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В тоже время при ОСО обнаружена значительная положительная корреляционная взаимосвязь между уровнями С3 и IFN-ɣ 
(R=0,52, р=0,019), а также С3 и С4 (R=0,44, р=0,007), что позволило интерпретировать биологические закономерности 
обнаруженных изменений показателей. 

При обследовании пациенток с ТО обнаружено увеличение уровней С3, С4, а также IFN-ɣ по отношению к показателям не 
только группы сравнения, но и группы пациенток с острым не осложненным СО (табл.).  

Однако, при анализе взаимосвязи изменений показателей у пациенток с ТО значительная корреляционная взаимосвязь 
обнаружена только между уровнями С3 и IFN-ɣ (R=0,52, р=0,018).  

Статистически значимые коэффициенты, свидетельствующие о значительной корреляции между уровнями С3- и С4-
компонентов комплемента, а также между С3 и уровнем IFN-ɣ, позволяют предположить наличие причинно-следственных 
взаимосвязей активации системы комплемента и накопления IFN-ɣ в крови больных, страдающих ОСО.  

Положительная корреляция изменений показателей С3, С4,  IFN-ɣ являются свидетельством эффективного формирования 
защитно-приспособительных реакций и благоприятного прогноза течения воспалительного процесса в придатках матки.  

Отсутствие корреляционной взаимосвязи накопления С3 и С4 в крови больных может быть показателем риска развития 
гнойных осложнений ОСО. 

 
Таблица 1 - Показатели  содержания С3-, С4-фракций комплемента, IFN-γ в сыворотке крови пациенток с воспалительными 

поражениями придатков матки 
Группы 

пациенток 
 
Исследуемые 
показатели 

Группа 
сравнения 

(n =30) 

Пациентки с острым 
сальпингоофоритом 

(n=35) 

Пациентки с тубоовариальным образованием 
(n =32) 

МЕ (ИКР)  МЕ(ИКР) р МЕ(ИКР) р 

С3(г/л) 1,09(0,85;1,29) 2,26(1,96;2,34) 0,000… 2,97(2,48;3,19) р=0,000…; р1=0,000… 
С4(г/л) 0,25(0,22;0,32) 0,54(0,51;0,61) 0,000… 1,18(0,97;1,31) р=0,000…; р1=0,000… 

IFN-γ(пг/мл) 1,79(1,53;1,91) 2,52(2,39;2,66) 0,000… 5,07(3,91;5,88) р=0,000…;  р1<0,000001 
 
Примечание: в каждом случае приведены средняя величина (медиана – МЕ),  нижний и верхний квартили (25%; 75%); р – по 

сравнению с группой здоровых женщин. р1  ̶  по сравнению с СО.       
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ВОЗМОЖНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ДИДРОГЕСТЕРОНА ДЛЯ КОРРЕКЦИИ ДОКЛИНИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 

ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ГЕСТАЦИИ  
 Аннотация 

Перспективным направлением в профилактике нарушений становления фетоплацентарного комплекса у  женщин с 
факторами риска развития гестационной дезадаптации является применение препаратов, способных оказывать  
иммуномодулирующий и гормонозаместительный эффекты. По результатам исследования проведён анализ динамики  клинически 
значимых маркеров нарушения становления эмбрио(фето)плацентарного комплекса и влияния превентивных эффектов 
дидрогестерона на реализацию ранних и поздних  осложнений гестации,  качество репродуктивных исходов.  
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Abstract 

A promising direction in the prevention of disorders of the development of fetoplacental complex in women with risk factors for 
gestational maladjustment is the use of drugs, are able to exert immunomodulatory and hormone replacement effects. According to a study in 
the analysis of the dynamics of clinically relevant markers violations of the formation of the embryo(Feto)placental complex and the impact 
of preventive effects dydrogesterone on the implementation of early and late complications of gestation, quality reproductive outcomes.  

Keywords: ameriplanusa dysfunction, dydrogesterone, prevention of gestational and perinatal complications. 
 
Нарушение формирования и развития эмбрио(фето)плацентарного комплекса является ранним этапом  формирования 

акушерских осложнений [1,4,8,12]. В настоящее время доказана схожесть патогенетических механизмов  в ранние сроки гестации, 
предопределяющих последующее патологическое течение беременности  (дисбаланс Th1/Th2 путей иммунного ответа с 
преобладанием провоспалительных или противовоспалительных цитокинов; иммунологическая гипер- или гипореактивность; 
нарушение выработки блокирующих факторов; неполноценное формирование иммунологической толерантности; 
гипогормональный статус; эндотелиально-гемостазиологическая дисфункция; выраженная воспалительная реакция на нидацию, 
формирование гемохориального типа плацентации; функциоальная недостаточность эндометрия, нарушение соотношения про- и 
антиангиогенных факторов, а также про- и антиапоптотических факторов и клеточной пролиферации; нарушение первой и второй 
волн инвазии вневорсинчатого цитотрофобласта, васкуло- и ангиогенеза и др.), клинические проявления которого реализуются в  
виде «больших акушерских синдромов» - ранний токсикоз, преэклампсия, плацентарная недостаточность, задержка роста плода, 
хроническая гипоксия плода, преждевременные роды, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты [5,9,14,18]. 

При этом следует учитывать ведущую роль иммунных и гормональных влияний на фетоплацентарный комплекс в первой 
половине беременности и определяющее значение маточно-плацентарно-плодового кровотока во второй половине беременности 
[3,4,6,7,8]. Особое значение коррекция формирования эмбрио(фето)плацентарного комплекса приобретает у беременных с 
различными вариантами невынашивания беременности, привычным  невынашиванием  в анамнезе и компрометирующим 
«отцовским фактором» [11,16,17]. 

Целью исследования:  оценка эффективности превентивного применения  дидрогестерона  с ранних сроков беременности в 
отношении осложненного течения гестации у беременных группы высокого риска. 

Материалы и методы. Проведено проспективное исследование 100 женщин группы высокого риска по декомпенсации 
плацентарной недостаточности (ПН) [10,19]. I группу (основную)  составили 50 женщин с привычным невынашиванием в анамнезе 
или компрометирующим «отцовским фактором», которые получали для профилактики  с 6-8 нед. гестации гестаген дидрогестерон 
(Дюфастон), по 10 мг 2 раза в день, per os, до 20 нед. беременности, включительно; затем по 10 мг, 1 раз в день, per os, до 30 нед. 
беременности, включительно. Во II группу (сравнения) вошли 50 беременных, отказавшихся от профилактических мероприятий. 
Контрольную группу составили 30 здоровых беременных. У всех беременных проводился углубленный анализ клинической 
симптоматики в сопоставлении с результатами лабораторно-инструментального обследования. Лабораторное тестирование 
женщин групп сравнения проведено в сроке 6-12 нед., 18-24 нед., 28-34 нед. беременности.  

Обследование женщин групп сравнения включало определение в крови содержания маркеров воспалительной реакции – ИЛ1β, 
ИЛ6, ФНОα, ИФНγ, С-реактивный белок (СРБ); противовоспалительных цитокинов – ИЛ4 и ИЛ10; маркера энергетического 
баланса репродуктивной системы – лептина; маркера функциональной активности эндометрия –  альфа-2-микроглобулина 
фертильности (АМГФ); маркера децидуализации – плацентарный альфа-1-микроглобулин (ПАМГ); маркеров сосудисто-
эндотелиальных и гемостазиологических нарушений – сосудисто-эндотелиальный фактор роста (СЭФР), фактор роста плаценты 
(ФРП), лимфоциты с фенотипом CD95+ (Л CD95+), общий иммуноглобулин Е (IgE), фибронектин (ФН), Д-димер, РФМК, 
количество и агрегационные свойства тромбоцитов; биохимических показателей крови ( глюкоза, плацентарная щелочная 
фосфатаза) [2,15]. 

Для оценки эффективности предлагаемого способа профилактики патологического течения беременности осуществлялся 
динамический контроль  состояния ФПК (клиническими и лабораторно-инструментальными методами – УЗИ, УЗДГ, КТГ). 
Проводилась оценка морфофункциональных параметров новорожденных, результатов морфологического и морфометрического 
исследования последа [11,13]. При обработке результатов применялись программа «Statistica  6.0», методы вариационной 
статистики и доказательной медицины для оценки эффективности профилактических мероприятий [12,17,20]. 

Результаты исследования и обсуждение. У беременных группы высокого риска декомпенсации ПН, которым проводились 
превентивные мероприятия дидрогестероном, отмечено достоверное  снижение уровней провоспалительных цитокинов, 
концентрации белков острой фазы воспаления (СРБ в 0,53-1,43 раза), умеренная активация сосудистого эндотелия и 
коагуляционного потенциала крови.  Полученная закономерность подтверждена наличием значимой корреляционной  
взаимосвязью  (k от 0,44 до 0,95) между снижением  маркеров системного воспалительного ответа, СЭФР (в 0,62 - 2,95 раза), 
повышением ФРП (в 0,67 - 1,16 раза), нормализацией  концентрации общего IgE, содержания Л CD95+, количества и максимальной 
агрегации тромбоцитов, Д-димеров, РФМК, увеличением ФН (в 1,03 - 1,22 раза), снижением  уровня лептина (в 0,45  -  2,76 раза) и 
уменьшением степени выраженности  клинических проявлений акушерских осложнений. 

Анализ клинической реализации осложнений беременности  в  I группе показал, что превентивная терапия гестагеном 
дидрогестероном существенно снижает  частоту осложнений по сравнению со II   группой. Так, соответственно I и II группам 
сравнения частота раннего токсикоза составила 40,6±6,3%  и 88,4±12,5%, при этом тяжелая степень течения раннего токсикоза 
составила  0±0%  и  4,7±1,1%; преэклапсии (ПЭ) –   2,1±0,6% и   9,9±1,8%, при этом тяжелая степень ПЭ составила  0±0% и  
2,3±0,7%; ПОНРП – 1,3±0,4% и  3,5±0,9%; ПН  – 21,9±3,1% и  49,4±5,1%, при этом декомпенсированная ПН составила 1,9±0,4% и  
5,2±1,3%; ЗРП – 9,4±1,7%, и 29,7±3,8%, при этом II-III степень тяжести ЗРП составила 2,5±0,7% и 12,8±2,1%;  ХГП –  5,6±1,4% и  
16,8±2,5%; преждевременными родами беременность завершилась у 6,8±1,5% и у 17,9±2,6%. 

В основной  группе ПЭ развивалась в 4,7 раза реже, чем в группе сравнения, при отсутствии тяжелой  формы течения ПЭ; 
снижение частоты ПН, ЗРП и ХГП  отмечено в 2,3, 3,2 и 3,0 раза соответственно; преждевременные роды отмечались в 2,6 раза 
реже; ПОНРП произошла в 2,7 раза  реже, чем в группе сравнения. Нарушение адаптации в раннем неонатальном периоде у 
новорожденных основной группы отмечено в 3,4 раза реже, чем в группе сравнения, перевод детей на второй этап лечения 
требовался лишь в 2% наблюдений  против 24% в группе сравнения. 



 

110 
 

Положительные результаты профилактической монотерапии гестагеном дидрогестероном можно объяснить коррекцией 
нарушений иммунологических взаимоотношений в системе мать-плацента-эмбрион (плод) с ранних сроков гестации у беременных 
группы высокого риска по нарушению становления ФПК. Препарат, коррегируя  гипогормональное состояние, способствует росту 
и нормотонусу миометрия, его васкуляризации,  усиливает пролиферацию и секреторную активность желез эндометрия, вызывая 
увеличение в секрете концентрации липидов и гликогена, необходимых для развития эмбриона [7,12,20]. 

Анализ морфологического исследования плацент подтверждает более благоприятные исходы при проведении превентивной 
терапии гестагеном дидрогестероном. В группе сравнения  компенсаторные реакции в плаценте были выражены ниже, чем в 
основной группе, в 2,7 раза. Эффективность профилактики патологического течения гестации  у беременных группы  риска с 
применением дидрогестерона обусловлена профилактическим воздействием на всех этапах становления и развития ФПК – вплоть 
до 30 нед. гестации.   

По результатам анализа реализации тяжелых гестационных и перинатальных исходов с позиции доказательной медицины 
путем расчета показателей «отношение шансов», ЧБНЛ определена клиническая эффективность предлагаемого  метода 
профилактики у беременных группы  риска: применение прогестагена  Дюфастон  в 12,6  (ДИ 95% 8,2-16,3) раз эффективней по 
сравнению с группой беременных женщин, которые отказались от профилактического лечения; показатель ЧБНЛ составил 2,9 (ДИ 
95% 2,2-3,6), что свидетельствует о высокой эффективности метода. 

Выводы. 
1. Превентивная терапия гестагеном дидрогестероном является перспективным направлением в профилактике осложнений 

гестации у беременных группы высокого риска по нарушению становления и развития ФПК,  что подтверждается достоверным 
снижением частоты реализации  осложнения беременности, их тяжелых форм, более благоприятными перинатальными исходами.  

2. Эффективность профилактического применения дидрогестерона связана с его нормализующим действием на механизмы 
«физиологического повреждения» (формирование гемохориального типа плацентации, инвазии цитотрофобласта) и коррекцией 
дисбаланса про- и противовоспалительных цитокинов, про- и антиангиогенных, про- и антиапоптотических факторов, 
гиперактивации эндотелиально-гемостазиологической системы, энергетического состояния репродуктивной системы.  

3.  Положительные эффекты предлагаемого способа открывают новые возможности в персонифицированной профилактике 
патологического течения гестации, обосновывают необходимость учета факторов риска на периконцепционном этапе.   
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НОВЫЙ МЕТОД ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ТЯЖЕЛОГО БЛЕФАРОПТОЗА. 

Аннотация 
Различные типы блефароптоза являются  основной формой патологии детского возраста среди врожденных аномалий органа 

зрения. Разнообразие клинических форм блефароптоза и многообразие видов их коррекции стало отправным пунктом для создания 
стандартизированного подхода к разрешению данной патологии.  

Цель работы: изучение эффективности применения нового малотравматичного и простого в применении оперативного 
метода лечения  врожденных блефароптоза тяжелых степеней.  

Материал и методы: для определения функционального состояния поднимателя верхнего века использован метод 
мигательного рефлекса. 

При выраженном опущении верхнего века и значительном нарушении функции леватора предложена и апробирована операция, 
сочетающая резекцию хряща верхнего века и создание складки леватора верхнего века.  По данной методике прооперировано 5 
взрослых (27 лет – 43 лет) и 4 детей (9 лет – 13 лет). 

Результаты: положение век в раннем послеоперационном периоде и в отдаленные сроки было правильным. Сохранялся 
полноценный косметический эффект. Особенностей при проведении хирургического вмешательства отмечено не было. 

Заключение: исследование функции леватора верхнего века с помощью мигательного рефлекса определяет тактику лечения 
блефароптоза. Предложенный нами метод оперативного лечения тяжелого блефароптоза обеспечивает хороший и стойкий 
косметический эффект. 

Ключевые слова: леватор верхнего века, блефароптоз, резекция хряща верхнего века, создание складки леватора 
 

 Kokorev V.U. 1, Тarannikova S.V. 2, Grishina E.E. 3 

1MD, 2  Junior research fellow, 3MD, Professor, M.F. Vladimirsrky Moscow Regional Clinical and Research Institute 
A NEW METHOD OF SURGICAL TREATMENT OF SEVERE BLEPHAROPTOSIS. 

Abstract 
Various types of blepharoptosis are the main form of infant congenital eye adnexal pathology. Variety of blepharoptosis clinical forms 

and diversity of their surgical treatment leads to the necessity of the standardized approach.  
Purpose – to study the effectiveness of the new minimally invasive method of the congenital severe blepharoptosis correction. 
Materials and methods: the method of blink reflex was used for determining the functional state of upper eyelid levator. We proposed 

the new surgical method based on a modified cartilage resection of the upper eyelid and  creation  of the folds of the upper eyelid levator. 
5 adults (27 - 43 years)  and 4children (9 - 13 years)  were treated by this method. 
Results: the position of the eyelids was corrected intra- op  and it was stable during follow up period. A full cosmetic effect was 

achieved. Surgery was uncomplicated in all cases. 
Conclusion: the study of levator function by the blink reflex determines the tactics of blepharoptosis treatment. Proposed method of 

surgical treatment of severe blepharoptosis provides stable, satisfactory and long-lasting cosmetic effect. 
Keywords: upper eyelid levator, blepharoptosis, cartilage resection of the upper eyelid, creation  of the fold eyelid levator. 
 


