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Культуральное исследование подтвердило полимикробную 
этиологию бактериального вагиноза, в этиологической структуре 
которого доминирует роль неспорообразующих анаэробов. Вы-
делено 12 видов строгих анаэробов. При бактериальном вагинозе 
чаще выделялся Bacteroides melaninogenicus и Bacteroides 
vulgatus. Ранговая последовательность спектра строгих анаэробов 
при бактериальном вагинозе: Peptostreptococcus anaerobius, Bac-
teroides species, Peptococcus anaerobius, Peptostreptococcus species, 
Peptococcus prevotii, Peptococcus species, Bifidobacterium species и 
Fusobacterium nucleatum. Микробиологическое исследование 
выявило массивное обсеменение вагинального биотопа у женщин 
I группы (проживающих в зоне «опасного» загрязнения) (рис.).  

При этом лактобациллы отсутствовали у 89%. Спектр фа-
культативно-анаэробных микроорганизмов был высоким. Чаще 
других выделялись коагулазоотрицательные стафилококки 
55,5%. Сочетание воздействия неблагоприятных экофакторов и 
гормональных изменений при беременности ведет к развитию 
вагинального дисбактериоза. Нами проведено обследование на 
кишечный дисбактериоз женщин с бактериальным вагинозом. 
Оценка состояния микробной флоры кишечника проведена до 
лечения, при этом у 78% обследуемых установлены изменения 
качественного и количественного состава микрофлоры кишечни-
ка, из которых 67% женщин проживали в зоне «опасного» за-
грязнения и 33% женщин – в зоне «допустимого» загрязнения. 

В эксперименте, проведенном in vitro, показано, что при 
воздействии даже малых доз солей тяжелых металлов, формиру-
ются вторичные иммунодефицитные состояния. Проведенное 
нами иммунологическое исследование выявило достоверное 
снижение показателей клеточного и гуморального иммунитета у 
женщин с бактериальным вагинозом, проживающих в зоне 
«опасного» загрязнения солями тяжелых металлов. Для сравне-
ния эффективности различных вариантов терапии мы разделили 
основную группу на 2 подгруппы по 50 женщин в каждой. В I 
подгруппе лечение проводили 2% вагинальным кремом «Дала-
цин». Это антибиотик группы линкозаминов, который обладает 
антибактериальной активностью, подавляет синтез белка в мик-
робной клетке. Ни в одном случае при вагинальном применении 
2% далацина не наблюдалось аллергических или побочных реак-
ций на введение препарата. Во II подгруппе – комплексное лече-
ние 2% вагинальным кремом «Далацин» с иммуномодулирую-
щим препаратом «Кипферон». Кипферон представляет собой 
смесь комплексного глобулинового препарата (60 мг) и человече-
ского рекомбинантного альфа2- интерферона (500000 МЕ). Пре-
парат обладает антибактериальным, противовирусным и имму-
номодулирующим свойствами. Применялся в виде вагинальных 
свечей (по 1×2 раза в день в течение 10 дней). Кроме того, жен-
щинам обеих групп назначался эубиотик – ацилакт – для норма-
лизации биоценоза влагалища (7-10 дней). 
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Рис. Частота выделения анаэробных бактерий при бактериальном вагинозе 

и нормоценозе 
 

Изучены факторы иммунного статуса у женщин I группы 
после лечения без применения иммуномодулятора и на фоне 
приема иммуномодулятора (кипферона). У женщин после приема 
кипферона отмечалось достоверное повышение уровня Т-клеток, 
нормализация В-клеток, повышение фагоцитарной активности, а 
также увеличение фагоцитарного индекса.  

Включение кипферона в курс лечения бактериального ва-
гиноза оказало выраженный положительный клинический эф-
фект. Выздоровление и нормализация лабораторных показателей 
отмечались у 75% пациенток I подгруппы, а у беременных, полу-
чавших кипферон, число излеченных составило 95%. Кроме того, 
уменьшалась длительность лечения. Критериями излечения 
являлись: отсутствие субъективных жалоб; нормальные выделе-
ния по количеству, консистенции, запаху; РН содержимого вла-
галища < 4,5; отрицательный аминотест; отсутствие ключевых 
клеток в мазках, окрашенных по Грамму. 

Выводы. Подтверждена эффективность комбинированной 
терапии бактериального вагиноза с применением иммуномодули-
рующего препарата у беременных, подверженных воздействию 
металлополютантов, что будет способствовать снижению числа 
осложнений беременности, родов, послеродового периода и 
уменьшению риска внутриутробного инфицирования плода. 
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КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ПЕЧЁНОЧНОЙ НЕДОС-

ТАТОЧНОСТИ У НОВОРОЖДЁННЫХ 
 

О.К. КИРИЛОЧЕВ, М.Г.ГУЧАШВИЛИ* 
 

Предложенный подход в трактовке печёночной недостаточности у 
новорождённых позволит выявлять дисфункцию печени на ранних 
стадиях, предупредить прогрессирование патологического процесса, 
получить максимальный эффект от лечения без больших экономи-
ческих затрат. 
 
Увеличивается число новорождённых с критическими со-

стояниями, при которых одна или ряд функций организма утра-
чен, что требует серьёзной поддержки или искусственной замены 
[1]. Одним из органов, который очень часто вовлекается в пато-
логический процесс у новорождённых, является печень [3–4]. 
Печёночная недостаточность у новорождённых может представ-
лять собой следствие воздействия факторов инфекционных и 
неинфекционных в периоде внутриутробной жизни и после 
рождения. Внутриутробные инфекции и сепсис могут вызывать 
поражение печени с развитием гепатита и печёночной недоста-
точности [5]. При этом в возникновении печёночной недостаточ-
ности у новорождённых могут играть роль различные возбудите-
ли инфекций: Listeria monocytogenes, грибы рода Candida, парво-
вирусы, энтеровирусы, цитомегаловирус, вирус краснухи и др. 

 Индуцировать печёночную недостаточность могут неин-
фекционные заболевания: антенатальная гипоксия [4], врождён-
ные пороки сердца со снижением сердечного выброса [6], син-
дром сонных апноэ [7]. Причиной печёночной недостаточности у 
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новорождённых могут быть врождённые нарушения метаболизма 
[8, 9]. Врождённые нарушения окислительного фосфорилирова-
ния, т.е. нарушение митохондриальной дыхательной цепи могут 
вызывать печёночную недостаточность у новорождённых и детей 
первого года жизни. Фетальный алкогольный синдром может 
обуславливать развитие фиброза печени с печёночной недоста-
точностью [10]. Гепатит, атрезия жёлчевыводящих путей и печё-
ночная недостаточность может сочетаться у новорождённых с 
хромосомными аномалиями, такими как синдром Дауна, трисо-
мия 17-18 [11]. Спектр заболеваний, способных вызывать печё-
ночную недостаточность у новорождённых, очень большой, при 
этом отсутствуют стандарты определения печёночной недоста-
точности, нет сведений об эпидемиологии осложнения, изучение 
клинических особенностей не проводилось. 

 Цель работы – разработка клинико-диагностических кри-
териев степени нарушения функции печени у новорождённых. 

 Материалы и методы. Обследовано 124 новорождённых, 
с печёночной недостаточностью – 102 ребенка, из них доношен-
ных 64 , прочие недоношены. В 21 случае заболевание закончи-
лось летальным исходом. Контроль составили 22 ребёнка.  

 Отбор больных для исследования осуществлялся на осно-
вании клинико-биохимических показателей, свидетельствующих 
о нарушении (недостаточности) функции печени. Исходным 
моментом отбора больного новорождённого для исследования 
был показатель >25,6 мкмоль/л конъюгированного билирубина в 
сыворотке крови, что рассматривается как признак нарушения 
функции печени в любом возрасте [12]. Затем велось проспек-
тивное исследование, т.е. динамическое наблюдение за этой 
заранее выделенной группой больных в течение всего периода 
заболевания, с ежедневной клинической оценкой состояния, 
лабораторных показателей, инструментальных методов. Лабора-
торный мониторинг за функциональным состоянием печени 
проводился с помощью биохимического анализатора «Verno» 
(Италия). Определялись следующие биохимические тесты: били-
рубин крови, трансаминаз, общий белок, альбумины, протромби-
новый индекс, щелочная фосфатаза. Из инструментальных мето-
дов исследования использовалось УЗИ печени с помощью аппа-
рата Aloka SSD 4000 (Япония). УЗИ гепато-билиарной системы 
проведено 53 новорождённым. 

 Новорождённые с печёночной недостаточностью средней и 
тяжёлой степени были обследованы на содержание в сыворотке 
крови электролитов (калий, натрий, хлор, магний, кальций, глю-
коза). Всем детям с тяжёлой степенью печёночной недостаточно-
сти проведено исследование кислотно-основного состояния 
крови.  Для выяснения инфекционной причины печёночной 
недостаточности проведено обследование на первичные гепато-
тропные вирусы B, C и возбудители, способные вызывать пора-
жение печени на фоне генерализованных внутриутробных ин-
фекций. Проводилось обследование для исключения цитомегало-
вирусной инфекции, герпетической инфекции, микоплазмоза, 
хламидиоза, грибов рода Candida, листериоза, токсоплазмоза, 
респираторных вирусов (аденовирусной инфекции). В случаях 
летального исхода проводилось посмертное морфологическое 
исследование, которое осуществлено у 19 новорождённых.  Для 
определения тесноты взаимосвязи между степенью тяжести 
печёночной недостаточности у новорождённых и соответствую-
щих им клинико-лабораторных критериев была использована 4-
польная корреляционная таблица. Измерение этой связи велось с 
помощью коэффициента ассоциации или тетрахорического пока-
зателя связи К. Пирсона [13,14]. 

 Результаты.  В результате исследования выявлены разно-
образные причины печёночной недостаточности (16 нозологиче-
ских единиц), а у части больных этиологию печёночной недоста-
точности выяснить не удалось. Причинами поражения печени 
были: внутриутробные и неонатальные инфекции (59), феталь-
ный гепатит (14), гемолитическая болезнь и конъюгационная 
желтуха (16), ишемический гепатит (2). В 11 случаях причину 
поражения печени выяснить не удалось, несмотря на обследова-
ние. Клинико-биохимический анализ показал, что при одной 
нозологической форме наблюдался разнообразный характер 
поражения гепато-билиарной системы, отмечалась неоднород-
ность и большие колебания функциональных показателей, раз-
личная степень тяжести печёночной недостаточности и исход. У 
новорождённых, особенно находящихся в критических состояни-
ях, за короткий период времени практически невозможно было 
определить «локализацию» патологического процесса в печени и 

его характер. Клинико-биохимическое обследование нередко 
показывало неравномерность выпадения той или иной функции. 
При этом тяжёлая степень печёночной недостаточности протека-
ла в манифестной форме, более лёгкие степени печёночной 
недостаточности протекали под маской основного заболевания, 
токсикоза и прочих осложнений. Наблюдаемые новорождённые 
были разделены на три группы в зависимости от степени тяжести 
печёночной недостаточности: лёгкая, среднетяжёлая и тяжёлая.  

 Нарушение функции печени лёгкой степени встречалось у 
35 новорождённых при различных заболеваниях, в том числе 
неуточнённой этиологии. Наиболее частой причиной её была 
гемолитическая болезнь новорождённых и конъюгационная 
желтуха (16 детей). Высокий уровень непрямого билирубина у 
новорождённых в результате повышенного гемолиза эритроцитов 
или нарушения его конъюгации оказывал токсическое действие 
на многие органы и ткани организма. Для неонатологов традици-
онным положением считается нейротоксичность непрямого 
билирубина. Однако известны и др. токсические эффекты этого 
биохимического субстрата. Непрямой билирубин, являясь липо-
тропным веществом, в больших концентрациях обладает токси-
ческим тканевым эффектом на почки, поджелудочную железу, 
сердце, изменяет реологические свойства крови. Имеются сведе-
ния, что концентрация его в сыворотке крови более 255 мкмоль/л 
оказывает угнетающее влияние на иммунитет [15]. Высокие 
концентрации непрямого билирубина вызывают нарушение 
функционального состояния миокарда левого желудочка, что 
требует соответствующей терапии [16]. Иногда указывают на 
возможность воздействия непрямого билирубина на мембрану 
гепатоцита [17]. Изменения печени у новорождённых были 
обусловлены токсическим действием непрямого билирубина на 
гепато-билиарную систему путём изменения вязко-текучих 
свойств жёлчи. Одной из причин, которая вызывает нарушение 
образования желчи, является изменение обмена холестерина в 
гепатоците или нарушение оттока жёлчи из жёлчных капилляров. 
В любом случае эти изменения при гемолитической болезни и 
непрямой гипербилирубинемии носили вторичный характер в 
результате токсического воздействия непрямого билирубина с 
развитием дистрофических изменений в гепатоцитах или эпите-
лии жёлчных путей. Это состояние некоторые называют синдро-
мом сгущения жёлчи, а в нашей интерпретации это явление 
трактуется как нарушение экскреторной функции печени.  

 У 10 детей с печёночной недостаточностью лёгкой степени 
этиологию заболевания выяснить не удалось. Эти новорождён-
ные находились в стационаре с различными заболеваниями, 
которые сами по себе не вызывают патологию печени (задержка 
внутриутробного развития, недоношенность, перинатальная 
энцефалопатия и др.). Причина желтухи с ростом уровня конъю-
гированного билирубина у этих детей не выяснена, несмотря на 
обследование. В прочих случаях нарушения функции печени 
лёгкой степени выявлялись инфекционные заболевания: инфек-
ция мочевыводящих путей (3 ребёнка), врождённый сифилис (2), 
цитомегалия (1), аденовирусная инфекция (1), энтероколит, 
обусловленный кишечной палочкой (1), гнойный менингит (1).  

 Клинические проявления нарушения функции печени лёг-
кой степени отличались малосимптомностью и протекали под 
маской основного заболевания. У всех детей отмечалась желтуха, 
иногда с лёгким зеленоватым оттенком. Всего в 4-х случаях 
встречалась гепатомегалия. Лабораторно у всех больных опреде-
лялась конъюгированная гипербилирубинемия. При УЗИ печени 
визуализировались изменения в билиарной системе в виде утол-
щения стенок жёлчного пузыря и неоднородности его содержи-
мого. Эти признаки свидетельствовали об изменении вязко-
текучих свойств жёлчи – повышение её вязкости (сладж), реак-
тивном состоянии жёлчного пузыря. Причины, воздействующие 
на печень при нарушении функции печени лёгкой степени, созда-
вали напряжение в функционировании гепато-билиарной систе-
мы. Это приводило к нарушению синтеза, конъюгации, печёноч-
но-кишечной циркуляции или экскреции жёлчных кислот. Любое 
из этих нарушений обуславливало у новорождённых изменение 
вязко-текучих свойств жёлчи и реактивное состояние жёлчного 
пузыря. В классическом понимании холестазом принято называть 
застой жёлчи в тканях печени, однако при лёгкой дисфункции 
печени в большей степени преобладал сладж жёлчи, а не её 
застой. Это предположение косвенно подтверждается отсутстви-
ем у большинства детей гепатомегалии и кратковременностью 
изменений со стороны печени. 
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 Нарушение функции печени ср. тяжести имелось у 41 мла-
денца. Чаще причиной была инфекционная патология: сепсис, 
фетальный гепатит, внутриутробная инфекция, кандидоз, инфек-
ция мочевых путей, врождённый сифилис и др. (37). У 2 детей 
был ишемический гепатит, ещё в 2-х случаях этиологию заболе-
вания выяснить не удалось. Летальный исход – 5 детей. 

 Нарушение функции печени средней тяжести протекало в 
виде печёночно-клеточной недостаточности. Эта дисфункция 
печени была не только нарушением экскреторной функции, но и 
синтеза белка, витамин-К зависимых факторов, расстройствами 
образования альбумина. Клинические проявления были ярко 
выраженными. Отмечалась желтуха, иногда смешанного характе-
ра. Окраска кожных покровов у них изменялась от лимонно-
жёлтой до жёлтой с зеленоватым оттенком, за счёт увеличения 
конъюгированного билирубина (100% детей). Значительно чаще 
при этой степени функциональных нарушений печени встреча-
лась гепатомегалия (73,1%), наблюдался геморрагический син-
дром (21,9%). Наиболее специфическим лабораторным критери-
ем, наряду с увеличением конъюгированного билирубина, был 
рост активности трансаминаз (73,1%). Чаще отмечалось наруше-
ние функции синтеза витамин-К зависимых факторов в виде 
снижения протромбинового индекса (46,2%). Изредка отмечалось 
снижение общего белка (19,2%) и альбуминов.  При УЗИ печени 
у новорождённых с нарушением функции печени средней тяже-
сти определялось изменение структурности паренхимы и усиле-
ние сосудистого рисунка за счёт мелких ветвей воротной вены. У 
половины из них –изменения в билиарном тракте (утолщение 
стенки жёлчного пузыря и визуализация его содержимого). 

 Несмотря на нарушение ряда функций печени при средне-
тяжёлой степени, многие системы гепатоцита практически про-
должали выполнять свои функции, и на фоне терапии чаще 
отмечался благоприятный исход. Это объяснялось степенью 
выраженности цитологических изменений. При морфологиче-
ском исследовании у всех умерших со среднетяжёлой степенью 
дисфункции печени преобладали дистрофические изменения, 
отсутствовал некроз клеток. Степень цитолитического синдрома 
такова, что отсутствие грубых некробиотических изменений 
позволяло гепатоциту продолжать выполнять ряд функций. При 
клинико-патологоанатомическом анализе ни разу причиной 
смерти не явилась печёночная недостаточность. 

 Нарушение функции печени тяжёлой степени было у 26 
новорождённых. Летальный исход – у 16 детей (61,5%). По срав-
нению с дисфункцией лёгкой и средней тяжести причиной пора-
жения печени была только инфекционная патология (сепсис, 
фетальный гепатит, внутриутробные генерализованные инфек-
ции). Нарушение функции печени тяжёлой степени протекало 
только в виде печёночно-клеточной недостаточности с грубыми 
нарушениями основных функций печени. Пациенты с этой степе-
нью поражения печени находились в стационаре в очень тяжёлом 
состоянии. Клиническая картина печёночной дисфункции тяжё-
лой степени складывалась из симптомов и синдромов: желтуха с 
зеленоватым оттенком, гепатомегалия, геморрагический син-
дром, нарушения водно-электролитного баланса, кислотно-
основного состояния, нарушения функции головного мозга. 
Геморрагический синдром доминировал у 92% больных, проте-
кал с кровоточивостью и был причиной смерти у большинства 
новорождённых. У 80% детей отмечалась гепатомегалия. Чаще 
встречался отёчный синдром (42%) и гипонатриемия (11,5%). 

 Биохимические показатели свидетельствовали о выражен-
ном повреждении паренхимы печени. У 100% больных отмеча-
лось снижение протромбинового индекса, более чем у 90% – 
повышение активности трансаминаз. УЗИ печени не отличалась 
от таковой при нарушении функции печени средней тяжести. 
Причиной расстройства всех жизненно важных функций печени 
при тяжёлой степени поражения были грубые структурные изме-
нения в гепатоцитах. При морфологическом исследовании обна-
руживались далеко зашедшие, необратимые воспалительно-
дистрофические изменения в виде некроза клеток, наряду с этим 
присутствовала и воспалительная макрофагальная реакция, как 
защитный механизм на внедрение возбудителя. Макрофаги 
(клетки Купфера) кроме фагоцитарной активности способны 
запускать механизм системного воспалительного ответа с выбро-
сом фактора некроза опухолей, интерлейкинов, арахидоновой 
кислоты, других цитокинов. Это способствует воздействию 
цитокинов на гепатоцит, вплоть до некроза. Именно эти струк-
турные повреждения гепатоцита вели к функциональным рас-

стройствам. Острый некроз гепатоцитов вел к нарушению синте-
за факторов свёртывания и к низкой инактивации гепатоцитами 
активированных эндогенных прокоагулянтов. Геморрагический 
синдром достигал крайней степени выраженности и вел к смерти. 

Прогностическим неблагоприятным фактом являлось про-
никновение возбудителя в печень через пупочную область (6 
детей). При этом клинически наблюдалась классическая картина 
остро возникшей портальной гипертензии с препятствием току 
крови сначала в воротной вене (вне печени), затем в синусоидах 
(внутри печени). Первичный очаг инфекции у этих новорождён-
ных локализовался в пупочной вене в виде тромбофлебита, а 
затем из пупочной области смещался в область ворот печени в 
результате движений абдоминальной мускулатуры, т.к. кровотока 
в пупочной вене нет. В дальнейшем возникал флебит воротной 
вены, и инфекция распространялась на внутрипечёночные сосу-
ды, а затем – на паренхиму печени. Клиническая симптоматика 
воспаления воротной вены проявлялась вздутием живота и рас-
ширением подкожных вен передней брюшной стенки. Заболева-
ние характеризовалось острым началом, молниеносным течени-
ем, летальным исходом на 5-10 день жизни в результате некроти-
ческого гепатита.  В 1 случае у новорождённого диагностирован 
гигантоклеточный гепатит. Морфологические изменения в пече-
ни в виде тотального поражения всех структур печени – гепато-
цитов, билиарной системы, соединительно-тканной стромы 
(инфильтрации, дистрофия, некроз, изменения размеров клеток, 
холестаз, нарушение балочной структуры долек). Заболевание 
закончилось летальным исходом. 

 Учитывая значимые статистические величины расчётных 
показателей связи качественных признаков по коэффициенту 
Пирсона (ґ) можно с уверенностью утверждать, что выявленные 
нами клинико-диагностические критерии нарушений функции 
печени имеют прямое отношение к степеням тяжести данной 
патологии. На основании проведённого исследования нами со-
ставлена своего рода классификация печёночной недостаточно-
сти у новорождённых (табл.). 

Таблица  
 

Частота встречаемости клинико-диагностических критериев при 
различных степенях тяжести печёночной недостаточности у новорож-

дённых 
 

Печёночная недостаточность  
Симптомы, лабораторные 
 и инструментальные критерии, % 

Лёгкая 
(n=35) 

Ср.тяжести 
(n=41) 

Тяжёлая 
(n=26) 

Желтуха 100 100 100 
Геморрагический синдром (rА  >0,75) - 21,9 92 
Гепатомегалия (rА  >0,75) 11,4 73,1 80 
Отёки (rА  >0,75) - 7,3 42 
Спленомегалия (rА=0,35) - 21,9 17 
Тёмно-жёлтый цвет мочи (rА=0,35) - 14,6 11 
Гипохоличный стул - 2,4 11 
Прямая гипербилирубинемия 100 100 100 
Снижение протромбинового  
индекса (rА >0,75) - 46,2 100 

Повышение АЛТ, АСТ (rА  >0,75) - 73,1 92 
Непрямая гипербилирубинемия (rА  >0,75) 49 24,3 26 
Гипопротеинемия (rА  >0,75) - 19,2 23 
Гипоальбуминемия (rА  >0,75) - 2,4 26 
Гипонатриемия (rА  >0,75) - 9,6 11,5 
Визуализация сосудистой системы печени  
при УЗИ (rА  >0,75) 2,8 71,8 100 

Визуализация жёлчного пузыря,  
неоднородность  
его содержимого при УЗИ (rА  >0,75) 

20 37,5 55 

 
 Выводы. Печёночная недостаточность лёгкой степени у 

новорождённых проявляется только нарушением экскреторной 
функции и является компенсированной стадией печёночной 
недостаточности у новорождённых. Печёночная недостаточность 
средней тяжести проявляется нарушением экскреторной функ-
ции, умеренной дисфункцией синтеза белка. Морфологическим 
субстратом цитолитического повреждения при дисфункции 
печени средней тяжести является дистрофия гепатоцитов. Нару-
шение функции печени средней тяжести является субкомпенси-
рованной стадией печёночной недостаточности у новорождён-
ных. Печёночная недостаточность тяжёлой степени проявляется 
грубыми нарушениями парциальных функций: экскреторной, 
белково-синтетической, синтеза витамин-К зависимых факторов, 
водно-электролитной. Морфологическим субстратом нарушения 
функции печени тяжёлой степени является субтотальный или 
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тотальный некроз гепатоцитов, поэтому ни одна его система не 
способна выполнять свои функции. Нарушение функции тяжёлой 
степени является декомпенсированной стадией печёночной 
недостаточности у новорождённых с высокой летальностью.  

 На основании полученных результатов исследования нами 
предлагается следующий алгоритм диагностики степени тяжести 
печёночной недостаточности у новорождённых: новорождённого 
с уровнем конъюгированного билирубина >25,6 мкмоль/л следует 
занести в группу риска по развитию печёночной недостаточно-
сти; затем для характеристики этой дисфункции печени надо 
провести обследование пациента для выявления начального 
нарушения функции печени; при наличии у новорождённого 
нарушения только экскреторной функции печени, проявляющей-
ся желтухой с увеличением прямой фракции билирубина и визуа-
лизацией при ультразвуковом исследовании утолщенной стенкой 
жёлчного пузыря, неоднородностью его содержимого – диагно-
стируют печёночную недостаточность лёгкой степени; при 
нарушении экскреторной и умеренной белково-синтетической 
функции печени, проявляющейся гепатомегалией, явлениями 
геморрагического диатеза, увеличением аминотрансфераз и 
визуализацией сосудистой системы печени при УЗИ – диагно-
стируют среднетяжёлую степень печёночной недостаточно-
сти; при выявлении клинической симптоматики в виде желтухи с 
зеленоватым оттенком, гепатомегалии, нарушения водно-
электролитного баланса, геморрагического синдрома, с выражен-
ной кровоточивостью, сопровождающейся снижением протром-
бинового индекса, гипонатриемией, гипоальбуминемией – диаг-
ностируют печёночную недостаточность тяжёлой степени 
[18]. Предложенный подход в трактовке печёночной недостаточ-
ности у новорождённых позволит выявлять дисфункцию печени 
на ранних стадиях, получить максимальный эффект от лечения 
без больших экономических затрат. 
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Summary 

 
The proposed approach to definition of hepatic insufficiency in 

newbornes allowes to reveal the liver dysfunction in early stage and to 
prevente the pathologic process, to receive the positive effect of 
treatment without economical expenses 
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КЛИНИНЧЕСКИЕ И ПАРАКЛИНИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬ-
НЫХ ПОСЛЕРОДОВЫМ НЕЙРОЭНДОКРИННЫМ СИНДРОМОМ 

 
Е.Е. УРВАЧЕВА, А.Б. ОВСИЕНКО 

 
Одним из распространенных заболеваний является метабо-

лический синдром, который в гинекологии имеет название «по-
слеродового нейроэндокринного синдрома» (ПНЭС). До конца не 
изучена взаимосвязь патологических проявлений ПНЭС {1–6].  

Цель исследования – определение характера нарушений 
деятельности эндокринной и нервной систем, обменных процес-
сов, и их взаимосвязь с менструальной и репродуктивной фукци-
ей в механизме возникновения ПНЭС. 

Материалы и методы. Для решения поставленной задачи 
наблюдались 212  женщин с олигоменореей и вторичной амено-
реей на фоне ПНЭС. Проводилась оценка анамнестических дан-
ных, клинического статуса, антропометрических показателей, 
бимануального, УЗИ,печеночные пробы, липидограмма, глюко-
зотолерантный тест, гормональные исследования. 

Результаты. Возраст наблюдаемых женщин – от 22 до 35 
лет и составил в среднем 29,5±0,8 лет. Давность заболевания от 1 
до 10 лет. Начало заболевания 58,1% лиц связывали с родами, 
19,3% – с медицинским абортом, 6,1% – с самопроизвольным 
прерыванием беременности, а 16,5% – считали результатом 
стресса. Основными жалобами наблюдаемых женщин являлись 
нарушения менструальной функции по типу олигоменореи 
(92,9%) и вторичной аменореи (7,1%), на фоне резкой прибавки 
массы тела (рис.1). Жалобы на отсутствие беременности в 
течение 1 года и более без использования контрацептивных 
средств предъявляли 55,7%. Головные боли 1-2 раза в неделю 
беспокоили 43,9% больных (в 3 балла по интенсивности – 19,8%, 
в 2 балла – 15,1%, в 1 балл – 9%). Характерны жалобы на голово-
кружение, нарушения сна, работоспособности и памяти.  

Вегетососудистые нарушения зарегистрированы у всех 
женщин в той или иной степени. Артериальная гипертензия I - II 
степени наблюдалась у трети больных. Учащение пульса и дыха-
ния в покое, периодически возникающие колющие боли в облас-
ти сердца отмечались  у 21,2%. Гипотензия, вагоинсулярные 
кризы по типу обморочных состояний  в душных помещениях, 
брадикардия отмечались у 21% лиц. Симпатико-адреналовые 
кризы периодически возникали у 23,1% женщин. У 22,2% наблю-
далась повышенная раздражительность. Чувство страха, тревоги 
были у 23,6%, а депрессии – у  13,2% человек.  

Таблица 1 
 

Антропометрические показатели   пациенток   до лечения 
 

Показатели У здоровых При ПНЭС % отклонения Р 
Масса тела, кг 64,6±12,7 92,1±1,55 42,6  P<0,01  
ИМТ,  кг/м² 22,6±2,6 34,2±0,55  51,3  P<0,01 
ОТ, см 68,4±6,2 99,9±1,26  46,1  P<0,01  
ОБ, см 98,5±11,7 113,7±1,37  15,4  P>0,05  
ОТ/ОБ 0,76±0,04 0,88±0,1 15,8 P>0,05  
Гирсутное число 4±2,8 14,3±2,4  257,5  P<0,001  

 
Таблица 2 

 
Состояние гормональной секреции у больных ПНЭС 

 
Нормативы При ПНОЭС P  

Гормоны крови 
 

Единицы Репродукция,  
ЛФ 

При аменорее  
и олигоменорее 

 

ЛГ мМЕ/мл 2,75±1,95 3,44±0,73  
ФСГ ММЕ/мл 5±2,8 5,36±1,33   

Пролактин нг/мл 276±184,8 784,7±125,6 р<0,05 
Эстрадиол пг/мл 150±90,6 52,4±12,67 р<0,05 
Прогестерон нмоль/л 49,5±35,4 9,27±1,82 р<0,001 
Тестостерон нмоль/мл 2,4±1,9 3,1±0,66  
Кортизол нмоль/мл 445±195 516,2±65,4  
Инсулин мкМЕ/мл 12±9,7 24,4±5,35  

 
Все наблюдавшиеся имели гиперстеническую конституцию 

с развитой подкожно-жировой клетчаткой. Избыточную массу 
тела имели 21,4% пациенток, ожирение I степени – 43,8%, ожи-
рение II степени – 25,9%, а ожирение III степени – 8,9%. Абдо-
минальное ожирение выявлено у 75,9% пациенток, а глютеофе-
моральное – у 28,6%. При этом среднее соотношение ОТ/ОБ 
составило 0,89±0,96.  Индекс массы тела (ИМТ) в среднем соста-
вил 34,0±0,5 кг/м2 (табл. 1). У всех пациенток оценивались объем 
талии (ОТ), объем бедер (ОБ) и вычислялся коэффициент  ОТ/ОБ. 
ОТ составлял в среднем 99,9±1,26 см, ОБ – 113,7±1,37 см. Коэф-
фициент ОТ/ОБ равнялся 0,88±0,1. У 93,9% больных отмечены 




