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МОНИТОРИНГ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА 
У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН С НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ
ДИСПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Е.С.Гусева1, 2, Н.В.Ларёва1, М.Б.Лига2, А.К.Лобунцова2, С.Г.Савватеева2, О.А.Сизова2

1 ГБОУ ВПО Читинская государственная медицинская академия Минздрава, Чита, Россия, 
2 ГУЗ Забайкальский краевой консультативно�диагностический центр, Чита, Россия

Несмотря на широкую распространенность недифференцированной дисплазии соединительной ткани (НДСТ) среди женщин
детородного возраста, вопрос о динамике вариабельности ритма сердца (ВРС) как о прогностически важном методе исслеX
дования во время  беременности у женщин с вышеуказанной патологией освещен недостаточно. Цель исследования. Оценить
особенности нейровегетативного статуса методом исследования ВРС у беременных женщин с НДСТ. Методы исследования.
Для изучения ВРС суточная запись ЭКГ произведена 62 беременным женщинам с НДСТ. Параллельно обследованы сопоставиX
мые по возрасту группы здоровых беременных и небеременных женщин с НДСТ. Результаты. Установлено, что по сравнению
с I триместром,  к концу беременности у женщин с НДСТ уменьшаются все временные и спектральные индексы ВРС, также
выявлены более низкие значения показателей SDNN, RMSSD в III триместре гестации и pNN50, TP, HF во II и III триместX
рах по сравнению с группой здоровых беременных женщин. Установлено, что для женщин с НДСТ на фоне более низкой общей
мощности ВРС, в III триместре характерен значимо больший вклад центральных нейрогуморальных влияний (VLF%) по сравX
нению со здоровыми беременными и, напротив, значимо меньший вклад периферических вагусных влияний (HF%). Заключение.
У беременных с НДСТ выявлено перенапряжение адаптационных процессов в виде прогрессивного снижения с течением береX
менности всех параметров ВРС; выраженного, нарастающего параллельно гестационному сроку, влияния центральных эрX
готропных импульсов, умеренной гиперсимпатикотонии на фоне низкой общей мощности вариабельности ритма сердца.

Ключевые слова: беременные женщины, недифференцированная дисплазия соединительной ткани, вариабельность
ритма сердца.

Monitoring heart rate variability pregnant women with undifferentiated 
connective tissue dysplasia

E.S. Guseva1, 2, N.V. Lareva1, M.B. League2 , A.K. Lobuntsova2, S.G.Savvateeva2, O. Sizov2

1 SEI HPE Chita State Medical Academy, Ministry of Health, Chita, Russia,
2 SAH  Trans�Baikal regional consultative and diagnostic center, Chita

Despite the prevalence of undifferentiated connective tissue dysplasia among women of childbearing age, the question of the dynamics of
heart rate variability ( HRV ) as a prognostic method for the study during pregnancy in women with the above pathology lit enough.The
purpose of the study. Rate especially neurovegetative status by the study of HRV in pregnant women with undifferentiated connective tisX
sue dysplasia. Research methods. For the study of HRV daily ECG recording made 62 pregnant women with undifferentiated connective
tissue dysplasia. In parallel, examined comparable age group of healthy pregnant and nonXpregnant women with undifferentiated conX
nective tissue dysplasia. Results. Found that compared with trimester and the end of pregnancy in women with dysplastic undifferentiatX
ed connective tissue decreases all the time and spectral indices HRV also revealed lower values of SDNN, RMSSD III trimester of gesX
tation and pNN50, TP, HF in the II and III trimesters for Compared with healthy pregnant women. Found that for women with undifX
ferentiated connective tissue dysplasia in the background of a lower total power of HRV, in the III trimester is characterized by a greater
contribution of central neurohormonal effects (VLF%) compared to healthy pregnant women and, conversely, the smaller the contribuX
tion of the peripheral vagal influences (HF%). Conclusion. In pregnant women with undifferentiated connective tissue dysplasia detectX
ed overvoltage adaptive processes in the form of a progressive decline from pregnancy all the parameters of HRV, expressed, in parallel
increasing gestational age, the influence of the central ehrgotropnyh pulses moderate hypersympathicotonia against the lowest total power
of heart rate variability.

Key words: pregnant women, undifferentiated connective tissue dysplasia, variability heart rhythm.
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О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

ВВЕДЕНИЕ
Известно, что адаптационные реакции у бере�

менных женщин сопровождаются увеличением

объема циркулирующей крови, сократимости мио�

карда, усилением активности тканевых окисли�

тельно�восстановительных процессов, гиперкине�

тическим типом гемодинамики [1]. Важная роль в

регуляции адаптационных процессов, направлен�

ных на поддержание гомеостаза, сохранение бере�

менности и вынашивание плода, принадлежит ве�

гетативной нервной системе [2, 3].

Неинвазивное исследование ВРС, осуще�

ствляемое с помощью современных систем холте�

ровского мониторирования ЭКГ, является  наи�

более информативным методом контроля за гу�

моральной и автономной нервной регуляцией

сердечно�сосудистой системы в самых разных

клинических ситуациях и позволяет количест�

венно оценить уровень регулирующих вегетатив�

ных влияний на сосудистый тонус и сердечную

деятельность [4, 5]. 

Интерес к изучению проблемы НДСТ, в част�

ности, пролапсу митрального клапана (ПМК),

объясняется его широкой распространенностью в

общей популяции (1,8–38%) и тяжестью осложне�

ний, таких, как внезапная смерть, нарушения рит�

ма и проводимости сердца [6–8].  

Несмотря на широкую распространенность

НДСТ среди женщин молодого возраста, вопрос о

динамике ВРС как о прогностически важном мето�

де исследования во время беременности у женщин

с вышеуказанной патологией освещен на сегод�

няшний день недостаточно. 

Цель исследования: оценить особенности ней�

ровегетативного статуса методом исследования

ВРС у беременных женщин с НДСТ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Место  проведения исследования.  Иссле�

дование проводилось на базе Забайкальского крае�

вого консультативно�диагностического центра. 

Дизайн исследования – поперечное (одно�

моментное).

Участники исследования 

В исследование включено 124 женщины, обра�

тившиеся к кардиологу указанного учреждения и

выразившие добровольное информированное

согласие на участие в исследовании. Все женщи�

ны были распределены в 3 группы. Первая группа

(основная) представлена 62 беременными с приз�

наками  НДСТ, средний возраст которых 25 [23; 30]

лет; из них у 17 женщин сроки гестации составили

11 [9; 12] недель (I триместр), у 30 женщин сроки

беременности соответствовали II триместру – 24

[20; 26] недели и у 15 соответствовали III тримест�

ру – 35 [31; 36] недель. Вторую группу (контроля)

составили 32 беременные без НДСТ и соматичес�

ких заболеваний, их средний возраст 27 [25; 31] лет.

У 10 женщин этой группы сроки беременности –

11 [10; 13] недель; у 11 – 24 [20; 26] недели и у 11 –

34 [32; 35] недели. Третья группа представлена 30

небеременными женщинам с НДСТ, средний воз�

раст – 28 [24; 32] лет. Оценка наличия у женщин

диспластических синдромов и фенотипов прово�

дилась в соответствии с диагностическими крите�

риями, изложенными в Национальных рекоменда�

циях по наследственному нарушению соедини�

тельной ткани (Москва, 2012) [9]. С учетом такого

подхода,  у женщин 1 и 3 групп регистрировалось 4

и более фенотипических и/или висцеральных

стигм дисэмбриогенеза, во 2 группе – не более 3.

Инструментальное обследование

Для оценки вариабельности сердечного рит�

ма в  исследовании использовалась суточная за�

пись ЭКГ, полученная при помощи монитора

«Кардиотехника�4000», ЗАО «ИНКАРТ», Санкт�

Петербург, Россия. Обработка результатов 

проводилась с использованием одноименного 

программного обеспечения. На основании полу�

ченных записей ЭКГ проводился автоматизиро�

ванный анализ спектральных показателей ВРС.

Для обработки спектральных индексов сердечно�

го ритма использовался анализ Фурье для 5�ми�

нутного окна записи. Оценивались следующие

характеристики: 

ТР, мс2 –  общая мощность вариабельности

ритма сердца;

LF, мс2 – мощность в диапазоне  низких частот

(0,04–0,15 Гц) – маркер симпатических механиз�

мов регуляции;

HF, мс2 – мощность в диапазоне высоких час�

тот (0,15–0,4 Гц) – маркер вагусных влияний;

� ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ

Савватеева Светлана Георгиевна, врач отдела функциональных методов исследования Забайкальского краевого конX
сультативноXдиагностического центра. Адрес: 672038, Чита, ул. Коханского, 6

Сизова Ольга Анатольевна, врач отдела функциональных методов исследования Забайкальского краевого консультаX
тивноXдиагностического центра. Адрес: 672038, Чита, ул. Коханского, 6
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VLF, мс2 – мощность в диапазоне очень низких

частот (0,003–0,04 Гц) –  маркер церебральной

симпатико�адреналовой активности.

Оценивали также вклад каждой составляющей

(в %) в общую структуру спектра (VLF%, LF%,

HF%). Чтобы подчеркнуть реципрокные отноше�

ния парасимпатического и симпатического отде�

лов ВНС компоненты LF, HF дополнительно вы�

ражались в нормализованных единицах LFn %,

HFn %; также оценивали LF/HF – коэффициент

баланса симпатической и парасимпатической ак�

тивности.

Временной анализ ВРС основан на статисти�

ческом анализе изменений длительности последо�

вательных интервалов RR между синусовыми со�

кращениями. Во временной области оценивались

следующие параметры:

SDNN, мс – стандартное отклонение величин

нормальных интервалов RR; 

SDANN, мс – стандартное отклонение от сред�

них длительностей синусовых интервалов RR на

всех 5�минутных участках записи ЭКГ;

SDNNindex, мс – средняя для стандартных от�

клонений от средних значений продолжительности

синусовых интервалов RR на всех 5�минутных

участках записи ЭКГ;

pNN50, % – доля последовательных интервалов

RR, различие между которыми превышает 50мс%;

rMSSD, мс – квадратный корень из среднего

квадратов разностей величин последовательных

пар интервалов RR. 

Статистическая обработка полученных резуль�

татов осуществлялась при помощи  статистическо�

го пакета Statistica (версия 6.0). Результаты предс�

тавлены для количественных величин как медиана

(Ме) и интерквартильный размах (25�й и 75�й пер�

центили).  Две независимые группы по количест�

венному признаку сравнивались с помощью крите�

рия Манна�Уитни. Статистически значимыми счи�

тали различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В ходе проведенного исследования установле�

но, что у всех женщин основной группы в дебюте

беременности значения временных показателей

ВРС во всех частотных диапазонах значимо не от�

личались от таковых у небеременных женщин с

НДСТ (табл. 1). В последующем наблюдалось  сни�

жение  временных индексов сердечного ритма, пря�

мо пропорциональное сроку беременности, и к III

триместру наблюдались статистически значимые 

(p < 0,05) по сравнению с I триместром различия

Таблица 1
Сравнительный анализ временных показателей ВРС

(медиана [25;75 перцентили])

Показатель 1 группа (n = 62) 2 группа (n = 32) 3 группа

триместры беременности триместры беременности (n = 30)

I, n = 17 II, n = 30 III, n = 15 I, n = 10 II, n = 11 III, n = 11

SDNN 147,5 120,5 94 175 146,5 131 170,4
[128;166] [101;139] [85,5;117] [146,5;195,2] [104;169] [92;155] [127;198]

p1= 0,013
p2 = 0,021

SDANN 133,3 112,5 80 141,2 129,5 106 135,5
[107;141] [84,5;134] [72;104,5] [116;158,3] [102;143] [94;122] [109;172]

p1 = 0,01

RMSSD 33,1 25,5 21,5 35,8 32,4 30,3 31,5
[26;39] [21;35,2] [19,5;33] [27;48,5] [26;45,2] [23,5;38] [25;38]

p1 = 0,01
p2 = 0,033

SDNNi 56,5 46 42,5 60 54 48 63,2
[43;65,3] [34;60,5] [32,3;51] [47;69,8] [38;61] [36,2;58] [59;74,5]

p1 = 0,018

pNN50 13,1 6,5 6 13,5 13,2 11,5 13,3
[10,2;18] [5,25;14] [2,7;10,7] [11,5;19] [9,7;15] [8,5;14,2] [9,8;17,5]

p2 = 0,034 p1 = 0,021
p2 = 0,046

Примечание: р1 – статистически значимые различия по сравнению с  I триместром;  p2 –  статистически значимые разли�

чия по сравнению с аналогичным триместром во 2 группе.
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между всеми показателями. Так, снижение SDNN

происходило на 36,3%, SDANN на 40%, RMSSD на

35%, SDNNi на 24,8% и pNN50 на 54,2%.

Из временных параметров здоровых беремен�

ных женщин 2 группы (табл. 1) статистически зна�

чимое снижение (p < 0,05) в период от I к III триме�

стру гестации было характерно для SDNN (на

25%), SDANN (на 25%) и SDNNi (на 20%). Показа�

тели, отражающие влияние парасимпатической ре�

гуляции во второй группе, с течением беременнос�

ти не изменялись (p > 0,05).

Сравнительный анализ временных показате�

лей ВРС у женщин 1 и 2 групп демонстрирует бо�

лее низкие (p < 0,05) значения SDNN, RMSSD

в III триместре гестации и pNN50 на протяжении

II и III триместров в основной группе (табл. 1).

Значения спектральных параметров ВРС в

основной группе в начале беременности во всех

частотных диапазонах также значимо не отлича�

лись от таковых у женщин 3 группы (табл. 2). Из�

менение спектральных показателей в динамике

характеризовалось следующими особенностями: в

Примечание: р1 – статистически значимые различия с I триместром;  p2 –  статистически значимые различия c аналогич�

ным триместром во 2 группе.

Таблица 2 
Сравнительный  анализ спектральных показателей ВРС 

(медиана [25;75 перцентили])

Показатель 1 группа (n = 62) 2 группа (n = 32) 3 группа

триместры беременности триместры беременности (n = 30)

I, n = 17 II, n = 30 III, n = 15 I, n = 10 II, n = 11 III, n = 11

VLF, мс 1946,1 1415,3 1373,3 2150,2 1840 1798,2 2139,1
[1627;2146] [1281;1905] [1049;1806] [1740;2535] [1498;2135] [1390;2038] [1875;2904,5]

p1 = 0,028

LF, мс 982,4 627,2 514,4 1183,4 908,5 820,2 1009,3
[718,2;1281] [480;1032] [373;732] [899,5;1396] [680,5;1105] [560,7;1008] [855,5;1654]

p1 = 0,026

HF, мс 519,2 327,1 216,5 736,2 540,6 492,2 370,8
[364,5;797] [205;440] [155;352,5] [468;901,5] [296;690,5] [270,4;579] [278;594,5]

p2 = 0,035 p1= 0,009
p2 = 0,021

TP, мс 3472,5 2341,8 2080,4 4080,1 3340,2 3125,6 3522,7
[2693;4224] [1975; 3088] [1649;2993] [2776;4922,3] [2289;4850] [2005;4320] [3184;5070,5]

p2 = 0,049 p1 = 0,0164
p2 = 0,016

LF/HF 2,1 2,0 2,3 1,5 1,61 1,55 2,7
[1,75;2,9] [1,65;3,1] [1,77;3,2] [1,2;2,45] [1,35;2,4] [1,25;2,5] [2,35;3,8]

HF, n% 33,5 33,1 31,2 38,2 38 38,9 27,2
[25,5;37] [23,5;37,5] [22,5;36,2] [31;42] [29,5;41,5] [32;42] [21,5;31]

LF, n% 66,2 67,2 69,1 61,5 62,3 60,8 72,4
[57,5;70,5] [58;74,5] [61,75;74] [58;68,5] [57,5;70] [58,5;69] [69,5;78,5]

VLF% 55,5 60,4 67,1 52,4 55,8 56,9 59,1
[45,5;58,7] [49;64,5] [59;68,25] [43,5;57] [47;60,5] [48;61,2] [54,5;59,5]

p1 = 0,018
p2 = 0,026

LF% 30 25,5 23,6 28,5 27,7 26,9 30,1
[26,7;31,5] [25,2; 28,7] [22;27,2] [26;30,5] [25;30] [23,5;30] [28,5;34]

p1 = 0,031

HF% 14,1 12,7 9,7 17,5 16,1 15,7 11
[12;18,5] [10;14,5] [8;12,25] [15;19,5] [13,5;19,5] [13,5;19] [9,5;14]

p1 = 0,028
p2 = 0,019
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III триместре отмечалось статистически значимое

(p < 0,05) по сравнению с I триместром снижение

показателей общей мощности ВРС – TP, а также

показателей VLF, LF и HF. Такие параметры, как

LFn% и HFn%, оставались неизменными на про�

тяжении всего гестационного периода, а соответ�

ственно, не изменялся и коэффициент вагосим�

патического баланса (LF/HF), который, в свою

очередь, был характерен для умеренной гипер�

симпатикотонии. В то же время, с прогрессирова�

нием беременности отмечалось увеличение про�

центной доли VLF% с 55,5% в I до 67,1% в III три�

местре (p = 0,018), и соответственно суммарное

снижение показателей LF% + HF%. Снижение

показателя симпатической регуляции происходи�

ло с 30% до 23,5% (p = 0,031), а парасимпатичес�

кой регуляции – с 14,1% до 9,5% (p = 0,028).

Статистически значимых изменений со сторо�

ны спектральных показателей во второй группе к

концу беременности по сравнению с I триместром

выявлено не было (табл. 2), показатель вагосимпа�

тического баланса в этой группе указывал на не�

значительно выраженную симпатикотонию на

протяжении всего гестационного периода.

При сравнении  спектральных показателей 1 и 2

групп (табл. 2), во II и III триместрах были выявле�

ны статистически значимо более низкие значения

общей мощности ВРС – TP и маркера вагусных

влияний HF в основной группе. Для обеих групп на

протяжении всего гестационного периода было ха�

рактерно преобладание VLF�составляющей,  на

втором месте был LF�компонент, самая низкая

амплитуда наблюдалась у пика HF. Вместе с тем, в

ходе сравнения было установлено, что показатель

VLF%  в III триместре в 1 группе превышал значе�

ние аналогичного показателя  в группе контроля 

(p = 0,026), а HF% в III триместре, напротив,  был

значимо ниже по сравнению со 2 группой 

(p = 0,019). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Выявленная динамика ВРС на протяжении гес�

тационного периода в исследуемых группах бере�

менных женщин в виде снижения всех показателей

прямо пропорционально сроку беременности (в ос�

новной группе различия статистически значимы),

по нашему мнению, может быть обусловлена нали�

чием синдрома вегетативной дисфункции в обеих

группах. Вместе с тем, при анализе временных пара�

метров ВРС, в III триместре отмечался меньший ре�

гулирующий вклад вагусных влияний на фоне более

низкой общей ВРС (SDNN) в основной группе, а

показатель  pNN50 был значимо ниже уже во втором

триместре, что позволяет выделить его как наиболее

чувствительный временной параметр ВРС. Разли�

чия были характерны и для спектральных показате�

лей, так, значения общей мощности ВРС – TP и HF

компонента на протяжении II и III триместров в ос�

новной группе значимо уступали одноименным па�

раметрам контрольной группы. Известно, что при

осложненной беременности наблюдается «центра�

лизация» нервно�гуморальной регуляции кардио�

респираторной системы с усилением эрготропных

процессов, маркером которых является область VLF

в спектре ВРС [10, 11]. Признаки выраженной «цент�

рализации» контролирующих систем свидетельству�

ют о недостаточности сегментарных и регио�

нальных механизмов регуляции [12, 13]. В ходе на�

шего исследования  было выявлено прогрессивное

статистически значимое нарастание с течением бе�

ременности VLF�составляющей в 1 группе (VLF%

более 60% начиная со второго триместра). По срав�

нению же с группой беременных без признаков

НДСТ, в основной группе вклад центральных ней�

рогуморальных влияний был выражен значимо

больше и, напротив, значимо меньший вклад отме�

чался со стороны периферических вагусных влия�

ний (HF%). Преобладание церебральных эрготроп�

ных влияний, при снижении активности сегментар�

ных систем (LF и HF), указывает на напряженное

вегетативное равновесие [14, 15]. Выявленную в хо�

де нашего исследования в основной группе умерен�

ную гиперсимпатикотонию можно считать еще од�

ной составляющей процесса дезадаптации. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, проведенный анализ нейрове�

гетативного статуса у беременных с НДСТ позво�

ляет сделать вывод о перенапряжении у них адап�

тационных процессов в виде значимо более низких

показателей общей мощности ВРС (TP) во II и III

триместрах и показателя SDNN в III триместре;

прогрессивного снижения с течением беременнос�

ти всех временных и спектральных индексов; вы�

раженного, нарастающего параллельно гестацион�

ному сроку, влияния центральных эрготропных

импульсов (волны VLF 67,1% в III триместре), а

также  смещения вегетативного баланса в сторону

симпатических влияний, характерного для умерен�

ной гиперсимпатикотонии.
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ВВЕДЕНИЕ

Гестозы – одна из основных причин материн�

ской смертности и перинатальной заболеваемос�

ти в мире [1, 2]. Патогенез гестоза на сегодняш�

ний день до конца не изучен. Существует более 

30 различных теорий, объясняющих развитие это�

го осложнения беременности [1, 2, 4, 5]. Ведущим

звеном в патогенезе гестоза считают нарушения

процессов имплантации, плацентации, миграции

клеток цитотрофобласта и трансформации мы�
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ЗНАЧЕНИЕ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ ОЦЕНКИ
ЛЕЙКОЦИТАРНОГО ИНДЕКСА ИНТОКСИКАЦИИ 
В ПРОГНОЗИРОВАНИИ ПОЗДНИХ ГЕСТОЗОВ
В.В.Скрябина
ГБОУ ВПО Пермская государственная медицинская академия им. ак. Е.А. Вагнера Минздрава РФ

Учитывая доказанную значимость воспалительной реакции в развитии гестоза, интересным, на наш взгляд, представляX
лось проанализировать показатели лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ) у больных с гестозами и оценить возX
можность использования ЛИИ для прогнозирования этого осложнения беременности. Цель исследования – на основании
количественных характеристик ЛИИ разработать способ прогнозирования поздних гестозов, оценить его эффективX
ность и сравнить с традиционно используемыми способами прогнозирования этого осложнения беременности. Материа�
лы и методы. Исследование проводилось в два этапа. На первом – на основании проведенного ретроспективного анализа
количественных характеристик ЛИИ у женщин с физиологической беременностью (34 случая) и у больных с гестозами (68
случаев) предложен способ прогнозирования этого осложнения беременности. На втором – также на основании ретросX
пективного анализа 242 законченных случаев (34 – физиологического и 208 – осложненного течения) беременности проX
ведена оценка эффективности предложенного способа прогнозирования позднего гестоза. Результаты. Женщины с разX
ными по тяжести клиническими проявлениями гестоза имеют более выраженное повышение ЛИИ в разные сроки береX
менности: при нетяжелых гестозах – в первом, при тяжелых – во втором триместре. Оценка количественных характеX
ристик ЛИИ в плане прогнозирования поздних гестозов имеет сопоставимую с уже используемыми способами прогноза
чувствительность и специфичность. Заключение. Анализ количественных характеристик ЛИИ может использоваться в
клинической практике для повышения эффективности прогнозирования тяжести этого осложнения беременности и боX
лее обоснованного выбора сроков проведения профилактических мероприятий.

Ключевые слова: поздний гестоз, лейкоцитарный индекс интоксикации, прогнозирование.

Importance of quantitative evaluation leukocytic intoxication index 
in predicting late gestosis
V.V.Skryabina
Perm State Medical Academy named after acad. E.A. Vagner of Health Ministry

Given the proven importance of inflammation in the development of preeclampsia , it seemed interesting to analyze the performance
of leukocyte intoxication index (LII ) in patients with gestoses and evaluate the possibility of using LII for the prediction of pregnancy
complications. The purpose of the study – based on quantitative characteristics of leukocyte intoxication index (LII ) to develop a
method for predicting later Gestoses, evaluate its effectiveness and compared with a commonly used method of predicting complicaX
tions of pregnancy. Materials and methods. The study was conducted in two stages. On the ground – on the basis of this retrospecX
tive analysis of quantitative characteristics of LII in women with physiological pregnancy (34 cases) and in patients with gestoses (68
cases ) was proposed way of predicting this complication of pregnancy. On the second – just on the basis of a retrospective analysis
of 242 cases completed (34 – physiological and 208 – morbidity) of pregnancy assessed the effectiveness of the proposed method of
predicting late preeclampsia. Results. Women with different clinical manifestations in severity preeclampsia have a more pronounced
increase in LII at different stages of pregnancy : a mild gestosis – in the first, when heavy – in the second trimester. Quantitative
characteristics of LII in terms of predicting later Gestoses is comparable to that already used methods prognosis sensitivity and speciX
ficity. Conclusion. The analysis of quantitative characteristics of LII can be used in clinical practice to improve the effectiveness of
forecasting the severity of the complications of pregnancy and more informed choices timing of prophylactic measures.

Key words: late preeclampsia, leukocyte intoxication index, forecasting.
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шечного слоя спиральных артерий, что, по�види�

мому, обусловлено генетическими, иммунологи�

ческими и физиологическими особенностями

взаимодействия организмов матери и плода [1–7].

При этом большее значение придают нарушениям

второй волны инвазии цитотрофобласта, проис�

ходящей в 16–20 недель беременности [1, 2, 7]. 

Тяжесть клинических проявлений гестоза

связывают с выраженностью ангиодистоничес�

ких, системных воспалительных реакций и гемос�

тазиологических нарушений [1, 3, 6]. Предик�

торами гестоза считают повышение маркеров эн�

дотелиальной дисфункции и воспалительного

процесса. Показано, что спазм артерий на глаз�

ном дне [5], склонность к повышению артериаль�

ного давления (АД) [8] и нарушения его суточных

ритмов [8, 9], изменения региональной гемодина�

мики [10] и нормальных свойств эндотелия сосу�

дов [5, 11–13], повышение активности воспали�

тельных реакций [5, 13–15] увеличивают риск

развития этого осложнения беременности. В ка�

честве предрасполагающих состояний называют

мутации или полиморфизмы в генах метаболизма,

главного комплекса гистосовместимости, систе�

мы свертывания крови, эндокринной системы,

липидного обмена, цитокинов, ростовых факто�

ров, эндотелия и сосудистой системы [16–18], ко�

торые проявляют себя клиническими симптомами

при действии дополнительных возмущающих

факторов, к ним, в частности, относят воспаление

и беременность [3, 4, 7]. Определенное значение

придают типу реагирования иммунной [19, 20] и

вегетативной нервной системы [21], склонности к

развитию аутоиммунных процессов [3, 4, 11, 13].

Считают, что больший риск развития гестоза име�

ют пациентки с выявленными множественными

нарушениями [1, 3, 4, 18]. 

Все перечисленное с определенной долей ве�

роятности может прогнозировать развитие этого

осложнения беременности. Однако клиническое

использование таких систем прогноза дорого и

требует использования специального оборудова�

ния. Кроме того, часть из предложенных спосо�

бов довольно поздно прогнозирует развитие гес�

тоза. Так, например, спазм артерий выявляют за

3–4 недели до появления клинических симпто�

мов [5, 10], и начатое в это время профилактичес�

кое лечение уже оказывается малоэффективным.

К тому же, далеко не все предложенные способы

имеют высокую достоверность [1, 2, 8]. Именно

поэтому в клинической практике в качестве

скрининговых методов по отбору любых катего�

рий пациенток (и рожавших, и первобеременных)

в группы риска нашли широкое применение са�

мые простые исследования – контроль артери�

ального давления (АД) [1, 8, 22, 23], учет индекса

массы тела (ИМТ) более 35 кг/м2 [26] и уровня

фибриногена в крови в первом триместре более

4,5 г/л [27]. 

Учитывая доказанную значимость воспали�

тельной реакции в развитии гестоза, интерес�

ным, на наш взгляд, представлялось проанализи�

ровать показатели лейкоцитарного индекса ин�

токсикации (ЛИИ) у этой категории пациентов,

попытаться на основании ЛИИ выделить группы

риска по развитию этого осложнения беремен�

ности, оценить диагностические возможности

такого способа прогнозирования и сравнить его

эффективность с традиционно используемыми

методами. 

Цель исследования – на основании количест�

венных характеристик ЛИИ разработать способ

прогнозирования поздних гестозов, оценить его

эффективность и сравнить с традиционно исполь�

зуемыми способами прогнозирования. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Место проведения: кафедра акушерства и ги�

некологии ФПК и ППС ГБОУ ВПО Пермская 

государственная медицинская академия им. 

ак. Е.А. Вагнера Минздрава РФ, клиническая база

– МУЗ ГКБ №7 г. Перми. Протокол исследования

был одобрен этическим комитетом Пермской го�

сударственной медицинской академии. Все паци�

енты подписывали информированное согласие на

анализ данных, содержащихся в их медицинских

документах. 

Характеристика  исследования:  ретроспек�

тивное, сравнительное, в параллельных группах. 

Х а р а к т е р и с т и к а  у ч а с т н и к о в .  Обследовано

34 женщины с физиологической беременностью

и 208 с осложненным течением гестации. Среди

женщин с осложненным течением беременности

были больные с угрожающими выкидышами

(УВ) в первом триместре, получавшие в качестве

лечения препараты магния и спазмолитики (36

случаев); с угрозой прерывания во втором, треть�

ем триместрах (51 случай); с диагностированной

фетоплацентарной недостаточностью – ФПН (49

случаев); с гестозами разной степени тяжести (68

случаев). 

Критериями включения пациентов в иссле�

дование были:

1. наличие стандартных диагностических

критериев анализируемого случая: физиологи�
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ческой беременности (отсутствие осложнений

беременности, родов и послеродового периода;

рождение живого ребенка без признаков заболе�

ваний и патологических состояний в течение

всего времени пребывания его в акушерском ста�

ционаре); гестоза (наличие отеков, гипертензии,

протеинурии, вызванных беременностью и их

сочетаний); угрожающего выкидыша (боли в ни�

зу живота и (или) кровянистые выделения из по�

ловых путей); угрожающих преждевременных

родов (наличие одного из симптомов или их со�

четаний – ощущение давления в низу живота,

боли в области поясницы; регулярные маточные

сокращения; влагалищные кровянистые выделе�

ния; структурные изменения шейки матки – уко�

рочение менее 25 мм и/или раскрытие шейки

матки); диагностированной при беременности

ФПН (замедление роста высоты дна матки от

предполагаемого срока беременности и (или) на�

личие признаков ФПН при проведении ультра�

сонографического (УЗИ) и допплерометрическо�

го (ДМ) исследований [1]); 

2. наличие в медицинских документах сведе�

ний об анализируемых показателях: рост, вес,

уровни АД до 12 недель беременности; общий

анализ крови в каждом триместре беременности. 

Критериями исключения пациентов из ис�

следования были:

1. наличие любых других, помимо анализиру�

емых в соответствующей группе наблюдений, за�

болеваний и (или) осложнений беременности; 

2. отсутствие или не полная информация об

анализируемых данных в медицинских докумен�

тах. 

Дизайн исследования.  На первом этапе по

законченным случаям беременности и родов был

проведен ретроспективный анализ количествен�

ных характеристик ЛИИ у женщин с физиологи�

ческой беременностью (34 случая – I группа) и у

больных с гестозами (68 случаев). 

Тяжесть гестоза определяли по шкале Goeck в

модификации Г.М. Савельевой [1]. Всех больных

с гестозами разделили на две группы. В первую

вошли пациентки с оценкой тяжести гестоза ме�

нее 12 баллов, т.е. с гестозами легкой и средней

степени тяжести (с «не тяжелыми гестозами») –

43 человека (II группа); во вторую – женщины с

оценкой более 12 баллов, т.е. с тяжелым течени�

ем этого осложнения беременности – 25 наблю�

дений (III группа). 

У всех анализировали показатели ЛИИ до 12,

в 20–22 и 30–32 недели. ЛИИ рассчитывали на

основании общего анализа крови по методике

Кальф�Калифа [28] (в условных единицах – усл.

ед.): 

На основании выявленных различий в дина�

мике и количественных характеристиках ЛИИ

предложили способ прогнозирования этого ос�

ложнения беременности. 

На втором этапе исследования на основании

анализа 242 исходов беременности и родов 

(34 случая физиологического течения и 208 ос�

ложненного течения гестации) оценили эффек�

тивность предложенного способа прогнозирова�

ния позднего гестоза и провели сравнение его

информативности с традиционно используемы�

ми способами прогноза – учетом уровня АД,

ИМТ более 35 кг/м2 и фибриногена в крови более

4,5 г/л в первом триместре.

Статистическая обработка. Использовались

общепринятые методы статистической обработки

цифрового материала с помощью компьютерных

программ MS Excel 2003 и STATISTIKA 6. Вычис�

ляли среднюю арифметическую (М), среднюю

ошибку средней (m), моду, значение 25 и 75 пер�

центиля. Достоверность различий (р) оценивали

по критерию Манна�Уитни для выборок с непра�

вильным распределением и 95% доверительному

интервалу (±95% ДИ). 

Для оценки анализируемых способов прогно�

зирования позднего гестоза рассчитывали

чувствительность (Ч) – долю лиц с положитель�

ным тестом среди имеющих заболевание, специ�

фичность (С) – долю лиц с отрицательным тес�

том среди здоровых, прогностическую значи�

мость положительного результата (ПЗ «+») – ве�

роятность заболевания при положительном ре�

зультате теста, прогностическую значимость от�

рицательного результата (ПЗ «–») – вероятность

отсутствия заболевания при отрицательном ре�

зультате теста предложенного метода прогнози�

рования [29]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При анализе показателей ЛИИ у обследуемых

оказалось, что они (табл. 1, рис. 1) имели разное

значение и различную динамику. У беременных 

I группы ЛИИ был невысоким в первом тримест�

ре, повышался во втором и оставался повышен�

(4 миелоциты* + 3 юные + 2 палочкоядерные + 
сегментоядерные) � (пл.кл.** + 1)

(лимфоциты + моноциты) � (эозинофилы + 1)
ЛИИ =

Примечание. * – все показатели приводятся в процентах;

** – плазматические клетки.
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ными в третьем. У пациенток II группы ЛИИ был

изначально выше, незначительно повышался во

втором и более заметно – в третьем триместре. У

больных III группы ЛИИ в первом триместре был

ниже; заметно повышался во втором триместре и

несколько снижался – в третьем. 

Анализ ИМТ обследуемых (табл. 2) показал,

что у больных с гестозами в целом ИМТ в ранние

сроки гестации был выше, чем у здоровых бере�

менных. Обращало на себя внимание отсутствие

среди больных с гестозами женщин с ИМТ более

35 кг/м2, которую рекомендуют учитывать для

прогнозирования тяжелых форм этого осложнения

беременности [36]. 

Не было выявлено статистически достовер�

ной разницы (табл. 2) в уровнях систолического

и диастолического АД между группами наблю�

дений. Однако у больных с гестозами отмечена

тенденция к его повышению в ранние сроки

гестации. В уровнях фибриногена в крови меж�

ду группами также не было получено статисти�

чески достоверных различий, но у больных с тя�

желыми формами гестозов отмечалась тенден�

ция к увеличению этого показателя в первом

триместре.

При оценке эффективности прогнозирова�

ния поздних гестозов на основании количествен�

ных характеристик ЛИИ оказалось (табл. 3), что

Таблица 1
Показатели ЛИИ в группах наблюдений

Группа Триместр M ± m ±95% ДИ Медиана 25% 75% 
беременности процентиль процентиль

I группа I 0,84 ± 0,40 0,70–0,99 0,84 0,52 1,08

(n = 34) II 1,64 ± 1,40 1,07–2,21 1,12 0,60 2,30

III 1,59 ± 0,96 1,15–2,03 1,36 0,91 2,47

II группа I 1,15 ± 0,82* 0,89–1,40 0,75 0,57 1,62

(n = 43) II 1,35 ± 0,76 1,06–1,64 1,10 0,75 1,61

III 1,79 ± 1,16 1,38–2,22 1,67 0,98 2,40

III группа I 0,80 ± 0,44** 0,62–0,99 0,68 0,56 0,91

(n = 25) II 1,93 ± 1,67 1,17–2,69 1,35 0,64 2,25

III 1,51 ± 1,16 0,94–2,09 1,14 0,73 2,18

Примечание: достоверность различий (р < 0,05) * – по сравнению с показателями I группы, ** – с показателями II группы.

ус
л.

 е
д.
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1

1,5

2

2,5

3

I триместр II триместр III триместр

I группа –95% ДИ

I группа +95% ДИ
II группа +95% ДИ
III группа +95% ДИ

III группа –95% ДИ
II группа –95% ДИ

Рисунок 1. Динамика показателей ЛИИ (±95%ДИ) в течение беременности у здоровых и у больных с гестозами
разной степени тяжести
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его Ч для не тяжелых форм гестозов составляет

26,56%, С – 70,13%, ПЗ «+» – 70,12%, ПЗ «–» –

30,32%; для тяжелых форм; Ч – 54,69%, С –

46,75%, ПЗ «+» – 6,75%, ПЗ «–» – 28,71%. 

Информативность других, ранее используе�

мых способов прогнозирования поздних гесто�

зов, была разной. Учет ИМТ в ранние сроки бе�

ременности более 35 кг/м2 на анализируемой вы�

борке оказался не информативным – ни одна

больная с гестозом такого ИМТ не имела. Уве�

личение ИМТ более 20,72 кг/м2 позволяло прог�

нозировать развитие позднего гестоза с доста�

Примечание: достоверность различий с показателями I группы * – р < 0,05, ** < 0,001, ^ – достоверность различий (р < 0,05)

с показателями II группы.

Таблица 3
Сравнительная эффективность традиционно используемых способов прогнозирования 

поздних гестозов и количественной оценки ЛИИ

Анализируемый признак Ч,% С,% ПЗ«+»,% ПЗ «–»,%

ИМТ >35 кг/м2 в первом триместре в прогнозировании тяжелых гестозов 0 99,44 0 27,43

ИМТ >20,72 кг/м2 в первом триместре в прогнозировании гестозов в целом 89,87 45,41 46,41 10,26

ИМТ >23,39 кг/м2 в первом триместре в прогнозировании нетяжелых гестозов 80,93 52,29 33,06 9,09

ИМТ >20,72 кг/м2 в первом триместре в прогнозировании тяжелых гестозов 78,26 35,51 11,76 6,41

Систолическое АД >115 мм рт. ст. в прогнозировании гестозов в целом 31,64 76,77 40,98 31,21

Систолическое АД >115 мм рт. ст. в прогнозировании нетяжелых гестозов 31,03 76,74 31,03 23,26

Систолическое АД >120 мм рт. ст. в прогнозировании тяжелых гестозов 34,78 82,59 16,33 8,29

Фибриноген >4,5 г/л в первом триместре в прогнозировании гестозов в целом 33,96 73,03 42,86 35,00

Фибриноген >4,5 г/л в первом триместре в прогнозировании нетяжелых гестозов 27,78 74,40 23,81 21,85

Фибриноген >4,5 г/л в первом триместре в прогнозировании тяжелых гестозов 47,06 74,62 19,05 8,26

ЛИИ >1,24 усл. ед. в первом триместре в прогнозировании нетяжелых гестозов 26,56 70,13 70,12 30,32

ЛИИ >2,21 усл. ед. во втором триместре в прогнозировании тяжелых гестозов 54,69 46,75 46,75 28,71

Примечание. Ч – чувствительность; С – специфичность; ПЗ – предсказательная значимость; «+» – положительная, «–» –

отрицательная.

Группы наблюдений M ± m ±95% ДИ Медиана 25% процентиль 75% процентиль

ИМТ, кг/м2

I группа (n = 34) 20,51 ± 3,45 19,32–21,71 20,51 18,50 23,00

II группа (n = 43) 24,83 ± 4,63** 23,39–26,28 25,15 21,00 27,00

III группа (n = 25) 22,79 ± 4,68* 20,72–24,87 22,54 20,00 24,00

Систолическое АД, мм рт. ст.

I группа (n = 34) 105,88 ± 8,52 102,86–108,90 107,50 100,00 110,00

II группа (n = 43) 108,14 ± 12,25 104,33–111,95 105,00 100,00 115,00

III группа (n = 25) 107,96 ± 11,74 102,63–113,28 105,00 100,00 120,00

Диастолическое АД, мм рт. ст.

I группа (n = 34) 67,50 ± 6,99 65,06–69,94 70,00 60,00 70,00

II группа (n = 43) 65,58 ± 7,96 63,13–68,03 60,00 60,00 70,00

III группа (n = 25) 68,18 ± 1,69 64,66–64,66 70,00 60,00 70,00

Уровень фибрина, г/л

I группа (n = 34) 3,98 ± 0,76 3,57–4,40 3,87 3,50 4,54

II группа (n = 43) 3,81 ± 1,05 3,39–4,23 3,81 3,00 4,50

III группа (n = 25) 4,35 ± 1,39 3,64–5,07 4,36 3,30 5,00

Таблица 2
ИМТ, уровни АД и фибриногена в крови в зависимости от тяжести гестоза
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точно высокой чувствительностью (89,87%) и

специфичностью (45,41%). Учет уровня систо�

лического АД >115 и 120 мм рт. ст. в ранние сро�

ки беременности для прогнозирования нетяже�

лых и тяжелых гестозов соответственно имел

невысокую чувствительность (31,64 и 31,03%)

при достаточно высокой специфичности (76,77

и 82,59%). Приблизительно такую же информа�

тивность для прогнозирования гестозов в целом

имел учет уровня фибриногена в крови (чувстви�

тельность – 33,96%, специфичность – 73,03%) с

большей значимостью для прогнозирования тя�

желых форм этого осложнения беременности

(чувствительность – 47,06%, специфичность –

74,62%). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное исследование подтвердило, что

для всех больных с гестозами характерна тенден�

ция к повышению ИМТ, АД и уровня фибриноге�

на в крови в ранние сроки беременности. Обра�

щало на себя внимание, что пациентки с нетяже�

лыми формами гестозов имели достоверно боль�

шие показатели ЛИИ (>1,24 усл. ед.) в первом

триместре, а больные с тяжелыми гестозами –

тенденцию к увеличению ЛИИ (>2,21 усл. ед.) во

втором. Следовательно, женщины с различными

по тяжести клиническими проявлениями гестоза

имеют разной степени выраженности воспали�

тельные реакции в разные сроки беременности:

при нетяжелых гестозах в первом, при тяжелых –

во втором триместре. Это, по�видимому, отража�

ет некоторую разницу в патогенезе гестозов раз�

ной степени тяжести – большие нарушения про�

цессов плацентации у больных с нетяжелыми гес�

тозами в ранние сроки беременности, а у больных

с тяжелыми гестозами – в 16–20 недель. 

Оценка количественных характеристик ЛИИ

имеет сопоставимую с уже используемыми спо�

собами прогнозирования этого осложнения бе�

ременности чувствительность и специфичность.

Поэтому предложенный метод может использо�

ваться в клинической практике для повышения

эффективности прогнозирования этого ослож�

нения беременности, в частности – для прогноза

степени его тяжести. Кроме того, он также может

позволить более обоснованно выбирать время

для проведения профилактического лечения в

группах риска. 

Обращает на себя внимание отсутствие среди

российских женщин, имеющих гестозы, лиц с

ИМТ более 35 кг/м2 в ранние сроки беременнос�

ти, которую, основываясь на принципах доказа�

тельной медицины, рекомендуют учитывать авто�

ры проекта «РОУС» [36]. Поэтому, вероятно, по�

пуляция российских женщин имеет некоторые

свои особенности, отличные от американской.

Это делает оправданным проведение клиничес�

ких исследований по оценке эффективности

предлагаемых зарубежными авторами методов

обследования и лечения и адаптацию их для рос�

сиянок. 

ВЫВОДЫ
1. Беременные с различными по тяжести кли�

ническими проявлениями гестоза имеют разно�

направленные изменения ЛИИ. Для пациенток с

нетяжелыми гестозами характерно повышение

ЛИИ в ранние сроки беременности; для больных

с тяжелыми – во втором триместре. 

2. Эффективность прогнозирования поздних

гестозов на основании учета количественных ха�

рактеристик ЛИИ сопоставима с традиционно

используемыми способами прогноза этого ос�

ложнения беременности, что позволяет рекомен�

довать его для использования в клинической

практике. Повышение ЛИИ у больных с нетяже�

лыми и тяжелыми формами гестозов в разные

сроки беременности делает перспективным ис�

пользование этого способа для прогноза степени

тяжести гестозов и более обоснованного выбора

времени для проведения профилактического ле�

чения в группах риска.
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ВЛИЯНИЕ МАРШРУТИЗАЦИИ БЕРЕМЕННЫХ 
НА ПОКАЗАТЕЛИ ПЕРИНАТАЛЬНОЙ СМЕРТНОСТИ
В Н�СКОЙ ОБЛАСТИ
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Цель. Изучение зависимости показателей перинатальной смертности от уровня оказания медицинской помощи беременным и роX
женицам в НXской области. Материал и методы. Анализ статистических показателей родильных отделений центральных клиX
нических больниц I уровня оказания помощи, 2 межрайонных отделений (II уровень) и перинатального центра столицы области
(III уровень) Результаты. Выявлены две особенности: 1. показатель перинатальной смертности выше в учреждениях более низX
кого организационного уровня оказания родовспоможения; 2. между разными учреждениями одного (первого и второго) уровня
оказания помощи имеется существенная разница в показателях перинатальной смертности. В сумме в учреждениях первого и
второго уровней средние показатели мертворождений, ранней неонатальной смертности и перинатальной смертности составиX
ли соответственно 8,8/1000, 4,9/1000 и 13,6/1000, то есть, были на 4,8%, 40,0% и 16,2% выше, чем в среднем по области. Зак�
лючение. Для оптимизации работы целесообразно рационализировать маршрутизацию беременных из групп высокого риска по пеX
ринатальной смертности и проводить подготовку (переподготовку) кадров в учреждениях с наихудшими показателями.

Ключевые слова: перинатальная смертность, маршрутизация, беременность.

The influence routation of pregnant women for figures perinatal mortality 
in N5sky region by the year 2012
V.V.Vetrov, D.O.Ivanov, S.Y.Sukmanuk 
Institute of Perinatology and Pediatrics of Federal budget state establishment «Federal medical investigation centre them V.A.
Almazova», St. Petersburg

In the article is the analysis of parameter of perinatal mortality at three different levels of obstetric aid in the NXregion – in central disX
trict hospitals, in inderdistrict hospitals and in regional perinatal center. It has appeared, that the sum of the average of stillbirths, infant
mortality and perinatal mortality rates in institutions of the first and second levels were respectively 8.8/1000, 4.9/1000 and 13.6 per
1000, and were on 4.8%, 40% and 16.2% higher than the average for the region. There was also a significant difference in perinatal morX
tality between different institutions of the same (first and second) level. To optimize the work proposed to streamline routing pregnant from
groups at high risk for perinatal mortality and conduct training (retraining) of personnel at institutions with the worst indicators.

Key words: perinatal mortality, routing, pregnancy.

В настоящее время в акушерской практике, с

целью максимальной концентрации больных из

групп высокого риска в учреждениях, имеющих

высококвалифицированные кадры и современное

оборудование, определены первый, второй и тре�

тий уровни оказания помощи беременным. В усло�

виях модернизации здравоохранения подобные

организационные меры направлены на улучшение

качества службы родовспоможения, а соответ�

ственно, основных показателей, отражающих ра�

боту этой службы. Особую актуальность это имеет

для России с ее громадными региональными тер�

риториями, отдаленностью населенных пунктов со

слабо развитым транспортным сообщением [1–4].

Целью исследования было изучение зависи�

мости показателей перинатальной смертности от

уровня оказания медицинской помощи беремен�

ным и роженицам в Н�ской области.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

Анализ проведен по материалам областных

данных статистики в сопоставлении с годовыми

показателями службы родовспоможения.



РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В целом основные показатели родовспомога�

тельной службы в регионе (постановка беремен�

ных на учет, процент преждевременных родов и

др.) соответствуют или даже лучше, чем в среднем

по РФ. Так, например, в 2012 г. в Н�ской области

не было случаев материнской смертности. Соглас�

но отчетам, в регионе по состоянию на 1 января

2012 г. проживали 154 000 женщин фертильного

возраста, родовспоможение оказывалось в девяти

населенных пунктах.

Всего в области функционировали 314 акушер�

ских коек: в шести центральных районных больни�

цах первого уровня – 65 коек (20,7% от общего ко�

личества), в двух межрайонных больницах второго

уровня – 94 койки (29,9% от общего количества), в

перинатальном центре столицы области (третий

уровень) – 155 коек (49,4%).

В области имеется нехватка врачей акушеров�ги�

некологов: при наличии 225,5 ставок работали 104

врача, которые занимали 171 ставку. Коэффициент

совместительства врачебных должностей составил 1,6. 

Занятость акушерских коек в учреждениях разно�

го уровня в 2012 г. была практически одинаковой

(таблица). Число родов в области в 2012 г. составило

7101 (в 2011 г. – 6856), из них более половины прове�

дены в учреждении III уровня (см. таблицу). 

По�видимому, сниженный показатель числа

родов к коечному фонду на первом уровне родо�

вспоможения отражает факт направления на роды

женщин из групп риска в учреждения более высо�

кого уровня. Работа акушерской койки при этом

обеспечивается за счет госпитализации беремен�

ных с дородовой патологией.

Процент преждевременных родов в регионе в

2011 г. составлял 5,7% от общего числа родов. В

2012 г. этот показатель ожидаемо увеличился за

счет новой формы регистрации факта родов, начи�

ная с 22–27 недель беременности и составил 6,5%

(всего – 458 родов). Наиболее низкий показатель

преждевременных родов был в стационарах I уров�

ня. Более половины всех преждевременных родов

(55,2%) происходило в учреждениях III уровня. 

В то же время, десятая часть (9,5%) и третья  часть

(35,2%) всех преждевременных родов произошли

соответственно в учреждениях первого и второго

уровней. Это противоречит концепции рациональ�

ной маршрутизации, согласно которой роженицы с

преждевременными родами (беременные с патоло�

гией, приводящей к этому осложнению) должны

максимально концентрироваться в учреждениях

самого высокого уровня, обеспеченных штатами и

специальной аппаратурой для лечения и выхажи�

вания недоношенных детей. 

Сохраняется тенденция к увеличению числа опе�

ративных родов в регионе. Так, в 2011 г. этот показа�

тель составил 19,9%, в 2012 г. – 21,8% от общего чис�

ла родов – 7101. Как видно из данных, приведенных

в таблице, наибольшее число оперативных вмеша�

тельств пришлось на учреждение второго и третьего

уровня. При этом в целом в регионе показаниями

для оперативных родов служили так называемые

«плановые патологии»: наличие рубца на матке пос�

ле операции кесарева сечения в анамнезе – 50%; за�

болевания плаценты, клиническое несоответствие

между тазом матери и головкой плода, гипоксия

плода – по 14%; гестоз – 8%. Плановые оперативные

роды составили 57%, экстренные – 43%. Анализ «ис�

торий родов» в учреждениях I и II уровней показал,

что имеют место экстренные операции при «внезап�

но развившихся осложнениях у планово леченных

больных». Это, наряду с высокой частотой оператив�

ных родов на этих уровнях родовспоможения (соот�

ветственно 16,0% и 19,8%, см. таблицу), свидетель�
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Таблица 1
Распределение акушерских коек (n = 314), их занятость, преждевременные 

и оперативные роды в учреждениях региона различного уровня родовспоможения

Показатель I уровень II уровень III уровень

Число коек 65 94 155

% от общего количества коек 20,7 29,9 49,4

Число родов 1004 2456 3641

% от общего количества родов 14,1 34,6 51,3

Занятость койки в году, дней 278,4 272,2 288,7

Преждевременные роды, абс., % 44 (4,4) 161 (6,6) 253 (7,0)

Процент от общего числа преждевременных родов
по региону, n = 458 9,6 35,2 55,2

Оперативные роды (кесарево сечение), абс., % 161 (16,0) 486 (19,8) 901 (24,8)



ствует о нарушениях правил маршрутизации бере�

менных в учреждение III уровня.

На рисунке 1 представлены показатели мертво�

рождений, ранней неонатальной смертности (слу�

чаи, произошедшие в течение первых 7 дней жиз�

ни) и перинатальной смертности. Показатель

мертворождаемости в регионе в 2011 г. составлял

6,2/1000 родившихся, в 2012 г. увеличился и соста�

вил 8,4/1000 родившихся. Проведенный нами ана�

лиз выявил более высокий показатель мертворож�

даемости в учреждениях I и II уровня. 

Аналогичная тенденция отмечена в показателях

перинатальной и особенно ранней неонатальной

смертности. Эти показатели в целом в регионе в 2012

году составили соответственно для ранней неона�

тальной смертности 3,5 на 1000 живорожденных

(2011 г. – 2,3/1000) и для перинатальной смертности

11,7 на 1000 (2011 г. – 8,5/1000). Усредненные пока�

затели мертворождений, ранней неонатальной

смертности и перинатальной смертности в учрежде�

ниях первого�второго уровней были соответственно

8,8/1000, 4,9/1000 и 13,6/1000, то есть были на 4,8%,

40,0% и 16,2% выше, чем в среднем по области. 

Важно, что даже в разных учреждениях одного

уровня показатели перинатальной смертности от�

личаются существенно. На рисунке 2 представлены

данные по показателю перинатальной смертности

среди родильных отделений четырех ЦРБ (I уро�

вень родовспоможения) и двух межрайонных уч�

реждений (II уровень). Видно, что показатели пе�

ринатальной смертности, а следовательно и каче�

ства родовспоможения, резко отличаются в разных

учреждениях одного и того же уровня. 

Анализ случаев перинатальной смертности

подтвердил слабость организации родовспоможе�

ния женщинам в учреждениях, имеющих наихуд�

шие показатели.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ
РЕЗУЛЬТАТОВ

Таким образом, проведенный нами анализ по�

казал, что в целом при благополучных основных

показателях родовспомогательной службы, в реги�

оне имеются большие проблемы в маршрутизации

беременных, влияющие на уровень перинатальной

смертности. 

В регионе сохраняется тенденция к увеличе�

нию числа оперативных родов, что соответствует

данным в других регионах России и в мире и обус�

ловлено, по�видимому, возрастанием осложнений

при беременности [5–10]. 

Необходимо признать, что распределение коеч�

ного фонда в регионе по трем уровням было прове�

дено в 2012 г. и в целом это было выполнено удач�

но. Лишь на I уровне число родов в год (14,1% от

всех родов в регионе) имело некоторое несоответ�
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Рисунок 1. Показатели мертворождений, ранней неонатальной и перинатальной смертности в учреждениях разно5
го уровня
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Рисунок 2. Показатель перинатальной смертности в
четырех родильных отделениях ЦРБ (I уровень) и двух
межрайонных больниц (II уровень)



ствие с выделенной численностью коек (20,7% от

общего количества). Возможно, в перспективе, при

сохранении этой тенденции (несоответствие, в

процентном соотношении, общего числа родов

числу выделенных коек), потребуется некоторое

перераспределение акушерских коек с увеличением

числа их в учреждениях более высокого уровня ока�

зания помощи. Необходимость этого подтверждают

выявленные нами более высокие показатели пери�

натальной смертности в учреждениях более низко�

го уровня родовспоможения. Существенные отли�

чия в показателе между разными учреждениями од�

ного уровня (как первого, так и второго) свидетель�

ствуют о том, что рациональная идея разделения

учреждений родовспоможения по уровням должна

доводиться до логического конца с постоянным

анализом деятельности учреждений, определением

«слабых и сильных мест», с оптимальными после�

дующими мерами (укрепление материальной базы,

учеба кадров и др.), вплоть до реорганизации коеч�

ного фонда. Проводить реорганизацию следует ос�

торожно, с учетом плотности населения, отдален�

ности населенных пунктов, состояния дорог, мате�

риальной базы учреждений, возможности обеспе�

чения их квалифицированными кадрами и пр.

ВЫВОДЫ
1. В Н�ской области необходима оптимизация ра�

боты в области маршрутизации беременных из групп

высокого риска по перинатальной смертности.

2. Cледует обратить внимание на подготовку

(переподготовку) кадров в учреждениях с наихуд�

шими показателями.

3. Продолжить укрепление материальной базы

учреждений второго и третьего уровней до соответ�

ствия принятым приказам МЗ РФ.

ЛИТЕРАТУРА
1. Репина М.А. Преэклампсия и материнская смертность. СПб,

СПбМАПО, 2005.– 208 с.

2. Ветров В.В., Иванов Д.О. Анализ причин мертворождений в Н#

ской области в 2012 году. Бюлл. Федерального Центра сердца,

крови и эндокринологии им. В.А. Алмазова. 2013; 2; 12–8. 

3. Сурков Д.Н., Иванов Д.О., Оболонский А.И. и др. Современ#

ные стратегии выхаживания недоношенных детей.  Детс#

кая медицина Северо#Запада. 2012; 3 (1): 4–9. 

4. Иванов Д.О., Орел В.И., Петренко Ю.В., Зятина В.В. Оценка

межгоспитальной транспортировки новорожденных детей

Бюлл. Федерального Центра сердца, крови и эндокриноло#

гии им. В.А. Алмазова. 2013; 2: 19–28.

5. Суханова Л.П., Скляр М.С., Кузнецова Т.В. Статистика родо#

вспоможения в оценке качества медицинской помощи.

Мат. 4 съезда акуш. гинек. России. М., 2008; 246–7.

6. Ветров В.В., Иванова Ю.С., Васильев В.Е., Иванов Д.О.

HELLP#синдром в акушерской практике. Детская медицина

Северо#Запада. 2012; (3): 71–7. 

7. Ветров В.В., Воинов В.А., Иванов Д.О. Неосложненная пре#

эклампсия. СПб: «Информ#Навигатор», 2012; 167 С. 

8. Ветров В.В., Дудниченко Т.А., Васильев В.Е. и др. Аутогемо#

донорство в родильном доме. Детская медицина Северо#

Запада. 2012; 3 (1): 65–70.

9. Ветров В.В., Бараташвили Г.Г., Васильев В.Е. и др. Аферез#

ные методы второго поколения в терапии беременных с

патологией, осложненной ЗВУР плода. Бюллетень Феде#

рального Центра сердца, крови и эндокринологии им. В.А.

Алмазова. 2012; 3: 70–5.

10. Курганский А.В., Иванов Д.О., Савицкий А.Г. Современный

взгляд на проблему токолитической терапии в акушерстве.

Проблемы женского здоровья. 2012; 7(2): 43–8.

REFERENCES
1. Repina M.A. Preeclampsia and maternal mortality. SPb.,

2005: 208 p.

2. Vetrov V.V., Ivanov D.O. Analysis of reasons of stillbirths in

N#region in 2012 year. Bull Federal Almazov Medical Research

Centre. 2013; 2; 12–8. 

3. Surkov D.N., Ivanov D.O., Obolonsky A.I. et.al. Modern strate#

gies of nursing of premature babies. Children's medicine of

North#West. 2012; 3 (1): 4–9. 

4. Ivanov D.O., Orel V.I., Petrenko U.V., Zyatina V.V. Assessment

of interhospital transportation of newborns.  Bull Federal

Almazov Medical Research Centre. 2013; 2: 19–28. 

5. Suhanova L.P., Sklyar M.S., Kuznetsova T.V. Statistics of

obstetrics in assessment of quality of medical assistance.

Materials of 4 congress of obstetricians#gynecologists of

Russia. Moscow, 2008; 246–7. 

6. Vetrov V.V., Ivanova Y.S., Vasiliev V.E., Ivanov D.O. HELLP#

syndrome in obstetric practice. Children's medicine of North#

West. 2012; (3): 71–7. 

7. Vetrov V.V., Voinov V.A., Ivanov D.O. Uncomplicated

preeclampsia. SPb: Inform#navigator, 2012; 167 p. 

8. Vetrov V.V., Dudnichenko T.A., Vasiliev V.E. et. al. Auto#

hemodonation in a maternity hospital. Children's medicine of

North#West. 2012; 3 (1): 65–70.

9. Vetrov V.V., Baratashvily G.G., Vasiliev V.E. et. al. Apheresis

methods of second generation in the treatment of pregnant

women with pathologies, complicated IUGR fetus. Bull

Federal Almazov Medical Research Centre. 2012; 3: 70–5 

10. Kurgansky A.V., Ivanov D.O., Savitsky A.G. Modern view on

the problem of tocolytic therapy in obstetrics. Problems of

women's health. 2012; 7(2): 43–8.

22 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 9, 2014

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

Статья поступила 14.10.2013.  Принята к печати 06.03.2014.



23ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 9, 2014

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

� ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ

Костенкова Наталья Владимировна врачXординатор. Адрес: 614990, Пермь, ул. Ким, 2 / ГКБ №4. 
E�mail: kostenkovav@mail.ru

Старикова Наталья Леонидовна – профессор кафедры неврологии ФПК и ППС Пермской государственной медицинсX
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ЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ РАССТРОЙСТВА И ИХ ВЗАИМОСВЯЗЬ 
С ПОВЫШЕННОЙ ВОЗБУДИМОСТЬЮ КОРКОВЫХ НЕЙРОНОВ
У ПАЦИЕНТОК С ГОЛОВНОЙ БОЛЬЮ НАПРЯЖЕНИЯ
Н.В.Костенкова, Н.Л.Старикова 
Пермская государственная медицинская академия им. ак. Е.А.Вагнера, г. Пермь

Цель. Оценить состояние корковых структур головного мозга и эмоциональноXличностные особенности пациенток с головX
ной болью напряжения (ГБН). Материалы и методы. Обследованы 20 пациенток с ГБН в возрасте от 20 до 55 лет (Ме
32,50). Контрольную группу составили 10 здоровых женщин соответствующего возраста. Оценивались: интенсивность боX
ли с помощью 100Xбалльной визуальной аналоговой шкалой, депрессия (опросник Бека), тревожность (шкала Спилбергера),
качество жизни (КЖ) (опросник SF36) и результаты диагностической транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС).
Результаты. Испытуемые отмечали головные боли (ГБ) с медианой интенсивности – Me 55,00 б. По шкале тревожности
Спилбергера пациентки с цефалгией имели высокий уровень личностной тревожности по сравнению с группой контроля 
(p = 0,003). Выявлена прямая статистически значимая корреляция показателей личностной тревожности с интенсивX
ностью ГБ (R = 0,539; p = 0,014). КЖ у пациенток с ГБ оказалось сниженным по сравнению со здоровыми испытуемыми, разX
личия оказались статистически значимыми по шкалам опросника SF36: общее состояние здоровья (p = 0,032); физическое
функционирование (p=0,000); ролевое функционирование (p = 0,006); интенсивность боли (p = 0,000), жизненная активX
ность (p=0,002). При проведении диагностической ТМС выявлены более высокие показатели амплитуды у пациенток с
ГБН (Me 2,55) в сравнении с контрольной группой (Me 1,40); достоверность не достигла статистической значимости 
(p = 0,198), что может объясняться небольшим количеством исследуемых. Выявлена прямая корреляция показателя личX
ностной тревожности с амплитудой ТМС у участниц с ГБН (R = 0,620; p = 0,004). Заключение. Результаты диагностиX
ческой транскраниальной магнитной стимуляции показали более высокие значения амплитуды у пациенток с головной
болью напряжения в сравнении с контрольной группой. Выявленная прямая корреляция показателя амплитуды ответа при
стимуляции и уровня личностной тревожности пациенток может быть признаком  более широкого вовлечения структур
коры головного мозга у пациенток при повышении уровня тревожности.

Ключевые слова: женщины, качество жизни, головная боль напряжения, транскраниальная магнитная стимуляция,
личностная тревожность. 

Emotional disorders and their relationship to an increase in excitability 
of cortical neurons in patients with tension5type headache
N.V.Kostenkova, N.L.Starikova
Perm State Medical Academy named after acad. E.A.Vagner, Perm

Objective. To assess the state of the cortical structures of the brain, emotional and personality characteristics of patients with tensionX
type headache. Materials and methods. The study included 20 patients with tensionXtype headache in age from 20 to 55 years 
(Me 32,50 ). The control group consisted of 10 healthy women of the same age. Were evaluated: pain intensity using 100 – point visual
analog scale , depression (Beck questionnaire), anxiety (Spielberger Scale), quality of life (questionnaire SF36) and the results of diagX
nostic transcranial magnetic stimulation (TMS). Results. Subjects reported headaches with the median intensity – Me 55,00 b. On a
scale of Spielberger anxiety patients with tsefalgii had a high level of trait anxiety compared to the control group (p = 0,003). A direct staX
tistically significant correlation with the performance of personal anxiety intensity GB (R = 0,539; p = 0,014). Quality of life in patients
with headache was reduced as compared to healthy subjects , the differences were statistically significant on the scale of the questionnaire
SF36: general health (p = 0,032); physical functioning (p = 0,000); role functioning (p = 0,006); intensity pain (p = 0,000), life activiX
ty (p = 0,002). When carrying out diagnostic TMS showed higher amplitude parameters in patients with tension headache 
(Me 2,55) compared to control group (Me 1,40); accuracy does not reach statistical significance (p = 0,198), which can be explained
by a small amount of the investigated . A direct correlation measure of trait anxiety with the amplitude of TMS in the Member States
with tensionXtype headache (R = 0,620; p = 0,004). Conclusion. The results of diagnostic transcranial magnetic stimulation showed
higher amplitude values in patients with tension headache as compared to the control group. Revealed a direct correlation measure of
the amplitude response at the level of stimulation and personal anxiety of patients may be a sign of more Shirky involving structures of
the cerebral cortex in patients with increasing levels of anxiety.

Key words: women, quality of life, tension headache, transcranial magnetic stimulation, personal anxiety.
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Головная боль (ГБ) – это одна из наиболее

распространенных жалоб, с которыми приходится

сталкиваться в повседневной практике терапевтам

и неврологам. Хотя бы раз в жизни она возникает у

2/3 взрослого населения, у 88% женщин и 69%

мужчин [1–3]. Головная боль напряжения (ГБН)

является наиболее распространенным типом ГБ во

всех возрастных группах, составляя 30–78% всех

случаев ГБ [3, 4]. Считается, что ГБН наиболее

часто развивается в возрасте от 20 до 30 лет, нам�

ного реже впервые возникает после 50 лет (10%

случаев) [5]. Диагноз ГБН устанавливался в соот�

ветствии с Международной классификацией ГБ

(2�е издание, 2004), которая выделяет эпизодичес�

кую (частую, нечастую) и хроническую ГБН, из

которых наиболее распространены – частая эпизо�

дическая и хроническая ГБН [6]. Каждая из пере�

численных форм может протекать с вовлечением

перикраниальной мускулатуры и без такового [1,

2, 6]. Приоритет в изучении этиологии и патогене�

за ГБН принадлежит H.Wolff [7], который впервые

предложил термин «головная боль мышечного

напряжения (сокращения)». Несмотря на напря�

жение перикраниальной мускулатуры и наличие

большого количества миофасциальных триггерных

точек у пациенток с ГБН [8, 9], современные

представления о патогенезе ГБН отошли от объяс�

нения ее механизма только простым мышечным

напряжением и отдают приоритет как централь�

ным, так и периферическим ноцицептивным меха�

низмам [10], при этом основная роль отводится

дисфункции ноцицептивной и антиноцицептив�

ной систем [8, 9, 10]: отмечается функциональная

недостаточность нисходящего тормозного контро�

ля со стороны супрасегментарных структур на сег�

ментарные и релейные интернейроны, ответствен�

ные за проведение ноцицептивных сенсорных по�

токов с периферии [11]; тоническое пролонгиро�

ванное сокращение и ишемия перикраниальных

мышц в ответ на хронический эмоциональный

стресс и позное напряжение, повышение возбуди�

мости ноцицептивных нейронов (в первую оче�

редь, мотонейронов передних рогов спинного моз�

га), сенситизация болевых рецепторов мышц обра�

зуют «порочный круг» мышечного сокращения

[12, 13], что приводит к персистированию харак�

терной для ГБН сжимающей боли. У пациентов с

частыми эпизодами ГБН длительная ноцицептив�

ная импульсация с периферии нередко приводит к

сенситизации системы тройничного нерва и

трансформации частой эпизодической ГБ в хрони�

ческий тип ГБН. Высокий уровень тревожности,

выявляемый у большинства пациенток с ГБН, так�

же облегчает болевую трансмиссию и способствует

хронизации болевого синдрома [14]. Многочис�

ленными исследованиями показано, что у 30–40%

пациентов с хронической ГБН диагностируется

депрессия [15]. Отмечается также значительное

ухудшение качества жизни пациентов с ГБН

[16–18]. Недавние исследования указывают на

значительную роль активных триггерных точек (в

области перикраниальной мускулатуры, мышц

плеча, мышц головы), участвующих в выделении

алгогенных веществ (брадикинин, серотонин, ве�

щество Р) и играющих значительную роль в разви�

тии центральной сенситизации [12, 13] структур

спинного мозга, каудального ядра тройничного

нерва и способствующих формированию хрони�

чеcкой ГБН [14]. Имеющиеся на сегодняшний

день исследования, касающиеся ГБН, имеют эпи�

демиологическую, статистическую, констатирую�

щую направленность. В то же время имеется широ�

кий выбор диагностических методов для уточне�

ния патогенеза ГБН, характеризующих ведущие

механизмы развития боли, тяжесть и течение пато�

логического процесса [3, 5]. Значительный инте�

рес в этом аспекте представляет метод диагности�

ческой транскраниальной магнитной стимуляции

(дТМС), позволяющий оценивать не только функ�

цию моторной коры, но и состояние ЦНС на суп�

расегментарном и сегментарном уровнях, включая

ее высшие отделы, участвующие в анализе ноци�

цептивной афферентации [19, 20]. В клинической

практике транскраниальная магнитная стимуля�

ция (ТМС) впервые была применена в Универси�

тете Шеффилда (Великобритания) A. Barker и et.al.

в 1985 году, когда был создан первый серийный

магнитный стимулятор, способный активизиро�

вать нейроны коры головного мозга человека через

кости черепа. Методика стала называться «тран�

скраниальная магнитная стимуляция». Методика

имеет следующую физиологическую основу: депо�

ляризация мембраны нервной клетки, вследствие

генерации электрического поля в глубине тканей,

появление и дальнейшее распространение потен�

циала действия. При этом возбуждается прокси�

мальная часть аксона быстропроводящих мото�

нейронов на уровне первых трех перехватов Ранвье

(D�волна, direct wave) и несколько вставочных

нейронов, которые с различной временной заде�

ржкой передают возбуждение на мотонейроны (I�

волна, indirect wave). Так в ответ на однократно

предъявленный стимул моторной коре появляется

залп нисходящих волн возбуждения, конечной ми�

шенью которых являются альфа�мотонейроны, пе�

редающие возбуждение по периферическим нер�
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вам [5, 20, 21]. Корковая стимуляция с использова�

нием переменного магнитного поля является од�

ной из самых физиологичных методик, так как при

этом возбуждаются именно те корковые нейроны,

которые первыми активируются при совершении

произвольного движения [20,21]. При этом оцени�

ваются: время центрального моторного проведе�

ния и характеристики вызванного моторного отве�

та (ВМО): порог, амплитуда, латентный период,

форма и др. Изучение амплитуды ВМО дает предс�

тавление о количестве вовлекаемых в стимуляцию

мотонейронов, в то время как величина порога

ВМО отражает возбудимость корковых мотоней�

ронов. Метод ТМС обладает большой информа�

тивностью при изучении демиелинизирующих за�

болеваний, особенно рассеянного склероза. В ре�

зультате деструкции миелина на одном или нес�

кольких участках аксонов кортико�спинального

тракта падает скорость проведения импульса

вплоть до полного блока проведения нисходящего

возбуждения и невозможности зарегистрировать

ВМО [22]. Доказана безопасность применения

ТМС при эпилепсии. Стандартная, а также ритми�

ческая ТМС (рТМС) импульсами разной длитель�

ности, интенсивности и частоты не вызывает появ�

ления эпилептиформной активности на ЭЭГ у здо�

ровых испытуемых [20]. Феномен фосфенеза (субъ�

ективные ощущения вспышек света в глазах испы�

туемого в результате стимуляции переменным маг�

нитным полем зрительной коры головного мозга)

[22] используется в изучении возбудимости корко�

вых нейронов двигательной и зрительной областей

мозга в разные периоды мигренозного цикла [23].

Исследования [23, 24] показали значительное сни�

жение порога фосфенеза в межприступном перио�

де, что свидетельствует о повышении возбудимости

зрительной коры у больных с мигренью. ТМС –

многообещающий метод терапии заболеваний

нервной системы. Свойство рТМС (способ актива�

ции моторной коры последовательными стимулами

с одинаковыми интервалами) влиять на уровень

корковой возбудимости дает возможность терапев�

тического использования ТМС при различных нев�

рологических и психических заболеваниях (демие�

линизирующие заболевания, болезнь Паркинсона,

эпилепсия, депрессия и др). ТМС открывает новые

возможности в исследованиях физиологии мозга

здорового человека, в изучении пластичности мозга

в норме и патологии, новых подходов к оценке

функции зрительной, соматосенсорной, лобной

коры, пополнила арсенал методов диагностики

мозговых инсультов, демиелинизирующих заболе�

ваний, нервно�мышечных заболеваний, БАС, мие�

лопатий, спинальной травмы. ТМС широко ис�

пользуется в изучении патогенеза ГБ, в том числе

мигрени, состояние же корковых структур головно�

го мозга у пациентов с ГБН остается не изученным

[1, 3, 20, 22, 24].

Цель: оценить состояние корковых структур го�

ловного мозга и эмоционально�личностные осо�

бенности пациенток с ГБН.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Место  и  время проведения исследования

Исследование проведено на кафедре невроло�

гии ФПК и ППС Пермской государственной меди�

цинской академии в 2011–2013 гг.

Характеристика  участников

В исследование отбирали пациенток, соответ�

ствующих следующим критериям: 

� возраст от 20 до 55 лет; 

� ГБН, соответствующая критериям Междуна�

родной классификации головной боли (2�я

редакция, 2004) [6]; 

� отсутствие тяжелой соматической патологии; 

� ясное сознание пациентов.

Критерии исключения:  беременность и/или

период грудного вскармливания; операции на кос�

тях свода черепа и головном мозге в анамнезе; на�

личие имплантированных нейростимулирующих

устройств; операции на позвоночнике и спинном

мозге в анамнезе; наличие кардиостимулятора;

эпилепсия и судорожный синдром в анамнезе; зло�

употребление алкоголем или психоактивными ве�

ществами в течение последних двенадцати меся�

цев; наличие хронических заболеваний внутренних

органов в стадии декомпенсации; заболевания пе�

риферической нервной системы. 

Обследованы 20 пациенток с ГБН в возрасте от

20 до 55 лет (Ме 32,50; 95%ДИ 31,38–41,31 лет).

Контрольную группу составили 10 здоровых

женщин соответствующего возраста (Me 31,0;

95%ДИ 30,37–40,09 лет), не имеющих в анамнезе

указания на наличие эпизодов головной боли, с от�

сутствием тяжелой соматической патологии. Кри�

терии исключения соответствовали критериям

исключения из исследования пациенток с наличи�

ем головной боли напряжения. 

Все участницы были ознакомлены с ходом ис�

следований и дали письменное согласие на участие. 

Обследование

Проводилось клинико�неврологическое иссле�

дование с оценкой неврологического статуса, ис�

пользованием шкалы депрессии Бека, шкалы реак�

тивной и личностной тревожности Спилбергера,

опросника качества жизни (КЖ) SF36, опросника
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управления болью Вандербильта, 100�балльной ви�

зуальной аналоговой шкалы оценки болевого

синдрома (ВАШ). 

Проведено нейрофизиологическое исследова�

ние – диагностическая транскраниальная магнит�

ная стимуляция (дТМС) для изучения функцио�

нального состояния корковых и подкорковых

структур головного мозга. дТМС моторной коры

головного мозга осуществлялась при помощи маг�

нитного стимулятора «Нейро�МС» (ООО «Нейро�

софт», Россия, 2006), максимальная выходная

мощность которого, при использовании большого

кольцевого индуктора (койла), составляет 2.2 Тес�

ла [20]. Индуктор устанавливался в точке Verteх

(наиболее высоко расположенная в срединной са�

гиттальной плоскости точка черепа); производи�

лась двусторонняя транскраниальная стимуляция

одиночными импульсами с помощью большого

кольцевого индуктора; проводилась регистрация

вызванного моторного ответа (ВМО) с мышц кис�

ти (m. abductor pollicis brevis, m. abductor digiti miniX
mi). Возбудимость моторной коры головного мозга

определялась в соответствии со стандартной мето�

дикой, по порогу появления ВМО в ответ на корко�

вую стимуляцию. Моторный порог рассчитывался

как процент от максимальной мощности магнит�

ного стимулятора. При проведении дТМС оцени�

вались амплитуда ответа, вызванный моторный от�

вет, время центрального моторного проведения. 

Статистическая обработка. Полученные в хо�

де клинического исследования результаты обработа�

ны непараметрическими методами статистики с по�

мощью пакета прикладных программ Statistica 6.1 

c представлением изучаемых количественных

признаков в формате: медиана (Me), 95% довери�

тельный интервал (ДИ). Для определения досто�

верности межгрупповых различий показателей ис�

пользовался U�критерий Манна�Уитни. Для кор�

релляционного анализа применен критерий Спир�

мена. Различия показателей считали достоверны�

ми при уровне значимости p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Пациентки с ГБН предъявляли жалобы на час�

тые или постоянные ГБ двусторонней локализа�

ции, преимущественно в височной, лобной облас�

ти; большинство пациенток описывали возникно�

вение ГБ преимущественно в вечернее время. Ко�

личество «болевых дней» составило 2 дня (95% ДИ

0,60–1,25) в неделю. При оценке неврологического

статуса основной группы и группы контроля у 

16 исследуемых с наличием ГБ выявлено напряже�

ние перикраниальных мышц; напряжение перик�

раниальных мышц также определялось у трех

участниц контрольной группы. Медиана интен�

сивности ГБ составила 55,00 баллов (95% ДИ

48,62–62,37) по 100�балльной визуальной аналого�

вой шкале оценки болевого синдрома (ВАШ). 

По шкале тревожности Спилбергера пациенты с

ГБ имели высокий уровень личностной тревожнос�

ти (Me 48,50 баллов; 95% ДИ 44,07–48,50 баллов)

по сравнению с группой контроля (Me 35,00 бал�

лов; 95% ДИ 32,08–42,11 баллов; p = 0,003). При

этом уровень реактивной тревожности не показал

достоверного различия между пациентками (Me

42,00 баллов; 95% ДИ 38,59–48,50 баллов) и конт�

рольной группой (Ме 39,00 баллов; 95% ДИ

32,08–42,11, p = 0,151). Выявлена прямая статисти�

чески значимая корреляция показателей личност�

ной тревожности с интенсивностью ГБ (R = 0,539;

p = 0,014). 

Показатели активных, пассивных копинг�стра�

тегий по опроснику Вандербильта у пациенток с

ГБН статистически не отличались от показателей

здоровых испытуемых: статистическая достовер�

ность составила для активных копинг�стратегий 

p = 0,774, для пассивных – p = 0,103. Выявлена

прямая статистически значимая корреляция между

показателями пассивных копинг�стратегий и ин�

тенсивности ГБ по ВАШ (R = 0,498, p = 0,025). 

Уровень депрессии у пациенток с ГБ (Me 10,00

баллов; 95% ДИ 8,10–14,59 баллов) оказался досто�

верно выше, чем в контрольной группе (Me 5,50

баллов; 95% ДИ 2,47–8,12 баллов, p = 0,020). 

КЖ у пациентов с ГБ оказалось сниженным по

сравнению со здоровыми испытуемыми, различия

оказались статистически значимыми по шкалам

опросника SF36: общее состояние здоровья (Me

53,50 баллов; 95% ДИ 45,59–65,00; p = 0,032); фи�

зическое функционирование (PF) (Me 75,00 бал�

лов; 95%ДИ 56,84–80,35; p = 0,000); ролевое функ�

ционирование (RE) (Me 25,00 баллов, 95% ДИ

22,16–60,33; p = 0,006); интенсивность боли (Me

51,00 баллов; 95% ДИ 44,60–62,09; p = 0,000), жиз�

ненная активность (VT) (Me 50,00 баллов 95% ДИ

42,76–61,43; p = 0,002), социальное функциониро�

вание (Me 62,00 95% ДИ 55,20–77,04; p = 0,002). 

Показатели депрессии по шкале Бека имели

обратную значимую корреляцию с показателем

общего состояния здоровья по шкале SF 36 

(R = –0,486, p = 0,034), с уровнем VT (R = –0,608,

p = 0,005), c показателем психического здоровья

(SF36) (R = –0,498, p = 0,029). Обнаружена прямая

статистически значимая корреляция между пока�

зателем активных копинг�стратегий и показателем

PF у участниц с ГБН по шкале SF36 (R = 0,459 
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p = 0,041) и обратная – между показателями пас�

сивных копинг�стратегий и показателем VT (R =

–0,516, p = 0,019). Выявлена обратная значимая

корреляция между показателем личностной тревож�

ности и показателями VT (R = –0,595, p = 0,005),

психического здоровья (R = –0,549, p = 0,012), со�

циального (R = –0,469, p = 0,036) и физического

функционирования (R = –0,470, p = 0,036). 

При проведении дТМС выявлены более высо�

кие показатели амплитуды у пациенток с ГБН

(Me2,55; 95%ДИ 1,72–3,18) в сравнении с конт�

рольной группой (Me 1,40; 95%ДИ 1,09–2,48); дос�

товерность не достигла статистической значимости

(p = 0,198), что может объясняться небольшим ко�

личеством исследуемых. Выявлена прямая корреля�

ция показателя личностной тревожности с амплиту�

дой ТМС у участниц с ГБН (R = 0,620; p = 0,004).

ОБСУЖДЕНИЕ
Для подробного изучения ведущих механизмов

развития ГБН, тяжести течения патологического

процесса использовались субъективные методы в

виде оценки шкал интенсивности ГБ, тревожнос�

ти, депрессии, копинг�стратегии и инструмен�

тальный метод исследования – диагностическая

транскраниальная магнитная стимуляция. Пока�

затели эмоционально�личностных составляющих

у пациенток с ГБН показали повышенный уровень

личностной тревожности и депрессии, по сравне�

нию со здоровыми испытуемыми, что подтвержда�

ется и другими исследованиями [15, 16]. Выявлена

прямая зависимость между показателями личност�

ной тревожности и депрессии, с одной стороны, и

интенсивностью ГБ, оцениваемой по 100�балль�

ной визуальной аналоговой шкале, с другой сторо�

ны. У пациенток с ГБН по сравнению со здоровы�

ми обследованными выявлено ухудшение качества

жизни по опроснику SF36, а именно: ограничение

физической активности, повседневной деятель�

ности, социальных контактов, что соответствует

данным Holroyd K.A. et al [25]. При этом обнару�

жена обратная корреляция между показателем

личностной тревожности и показателем жизнен�

ной активности, показателем психического здо�

ровья, социального и физического функциониро�

вания, соответственно, по шкале SF 36. При изу�

чении параметров диагностической транскрани�

альной магнитной стимуляции при головной боли

напряжения, которые до сих пор не были изучены,

в нашем исследовании выявлены более высокие

показатели амплитуды ответа при дТМС у пациен�

ток с ГБН в сравнении с контрольной группой; хо�

тя достоверность не достигла статистической зна�

чимости. Поскольку амплитуда вызванного мо�

торного ответа, по данным Y. Terao и соавт. [19],

дает представление о количестве вовлекаемых в

стимуляцию мотонейронов, изменение парамет�

ров стимуляционного ответа при ГБН, вероятно,

свидетельствует о повышенной возбудимости кор�

ковых нейронов с вовлечением большего их коли�

чества в ответ на магнитную стимуляцию. Выяв�

ленная прямая корреляция показателя амплитуды

ответа при стимуляции и уровня личностной тре�

вожности пациенток может указывать на дополни�

тельное увеличение корковой возбудимости у па�

циенток с ГБН при повышении уровня тревожнос�

ти. Остается неясным, является ли высокий уро�

вень тревожности причиной увеличения количест�

ва нейронов, участвующих в ответе на стимуля�

цию. В свете теории центральной сенситизации

при ГБН более убедительным представляется, что

мы имеем дело с высоким уровнем тревожности,

как результатом повышенной возбудимости кор�

ковых нейронов при ГБН.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты исследования указывают на значи�

мое влияние эмоциональных расстройств (тревоги,

депрессии) и личностных особенностей (копинг�

стратегий) пациенток на тяжесть ГБН и степень

нарушения качества жизни при ней. Высокая амп�

литуда ответа при дТМС у пациенток с ГБН, взаи�

мосвязь амплитуды ответа с уровнем личностной

тревожности могут свидетельствовать о более ши�

роком вовлечении структур коры головного мозга в

стимуляционный ответ у пациенток с ГБН, осо�

бенно при высоком уровне тревожности. 
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СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТЫЙ РИСК У ЖЕНЩИН,
НАХОДЯЩИХСЯ В УЧРЕЖДЕНИЯХ УГОЛОВНО�
ИСПОЛНИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ. ВОЗМОЖНО ЛИ
УПРАВЛЕНИЕ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИМ СОСТОЯНИЕМ? 
А.А.Эльгаров, М.М.Тагирова, М.А.Эльгаров, М.А.Калмыкова, З.И.Татарова
Кабардино�Балкарский государственный университет им.Х.М.Бербекова, Нальчик, Россия

Цель:  определить выраженность риска сердечноXсосудистых заболеваний и эффективность медикоXпсихологического моX
ниторинга у женщин, находящихся в исправительноXтрудовых учреждениях. Материал и методы: проведено  обследование
480 осужденных женщин 18–69 лет, с использованием специальных опросников для выявления стенокардии, нарушений
ритма, симптомов климактерического синдрома, тревожноXдепрессивных состояний, ЭКГXобследования, суточного мониX
торинга артериального давления (СМАД) и ЭКГ. Проведена оценка риска по системе SCORE, а также эффективность
медикоXпсихологического мониторинга  и медикаментозной терапии артериальной гипертонии (АГ) сартанами или бетаX
адреноблокаторами. Результаты. Установлены высокая частота АГ (47,7%), стенокардии (31,8%), нарушений ритма
сердца (25,7%) и различных факторов риска развития атеросклероза (65,0X96,2%).  Повышенный риск выявлен в 87,1% слуX
чаев: очень высокий дополнительный риск у 27,9%, высокий дополнительный – у 35,2%, средний дополнительный  – у 18,1%
и средний – у 5,8% женщин. Показана положительная динамика при психологических и медикаментозных вмешательX
ствах у большинства женщин. Заключение. Клинический и психологический мониторинг в сочетании с адекватной медиX
каментозной терапией приводит к снижению степени риска и уменьшению выраженности пенитенциарного стресса. 

Ключевые слова: пенитенциарный стресс, кардиоваскулярный риск, вторичная профилактика, медико�психологический
мониторинг.

Risk of cardio5vascular disease in women who are in the criminal – executive
institutions. Possible to control the psychosomatic state?
A.A.Elgarov, M.M.Tagirova, M.A.Elgarov, M.A.Kalmykova, Z.I.Tatarova
Kh. M.Berbekov's Kabardino�Balkar State University. Nalchik, Russia

Objective: To determine the severity of the risk of cardiovascular diseases and the effectiveness of medical and psychological monitorX
ing of women who are in a forced – labor institutions. Material and Methods: surveyed 480 women convicts 18–69 years , using speX
cial questionnaires to identify angina heart rhythm disorders , symptoms of menopausal syndrome, anxiety, depression , electrocardioX
graphy , daily monitor  of blood pressure ( ABPM ) and ECG. Risk assessment carried out by the system of  SCORE, and the effectiveX
ness of medical and  Psychological monitoring and drug therapy (hypertension) sartans or betaXblockers. Results. Established a high
frequency of hypertension (47.7%), angina (31.8%), cardiac arrhythmias (25.7%) and various risk factors for atherosclerosis (65.0%).
The increased risk was detected in 87.1% of cases: a very high additional risk at 27.9%, an additional high – 35.2%, average excess –
in 18.1% and an average 5.8% of women. The positive dynamics in psychological and pharmacological interventions for most women.
Conclusion. Clinical and psychological monitoring in combination with adequate drug therapy reduces the risk and reduces the severiX
ty of prison stress.

Key words: prison  stress, cardiovascular risk, secondary prevention, clinical and psychological monitoring. 

В настоящее время пенитенциарный стресс

(стресс, связанный с нахождением в учреждениях

уголовно�исполнительной системы) привлекает

повышенное внимание из�за значительного риска

формирования стресс�обусловленных патологи�

ческих состояний и, прежде всего, сердечно�сосу�

дистых заболеваний. Диагностика и  профилакти�

ка пенитенциарного стресса, в том числе заболева�



ний, им обусловленных,  пока остаются не разра�

ботанными [1]. Исследований, посвященных вы�

явлению и предупреждению факторов риска (ФР)

сердечно�сосудистых заболеваний  среди женщин�

заключенных, в литературе нет.

Цель исследования – определить риск сердеч�

но�сосудистых заболеваний у женщин, отбываю�

щих наказание и эффективность медико�психоло�

гического мониторинга  лиц с артериальной гипер�

тензией (АГ), нарушениями ритма сердца (НРС) и

ФР сердечно�сосудистых заболеваний.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследованы 480 женщин в возрасте 18–69 лет

с использованием  эпидемиологических методов и

унифицированных критериев оценки ФР в соот�

ветствии с методическими установками ГНИЦ

ПМ, ВОЗ для выявления сердечно�сосудистых за�

болеваний и ФР их развития. 143 женщины

(29,8%) были в возрасте 18–30 лет, 141 (29,4%) –

31–39, 142 (29,6%) – 40–49, 47 (9,8%) –  50–59  и

7 чел. (1,4%) – 60–69 лет. В рамках скрининга

уточнялись жалобы, анамнез (перенесенные забо�

левания, гинекологический статус), наличие при�

вычек курения и избыточное употребление алко�

голя до изоляции, низкой физической активнос�

ти, избыточной массы тела (по индексу массы те�

ла – ИМТ), стенокардии напряжения. Осущес�

твлялись 2�кратное измерение артериального дав�

ления (АД), запись ЭКГ в 12 отведениях у 20%�ной

выборки с последующим анализом по Миннесо�

тскому коду (в том числе выявление признаков

гипертрофии левого желудочка – ГЛЖ),  исследо�

вание липидного обмена (20%�я выборка) для ди�

агностики дислипопротеидемий. Оценка величин

АД проводилась согласно критериям ВОЗ, МОАГ

(1999): АГ выявлялась при САД >140 мм рт.ст. и

(или) ДАД > 90 мм рт. ст.  Кроме того уточняли

наличие клинических (чувство перебоев в работе

сердца и  замирание, учащенное сердцебиение) и

ЭКГ�признаков НРС (при  регистрации аритмий

сердца в прошлом) [2, 3]. Риск при отсутствии

ишемической болезни сердца оценивали по сис�

теме SCORE [4, 5].

Суточное мониторирование АД (СМАД) вы�

полнено у 35 женщин  28–49 лет с нормальным АД

(n = 10)  и АГ I (n = 12) и II (n = 13) степени.

Медикаментозная терапия в сочетании с ежене�

дельными  беседами врача и психолога в течение 

3 месяцев  проведена у 25 женщин: 11 человек полу�

чали  эпросартан (теветен, «Эббот») в дозе 600 мг 

1 раз в сутки и 14 человек – небиволол (небилет,

«Берлин�Хеми»), 5 мг 1 раз в сутки. Контроль эф�

фективности проводили по данным офисного изме�

рения АД, суточного мониторирования АД и ЭКГ.

Также проведен комплексный мониторинг (ме�

дико�психологические и образовательные реко�

мендации, консультация психолога и регистрация

параметров психосоматического статуса) у 84 жен�

щин, обратившихся в течение предшествующих 

6 месяцев за неотложной помощью: гипертоничес�

кими кризами (57 человек), стенокардией напря�

жения (23 человека) и НРС (4 человека) в возрасте

29–56 лет (в среднем 39,8 ± 6,3 лет). Итоги наблю�

дения (исчезновение, уменьшение числа неотлож�

ных обращений, отсутствие динамики) оценены у

74 лиц (2 – с ФР атеросклероза и  8 – с АГ отказа�

лись от заключительного визита).

Психологическое тестирование (шкалы само�

оценки тревоги Шихана и депрессии Бека, тест

CМОЛ – стандартизованный многофакторный ме�

тод исследования личности) выполнено у 24,8% из

480 человек, в том числе у 25 женщин с АГ до и пос�

ле фармакотерапии.

Статистический анализ результатов осуществлен

с помощью  электронных таблиц Excel Microsoft и

пакета статистического анализа SAS 6.04.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Распространенность АГ,  стенокардии, НРС и

ФР среди обследованных  женщин оказалась дос�

таточно высокой (рис. 1) и зависела  от возраста и

наличия климактерического синдрома (КС). АГ

обнаружена почти в половине случаев, чаще в стар�

ших возрастных группах (в 32,8% случаев  у 18–39�

летних  и в 68,1% – у 40–69�летних); при этом о на�

личии АГ были информированы 37,1% женщин, из

которых лечились лишь 16,4%, и все без эффекта.

Достаточно часто выявлялась стенокардия напря�

жения (31,8%), которая ассоциировалась с АГ 

(p < 0,001) и  такими ФР, как  курение (p < 0,001),

дислипидемия (p < 0,05) и ГЛЖ (p < 0,05).

В целом очень высокими оказались уровни

традиционных предикторов развития атеросклеро�

за  – низкая физическая активность и курение, из�

быточное употребление алкоголя до заключения,

несколько реже – ГЛЖ и  дислипопротеидемия.

При этом повышенный ИМТ и ожирение отмеча�

лись редко (1,6%), а дефицит массы тела установ�

лен у 15,6% женщин, преимущественно поступив�

ших в колонию в течение последних 3 месяцев. Со�

четание 2–3 ФР  имели практически все обследо�

ванные женщины (98,3%), 4 ФР (курение, низкая

физическая активность, употребление алкоголя,

АГ и/или стенокардия напряжения) – в 75,0%.

НРС выявлены у 25,7% лиц, частота выявления ко�
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торых была большей в старших возрастных группах

(12,5%  в возрасте 18–39 лет и 38,2% среди 40–69�

летних). Чаще выявлялись желудочковая (58,2%) и

наджелудочковая экстрасистолия (29,6%), наруше�

ния проводимости (27,5%); реже – фибрилляция

предсердий (8,2 %), которые сочетались в 52,0%

наблюдений. При этом в анамнезе (до осуждения)

аритмии сердца наблюдались только у 9,6% жен�

щин. Экстрасистолия и фибрилляция предсердий

выявлялись у лиц с АГ, КС и/или пограничными

нервно�психическими расстройствами (ПНПР)

чаще (р < 0,05), нежели среди женщин без указан�

ных состояний. Заслуживает особого внимания

распространенность клинически не проявляющих�

ся («немых») НРС. Анализ полученных при суточ�

ном мониторировании ЭКГ�данных позволил за�

фиксировать бессимптомные аритмии почти у по�

ловины (46,9%) обследованных женщин, в том

числе 1 случай пароксизмальной тахикардии и 

2 приступа фибрилляции предсердий без субъек�

тивных ощущений. В целом НРС как в младшем

(18–40 лет), так и старшем (41–59 лет) возрасте

строго коррелировали (р < 0,05 и р < 0,01) соответ�

ственно с АГ, ПНПР, дислипопротеидемией, КС,

уровнями личностной и ситуационной тревожнос�

ти, курением, а также  сочетаниями  2 ФР (ПНПР и

КС), 3 (АГ,  ПНПР и КС) и 4 (АГ, ПНПР, КС, дис�

липопротеидемия). 

Установлено высокодостоверное (р > 0,01) пре�

обладание НРС среди осужденных женщин пери�

менопаузального возраста с КС, о чем свидетель�

ствовала высокая частота НРС (92,7%) и ишемии

миокарда (83,8%) в постменопаузе, обусловленная,

по�видимому, пенитенциарным стрессом. В целом

21,5% женщин с нарушениями ритма имели потен�

циально высокий риск внезапной смерти. 

КС различной степени выраженности зареги�

стрирован у 85,7% женщин 42–62 лет. Анализ ре�

зультатов обследования выявил астено�невроти�

ческий симптомокомплекс с кардиалгией (43,4%)

и гипертензией (39,2%), реже – гипотензией

(3,1%) в сочетании с ПНПР. Наряду с этим, приз�

наки ситуационной и личностной тревожности,

депрессии выявлены у 80% женщин с  КС и у всех

с АГ. Средние уровни личностной (48  баллов) и

ситуационной тревожности (58 баллов) оказались

достоверно  более высокими среди осужденных с

АГ (p < 0,05). Тревожно�депрессивные расстрой�

ства отмечены у 65% женщин с нормальным АД и

у 93,5% лиц с АГ. В обеих группах преобладали

симптомы тревоги (13,5 баллов), чем депрессии

(8,6 баллов). Представленные нами данные свиде�

тельствуют о формировании у женщин�заключен�

ных повышенного  риска развития сердечно�сосу�

дистых заболеваний.

В связи с изложенным, повышенный интерес

представляют результаты СМАД  у женщин с нор�

мальными уровнями АД и АГ. Нарушения суточно�

го профиля АД имели место у 85,0% женщин с АГ,

наличие гипертензивных реакций – у 50,0%  лиц с

нормальными уровнями АД. Особого внимания

заслуживает частота повышенного утреннего подъ�

ема  АД – почти в половине случаев (42,8%) без АГ

и у 76,2% лиц с АГ, что может сопровождаться раз�
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витием кардиоваскулярных осложнений. Как вид�

но из данных, представленных на рисунке 2,  у жен�

щин с АГ достоверно (р < 0,01) чаще выявляются

эпизоды ишемии миокарда и НРС, а также «немых»

их вариантов, чем у женщин с нормальным АД. 

На основе анализа представленных выше ре�

зультатов, повышение риска различной степени

выраженности установлено практически во всех

случаях (87,1%). При этом очень высокий допол�

нительный риск определен у 27,9% женщин, высо�

кий  дополнительный – у 35,2%, средний дополни�

тельный – у 18,1% и средний –5,8%. 

Комплексное общесоматическое, психологи�

ческое и инструментальное, в том числе СМАД и

ЭКГ,  обследование 84 женщин с гипертонически�

ми кризами, стенокардией напряжения  и НРС,  из

обратившихся за неотложной помощью в медицин�

скую часть исправительной колонии и/или скорой

медицинской помощи, позволило зарегистриро�

вать АГ у 28 (33,3%), в том числе I степени  – у

57,1% женщин и II степени – у 42,9%, нейроцирку�

ляторную дистонию – у 23 (27,4%) человек,  в том

числе по гипертоническому типу  в 52,2% случаях,

по аритмическому  – в 17,4% случаях  и в 30,4% –

по смешанному типу. Стенокардия напряжения

выявлена у 9 (10,7%) человек (I функционального

класса – у 66,7% и II – у 33,4%). ПНПР  выявлены

у 83 (98,8%) и КС – 43 (51,2%) человек. При этом

тщательный анализ полученных результатов комп�

лексного обследования в 19 (22,6%) случаях обна�

ружил отсутствие объективных оснований для об�

ращения за неотложной/скорой помощью (как

правило, у лиц с субклиническими проявлениями

КС и ПНПР), что, по�видимому, объяснялось аг�

гравацией или симуляцией.

Практически у всех женщин, отбывающих на�

казание, выявлены   признаки ПНПР различной

выраженности – раздражительность, плохой сон,

возбудимость, плаксивость (100%), отдельные

симптомы КС – приливы «жара» и потливость  у

51,2%. Из этих женщин выявлена АГ в 33,3% случа�

ях и нейро�циркуляторная дистония – у 27,7%

женщин.  О наличии АГ или периодических подъе�

мах АД знали более 3/4 (79,4%) женщин, однако

регулярная антигипертензивная терапия проводи�

лась только у четверти (24,6%) лиц. Низкая физи�

ческая активность зарегистрирована у большин�

ства (94,0%) женщин, а нарушения липидного об�

мена (дислипопротеидемия) – у половины (51,2%).

Отмечено преобладание в клинической картине на

фоне выраженных вегетативных и психоэмоцио�

нальных  проявлений  КС кардиалгического, ги�

пертензивного и аритмического симптомокомп�

лексов. Ведущий фактор, обусловливающий воз�

никновение и/или усиление указанных состояний,

в абсолютном большинстве (96,4%) наблюдений –

психоэмоциональные нагрузки, в остальных 3,6%

случаев – физические перегрузки и погодные усло�

вия. Для всех пациенток была характерна метеочув�

ствительность разной степени выраженности. По

данным СМАД, установлено повышение среднесу�

точных, а также дневных и ночных САД (144,7 ±

5,6 и 139,7 ± 4,6 мм рт. ст. соответственно) и ДАД

(89,9 ± 4,3 и 88,9 ± 3,5 мм рт. ст.), у 75% (63 челове�

ка) отмечены различные изменения суточного про�

филя АД. 

Благодаря  медико�психологическому наблю�

дению в течение 6 месяцев значительное улучше�

ние отмечено у 9 (10,7%), умеренное – 48 (57,1%)

и незначительное улучшение (сокращение числа

гипертонических кризов, приступов аритмий и бо�

лей в сердце)  –  у 8 (10,4%) человек; сохранение

и/или учащение неотложных состояний зарегист�

рированы в 22,6%  случаях.  

Результаты сочетанного  фармако�  
и  психологическая  терапия женщин�
заключенных с  АГ  и  ПНПР

Практически у всех лиц обеих групп с АГ до

проведения вмешательства (фармакотерапии в со�

четании с психологическими беседами) отмеча�

лись головные боли, головокружение, повышенная

раздражительность, плохой сон, неустойчивость

настроения, повышенная возбудимость (88,0%),

иногда (12,0%) – безразличие; реже (80,0%) – бес�

покойство и безысходность, признаки тревоги и

депрессии, в сочетании с ощущением перебоев и

сердцебиением, страхом, отсутствием интереса к
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окружающим. Среди наблюдавшихся  женщин

обеих групп с АГ в подавляющем большинстве слу�

чаев обнаружены высокий уровень личностной

(72,0%) и ситуационной тревожности (96,0%), не�

редко проявлявшиеся симптомами маскированной

депрессии, значительной внутренней напряжен�

ностью, чувством страха, беспокойством, наруше�

нием внимания и склонностью с опасением восп�

ринимать и реагировать на различные ситуации.

Анализ представленных результатов  обнаружил

наличие выраженной  психосоциальной  дезадап�

тации у всех обследованных женщин, в большей

степени  у впервые отбывающих наказание, кото�

рая расценена нами  как самостоятельный незави�

симый  фактор, ухудшающий течение АГ, НРС, КС

и ПНПР. Данные клинико�психологического и

специального инструментального обследования

(таблица)  объективно характеризуют особенности

АГ у женщин�заключенных, а также сопостави�

мость групп по основным общеклиническим и

объективным данным. Благодаря фармакотерапии

и психокоррекции зарегистрирована благоприят�

ная динамика психосоматического и гемодинами�

ческого статуса в обеих лечебных группах. Как сле�

дует из таблицы, наблюдалось сглаживание или ис�

чезновение субъективных и объективных клини�

ческих симптомов АГ.

В обеих  группах побочные эффекты не наблю�

дались, что указывает на хорошую переносимость

данного препарата больными.
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Антигипертензивная терапия (%)

Клиника АГ Эпросартан (n = 11) Небиволол (n = 14)

До После До После

Головные боли, головокружение 100,0 9,1** 100,0 28,6*

Кардиалгии, сердцебиение 72,7 12,5** 71,4 42,8*

Раздражительность, плохой сон 100,0 18,2** 100,0 28,6*

Неврастенические признаки 81,8 11,1** 71,4 30,0*

Ипохондрические признаки 18,2 9,1* 21,4 33,3

Тревога и депрессия 90,9 20,0 85,7 33,3

Климактерические симптомы 81,8 11,1** 92,8 23,1**

Личностная тревожность 54,5 16,7* 57,1 25,0*

Ситуационная тревожность 45,5 20,0* 42,8 33,3*

СМАД (мм рт. ст.):
САД ср. сут. 143,89 ± 1,19 129,9 ± 1,86** 144,2 ± 2,5 132,1 ± 2,4**
ДАД ср. сут. 89,9 ± 1,18 76,6 ± 1,12** 89,4 ± 1,7 78,7 ± 1,6 **

Dipper: 
САД 19,3 55,7* 20,1 69,9*
ДАД 17,3 46,0* 18,0 62,0**

NonWdipper:
CАД 59,6 35,0* 59,6 29,0**
ДАД 56,4 36,6* 57,5 32,5*

NightWpeaker:
САД 26,0 12,5* 27,0 10,5*
ДАД 14,0 7,0* 15,5 4,0**

СМ ЭКГ 
Эпизоды ишемии миокарда 35,0 16,5* 36,0 16,0*
НРС 34,0 17,0* 34,5 13,5*

Улучшение: 91,0** 78,6
значительное 45,4 28,6
умеренное 36,4 42,8
незначительное 9,1 7,1 

Без улучшения 9,0 21,4

Таблица
Динамика клинических и инструментальных параметров при проведении антигипертензивной терапии

Примечание: различия достоверны * p < 0,05; ** p < 0,01



Приведенные в  таблице сведения указывают на

достоверную положительную динамику практичес�

ки всех клинико�гемодинамических проявлений АГ

и ПНПР в обеих группах. При этом отмеченные пос�

ле лечения результаты оказались высокодостовер�

ными. В целом, изменения субъективных и объек�

тивных признаков АГ, в т.ч. тревожно�депрессивных

расстройств, а также личностной и ситуационной

тревожности, практически всех параметров суточно�

го профиля АД и кардиогемодинамики после лече�

ния обеспечили достаточно высокую эффективность

фармакотерапии – 91,0 и 78,6%  соответственно. Со�

четание антигипертензивной терапии с рациональ�

ной психотерапией у женщин�заключенных с АГ

способствовало достижению  целевых уровней АД и

положительной динамике показателей психосома�

тического статуса специфического контингента

женщин (изоляция, исполнение наказания). Более

значительная  антигипертензивная результатив�

ность, подтвержденная терапевтическими измене�

ниями психосоматического статуса, динамикой

уровней АД и характеристик  кардиогемодинамики,

отмечена после лечения теветеном (р < 0,01). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Осведомленность женщин�заключенных о на�

личии АГ в целом соответствует информирован�

ности обычных лиц женского пола о болезни [6–8],

однако  число охваченных каким�либо лечением и

с терапевтическим эффектом уступает значительно

результатам наблюдения в обычной практике [9,

10]. С возрастом  аритмии сердца отмечались чаще

(р < 0,05), достигая максимума у лиц с КС. Эти дан�

ные демонстрируют значительную частоту НРС

среди осужденных женщин в климактерии  (63,5%),

которые у четверти протекают бессимптомно. Не�

которые из выявленных аритмий могут быть жиз�

неугрожающими и являются предвестниками вне�

запной смерти, что подчеркивает значение актив�

ной своевременной диагностики аритмий сердца

среди женщин в перименопаузе из группы высоко�

го риска [11]. Значительная частота ишемии мио�

карда (78,9%), в т.ч. и безболевой (49,7%), может

быть обусловлена быстро развивающейся у жен�

щин в постменопаузе на фоне эстрогенного дефи�

цита дисфункцией эндотелия и нарушением про�

цессов микроциркуляции в миокарде, а также ате�

рогенными сдвигами липидов [12]. 

Обнаруженные изменения суточного профиля

и, особенно, частота повышенного утреннего

подъема АД существенно повышают риск развития

различных кардиоваскулярных осложнений [5, 6,

14–18]. Приведенные результаты свидетельствуют

о вероятности развития повышенного риска сер�

дечно�сосудистых заболеваний у женщин, что

обусловлено в значительной степени пребыванием

в исправительной колонии, т.е. пенитенциарным

стрессом [1, 13]. Вероятным объяснением этого яв�

ляется доказанная связь дефицита эстрогенов в

климактерии с развитием АГ, стенокардии  и, как

следствие, возникновением ГЛЖ и дилатации ЛЖ

[11]. Следует подчеркнуть, что распространенность

АГ, стенокардии напряжения, НРС и ФР атеро�

склероза среди женщин�заключенных достоверно

выше частоты аналогичных параметров среди жен�

щин работоспособного возраста, включая лиц опе�

раторских и опасных видов деятельности  [2, 3, 6].

О наличии выраженного  сердечно�сосудистого

риска среди женщин, обусловленного  особеннос�

тями профессиональной деятельности, свидетель�

ствуют результаты отдельных исследований [2, 6,

11].  Результаты психологического тестирования

установили у значительного числа (82,7%) обсле�

дованных  клинически значимые ПНПР, включая

тревожно�депрессивные симптомы, что обуслов�

лено психоэмоциональным перенапряжением

вследствие пенитенциарного стресса [1, 13].

Эти данные убедительно демонстрируют важ�

ность комплексного регулярного наблюдения жен�

щин, находящихся в исправительных учреждени�

ях, и подчеркивают роль пенитенциарного стресса

в формировании индивидуального значительного

риска сердечно�сосудистых заболеваний даже в

случаях отсутствия стабильной АГ.

Представленные сведения о достаточно высокой

распространенности  эпизодов транзиторной ише�

мии  и НРС, в том числе и  среди женщин, отбыва�

ющих наказание вообще и с АГ, в частности.  Важ�

но, что выявляется достаточно высокая  частота без�

болевых эпизодов ишемии миокарда  и латент�

ных аритмий, признанных независимым предикто�

ром опасных для жизни осложнений и внезапной

смерти [19, 20]. Сердечно�сосудистый риск возрас�

тает достоверно в перименопаузальном периоде

при наличии КС, что согласуется с результатами

других исследований  [6, 7, 11]. Эти данные в соче�

тании с наличием у абсолютного большинства

(86,3%) осужденных лиц  выраженных тревожно�

депрессивных расстройств подтверждают выска�

занное  выше соображение о реальной угрозе  жиз�

ни лиц, находящихся в пенитенциарных учрежде�

ниях и диктуют настоятельную необходимость раз�

работки  и осуществления  адекватного комплекса

лечебно�профилактических, в том числе и психо�

логических мероприятий в течение всего периода

пребывания в исправительной колонии.
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Достижение хорошего терапевтического ре�

зультата в рамках комплексного наблюдения жен�

щин�заключенных  с неотложными состояниями

свидетельствует о принципиальной возможности

управления психосоматическим статусом при дос�

тижении согласия и выполнении врачебных и пси�

хологических рекомендаций. 

Важное значение имеет обеспечение достаточ�

но высокой эффективности фармакотерапии  вку�

пе с психокорригирующими мероприятиями у

женщин�заключенных с АГ и ПНПР. При этом

применение эпросартана оказалось  предпочти�

тельнее небиволола, что отчасти может быть объ�

яснено антистрессорными эффектами сартанов и

эпросартана в частности [14, 19, 20]. Представлен�

ные результаты антигипертензивной терапии явля�

ются основанием для активного применения анти�

гипертензивной терапии, в пенитенциарной меди�

цине в рамках медико�психологического монито�

ринга осужденных женщин.

Таким образом, полученные нами данные сви�

детельствуют о наличии выраженного риска сер�

дечно�сосудистых заболеваний у женщин, обус�

ловленных пенитенциарным стрессом, и принци�

пиальной возможности управления психосомати�

ческим статусом осужденных лиц при рациональ�

ном медико�психологическом их сопровождении.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ВЫЖИВАЕМОСТИ ЖЕНЩИН ВЫСОКОГО
И ОЧЕНЬ ВЫСОКОГО СЕРДЕЧНО�СОСУДИСТОГО РИСКА
В  ПОСТМЕНОПАУЗЕ С УРОВНЕМ ХОЛЕСТЕРИНА
ЛИПОПРОТЕИНОВ ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ 
С.А.Уразгильдеева1,2, А.А.Темиров2, М.К.Корнюшина2, В.С.Гуревич1,2 

1 Научно�клинический и образовательный Центр «Кардиология» Санкт�Петербургского государственного университета
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Цель исследования заключалась в оценке взаимоотношения между содержанием в крови холестерина липопротеинов высокой
плотности (ХС ЛПВП)  и выживанием женщин высокого и очень высокого сердечноXсосудистого риска. Материал и методы.
Простое когортное неинтервенционное наблюдение проведено у 135 женщин в постменопаузе с ишемической болезнью сердца.
В среднем продолжительность наблюдения составила 7,5 лет. Выживаемость больных анализировалась методом Каплана–
Майера, сравнение выживаемости проводилось с использованием логXрангового критерия и критерия Кокс–Мантела.
Результаты. За время наблюдения умерли 29 больных (12 человек – острая коронарная смерть, 6 – инфаркт миокарда, 3 –
инсульт, 2 – от прогрессирующей сердечной недостаточности, онкологические заболевания – 4 случая, острая пневмония и
желудочноXкишечное кровотечение – по одному случаю). Выживаемость пациенток прямо зависела от возраста и уровня ХС
ЛПВП на период начала наблюдения. Среди умерших женщин достоверно чаще, чем среди выживших, встречались случаи
пониженного содержания ХС ЛПВП (41,4% против 32,7%), в среднем уровень ХС ЛПВП составил соответственно – 1,19 ±
0,29 ммоль/л против 1,36 ± 0,29 ммоль/л. Анализ выживаемости с помощью построения кривых Каплана–Мейера выявил
существенное различие  между женщинами с нормальным и низким уровнем ХС ЛПВП (Kox–Mantel criteria: p = 0,00022;  logX
rank test: p = 0,00032). Заключение. Низкий уровень ХС ЛПВП можно рассматривать как независимый фактор увеличения
смертности у женщин в постменопаузе с очень высоким общим сердечноXсосудистым риском.

Ключевые слова: женщины, постменопауза, коронарная болезнь сердца, дислипидемия, холестерин липопротеинов
высокой плотности, сердечно�сосудистый риск, выживаемость.

Relationship survival women high and very high cardio5vascular risk 
in postmenopausal women with cholesterol levels and high5density lipoprotein
S.A. Urazgildeeva1, 2, A.A. Temirov2, M.K.Kornyushina2, V.S.Gurevich1, 2

1 Scientific Clinical and Educational Center «Cardiology», St. Petersburg State University
2 Center of atherosclerosis and lipid disorders «Clinical Hospital № 122 named after L.G.Sokolova» FMBA of Russia, 
St. Petersburg, Russia

The purpose of the study was to assess the relationship between blood levels of high density lipoprotein cholesterol (HDLXC) and the surX
vival of women's high and very high cardiovascular risk. Material and methods. Simple nonXinterventional cohort surveillance was conX
ducted in 135 postmenopausal women with coronary heart disease. The average duration of followXup was 7.5 years. Survival of patients
was analyzed using the Kaplan Meier survival comparison was performed using the logXrank test = test and Mantel – Cox. Results. During
the observation period 29 patients died (12 people – acute coronary death , 6 – myocardial infarction, 3 – stroke, 2 – from progressive
heart failure , cancer – 4 cases , acute pneumonia and gastro intestinal bleeding = – on one occasion). Survival of patients was directly
related to the age and level of HDLXC for the beginning of observation. Among the dead were significantly more women than among surX
vivors , there were cases of low HDLXC content ( 41.4 % vs. 32.7 %), the average HDL cholesterol level was respectively – 1,19 ± 0,29
mmol / l vs 1.36 ± 0,29 mmol / l. Survival analysis by constructing KaplanXMeier curves showed a significant difference between women
with normal and low HDL cholesterol (KoxXMantel criteria: p = 0,00022; logXrank test: p = 0,00032). Conclusion. Low HDLXC may be
considered as an independent factor increasing mortality in postmenopausal women with a very high total cardiovascular = vascular risk.

Key words: women, postmenopause, coronary heart disease, dyslipidemia, high density lipoprotein cholesterol, cardiovascular
risk, and survival.
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В последние десятилетия увеличение продол�

жительности жизни в большинстве развитых стран

сопровождается  ростом числа кардиологических

пациентов старших возрастных групп. При этом

категорию особого риска составляют женщины

постменопаузального возраста. Известно, что  ко�

ронарная болезнь сердца (КБС) у женщин развива�

ется примерно на 10 лет позже, чем у мужчин, и в

возрасте старше 55 лет частота заболевания не от�

личается от таковой у мужчин  [1]. В то же время,

по данным статистики ВОЗ, среди всех причин

смертей у европейских женщин на долю смертей от

сердечно�сосудистых заболеваний (ССС) прихо�

дится 57%, в то время как у мужчин этот показатель

составляет лишь 43,8 %  [2]. У женщин в постмено�

паузе, помимо КБС и атеросклероза других лока�

лизаций, часто выявляется целый спектр патоло�

гий, обусловленных метаболическими нарушения�

ми: ожирение, сахарный диабет, дислипидемии и

др., характерной особенностью которых  является

пониженное содержание холестерина липопротеи�

нов высокой плотности (ХС ЛПВП).  Вместе с тем,

в повседневной клинической практике, к сожале�

нию, не всегда уделяется должное внимание оцен�

ке уровня ХС ЛПВП,  даже у больных высокого и

очень высокого сердечно�сосудистого риска.

В настоящем проспективном обсервационном

когортном исследовании сделана попытка оценить

прогностическую значимость уровня ХС ЛПВП  у

женщин в постменопаузальном периоде с КБС, а

также c сахарным  диабетом и гипертонической бо�

лезнью, представляющих группу высокого и очень

высокого сердечно�сосудистого риска. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование были включены 135 женщин в

возрасте от  57 до 78  лет. Средний возраст составил

67 лет.  Все женщины находились в периоде пост�

менопаузы длительностью от 2 до 29 лет. Принад�

лежность к категории высокого и очень высокого

риска определяли в соответствии с рекомендация�

ми ВНОК «Диагностика и коррекция нарушений

липидного обмена с целью профилактики и лече�

ния атеросклероза», V пересмотра, 2012 г. [3]. При

включении в исследование у больных было выпол�

нено клиническое обследование, включавшее в се�

бя сбор анамнеза, антропометрические измерения,

регистрацию ЭКГ в 12 стандартных отведениях и

биохимический анализ крови. Были получены дан�

ные о липидном спектре, уровне глюкозы натощак,

креатинина, билирубина и активности трансами�

наз.  Период наблюдения составил 7,5 лет. Каждые

6 месяцев осуществлялся визит, в процессе которо�

го проводился сбор информации о больных и вра�

чебный осмотр.  При необходимости выполнялась

коррекция медикаментозной терапии для достиже�

ния оптимальных уровней артериального давле�

ния, уровня глюкозы и липидных параметров кро�

ви. Статистическую обработку результатов прово�

дили с использованием общепринятых методов па�

раметрической и непараметрической статистики с

использованием стандартных пакетов программ

(Statistica, v.7.0., Micro Cal Origin, v.2.8).

Методы дескриптивной статистики включали в

себя оценку среднего арифметического и средней

ошибки среднего значения. Для изучения досто�

верности различий двух независимых выборок

применялись методы параметрической статистики

с использованием t�критерия Стьюдента, а также

непараметрические методы с использованием

критерия Вальда. Критический уровень достовер�

ности нулевой статистической гипотезы принима�

ли равным 0,05. Выживаемость больных анализи�

ровалась методом Каплана–Майера с построением

кривых дожития. Сравнение выживаемости прово�

дилось с использованием лог�рангового критерия

и критерия Кокс–Мантела.  

РЕЗУЛЬТАТЫ
Клиническая характеристика и данные обсле�

дования больных на период включения в исследо�

вание представлены в таблицах 1 и 2.  Как видно из

представленных данных, большинство обследо�

ванных женщин страдали КБС, проявляющейся

стенокардией напряжения II–III ФК, 2/3 больных

перенесли в прошлом инфаркт миокарда. Практи�

чески у всех была диагностирована гипертоничес�

кая болезнь, 13,5%  женщин перенесли в прошлом

нарушение мозгового кровообращения.  44,4% –

страдали сахарным диабетом 2 типа. У 12 пациен�

ток отмечены проявления облитерирующего атеро�

склероза сосудов нижних конечностей. Наслед�
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ственная отягощенность по ИБС была выявлена у

трети больных, 17 женщин (12,6%) курили на мо�

мент включения в исследование или ранее.  

За время наблюдения умерли 29 больных, в 5

случаях был потерян контакт с больными, в основ�

ном, по причине смена места жительства. Среди

причин смерти больных преобладали кардиологи�

ческие: у 12 больных зарегистрирована острая ко�

ронарная смерть, у 6 больных были документиро�

ваны случаи инфаркта миокарда. Трое больных

умерли в результате развития ОНМК, двое –  от

прогрессирующей сердечной недостаточности.

Другими причинами смерти явились: онкологичес�

кие заболевания (в  4 случаях), острая пневмония и

желудочно�кишечное кровотечение (по одному

случаю). Достоверные различия между подгруппа�

ми выживших и умерших (таблица 1) были зареги�

стрированы по возрасту начала наблюдения: рань�

ше умирали женщины, включенные в исследова�

ние в более пожилом возрасте.  Среди умерших ча�

ще в анамнезе было ОНМК и облитерирующий

атеросклероз сосудов нижних конечностей, случаи

гипоальфахолестеринемии. При анализе показате�

лей липидного спектра (таблица 2) было выявлено,

что группы выживших и умерших больных  разли�

чались только по уровню ХС ЛПВП. Этот показа�

тель был достоверно ниже у умерших больных, по

сравнению с таковым у выживших.  

Таблица 1
Клиническая характеристика выживших и умерших женщин высокого и очень высокого сердечно5сосудистого

риска,  включенных  в проспективное обсервационное исследование

Всего Выжившие Умершие Достоверность
(n = 135) (n = 101) (n = 29) различия между

подгруппами

Возраст, лет* 67,32 ± 0,56 65,42 ± 0,60 69,44 ± 0,99 0,00161

Наследственная отягощенность по ИБС, абс. (%) 43 (31,9) 33 (32,7) 9 (31,0) нд2

Курение,  абс. (%) 17 (12,6) 11 (10,9) 5 (17,2) нд2

Гипо αWхолестеринемия, абс. (%) 46 (34,1) 33 (32,7) 12 (41,4) 0,0042

Гипертоническая болезнь, абс. (%) 133 (98,5) 100 (99,0) 28 (96,6) нд2

Ожирение, абс. (%) 18 (13,3) 14 (13,9) 4 (10,3) нд2

Масса тела > 25,0 кг/м2, абс. (%) 118 (87,4) 89 (88,1) 26 (89,6) нд2

ИМТ, кг/м2* 29,14 ± 0,26 28,62 ± 0,40 29,99 ± 0,23 нд1

Сахарный диабет, абс. (%) 60 (44,4) 47 (46,5) 12 (41,4) нд2

Стенокардия напряжения II–III ФК, абс. (%) 108 (80,0) 84 (83,2) 23 (79,3) нд2

Инфаркт миокарда в анамнезе,  абс. (%) 87 (64,4) 64 (63,4) 21 (72,40 нд2

ОНМК в анамнезе,  абс. (%) 17 (13,5) 4 (4,6) 13 (19,1) 0,0012

Облитерирующий атеросклероз сосудов нижних 
конечностей,  абс. (%) 12 (8,9) 7 (6,9) 5 (17,2) 0,000072

Примечание. * – данные представлены в виде M ± m. 1 – достоверность различия между подгруппами определялась по кри�

терию Стьюдента; 2 – достоверность различия между подгруппами определялась по критерию Вальда; нд –  различия между

подгруппами недостоверны (p > 0,05). 

Таблица 2
Данные липидного спектра выживших и умерших женщин высокого и очень высокого сердечно5сосудистого риска

на момент включения в  проспективное обсервационное исследование

Выжившие Умершие р
(n = 101) (n = 29)

Общий ХС, ммоль/л 6,53 ± 1,27 6,59 ± 1,59 нд

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,36 ± 0,34 1,19 ± 0,29 0,011

ТГ, ммоль/л 2,19 ± 1,15 2,16 ± 0,96 нд

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,19 ± 1,18 4,29 ± 1,36 нд

Примечание. Данные представлены в виде M ± m. Достоверность различия между подгруппами по критерию Стьюдента. нд

отсутствие достоверных различий между группами  (p > 0,05).
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Для изучения выживаемости больных использо�

вался метод Каплана–Майра с построением кривых

дожития. Были проанализированы кривые дожития

включенных в исследование больных в зависимости

от различных факторов: возраста, уровня общего

ХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, ТГ, сахарного диабета,

курения, наследственной отягощенности по КБС,

наличия в анамнезе инфаркта миокарда. При этом

оказалось, что выживаемость больных прямо зависе�

ла от двух параметров: возраста и уровня ХС ЛПВП

на период начала наблюдения.  Возрастные особен�

ности состояли в том, что раньше умирали женщины

старшего возраста, то есть те, возраст которых на мо�

мент включения в исследование превышал 70 лет.

Различия между подгруппами больных до 70 лет и

старше по кривым дожития являются достоверными

по критерию Кокс–Мантела (р = 0,00834) и лог�ран�

говому тесту (р = 0,01032). Для уровня ХС ЛПВП

наблюдалась обратная зависимость: выживаемость

больных с гипоальфахолестеринемией была досто�

верно меньше, чем у больных с нормальным уровнем

ХС ЛПВП. Больные были разделены на две группы в

зависимости от исходного уровня ХС ЛПВП. В пер�

вую группу вошли пациентки со значением ХС

ЛПВП 1,0 ммоль/л и более, во вторую – с уровнем

ХС ЛПВП  ниже 1,0 ммоль/л. Достоверные различия

между подгруппами больных с нормальным содер�

жанием ХС ЛПВП  и гипоальфахолестеринемией

были получены по тесту Кокс–Мантела (p = 0,00018)

и по лог�ранговому  критерию (p = 0,00032). В связи

с существенным вкладом в смертность больных фак�

тора возраста, больные были стандартизованы по

этому показателю.  После этого кривые выживае�

мости больных с различным уровнем ХС ЛПВП при�

няли тот вид, который представлен на рисунке 1. При

этом сохранялось достоверное различие  между

группами (р = 0,00022 по критерию Кокс–Мантела,

р = 0,00032 по лог�ранговому тесту). 

ОБСУЖДЕНИЕ
Липопротеины высокой плотности  (ЛПВП) –

плазменные белково�липидные комплексы, содер�

жащие в качестве белковой составляющей апопро�

теины группы А, занимают особое положение среди

других липопротеинов не только по своим химико�

физическим свойствам, но и по функциональным

особенностям [4]. Этот класс липопротеинов обла�

дает антиатерогенными свойствами, что было дока�

зано как в ряде экспериментальных работ, так и ре�

зультатами многочисленных клинических и попу�
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Рисунок 1. Кривые дожития (Каплана–Майера) женщин с ИБС в зависимости от уровня ХС ЛПВП в начале
наблюдения, стандартизованные по возрасту.  Достоверность различия между подгруппами больных с нормальным
содержанием ХС ЛПВП  (пунктирная линия) и с гипоальфахолестеринемией (сплошная линия) по тесту Кокс–
Мантела: F = 3,962;  p = 0,00022 , по лог5ранговому  критерию: Test stat. 3,600;  p = 0,00032. По горизонтальной
оси – номера визитов (1/6 мес), по вертикальной оси – относительная частота выживаемости.
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ляционных наблюдений [5, 6].  Известно, что  фак�

торы риска, часто имеющиеся у женщин в постме�

нопаузальном периоде, ассоциированы со  снижен�

ным уровнем ХС ЛПВП. К ним относятся  ожире�

ние, повышенный уровень триглицеридов, нару�

шенная толерантность к глюкозе, курение, избыток

прогестерона, малоподвижный образ жизни, повы�

шенное потребление простых углеводов.   Антиате�

рогенный эффект ЛПВП обеспечивается в соответ�

ствии с теорией «обратного транспорта ХС» тем, что

циркулирующие в крови ЛПВП захватывают из

мембран клеток периферических  тканей избыток

ХС и транспортируют его в печень для окисления в

желчные кислоты. Кроме того, ЛПВП обладают ан�

титромбогенными свойствами, активируют фибри�

нолиз, тормозят пролиферацию гладкомышечных

клеток сосудистой стенки, экспрессию  адгезивных

молекул на поверхности эндотелиоцитов, миграцию

моноцитов из кровотока в интиму, активируют син�

тез NO эндотелием артерий [7]. ЛПВП также влия�

ют на воспаление в сосудистой стенке, угнетая акти�

вацию макрофагов и синтез молекул адгезии [8]. Все

эти свойства ЛПВП также обеспечивают их  антиа�

терогенное действие. Одним из наиболее важных

эффектов ЛПВП, оказывающих влияние на патоге�

нез атеросклероза, являются их антиоксидантные

свойства [9]. У различных категорий больных, осо�

бенно у пациентов с дислипидемиями, ожирением,

сахарным диабетом, синтезируются функционально

недостаточно активные  ЛПВП, не выполняющие в

должной мере своей антиатерогенной роли [10]. Эта

точка зрения подтверждается серьезным исследова�

нием B. Hanskel et al., показавшим значительное уг�

нетение антиоксидантной функции ЛПВП у боль�

ных с метаболическим синдромом [11]. Именно ок�

сидативный стресс, наряду с инсулинорезистент�

ностью, рассматривают в частности в качестве од�

ного из ведущих патогенетических механизмов раз�

вития метаболического синдрома и связанных с ним

сердечно�сосудистых осложнений [12, 13]. По на�

шему мнению, несмотря на то, что в настоящее вре�

мя в осуществлении вазопротективного эффекта

ЛПВП большое значение придается не столько их

количественным характеристикам, сколько функ�

циональной активности, не исключено, что, по

крайней мере,  для реализации антиоксидантного

потенциала уровень ЛПВП должен быть не ниже

нормальных значений [14]. Неоднократно продемо�

нстрировано, что уровень ЛПВП у больных с КБС и

другими клиническими проявлениями атеросклеро�

за ниже, чем в среднем в популяции. Наличие гипо�

альфахолестеринемии (то есть содержание ХС

ЛПВП ниже 1,0 ммоль/л для мужчин и 1,2 ммоль/л)

относят к одному из наиболее значимых независи�

мых факторов риска атеросклероза [3]. Результаты

исследования Alsheikh�Ali A.A. et al., основанные на

анализе более 44 тысяч электронных историй болез�

ни в крупном амбулаторном центре  показали, что у

66% пациентов с ИБС или ее эквивалентами отме�

чен пониженный уровень ХС ЛПВП, независимо от

того, как эффективно контролировался уровень ХС

ЛПНП. При этом гипоальфахолестеринемия чаще

регистрировалась у женщин, и среди этих больных

выявлена высокая частота сахарного диабета и ги�

пертонической болезни. В нашем исследовании

только у трети всех пациенток выявлен понижен�

ный уровень ХС ЛПВП, в то же время среди жен�

щин, умерших за время наблюдения, гипоальфахо�

лестеринемия встречалась значительно чаще – в

41,4% случаев [15].  

Результаты проведенного нами проспективно�

го исследования  показали, что у женщин с КБС и

сахарным диабетом низкий уровень ХС ЛПВП яв�

ляется значимым фактором, влияющим на выжи�

ваемость. В течение 7,5 лет наблюдения чаще уми�

рали женщины с исходно пониженным уровнем

ХС ЛПВП. Полученные нами данные подтвержда�

ют высокую значимость уровня ХС ЛПВП для те�

чения и прогноза заболевания. Наличие гипоаль�

фахолестеринемии  необходимо учитывать, плани�

руя мероприятия по первичной и вторичной про�

филактике атеросклероза и в полной мере исполь�

зовать методы медикаментозного и немедикамен�

тозного воздействия, направленные на повышение

содержания ЛПВП, особенно у больных высокого

и очень высокого сердечно�сосудистого риска. 

ВЫВОДЫ
Выживаемость женщин очень высокого сердеч�

но�сосудистого риска зависит от уровня ХС ЛПВП:

при нормальных значениях этого показателя вы�

живаемость достоверно выше, чем у больных с ги�

поальфахолестеринемией. Низкий уровень ХС

ЛПВП у женщин является значимым фактором,

влияющим на выживаемость, и может служить

предиктором неблагоприятного течения КБС.
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МАГНИТНО�РЕЗОНАНСНАЯ ПЕЛЬВИМЕТРИЯ: ДИАГНОСТИКА
РИСКА КЛИНИЧЕСКИ УЗКОГО ТАЗА И ДИСТОЦИИ
ПЛЕЧИКОВ В КОНЦЕ ТРЕТЬЕГО ТРИМЕСТРА БЕРЕМЕННОСТИ
Г.Е.Труфанов1,2, Н.Ю.Шмедык1, И.А.Вихтинская2, В.В.Рязанов1,2, А.А.Шмидт1, В.В.Ипатов1,  Д.О.Иванов2

1 ФГБВОУ ВПО Военно�медицинская Академия им. С.М.Кирова, Санкт�Петербург
2 Институт перинатологии и педиатрии ФГБУ «Федеральный Центр сердца, крови и эндокринологии 

им. В.А.Алмазова», Санкт�Петербург

Цель. Оценить возможность магнитноXрезонансной (МР)Xпельвиметрии и фетометрии в  выявления беременных с риском возX
никновения клинически узкого таза и оценке риска дистоции плечиков у плода. Методы. Обследовано 50 беременных женщин с выX
соким риском перинатальной патологии на сроке 37–41 неделя. МРXпельвиX и МРXфетометрию проводили на высокопольных апX
паратах с силой магнитной индукции 1,5 Т. Полученные данные использовали в диагностике «стертых» форм узкого таза, риска
возникновения клинически узкого таза и дистоции плечиков у плода с применением индексов: Mengert, Borell and Fernstrom,
Thurnau, Abitbol, разработанного нами индекса «тазовоXплодового соответствия». В оценке вероятности дистоции плечиков опX
ределяли предполагаемую массу плода методом МРТ, использовали графики зависимости окружности груди с ручками от прямых
размеров полости малого таза. Результаты. У 15 (30%) женщин с высоким риском перинатальной патологии на основании инX
декса «тазовоXплодового соответствия» был выявлен риск диспропорции. Риск диспропорции выявляли при положительном индекX
се «тазовоXплодового соответствия» (> 0 мм), что было выявлено у 15 (30%) женщин из основной группы, кесарево сечение было
произведено 13 (26%). Чувствительность и специфичность индекса составили 86,8% и 65,8% соответственно. Средние размеры
головки и масса плодов были больше у женщин при наличии риска диспропорции, чем у женщин без риска. Индексы Thurnau и
Abitbol обладали неудовлетворительными показателями критериев качества относительно прогнозирования исхода родов. ВозX
можный риск дистоции плечиков был у 2 женщин и у 2 – высокий, всем произвели плановое кесарево сечение. Заключение. МРX
пельвиметрия с расчетом комбинации индексов Mengert, Borell and Fernstrom, «тазовоXплодового соответствия» позволяет диагX
ностировать «стертые» формы узкого таза и выявлять беременных с риском возникновения клинически узкого таза до родов. ОпX
ределение дополнительных фетометрических показателей при проведении МРXисследования в конце III триместра беременности
позволяет определять предполагаемую массу плода с высокой точностью и оценить риск дистоции плечиков.

Ключевые слова: женщины, беременные, магнитно�резонансная пельвиметрия, «стертые формы» узкого таза, клинически
узкий таз, дистоция плечиков, предполагаемая масса плода, кесарево сечение.

Magnetic resonance pelvimetry in diagnostics of clinically narrow pelvis 
and shoulder dystocia risk at the end of the third trimester of pregnancy
G.E.Trufanov1, 2, N.Yu.Shmedyk1, I.A.Vihtinskaya2, V.V.Ryazanov1, 2, A.A.Shmidt1, V.V.Ipatov1, D.O.Ivanov2

1 FGBVOU VPO Military Medical Academy. Kirov, St. Petersburg 
2 Institute of Perinatology and Pediatrics FGBI «Federal Center of Heart, Blood and Endocrinology. Almazov», St. Petersburg

Objective: To assess the possibility of magnetic resonance (MR) pelvimetry and fetometry in identifying pregnant women with risk of clinically
narrow pelvis and to reveal shoulder dystocia risk of  the fetus. Methods: The study involved 50 pregnant women with high risk of perinatal
pathology at 37–41 weeks of gestation. Magnetic resonance pelvimetry and fetometry were performed using 1.5 T madnetic resonance scanners.
The acquired data were used in the diagnosis of «latent» forms of narrow pelvis, risk of clinically narrow pelvis and shoulder dystocia of fetus
using Mengert, Borell and Fernstrom, Thurnau, Abitbol indexes and index of fetopelvical conformity developed by us. In assessing the likeliX
hood of shoulder dystocia estimated fetal weight was determined by MRI, using graphs of dependence of chest circumference and direct size of
the pelvic cavity. Results: In 15 (30 %) women with a high risk of perinatal pathology we developed risk of disproportion based on positive value
(> 0 mm) of the index of fetopelvical conformity. In 13 (26 %) women of this group a cesarean section was performed. Sensitivity and specificiX
ty of this index were 86,8% and 65,8%, respectively. Average sizes of the head and fetus weight were higher among women with the risk of disX
proportion compared with women without risk. Indexes Thurnau and Abitbol were of unsatisfactory quality criteria regarding prediction of the
outcome of labor. Possible and risk of shoulder dystocia was determined in 2 and 2 women, respectively, all of them were elected for caesarean
section. Conclusion: MR pelvimetry combined with the calculation of indices Mengert, Borell and fetopelvical conformity allows diagnosing
«latent» form of a narrow pelvis and identifying pregnant women with risk of clinically narrow pelvis before delivery. Identification of additionX
al fetometric indicators during MR examinations at the end of III trimester allows to determine the estimated weight of the fetus with high accuX
racy and to assess the risk of shoulder dystocia.

Key words: women, pregnant women, magnetic resonance pelvimetry, «latent form» of narrow pelvis, clinically narrow pelvis,
shoulder dystocia, estimated fetal weight, cesarean section. 
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Несмотря на то, что качество диагностики ана�

томически узкого таза заметно улучшилось, часто�

та клинически узкого таза не снижается за послед�

ние 50 лет. Риск возникновения клинически узко�

го таза возрастает с 0,3% до 30% при анатомически

узком тазе [1, 2]. Наиболее часто клинически узкий

таз наблюдается у первородящих, представляя со�

бой любое несоответствие между тазом женщины и

плодом, независимо от размеров таза [3, 4]. В

прошлом риск возникновения клинически узкого

таза до родов оценивали, учитывая только внешние

факторы, такие как: наружная пельвиметрия, гес�

тационный возраст, предполагаемый вес плода,

индекс массы тела матери, сопутствующую патоло�

гию и др. Мы считаем, что имеется необходимость

в разработке и расчете дополнительных индексов,

которые помогали бы оценивать соотношение раз�

меров полости таза в различных его плоскостях и

позволяли получать ценную информацию о его су�

жении, форме, соответствии размерам плода с по�

лучением простых числовых значений. Дистоция

плечиков представляет собой задержку переднего

плечика плода (реже двух) позади лонного сочле�

нения более 60 секунд после рождения головки. По

данным некоторых авторов при крупном плоде

(массой более 4000 г) частота данного осложнения

в родах увеличивается с 0,1 до 5,4%, приводя к тя�

желой асфиксии в родах и травмам плечевого спле�

тения новорожденного [5–7]. Определение пред�

полагаемой массы плода в конце III триместра бе�

ременности методом ультразвукового исследова�

ния (УЗИ) сопровождается большим диапазоном

колебания измерений (± 400 г), а ведь данный по�

казатель очень важен для определения тактики ве�

дения родов. 

МЕТОДЫ 
В период с 2011 по 2012 годы МР�пельвиметрия

и МР�фетометрия были проведены 50 беременным

женщинам на сроке гестации 37–41 неделя с од�

ноплодной беременностью, находящимся на доро�

довом отделении кафедры акушерства и гинеколо�

гии Военно�Медицинской Академии. У 45 (90%)

беременных было головное предлежание плода, у 3

(6%) – тазовое, у 2 (4%) – чисто�ягодичное. Воз�

раст обследованных женщин был 20–40 лет (сред�

ний – 24,6 лет). Первородящих было 31 (62%), пов�

торнородящих – 19 (38%); из них после одной опе�

рации кесарева сечения  – 11 (22%).

Для оценки эффективности выбранных 5 индек�

сов все беременные были разделены на две группы:

основная (n = 38) и контрольная (n = 12). В основную

группу были отобраны беременные, у которых имел�

ся высокий риск перинатальной патологии в родах:

посттравматические изменения костей таза, подоз�

рение на узкий таз (уменьшение его наружных разме�

ров),  рубец на матке после одной операции кесарева

сечения, крупный плод (> 4000 г), тазовое предлежа�

ние плода, неблагоприятные исходы предыдущих ро�

дов (аномалии развития плода, мертворождение,

ранняя неонатальная смертность доношенных детей

в результате родовой травмы, неврологические нару�

шения), длительное бесплодие. У женщин контроль�

ной группы были нормальными данные наружного

измерения таза, рост более 165 см, отсутствовал ру�

бец на матке, имелось головное предлежание плода с

предполагаемой массой < 4000 г. 

У всех беременных были определены наружные

размеры таза, индекс Соловьёва (измерение ок�

ружности запястья сантиметровой лентой для оп�

ределения предполагаемой толщины костей таза).

УЗИ было произведено в установленные сроки

(12–16, 20–22, 30–34 недель). МР�пельви– и фето�

метрию выполняли на высокопольных аппаратах

Siemens Magnetom Symphony (Германия), Toshiba

Vantage Titan (Япония) 1,5 Т. Исследование прово�

дили преимущественно в утренние часы, когда

двигательная активность плода минимальна. Бере�

� ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ

Труфанов Геннадий Евгеньевич, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой рентгенологии и радиологии, ФГКВОУ ВПО «ВоенноX
медицинская Академия им. С.М. Кирова» МО РФ, СанктXПетербург. Адрес: 194044, СанктXПетербург, ул. Академика
Лебедева, 6 (лит. В), кафедра рентгенологии и радиологии

Рязанов Владимир Викторович, д.м.н., руководитель научноXисследовательской группы функциональных и лучевых методов
исследования в перинатологии Института перинатологии Федерального центра сердца, крови и эндокринологии им. В.А.
Алмазова, СанктXПетербург. Адрес: 197341, СанктXПетербург, ул. Аккуратова, 2

Вихтинская Ирина Александровна, к.м.н., врачXспециалист магнитноXрезонансной томографии Института перинатологии
Федерального центра сердца, крови и эндокринологии им. В.А. Алмазова, СанктXПетербург. Адрес: 197341, СанктX
Петербург, ул. Аккуратова, 2

Шмидт Андрей Александрович, к.м.н., полковник медицинской службы, начальник кафедры акушерства и гинекологии
ФГБВОУ ВПО ВоенноXмедицинской академии им. С.М. Кирова, СанктXПетербург

Иванов Дмитрий Олегович, д.м.н., профессор, директор Института перинатологии Федерального центра сердца, крови и
эндокринологии им. В.А. Алмазова, СанктXПетербург. Адрес: 197341, СанктXПетербург, ул. Аккуратова, 2



46 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 9, 2014

О Р И Г И Н А Л Ь Н А Я  С Т А Т Ь Я

менную помещали в магнит ногами вперед (голова

вне магнита для исключения приступа клаустрофо�

бии) с катушкой или катушками (в зависимости от

объема обследования, положения плода) для ис�

следования органов живота и малого таза. Положе�

ние пациентки во время исследования было лежа

на спине или на боку (при синдроме сдавления

нижней полой вены, выраженном болевом синдро�

ме в пояснице). Для максимального комфорта бе�

ременной под ее поясницу и колени подкладывали

мягкие валики, использовали наушники для

уменьшения неприятных акустических ощущений

во время работы томографа. Общая продолжитель�

ность исследования составляла около 10–15 мин,

продолжительность отдельных программ: от 3 се�

кунд до 2 минут 40 секунд [8, 9]. Для МР�пельвимет�

рии выполняли две программы Turbo spin echo с по�

лучением Т2�взвешенных изображений (TE = 100,

FOV = 25 � 25, matrix – 256 � 230) в сагиттальной и

косо�аксиальной плоскостях. 

Численные значения размеров полости малого

таза оценивали на основании данных из «Нацио�

нального руководства» по акушерству и гинеколо�

гии (2009) и руководства «Williams Obstetrics» 

T.G. Cunningham (2001), в котором допускаются

более низкие значения допустимых размеров; нап�

ример, нижней границей нормы прямого размера

входа считается 10,0 см [10, 11]. 

Для определения соотношения размеров по�

лости таза без учета размеров головки использова�

ли индексы:

� Mengert [12] – оценивающий вход и полость

малого таза. Рассчитывали как произведение

прямых и поперечных размеров входа и по�

лости малого таза. В норме его величина (в

см2) должна быть не менее 145 в плоскости

входа (при величине менее 120 – вероятна

дистоция плечиков в родах) и не менее 106 в

полости;

� Borrell and Fernstrom [13] – оценивающий уз�

кую часть полости малого таза и его выход.

Рассчитывали как сумму межостного, биту�

берозного и прямого размера выхода, в нор�

ме составляющую не менее 29,5 см. Сумма

межостного и битуберозного размеров менее

18,5 см свидетельствовала об узком тазе.

А также индексы, учитывающие размеры таза и

головки плода в совокупности:

� Thurnau («fetal�pelvic index») – плодово�тазо�

вый индекс, при котором сравнивали окруж�

ности «таз и головка», «таз и живот плода»

[14]. Разработчики индекса применяли УЗ�фе�

тометрию и рентгенопельвиметрию. В нашем

исследовании для определения указанных па�

раметров применяли только метод МРТ. Все

окружности определяли по формуле:

Окружность = (передне5задний размер + 
+ поперечный) � ππ/2

Положительная величина указывала на нали�

чие диспропорции между тазом и головкой плода,

отрицательная – на ее отсутствие;

� Abitbol («cephalopelvic disproportion index») –

индекс тазово�головной диспропорции [15,

16]. Метод оценки риска тазово�головной

диспропорции. Разработчики индекса при�

меняли УЗ�фетометрию и рентгенопельви�

метрию. В нашем исследовании применяли

только метод МРТ. Сравнивали бипариеталь�

ный размер головки плода с минимальным

размером таза. В норме любой из минималь�

ных размеров таза должен быть больше бипа�

риетального размера хотя бы на 9–12 мм.

То есть, значения индекса в норме должны

быть отрицательными;

� разработанный нами индекс «тазово�плодо�

вого соответствия». При расчете данного ин�

декса также сравнивали бипариетальный

размер головки плода с минимальным из оп�

ределяемых размеров таза, но без учета пря�

мого размера выхода. На основании данного

индекса выявляли беременных с риском воз�

никновения клинически узкого таза в родах.

Риск считали минимальным при отрицатель�

ных значениях индекса: когда бипариеталь�

ный размер был меньше любого из мини�

мальных размеров таза (кроме прямого раз�

мера выхода) – норма, возможным – при его

значениях от 0 до 9 мм (бипариетальный раз�

мер равен или больше минимального разме�

ра таза до 9 мм) и высоким – когда бипарие�

тальный размер превышает минимальный

размер таза более чем на 9 мм.

При МР�фетометрии измеряли лобно�затылоч�

ный и бипариетальный размеры головки плода.

Дополнительно определяли окружность груди с

ручками и средний диаметр живота (рис. 1, 2). Ос�

новные размеры и массу плода оценивали по 

S.H.Eik�Nes, Т.К.Пучко [1, 17]. Сравнивали резуль�

таты УЗИ и МР�фетометрии у 35 женщин, которые

были проведены с интервалом не более одной неде�

ли, при условии, что роды наступили в течение не�

дели после исследований. Произвести сравнение

результатов УЗИ и МР�фетометрии оставшимся 15

женщинам не удалось, так как роды наступили бо�

лее чем через неделю после исследований. 

..

..
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Статистический анализ

Статистическая обработка данных генеральной

совокупности была в основном описательной. Ис�

пользовали традиционные показатели описатель�

ной статистики: брали число наблюдений (n), сред�

нее арифметическое (М), стандартное отклонение

(σ), среднюю ошибку средней арифметической (m).

Для относительных величин определяли долю 

(р, %). Статистический анализ работы выполнен на

персональном компьютере с процессором Intel

Pentium�IV, объемом ОЗУ 1024 Мб и тактовой час�

тотой 1,5 ГГц с использованием статистических

программ в среде  Exсel 2007 и Statistica for Windows

6.0 (программный продукт компании StatSoft,

США). В основу работы в программе Statistica были

положены методики данной программы. Статисти�

ческую значимость различий распределения частот

в таблицах 2 � 2 рассчитывали по критерию χ2 (хи�

квадрат). Вероятность ошибки обозначили симво�

лом р. Различия  между выборками считали статис�

тически значимыми при р < 0,05. Результаты расче�

тов индексов Abitbol, Thurnau, «тазово�плодового

соответствия», Borrell and Fernstrоm, Mengert со�

поставляли с исходами родов. Оценку эффектив�

ности выбранных индексов с целью прогнозирова�

ния исхода родов проводили с помощью статисти�

ческого ROC�анализа с определением чувствитель�

ности, специфичности, точности, уровня ложнопо�

ложительных и ложноотрицательных результатов.

Уровень истинно положительных ответов (ИП) оп�

ределяли как относительную величину частоты по�

ложительных ответов в группе с истинно узким та�

зом, отражавшую вероятность распознать наличие

узкого таза с использованием данной методики.

Уровень истинно отрицательных ответов определя�

ли как относительную величину частоты отрица�

тельных ответов в группе без истинно узкого таза,

отражавшую вероятность распознать отсутствие уз�

кого таза с использованием данной методики.

Уровень ложноотрицательных ответов опреде�

ляли как относительную величину частоты отрица�

тельных ответов в группе с узким тазом, отражав�

шую вероятность не распознать наличие узкого та�

за с использованием данной методики (ошибка

первого рода). Уровень ложноположительных от�

ветов определяли как относительную величину

частоты положительных ответов в группе без узко�

го таза, отражавшую вероятность не распознать от�

сутствие узкого таза с использованием данной ме�

тодики (ошибка второго рода). 

Указанные серии заносились в виде числовых

значений в специально разработанную базу данных

с помощью программы Microsoft Excel из пакета

прикладных программ Ms Office XP Professional

Edition. 

Для оценки диагностической эффективности

использовали следующие показатели:

1. показатель чувствительности, определяемый

как относительная величина частоты положитель�

ных ответов в группе с истинно узким тазом. Ис�

пользование данного показателя позволяет охарак�

теризовать способность методики распознать уз�

кий таз при его наличии. Показатель рассчитывали

по следующей формуле:

Чувствительность = ИП/(ИП+ЛО) � 100;

2. показатель специфичности, определяемый

как относительная величина частоты отрицатель�

ных ответов в группе без узкого таза. Использова�

Рисунок 1. Аксиальная плоскость (Т2 haste tra).
Определение окружности груди с ручками плода

Рисунок 2. Аксиальная плоскость (Т2 haste tra).
Определение среднего диаметра живота плода

..
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ние данного показателя позволяло охарактеризо�

вать способность методики давать отрицательный

результат при отсутствии узкого таза. Показатель

рассчитывался по следующей формуле:

Специфичность = ИО/(ИО+ЛП) � 100.

Показатель точности, определяемый как отно�

сительная величина частоты правильных ответов в

общем количестве наблюдений. Использование

данного показателя позволяло оценить диагности�

ческую эффективность методики. Показатель рас�

считывался по следующей формуле:

Точность = (ИП+ИО)/(ИП+ИО+ЛО+ЛП) � 100.

Если число ложноотрицательных или ложнопо�

ложительных случаев было равно 0, вычисляемые

значения чувствительности, специфичности и точ�

ности при значениях абсолютных частот менее 10

квалифицировались случайными и требующими

коррекции на поправку, обоснованную Йетсом:

σσp = 100/2n (в %).

Корректировка проводилась следующим обра�

зом: 

– при числе ЛП=0 и ИО<10 специфичность

оценивалась:

Специфичность = 100 – 100/2 � ИО;

– при числе ЛО = 0 и ИП < 10 чувствительность

оценивалась:

Чувствительность = 100 – 100/2 � ИП;

– при числе ЛП = ЛО = 0, а также (ИО+ИП)

<10 точность оценивалась

Точность = 100 – 100/2 � (ИП + ИО).

Расчеты показателей эффективности диагнос�

тики производили на основании частотной табли�

цы для двух групп пациенток, где 1�я группа – бе�

ременные, у которых на основании данных МРТ

бипариетальный размер головки плода был равен

или больше минимального из размеров таза (кроме

прямого размера выхода), 2�я группа – беремен�

ные, у которых бипариетальный размер головки

плода был больше минимального из размеров таза

(кроме прямого размера выхода).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
В основной группе (n = 38) доля кесаревых се�

чений составила 65,8%, в контрольной (n = 12) –

0%. При проведении МР�пельвиметрии только у 6

(12%) женщин все размеры таза соответствовали

нормативным значениям по 2 выбранным класси�

фикациям. В структуре узкого таза преобладали

«стертые» формы поперечносуженного и общерав�

номерносуженного.

У 15 (30%) женщин из основной группы на ос�

новании индекса «тазово�плодового соответствия»

был выявлен риск диспропорции. Высокий риск –

у 3, возможный – у 12. Кесарево сечение было про�

изведено 13 (26%) женщинам с риском диспропор�

ции: 9 – плановое (анатомически узкий таз – 2,

крупный плод – 7), 4 – экстренное (по причине

слабости родовой деятельности – 3, несостоятель�

ности рубца на матке – 1). В контрольной группе у

всех беременных риск диспропорции был мини�

мальный. Средние значения показателей всех ин�

дексов у беременных с риском диспропорции зна�

чительным образом были изменены: Mengert –

вход в таз 133,56 ± 7,6 см2, в полости малого таза 

97 ± 6,8 см2 (в норме не менее 145 в плоскости вхо�

да, не менее 106 в полости);  Borell and Fernstrоm –

28,8 ± 1,7 см (в норме не менее 29,5). У оставшихся

35 (70%) женщин из основной и контрольной групп

риск диспропорции был минимальным и значения

индексов соответствовали норме: Mengert: вход в

таз 170,0 ± 20,1 см2, полость таза 129,4 ± 15,2 см2,

Borell and Fernstrоm – 31,5 ± 1,3 см. 

Чувствительность и специфичность индекса

«тазово�плодового соответствия» в выявлении

риска клинически узкого таза составили 86,8% и

65,8% соответственно. Диагностическая эффек�

тивность метода при этом была равна 72%, при

уровне ложноотрицательных и ложноположитель�

ных ответов – 13,2% и 34,2% соответственно

(табл. 1.).

Среди беременных с риском диспропорции I

степень «стертой» формы узкого таза была выявле�

на у 1 женщины, II степень – у 11 и у 3 – истинно

узкий таз. Клинически узкий таз возник в родах у 3

женщин с выявленным риском. Среди женщин с

минимальным риском также преобладали «стер�

тые» формы узкого таза II степени – у 20, у 10 – I

cтепени, нормальный таз – у 5, истинно узкого та�

за, а также клинически узкого таза в родах ни у од�

ной женщины не диагностировали. 

Операция кесарева сечения была произведена

также 11 (22%) женщинам с минимальным риском,

но не по причине диспропорции: истончение руб�

ца на матке – 3, посттравматические изменения

лонных костей таза – 1, гигантский плод (масса

5370 г) – 1, слабость родовой деятельности – 2,

слабость родовой деятельности – 4.

Индекс Abitbol был изменен у 35 (70%) бере�

менных, включая всех женщин с риском диспро�

порции, однако у 16 (32%), родивших самостоя�

..
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тельно, имели место ложноположительные значе�

ния индекса в сторону оперативного родоразре�

шения.

Индекс Thurnau был изменен у 29 (%) беремен�

ных, кесарево сечение произвели 17 (34%).  

Средние значения бипариетального размера го�

ловки и масса плодов были больше у женщин при

наличии риска диспропорции, чем у женщин с ми�

нимальным риском: 10,0 ± 0,4 см и 3776 ± 665,3 г, 9,8

± 0,5 см и 3429 ± 490,5 г соответственно (табл. 2).

Риск дистоции плечиков у плода выявили у 4

(8%) женщин с крупными и гигантским плодом: у 2

высокий и у 2 возможный; всем произвели плано�

вое кесарево сечение.

Средние значения массы, бипариетального

размера новорожденных, рожденных путем кесаре�

ва сечения, были больше, чем у рожденных естест�

венным путем (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ 
Индекс «тазово�плодового соответствия» про�

демонстрировал наиболее точные результаты в

случаях, где кесарево сечение было произведено

по причине анатомически или клинически узкого

таза, крупного плода (уровень ложноотрицатель�

ных и ложноположительных ответов составил

13,2% и 34,2%, соответственно). Таким образом,

риск возникновения клинически узкого таза в ро�

дах уже имеется, если бипариетальный размер го�

ловки равен одному из минимальных размеров та�

за (кроме прямого размера выхода). При выборе

минимального размера полости таза для сравне�

ния его с бипариетальным размером не учитывали

прямой размер выхода (так как подвижность

крестцово�копчикового сочленения может зави�

сеть от выраженности дегенеративных процессов в

сочленении и копчике). Числовые значения ин�

декса были подобраны таким образом, чтобы

учесть один из дополнительных приспособитель�

ных элементов со стороны головки плода при про�

хождении её по родовому каналу – конфигурацию

(способность краев костей черепа заходить друг на

друга), которая в среднем составляет от 2 до 10 мм

(зависит от срока беременности, индивидуальных

особенностей плода). Среди женщин с риском

диспропорции преобладали первородящие – 

9 (18%) из 15.

Оценивая степень сужения таза и его форму

при МР�пельвиметрии, имеется возможность

предположить, в какой именно из 4 основных

Таблица 2
Средние значения бипариетального размера, массы
плода у женщин при наличии риска диспропорции 

и при минимальном риске

Среднее значение Риск Риск
диспропорции минимальный
есть  (n = 15) (n = 35)

Бипариетальный 
размер, см 10,0 ± 0,4 9,8 ± 0,5

Масса плода 
при рождении, г 3776 ± 665,3 3429 ± 490

Примечание: В таблице указано значение ± стандартное

отклонение.

Таблица 3
Средние значения бипариетального размера, 
массы плода у женщин с кесаревым сечением 

и естественных родах

Среднее значение Женщины Естественные
с кесаревым роды

сечением (n = 19)
(n = 25)

Бипариетальный 
размер, см 9,9 ± 0,3 9,8  ± 0,3

Масса плода 
при рождении, г 3718 ± 625 3546  ± 636,8

Примечание: В таблице указано значение ± стандартное

отклонение, p < 0,05

Таблица 1
Критерии качества выбранных индексов (%), p < 0,05

Индекс

Borell «Тазово–  
Критерий качества Mengert and Fernstrоm Abitbol Thurnau плодового

соответствия»

Чувствительность 73,4 60 100 93,3 86,8

Специфичность 62,8 62,8 25,7 37,1 65,8

Диагностическая эффективность 66 62 48 54 72

Ложноотрицательный ответ 26,6 40 0 6,4 13,2

Ложноположительный ответ 36,2 37,2 74,3 62,9 34,2

..
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плоскостей таза головка встретит наибольшее со�

противление, поскольку при наличии сужения от�

дельных размеров таза (его «стертых» формах), 

чаще всего, именно бипариетальным размером 

головка будет проходить через максимальное суже�

ние. 

В исследованиях Zaretsky M.V. et al. изменен�

ные значения индекса Mengert показали самую вы�

сокую связь с риском дистоции плечиков (р < 0,001)

[18]. Зарубежные авторы описывают следующие

факторы риска диспропорции, при которых реко�

мендовано проведение кесарева сечения: предпо�

лагаемый вес плода > 3000 г, первая беременность,

индекс массы тела женщины до беременности > 25

кг/м2, неудовлетворительные данные пельвимет�

рии (р < 0,05) [4]. 

При выборе способа родоразрешения в поль�

зу естественных родов либо планового КС учи�

тывали результаты МР�пельвиметрии: величину

измеряемых 8 размеров таза, его форму, степень

сужения, данные индексов. Также учитывали ре�

зультаты МР�фетометрии: предполагаемую мас�

су плода, его положение, размеры и предлежание

головки. В дополнение к МР�пельвиметрии, при

оценке соответствия размеров таза головке пло�

да, предлагается использовать комбинацию двух

индексов, не учитывающих размеров головки

плода, но оценивающих в совокупности основ�

ные размеры полости таза: Mengert, Borell and
Fernstrom, а так же индекс «тазово�плодового со�

ответствия» (оценивающего соотношение бипа�

риетального размера головки плода с размерами

таза). Индексы Abitbol и Thurnau обладали неу�

довлетворительными показателями критериев

качества относительно прогнозирования исхода

родов.

Предполагаемая масса плода непосредственно

перед родами определяется акушерами условно на

основании окружности живота беременной и вы�

соты стояния дня матки, так как последнее скри�

нинговое УЗИ плода проводится на 30–34�й неде�

ле гестации, позже – только по показаниям. Поэ�

тому, при проведении МР�пельвиметрии беремен�

ным в конце III триместра появилась еще одна

прекрасная возможность – одномоментное опре�

деление массы плода. Продолжительность иссле�

дования при этом не увеличивается и составляет в

среднем около 15 минут. В нашем исследовании

точность определения предполагаемой массы пло�

да на сроках 37–41 неделя гестации методом УЗИ

составила 239 ± 131 г, методом МРТ с дополни�

тельным определением окружности груди с ручка�

ми – 100,7 ± 91,2  г. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Наиболее актуально проведение МР�пельви�

метрии с расчетом индексов Mengert, Borell and
Fernstrоm, которые выявляют «стертые» формы уз�

кого таза и оценивают соотношение размеров по�

лости таза в четырех основных плоскостях (входа,

узкой и широкой части полости, выхода). Разрабо�

танный авторами индекс «тазово�плодового соот�

ветствия» позволяет выявлять беременных с рис�

ком диспропорции, что было подтверждено исхо�

дами родов. 

Диагностированные при МР�пельвиметрии II

степень «стертой» формы узкого таза, а также ис�

тинно узкий таз, при наличии риска диспропорции

могут быть показанием к кесареву сечению. 

Расчет дополнительных фетометрических по�

казателей при проведении МР�исследования в

конце III триместра беременности позволяет оп�

ределить предполагаемую массу плода с высокой

точностью, оценить риск дистоции плечиков и

тем самым – снизить процент перинатальной па�

тологии.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ РЕГУЛЯЦИИ 
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В статье описаны основные аспекты регуляции менструального цикла. Особое внимание уделено начальным этапам
становления менструации на фоне вегетативной неустойчивости и напряжения адаптационноXкомпенсаторных
возможностей организма девочекXподростков. Наряду с гормонами показана ведущая роль нейромедиаторов в регуX
ляции менструального цикла, что дает возможность для разработки более физиологических, безвредных и патогенеX
тически обоснованных методов диагностики, профилактики и лечения репродуктивных нарушений в периоде половоX
го созревания.

Ключевые слова: менструальный цикл, девочки�подростки, нейромедиаторы.

Modern aspects of regulation menstrual cycle during puberty

I.G.Elesina, Yu.Yu.Chebotareva
Rostov State Medical University

In article the basic aspects of regulation menstrual cycle are described. The special attention is given the formation initial stages menX
strual cycle against vegetative instability and pressure of adaptive possibilities of an organism of adolescent girls. Along with hormones
the leading part neuromediators in regulation menstrual cycle that gives the chance for creation more physiological, harmless and
patogenetic the proved methods of diagnostics, preventive maintenance and treatment of reproductive infringements in the puberty
period.

Key words: menstrual cycle, adolescent girls, neuromediators.

Менструальный цикл – это физиологический

процесс, который характеризуется циклическими

изменениями в организме девушек, происходя�

щими под воздействием нервной и эндокринной

систем. 

В последнее десятилетие во всех развитых стра�

нах мира среди общей патологии половой сферы в

подростковом возрасте нарушения менструально�

го цикла занимают первое место [1–4].  По данным

В.И. Кулакова, за период с 2001 по 2005 гг. отмече�

но увеличение частоты нарушений менструального

цикла у девочек 10–14 лет в 1,4 раза, 15–17 лет – в

1,3 раза [5]. В настоящее время продолжается не�

уклонный рост данной патологии [4]. 

Нарушение менструального цикла в периоде

полового созревания является внешним призна�

ком начального звена патологического процесса,

определяющего несостоятельность репродуктив�

ной системы в детородном возрасте [6]. В связи с

этим чрезвычайно важное значение имеет ранее

выявление и своевременное устранение возмож�

ных патологических состояний и факторов в сис�

теме репродукции у девочек�подростков. Понятие

«подростковый возраст» имеет два разных содер�

жания: биологическое и юридическое. Согласно

Возрастной периодизации (VII Всесоюзная конфе�

ренция по проблемам возрастной морфологии,

физиологии, биохимии, Москва, 1965) подростко�

вый период для девочек определяется  от 12 до 15

лет. С юридических позиций подростковый воз�

раст исчисляется как период от начала разрешен�

ной законами трудовой деятельности до прекраще�

ния действия трудовых и правовых льгот, т.е. от 15

до 18 лет [7]. С точки зрения становления менстру�

альной функции в развитии девочки различают:

пубертатный период – с менархе до 15 лет и подро�
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стковый период – с 16 до 18 лет (точнее до 17 лет 11

мес. 29 дней) [8–10]. 

Период становления менструальной функции

соответствует отработке цикличности импульсной

секреции гонадотропинов. К 13 годам усиливается

процесс созревания гипоталамических структур.

Выбросы гормонов приобретают ритмичный ха�

рактер, повышается синтез гонадотропинов, что

стимулирует синтез эстрогенов в яичниках. Воз�

растает число рецепторов к эстрогенам. Достиже�

ние высокого уровня эстрогенов в крови является

сигналом к мощному выбросу гонадотропинов, ко�

торый завершает созревание фолликула и выброс

яйцеклетки, происходит овуляция. В литературе

бурно обсуждается вопрос о длительности этого

периода. Некоторые авторы оставляют на этот пе�

риод  до 3�5 лет, другие склоняются к сокращению

этого срока до 1 года или не более 2 лет [11, 12]. 

Характер менструального цикла в периоде по�

лового созревания является клиническим критери�

ем половой зрелости, обусловленным формирова�

нием правильных взаимоотношений в системе ги�

пофиз�гипоталамус�яичники. Взаимоотношения

между эндокринными железами и уровнем выраба�

тываемых ими гормонов в организме многообраз�

ны. Они могут носить характер непосредственного

взаимодействия между периферическими эндок�

ринными железами или опосредоваться через выс�

шие отделы центральной нервной системы (ЦНС),

гипоталамус и переднюю долю гипофиза, замыка�

ясь на различных уровнях  действия [13–15]. 

Есть предположение, что менструальный цикл –

это безусловный рефлекс, передающийся генети�

чески по материнской линии [16]. Автор сравнива�

ет пятизвеньевый  цикл регуляции с «кольцевой

системой», в которую входит кора головного мозга,

гипоталамус, гипофиз, эндокринные железы и об�

ширные центральный и периферический рецеп�

торные аппараты нервной системы. Кольцевая

система функционирует по принципу обратной

связи: интенсивная продукция гормонов перифе�

рии начинает тормозить, а затем угнетает функцию

центрального звена. Активная функция централь�

ного регулятора стимулирует функцию перифери�

ческих эндокринных желез, а продукция гормонов

периферии тормозит и может подавить кринотроп�

ную функцию центрального звена. По принципу

безусловного рефлекса кольцевая система, как

правило, замыкается через гипоталамус�гипофиз�

гонады и другие эндокринные железы, располо�

женные на периферии. Функциональные и органи�

ческие изменения в ЦНС могут вызвать расстрой�

ства координирующей функции кольцевой систе�

мы. Особая способность коры головного мозга

адаптироваться к меняющимся условиям внешней

и внутренней среды обусловливает изменения по�

лового цикла.

По современным представлениям, одним из ве�

дущих факторов, контролирующих механизм поло�

вого созревания, является состояние симпатоадре�

наловой системы (САС) и ее взаимодействие  с гор�

монопродукцией яичников. Важную роль в про�

цессах внутримозгового контроля за работой гона�

дотропного регулятора функции репродуктивной

системы – гонадолиберина играют катехоламины,

так как они передают нервный сигнал ядрам гипо�

таламуса, которые «переводят» его на язык эндок�

ринной системы. Например, дофамин, тормозя�

щий секрецию пролактина в гипофизе, угнетающе

действует на секрецию гонадолиберина, тормозит

его циклическое высвобождение. Серотонин, на�

капливаясь в клетках гипофиза, видимо, способен

оказывать непосредственное влияние на гипофиз,

минуя гипоталамус. Норадреналин стимулирует

выброс лютропина. У многих девочек в начальном

периоде пубертата отмечается значительная возбу�

димость и лабильность нервной системы. Особен�

ности состояния вегетативной нервной системы

(ВНС) подростков могут лежать в основе наруше�

ний становления репродуктивного цикла подрост�

кового периода.

Для правильной клинической оценки нейроэн�

докринных нарушений и, соответственно, опреде�

ления принципов и методов их патогенетической

терапии, необходимо прежде всего знание пяти�

звеньевой регуляции репродуктивной системы.

Репродуктивная система организована по иерархи�

ческому принципу: нижележащий уровень регули�

руется вышележащим по механизму обратной 

связи. Центральным регуляторным органом ней�

роэндокринной системы считается гипоталамус,

занимающий промежуточное положение между ор�

ганами нервной системы и органами эндокринной

системы. Гипоталамус является своеобразными

биологическими часами организма, то есть систе�

мой саморегулирования и автоматизации нейроре�

гуляторных процессов, которая реализует инфор�

мацию, поступающую из внешней и внутренней

среды организма, обеспечивая тем самым внутрен�

ний гомеостаз, необходимый для нормального те�

чения физиологических процессов. В гипоталаму�

се обнаруживаются нейросекреторные клетки и

нервные клетки обычного типа. Такое сочетание в

системе гипоталамуса обеспечивает связь и коор�

динацию нервных и гуморальных функций, регу�

ляцию и интеграцию этих функций в организме.
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Нейросекреторные клетки, воспринимая сигналы,

поступающие из разных отделов нервной системы,

посылают свои эфферентные импульсы, т.е. транс�

формируют нервные импульсы в гуморальную ак�

тивность. Нервные клетки воспринимают импуль�

сы и в виде нейросекрета передают их в кровь, что

служит сигналом для продукции гормонов гипофи�

зом. Именно гипоталамус является тем ключевым

звеном,  функция которого регулируется как ней�

ропептидами  центральной нервной системы, так и

яичниковыми стероидами по механизму обратной

связи. Функциональная общность нейросекретор�

ных и эндокринных клеток проявляется обильной

васкуляризацией гипоталамуса. Каждая из нейро�

секреторных клеток окутана «эндоцеллюлярными

капиллярами». Плотность расположения капилля�

ров в гипоталамусе – 2600–1650 на 1 мм2, в области

коры полушарий – 440 на 1 мм2. Эндотелий капил�

ляров характеризуется повышенной проницае�

мостью для различных химических соединений,

гормонов и других высокомолекулярных соедине�

ний. Этим объясняется быстрое реагирование ги�

поталамуса на изменения в гуморальной среде ор�

ганизма [17].

В определенном пульсирующем режиме (при�

мерно, один раз в час) гипоталамус выделяет гона�

дотропные либерины (люлиберины). Формирова�

ние цирхорального ритма выделения люлиберина

является показателем зрелости нейросекреторных

структур гипоталамуса [13].

Центральным регулятором эндокринной функ�

ции организма является гипофиз, особенно его пе�

редняя доля. Аденогипофиз – это комплексное об�

разование, синтезирующее и секретирующее шесть

главных гормонов: кортикотропин, соматотропин,

тиреотропин, пролактин, фолитропин и лютропин.

Аденогипофиз связан с гипоталамусом в еди�

ную функциональную систему. Гормоны гипофиза

влияют на выход рилизинг�фактора фолликуло�

стимулирующего гормона и лютропина, усиливают

ингибирующую функцию лютеотропного гормона

(ЛТГ), т.е. моделируют основной механизм обрат�

ной связи между гипоталамо�гипофизарными

структурами и половыми железами в течение

менструального цикла. Таким образом, система ги�

поталамо�гипофизарного комплекса находится в

тесной взаимосвязи и зависимости с органами и

системами всего организма. При необходимости

гормоны выбрасываются в капиллярную сеть ве�

нозной портальной системы гипофиза. Потреб�

ность в том или ином гормоне определяется при

функционировании органов и систем организма по

законам обратной связи центра и периферии. ЦНС

осуществляет регуляцию функции аденогипофиза

через гипофизарные гормоны или факторы, обла�

дающие как возбуждающими (либерины), так и

тормозящими (статины, ингибины) эффектами. 

Гормоны гипофиза оказывают прямое регули�

рующее влияние на яичники, в которых происхо�

дит развитие фолликулов и сложный процесс био�

синтеза стероидов (эстрадиола, тестостерона и

прогестерона).

Последним уровнем являются ткани�мишени

(половые органы, молочные железы, волосяные

фолликулы, кожа, кости, жировая ткань) – точки

приложения действия гормонов. Рецепторы к по�

ловым гормонам обнаружены во всех структурах

репродуктивной системы. Рецепторы к гонадо�

тропным гормонам обнаружены в гранулезных

клетках зреющего фолликула яичника. Они опре�

деляют чувствительность яичников к гонадотропи�

нам и регулируют процессы фолликулогенеза и

стероидогенеза. В ткани молочной железы содер�

жатся рецепторы к эстрадиолу, прогестерону, про�

лактину, которые регулируют ее способность к

секреции молока. Содержание стероидных рецеп�

торов в эндометрии варьирует в зависимости от

фазы цикла, т.е. от уровня эстрадиола и прогесте�

рона в крови. Так, рецепторам стероидных гормо�

нов принадлежит важная роль в развитии гормо�

нально�зависимых гиперпластических процессов

эндометрия. 

Нейроэндокринная регуляция осуществляется

с помощью химических сигнальных веществ, ней�

ромедиаторов и нейрогормонов, которые передают

нервный импульс с нервного окончания на другие

нервные клетки или на клетки периферических ор�

ганов [18]. 

В настоящее время выделены 3 главные хими�

ческие формы нейромедиаторов: аминокислоты,

моноамины и нейропептиды. Аминокислоты

действуют в качестве трансмиттеров как возбужда�

юще, так и угнетающе. Ключевой субстанцией в

возбуждающих трансмиттерных соединениях явля�

ется ацетилхолин. Ингибиторные соединения ре�

гулируются такими аминокислотами, как гамма�

аминомасляная кислота и глицин. Моноамины,

как трансляторы, состоят из катехоламинергичес�

ких (адреналин, норадреналин и допамин) и серо�

тонинергических трансмиттеров. Пептид�содержа�

щие нейроны гипоталамуса были первоначально

описаны как нейросекреторные нейроны, но поз�

же стало известно, что практически все гипотала�

мические нейропептиды проецируются во многие

области мозга, периферическую нервную систему,

кроме того, обнаружено их присутствие во многих
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периферических тканях и в биологических жид�

костях организма. Тканевая локализация нейро�

пептидов во многом определяет физиологические

функции тех или иных органов и систем.

Молекулы нейроактивных пептидов представ�

ляют собой цепи аминокислот, в среднем от 10 до

40 аминокислотных остатков, синтезируются и

высвобождаются непрерывно [19–22]. Предпола�

гается, что вещество, которое служит медиатором в

первичных афферентных волокнах, является ней�

роактивным пептидом и нейрогормоном, т.е. вы�

свобождается из нервных клеток, а затем перено�

сится кровотоком к тканям�мишеням. Обладая ря�

дом признаков, характерных для нейромедиаторов,

они отличаются от классических нейротрансмит�

теров вегетативной нервной системы – ацетилхо�

лина и норадреналина�молекулярной массой, ме�

ханизмами синтеза, депонирования, высвобожде�

ния, расщепления, а также длительностью физио�

логических эффектов в органах�мишенях (часы,

сутки) [23]. 

Среди пептидных регуляторов одну из ключе�

вых позиций занимает вазоактивный интестиналь�

ный полипептид (ВИП), который включает 28 ами�

нокислотных остатков (H�His�Ser�Asp�Ala�Val�

Phe�Thr�A"p�A"ii�Tyr�Thr�Arg�Leu�Arg�Lys�GIn�

Met�Ala�Val�Lys�Lys�Tyr�Lcu�Asn�Scr�lle�Leu�Asn�

NH2) и относится к глюкагонсекретиновому се�

мейству полипептидов. Как показывают данные

молекулярно�биологических, физиологических и

фармакологических исследований, ВИП выполня�

ет многочисленные функции в регуляторных сис�

темах [24]. Впервые ВИП выделен из тонкой киш�

ки свиньи. ВИП встречается в максимальной кон�

центрации в пищеварительном тракте и мочеполо�

вом канале [25]. ВИП является потенциальным ва�

зодилататором, вызывая атропин�резистентное

расширение кровеносных сосудов, расслабление

гладкой мускулатуры органов дыхательной, пище�

варительной и мочеполовой систем. 

Фармакологическими экспериментами показа�

на роль ВИП как стимулятора экзокринной секре�

ции поджелудочной железы, желез бронхов, тон�

кой и толстой кишки, слюнных и потовых желез

[26]. Кроме того, ВИП принимает участие в сиг�

нальных механизмах, опосредованных оксидом

азота, а также может подавлять высвобождение

ацетилхолина из нервных окончаний. Как проде�

монстрировали многочисленные исследования,

проведенные в условиях in vitro, ВИП обладает

протекторными и трофическими свойствами, мо�

жет являться регулятором роста и дифференциров�

ки развивающихся клеток практически всех орга�

нов и систем [27, 28]. Доказано, что физиологичес�

кая роль ВИП заключается в активации выделения

окситоцина гипофизом во время родов с одновре�

менным релаксирующим эффектом на сосуды мат�

ки, что обеспечивает адекватный маточно�плацен�

тарный кровоток. У беременных с преэклампсией

концентрация ВИП увеличивается в 3 раза, что

можно расценивать как приспособительную реак�

цию.

Вышеприведенные данные свидетельствуют о

важных биологических свойствах ВИП в регуляции

деятельности различных органов и систем. На се�

годняшний день в литературе отечественных и за�

рубежных авторов отсутствуют данные по участию

ВИП в регуляции менструальной функций, хотя

активно обсуждается его взаимодействие между

нервной, эндокринной и сосудистой системами.  

Несмотря на многочисленные исследования, ре�

гуляция менструального цикла  продолжает оста�

ваться предметом научных дискуссий. Особое вни�

мание заслуживает подростковый возраст, который

является периодом риска развития репродуктивных

нарушений и характеризуется физиологическим

подъемом надпочечниковых андрогенов, неустой�

чивостью цирхорального ритма гонадотропинов, ги�

попрогестеронемией и частой ановуляцией [8, 10,

13]. Данные изменения протекают на фоне вегета�

тивной неустойчивости и напряжения адаптацион�

но�компенсаторных возможностей подросткового

возраста.  Основную роль в поддержании постоян�

ства внутренней среды организма играет вегетатив�

ная нервная система, которая регулирует деятель�

ность половых органов и оказывает непосредствен�

ное влияние на формирование репродуктивного здо�

ровья. Причем, гипоталамус и гипофиз являются не

только координирующими железами вегетативной

нервной системы, но и основными органами�мише�

нями репродуктивной системы, наряду с маткой,

яичниками и молочными железами. Гормоны и ней�

ромедиаторы, в том числе и катехоламины, являют�

ся основными регуляторами менструального цикла.

На современном этапе изучение регуляции менстру�

ального цикла и вегето�гормональных взаимосвязей

чрезвычайно актуально, что может привести к созда�

нию более физиологических, безвредных и патоге�

нетически обоснованных методов диагностики, про�

филактики и лечения репродуктивных нарушений в

периоде полового созревания. 
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ВВЕДЕНИЕ
Удельный вес герпесвирусного энцефалита в

структуре нейроинфекции составляет около 20%, а

частота – 2–2,5 случая на 1 млн. населения в год.

Большое число тяжелых нервно�психических ос�

ложнений заставляет уделять этой форме заболева�

ния еще большее внимание [1, 2]. Параинфекци�

онный лимбический энцефалит (ПЛЭ), ассоции�



рованный с вирусами семейства Herpes viridae – од�

на из наиболее распространенных форм хроничес�

кого герпесвирусного энцефалита.

Лимбическая система головного мозга объеди�

няет все образования археопалеокортекса (древней

и старой коры), миндалевидные ядра, лимбичес�

кую кору, гипоталамус, некоторые ядра таламуса и

среднемозговые ретикулярные ядра Гуддена и Бех�

терева. Лимбическая система обеспечивает гомео�

стаз, самосохранение и сохранение вида, играет

важную роль в формировании различных аффек�

тивно�эмоциональных реакций, оказывает значи�

тельное влияние на условно�рефлекторную дея�

тельность, участвует в мотивации поведения,

контроля памяти и обучения. Термин ПЛЭ исполь�

зуется, когда лимбическая область не функциони�

рует должным образом. Основные структурные

единицы лимбической системы, которые поража�

ются  при ПЛЭ, – гиппокамп и амигдала (миндале�

видное тело).

Этиология параинфекционного
лимбического  энцефалита

В клетках центральной нервной системы

(ЦНС) человека вирусы семейства Herpes viridae,

например, вирус простого герпеса 1 типа (ВПГ�1),

вирус Varicella zoster (ВВЗ), вирус герпеса человека

6 и 7 типов (ВГЧ�6 и �7), могут оставаться латент�

ными в течение длительного времени после пер�

вичного инфицирования. Эта способность вирусов

предполагает возникновение скрытых латентных и

вялотекущих нейроинфекций, первичную хрониза�

цию вирусного энцефалита с частыми рецидивами

заболевания [3]. Переход нейроинфекции ВПГ�1 в

хроническое состояние является главным факто�

ром развития нарушений функционирования лим�

бической области мозга.

При первичной ВПГ�1 инфекции вирус прони�

кает в сенсорные ганглии тройничного нерва, где

скрыто персистирует в течение длительного време�

ни. При латентном персистирующем носительстве

ВПГ�1 выявляют в ганглиях тройничного нерва.

Такая форма характерна практически для всех се�

роположительных индивидуумов. Затем гематоген�

ным путем ВПГ�1 проникает в различные ткани

организма человека, вызывая острую или хрони�

ческую герпетическую инфекцию, в том числе ре�

цидивирующий лабиальный герпес.

Во время первичного заражения ВПГ�1 также

проникает в ЦНС через полость носа. Через окон�

чания обонятельного нерва вирус попадает в обо�

нятельную луковицу, затем – через твердую и мяг�

кую мозговые оболочки – в головной мозг, пора�

жая преимущественно базальные отделы лобной

доли, лимбические отделы височной доли, подкор�

ковые ядра, кору лобной и височной долей голов�

ного мозга [4, 5]. Высокая восприимчивость лим�

бических структур мозга к патологическим процес�

сам, особенно к ВПГ�1 инфекции, объясняется

тем, что в области гиппокампа происходит наибо�

лее интенсивный по сравнению с другими областя�

ми мозга обмен веществ. В этой части мозга идет

наиболее интенсивный синтез белков. Вирусная

дезоксирибонуклеиновая кислота (ДНК) может

включаться в состав клеточного генома, кодирую�

щего клеточные белки. Хроническая ВПГ�1 ин�

фекция может привести к нарушению белкового

синтеза и, как следствие этого, к функциональным

динамическим нарушениям в лимбической систе�

ме мозга. Кроме того, ВПГ�1, поражая вещество

головного мозга в области передней и средней че�

репных ямок, может распространяться на кору

смежных областей головного мозга.

При хронической ВПГ�1 нейроинфекции кле�

точные ферментные системы могут быть безвоз�

вратно повреждены, в то время как нейроны оста�

ются живыми и гистологически при микроскопи�

ровании выглядят как совершенно нормальные.

При этом, очевидно, нарушения молекулярной

структуры белков, вызванные ВПГ�1 инфекцией,

нельзя выявить стандартными морфологически

ориентированными методами. Изменение молеку�

лярной структуры белка клеток мозга может выз�

вать развитие аутоиммунного процесса, возможно,

играющего существенную роль в патогенезе забо�

левания [6]. Воздействие на организм разнообраз�

ных факторов, таких как травмы, хирургические

операции, радиотерапия, лихорадка, переохлажде�

ния, гиперинсоляция, усиленное поступление в

кровь адреналина, высокие дозы стероидов или

простагландина F2 (PGF2), изменения иммунной

реактивности, приводят к активации латентной

ВПГ�1 инфекции.

Показано, что частота и выраженность клини�

ческих проявлений рецидивирующей ВПГ�1 ин�

фекции напрямую зависят от степени выраженнос�

ти иммунодефицитного состояния. Исход первич�

ного инфицирования во многом определяется сос�

тоянием механизмов активации врожденного им�

мунитета. Установлено, что в развитии герпетичес�

кой инфекции на начальных этапах главная роль

принадлежит взаимодействию вируса с Toll�подоб�

ными рецепторами моноцитарно�макрофагальных

клеток, активации системы цитокинов, в частнос�

ти интерферона (ИФН) и естественных киллеров

(NK�клеток). Необходимо отметить, что ИФН�α,
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ИФН�β, фактор некроза опухоли α (ФНО�α) отно�

сят к цитокинам раннего типа, оказывающим пря�

мое противовирусное действие, в результате чего

происходит внутриклеточное подавление реплика�

ции вируса, активация NK�клеток, привлечение в

очаг инфекции макрофагов и каскадная активация

образования других цитокинов – интерлейкинов

(ИЛ), в том числе: ИЛ�1, ИЛ�6, ИЛ�8, ИЛ�18. Ли�

зис вирус�инфицированных клеток и стимуляция

выработки в них ИФН�α предотвращает диссеми�

нацию инфекции. Дальнейшая экспрессия генов

рецепторов цитокинов, индукция пролиферации и

цитолитической активности NK�клеток и цитоток�

сических лимфоцитов, продукция ИФН�γ являют�

ся важными компонентами становления и напря�

женности противогерпетического иммунитета.

Предполагается, что частые рецидивы ВПГ�1 ин�

фекции ассоциированы с низкой ИФН�синтезиру�

ющей способностью лимфоцитов, однако, по всей

видимости, это не единственный механизм, ответ�

ственный за латентное состояние ВПГ�1. Актива�

ция ВПГ�1 всегда происходит на фоне нарушений

в цитокиновом звене. Установлено, что цитокино�

вый ответ на ВПГ�1 инфекцию, преимущественно,

включает провоспалительный и Th1�профиль. Од�

нако в период латентной инфекции в пораженных

клетках отмечается выработка и ИЛ�4. Цитокины

выполняют различную роль в формировании и те�

чении герпесвирусной нейроинфекции. ИЛ�1α,

ИЛ�1β, ИЛ�2, ИЛ�6, ФНОα способствуют разви�

тию воспалительной реакции и активации клеточ�

ного иммунного ответа (CD8+�цитотоксического).

Противовоспалительные цитокины ИЛ�4 и ИЛ�10

уменьшают воспалительную реакцию. ИЛ�2, ИЛ�

12 и ИЛ�18 играют протективную роль при острой

ВПГ�инфекции и способствуют развитию Th1�за�

висимого специфического противовирусного 

ответа, усиливая синтез ИФН�γ. Исследования

состояния интерфероновой системы при рециди�

вирующей герпетической инфекции показали ее

неполноценность и в межрецидивном периоде, что

подтверждает значение цитокиновых факторов за�

щиты в предотвращении реактивации вируса [7, 8]. 

Патогенез  параинфекционного
лимбического  энцефалита

ПЛЭ вызван прямым вторжением в лимбиче�

скую область мозга инфекционного агента. Многие

инфекции мозга могут вызвать воспаление в лим�

бической системе, однако, чаще всего это пораже�

ние ВПГ�1. Иммунная система пытается бороться с

вирусом и атакует мозг – против белков лимбичес�

кой области вырабатываются специфические анти�

тела, особенно специфичные к гиппокампу и амиг�

далу, что приводит к запуску аутоиммунной реак�

ции. Воспалительные цитокины, включая ИЛ�1β,

способствуют повреждению и гибели нейронов

лимбической системы. Экспериментальные иссле�

дования на грызунах показали, что воспалительные

реакции в мозге могут повысить возбудимость ней�

ронов, ухудшают их выживаемость и приводят к

увеличению проницаемости гематоэнцефаличе�с�

кого барьера. Так, на животной модели показано,

что эпилептогенез при ПЛЭ связан с повреждением

нейронов гиппокампа [9, 10].

Обсемененные ВПГ�1 области первичной пер�

систенции продуцируют антигены. Дендритные

клетки поглощают продукты апоптоза пораженных

вирусом клеток и мигрируют в лимфатические узлы,

где они презентируют нейрональные антигены

клеткам иммунной системы. Этот способ активации

называется перекрестной презентацией и приводит

к активации Т� и В�лимфоцитов. Активированные

В�лимфоциты дифференцируются в плазматичес�

кие клетки, которые продуцируют антитела. Цито�

токсические Т�лимфоциты и нейрон�специфичные

антитела пересекают гематоэнцефалический барьер

и достигают нормальных нейронов лимбической

системы, что вызывает аутоиммунное воспаление,

повреждение нейронов и, в конечном итоге, гибель

клеток. В последнее десятилетие были описаны раз�

личные классы антител, ассоциированных с ПЛЭ, в

том числе: антитела к N�метил�D�аспартат рецепто�

ру (NMDAR) и потенциалзависимому калиевому

каналу (VGKC). Эти молекулы экспрессируются

гиппокампом и играют важную патогенетическую

роль в развитии эпилептических припадков и пове�

денческих нарушений при ПЛЭ [11–15] (рис. 1).

Клиническая  картина
параинфекционного
лимбического  энцефалита

Симптомы ПЛЭ включают когнитивные рас�

стройства (прежде всего, снижение памяти), эпи�

лептические приступы, нарушения сна, нарушения

психики. Случаи ПЛЭ, особенно наблюдающиеся

у детей и у пожилых людей с вторичными иммуно�

дефицитными состояниями, представляют подост�

рые и хронические вялотекущие и латентные фор�

мы заболевания.

Расстройства психики при ПЛЭ могут прояв�

ляться в форме негативизма, галлюцинаций (зри�

тельных, обонятельных, слуховых), делириозного

синдрома, корсаковского психоза, шизофренопо�

добных состояний и др. Очаговые поражения го�

ловного мозга при вовлечении в патологический
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процесс соседних регионов характеризуются вов�

лечением лобно�височных и (реже) теменных до�

лей и проявляются в виде расстройств памяти, ре�

чи (афазии), счета (дискалькулии), контроля про�

извольных движений (диспраксии), интеллекту�

альных нарушений и др. Довольно часто наблюда�

ются различной глубины парезы, преимуществен�

но спастического характера. Появление психичес�

ких нарушений в дебюте заболевания может при�

водить к ошибочному направлению таких больных

в психиатрические стационары с диагнозами «ост�

рый психоз», «фебрильная шизофрения», «алко�

гольный делирий» и др. [16–19].

Эпилептические приступы могут возникнуть

как в острой стадии ПЛЭ, так и после ее разреше�

ния. Выделяют два типа эпилептичес�

ких приступов: 1) ранние приступы,

совпадающие с острым началом разви�

тия заболевания; 2) поздние приступы,

являющиеся симптомом хронического

ПЛЭ или его осложнением. Нередко,

чаще у детей, ПЛЭ дебютирует серией

эпилептических приступов вплоть до

развития эпилептического статуса. Та�

ким образом, симптоматическая фо�

кальная эпилепсия при ПЛЭ, имеющая

в начале фокальный характер, может

развиваться в разные сроки от начала

болезни, в том числе в виде дебюта за�

болевания, и прогрессировать либо

непрерывно, либо с кратковременны�

ми ремиссиями. В финальной стадии

ПЛЭ клиническая картина весьма спе�

цифична – симптоматическая фокаль�

ная эпилепсия с тенденцией к серийному течению

приступов и эпилептическому статусу; симптомы

многоочагового поражения головного мозга с ин�

теллектуально�мнестическими и поведенческими

нарушениями. При ПЛЭ симптоматическая фо�

кальная эпилепсия зачастую является трудно кура�

бельной (фармакорезистентной) [20, 21, 22].

Диагностика  параинфекционного
лимбического  энцефалита

Высокопольная МРТ головного мозга (1,5–3

Тесла) с контрастированием является ранним и

чувствительным методом нейрорадиологической

диагностики головного мозга при ПЛЭ (рис. 2, аXб).

В Т2�взвешенном изображении на МРТ чаще всего
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Рисунок 1. Схема патогенеза параинфекционного лимбического энцефалита [адаптировано авторами]

Рисунок 2. Больная М., 19 лет, МРТ головного мозга высокопольная 
с контрастированием, МР5спектроскопией (собственное наблюдение

авторов, 2013 год). а) результаты спектроскопии (объяснения на стр. 30).
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Рисунок 2 (продолжение). Больная М., 19 лет, МРТ головного мозга высокопольная с контрастированием, МР5
спектроскопией (собственное наблюдение авторов, 2013 год).

Клинический диагноз: Параинфекционный  лимбический энцефалит с признаками нейрональной дисфункции и значительного увелиX
чения концентрации нейромедиаторов глутаминXглутаматового комплекса в левом гиппокампе, осложненный симптоматической
полифокальной эпилепсией  с простыми и комплексными фокальными психомоторными приступами с амбулаторными автоматизX
мами, простыми и комплексными фокальными дисфорическими приступами, с вторично генерализированными тоникоXклоничесX
кими приступами, умеренными когнитивными и эмоциональноXволевыми нарушениями, нарушением циркадного ритма сна.  
а) При МРXспектроскопии (см. стр. 29) области гиппокампов отмечается значительное снижение уровня NXацетиласпартата
(NAA) в левом гиппокампе, в передних его отделах. Также отмечается значительное повышение нейромедиаторов глутаматX
глутаминового комплекса (Glx) в передних и задних отделах левого гиппокампа. б) Кроме того, выявлены множественные присX
теночные кисты в обеих верхнечелюстных пазухах, отечность носовых раковин, гипертрофия глоточной миндалины с дегенераX
тивными изменениями в ее ткани 



удается выявить гиперинтенсивный сигнал, соот�

ветствующий отечным изменениям в медиальных

отделах височных долей и лобных долей, накапли�

вающий контраст. При ПЛЭ обнаруживают асим�

метричные билатеральные участки в области лим�

бической системы, гиперинтенсивные в режиме

Т2/FLAIR с ограничением диффузии, а также по�

вышенную интенсивность сигнала от неоднород�

ного по структуре увеличенного гиппокампа в ре�

жиме Т2. Характерны утрата гиппокампом его сло�

истой структуры, расширение височного рога бо�

кового желудочка с той же стороны, локальное из�

менение белого вещества. При ПЛЭ чаще всего

страдают медиальные отделы височных долей, но

патологическим процессом может быть затронута

любая часть лимбической системы.

Метод диффузионно�взвешенной визуализации

(DWI) может быть более чувствительным в обнару�

жении ПЛЭ, чем классическая методика МРТ. По

данным осевого диффузионно�взвешенного изобра�

жения лучше выявляются участки ограниченной

диффузии в медиальных отделах височных долей при

ПЛЭ. С помощью метода протонной магнитно�резо�

нансной спектроскопии при ПЛЭ удается выявить

снижение уровня N�ацетиласпартата (NАА) и повы�

шение содержания повреждающих нейротранс�

миттеров глутамат�глутаминового комплекса (Glx)

на уровне различных отделов лимбической систе�

мы, чаще в области гиппокампа [23].

Кроме вышеописанных современных методов

нейровизуализации, клинический диагноз ПЛЭ

подтверждается данными иммуноферментного

анализа (характерно четырехкратное повышение

титра антител позднего иммунного ответа к виру�

сам семейства Herpes viridae в крови, чаще к ВПГ�1)

и иммунологических исследований (определение

степени тяжести и типа вторичного иммунодефи�

цитного состояния).

Диагностика простых фокальных височно�до�

левых эпилептических приступов, характерных для

поражения медиобазальных отделов височной до�

ли, на уровне первичного звена здравоохранения

достаточно сложна и часто недооцениваются са�

мим пациентом и его родственниками. Примене�

ние рутинной электроэнцефалографии (ЭЭГ) при

ПЛЭ ограничено тем, что на ранних стадиях забо�

левания на первый план выступают поведенческие

расстройства. Для объективизации расстройств

психической сферы пациентам с ПЛЭ рекоменду�

ется проводить экспериментальное психопатоло�

гическое тестирование. Как правило, на уровне по�

ликлиники рутинную ЭЭГ проводят больным толь�

ко при присоединении комплексных фокальных

психомоторных или вторично�генерализованных

эпилептических приступов, но даже в этом случае

при использовании скальповых (поверхностных)

электродов фокальная эпилептиформная актив�

ность при ПЛЭ выявляется не более чем в 45–50%

случаев. Это объясняется глубоким расположени�

ем зоны повреждения (лимбическая система) го�

ловного мозга. Проведение же ЭЭГ с использова�

нием погружных электродов возможно только в ус�

ловиях нейрохирургической клиники, где имеется

соответствующее оборудование и обученный меди�

цинский персонал. В последние годы происходит

бурное внедрение в клиническую неврологическую

практику современных методов длительного амбу�

латорного видео�ЭЭГ�мониторирования и исполь�

зование методов трехмерной локализации источ�

ников эпилептиформной активности (Brain Loc,

LORETTA и др.). Это повышает информативность

диагностики при ранней детекции генераторов па�

тологически усиленного возбуждения на уровне

медиобазальных отделов височной доли головного

мозга. Так, с помощью видео�ЭЭГ�мониторинга

при ПЛЭ в медиобазальных отделах височных до�

лей выявляются фокальные изменения в виде мед�

ленно�волновой активности тета– и дельта�диапа�

зонов частот, острые волны и спайки, периодичес�

ки повторяющиеся комплексы пик–медленная

волна [24].

Дифференциальная  диагностика  
параинфекционного  лимбического
энцефалита

Дифференциальная диагностика проводится с

паранеопластическим лимбическим энцефалитом,

нейросифилисом, первичным церебральным вас�

кулитом, опухолями головного мозга (глиомато�

зом, лимфомой, метастазами опухолей и др.), не�

паранеопластическим (аутоиммунным) лимбичес�

ким энцефалитом, токсико�метаболической энце�

фалопатией, поражением головного мозга на фоне

аутоиммунных заболеваний (системной красной

волчанки, тиреоидита Хашимото, синдрома Сьёг�

рена, антифосфолипидного синдрома), нарушени�

ем обмена витаминов (энцефалопатией Корсакова,

дефицитом витамина В12 – цианокобаламина),

нейродегенеративными заболеваниями (болезнью

Альцгеймера, фронтотемпоральной деменцией) и

др. [25].

Лечение параинфекционного  
лимбического  энцефалита

Лечение включает длительную противовирус�

ную, десенсибилизирующую, иммуномодулирую�
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щую терапию. При наличии показаний и отсут�

ствии противопоказаний проводят внутривенные

инфузии человеческого нормализованного имму�

ноглобулина [26]. При развитии симптоматиче�

ской фокальной эпилепсии применяют адекватные

дозы противоэпилептических препаратов под

контролем их уровня в сыворотке крови и резуль�

татов видео�ЭЭГ�мониторинга. При развитии не�

психотической или психотической психиатричес�

кой симптоматики лечение ПЛЭ проводится с

участием врача психиатра (нейролептики, анти�

психотики и др.).

Разбор клинического  случая  
параинфекционного  лимбического
энцефалита

Больная М., проживающая в одном из районов

Красноярского края, приравненных к Крайнему

Северу, в декабре 2009 г. в возрасте 13 лет впервые

проконсультирована врачом неврологом�эпилеп�

тологом Неврологического центра эпилептологии,

нейрогенетики и исследования мозга Университе�

тской клиники КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно�

Ясенецкого (далее – НЦ УК). На первичном прие�

ме девочка была с родителями. Жалобы (со слов

родителей) на спонтанное возникновение на фоне

сохранного или измененного сознания дисфори�

ческих приступов с агрессией, зрительными и слу�

ховыми иллюзиями, судорожные приступы с утра�

той сознания и постприступной ретроградной ам�

незией, повышением температуры тела до субфеб�

рильных цифр в постприступном периоде в тече�

ние нескольких суток, в межприступном периоде –

на тревогу, депрессию, резкое угнетение аппетита,

похудание, дневную сонливость, заторможен�

ность.

Анамнез болезни. До октября 2008 г. девочка

росла и развивалась соответственно возрасту и по�

лу, в школе училась на хорошо и отлично, на дис�

пансерном учете у невролога и психиатра не состо�

яла. В октябре 2008 г. впервые у девочки в возрасте

12 лет появилось «необъяснимое» повышение тем�

пературы тела до субфебрильных цифр, которое

держалось в течение 1–1,5 месяца, на фоне чего

родителями и учителями в школе было отмечено

изменение поведения девочки, трудности усвоения

нового материала в школе, тревога и страх. Состо�

яние ребенка медленно ухудшалось в течение пос�

ледующих 2 месяцев, что привело к развитию вто�

рично�генерализованного тонико�клонического

приступа утром после пробуждения (впервые в

конце ноября 2008 г.). Девочка была госпитализи�

рована в детское отделение центральной районной

больницы (ЦРБ) по месту жительства, где эпилеп�

тические приступы повторялись стереотипно, в

связи с чем пациентка была переведена в Краевую

клиническую детскую больницу (ККДБ) г. Крас�

ноярска, где была впервые проведена МРТ голов�

ного мозга. Выявлен обширный очаг воспаления в

медиобазальных отделах правого полушария го�

ловного мозга размером 1,0�1,2�1,7 см, накапли�

вающий контраст, имеющий неровные нечеткие

контуры. Этот очаг был расценен радиологом как

«участок фокальной кортикальной дисплазии».

Кроме того, в белом веществе лобных долей, пара�

вентрикулярно были выявлены единичные очаги

демиелинизации размером до 0,3 см неправильной

округлой и продолговатой формы без четких кон�

туров. Отмечалось расширение окципитальной

цистерны, неравномерное утолщение и усиление

сигнала от слизистой оболочки основной пазухи,

частично клеток решетчатой кости и обеих гаймо�

ровых пазух, а также неравномерное усиление сиг�

нала по Т2 от сосцевидного отростка слева (вероят�

но, поствоспалительного генеза), а также умеренно

выраженная гипертрофия лимфоидной ткани зад�

ней стенки носоглотки.

Титр IgG�антител к ВПГ�1 в крови был повы�

шен до 1:3200. Во время проведения видео�ЭЭГ�

мониторинга выявлена фокальная асимметрия

корковой ритмики с редукцией основного ритма и

появлением эпилептиформной активности в те�

менных отделах, в меньшей мере – в затылочных

отделах головного мозга. Нейрофизиологом отме�

чено, что во время записи ЭЭГ у девочки отмеча�

лись структурированные галлюцинации (простые и

комплексные психосенсорные эпилептические

приступы).

Заключение психолога ККДБ: не резко выра�

женные колебания умственной работоспособнос�

ти, ошибки на переключение внимания, снижена

непосредственная память, повышена тревожность,

повышено количество страхов. 

В выписном эпикризе из ККДБ указано, что во

время госпитализации у девочки было зарегистриро�

вано обострение лабиального герпеса с высыпания�

ми в области верхней губы слева, на фоне чего отме�

чено появление галлюцинаций с дереализацией и

деперсонализацией, страхи. Девочке назначены

два противоэпилептических препарата (препарат

вальпроевой кислоты с замедленным высвобожде�

нием, леветирацетам), трициклические антидеп�

рессанты, противовирусные препараты. Выписана

с улучшением и рекомендацией продолжить прием

противоэпилептических препаратов (препарат

вальпроевой кислоты с замедленным высвобожде�
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нием по 600 мг/сут, леветирацетам по 125 мг/сут) в

течение 1 месяца перорально. Клинический диаг�

ноз при выписке из стационара: Аномалия строе�

ния головного мозга в виде фокальной кортикаль�

ной дисплазии правой теменной доли, симптома�

тическая эпилепсия, левосторонний рефлектор�

ный гемипарез, «тревожный фобический синд�

ром».

После выписки из стационара ККДБ и возвра�

щения девочки по месту постоянного жительства

эпилептические приступы участились и усилились,

появились комплексные фокальные психомотор�

ные приступы с автоматизмами в дневное время с

тенденцией к серийному течению. В связи с этим

доза трициклического антидепрессанта была сни�

жена, в последующем препарат отменен, а доза

препарата вальпроевой кислоты с замедленным

высвобождением увеличена до 900 мг/сут. В тече�

ние последующих месяцев состояние ребенка

улучшилось незначительно, сохранялись эпилеп�

тические приступы (фокальные и вторично генера�

лизованные), отмечалась выраженная астениза�

ция, похудание, угнетение аппетита.

Обострение заболевания отмечено с середины

ноября 2009 г., когда у девочки в возрасте 13 лет

вновь усилились поведенческие и когнитивные на�

рушения, присоединились простые и комплексные

фокальные дисфорические приступы с агрессией,

отмечено выраженное угнетение аппетита с умень�

шением потребления пищи и жидкости, затормо�

женность, вялость, субфебрилитет. 02.12.2009 г.

развился вторично�генерализованный тонико�кло�

нический приступ со статусным течением.

08.12.2009 г. повторно была проведена МРТ голов�

ного мозга без контрастирования в порядке само�

обращения родителей девочки в частный МРТ

центр г. Красноярска. Заключение: смешанная за�

местительная гидроцефалия за счет фокальной суб�

атрофии лобной, височной и теменной долей полу�

шарий. Данных, подтверждающих «фокальную

кортикальную дисплазию», не выявлено.

Анализ крови на иммунный статус и вирусную

нагрузку не проводили. Без контроля уровня

вальпроевой кислоты в сыворотке крови невроло�

гом ЦРБ по месту жительства доза препарата

вальпроевой кислоты с замедленным высвобожде�

нием была увеличена до 1300 мг/сут, что привело к

развитию серьезных нежелательных лекарствен�

ных явлений (аггравации эпилептических присту�

пов, гепатопатии, сомноленции). В связи с этим с

экспертной целью для уточнения диагноза и под�

бора терапии родители девочки впервые обрати�

лись к неврологу�эпилептологу НЦ УК.

В неврологическом статусе на момент первичного
обращения в НЦ УК (28.12.2009г.): дефицит массы

тела (рост – 153 см, вес – 30 кг), девочка астенизи�

рована, общий фон настроения резко угнетен, за�

торможена, голос тихий, задания и тесты выполня�

ет с ошибками после нескольких повторений, дис�

калькулия, тест рисования часов – 5 баллов (при

норме 10 баллов), снижение объема и темпов крат�

косрочной и рабочей (оперативной) памяти, сни�

жено внимание, повышена тревога (рис. 3). При

просьбе нарисовать рисунок на свободную тему –

девочка ведет себя агрессивно, рвет бумагу. Череп�

но�мозговые нервы: интактны. Двигательная сфе�

ра: мышечный тонус в нижних конечностях негру�

бо повышен по спастическому типу, без асиммет�

рии сторон, мышечная сила сохранена, коленные

рефлексы оживлены с обеих сторон, ахилловы

рефлексы высокие с клонусом обеих стоп, сенси�

тивная атаксия 1 степени. Чувствительная сфера:

болевая и тактильная гиперстезия с гиперпатией с

неприятным эмоциональным компонентом на

дистальных отделах нижних конечностей по типу

«гольф», без асимметрии сторон. Умеренный дис�

тальный гипергидроз и акроцианоз стоп и голеней

по типу «гольф», акроцианоз обеих кистей по типу

коротких перчаток без асимметрии сторон.

На основании жалоб, характерных клинических

проявлений, данных параклинических исследова�

ний, был впервые установлен клинический диаг�

ноз: Параинфекционный лимбический энцефалит,

ассоциированный с хронической ВПГ�1 инфекци�

ей, ремиттирующий тип течения. Симптоматичес�

кая фокальная эпилепсия с комплексными фокаль�

ными психомоторными и психосенсорными, дис�

форическими приступами, вторично�генерализо�

ванными тонико�клоническими приступами. Неп�

сихотические психиатрические расстройства: эмо�

ционально�волевые нарушения, выраженные ког�

нитивные нарушения (преимущественно, дисмнес�

тические) с расстройствами обучаемости. Сопут�

ствующий диагноз: Хроническая воспалительная

демиелинизирующая вегетосенсорная полинейро�

патия нижних конечностей 1 степени тяжести. Вто�

ричный иммунодефицит с инфекционным синдро�

мом и нарушением формирования специфического

противовирусного ответа.

В связи с тяжестью состояния по основному

заболеванию врачом�неврологом НЦ УК даны ре�

комендации о госпитализации ребенка в кругло�

суточный детский стационар ЦРБ по месту жи�

тельства, даны рекомендации по проведению про�

тивовирусной, противоотечной, дезинтоксикаци�

онной, иммуномодулирующей и противоэпилеп�
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тической терапии. Во время и после выписки из

стационара в конце декабря 2009 г. – январе 2010

г. проведена коррекция суточной дозировки пре�

парата вальпроевой кислоты замедленного высво�

бождения (доза снижена с 1300 мг/сут до 1000

мг/сут под контролем терапевтического лекар�

ственного мониторинга). В результате уровень

вальпроевой кислоты в сыворотке крови пациент�

ки был снижен с токсического (700 мкмоль/л) до

субтоксического (639,28 мкмоль/л), на фоне чего

уменьшились явления лекарственной гепатопа�

тии, эпилептические приступы купированы. По

данным видео�ЭЭГ�мониторинга в динамике:

сохранялась фокальная эпилептиформная актив�

ность низкой мощности в височной доле правого

полушария без вторичной генерализации, что

коррелировало с клинической картиной течения

основного заболевания (стихания клинической

симптоматики обострения ПЛЭ). Больная дообс�

ледована у иммунолога НЦ УК: по данным иссле�
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Рис. 3. Результаты тестирования когнитивных функций у больной М. с ПЛЭ.

а) Первичное обращение в НЦ УК в декабре 2009 г. (возраст 13 лет), стадия обострения ПЛЭ: девочка не рисует – ведет
себя агрессивно, рвет бумагу; отмечается нарушение счета (дискалькулия), нарушение объема краткосрочной памяти –
пациентка не может запомнить три слова, воспроизводит одно слово без подсказки, второе слово – с подсказкой, третье
слово вспомнить не может даже с подсказкой; пациентка имеет выраженные трудности при срисовывании двух пятиуX
гольников (слева показан вариант рисунка врача, справа – пациентки).
б) Повторное обращение через 10 месяцев по плану диспансерного наблюдения в НЦ УК в августе 2010 г. (возраст 14 лет),
стадия ремиссии ПЛЭ: во время консультации агрессии нет, девочка с удовольствием рисует, но использует в рисунке
преимущественно красный цвет; нарушений счета, краткосрочной памяти нет. 
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дования иммунного статуса, серологического 

исследования уточнен диагноз: Вторичный имму�

нодефицит средней степени тяжести, гипоимму�

но�глобулинемия А; синдром хронической уста�

лости; хроническая микст�герпесвирусная ин�

фекция (ВПГ�1, ВЭБ, ЦМВ) высокой степени ак�

тивности. По данным нейрофизиологических ме�

тодов диагностики (стимуляционная ЭМГ и

компьютерная паллестезиометрия) подтвержден

клинический диагноз хронической воспалитель�

ной вегето�сенсомоторной полинейропатии с

преимущественным поражением нижних конеч�

ностей. По данным зрительных вызванных потен�

циалов на шахматный паттерн уточнен диагноз

параинфекционной двусторонней асимметричной

демиелинизирующей нейропатии обоих зритель�

ных нервов 1 степени.

По данным повторного (через 3 месяца, в мар�

те 2010 г.) терапевтического лекарственного мо�

ниторинга уровня вальпроевой кислоты в сыво�

ротке крови у пациентки, получавшей препарат

вальпроевой кислоты с замедленным высвобож�

дением по 1000 мг/сут, выявлена кумуляция с пре�

вышением верхнего порога терапевтического (ре�

ференсного) коридора – 716,62 мкмоль/л (рефе�

ренсный коридор – 300–700 мкмоль/л). В связи с

этим, с информированного согласия родителей

пациентке проведено молекулярно�генетическое

исследование на чувствительность к препаратам

вальпроевой кислоты и иммуногенетическое ис�

следование полиморфизмов гена ИЛ�1β. Нами

было показано, что явления парадоксальной ин�

токсикации на фоне приема среднетерапевтиче�

ских доз препарата вальпроевой кислоты с замед�

ленным высвобождением были обусловлены му�

тацией гена CYP2C9 изофермента 2С9 цитохрома

Р450 печени (по данным генотипирования выяв�

лено гетерозиготное носительство минорного ал�

леля, предрасполагающее к замедлению метабо�

лизма вальпроевой кислоты в печени) [27], что

требовало индивидуального подбора терапии. В

последующем доза препарата вальпроевой кисло�

ты была снижена до 750 мг/сут, уровень вальпрое�

вой кислоты в сыворотке крови достиг средних

значений референсного коридора, нежелательные

лекарственные явления купированы. Иммуноге�

нетика: выявлено гомозиготное носительство вы�

сокопродуцирующего полиморфного аллельного

варианта гена ИЛX1β в локусах 3954 (С/С) и 511

(С/С), что явилось генетическим предиктором

длительной персистенции ВПГ�1 инфекции на

уровне лимбической системы головного мозга у

пациентки с развитием ПЛЭ с повторными обост�

рениями. С учетом полученных данных молеку�

лярно�генетического тестирования нами была

проведена стратификация по группам риска – па�

циентка отнесена к группе высокого риска реци�

дивирующего течения ПЛЭ.

В период с марта 2010 г. до декабря 2011 г. на

фоне совместного ведения пациентки неврологом�

эпилептологом и иммунологом НЦ УК постепенно

регрессировала психиатрическая симптоматика,

но пациентка находилась на домашнем обучении.

К январю 2012 г. достигнута стойкая фармакоинду�

цированная клинико�электроэнцефалографиче�

ская ремиссия симптоматической фокальной эпи�

лепсии. В течение 2012 г. противоэпилептическая

терапия отменена методом медленной обратной

титрации суточной дозировки. Девочка стала посе�

щать отдельные уроки в общеобразовательной

школе, появились друзья. Трудностей обучения не

отмечалось, оценки в школе – хорошо и отлично.

Улучшился аппетит, нормализовался вес тела. На�

рушений циркадного ритма сна не отмечалось. Од�

нако в марте 2013 г. пациентка вновь перенесла

обострение хронической ВПГ�1 инфекции со

сливными высыпаниями на красной кайме губ. В

крови отмечено повышение титров IgG�антител к

ВПГ�1 и ВЭБ, титр антител к ЦМВ был повышен

на прежнем уровне (без клинически значимой от�

рицательной динамики). По данным исследования

иммунного статуса: повышение числа фагоцитов

до 65% при сохранении их активности (4,8%); им�

мунорегуляторный индекс 2,18; эозинофилия –

5%. Назначен повторный курс противовирусной и

иммуномодулирующей терапии в условиях дневно�

го стационара по месту жительства. Состояние па�

циентки стабилизировалось. Срыв ремиссии симп�

томатической фокальной эпилепсии предупреж�

ден. Поведенческих и когнитивных нарушений,

трудностей освоения учебного материала к школе

не отмечено.

В неврологическом статусе у пациентки в воз�

расте 17 лет (ученицы 11 класса) на момент послед�

ней консультации по плану диспансерного наблюде�

ния в НЦ УК в сентябре 2013 г.: сознание ясное, па�

циентка ориентирована, критична, общий фон наст�

роения ровный, на вопросы отвечает верно, когни�

тивные расстройства легкие в виде негрубого сниже�

ния темпов краткосрочной памяти. Черепно�мозго�

вые нервы: интактны. Двигательная сфера: мышеч�

ная сила сохранена, без асимметрии сторон, сухо�

жильные рефлексы с верхних конечностей – ожив�

лены, с расширением рефлексогенных зон, без

асимметрии, неустойчивый патологический реф�

лекс Якобсона�Ласка с обеих сторон; рефлексы с
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нижних конечностей – высокие, с клонусоидом обе�

их стоп. Патологические стопные рефлексы сомни�

тельные. Сенситивная атаксия 1 степени. Чувстви�

тельная сфера: расстройств чувствительности на

верхних конечностях в настоящее время не выявле�

но, на нижних конечностях – умеренная гиперсте�

зия с уровня коленных суставов с выраженным на�

растанием и появлением гиперпатии и дизестезии с

уровня нижних третей голеней, без асимметрии. Та�

зовых нарушений нет. Вес 54 кг при росте 164 см.

Таким образом, за период диспансерного наб�

людения в НЦ УК (с декабря 2009 г. по сентябрь

2013 г.) на фоне индивидуально подобранной тера�

пии достигнута отчетливая позитивная динамика:

поведенческие нарушения и эпилептические прис�

тупы купированы, пациентка посещает общеобра�

зовательную школу, учится на хорошо и отлично,

имеет большое число друзей, успешно окончила 10

класс, в настоящее время готовится к итоговым го�

сударственным экзаменам в школе и к поступле�

нию в высшее учебное заведение. Видео�ЭЭГ�мо�

ниторинг: вариант возрастной нормы. Тем не ме�

нее, пациентка находится в группе риска по срыву

клинико�электроэнцефалографической ремиссии

эпилептических приступов и рецидивированию

ПЛЭ. В настоящее время пациентка состоит на

диспансерном наблюдении у детского невролога

по месту жительства, невролога�эпилептолога и

иммунолога НЦ УК, ведется динамическое наблю�

дение за состоянием иммунного статуса, осущес�

твляется серологический контроль уровня антител

раннего и позднего иммунного ответа к вирусам

семейства Herpes viridae, планируется проведение

МРТ головного мозга в динамике с МР�спектро�с�

копией гиппокампов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, ПЛЭ является актуальной

проблемой здравоохранения и нуждается в комп�

лексном подходе и совместном ведении врачом

неврологом�эпилептологом, психологом (по пока�

заниям – психиатром), иммунологом. При адек�

ватной терапии даже в условиях хронического те�

чения прогноз ПЛЭ может быть благоприятным,

что демонстрирует данное четырехлетнее проспек�

тивное наблюдение.
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ПЛАНИРОВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ОЖИРЕНИИ 
И МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ С ПОЗИЦИИ ВРАЧА
ТЕРАПЕВТА
Чухарева Н.А., Рунихина Н.К. 
ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии имени академика В.И. Кулакова»
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В течение последних лет происходит увеличение количества женщин репродуктивного возраста с ожирением и избыточX
ной массой тела. Статья посвящена вопросу предгравидарной подготовки с точки зрения возможностей профилактики осX
ложненного течения беременности, в частности, формирования дефектов нервной трубки у плода, гипертензивных наруX
шений,  нарушения углеводного обмена и йододефицитных заболеваний у женщин этой группы.

Ключевые слова: планирование беременности, ожирение, фолиевая кислота, артериальная гипертония, гестационный
сахарный диабет, преэклампсия. 

Planning in pregnancy obesity and metabolic syndrome from the position 
of therapist
Chukhareva N.A., Runihina N.K.
FGBI «Scientific Center for Obstetrics , Gynecology and Perinatology named after Ac. V.I. Kulakov»
Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia

In recent years, there is an increase the number of women in reproductive age obesity and overweight. The article focuses on preX
gravid preparation in terms of prevention options complicated pregnancy, in particular, the formation of neural tube defects in the
fetus, hypertensive disorders, and disorders of carbohydrate metabolism of iodine deficiency disorders in women in this group.

Key words: planning pregnancy, obesity, folic acid, hypertension, gestational diabetes, pre�eclampsia.

Все более широкое распространение ожирения и

заболеваний, с ним связанных, является одной из ос�

новных проблем здравоохранения, и особенно остро

эта проблема стоит в группе женщин репродуктивно�

го возраста. К примеру, в Великобритании в

2002–2004 гг.  18,9% женщин репродуктивного воз�

раста имели ожирение (9,4% в 1990 году) и 50% избы�

точную массу тела [1]. В связи с этим актуальным ста�

новится вопрос предгравидарной подготовки и воз�

можных мер профилактики осложнений в этой груп�

пе. В подавляющем большинстве случаев беремен�

ность не планируется, однако имеются как минимум

две категории пациенток, для которых подготовка к

беременности осуществляется и должна быть макси�

мально эффективной. Первая – это женщины  с из�

быточной массой тела или ожирением. Ожирение не�

гативно сказывается не только на соматическом здо�

ровье, но и влияет на репродуктивную функцию, у

женщин с ожирением гинекологические заболева�

ния, бесплодие и невынашивание встречаются чаще,

чем у женщин с нормальной массой тела. Вторая ка�

тегория – это пациентки с неблагоприятным исходом

предыдущей беременности. Ожирение увеличивает

частоту осложнений беременности, в частности пре�

эклампсии (ПЭ) и гестационного сахарного диабета

(ГСД), которые являются основными причинами

неблагоприятных перинатальных исходов.

Всемирная организация здравоохранения реко�

мендует оценивать соответствие между массой чело�

века и его ростом при помощи индекса массы тела

(ИМТ), этот показатель разработан бельгийским со�

циологом и статистиком Адольфом Кетеле  в 1869 го�

ду, и рассчитывается путем деления веса человека в

килограммах на квадрат роста в метрах (кг/м2). ИМТ

косвенно позволяет оценить, является ли масса не�

достаточной, нормальной или избыточной (табл. 1).

С ожирением тесно связанны многие соматичес�

кие заболевания – сердечно�сосудистые (артериаль�



ная гипертония, атеросклероз, ишемическая болезнь

сердца, инфаркт миокарда, инсульт), сахарный диа�

бет 2 типа, заболевания желудочно�кишечного тракта

(гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, желчека�

менная болезнь, неалкогольный стеатогепатит, хро�

нический панкреатит), заболевания опорно�двига�

тельной системы (деформирующий остеоартроз,

грыжи межпозвоночных дисков) и другие [2]. Исходя

из этого, определяется план обследования и рекомен�

дуемые консультации специалистов. Особенно это

важно для женщин старшего репродуктивного воз�

раста, которые в связи с  развитием медицины, появ�

лением вспомогательных репродуктивных техноло�

гий, определенным прогрессом в неонатологии, все

чаще планируют беременность.

Абдоминальное ожирение является основным

компонентом метаболического синдрома. На этапе

планирования беременности женщину с ожирением

целесообразно обследовать для выявления дополни�

тельных критериев метаболического синдрома (табX
лица 2) и других заболеваний, ассоциированных с

ожирением. 

Метаболический синдром – это состояние харак�

теризующееся увеличением массы висцерального жи�

ра, снижением чувствительности периферических

тканей к инсулину, которые вызывают нарушения уг�

леводного, липидного, пуринового обменов и артери�

альную гипертонию, диагноз устанавливается на ос�

новании наличия абдоминального ожирения и двух

дополнительных критериев. 

При выявлении повышенного артериального дав5
ления (АД) пациентку необходимо обследовать для

уточнения поражения органов�мишеней, ассоцииро�

ванных клинических состояний и уточнения генеза

артериальной гипертонии (эхокардиография, суточ�

ное мониторирование АД, УЗИ почек и сосудов по�

чек, консультация офтальмолога). Если пациентка

уже получает плановую антигипертензивную тера�

пию до наступления беременности, проводится ее

коррекция. Необходимо отменить препараты, проти�

вопоказанные при беременности, такие как ингиби�

торы АПФ, антагонисты рецепторов ангиотензина II,

спиронолактон, резерпин, антагонисты кальция дил�

тиазем и фелодипин. Основными антигипертензив�

ными препаратами, используемыми в настоящее вре�

мя в нашей стране в период беременности, являются

метилдопа, нифедипин и метопролол, желательно па�

циентке на предгравидарном этапе стабилизировать

уровень АД именно этими препаратами. В некоторых

клинических ситуациях могут использоваться резерв�

ные препараты (амлодипин, верапамил, бисопролол,

клонидин, гидрохлортиазид, фуросемид, празозин),

однако, учитывая крайне ограниченную информа�

цию о безопасности их применения в период бере�

менности, применение их возможно только при отсу�

тствии эффекта или плохой переносимости лечения

основными лекарственными препаратами, и должно

быть ограничено II–III триместрами [3].
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Таблица 1
Классификация ИМТ

кг/м2

Недостаточная масса тела 18,5 и менее

Выраженный дефицит массы тела 16 и менее

Норма 18,5–24,99

Избыточная масса тела 25–29,99

Ожирение 30 и более

Ожирение I степени 30–34,99

Ожирение II степени 35–39,99

Ожирение III степени (морбидное) 40 и более

Таблица 2
Критерии метаболического синдрома у женщин

Основной критерий 

Абдоминальное ожирение Окружность талии более 80 см

Дополнительные критерии 

Артериальная гипертония АД > 140/90 мм рт.ст.

Повышение уровня ТГ > 1,7 ммоль/л

Снижение уровня ХС ЛВП <1,2 ммоль/л у женщин

Повышение уровня ХС ЛНП > 3,0 ммоль/л

Гипергликемия натощак глюкоза в плазме крови > 6,1 ммоль/л

Нарушенная толерантность к глюкозе глюкоза в плазме крови через 2 часа после ПГТТ в пределах >7,8 
и <11,1 ммоль/л.

Примечание. ТГ – триглицериды, ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛНП – холестерин ли�

попротеидов низкой плотности



Атерогенная дислипидемия очень часто сопут�

ствует абдоминальному ожирению. Определение ли�

пидного спектра важно не только для диагностики

метаболического синдрома, но и в качестве прогнос�

тического критерия, в исследованиях было показа�

но, что высокие уровни триглицеридов ассоции�

рованы с повышенным риском ПЭ и ГСД [4]. При

выявлении атерогенной дислипидемии пациентке

необходимо объяснить принципы гиполипидеми�

ческой диеты, если пациентка уже получает тера�

пию статинами или фибратами, на этапе планиро�

вания беременности препараты отменяются [2].

Клинический опыт применения статинов во время

беременности не достаточен для заключения о рис�

ках, связанных с их применением. Обсуждалась

опасность возникновения пороков центральной

нервной системы и конечностей, но в проспектив�

ных исследованиях не было подтверждено терато�

генное действие у человека. Экспериментальные

данные на животных позволяют предположить  по�

ложительное влияние статинов для профилактики и

лечения преэклампсии, однако в настоящее время

эта группа препаратов остается противопоказанной

при беременности [5].

Для выявления нарушений углеводного обмена
(сахарный диабет типа 2, нарушенная гликемия на�

тощак, нарушенная толерантность к глюкозе) про�

водится пероральный глюкозотолерантный тест

(ПГТТ) с 75 г глюкозы. Нормальными показателями

считаются глюкоза венозной плазмы натощак 

< 6,1 ммоль/л и < 7,8 ммоль/л через 2 часа после

ПГТТ. В 2011 г. была одобрена возможность исполь�

зования гликированного гемоглобина для диагнос�

тики сахарного диабета (нормальным считается уро�

вень HbA1c до 6,0%). Необходимо учитывать, что при

выявлении сахарного диабета пациентка должна

быть дообследована для исключения нефропатии,

ретинопатии, обязательным условием является дос�

тижение компенсации за 3–4 месяца до зачатия. 

Женщине с ожирением на этапе подготовки к бе�

ременности желательно проведение УЗИ брюшной

полости, учитывая частое сочетание ожирения и за�

болеваний желудочно�кишечного тракта, при выяв5
лении желчекаменной болезни необходима консульта�

ция хирурга для решения вопроса лечебной тактики. 

Все женщины репродуктивного возраста с ИМТ

> 30 кг/м2 должны быть информированы о рисках, свя�

занных с ожирением во время беременности и родов

и мерах профилактики осложнений. При планирова�

нии беременности повышенное внимание должно

быть уделено вопросам снижения веса и изменения

образа жизни – особенно при неблагоприятном исхо�

де предыдущей беременности. 

Оптимальной является нормализация массы тела

до беременности. К настоящему времени проведен

целый ряд крупных когортных исследований, в кото�

рых было показано, что снижение массы тела в интер�

гравидарный период снижает риск развития ПЭ [6],

ГСД  [7] и других осложнений при последующей бе�

ременности. В то же время, увеличение риска разви�

тия ПЭ, ГСД, макросомии, кесарева сечения и мерт�

ворождения был линейно связан с увеличением веса

между беременностями [8]. 

Женщине с ожирением на этапе планирования и

во время беременности необходимо рекомендовать

соблюдение диеты с ограничением легкоусвояемых

углеводов и животных жиров (по типу стола №8 по

Певзнеру) на основании расчета суточного  калоража

пищи с учетом массы тела и физических нагрузок, же�

лательно  под контролем эндокринолога или диетоло�

га. Рекомендовано увеличение уровня физической

нагрузки, желательна консультация врача по лечеб�

ной физкультуре. При необходимости в план включа�

ется психотерапевтическая коррекция.

Необходимость назначения фолиевой кислоты на

этапе планирования беременности и в I триместре для

профилактики дефектов нервной трубки  (ДНТ) пло�

да не вызывает сомнений. В то же время не доказана

дополнительная польза от применения витаминно�

минеральных комплексов для беременных по сравне�

нию с приемом фолиевой кислоты [9]. Результаты

опубликованного в 1991 г. рандомизированного двой�

ного слепого клинического исследования показали

снижение на 72% риска развития ДНТ у плода (ОР

0,28, 95% ДИ 0,12–0,71) и некоторых других врожден�

ных пороков при ежедневном применении фолиевой

кислоты при второй беременности у женщин, кото�

рые имели в анамнезе рождение детей с ДНТ [10]. В

последующем защитный эффект фолиевой кислоты

для профилактики ДНТ был подтвержден в система�

тическом обзоре и мета�анализе нескольких рандо�

мизированных клинических  и когортных исследова�

ний [11].

В последнем кокрановском обзоре [12] 5 исследо�

ваний,  включивших данные 6105 женщин, из кото�

рых 1949 имели в анамнезе рождение детей с ДНТ,

была показана эффективность применения фолиевой

кислоты (в монотерапии или в сочетании с другими

витаминами и минералами). Защитный эффект фо�

лиевой кислоты для профилактики ДНТ у плода от�

мечен в дозах от 0,36 мг (360 мкг) до 4 мг (4000 мкг) в

день при применении до планируемой беременности

и в течение первых 12 недель. Риск ДНТ снижался

при первичной профилактике (ОР 0,28, 95% ДИ

0,15–0,52) и при  отягощенном анамнезе (ОР 0,32,

95% ДИ 0,17–0,60). Статистически значимых данных
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о предотвращении орофациальных расщелин, врож�

денных пороков сердца или любых других врожден�

ных пороков развития в обзоре получено не было.

Также не было обнаружено свидетельств краткосроч�

ных побочных эффектов такой профилактики. 

С 1998 года в США и Канаде на государственном

уровне стало обязательным добавление фолатов в му�

ку, что существенно сократило количество новых слу�

чаев ДНТ, к 2009 году обогащение муки фолиевой кис�

лотой проводилось уже в 51 стране [13]. Однако у паци�

енток с ожирением прием стандартной дозировки фо�

лиевой кислоты (400 мкг в сутки) не оказал значимого

превентивного эффекта [14]. В канадском ретроспек�

тивном исследовании, в котором после введения госу�

дарственной программы по обогащению муки фолие�

вой кислотой значимость ожирения матери стала более

выраженным фактором риска развития ДНТ у плода –

ОШ 2,8 (95% ДИ 1,2–6,6) против ОШ 1,4 (95% ДИ

1,0–1,8), которое было до введения программы [15].

Статистически значимое влияние ожирения матери на

высокий риск развития ДНТ было показано в мета�

анализе 12 исследований:  по сравнению с женщина�

ми, имевшими нормальный ИМТ,  для женщин с из�

быточной массой тела  ОШ составило 1,22 (95% ДИ

0,99–1,49), с ожирением – 1,70 (95% ДИ 1,34–2,15) и

морбидным ожирением  – 3,11 (95% ДИ 1,75–5,46)

[16]. Аналогичный риск был показан и в более позднем

мета�анализе, включавшем другие исследования [17].

Результаты исследований сывороточных концент�

раций позволяют предположить, что женщины с ожи�

рением  должны получать более высокие дозы фолие�

вой кислоты. Даже с учетом суточного потребления

фолиевой кислоты, уровень этого витамина у женщин

с ИМТ > 27 кг/м2 оказались ниже, чем у женщин с

ИМТ < 27 кг/м2 [18]. В настоящее время неизвестно,

будут ли высокие  дозы фолиевой кислоты снижать

риск развития ДНТ у женщин с ожирением, однако в

последних европейских рекомендациях женщинам с

ИМТ > 30 кг/м2 рекомендован прием фолиевой кис�

лоты в суточной дозе 5 мг в течение не менее 1 месяца

до зачатия и весь I триместр [19].

Тактика профилактики йододефицитных заболе�

ваний у женщин с ожирением не отличается от общих

рекомендаций [2]. Согласно современным рекоменда�

циям, суточная потребность в йоде у женщин детород�

ного возраста составляет 150 мкг/сут, а во время бере�

менности и грудного вскармливания увеличивается до

250 мкг. Практически вся территория России является

эндемичной по дефициту йода, соль в нашей стране

йодируется лишь частично. Содержание йода в йоди�

рованной соли и пищевых продуктах не покрывает су�

точной потребности, поэтому всем женщинам, плани�

рующим беременность, беременным и кормящим ре�

комендовано проводить йодную профилактику. Всем

женщинам с ожирением на этапе планирования бере�

менности рекомендовано определение функции щи�

товидной железы (тиреотропного гормона – ТТГ, ан�

тител к тиреоидной пероксидазе – АТ�ТПО). Если ди�

агностирован гипотиреоз, то до наступления беремен�

ности, рекомендуется подбор дозы левотироксина с

целью поддержания уровня ТТГ менее 2,5 мЕд/л. 

В заключение можно сформулировать основные

рекомендации по планированию беременности у

женщин с ожирением:

1. необходимо информировать женщину о рисках,

связанных с ожирением во время беременности и ро�

дов,  и возможных мерах профилактики;

2. необходимо информировать о том, что опти�

мальной является нормализация массы тела до нас�

тупления беременности и назначить диету с ограни�

чением легкоусвояемых углеводов и животных жи�

ров, рекомендовать увеличение уровня физической

активности, в сочетании в ряде случаев с психотера�

певтической коррекцией; 

3. в дополнении к рутинным исследованиям, ре�

комендовано обследование для выявления дополни�

тельных критериев метаболического синдрома и дру�

гих заболеваний, ассоциированных с ожирением:

проведение ПГТТ с 75 г глюкозы; определение ли�

пидного спектра, креатинина, мочевины, АЛТ, АСТ,

общего и прямого билирубина; проведение ультра�

звукового исследования брюшной полости;

4. необходима оценка функции щитовидной же�

лезы (ТТГ, АТ�ТПО), при отсутствии признаков ау�

тоиммунного процесса назначение до наступления

беременности калия йодид 50 мкг; при выявлении ги�

потиреоза – назначение заместительной терапии ле�

вотироксином (с целью достижения уровня ТТГ ме�

нее 2,5 мЕд/л);

5. следует рекомендовать прием фолиевой кисло�

ты в суточной дозе 5 мг в течение не менее 1 месяца до

планируемой беременности и первых 12 недель бере�

менности.
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