертворожденных их ча-
стота была на порядок выше – 34,2%, что указывает 
на  значительную роль  пороков в структуре причин 

мертворождений и еще раз  подчеркивает необходи-
мость  их  учета  среди  мертворожденных  детей. 
Удельный вес врожденных пороков у мертворожден-
ных: с 2003 по 2007 гг. увеличился почти в два раза 
(3,5% - 2003 г., 6,2% - 2007 г.). 

Частота пороков развития у новорожденных за 5-
ти летний период по нозологическим формам пред-
ставлена в таб. 2.

Таблица № 2

Частота отдельных нозологических ВПР за исследуемые годы (2003-2007г.)
Нозологическая форма Абсолютное число 

ВПР
Частота 

на 1000 рождений
Данные 

Европей-
ского реги-

стра
 на 1000 

рождений

200
3

200
4

200
5

200
6

2007 200
3

200
4

2005 2006 200
7

Микроцефалия - - 2 - - - - 0,77 - - -
Вр. гидроцефалия - 1 1 - 4 - 0,41 0,39 - 1,26 0,21-0,85

Др. ВПР мозга Spina 
bifida

2 1 2 6 3 0,84 0,41 1,16 1,98 0,94 0,18-1,05

Вр. аномалии глаза, 
уха, лица и шеи

3 2 2 1 1 1,26 0,82 0,78 0,33 0,31 0,01-0,64

Вр. аномалии сердеч-
но-сосудистой системы

15 23 28 28 42 6,28 9,53 10,79 9,28 13,2 5,00-7,00

Волчья пасть и заячья 
губа

3 5 1 1 1,26 2,07 0,39 0,33 - 0,36-1,30

Др. врожденные ано-
малии органов пищева-

рения 

7 - 4 6 4 2,9 - 1,54 1,98 1,26 0,77-2,64

Вр. аномалии органов 
дыхания

1 2 0,4 0,77

ВПР половых органов 13 12 8 6 8 5,45 4,97 3,14 1,98 2,52 0,23-2,97
ВПР мочевой 

системы 
8 15 17 19 16 3,35 6,22 6,68 6,41 5,03 0,02-0,41

Вр. деформация бедра 23 3 - 1 - 9,64 1,24 - 0,33 - -
Вр. деформация стопы 6 5 1 6 9 2,51 2,07 0,39 - 2,8 -
Др. костно-мышечные 

деформации
3 1 1 2 1 1,26 0,41 1,17 0,99 0,31 -

Синдактилия полидак-
тилия

13 7 8 12 12 5,45 2,9 3,14 4,04 3,78 0,40-1,18

С-м Дауна и др. хро-
мосомные аномалии 

3 2 1 1 4 1,26 0,83 0,39 0,33 1,25 0,52-1,49

Др. деформации верх-
них конечностей

1 2 0,33 0,62

Остеохондродисплазия 
с дефектами роста 
трубчатых костей 

1 0,31

Вр. аномалии костно-
мышечной системы

3 3 32 1 1,15 0,99 0,31

МВПР 1 2 5 5 3 0,4 0,82 1,9 1,65 0,94 0,9-2,40

Как  следует  из  данных  табл.  2,  спектр  часто 
встречающихся ВПР менялся незначительно с 2004 г. 
Если в 2003г. лидирующее место по частоте занима-
ли врожденные аномалии бедра (9,64 на 1000 рожде-
ний), то в последующие 2004-2007 гг. – врожденные 
пороки сердечно-сосудистой системы. С 2003 г.  По 

2007 г. частота их увеличилась более чем в 2 раза (с 
6,28 до 13,2 на 1000 рождений). Одним из факторов 
такой ситуации, возможно, явилось повышение выяв-
ляемости пороков в раннем постнатальном периоде в 
результате  технического  переоснащения  УЗИ-диа-
гностики  и  квалифицированного  использования  ее 
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результатов. На 2-ом месте по частоте стояли пороки 
мочевой системы, которые имели тенденцию к росту 
с 2003 г. по 2007 г. (с 3,35 до 5,03 на 1000 рождений). 
Третьей по частоте патологией явились такие пороки 
опорно-двигательного  аппарата,  как  синдактилия  и 
полидактилия,  которые  хотя  и  имели  тенденцию  к 
снижению с 2003г. по 2007г. (с 5,5 до 3,8 на 1000 ро-
дившихся),  однако стабильно удерживали 3-е место 
во все годы мониторинга. Частота синдактилии и по-
лидактилии во все годы проводимого анализа превы-
шала  частоту  данной  патологии  по  Европейскому 
регистру.  Повышение  частоты  данных  пороков,  в 
происхождении которых имеет место весомый вклад 
доминантных форм, характерно не только для нашего 
региона, но и для всей Республики Беларусь [Лазюк 
Г.И. 2004г.]. 

Выявлен  рост  числа  хромосомной  патологии  (с 
0,39 в 2005 г. до 1,25 в 2007 г. на 1000 рождений). Ча-
стота множественных врожденных пороков (МВПР) 
развития с 2003 г. по 2005 г. увеличилась в 4,75 раза, 
однако с 2006 г. частота МВПР имела тенденцию к 
снижению с 1,9 до 0,94 на 1000 рождений. Аналогич-
ную динамику имела частота рождения детей с таки-
ми пороками центральной нервной системы как spina 
bifida: с 2003 г. по 2006 г. число пороков центральной 
нервной системы увеличилось в 2,4 раза (с 0,84 до 
1,98 на 1000 рождений), а к 2007 г. снизилась в 2,1 
раза (с 1,98 до 0,94 на 1000 рождений). Частота гид-
роцефалии увеличилась с 2004 г. По 2007 г. в 3,1 раза 

(с 0,41 до 1,26 на 1000 рождений). Результаты мони-
торинга  показали,  что  ¼  (26%)  всех  пороков  цен-
тральной  нервной  системы  выявлялись  у  живоро-
жденных, 12% у мертворожденных, 62% у индуциро-
ванных абортусов. Таким образом, только 62% поро-
ков  центральной  нервной  системы  было  выявлено 
пренатально, что явилось причиной элиминации по-
рочных  плодов.  Частота  ВПР  половых  органов  за 
анализируемый период снизилась в 2 раза (с 5,45 в 
2003 г. до 2,52 в 2007 г. на 1000 рождений).

Анализируя  частоты  отдельных  нозологических 
форм  пороков,  следует  отметить,  что  во  все  годы 
проводимого мониторинга практически всегда лиди-
ровали  пороки  сердечно-сосудистой,  мочевой  си-
стем, опорно-двигательного аппарата.

При сравнении выявленных ВПР по нозологиче-
ским формам с  данными Европейского регистра  за 
анализируемый период были отмечены более высо-
кие показатели пороков мочевой системы, синдакти-
лии, полидактилии, пороков сердечно-сосудистой си-
стемы и центральной нервной системы.

За  анализируемый  период  было  элиминировано 
302 абортуса, что составило 2,3 на 100 родов. Прове-
дено патологоанатомическое исследование всех абор-
тусов.

Количество и структура элиминированных плодов 
по годам выборки представлены в табл. 3.

Таблица № 3

Структура элиминированных плодов в зависимости от причин прерывания беременности
Причина

 прерывания
2003 2004 2005 2006 2007 Всего 

Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

%

По медико-гене-
тическим показа-

ниям

58 95,1 58 87,9 53 93 46 90,2 64 95,5 279 92,4

Самопроизволь-
ный выкидыш и 

аборт в ходу

2 3,3 4 6,1 2 3,5 4 7,8 3 4,5 15 4,96

По медицинским 
показаниям

1 1,6 1 1,5 - 1 - 3 0,99

По социальным 
показаниям

- 1 1,5 - - - 1 0,33

Антенатальная 
гибель

- 2 3,0 2 3,5 - - 4 1,4

Всего 61 100 66 100 57 100 51 100 67 100 302 100

Всего по медико-генетическим показаниям за ис-
следуемый период прервано 279 беременностей, что 
составило  92,4%  от  всех  исследуемых  абортусов. 
Самопроизвольное прерывание беременности и пре-
рывание в связи с антенатальной гибелью плода име-
ло место у 19 абортусов (6,3%), у 18 из них (94,7%) 
выявлены пороки развития, и только у 1 абортуса из-
за наличия резко выраженного аутолиза доказать по-
рок  было  невозможно.  Данную  ситуацию  –  само-
произвольное прерывание беременности – можно на-

звать «актом милосердия природы», которая сама из-
бавлялась от порочного плода. По медицинским и со-
циальным показаниям в 2003 – 2006 гг. было прерва-
но 4 беременности (1,3%). В 2007 году прерывания 
по социальным и медицинским показаниям не имели 
места. 

Социально-медицинский  портрет  женщин,  бере-
менность которых была прервана по медико-генети-
ческим показаниям, представлена в табл. 4.
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Анализируя возраст женщин с прерванной бере-
менностью, следует отметить, что большая часть по-
рочных плодов (75,2%) была у женщин самого  ре-
продуктивного возраста (21 – 35 лет). Частота элими-
нированных плодов у юных и возрастных женщин в 
нашем исследовании была практически одинаковой 

(12,6%  и  12,2%  соответственно).  Количество  го-
родских женщин превышало в 2,6 раза  женщин из 
сельской местности (72,2% и 27,8% соответственно). 
Из всего количества плодов с пороками развития по-
чти половина (41,9%) были от первой беременности.

Таблица 4

Социальный статус женщин с прерванной беременностью
Годы До 20 лет 21 – 35 лет Свыше 35 

лет
Вс
его

Сель
ские 

% Го-
родски

е 

% Паритет 
беременности

I II III
2003 10 16,4 45 73,8 6 9,8 61 19 31,1 42 68,9 22 36,1 22 36,1 17 27,8
2004 13 19,7 49 74,2 4 6,1 66 16 25 48 75
2005 5 8,8 44 77,2 8 14,0 57 19 33,9 37 66,1 27 47,4 10 17,5 20 35,7
2006 2 3,9 40 78,4 9 17,7 51 11 21,6 40 78,2 18 35,3 17 33,3 16 31,4
2007 8 11,9 49 73,2 10 14,9 67 18 26,9 49 73,1 31 46,2 18 26,9 18 26,
Всего 38 12,6 227 75,2 37 12,2 302 83 27,8 216 72,2 41,9% 28,6% 29,5%

Создание социально-медицинского портрета жен-
щин, которым была прервана беременность в связи с 
наличием пороков у плода, позволит выявить наибо-
лее  проблемные  характеристики,  необходимые  для 
превентивной работы с угрожающим контингентом и 
для существенного улучшения организации и каче-
ства оказания медицинской помощи беременным.

Диапазон колебаний частот элиминированных по 
медико-генетическим  показаниям  абортусов  соста-

вил от 1,7 до 2,7 на 100 родов (табл. 4). К 2006 г. ко-
личество элиминированных плодов снизилось с 2,6 
до 1,7 на 100 родов. Однако в 2007 году вновь отме-
тилась тенденция к повышению количества индуци-
рованных  абортусов  до  2,1  на  100  родов.  Считаем 
нужным подчеркнуть, что среди абортусов превали-
ровали плоды мужского пола (52%), женский пол со-
ставил 44.4%, а в 3,6% случаев пол не был идентифи-
цирован.

Таблица № 5

Количество элиминированных плодов по годам выборки 2003 – 2007 гг.
Годы 2003 2004 2005 2006 2007 Всего

Абсолютное чис-
ло 60 64 57 50 67 302

На 100 родов 2,6 2,7 2,2 1,7 2,1 2,2

Данные патолого-анатомического исследования 
по совпадению клинического и 

патологоанатомического диагнозов 
абортированных плодов представлены в табл. 5.

Таблица № 6

Результаты исследования элиминированных плодов
Годы Не совпад. 

д-за
Нет

данных
Совпаден. Необоснован. Нет 

данных 
Аутолиз 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
2003 15 29,5 43 70,5 0 0 5 8,2
2004 13 19,7 3 4,5 53 80,3 0 0 2 3,01 17 25,8
2005 9 15,8 6 10,5 42 73,6 1 1,7 2 3,5 15 26,3
2006 6 13,0 40 87,0 - - - - 32 62,7
2007 6 9,0 5 7,5 56 83,6 2 3,0 - - 29 43,3

Всего 49 16,5 14 4,7 234 78,8 3 0,99 4 1,3 99 32,5

Патологоанатомическое  исследование  абортиро-
ванных плодов показало, что в 77,3% случаев имело 
место совпадение клинического и патологоанатоми-
ческого диагнозов, в 16,5% случаев диагнозы не сов-
падали.  Наличие  аутолиза  тканей  абортированных 
плодов  (32,5%)  затрудняло  верификацию  патолого-
анатомического диагноза.  Увеличение частоты ауто-

лиза было наиболее характерно для 2006-2007 гг. По-
следние годы проводимого мониторинга  характери-
зовались более высоким уровнем совпадений диагно-
зов (с 70,5% в 2003 г. до 87,0% в 2006 г.) и отсутстви-
ем необоснованного прерывания беременности. 

Нозологическая структура пороков, выявленных у 
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абортусов, представлена в табл. 7.

Как видно из данных таблицы 5, в структуре по-
роков  развития  у  абортусов,  элиминированных  по 
медико-генетическим  показаниям,  наибольший 
удельный вес составляют МВПР (35,4%). На втором 
месте - изолированные пороки ЦНС (25,8%). Пороки 
ССС  на  третьем  месте  9,9%,  на  четвертом  –  хро-
мосомная патология (6,9%) – на пятом месте расще-
лина губы и неба (6,3%). Спектр часто встречающих-
ся ВПР у абортусов в разные годы менялся незначи-
тельно.

Во все годы выборки лидирующее место по при-
чине элиминации плодов занимали МВПР, однако в 
последние два года, 2006-2007 гг., имелась тенденция 
к снижению удельного веса МВПР в структуре поро-
ков – с 45,9% в 2003 г. до 34,3% в 2007 г. Как свиде-
тельствуют  результаты  мониторинга,  стабильной  и 
достаточно высокой оставалась частота пороков ЦНС 
(22,4%-25,5%), которые явились причиной прерыва-
ния беременности, а в 2006 г. они занимали 1-е ме-
сто.

Таблица № 7

Нозологическая структура пороков у абортусов (2003 – 2007 гг.)
Нозология поро-

ков 
2003 2004 2005 2006 2007 Всего 

Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

% Абс.
число

%

МВПР 28 45,9 27 40,9 18 31,5 11,1 21,6 23 34,3 107 35,4
Изолир. пороки 

ЦНС
14 23 16 24,2 18 31,6 13 25,5 15 22,4 76 25,2

Изолир. пороки 
ССС

8 13,1 4 6,1 5 8,8 6 11,8 7 10,4 30 9,9

С-м Дауна 2 3,3 - - 3 5,3 1 2,0 7 10,4 13 4,3

Пороки легких 1 1,6 2 3,0 1 1,8 2 3,9 1 1,5 7 2,3
Пороки мочевой с-

мы
- - - - - - 2 3,9 2 3,0 4 1,3

Пороки ЖКТ 1 1,6 4 6,1 2 3,5 2 3,9 3 4,5 12 4,0
Расщелина губы и 

неба 
5 8,2 2 3,0 2 3,5 7 13,7 3 4,5 19 6,3

Опорно-двига-
тельная

1 1,6 - - 4 7,0 4 7,8 4 6,0 13 4,3

Омфалоцеле 1 1,6 3 4,5 2 3,5 - - - - 6 2,0
Универс. водянка - - - - 1 1,8 - - 1 1,5 2 0,7
Шейная тератома - - - - 1 1,8 1 2,0 - - 2 0,7
Пороки полов с-

мы
- - 3 4,5 - - - - - - 3 1,0

Хромосомные по-
роки

- - 5 7,6 - - 2 3,9 1 1,5 8 2,6

Всего 61 100 66 100 57 100 51 100 67 100 302 100

Третье место по причинам элиминации плодов за 
истекший  период  занимали  изолированные  пороки 
сердечно-сосудистой  системы  (ССС),  удельный  вес 
которых в  структуре составлял 9,9% и колебался  в 
течение последних 5 лет от 13,1% в 2003 г. до 6,1% в 
2006 г.

Заключение: проведенный анализ пороков разви-
тия  показал,  что  в  динамике  5-ти  летнего  периода 
имело место снижение общего числа пороков в 1,4 
раза. Результаты мониторинга свидетельствуют о ро-
сте  в  2  раза  частоты  пороков  сердечно-сосудистой 
системы среди живорожденных,  частоты доминант-
ных форм пороков (сидактилий, полидактилий), хро-
мосомной патологии в 3 раза, пороков центральной 
нервной системы и множественных врожденных по-
роков в 2 раза и о снижении частоты ВПР половых 
органов в 2 раза (с 5,45 до 2,52 на 1000 рождений). 

Лидирующей  патологией  среди  живо-  и  мертворо-
жденных являются пороки сердечно-сосудистой, мо-
чевой систем, опорно-двигательного аппарата, кото-
рая превышает частоту этой патологии по Европей-
скому регистру.

За исключением 2006 года практически стабиль-
ной (2,2-2,7 на 100 родов) сохранялась частота пре-
рываний беременности по медико-генетическим по-
казаниям.  Ведущей  патологией  у  абортированных 
плодов  были  множественные  врожденные  пороки 
развития, составляя от 21,6 до 45,9%. У плодов при 
самопроизвольном прерывании беременности и анте-
натальной  их  гибели  пороки  развития  выявлены  у 
94,7%. 

Таким образом, развитие мониторинговой систе-
мы по учету врожденных пороков развития на базе 
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перинатального центра, включая ВПР у живо-, мер-
творожденных и элиминированных плодов заслужи-
вает  особого  внимания  и  широкого  внедрения  [1]. 
Используя  полученные  данные  по  ВПР  с  большей 
точностью можно оценить частоту данной патологии 
в регионе с анализом ее среди разных исходов бере-
менностей.  Помимо полученной региональной эпи-
демиологической характеристики можно оценить эф-
фективность  работы  профилактической  программы 
на уровне региона, частоту пренатальной выявляемо-
сти пороков. Высокие частоты таких пороков разви-
тия, как дефекты неавральной трубки, требуют акти-
визации  преконцепционных  методов  профилактики 
этих дефектов путем приема фолиевой кислоты, что 
по  результатам  многочисленных  зарубежных  работ 

оправдано и позволяет значительно снизить частоту 
данной группы пороков [3]. В дальнейшем, на осно-
вании результатов мониторинга возможна разработка 
рекомендаций  по  планированию  профилактических 
мероприятий в регионе по предупреждению рожде-
ния детей с ВПР.

Полученные эпидемиологические характеристики 
могут  служить  основой  для  оценки  предпринимае-
мых  профилактических  мер,  оценки  состояния  и 
влияния окружающей среды на формирование поро-
ков, а также оценки уровня пренатальной диагности-
ки. Кроме того, полученные региональные популяци-
онные частоты могут быть использованы для расчета 
эмпирического риска при ВПР мультифакториальной 
этиологии для конкретных популяций.
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Анемия при беременности: современные 
аспекты проблемы

Распространённость анемии  во  время  бе-
ременности значительно варьирует из-за раз-
личий  в  социально-экономических  условиях, 
стиле жизни и практик по улучшению здоро-
вья,  применяемых  в  разных  странах.  Целью 
настоящего исследования явилась оценка за-
болеваемости анемией беременных женщин, 
течения беременности и родов у беременных 
с  анемией.  Исследование  проводилось  в  Ви-
тебском регионе в условиях реализации регио-
нарной программы лечения и профилактики 
дефицитных состояний у  беременных и бес-
платного  обеспечения  препаратами  железа.  
Распространенность анемии при  беременно-
сти в  выборочной совокупности составляет 
45,9%  по  данным  стационаров  и  женских 
консультаций (если за время беременности по 

цифрам гематологических показателей мож-
но выставить диагноз анемии). Этот показа-
тель значительным образом отличается от 
официальной  статистики  и  переводит  эту 
проблему в нашем регионе по критериям ВОЗ 
в «проблему, которая представляет высокую 
значимость для общественного здоровья».

Анемия является одной из основных причин ряда 
медицинских проблем,  патологических состояний и 
осложнений в мире [65] и одной из самых серьёзных 
глобальных  проблем  здравоохранения. Распро-
странённость анемии во время беременности значи-
тельно варьирует из-за различий в социально-эконо-
мических условиях, стиле жизни и практик по улуч-
шению здоровья, применяемых в разных странах. По 
подсчётам ВОЗ, у 41,8% беременных женщин в мире 
наблюдается  концентрация  гемоглобина,  указываю-
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щая на наличие анемии (гемоглобин < 11,0 г/дл), что 
составляет 56,4 миллиона человек [79]. 

Уровни распространённости анемии среди  бере-
менных  женщин варьируют в  пределах  17.3–30.8% 
для  Америки,  18.6–31.6% для  Европы, 43.9–52.5% 
для  Юго-Восточной  Азии  и  52.8–61.3  для  Африки 
[79].  Экспертами ВОЗ опубликованы уровни значи-
мости анемии для общественного здоровья, и оценка 
стран относительно встречаемости анемии при бере-
менности (Таблица 1) [79].

Опубликованные данные свидетельствуют,  что у 
2-7% беременных женщин концентрация гемоглоби-
на составляет менее 7,0 г/дл, и, вероятно у 15-20% 
уровень гемоглобина составляет менее 8,0 г/дл [39]. 
Совет экспертов ООН считает тяжелую анемию од-
ной из причин половины случаев материнской смерт-
ности в мире [72]. Кроме того, материнская анемия 
все еще является причиной высокой перинатальной 
заболеваемости и смертности [53,22].

Таблица 1

Значимость анемии для общественного здоровья
Распространенность 

анемии (%)
Уровень значимости для общественного здоровья Анемия у беременных

(число стран)

≤4,9 Проблема не представляет значимости для обще-
ственного здоровья 0

5-19,9 Проблема представляет умеренную значимость для 
общественного здоровья 33

20,0-39,9 Проблема значима для общественного здоровья 91

≥40 Проблема представляет высокую значимость для об-
щественного здоровья 68

По данным различных  авторов  до  95%  случаев 
анемии у беременных женщин связаны с дефицитом 
железа [7,34]. К другим причинам анемии при бере-
менности относят дефицит фолатов и витамина В12, 

гемолитические  заболевания  (серповидноклеточная 
анемия,  малярия),  хроническую кровопотерю,  гель-
минтозы, гемоглобинопатии и др. [22,52].

В Республике Беларусь распространенность ане-
мии среди беременных женщин в 2007 году состави-
ла 24,8%, в том числе в Витебской области – 25,4% , 
в Брестской – 32,9%, в Гомельской – 37,4%, в Грод-
ненской области – 22,5%, в Могилевской области – 
20.9% [7]. Несмотря на то, что в отдельных областях, 
и в целом по республике отмечается некоторое сни-
жение  заболеваемости,  анемия  при  беременности 

представляет значимую проблему для общественного 
здоровья нашего государства.

Диагноз анемии при беременности
Согласно  определению  Всемирной  Организации 

Здравоохранения (ВОЗ, 1972, 1992, 2001) критерием 
диагноза анемии во время беременности, независимо 
от причины, является снижение уровня гемоглобина 
ниже 11 г/дл, а в послеродовом периоде ниже 10 г/дл 
[79,53,52].  В  свою  очередь,  Центр  по  контролю  и 
профилактике заболеваний США (CDC, 1989) учиты-
вая физиологическую гемодилюцию при беременно-
сти, во II триместре (с 13-й по 28-ю неделю беремен-
ности) диагностирует анемию при уровне гемоглоби-
на ниже 10,5 г/дл [15,34].

Таблица 2

Интерпретация значений сывороточного ферритина при беременности
Сывороточный ферритин, мкг/л Гемоглобин, г/л Интерпретация

СФ≥40 Hb≥110 г/л Отсутствие дефицита железа в организме

20≥СФ<40 Hb≥110 г/л Прелатентный дефицит железа

12≥СФ<20 Hb≥110 г/л Латентный дефицит железа

СФ<12 Hb≤110 г/л Железодефицитная анемия

Наличие анемии у беременной требует подтвер-
ждения дефицита железа, поскольку снижение уров-
ня гемоглобина может быть обусловлено и другими 
факторами. Наиболее достоверным методом оценки 
депонированного организмом железа является пока-
затель сывороточного ферритина,  который коррели-
рует  с  общими  запасами  железа  в  организме  [17]. 
Необходимо учитывать, что сывороточный ферритин 
является белком острой фазы воспаления, содержа-

ние которого повышается при инфекционных, воспа-
лительных, опухолевых процессах, деструкции пече-
ночной ткани [16,17]. Нерепрезентативные результа-
ты подобного рода требуют дополнительной оценки 
параметров железного статуса и определение причи-
ны гиперферритинемии. В качестве эталонного реак-
танта острой фазы может быть использован С-реак-
тивный белок, который не взаимодействует с ферро-
протеинами и не участвует в процессах метаболизма 
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железа [5,16]. Интерпретация значений сывороточно-
го ферритина у беременных представлена в таблице 
2 [5]. 

С целью диагностики дефицита железа, особенно 
в поздние сроки беременности, может использовать-
ся определение концентрации свободного протопор-
фирина эритроцитов, который является предшествен-
ником гема [15, 68]. Повышение концентрации про-
топорфирина кроме дефицита железа может наблю-
даться  при  воспалении,  инфекции,  интоксикации 
свинцом, гемолитической анемии [15]. Более низкая 
чувствительность  и  трудоемкость  определения  сво-
бодного протопорфирина эритроцитов ограничивают 
его использование как метода диагностики дефицита 
железа [17].

Дефицит железа в организме приводит к сниже-
нию его концентрации в сыворотке крови (<11 мк-
моль/л),  повышению  общей  железосвязывающей 
способности  сыворотки  (>70  мкмоль/л),  латентной 
железосвязывающей  способности  сыворотки  (>56 
мкмоль/л),  уменьшению  коэффициента  насыщения 
трансферрина (<30%). Эти тесты адекватно отража-
ют транспортный фонд железа, но недостаточно точ-
но  характеризуют  запасы  железа  в  организме.  Как 
показали  исследования  Смирновой  Л.А.  и  соавт. 
[14,18],  оценка  этих  показателей  недостаточно  ин-
формативна при беременности: их изменения значи-
тельно отстают от изменений депонирующего фонда 
и не позволяют количественно рассчитать теряемое 
железо и объективно установить необходимую про-
филактическую дозу железа [16].

В последнее время большое внимание уделяется 
использованию в качестве маркера дефицита железа 
в организме растворимых рецепторов к трансферри-
ну (рТФР). [1,15] Повышение концентрации рТФР не 
зависит от пола, возраста, беременности, наличия ин-
фекции или воспаления. Исследования проведенные 
Бурлевым В.А и соавт. показали, что снижение уров-
ня рТФР на ранних сроках беременности может быть 
связано с тканевым дефицитом железа или низкими 
темпами эритропоэза  [1].  При латентном дефиците 
железа наблюдается достоверное возрастание содер-
жания рТФР по отношению к нормативным значени-
ям. На фоне терапии железом было выявлено досто-
верное снижение рТФР [1]. 

Критериями анемии при оценке анализа крови яв-
ляются:  снижение  количества  эритроцитов 
(RBC<3,5×1012),  снижение  цветового  показателя 
(ЦП<0,8),  снижение  гематокрита  (Ht<33%),  сниже-
ние среднего содержания гемоглобина в эритроците 
(MCH<28 пкг),  снижение средней концентрации ге-
моглобина в эритроците (MCHC<34 г/дл), уменьше-
ние  среднего  объема  эритроцитов  (MCV<80  фл), 
уменьшение диаметра эритроцита менее 7 мкм, уве-
личение  коэффициента  анизотропии  эритроцита 
(RDW>14,5%), однако, все эти показатели, не предо-
ставляют дополнительной информации относительно 
дефицита  железа  либо являются  недостаточно чув-
ствительными [17,19].

Таким  образом,  минимальным  диагностическим 
набором тестов для выявления дефицита железа (как 
в виде анемии, так и в виде латентного и прелатент-
ного дефицита) является уровень гемоглобина и сы-
вороточный ферритин [53,68,16].

Современные представления о патогенезе 
анемии при беременности

Основной причиной развития железодефицитной 
анемии является повышенная потребность женщины 
в железе в период беременности, которая часто раз-
вивается на фоне латентного дефицита железа, сфор-
мировавшегося в прегравидарном периоде [8,16].

В  организме  здоровой  женщины  содержится  от 
2,6 до 3,2 г железа [17]. Около 30% из общего коли-
чества  составляют депо,  что  в  абсолютных цифрах 
составляет до 600 мг [4,6]. Потребность в железе во 
время беременности определяется основной потреб-
ностью организма женщины в 1,5-2 мг/д или 500 мг 
за весь период беременности. Увеличение эритроци-
тарной массы требует дополнительно 400-500 мг. Же-
лезо, необходимое для роста плода, матки и плацен-
ты составляет около 350 мг. Потребность в железе на 
ранних и поздних сроках беременности в среднем со-
ставляет 4-7 мг/д, а максимальная абсорбция железа 
в кишечнике в среднем не превышает 2-3 мг/д. Таким 
образом,  дефицит железа  во  время беременности  в 
среднем составляет от  1 до 5 мг/д.  Дополнительно 
женщина теряет от 150 до 200 мг железа вследствие 
кровопотери в родах, из расчета, что 2-2,5 мл крови 
содержат 1 мг железа. Общая потребность женщины 
в железе  за беременность и роды составляет более 
1000 мг [6,15,34].

Подобные  физиологические  потери  у  здоровой 
женщины могут быть компенсированы за счет железа 
депо и абсорбции железа из пищи. В случае прегра-
видарного латентного дефицита железа на фоне бере-
менности развивается анемия. По данным разных ав-
торов, дефицит железа развивается к концу беремен-
ности у всех женщин, при этом латентный дефицит 
железа встречается у 41-57,3% [10,13].

Факторами,  способствующими  формированию 
дефицита железа в прегравидарном периоде являют-
ся обильные и длительные менструации, заболевания 
желудочно-кишечного  тракта,  алиментарный  дефи-
цит железа, наличие хронических очагов инфекции, 
наступление беременности на фоне лактации, много-
кратные беременности и роды (более трех), наступа-
ющие с интервалом менее двух лет и др [5,6].

При  дефиците  железа  у  беременных  возникает 
прогрессирующая гемическая гипоксия с последую-
щим  развитием  вторичных  метаболических 
расстройств в клетках и тканях организма. Увеличе-
ние в период гестации потребления кислорода на 15–
33%  еще  более  усугубляет  гипоксию,  связанную  с 
железодефицитной  анемией.  Последняя  у  беремен-
ных с тяжелой степенью дефицита железа бывает не 
только гемической и тканевой, но и циркуляторной, 
обусловленной  развитием  дистрофических  измене-
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ний  в  миокарде,  нарушением  его  сократительной 
способности [8,19].

Анемия, вызванная дефицитом железа, характери-
зуется не только изменениями гема, но и нарушения-
ми белкового обмена. Если гипопротеинемия возни-
кает  только  при  тяжелой  анемии,  то  при  легкой  и 
средней  степени  тяжести  заболевания  наблюдается 
гипоальбуминемия,  которая,  как  правило,  сопрово-
ждается  диспротеинемией.  Происходит  повышение 
уровня глобулинов (за счет фракций α и β), что может 
указывать и на изменение иммунного статуса бере-
менной [14]. Получены убедительные данные о том, 
что животные белки наряду с аскорбиновой кислотой 
являются главными стимуляторами абсорбции неге-
мического железа [35,64]. Известно, что содержание 
гемического железа в среднестатистической диете не 
превышает  10-15%,  и  его  количество  можно  уве-
личить путем намеренного повышения потребления 
мяса. Что касается негемического железа, то его аб-
сорбция в значительной степени зависит от внешних 
факторов, [34]. Предполагается, что промежуточные 
продукты переваренных животных белков связывают 
железо в растворимые комплексы [35,48]. Несбалан-
сированный состав  пищи,  в  особенности  белковой, 
может  в  значительной  степени  уменьшить  биодо-
ступность железа и, вероятно, также приводить к на-
рушениям белкового обмена [34].

Большое внимание в настоящее время уделяется 
концепции оксидативного стресса при анемии во вре-
мя беременности [24,40]. Беременность, главным об-
разом  из-за  богатой  митохондриями  плаценты,  яв-
ляется  состоянием,  которое  способствует  развитию 
оксидативного стресса (нарушению баланса проокси-
дантов/антиоксидантов  в  сторону  первых)  [50,57]. 
Металлы с переходной валентностью, особенно же-
лезо,  которым  изобилует  плацента,  имеют  важное 
значение  в  образовании  свободных  радикалов 
[26,43]. Плацента также богата макрофагами, облег-
чающими  местную  плацентарную  продукцию  сво-
бодных радикалов, в которую также вовлечено сво-
бодное железо [32]. Оксидативный стресс достигает 
максимума ко второму триместру беременности вме-
сте с увеличением митохондриальной массы плацен-
ты [24].

Защитные механизмы, направленные против об-
разования свободных радикалов и свободнорадикаль-
ного повреждения также усиливаются при беремен-
ности и защищают плод,  который,  тем не менее,  в 
определенной степени подвержен воздействию окси-
дативного  стресса  [24].  Исследования  с  плацентар-
ной перфузией показали, что перфузат плодовой ча-
сти  содержит  значительно  меньшие  концентрации 
липидных  перекисей,  чем  перфузат  с  материнской 
стороны [73,74], а плацентарные гомогенаты и препа-
раты щеточной каемки синцитиотрофобласта из пре-
рванных беременностей ранних сроков, середины и 
доношенной беременности показывают прогрессиру-
ющее увеличение акцепторов свободных радикалов 
[51,75,76]. Также, в ряде исследований была проде-
монстрирована  важная  роль  витаминов  С  и  Е  в 

предотвращении  свободнорадикального  поврежде-
ния [23,54].

Оксидативный стресс и последствия,  вызванные 
активными формами железа (главным образом, сво-
бодным железом) были подробно изучены. Эффекты 
избытка железа могут быть общими и местными. Об-
щий  избыток  железа  наблюдается,  например,  при 
трансфузионной  перегрузке  железом.  Хроническое 
всасывание препаратов,  содержащих большое коли-
чество железа, было также описано как редкая при-
чина общего избытка железа [29,33].

Местный избыток железа и железо-опосредован-
ный оксидативный стресс  развиваются  в  кишечной 
слизистой  оболочке,  печени,  селезенке,  костном 
мозге и плаценте. Подвергнутая действию поступаю-
щего избытка железа,  кишечная слизистая оболочка 
сохраняет большую его часть в форме ферритина, ко-
торый снижает возможные эффекты избытка свобод-
ного железа. Однако, она остается уязвимой к окис-
лительному  повреждению, вследствие постоянного 
присутствия небольшого избытка поступающего же-
леза [45]. Накопление железа в слизистой кишечника 
приводит к кишечным нарушениям и повреждению, 
что наблюдалось у больных, получавших железо для 
лечения [20]. Кроме того, было показано, что в усло-
виях большого количества железа в кишечнике часть 
его образует пассивно диффундирующий пул, не свя-
занный с трансферрином. Это железо легко достига-
ет печени и депонируется [71].

Таким образом, как местный, так и общий избы-
ток железа так же, как его дефицит - это состояния, 
при которых наблюдается свободнорадикальное по-
вреждение, что может привести к функциональным 
нарушениям и способствовать генетическим измене-
ниям.

Возникает закономерный вопрос: являются ли бе-
ременные женщины с железодефицитом более склон-
ными к развитию оксидативного стресса, развиваю-
щегося  вследствие  избыточной  абсорбции  железа, 
при назначении обычных терапевтических доз?

Результаты большого числа исследований как экс-
периментальных, так и клинических, основанных на 
изучении абсорбции железа в различные сроки бере-
менности, определении содержания неабсорбирован-
ного железа в кишке [70, 24], убедительно доказали, 
что  чрезмерный пероральный прием железа  железа 
во время беременности не может привести к  пере-
грузке железом, если у человека, получающего пре-
параты, нет генетических изменений в регулировании 
абсорбции железа и его метаболизма.

Вместе  с  тем,  беспокойство  вызывает  тот  факт, 
что дополнительное назначение железа согласно су-
ществующим рекомендациям даже у женщин с лег-
кой анемией может привести к значительному коли-
честву  неабсорбированного  железа,  остающегося  в 
кишке, что является нежелательным, поскольку ведет 
к большей степени местного оксидативного стресса, 
повреждению слизистой и еще большему нарушению 
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абсорбции. В связи с этим фактом, интерес представ-
ляют  исследования,  указывающие  на  большую  эф-
фективность интермиттирующих схем приема железа 
[44,70] или дополнение ежедневной терапии железом 
антиоксидантами [39].

Особого внимания заслуживает проблема анемии 
беременных,  развивающейся  на  фоне  инфекции.  С 
одной стороны, известно, что на фоне анемии увели-
чивается  частота  и  тяжесть  инфекционных процес-
сов,  как  острых,  так  и  хронических.  Например, 
Verstraelen H.  и  соавторы,  доказали,  что латентный 
дефицит  железа  в  начале  беременности  является 
сильным предиктором развития бактериального ваги-
ноза [67].

C другой стороны, развитие анемии при воспале-
нии связано со снижением продукции или биологи-
ческой активности эритропоэтина, нарушением фер-
рокинетики  и  наличием  гуморальных  ингибиторов 
эритропоэза [16]. Доказано, что ФНО-α и ИЛ-1 инги-
бируют продукцию эритропоэтина на уровне мРНК 
[16].  Вдовиченко  Ю.П.  и  соавт.  показали  наличие 
синдрома неадекватной продукции эритропоэтина на 
анемию у  беременных женщин с  воспалительными 
заболеваниями почек и анемией [3]. Петровой и со-
авт.  приведены  доказательства  того,  что  ферро-
терапия у беременных с анемией и пиелонефритом 
наиболее эффективна и безопасна (относительно раз-
вития  оксидативного  стресса)  после  купирования 
воспалительного процесса в почках и антиоксидант-
ной терапии витаминами С и Е [6].

Чрезвычайно  интересными  представляются  дан-
ные по изучению особенностей развития анемии бе-
ременных при гестозах. Бурлевым и соавт. показано, 
что у 50% беременных с гестозом и железодефицит-
ной анемии легкой степени тяжести встречается син-
дром неадекватной продукции эритропоэтина на ане-
мию  [2].  Патофизиологической  основой  развития 
этого  состояния  считают  дисфункцию  эндотелия, 
развивающуюся при гестозе. 

Таким  образом,  особого  внимания  заслуживает 
определение роли свободнорадикального окисления, 
дисфункции эндотелия в патогенезе железодефицит-
ных состояний и инфекционно-воспалительных забо-
леваний при беременности, а также обоснованность 
терапии  железом  при  сочетании  этих  осложнений, 
учитывая  низкую  эффективность  рутинной  ферро-
терапии у данного контингента женщин.

Влияние  анемии  на  течение  и  исходы 
беременности

Вопрос о влиянии анемии на течение и исходы бе-
ременности  широко  обсуждается  в  литературе  по-
следних  лет.  Множество  исследований  свидетель-
ствуют, что анемия является фактором риска перина-
тальной  смертности,  преждевременных  родов,  низ-
кой массы при рождении и других неблагоприятных 
эффектов  [15,53].  Letsky и  Williams обнаружили 
связь между анемией во время беременности и отда-
ленными нарушениями развития детей. Не подверга-

ется сомнению клиническое значение анемии тяже-
лой степени как фактора риска материнской смертно-
сти и неблагоприятных исходов для матери и плода 
[11,53]. Когортное исследование, проведенное в Па-
кистане, обнаружило увеличение риска рождения де-
тей с низкой массой тела и преждевременных родов у 
женщин с анемией в 1,9 и 4 раза по сравнению со 
здоровыми  беременными.  Кроме  того,  женщины 
страдающие анемией во время беременности, имеют 
в 3,7 раза больший риск внутриутробной гибели пло-
да и в 1,8 раза больший риск низкой оценки по шкале 
Апгар на первой минуте по сравнению со здоровыми 
беременными  [53].  При  железодефицитной  анемии 
возрастает риск невынашивания беременности, раз-
вития гестоза, плацентарной недостаточности, гипок-
сии плода и гипогалактии у матери [5,6,13].

Таким образом,  несмотря на большое число ис-
следований,  широкий  спектр  препаратов  железа  на 
фармацевтическом рынке,  отсутствие  должного эф-
фекта от проводимых мероприятий делает проблему 
профилактики и лечения анемии при беременности 
чрезвычайно актуальной и важной задачей.

Лечение и профилактика анемии 
беременных

Наиболее простым и эффективным методом про-
филактики  анемии у  беременных женщин является 
пероральный прием препаратов железа. ВОЗ [37] ре-
комендует  профилактическое  применение  препара-
тов железа в дозе 60 мг всем беременным женщинам. 
Прием необходимо начинать как можно раньше (не 
позднее третьего месяца) и продолжать до конца бе-
ременности. В регионах с частотой железодефицит-
ной анемии более 40%, профилактический прием же-
леза  необходимо  продолжить  на  протяжении  по 
меньшей мере 3 месяцев после родов. Если у женщи-
ны  имеется  анемия,  то  препараты  железа  следует 
применять в лечебной дозе (120 мг).

Анализ результатов ряда рандомизированных ко-
гортных исследований (обзор 17 исследований, с уча-
стием 2578 женщин, изучались методы лечения ане-
мии при беременности) [39], показывает, что ораль-
ное назначение железа уменьшило риск возникнове-
ния  анемии  во  втором  триместре  беременности,  а 
уровень  гемоглобина  и  ферритина  в  плазме  были 
выше  по  сравнению с  плацебо.  Ежедневный  перо-
ральный  приём  препаратов  железа  лучше  повысил 
уровень гемоглобина, чем оральное назначение желе-
за  два  раза  в  неделю.  В  тоже  время  пероральный 
приём препаратов железа два раза в неделю более эф-
фективно повысил уровень гемоглобина, чем ораль-
ное назначение железа один раз в неделю. Более вы-
сокие дозы перорального железа не увеличили значе-
ния  гематокрита,  однако  уровень  гемоглобина  был 
выше, и анемия возникала реже при добавлении ви-
тамина А к обычному железу.

По сравнению с пероральным приемом, гематоло-
гические параметры были лучше при внутримышеч-
ном введении железа,  а  по сравнению с внутримы-
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шечным введением железа - параметры были лучше 
при внутривенном назначении железа. Побочные эф-
фекты  со  стороны  желудочно-кишечного  тракта 
(тошнота и запор) чаще возникали при пероральном 
приёме  железа.  Внутримышечное  введение  железа 
сопровождалось болевыми ощущениями в месте вве-
дения. Нарушение пигментации кожи в месте инъек-
ции чаще наблюдалось при внутримышечном введе-
нии железа, чем при внутривенном.

В последнее время несколькими исследованиями 
белорусских  ученых  была  доказана  эффективность 
интермиттирующего режима профилактики с мини-
мальной дозой элементарного железа 3200 мг за бе-
ременность в виде 2-х курсов по 6-7 недель с 14-16 и 
с 28-30 недели, с приемом препарата 2-3 раза в неде-
лю  (разовая  доза  80-100  мг)  Для  лечения  анемии 
предложена схема приема 80-100 мг железа в сутки, 
на протяжении 6 недель, с последующим этапом на-
сыщения длительностью 6-7 недель по интермитти-
рующей схеме [5,16].

С  точки  зрения  выбора  препарата,  в  последнее 
время вырабатывается доказательная база преимуще-
ства гидроксид полимальтозного комплекса железа в 
лечении железодефицитной анемии беременных, от-
носительно  таких  параметров  как  качество  жизни, 
стоимость-эффективность  и  стоимость-полезность 
[18].

Целью настоящего исследования явилась оценка 
заболеваемости анемией беременных женщин, тече-
ния беременности и родов у беременных с анемией. 
Исследование  проводилось  в  Витебском  регионе  в 
условиях реализации регионарной программы лече-
ния и профилактики дефицитных состояний у бере-
менных и бесплатного обеспечения препаратами же-
леза.

Материал и методы исследования
Нами проведен сплошной ретроспективный ана-

лиз 453 историй родов и индивидуальных карт бере-
менных  женщин,  родоразрешенных  в  родильном 
доме УЗ «БСМП» г. Витебск в период с 01.01.08. до 
29.01.08. (сплошной анализ).

Результаты и их обсуждение
На основе  ретроспективного  анализа  установле-

но,  что  208  из  453  обследованных  женщин  имели 
уровень  гемоглобина <110  г/л.  Таким образом рас-
пространенность анемии составила 45,9%. При этом 
необходимо отметить, что в первом триместре бере-
менности анемия была выявлена у 22 женщин из 301 
обследованных (7,3%), только у 1 беременной (4,5%) 
анемия была средней степени тяжести, у остальных 
пациенток отмечена легкая анемия. Средний уровень 
гемоглобина составил 125,2±0,66 г/л. Во втором три-
местре анемия была установлена в 67 случаях из 304 
обследованных  (22%),  только  1  пациентка  (1,5%) 
имела анемию средней степени тяжести, в остальных 
случаях  наблюдалась анемия легкой степени. Сред-
ний уровень гемоглобина во втором триместре соста-

вил 116,8±0,55 г/л. В третьем триместре распростра-
ненность анемии составила 148 случаев из 421 об-
следованных (35,2%),  из  них у 8  пациенток  (5,4%) 
отмечалась анемия средней степени тяжести.  Сред-
ний уровень гемоглобина в третьем триместре соста-
вил 113,3±0,5 г/л. В сроке родов анемия была выявле-
на у 55 из 250 беременных (22%), только в двух слу-
чаях  она  была  средней  степени  тяжести.  Средняя 
концентрация гемоглобина составила 118,2±0,76 г/л. 
Согласно  критериям  ВОЗ  в  послеродовом  периоде 
диагноз анемии устанавливали при уровне гемогло-
бина <100 г/л. В послеродовом периоде анемия была 
установлена в 67 наблюдениях из 445 (15%). Сред-
ний уровень гемоглобина 114,7 г/л. Группы беремен-
ных женщин с наличием или отсутствием анемии не 
различались  по  средним  значениям  срока  родов  и 
массы плода. Оперативное родоразрешение выполня-
лось в 17,8% случаев в группе женщин с анемией и в 
14,3% случаев без анемии. Также в группе беремен-
ных с анемией несколько чаще отмечались эпизоды 
острой  или  обострения  хронической  инфекции 
70,7%,  и  62,3%  соответственно.  Корреляционный 
анализ в группе беременных с анемией позволил вы-
явить высокую положительную связь между сроком 
беременности и весом плода (r=0,75, p<0,05), умерен-
ную положительную связь между концентрацией ге-
моглобина  в  сроке  родов  и  послеродовом  периоде 
(r=0,44, p<0,05). Также была выявлена умеренная от-
рицательная связь между концентрацией гемоглоби-
на  в  послеродовом периоде и  наличии гестоза  (r=-
0,38, p<0,05) и умеренная положительная связь меж-
ду наличием гестоза и оперативным родоразрешени-
ем (r=0,34, p<0,05).

Выводы
1. Распространенность анемии при беременности 

в выборочной совокупности составляет 45,9% по дан-
ным стационаров и женских консультаций (если за вре-
мя беременности по цифрам гематологических показа-
телей можно выставить диагноз анемии). Этот показа-
тель  значительным образом отличается  от  официаль-
ной  статистики  и  переводит  эту  проблему  в  нашем 
регионе по критериям ВОЗ (табл.1) в «проблему, кото-
рая представляет высокую значимость для обществен-
ного здоровья». 

2. Основной причиной развития железодефицит-
ной анемии является повышенная потребность женщи-
ны в железе в период беременности, которая часто раз-
вивается на фоне латентного дефицита железа,  сфор-
мировавшегося в прегравидарном периоде.

3. Частота анемии на протяжении беременности 
возрастает  от  I триместра  -  7,3%  к  III триместру  - 
35,2%, и снижается в сроке родов до 22%. В послеро-
довом периоде распространенность анемии снижается 
до 15%. Полученные данные свидетельствуют об эф-
фективности лечения анемии, в особенности на стаци-
онарном этапе, и недостаточно эффективных мерах по 
профилактике анемии во время беременности. 

4. Минимальным  диагностическим  набором  те-
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стов для выявления дефицита железа (как в виде ане-
мии, так и в виде латентного и прелатентного дефици-
та)  является  уровень  гемоглобина  и  сывороточный 
ферритин. 

5. Прием препаратова желез во время беременно-
сти не может привести к перегрузке железом, если у 
человека,  получающего  препараты,  нет  генетических 
изменений  в  регулировании  абсорбции  железа  и  его 
метаболизма.

6. Ферротерапия у беременных с анемией и ин-

фекционными процессами наиболее эффективна и без-
опасна (относительно развития оксидативного стресса) 
после купирования воспалительного процесса.

7. Наиболее  эффективна  профилактика  анемии 
приемом препаратов железа в интермиттирующем ре-
жиме (разовая доза 80-100 мг).

8.  Для лечения анемии может быть рекомендова-
на схема приема 80-100 мг железа в сутки, на протяже-
нии 6 недель, с последующим этапом насыщения дли-
тельностью 6-7 недель по интермиттирующей схеме.
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Современные клинико-диагностические 
критерии герпетической инфекции у 
новорожденных 

Методом ПЦР обследовано 86 новорожден-
ных детей, переведенных из родильных домов 
г. Витебска и области в Витебскую детскую 
областную  клиническую  больницу.  В  ре-
зультате  проведенного  исследования  вирус 
простого герпеса выявлен у каждого восьмого 
ребенка. Все дети, инфицированные ВПГ, ро-
дились недоношенными в асфиксии различной 
степени  тяжести.  В  клинической  картине 
инфицированных  новорожденных  доминиру-
ет поражение ЦНС, причем ведущим являет-
ся синдром угнетения.

Введение
Герпетическая  инфекция (ГИ)  у новорожденных 

может быть проявлением как внутриутробного (вро-
жденная),  так  и  перинатального  (интра-  и  постна-
тального) инфицирования. При этом может развиться 
локализованная  и  генерализованная  формы  инфек-
ции. Согласно данным разных авторов герпес у ново-
рожденных встречается с частотой 1 случай на 1500-
15000  родов  [1,2,4,5,6].  Врожденная  герпетическая 
инфекция передается  ребенку в анте-  или интрана-
тальном периоде, причем, наибольший риск инфици-
рования имеет место при первичном заражении мате-
ри в период беременности - 40-50%, при рецидиве – 
5-8%. Заражение матери после 32 недель беременно-
сти приводит к инфицированию 10% плодов, а нака-
нуне родов – 40-60% [1,4,6,8].

К факторам риска передачи вируса простого гер-
песа от матери новорожденному относятся:

• первичное  инфицирование  матери  в  третьем 
триместре беременности (вероятность инфицирования 
около 70%);

• инвазивные методы обследования плода (до и 
во время родов); 

• преждевременные роды (до 38 недель);

• возраст матери до 21 года [1].

Установлено,  что  инфицирование  в  I  триместре 
беременности приводит к развитию у плода микро-, 
гидроцефалии, пороков сердца, желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ), мочеполовой системы, скелета, ка-
таракты, глухоты. Инфицирование во  II и  III триме-
страх  вызывает у плода гепатоспленомегалию, ане-
мию, желтуху, гипотрофию, пневмонию, менингоэн-
цефалит, сепсис [3,5,8]. Если же рождается живой ре-
бенок, то клинические признаки врожденной ГИ про-
являются с момента рождения или в первые 24-48 ча-
сов после него. 

Заболевание может проявляться в виде:
1. SEM – синдрома («skin,  eyes and/or mouth») с 

поражением кожи, глаз и слизистой полости рта.  Без 
своевременного назначения противовирусной терапии 
эта форма легко переходит в одну из двух других с бо-
лее тяжелым течением. 

2.  Генерализованной  герпетической  инфекции 
(ГГИ), при которой поражаются внутренние органы и у 
67-75% детей – ЦНС.

3. Герпетического энцефалита/менингоэнцефали-
та (с поражением кожи у 2/3 детей). 

Максимальная летальность приходится на диссе-
минированную форму ГИ - 30-40% (без специфиче-
ской противовирусной терапии - до 90%) [1,7,8].

Врожденная ГИ обычно протекает тяжело, в фор-
ме ГГИ, и сопровождается поражением кожи, слизи-
стых оболочек, глаз, ЦНС, внутренних органов (пече-
ни, легких, надпочечников и т. д.). При выздоровле-
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нии возможны остаточные явления: в виде хрониче-
ских органических поражений органов, вовлеченных 
в патологический процесс в острый период (микроф-
татьмии, гидро- или микроцефалии, хориоретинита, 
пневмосклероза  и  т.  д.)  Неврологические  послед-
ствия развиваются у 70% детей с ГЭ. Инкубацион-
ный период  ГИ, приобретенной новорожденным  во 
время или после родов, колеблется от 2 до 30 суток. 

Клиническая картина характеризуется синдрома-
ми поражения разных органов и систем:

1. респираторного тракта (по типу ОРИ); 

2. кожи и слизистых оболочек;

3. ЦНС  (угнетение  рефлексов  новорожденного, 
особенно сосания и глотания, гипертензионно-ликвор-
ный синдром, гипотония, гипорефлексия, апноэ, нару-
шение терморегуляции, судорожный синдром и т. д.);

4. внутренних  органов  (гепатит,  гепатолиеналь-
ный синдром,  пневмония или пульмонит,  панкреатит, 
миокардит,  нефрит,  надпочечниковая  недостаточность 
и др.);

5. ДВС-синдромом (геморрагическая сыпь, повы-
шенная  кровоточивость  из  эрозий,  носа,  ушей,  в  ме-
стах инъекций, дегтеобразный стул) [2,3,4,5].

ЦНС поражается  у  30-35% новорожденных,  что 
проявляется в основном на 15-17-й день жизни и ха-
рактеризуется высокой летальностью (от 30 до 70%). 
У 20% заболевших детей обнаруживаются явления 
энцефалита  (выбухание  родничка,  гене-
рализованные  судороги,  гипертензия,  мышечная 
гипо- или гипертония, кома). Все это укладывается 
в симптоматику сепсиса. При таком течении патоло-
гического процесса смерть наступает от шока, комы 
и нарушения свертывания крови. Тем не менее, энце-
фалит может протекать и в менее тяжелой форме: ло-
кальный  или изолированный. ЭЭГ характеризуется 
наличием  периодически  возникающих  медленных 
волн или  типовых разрядов.  При УЗИ мозга выяв-
ляется  отек  и  «набухание  мозга»,  инфильтраты, 
омертвение участков мозга и кисты. Особенно часто 
эти изменения обнаруживаются в перивентрикуляр-
ных пространствах лобных и теменных долей. Ис-
следование спинномозговой жидкости часто выяв-
ляет  плеоцитоз  (преимущественно 
лимфоцитарный), они составляют от 50 до 300 и более 
клеток в мм3. Концентрация белка в ликворе может 
достигать  1000  mg/dl.  Если  же  в  ликворе  обна-
руживаются лимфоциты, то есть основания предполо-
жить наличие геморрагического некроза в мозговой 
ткани. Тяжесть состояния новорожденного усугубля-
ется присоединяющейся герпетической пневмонией, 
сопровождающейся  токсикозом,  образованием  ле-
гочных кист и спонтанного пневмоторакса  [5]. При-
мерно у половины выживших детей остаются выра-
женные изменения со стороны ЦНС.

 Приобретенная  ГГИ  у  новорожденных  в 
большинстве  случаев  протекает  с  одновременным 
поражением  ЦНС  и  внутренних  органов.  Леталь-

ность  в  данном  случае  может  достигать  80-90%  и 
приближается к абсолютной при отсутствии специ-
фической  противогерпетической  химиотерапии 
[1,2,3,4]. 

Диагноз ГИ подтверждается с помощью класси-
ческого вирусовыделения на чувствительных клеточ-
ных культурах, иммунофлюоресцентным и серологи-
ческим методами, использованием современных мо-
лекулярно-биологических методов (ПЦР, дот-гибри-
дизация), что позволяет диагностировать всю группу 
герпесвирусов, включая ВГЧ-6, ВГЧ-7 и ВГЧ-8 типы. 
Многие  исследователи  подчеркивают  важную  роль 
одновременного  использования  нескольких  методов 
диагностики.

В качестве скринингового метода при диагности-
ке  ГВИ  рекомендуется  использовать  метод  ПЦР 
[3,4,6].

В качестве подтверждающего - метод выделения 
вируса на чувствительных клеточных культурах. Ви-
русологический  метод  является  «золотым  стан-
дартом»  в  диагностике  герпетической  инфекции 
[1,6]. Однако этот метод недоступен большинству ме-
дицинских  учреждений,  так  как  культивирование с 
использованием клеточных культур является процес-
сом трудоемким, дорогостоящим, требующим высо-
кой квалификации персонала.

Лечение при всех формах неонатальной герпети-
ческой инфекции заключается в раннем назначении 
противовирусной терапии. У новорожденных при ло-
кализованных формах заболевания применяют ацик-
ловир внутривенно в дозе 45 мг/кг/сут, при генерали-
зованной инфекции и менингоэнцефалите – в дозе 60 
мг/кг/сут. Энтеральное введение ацикловира у ново-
рожденных детей считается недостаточно эффектив-
ным [1,9]. Длительность лечения ацикловиром зави-
сит  от  формы неонатального герпеса:  локализован-
ная требует лечения в течение 10-14 дней, генерали-
зованная и менингоэнцефалит – не менее 21 дня. В 
комплексную терапию генерализованных форм, осо-
бенно у недоношенных детей, включаются стандарт-
ные внутривенные иммуноглобулины и иммуногло-
булины с высоким титром антител к вирусу простого 
герпеса, а также виферон в свечах в дозе 150000 МЕ 
1 раз в сутки в течение 5 дней. Поддержание жизнен-
но важных функций органима ребенка при генерали-
зованной форме неонатального герпеса проводится в 
соответствии  с  общими  принципами  интенсивной 
терапии. Важное место в лечении герпетического ме-
нингоэнцефалита занимает адекватная противосудо-
рожная терапия. Необходимо поддерживать грудное 
вскармливание, так как даже при первичной инфек-
ции у матери проникновение ВПГ в молоко малове-
роятно. Исключение составляют лишь случаи, когда 
герпетические высыпания располагаются на груди.

Целью  нашего  исследования  явилось  определе-
ниеклинико-диагностических  критериев  герпетиче-
ской инфекции у новорожденных.

Материалы и методы
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Нами обследовано 86 новорожденных, переведен-
ных из родильных домов г. Витебска и области в Ви-
тебскую детскую областную клиническую больницу. 
Были проведены сбор анамнеза, клиническое и лабо-
раторное  обследование.  Клиническое  обследование 
включало исследование неврологического статуса  и 
осмотр  врачей  смежных  специальностей  (невролог, 
окулист, кардиолог). В план лабораторного обследо-
вания, кроме рутинных методов (общего анализа кро-
ви, общего анализа мочи, ЭКГ, биохимического ана-
лиза  крови)  было включено обследование детей  на 
внутриутробную  инфекцию  методом  полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). Для проведения ПЦР – диа-
гностики у  детей забор материала проводится  пла-
стиковым катетером из задней стенки глотки на 10 – 
14 сутки жизни, затем помещается в транспортную 
среду.

Для  исключения  контаминации  проб  их  забор 
производится только одноразовым инструментарием 
(шприцы, зонды, щеточки).  Взятый материал поме-
щается в одноразовые пробирки (типа “Эппендорф”) 
в транспортную среду, предоставляемую ПЦР-лабо-
раторией.  До  транспортировки  в  ПЦР-лабораторию 
отобранный биоматериал хранится при температуре 
2–4 °С не более 48 часов. Подготовка пробы и поста-
новка анализа являются универсальной процедурой и 
осуществляются согласно инструкции, приложенной 
к набору. Предлагаемый метод прост в исполнении, 
автоматизирован и позволяет получить результат ана-
лиза в течение одного рабочего дня.

Основным достоинством метода является чрезвы-
чайно высокая чувствительность анализа – до 1 ко-
пии геномной ДНК возбудителя инфекции в исследу-
емой пробе в “nested”–варианте ПЦР (с “внутренней” 
и  “внешней”  парами олигонуклеотидов-праймеров). 
Чувствительность выявления ДНК в ПЦР с одной па-
рой праймеров составляет обычно 30–100 копий ге-
нома в исследуемой пробе.

Всем новорожденным проводилась нейросоногра-
фия и по показаниям компьютерная томография го-
ловного мозга.

Результаты
Все обследованные дети переводились из родиль-

ных домов на  второй  этап  выхаживания на 1  – 25 
(10,2 ±1,11) сутки. В исследуемой группе была доно-
шенные и недоношенные дети: срок гестации состав-
лял от 26 до 41 (34,2±0,39) недель. Из 86 детей было 
42 девочки и 44 мальчика. Антропометрическое ис-
следование  показало,  что  вес  детей  при  рождении 
был от 950 до 4320г (2116,9±76,68), длина тела – от 
32 до 57 см (45,11±0,48), окружность головы – от 24 
до 36 см (30,54 ±0,28). Оценка по шкале Апгар при 
рождении составляла на первой минуте от 1 до 8 бал-
лов (6,5±0,14). Пять новорожденных, в связи с нарас-
танием синдрома дыхательных расстройств в дина-
мике  после  рождения,  были  переведены  на  ИВЛ. 
Продолжительность  лечения  детей  в  стационаре 
была от 4 до 85 (35,19±1,8) дней.

Из 86 обследованных детей у 11 (12,8%) был об-
наружен вирус простого герпеса (II тип). Анализ ан-
тенатального развития детей обследованной группы 
показал, что у всех из них имело место осложненное 
течение  внутриутробного  периода.  Наиболее  часто 
встречающимися  осложнениями  беременности  яви-
лись угроза прерывания, многоводие, задержка вну-
триутробного  развития  плода,  хроническая  внутри-
маточная  гипоксия,  фетоплацентарная  недоста-
точность,  хроническая  никотиновая  зависимость, 
истмико-цервикальная недостаточность, кольпит, ин-
фильтративный туберкулез легких, сахарный диабет. 
Четверо недоношенных родились при многоплодной 
беременности. Наиболее частыми осложнениями ро-
дов  явились:  преждевременное  излитие  околоплод-
ных вод, длительный безводный период, преждевре-
менная отслойка нормально расположенной плацен-
ты. Трое детей извлечены путем операции кесарева 
сечения.

Все  новорожденные,  у  которых  был  обнаружен 
вирус простого герпеса (II тип) родились недоношен-
ными, срок гестации составил от 30 до 36 (32,5±0,53) 
недель.  Масса  тела  при  рождении  варьировала  от 
1300 до 3620 (1931,8±186,5). Оценка по шкале Апгар 
при рождении - от 5 до 8 (6,27±0,3) баллов, причем 
асфиксия  различной  степени  тяжести  была  у  10 
(90,9%) из 11, один из них после рождения был пере-
веден на ИВЛ в связи с нарастающей дыхательной 
недостаточностью.

У  всех  обследованных  недоношенных  детей  в 
клинике доминировало поражение ЦНС, причем ве-
дущим синдромом явился синдром угнетения. Наря-
ду с поражением ЦНС, наиболее часто в патологиче-
ский процесс вовлекалась система органов дыхания: 
респираторный дистресс-синдром с исходом в пнев-
монию диагностирован у 6 (6,9% ) новорожденных, 
функционирующее овальное окно также у 6 (6,9%), 
анемия смешанного генеза у 4 (4,6%), задержка вну-
триутробного развития по диспластическому типу у 
3 (3,5%), ретинопатия различной степени тяжести у 2 
(2,3%), множественные особенности развития, тром-
боцитопения, отечный синдром – по 1 (1,2%) соот-
ветственно. Двоим детям был выставлен диагноз ге-
нерализованной  герпетической  инфекции  (2,3%). 
Приводим клинический пример.

Ребенок женщины С., (медицинская карта стацио-
нарного  больного  №1402),  от  II беременности  на 
фоне инфильтративного туберкулеза легких, цирроза 
печени,  сахарного  диабета,  токсикодисметаболиче-
ской энцефалопатии, кольпита в сроке 24-26 недель; 
роды  II, преждевременные в сроке 31 неделя геста-
ции. Оценка по шкале Апгар 5-6 баллов, масса тела 
при рождении 1300,  длина тела  39 см,  окружность 
головы 27 см, груди – 26 см. Состояние ребенка при 
рождении  тяжелое,  обусловлено  неврологической 
симптоматикой: крик болезненный, монотонный, мы-
шечная гипотония, гипорефлексия, физиологические 
рефлексы периода новорожденности  угнетены.  Над 
легкими дыхание проводится с обеих сторон, ослаб-
лено, число дыханий – 56 в 1 минуту,  тоны сердца 
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приглушены, ритмичные, 142 в 1 минуту. Кожные по-
кровы  бледно-розовые  с  цианотичным  оттенком. 
Передняя брюшная стенка мягкая. Печень выступает 
из-под края реберной дуги на 2 см, селезенка у края 
реберной дуги. После рождения ребенок помещен в 
кювез, назначена кислородотерапия, антибактериаль-
ная терапия цефотаксимом в дозе 100 мг/кг в сутки, 
антигеморрагические средства, инфузионная терапия 
с целью дезинтоксикации. На 3 день жизни с диагно-
зом:  «Инфекция  специфичная  для  перинатального 
периода,  неуточненная»,  ребенок  был  переведен  в 
отделение  реанимации  и  интенсивной  терапии  Ви-
тебской  детской  областной  клинической  больницы. 
Состояние  при  поступлении  тяжелое,  обусловлено 
неврологической симптоматикой: крик болезненный, 
монотонный,  мышечная  гипотония,  гипорефлексия, 
физиологические  рефлексы периода  новорожденно-
сти угнетены, тремор конечностей при беспокойстве, 
кожные покровы желтушные (IV степень по шкале 
Крамера), акроцианоз, цианоз носогубного треуголь-
ника, над легкими на глубоком вдохе выслушивались 
крепитирующие хрипы, гепатоспленомегалия. В ана-
лизе крови общем эритроциты - 5,5·1012/л, Hb - 180 
г/л, ЦП - 0,98, Ht - 0,58, тромбоциты - 240·109/л, лей-
коциты – 9,6·109/л, эозинофилы -1%, палочко-ядер-
ные – 2%, сегменто-ядерные – 68%, моноциты – 3%. 
В анализе мочи при поступлении – следы белка, еди-
ничные эритроциты, бактерии. Учитывая отягощен-
ный  соматический  и  акушерско-гинекологический 
анамнез, неврологический статус, ребенку с диагно-
стической  целью  проведена  люмбальная  пункция. 
Ликвор  вытекал  частыми  каплями,  светло-желтый, 
прозрачный.  Цитоз  –  104  клетки  в  3  мм³,  белок  – 
0,554 г/л,  реакция Панди – слабо положительная, в 
формуле – сегменто-ядерные – 6%, моноциты – 37%, 
лимфоциты – 37%, макрофаги – 24%, определяются 
единичные  свежие  и  выщелоченные  эритроциты; 
глюкоза – 1,93 ммоль/л, хлориды – 118,6 ммоль/л. В 
биохимическом  анализе  крови  –  глюкоза  –  3,61 
ммоль/л,  мочевина  –  1,43  ммоль/л,  общий  белок  – 
45,89 ммоль/л, билирубин общий – 284, 13 мколь/л, 
непрямой – 282,03 мколь/л, прямой – 2,1 мколь/л, ка-
лий – 5,6 ммоль/л, натрий – 140,0 ммоль/л, хлориды 
– 110, 3 ммоль/л. При исследовании гормонов радио-
иммунным  методом  выявлена  гипокортизолемия 
(кортизол  -58,31  Нмоль/л,  при  норме  –  190-750 
Нмоль/л). В иммунограмме отмечается снижение Т- 
лимфоцитов общих – 56% (при норме 58-67%), Т- су-
прессоры и В- лимфоциты – нижняя граница нормы. 
В дальнейшем, в общих анализах крови отмечалось 
снижение показателей тромбоцитов до 36·109/л, Hb 
до 83 г/л.  В анализах  мочи в динамике – белок до 
0,017 г/л, лейкоциты – 13-15 в поле зрения и группы, 
эритроциты – 2-3 в поле зрения измененные, цилин-
дры гиалиновые  и  зернистые  –  0-1  в  поле  зрения. 
При нейросонографическом исследовании выявлена 
перивентрикулярная лейкомаляция 3 степени; на РКТ 
головного мозга – косвенные признаки субарахнои-
дального кровоизлияния. На рентгенограмме органов 
грудной клетки – болезнь гиалиновых мембран 1 сте-
пени. ПЦР- исследование: в клиническом материале 

обнаружен фрагмент ДНК-возбудителя  HSV II type. 
Ребенок  осмотрен  врачами-специалистами:  фтизиа-
тром – туберкулезной патологии в легких не выявле-
но; невролог – инфекция, специфичная для перина-
тального  периода  генерализованная;  кардиолог  – 
функционирующее овальное окно, НК0; эндокрино-
лог - гипокортизолемия; генетик – пренатальная ги-
потрофия, отягощенная наследственность (сахарный 
диабет, туберкулез у матери); окулист - ретинопатия 
недоношенных  I-II  стадии,  активная  фаза.  В  ре-
зультате проведенных клинических и лабораторных 
обследований выставлен диагноз:  Генерализованная 
герпетическая инфекция (ПЦР- исследование: в кли-
ническом материале обнаружен фрагмент ДНК-воз-
будителя HSV II type). Перивентрикулярная лейкома-
ляция.  Церебральное нетравматическое кровоизлия-
ние. Синдром угнетения ЦНС Неонатальная желтуха. 
Анемия недоношенного. Тромбоцитопения. Гипокор-
тизолемия. Функционирующее овальное окно, НК0. 
Ретинопатия  недоношенного  I-II  стадия,  активная 
фаза. Недоношенность, 31 неделя гестации. 

Проведено  лечение:  ацикловир  внутривенно  в 
дозе 60 мг/кг/сут. в течение 21 дня, виферон 150000 
по 1 свече 2 раза в день – 5 дней, антибактериальная 
терапия (амоксиклав, паинем) курсами по 14 дней в 
возрастной дозе, антимикотические средства (флюко-
назол),  с антигеморрагической целью – плазма све-
жезамороженная,  с  заместительной  –  переливание 
ЭМОЛТ  одногрупной,  симптоматические  средства, 
препараты для нормализации церебральной гемоди-
намики.

В результате проведенного лечения состояние ре-
бенка улучшилось: стал активно самостоятельно со-
сать  из  соски,  однако в  массе  прибывал медленно; 
нормализовалась  спонтанная  двигательная  актив-
ность,  мышечный  тонус  дистоничен;  сохранялась 
тенденция к запрокидыванию головы, взгляд не фик-
сировал.

Для дальнейшего лечения ребенок в возрасте 2,5 
месяцев был переведен в Толочинскую ЦРБ.

Представленный клинический пример интересен 
тем, что у недоношенного ребенка от матери с тяже-
лой  экстрагенитальной  и  генитальной  патологией 
развилась  генерализованная  герпетическая  инфек-
ция.  Учитывая  системность  поражения,  задержку 
внутриутробного  развития,  наиболее  вероятно,  что 
инфицирование плода произошло восходящим путем 
в  третьем  триместре  беременности.  Согласно  мне-
нию ряда авторов [1,4,6],  персистенция микроорга-
низмов  в  околоплодных  водах  приводит  к  наруше-
нию их бактерицидных свойств.  Бактериальные хе-
мотаксины стимулируют  «миграцию» в  околоплод-
ные воды нейтрофилов из сосудов пуповины. Содер-
жащиеся в околоплодных водах нейтрофилы и бакте-
рии выделяют фосфолипазу, которая в процессе фер-
ментации из клеток амниона образует арахидоновую 
кислоту. Последняя в последующем превращается в 
простогландины Е2 и F2α, стимулирующие расшире-
ние шейки матки и её сокращения, что приводит, в 
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конечном  итоге,  к  преждевременному  прерыванию 
беременности. 

Генерализация  инфекционного  процесса  у  недо-
ношенного  новорожденного  произошла  вследствие 
дефекта как клеточного, так и, возможно, гумораль-
ного звеньев иммунитета.

Выводы
1. При обследовании методом ПЦР вирус просто-

го герпеса (II тип) выявлен у 11 из 86 детей, то есть у 
каждого 8 ребенка.

2. Все  дети,  инфицированные  ВПГ,  родились 
недоношенными (срок  гестации от 30 до 36 недель), 
что подтверждает мнение ряда авторов о влиянии ин-
фекции на сократительную деятельность матки. 

3. Рождение детей в асфиксии различной степени 
тяжести, свидетельствует о влиянии вируса герпеса на 
фетоплацентарный комплекс и, как следствие, на вну-
триутробное развитие плода.

4. У новорожденных,  инфицированных  вирусом 
простого герпеса (II тип) в клинической картине доми-
нирует  поражение  ЦНС,  причем  ведущим  является 
синдром угнетения.
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Опыт применения

С. Н. Занько
«Витебский государственный 
медицинский университет»

г. Витебск

Бактериальный вагиноз:
проблема и возможные пути решения

Проведена оценка эффективности различ-
ных  схем  терапии  бактериального  вагиноза 
(БВ). В результате проведенного анализа схе-
му терапии орнизолом (по 500 мг 2 раза в сут-
ки в течение 5 дней) можно отнести к опти-
мальному  варианту  первого  выбора  лечения 
БВ. Орнизол не вызывает серьезных осложне-
ний,  хорошо переносится, удобен в примене-
нии.  У  женщин  репродуктивного  возраста,  
как  правило,  прогноз  благоприятный.  Ввиду 
большого количества факторов, предраспола-
гающих  к  развитию  БВ,  остается  актуаль-
ным вопрос  о  проведении профилактики его  
рецидивов.

Диагностика  и  эффективная  терапия  инфекций, 
передаваемых половым путем (ИППП), были и оста-
ются актуальными и активно обсуждаемыми вопро-
сами  в  дерматовенерологии,  акушерстве,  гинеколо-
гии и урологии,  поскольку носят междисциплинар-
ный характер. Кроме этого, не всегда у специалистов, 
работающих хотя и в близких, но смежных областях 
клинической медицины, имеются единые взгляды на 
проблему.

Динамика регистрируемых в Российской Федера-
ции и в нашей республике «классических» ИППП в 
последнее  десятилетие  характеризуется  значитель-
ными колебаниями (стабильный рост, как в случае с 
хламидийной инфекцией, заметное снижение, харак-
терное для гонореи, или синусоидальное изменение 
динамики  сифилиса,  когда  значительный  рост  сме-
нялся столь же значительным снижением). В отноше-
нии вагинальных инфекций, таких как трихомониаз 
или бактериальный вагиноз (БВ), существенной ди-
намики не зарегистрировано [2].

Инфекции влагалища встречаются настолько ча-
сто, и настолько разнообразны причины возникнове-
ния выделений из влагалища, что в «Европейском ру-
ководстве по заболеваниям, передаваемым половым 
путем” (2004) эта патология была объединена в раз-
дел  «Ведение  больных  с  выделениями  из 
влагалища». В нем рассматриваются бактериальный 
вагиноз,  урогенитальный  трихомониаз  и  урогени-
тальный кандидоз.

Форма  инфекционной  патологии  влагалища  — 
бактериальный  вагиноз  была  выделена  в  1984  г. 

Именно на этой инфекции мы и остановимся подроб-
нее.

Бактериальный вагиноз — полимикробный невос-
палительный  вагинальный  синдром,  возникающий 
вследствие  резкого  дисбаланса  вагинальной микро-
флоры, вызванного замещением доминирующих ми-
кроорганизмов  рода  Lactobacillus  ассоциацией  раз-
личных бактерий, в том числе  Gardnerella vaginalis, 
анаэробов  (Bacteroides,  Prevotella,  Porphyromonas,  
Mobiluncus,  Peprostreptococcus)  и  Mycoplasma 
hominis  [1].  Характерным является  отсутствие  при-
знаков воспалительных изменений влагалища, а так-
же патогенных возбудителей, таких как  Trichomonas 
vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, Candida albicans.

Наиболее  часто  используемыми  в  клинической 
практике синонимами термина «бактериальный ваги-
ноз» являются неспецифический вагинит, гарднерел-
лез, анаэробный вагиноз, неспецифический вагиноз, 
аминокольпит, мобилункус и др. Данные о заболевае-
мости женщин БВ вариабельны, так как зависят от 
популяции, характера применяемых методов диагно-
стики, трактовки клинических проявлений заболева-
ния и других факторов.

Частота БВ, по данным различных авторов, колеб-
лется от 30 до 80% в общей популяции.

Современная  тактика  лечения  ВБ  должна 
предусматривать  использование  наиболее  эффек-
тивных диагностических или терапевтических меро-
приятий, целесообразность которых доказана много-
летними хорошо организованными исследованиями. 
Все подобные мероприятия в настоящее время регу-
лируются  протоколами  ведения  больных.  В  основу 
уже принятых и еще разрабатываемых в различных 
странах протоколов ведения больных с ИППП легло 
опубликованное в 2001 г. Европейское руководство.

В  развитии  патологического  процесса  большое 
значение  имеет  колонизационная  резистентность 
слизистой  оболочки  влагалища,  которая  определяет 
устойчивость ее эпителия к колонизации условно-па-
тогенными  и  патогенными  микроорганизмами  [4]. 
Колонизационная резистентность обеспечивается со-
вокупностью разнообразных факторов. На слизистых 
оболочках это прежде всего муцин. В муцин встрое-
ны и в нем функционируют все защитные факторы: 
резистентная  микрофлора,  секреторные  антитела, 
разнообразные бактерицидные молекулы типа лизо-
цима, лактоферрина, токсические метаболиты кисло-
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рода, азота и т. д.

Одним  из  основных  факторов  местной  проти-
воинфекционной защиты репродуктивного тракта яв-
ляется нормальная микрофлора влагалища.  Количе-
ственный и качественный ее состав зависит от воз-
раста и эндокринного статуса женщины. Отделяемое 
влагалища в норме содержит 108 — 1010 микроорга-
низмов в  1  мл.  Вагинальная  микрофлора  включает 
грамположительные и грамотрицательные аэробные, 
факультативно-аэробные  и  облигатно-анаэробные 
микроорганизмы.

Во влагалище и шейке матки доминируют (90 — 
95%)  H2О2-продуцирующие  лактобактерии.  Лакто-
бактерии,  которые  продуцируют  пероксидазу,  — 
один из важнейших защитных механизмов нормаль-
ной микрофлоры влагалища. Кроме того, защитные 
свойства лактобактерий регулируются благодаря уча-
стию их в метаболизме углеводов с образованием мо-
лочной кислоты и поддержанию низких значений рН 
вагинальной  среды.  Защитный  эффект  нормальной 
микрофлоры обусловлен также блокадой рецепторов 
адгезии для транзиторных микроорганизмов, продук-
цией  антимикробных  субстанций,  детоксикацией 
ксенобиотиков (в том числе микробного происхожде-
ния)  за  счет  их  адсорбции или биотрансформации, 
индукцией местного иммунитета.

Вагинальная  микрофлора  выполняет  также  фер-
ментативную, витаминообразующую, иммуностиму-
лирующую и другие важные функции, в связи с чем 
ее рассматривают как индикатор состояния влагали-
ща.

При  нарушении  микроэкологии  генитального 
тракта вследствие воздействия на организм женщины 
разнообразных неблагоприятных внешних факторов 
создаются и поддерживаются условия, приводящие к 
снижению колонизационной резистентности во вла-
галище по отношению к заселению его патогенными 
и условно-патогенными микроорганизмами.

Факторы, влияющие на экологию влагалища:

• • Уровень гликогена в клетках поверхностного 
слоя эпителия

• • Концентрация лактобацилл

• • рН вагинального секрета (3,5—4,5).

Экзогенные факторы, влияющие на изменение ва-
гинальной микрофлоры:

• • Антибиотики широкого спектра действия

• • Контрацептивы (особенно спермициды)

• • Гормональные изменения

• • Влагалищные души

• • Стресс

• • Нарушение личной гигиены

• • Инородные тела во влагалище, матке (тампо-

ны, ВМС)

• • Пороки развития или анатомические дефор-
мации после родов, хирургических вмешательств.

Эндогенные факторы, влияющие на изменение ва-
гинальной микрофлоры:

• •  Гормональные изменения (половое созрева-
ние,  беременность,  аборты,  менопауза,  эндокринные 
заболевания)

• • Ослабление защитных сил организма вслед-
ствие хронических заболеваний, травм, операций, ане-
мии, гиповитаминоза

• •  Изменения  микрофлоры  желудочно-кишеч-
ного тракта (резервуар микроорганизмов, ассоцииро-
ванных с БВ).

Факторы риска развития БВ:

• • Раннее начало половой жизни

• •  Характер  флоры  препуциального  мешка  у 
партнеров

• • Ношение синтетического, облегающего белья

• • Использование гигиенических прокладок

• • Сахарный диабет

• • Беременность

• • Прием некоторых антибактериальных препа-
ратов

• • Высокодозированные оральные контрацепти-
вы

• • Диафрагмы, ВМС, спермициды

• • Нарушение гормонального фона, нарушение 
менструального цикла преимущественно по типу оли-
гоменореи или аменореи

• • Изменение состояния местного иммунитета

• •  Воздействие малых доз  ионизирующего из-
лучения

• • Стрессовые воздействия на организм

• • Перенесенные ранее воспалительные заболе-
вания урогенитального тракта.

Возможен половой путь передачи БВ, о чем сви-
детельствуют  следующие  факторы:  одновременное 
выделение  G.  vaginalis  из  половых  путей  женщин, 
страдающих БВ, и их партнеров; высокая частота ре-
инфекций у излеченных женщин, половые партнеры 
которых не лечились; достоверные случаи заболева-
ния БВ женщин после половых контактов с мужчина-
ми, у которых обнаружены G. vaginalis.

У 60% женщин, страдающих БВ, отмечаются на-
рушения микроэкологии толстой кишки (дисбактери-
оз кишечника), что позволяет говорить о дисбиотиче-
ском процессе в организме с его проявлением либо в 
репродуктивной, либо в пищеварительной системе.
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Роль устойчивости влагалищного биотопа к экзо-
генной инфекции особенно хорошо видна на приме-
ре инфекции, передаваемой половым путем.

В этиологии  влагалищной инфекции отмечается 
большое многообразие возбудителей. Это могут быть 
бактерии, грибы, вирусы, простейшие. Возросла роль 
неспорообразующих  облигатно-анаэробных  бакте-
рий. Несмотря на то, что хламидии и вирусы поража-
ют  преимущественно  цилиндрический  эпителий 
шейки  матки,  возможно  поражение  многослойного 
плоского эпителия влагалища. Это наблюдается у де-
вочек,  женщин  во  время  беременности,  в  пери-  и 
постменопаузе,  при использовании внутриматочных 
контрацептивов и КОК. В последние годы увеличи-
лась частота влагалищных инфекций вирусной этио-
лопростого герпеса I и II типа, цитомегаловирус, ви-
руса папилломы человека, вируса гепатита В).

Однако необходимо отметить, что в развитии ин-
фекционно-воспалительных  заболеваний  влагалища 
не утратила своего значения аэробная патогенная и 
условно-патогенная флора.

Особенно  это  касается  таких  микроорганизмов, 
как кишечная палочка, протей, энтеробактерии, клеб-
сиелла, синегнойная палочка, стафилококки, стрепто-
кокки и др.

Характерной  особенностью  этиологии  воспали-
тельных  заболеваний  нижнего  отдела  гениталий  в 
последние годы является превалирование микст-ин-
фекций. Монокультуры аэробных и анаэробных ми-
кроорганизмов влагалища удается получить относи-
тельно редко, чаще выделяются различные по соста-
ву микробные ассоциации. Установление этиологии 
инфекционных заболеваний нижнего отдела генита-
лий — трудная задача, за исключением тех случаев, 

когда  из  содержимого влагалища выделяются  гоно-
кокки, трихомонады, хламидии, грибы [4].

Любой инфекционный процесс в слизистых обо-
лочках независимо от этиологии развивается по од-
ному и тому же сценарию. Первый этап — адгезия 
микробов к эпителиальным клеткам.

Закрепившись своими рецепторами на клетке, ми-
кроорганизмы начинают  размножаться,  что  ведет  к 
патологической  колонизации  слизистой  оболочки 
влагалища. Это второй этап инфекционного процес-
са.  Если  происходит  патологическая  колонизация 
влагалища  преимущественно  облигатно-анаэробны-
ми бактериями, речь идет о бактериальном вагинозе. 
Однако может иметь место патологическая  обсеме-
ненность  слизистой  оболочки  влагалища  другими 
условно-патогенными и патогенными микроорганиз-
мами. Это следует рассматривать как один из вариан-
тов  дисбиоза  влагалища.  Следующий,  третий  этап 
инфекционного процесса, — инвазия микроорганиз-
мов, когда они преодолевают защитные барьеры сли-
зистой оболочки влагалища и проникают в эпители-
альные  клетки  или  в  подлежащую  ткань,  вызывая 
местную иммуновоспалительную реакцию; клиниче-
ски это манифестируется как вагинит. Если преодо-
левается местный защитный барьер, происходит ге-
нерализация инфекции (вирусемия, бактериемия, па-
разитемия).  При  эффективном  включении  механиз-
мов антимикробной защиты инфекционный процесс 
может остановиться на любом этапе своего развития. 
Таким образом, можно выделить три формы инфек-
ционной патологии влагалища: патологическая обсе-
мененность влагалища, бактериальный вагиноз, ваги-
нит.  При БВ обнаруживаются  Gardnerella  vaginalis, 
Mobiluncus spp., Mуcoplasma hominis и др.(табл.1).

Таблица 1

Особенности экосистемы влагалища в норме и при БВ [3]
Показатель Здоровые женщины Женщины с БВ

Общее количество < 100 млн микроорганизмов в 1 г > 1 млрд микроорганизмов в 1 г

Lactobacillus spp. Преобладают Незначительное

G. vaginalis 5—60% >90%

M. hominis 15—30% 65—75%

Mobiluncus spp. 0—5% 50—70%

Основное клиническое проявление БВ — выделе-
ния  из  влагалища  с  неприятным  запахом. 
Большинство женщин отмечают также диспареунию. 
Жалобы на зуд, жжение во влагалище, дизурические 
расстройства  предъявляют  20—30%  больных.  При 
объективном обследовании чаще всего имеет место 
наличие  у  пациенток  гомогенных,  жидких,  серого 
цвета  выделений,  равномерно  распределенных  по 
стенкам влагалища.

Визуально и при кольпоскопии признаки воспале-
ния слизистой оболочки влагалища не выявляются.

В настоящее время для диагностики бактериаль-
ного вагиноза  используют критерии,  предложенные 
R. Amsel et al. в 1983 г.:

•  обильные выделения  из  влагалища с  неприят-
ным запахом;
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• появление запаха гнилой рыбы при проведении 
аминного теста с вагинальными выделениями;

• повышение значений рН вагинального содержи-
мого более 4,5;

• наличие «ключевых клеток» в мазках, окрашен-
ных по Граму.

Диагноз  бактериального  вагиноза  можно  поста-
вить при выявлении трех из четырех критериев.

В клинической практике диагностическую значи-
мость  имеют  результаты  микроскопического  иссле-
дования мазков, окрашенных по Граму.

Микроскопия мазков при БВ характеризуется:

• резким снижением количества или отсутствием 
преиму  щественно  лактобактерий,  продуцирующих 
Н2О2;

• увеличением количества  G. vaginalis, грамотри-
цательных анаэробных бактерий —  Mobiluncus spp., 
Prevotella  spp.,  Bacteroides  spp.,  Fusobacterium spp., 
Peptostreptococcus spp., а также M. hominis и несколь-
ко реже U. urealyticum;

• небольшим количеством грибов рода Candida.

Резкое  снижение  уровня  Н2О2-продуцирующих 
лактобактерий, вплоть до их полного исчезновения, 
представляет собой первичное проявление комплекса 
последующих  патологических  сдвигов:  повышение 
рН влагалища, а  затем на фоне понижения количе-
ства  лактофлоры  —  колонизация  влагалища  G. 
Vaginalis, Mobiluncus spp., анаэробами, которые выяв-
ляются более чем у 90% женщин в количествах, до-
стигающих 107—109 КОЕ/мл исследуемого материа-
ла. В конечном счете это приводит к выделению ами-
нов  (рыбный  запах)  и  формированию  «ключевых 
клеток».

Для лечения БВ применяют препараты из группы 
5-нитроимидазолов (как правило, метронидазол или 
тинидазол).  За  40  лет  их  использования  накоплены 
обширные  знания  о  фармакологических,  токсиче-
ских,  фармакокинетических,  метаболических  свой-
ствах, эффективности и клинических точках прило-
жения этих препаратов.

Главный недостаток  метронидазола  для  лечения 
БВ — вероятность возникновения рецидивов заболе-
вания после применения препарата и его производ-
ных.  По  мнению  ряда  авторов,  эффективность 
терапии БВ метронидазолом из года в год снижается. 
При рецидивах, как правило, предлагается увеличи-
вать длительность лечения тем же препаратом.

Альтернативный  препарат  для  лечения  бактери-
ального вагиноза — клиндамицин. Однако результа-
ты применения клиндамицина при лечении БВ как 
фактора  риска  преждевременных  родов  и  перина-
тального  инфицирования  плода  свидетельствуют  о 
том, что частота осложнений в группе пациенток с 
БВ,  получавших  клиндамицин,  и  в  контрольной 
группе, где не получали этот препарат, была сопоста-

вимой [5].

В  Европейском  руководстве  по  заболеваниям, 
передаваемым  половым  путем,  отмечено,  что  при 
персистирующих  и  рецидивирующих  симптомах, 
связанных с БВ, у пациенток, у которых первый курс 
не дал эффекта, нередко эффективным бывает второй 
курс стандартного лечения метронидазолом.

Если  и  второй  курс  неэффективен  и  исключено 
реинфицирование,  следует  провести  исследование 
материала, полученного тампоном из глубоких отде-
лов влагалища («глубокий влагалищный тампон»).

Лечение БВ, целью которого является восстанов-
ление  нормальной  микроэкологии  влагалища,  — 
сложная  задача.  С  1978  г.,  когда  была  установлена 
эффективность  метронидазола  в  отношении 
Gardnerella vaginalis, стала возможной более успеш-
ная  терапия  больных,  страдающих БВ.  Назначение 
однократного или 5—7-дневного курса ведет к изле-
чению заболевания  у  90% пациенток,  однако столь 
высокую дозу метронидазола можно применять лишь 
у  ограниченного  контингента,  не  отягощенного  со-
путствующей патологией.

У 30 — 40% женщин, получающих метронидазол 
однократно, рецидив заболевания наблюдается через 
13 мес, а прием однократно высокой дозы препарата 
сопряжен с  такими побочными явлениями,  как  ме-
таллический привкус во рту, головокружение, голов-
ная боль (32%), диспепсические расстройства (25%), 
аллергические реакции и т.д.

Для лечения бактериального вагиноза мы исполь-
зовали препарат имидазольного ряда нового поколе-
ния — Орнизол («Артериум», Украина).

По сравнению с  метронидазолом орнизол имеет 
следующие преимущества:

• период полувыведения 12—14 часов;

• не вызывает антабусную реакцию.

В  проведенном  нами  исследовании  предполага-
лось:

•  оценить  эффективность  применения перораль-
ного препарата «Орнизол»;

•  определить  срок  наступления  положительного 
клинического и лабораторного эффекта при назначе-
нии 5-дневного курса терапии;

• определить частоту и тяжесть возможных неже-
лательных явлений в ходе лечения данным препара-
том.

В исследование вошли 50 женщин в возрасте 18 – 
45 лет с диагнозом «бактериальный вагиноз». Крите-
рии включения в исследуемую группу:  клинико-ла-
бораторная  верификация  диагноза  БВ;  готовность 
женщины соблюдать предписания врача и ее добро-
вольное согласие;  отсутствие приема иных по дей-
ствию препаратов во время лечения. Все пациентки 
дополнительно обследовались с использованием ме-
тода ПЦР на ИППП (хламидиоз, микоплазмоз, уреа-
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плазмоз, герпес, цитомегаловирус) до и после прове-
денной антибактериальной терапии.

Пациенткам исследуемой группы после клинико-

лабораторной  верификации  диагноза  БВ  назначали 
орнизол в таблетках по 500 мг (1 таблетка 2 раза в 
день в течение 5 дней).

Таблица 2

Эффективность орнизола и трихопола при лечении БВ
Препарат Число

наблюдений
Доза

курсовая, г
Кратность

приема в день
Клиническая
эффектив-

ность, n (%)

Микробиоло-
гическая

эффектив-
ность, n (%)

Побочные эф-
фекты, n (%)

Трихопол 50 7,5 3 33 (66) 39 (78) 36 (72)

Орнизол 50 5 2 40 (80) 44 (88) 7 (10,4)

Переносимость препаратов «Орнизол» и «Трихопол» пациентками
У всех  включенных  в  исследование  50  женщин 

диагноз был верифицирован на основе клинических 
проявлений с последующим лабораторным подтвер-
ждением.  Дополнительные  методы  исследования 
(ПЦР  и  бактериологический  посев)  позволили  вы-
явить широкий спектр возбудителей: в 10 (20%) слу-
чаях  микст-инфекция  —  хламидиоз,  микоплазмоз, 
кандидоз; в 9 (18%) — уреаплазменная инфекция, в 5 
(10%)  —  герпетическая.  Сочетание  классической 
формы БВ и ИППП определялось у 15 (30%) пациен-
ток.

В качестве  контроля  нами выбрана группа жен-
щин с диагнозом БВ с той же лабораторной и клини-
ческой верификацией, у которых для лечения приме-
няли трихопол.

Клинико-лабораторную  эффективность  оценива-
ли после 5-дневного курса комбинированной терапии 
через 1, 2 и 3 недели. При анализе терапии оценива-
ли общую клиническую эффективность к концу 5-го 
дня лечения и клинико-лабораторные показатели.

Параллельно врач и пациентка оценивали перено-
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симость  препарата.  В  опросник  вошли  следующие 
показатели:  желудочно-кишечные (тошнота,  диарея, 
рвота, боль в эпигастрии, боль в животе, диспепсия, 
сухость во рту,  избыточное газоотделение),  систем-
ные (астения), изменения со стороны нервной систе-
мы (головокружения, головная боль, изменения вку-
са,  аллергические  реакции).  Переносимость  препа-
рата оценивали по следующим градациям: отличная 
— нет побочных явлений, средняя — наличие одного 
из вышеназванных показателей, плохая — два и бо-
лее признаков плохой переносимости.

Учитывая высокую частоту микст-инфекций, про-
водили дополнительную терапию (санация ИППП и 
т.д.).  Неполная  клиническая  и  лабораторная эффек-
тивность, высокие цифры лейкоцитоза отмечены при 
первичном контроле  после  завершения  курса  лече-
ния, в большинстве случаев у пациенток с наличием 
микст-инфекций вируса простого герпеса, вируса па-
пилломы человека.

Нормализация  параметров  у  данных  пациенток 
была достигнута к сроку второго контроля.

Таким  образом,  суммарная  эффективность  5-
дневного  курса  комбинированной терапии препара-
том “Орнизол” в таблетках по 500 мг 2 раза в сутки 
может считаться высокой. Через 3 недели после кур-

са терапии у 100% пациенток отсутствовали клини-
ко-лабораторные проявления бактериального вагино-
за.

Оценивая переносимость орнизола, следует отме-
тить, что в опросниках преобладала оценка «отлич-
ная» — наличие одного из показателей, в то время 
как  при  приеме  трихопола  в  большинстве  случаев 
женщины, имевшие побочные эффекты, определили 
переносимость  препарата  как  «плохая»  (рисунок, 
табл. 2).

Вероятно, использование орнизола ведет к сниже-
нию общей нагрузки за счет более короткого курса и 
общей дозы для перорального применения, что поз-
волило  добиться  хорошего  результата  лечения  при 
незначительном количестве побочных явлений.

Итак, схему терапии орнизолом (по 500 мг 2 раза 
в сутки в течение 5 дней) можно отнести к оптималь-
ному варианту первого выбора лечения БВ. Орнизол 
не вызывает серьезных осложнений, хорошо перено-
сится, удобен в применении. У женщин репродуктив-
ного возраста, как правило, прогноз благоприятный. 
Однако ввиду большого количества факторов, пред-
располагающих к развитию БВ, остается актуальным 
вопрос о проведении профилактики его рецидивов.
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Место сибутрамина (меридиа) в лечении 
СПКЯ ассоциированного с ожирением

В  статье  представлены  достижения 
современной научной и практической медици-
ны в  проблеме лечения СПКЯ ассоциирован-
ного  с  ожирением.  Дано  патогенетическое 
обоснование  назначения препарата сибутра-
мина.  Показано,  что с  учётом достижений 
современной медицинской науки, новых лечеб-
ных и тактических подходов при условии аде-
кватных  диагностических  и  лечебных  меро-
приятий, включающих снижение массы тела 
с  помощью  диеты  и  медикаментозной 

терапии,  у  30%  молодых  женщин  с  недли-
тельным анамнезом заболевания удается до-
стичь наступления беременности после под-
готовительного  лечения  без  проведения  ин-
дукции овуляции. 

Ожирение - хроническое заболевание, характери-
зующееся избыточным накоплением жировой ткани в 
организме, которое развивается в результате длитель-
ного нарушения энергетического баланса – это несо-
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ответствие между потреблением энергии и ее расхо-
дом, прогрессирующее при естественном течении, име-
ющее определенный круг  осложнений и  обладающее 
высокой вероятностью рецидива после окончания кур-
са  лечения.  Ожирение  можно  считать  следствием 
современного образа жизни.  Оно обусловлено взаи-
модействием  предрасполагающих  наследственных 
факторов, переедания, быстро изменяющихся условий 
внешней среды: социальных, поведенческих, психоло-
гических. 

Современное общество провоцирует непреднаме-
ренное ожирение у  своих граждан,  способствуя  по-
треблению высококалорийной пищи с большим содер-
жанием жиров, и в то же время, благодаря техническо-
му прогрессу, стимулируя малоподвижный образ жиз-
ни (Подзолкова Н.М., Кузнецова И.В., Глазкова О.Л., 
2005).

Немногим более 10 лет назад на повестку дня, как в 
научном мире, так и в области практической медицины, 
встал вопрос о стремительном росте числа людей, стра-
дающих  избыточной  массой  тела  и  ожирением.  Хотя 
ожирение как отдельное заболевание существует очень 
давно, внимание общества к данной проблеме остава-
лось крайне низким до недавнего времени. 

Ожирение  во  всем  мире  приобретает  характер 
пандемии.  Так,  по  данным  статистики  ВОЗ  около 
30% жителей планеты страдают избыточной массой 
тела, из них 16,8% составляют женщины и 14,9% - 
мужчины, а к 2025 году примерно половина женщин 
и более 40% мужчин будут страдать ожирением.  В 
2002 году по данным International Obesity Task Force 
в  США  более  50%  населения  имели  избыточную 
массу тела, из них явное ожирение было у 35% жен-
щин и 31% мужчин. В Европе частота встречаемости 
ожирения  достигает:  20%  в  Швейцарии,  Болгарии, 
Италии, Франции, Испании; 30% в Германии, Фин-
ляндии, Великобритании и 40% в Румынии. В России 
на 2003 год индекс массы тела (ИМТ) более 29 (ожи-
рение)  имели  14  млн.  женщин  и  6  млн.  мужчин 
(Шальнова С.А. и соавт., 2005г.). 

Предложено  несколько  классификаций  синдрома 
ожирения, но ни одна них не является универсальной.

В  России  используют  клиническую  классификацию 
В.Г. Вогралика,  В.Л. Богдановича  и  Г.П. Рунова  (1988), 
которая по сути близка к классификации G.Bray.

По происхождению:

• алиментарное  и  алиментарно-конституцио-
нальное;

• кортико-гипоталамическое (после тяжелых психи-
ческих травм и у душевнобольных);

• гипоталамическое  и  гипоталамо-гипофизарное 
(при  травмах головного мозга, воспалительных и опухоле-
вых  поражениях, лобном гиперостозе - синдром Морга-
ньи-Мореля, при юношеском базофилизме - гипоталами-
ческом синдроме пубертатного периода, послеродовое и 
климактерическое, пиквикский синдром);

• эндокринное:  гипотиреоз,  гиперинсулинизм, 
гиперкортицизм, посткастрационное ожирение.

• лекарственное (инсулин, кортикостероиды, препа-
раты генотиазинового ряда);

• генетически обусловленные и редкие формы (син-
дром Прадера-Вилли, синдром Альстрема, синдром Ло-
ренса-Муна-Бидля, синдром Деркума и др.).

• По морфологии:

• гиперцеллюлярно-гипертрофическое (с  ранне-
го возраста);

• гипертрофическое (более позднее).

По степени выраженности:

• 1-я степень — плюс 10% массы тела (от нор-
мального ИМТ);

• 2-я степень - плюс 30-49% массы тела;

• 3-я степень - плюс 50-99% массы тела (морбидное 
ожирение);

• 4-я степень - плюс 100% массы тела и выше.

В прошлом ожирение считалось либо эндогенным, 
либо экзогенным. В недавно проведенных исследовани-
ях было предложено разделять пациентов с ожирени-
ем на группы с гиперпластически-гипертрофическим и 
гипертрофическим ожирением. Это предложение осно-
вано на распределении адипоцитов в организме в соот-
ветствии с типом ожирения. Как правило, при гиперпла-
зии и гипертрофии адипоцитов  ожирение начинается в 
детстве, и массу тела снизить трудно. Ожирение, развива-
ющееся у взрослых пациентов, обычно характеризуется 
гипертрофией адипоцитов без гиперплазии. Исследова-
ния T. Mc Keown и R. Record (1957) показали важность 
определения типа ожирения у женщин. Авторы выявили 
склонность к прибавке веса после родов (гипертрофиче-
ское ожирение) и сделали предположение о том, что при 
гипертрофическом типе ожирения фертильность более 
высокая, чем при гиперпластически-гипертрофическом. 
Это имеет практическое значение при изучении репро-
дуктивной  функции  женщин  с  ожирением (В.Н.Се-
ров, В. Н. Прилепская, Т. В. Овсянникова, 2006).

 Хорошо известно, что ожирение является факто-
ром высокого риска развития атеросклероза, ишеми-
ческой болезни сердца, артериальной гипертензии, а 
также сахарного диабета II типа, что нередко приво-
дит к инвалидизации и уменьшению продолжитель-
ности жизни населения (Бутрова С.А.,1999; Ferranini 
E., Haffner S.M., Mitchell B.D., Stern M.P.,1991). Ожи-
рение оказывает также неблагоприятное влияние на 
репродуктивное здоровье женщин. Установлена взаи-
мосвязь  ожирения  с  нарушениями  функции  яични-
ков, проявляющимися ановуляцией, нарушением рит-
ма менструаций, бесплодием (Вейнберг М.Э.,  1998; 
Стекольщикова О.Д. 1983; Pasqualy R., Gambineri A., 
Bisscoti D.  et al., 2000). Ожирение увеличивает риск 
развития  гиперплазии  и  рака  эндометрия  (Bacer 
T.R.,1995). При абдоминальном типе отложения жи-
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ровой клетчатки вероятность развития рака эндомет-
рия может увеличиваться в 6 раз (Сметник В.П., Чер-
нуха Г.Е.,  Валуева  Л.Г.,  2002;  Eliott E.A.,  Matanoski 
G.M., Roseushein N.B., 1990). Абдоминальное ожире-
ние рассматривается в качестве одного из основных 
патогенетических факторов и компонентов метаболи-
ческого синдрома, патогенетическую основу которо-
го составляет инсулинорезистентность (ИР) и гипе-
ринсулинемия (ГИ).  В настоящее время абдоминаль-
ное  ожирение рассматривается  как один из  основных 
компонентов метаболического синдрома. В 1988 г.  G.-
Reaven ввел термин  «синдром  X», или метаболический 
синдром, под которым подразумевается следующий симп-
томокомплекс:

• инсулинорезистентность;

•  нарушение толерантности к глюкозе (вплоть до ма-
нифестного сахарного диабета);

•  гиперинсулинемия;

•  повышение уровня триглицеридов, ЛПНП;

•  снижение уровня ЛПВП;

• артериальная гипертензия;

•  «верхний»  тип  ожирения  (плечевой  пояс, 
передняя брюшная стенка, висцеральный жир).

Интенсивный липолиз жировой ткани в абдоминаль-
но-висцеральной области приводит к увеличению содер-
жания свободных жирных кислот в системном кровото-
ке, вследствие чего возникают характерные для абдоми-
нального ожирения нарушения метаболизма: инсулино-
резистентность, повышение уровня глюкозы, инсулина, 
ЛПОНП и триглицеридов крови.

Роль  ожирения  как  патологического  состояния, 
способствующего возникновению хронической  ано-
вуляции  и  нарушений  ритма  менструаций,  можно 
рассматривать в нескольких аспектах. Известно, что 
жировая  ткань  является  местом  периферического 
синтеза андрогенов (Стекольщикова О.Д., 1983). При 
ожирении увеличивается не только количество жиро-
вой  ткани,  но  и  активность  ферментных  систем, 
участвующих в биосинтезе половых стероидов,  что 
может  приводить  к  повышенному синтезу андроге-
нов (Nestler J.E., Jakubowicz D.J., 1996).

Абдоминальное  ожирение  часто  сочетается  с 
инсулинорезистентностью  и  гиперинсулинемией. 
Высокое  содержание инсулина способствует  увели-
чению синтеза яичниковых андрогенов, избыточное 
количество  которых  может  вызывать  атрезию  ан-
тральных фолликулов, ановуляцию и нарушения рит-
ма менструаций, которые характерны для женщин с 
ожирением.  В связи с этим логично предположить, 
что лечение ожирения может привести к снижению 
избыточной массы тела и оказать положительный эф-
фект на характер менструального цикла.

Многие исследователи обращают внимание на значи-
тельное уменьшение риска связанных с ожирением забо-
леваний при снижении массы тела. Например, потеря 

10 кг веса приводит к снижении риска артериальной 
гипертензии на 26%, при потере 20 кг риск сахарного 
диабета II уменьшается на 87%, а при снижении массы 
тела на 5 кг за 10 лет шанс развития остеоартрита колен-
ного сустава - на 50% (Петунина Н.А., 2002).

Уменьшение массы тела у пациенток с ожирением 
сопровождается:

• снижением концентрации общего холестерина, 
ЛПНП и триглицеридов, повышением уровня ЛПВП;

•  повышением  чувствительности  к  инсулину, 
снижением гликемии и концентрации инсулина в плаз-
ме;

• существенном снижении артериального давле-
ния;

• увеличении продолжительности жизни;

• повышением  самооценки  и  положительными 
эмоциями.

Своевременная коррекция массы тела приводит к 
нормализации менструального цикла, у многих боль-
ных даже без применения какой-либо дополнитель-
ной  терапии,  и  к  восстановлению  фертильности. 
Одна из частых ошибок в ведении данного контин-
гента  больных –  стимуляция функции яичников до 
лечения  ожирения  (В. Н. Серов,  В. Н. Прилепская, 
Т. В. Овсянникова., 2006).

В научной литературе последних лет опубликова-
но большое число работ, посвященных взаимосвязи 
гиперинсулинемии  с  яичниковой  гиперандрогенией 
(Dunaif A.,  Givens J.R.,  Haseltine F.,  Merriam G.R., 
1992;Franks S.  N.,  1995).  Большинством исследова-
телей признается,  что ИР и ГИ способствуют фор-
мированию  синдрома  поликистозных  яичников 
(СПКЯ). У пациенток с абдоминальным ожирением 
частота ГИ на фоне СПКЯ в два раза превышает та-
ковую у женщин с нормальной массой тела и дости-
гает 70-75% (Nestler J.E., 1997, 2000). 

При СПКЯ около 50% женщин страдают избыточ-
ной массой тела или ожирением, и большинство имеют 
абдоминальный фенотип. Ожирение может играть пато-
генетическую роль  в  развитии синдрома,  особенно у 
предрасположенных  пациенток.  При  абдоминальном 
фенотипе ожирение способствует развитию инсулино-
вой резистентности и сочетанной гиперинсулинемии у 
женщин с СПКЯ и тем самым избыточному синтезу ан-
дрогенов  в  ткани  яичников.  Как  известно,  развитие 
инсулиновой резистентности происходит постепенно, в 
первую очередь в мышечной ткани и печени, и только 
по мере накопления большого количества жира в адипо-
цитах и увеличения их размеров появляется инсулино-
резистентность жировой ткани. Таким образом, связан-
ная с ожирением гиперинсулинемия может играть клю-
чевую роль в проявлении гиперандрогении у данного 
контингента женщин (Е. М. Вихляева, 2006). 

Особого внимания заслуживает вопрос о диагно-
стике СПКЯ у  женщин с ожирением. СПКЯ диагно-
стируют примерно у 5-10% женщин репродуктивного 
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возраста.  На данном этапе развития репродуктивной 
эндокринологии  инсулинорезистентность  и  гиперан-
дрогения  представляются почти универсальными со-
ставляющими СПКЯ. В то же время имеются некото-
рые методические трудности его диагностики у дан-
ного контингента женщин.

У женщин с ожирением выявляют нарушения то-
нической  и  циклической  секреции  гонадотропинов 
(Серов В.Н.  и  соавт.,  2006).  Избыточная масса тела 
негативно влияет на амплитуду выбросов ЛГ, при этом 
частота  пульсации  не  зависит  от  величины  ИМТ. 
Данная закономерность обнаружена у женщин с на-
рушениями  менструальной  функции,  тогда  как  при 
регулярном менструальном цикле зависимости секре-
ции ЛГ от ИМТ нет (Arroyo A. et al., 1997). Снижение 
амплитуды  выбросов  ЛГ  при  ожирении  затрудняет 
диагностику  СПКЯ  по  индексу  ЛГ/ФСГ  (Barbieri 
R.L.  et al.,1988).  Иными  словами,  есть  достаточно 
большое количество полных и тучных больных, у ко-
торых имеются стойкая ановуляция, преимущественно 
овариальная гиперандрогения, гиперэстрогения, эхо-
графические признаки поликистозных яичников, и, с 
этих позиций у них, несомненно, присутствует син-
дром поликистозных яичников, но содержание гона-
дотропинов  в  сыворотке  крови  и  их  соотношение 
нормальные (Подзолкова Н.М., Глазкова О.Л., 2005).

Для диагностики ожирения и его степени применя-
ются  различные методы, но самым распространенным 
является определение индекса массы тела (ИМТ, индекс 
Кетле), который равен частному от деления массы тела в 
килограммах на длину тела в метрах,  возведенную  в 
квадрат:

ИМТ= Масса тела в кг
длинна тела в метрах2

ИМТ в пределах 18,5—24,9 соответствует нормаль-
ной массе тела.

Этот индекс  наиболее  точно  отражает  ситуацию 
для лиц в возрасте 20—55 лет и среднего роста жен-
щин 154—174 см). В медицине США принято считать, 
что в возрасте 19—35 лет ИМТ должен быть равен 19—25 
кг/м2,  в  возрасте  старше  35  лет  -  21-27  кг/м2.  При 
ИМТ, большем 25 кг/м2 у молодых и 27 кг/м2 у лиц бо-
лее  старшего  возраста,  диагностируют  ожирение.  В 
странах Западной Европы к ожирению относят слу-
чаи  превышения  ИМТ  более  30  кг/м2  (Подзолкова 
Н.М., Глазкова О.Л., 2005). 

Риск сердечно-сосудистых заболеваний, диабета, 
гипертензии  существенно  возрастает  при  значении 
ИМТ, равном 25 и выше. Недостаток метода опреде-
ления ИМТ в том, что достоверность его значения за-
висит от того, имеет ли пациент сильно развитую му-
скулатуру, а также и в том, что ИМТ не демонстриру-
ет  различия между «верхним» и «нижним» типами 
ожирения.

Клиническая практика показывает, что значитель-
ных степеней ожирения обычно достигают женщи-

ны, имеющие феминный тип отложения жира, тогда 
как при абдоминальном типе подавляющее число па-
циенток имеет не более чем II степень ожирения. Ха-
рактер  распределения жира довольно точно отражает 
соотношение  длин окружностей талии и бедер  (ОТ/ 
ОБ). У женщин этот показатель не должен превышать 
0,8. О критическом в плане развития обменно-эндо-
кринных  нарушений  накоплении  абдоминального 
жира у женщины свидетельствует окружность талии 
более 80 см.

В связи с этим лечение ожирения несомненно яв-
ляется важным звеном в комплексе лечебных меро-
приятий, проводимых больным с нарушением функ-
ции  яичников. Несмотря  на  простоту  диагностики 
ожирения, успехи  в профилактике и лечении пока не-
льзя считать удовлетворительными. Обычная рекомен-
дация «меньше есть и больше  двигаться» не способна 
кардинально помочь больному с ожирением.

На выбор метода и эффективность лечения влияют 
различные факторы. Большое значение имеет  анамнез. 
Необходимо  обратить  внимание  на  наследственную 
предрасположенность к ожирению и сопутствующим за-
болеваниям,  выяснить  минимальный и  максимальный 
вес после 20 лет, длительность ожирения, предшествую-
щее лечение, образ жизни и пищевые привычки паци-
ентки, имеющиеся в настоящее время заболевания и 
т.д.

С  учетом  ведущей  роли  ИР  и  ГИ  в  патогенезе 
СПКЯ,  а  также  избыточного  ИМТ  (индекс  массы 
тела) для подготовки к стимуляции овуляции целесо-
образно провести снижение массы тела с помощью 
рациональной низкокалорийной диеты и/или препа-
ратов способствующих снижению ИМТ (И. А. Гиля-
зутдинов,  З. Ш. Гилязутдинова,  И. М. Боголюбова  и 
др., 2006). Одна из частых ошибок в ведении данного 
контингента больных – стимуляция функции яични-
ков до лечения ожирения. При длительной стимуля-
ции  овуляции  без  снижения  веса  может  развиться 
синдром  преждевременного  истощения  яичников 
(Marine N. Et al., 1991). 

Первым  этапом  лечения  является  редукционная 
диета, направленная на снижение массы тела.

После проведения РДТ, как правило, проходят оче-
редные менструации. В дальнейшем рекомендуются ди-
ета с ограничением животных жиров и углеводов, соблю-
дение режима питания и сна, а также двигательная ак-
тивность (физкультура, ходьба). При условии соблюде-
ния этих рекомендаций снижение  массы тела в даль-
нейшем продолжается.

Противопоказания  для  РДТ:  заболевания  печени, 
центральной  нервной  системы,  сердечно-сосудистой 
системы, диабет и др.

При терапии ожирения различного генеза, только 
с помощью диеты редко достигается желаемый ре-
зультат.
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Наряду с немедикаментозными методами воздей-
ствия важная роль в лечении больных с ожирением 
отводится фармакотерапии.

В настоящее время из анорексигенных препаратов 
центрального действия на территории Белоруссии за-
регистрирован сибутрамин (меридиа). 

Описание фармацевтического препарата
Препарат нового поколения – сибутрамин (мери-

диа, «Knoll AG», Германия) - селективный ингибитор 
обратного  захвата  нейромедиаторов  -  серотонина  и 
норадреналина в синапсах центральной нервной си-
стемы. Препарат обладает двойным механизмом дей-
ствия,  приводя  к  снижению потребности  в  приеме 
пищи и повышению термогенеза (Бутрова С.А., 2001; 
Wаlsh K.M.,  Leen E.,  Lean M.E.,  1999).  Вследствие 
такого двойного действия быстро достигается и про-
лонгируется  чувство  насыщения,  что  приводит  к 
уменьшению потребления пищи. Препарат увеличи-
вает расход энергии за счет стимуляции термогенеза 
путем опосредованной активации b3-адренорецепто-
ров (В. Н. Серов, В. Н. Прилепская, Т. В. Овсяннико-
ва., 2006). Снижение массы тела ведет к уменьшению 
ИР и ГИ. Уменьшение объема жировой ткани ведет к 
снижению уровня метаболического эстрона и снижа-
ет сенсибилизацию гонадотрофов гипофиза к гонадо-
либерину. Уменьшение веса на 6 – 8 кг может приве-
сти  к  восстановлению  ритма  менструаций,  но  при 
этом часто сохраняется ановуляция или лютеиновая 
недостаточность. Результаты его применения выяви-
ли  снижение  уровня  триглицеридов,  холестерина  и 
повышение чувствительности к инсулину.  Препарат 
рекомендуется  для  длительного  применения.  На 
фоне снижения массы тела на 15%, происходит нор-
мализация менструального цикла и снижение уровня 
тестостерона  (Э. К. Айламазян,  2004).  Меридиа  не 
вызывет привыкания и зависимости, развития легоч-
ной гипертензии, не обладает нейротоксичностью.

Показания
1. Лечение  заболеваний  и  синдромов,  развитие 

которых непосредственно взаимосвязано с накоплени-
ем избытка жировой ткани и/или формированием рези-
стентности к инсулину.

2. Проблема выбора методов консервативного  и 
хирургического  лечения  гинекологических  заболева-
ний, которые могут быть связаны с ожирением и мета-
болическим синдромом.

Способ применения и режим дозирования
Начальная  суточная  доза  для  всех  больных  со-

ставляла 10 мг однократно. В тех случаях, когда по-
сле 1-го месяца лечения потеря массы тела была ме-
нее 2 кг,  дозу препарата увеличивали до 15 мг/сут. 
Общая продолжительность лечения составила 12 не-
дель. Меридиа разрешен для постоянного примене-
ния в течение года.

Побочное действие

К  побочным  эффектам  сибутрамина  относятся: 
повышение АД, тахикардия, сухость во рту, анорек-
сия, бессонница, запоры.

Эффективность использования метода
Научные  исследования  проведенные  В.П.  Смет-

ник, Г.Е. Чернуха, Л.Г. Валуева  (научный центр аку-
шерства, гинекологии и перинатологии РАМН, Моск-
ва) показали, что:

1. Лечение  сибутрамином  способствовало  не 
только снижению массы тела,  но  и  регуляции ритма 
менструаций.  Так,  если  до  лечения  регулярный  мен-
струальный цикл (НЛФ или ановуляцию) имели 16,7% 
больных, то после лечения - 40%. При этом более чем у 
половины из них циклы были овуляторными. У части 
больных, несмотря на отсутствие нормализации ритма 
менструаций, положительный эффект снижения массы 
тела выражался в уменьшении длительности задержек 
менструаций. Исходно задержки менструаций от 1 до 6 
мес отмечались у 60% больных, в то время как после 
лечения лишь у 16,7%, у большинства  больных дли-
тельность задержек не превышала 1 мес. В ходе иссле-
дования выявлена взаимосвязь между степенью сниже-
ния  массы  тела  и  восстановлением  нарушений  мен-
струального  цикла.  Наиболее  существенные  положи-
тельные изменения в виде восстановления регулярного 
цикла отмечались при снижении веса более 10% от ис-
ходных значений. Схожие данные о влиянии похудания 
на характер менструального цикла у женщин с ожире-
нием были отмечены Вейнберг (1998). Хотя, с ее точки 
зрения,  выраженное  улучшение  состояния  репродук-
тивной системы следует  ожидать  при  снижении веса 
более, чем на 15%. Положительный эффект снижения 
массы тела на характер менструального цикла в значи-
тельной степени связан со снижением уровня яични-
ковых андрогенов и уменьшением блокирующего влия-
ния их на яичник. Следует отметить, что наибольшее 
падение уровня  тестостерона было выявлено у  боль-
ных, снизивших свой вес более чем на 10%. Можно по-
лагать,  что  эти  эффекты препарата  являются  как  ре-
зультатом уменьшения синтеза андрогенов в жировой 
ткани, так и уменьшения степени выраженности гипе-
ринсулинемии и активности ключевого фермента био-
синтеза яичниковых андрогенов - цитохрома P450c17a.

2. При снижении массы тела более 10% отмеча-
лась выраженная положительная динамика гормональ-
ных показателей.  Это  проявлялось  достоверным сни-
жением уровня Т и повышением концентрации СТГ в 
сыворотке крови пролеченных больных.

3. Выявлено  достоверное  улучшение  липидного 
профиля - отмечено снижение уровня триглицеридов, 
холестерина и повышение чувствительности к инсули-
ну.

4.  Уменьшением среднего уровня ЛГ при неиз-
менных показателях ФСГ, что сказалось на снижении 
индекса ЛГ/ФСГ. Наиболее выраженные изменения ка-
сались содержания СТГ в сыворотке крови больных с 
ожирением.  Средний  уровень  данного  показателя  к 
концу курса терапии увеличился почти в 2,5 раза. 
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Заключение
1. Высокая распространенность ожирения «выну-

ждает» врачей  гинекологов, овладевать навыками  диа-
гностики и лечения разнообразных состояний, связан-
ных с этим заболеванием. 

2. Активное  внимание  к  проблеме  ожирения, 
учет особенностей  функционирования организма с из-
бытком жировой ткани поможет максимально индивиду-
ализировать  тактику  лечения,  избежать  неадекватных 
методов воздействия, снизить риск тяжелых заболева-

ний и, в итоге, улучшить качество и увеличить продол-
жительность жизни пациентов.

3. Терапия  сибутрамином  способствует  эффек-
тивному снижению массы тела,  нормализации гормо-
нальных параметров и регуляции менструального цик-
ла. Назначение сибутрамина нужно рассматривать в ка-
честве начального (этиотропного) этапа терапии боль-
ных  с  ожирением  и  нарушением  функции  яичников, 
что позволит в ряде случаев избежать гормонотерапии 
или отсрочить ее назначение.
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завершаемое  четко  сформулированными  выводами;  список  цитированных  источников;  дату 
поступления статьи в редакцию.
Дополнительно  в  соответствии  с  требованиями  редакций  научных  изданий  в  структуру  статьи 
могут быть также включены: индекс УДК; перечень принятых обозначений и сокращений; аннотация 
на английском языке.
58. Название  статьи  должно  отражать  основную  идею  выполненного  исследования,  быть  по 
возможности  кратким,  содержать  ключевые  слова,  позволяющие  индексировать  данную  статью. 
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Аннотация  (100-150  слов)  должна  ясно  излагать  содержание  статьи  и  быть  пригодной  для 
опубликования в аннотациях к журналам отдельно от статьи.
59. В разделе «Введение» должен быть дан краткий обзор литературы по данной проблеме, указаны 
не  решенные  ранее  вопросы,  сформулирована  и  обоснована  цель  работы  и,  если  необходимо, 
указана  ее  связь  с  важными  научными  и  практическими  направлениями.  Во  введении  следует 
избегать специфических понятий и терминов. Содержание введения должно быть понятным также и 
неспециалистам в соответствующей области.
Анализ  источников,  использованных  при  подготовке  научной  статьи,  должен  свидетельствовать  о 
знании автором (авторами) статьи научных  достижений в соответствующей области.  В этой связи 
обязательными являются  ссылки на работы других авторов.  При этом должны присутствовать 
ссылки на публикации последних лет, включая зарубежные публикации в данной области.
60. Основная  часть  статьи  должна  содержать  описание  методики,  аппаратуры,  объектов 
исследования  и  подробно  освещать  содержание  исследований,  проведенных  автором  (авторами). 
Полученные  результаты  должны  быть  обсуждены  с  точки  зрения  их  научной  новизны  и 
сопоставлены с соответствующими известными данными.
Основная  часть  статьи  может  делиться  на  подразделы  (с  разъяснительными  заголовками)  и 
содержать анализ последних публикаций,  посвященных решению вопросов,  относящихся к  данным 
подразделам.
Иллюстрации, формулы, уравнения и сноски, встречающиеся в статье, должны быть пронумерованы 
в соответствии с порядком цитирования в тексте.
61. В  разделе  «Заключение»  должны  быть  в  сжатом  виде  сформулированы  основные  полученные 
результаты с указанием их новизны,  преимуществ и возможностей применения. При необходимости 
должны быть также указаны границы применимости полученных результатов.
62. Список цитированных источников оформляется по тем же правилам, что и в тексте диссертации. 
Список  располагается  в  конце  текста,  ссылки  нумеруются  согласно  порядку  цитирования  в 
тексте. Порядковые номера ссылок должны быть написаны внутри квадратных скобок (например: 
[1], [2]).
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