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вании паренхимы и снижении функционального
состояния почек, и как следствие, в развитии хро�
нической почечной недостаточности.

Результаты нашего исследования свидетель�
ствуют о необходимости включения антиокси�
дантов в противорецидивную терапию хрони�
ческого пиелонефрита у детей с врожденными
пороками развития органов мочевой системы, а
также о возможности использования высокочув�
ствительного неинвазивного метода – ХМЛ�ана�
лиза мочи  для оценки локального свободнора�
дикального статуса при данной патологии.
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Миома матки является наиболее частым гор�
монозависимым заболеванием. По данным раз�
личных авторов данному заболеванию подверже�
ны от 10 до 30 % женщин репродуктивного возра�
ста [1, 2]. Согласно результатам патологоанатоми�
ческих исследований миому матки обнаружива�
ют у 50–77 % женщин. В структуре женского бес�
плодия частота этого заболевания составляет 30–
51% [3]. В сочетании с наружным генитальным
эндометриозом миома матки является причиной
бесплодия в 44% случаев, а с трубно�перитонеаль�
ным фактором – в 36%. При этом, как единствен�
ное патологическое состояние миома матки при
бесплодии выявляется у 1–20% женщин [2].
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Миома матки сопровождается рядом нару�
шений гормонального статуса, т.к. рост клеток
лейомиомы регулируется стероидными гормо�
нами и их метаболитами [1, 4, 5]. Однако до на�
стоящего нет убедительных данных об особен�
ностях метаболизма эстрогенов у женщин с ми�
омой матки и, особенно, при нарушениях реп�
родуктивной функции, что и явилось целью
данного исследования.

Материалы и методы. Нами обследовано 63
женщины репродуктивного возраста (средний
возраст 33,57±0,53 лет) с миомой матки (основ�
ная группа), которые были  разделены на 2 под�
группы: подгруппа 1а – женщины с миомой мат�
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ки и бесплодием  (44 пациентки, средний  воз�
раст – 33,32±0,63 лет); подгруппа 1б – женщины
с миомой матки и сохранной фертильностью (19
человек, средний возраст – 34,16±1,01 лет). Груп�
пу контроля составили 31 практически здоровая
женщина (средний возраст  32,19±0,59 лет).

Женщины в подгруппах 1а и 1б были сопос�
тавимы по локализации миоматозных узлов и
по размеру доминантного узла. В исследования
были включены женщины с субсерозно, интер�
стициально или интерстициально�субсерозно
расположенными  миоматозными узлами. Суб�
мукозное расположение миоматозных узлов, а
также их локализация в области трубных углов
или перешейка являлось критерием исключе�
ния. Фертильные женщины с миомой матки
были обследованы через 10–12 месяцев после
родов вне периода лактации. Размеры миома�
тозных узлов у женщин данной подгруппы на
моменты начала беременности и  обследования
не имели значимых различий.

Все женщины были стандартно обследованы
с применением анкетирования и анализа меди�
цинской документации, общеклинического и ве�
нерологического обследований, ультразвуковых
и эндоскопических методов исследования. У всех
женщин проводилась оценка гормонального ста�
туса с учетом фаз менструального цикла.

В качестве материала для гормональных ис�
следований использовалась сыворотка крови.
Забор крови осуществлялся из локтевой вены,
натощак, с 8 до 9 часов утра, с учетом фаз менст�
руального цикла (12–14 или 20–21 дни менст�
руального цикла). Определение концентраций
прогестерона проводилось иммуноферментным
методом с использованием тест�систем "АЛ�
КОР�БИО" (Россия).

Результаты и обсуждения. Определение
концентраций эстрадиола проводилось в сыво�
ротке крови иммуноферментным методом с ис�
пользованием тест�систем ELISA (США) на
анализаторе "EL 808 ultra Microplate Reader"
фирмы Biotek instruments. Inc. (USA). Опреде�
ление 2�гидроксиэстрона и 16�альфа гидрокси�
эстрона проводилось в моче иммунофермент�
ным методом  c использованием набора
"ESTRAMET 2/16 ELISA" (США) и  анализа�
тора MULTISKAN EX   (Finland).

Статистическую обработку полученных ре�
зультатов проводили с использованием статис�
тических прикладных пакетов. Достоверность
различий оценивали на 5% уровне значимости.

При проведении сравнительного анализа
концентраций половых стероидов у женщин

основной и контрольной групп, а также в под�
группах фертильных и бесплодных женщин с
миомой матки было выявлено следующее. Ос�
новной особенностью гипофизарно�овариаль�
ного статуса женщин с миомой является отно�
сительная гиперэстрогения и гипопрогестеро�
немия,  однако пациентки с миомой матки и бес�
плодием отличались относительно более низ�
ким уровнем эстрадиола в предовуляторный
период  и более выраженной прогестероновой
недостаточностью, чем фертильные женщины
с миомой матки (различия значимы по 3 или 4
непараметрическим критериям, р < 0,05).

При оценке состояния метаболизма эстро�
генов нами отмечено, что в группе как фертиль�
ных, так и бесплодных женщин с миомой матки
концентрации 2�ОН�эстрона,  16�α�ОН�эстро�
на и соотношения этих метаболитов значимо
ниже таковых в группе здоровых фертильных
женщин (р < 0,05 по 4 непараметрическим кри�
териям).

Биологические эффекты данных метаболи�
тов эстрогенов в клетке абсолютно противопо�
ложны: 2�ОНЕ1 не обладает пролиферативной
активностью, это антагонист обоих типов ре�
цепторов эстрогенов, а 16�α�ОНЕ1 – сильней�
ший агонист эстрогеновых рецепторов, вовле�
ченный в пролиферативные каскады в эстроген�
зависимых тканях. Поскольку существенных
отличий концентрации 16�α�гидроксиэстрона
между группами здоровых женщин и пациен�
ток с миомой матки получено не было, можно
считать, что снижение у женщин с миомой мат�
ки соотношения  2�ОН�эстрона и 16�α�ОНэст�
рона обусловлено уменьшением концентраций
метаболически неактивного 2�ОН�эстрона.

В подгруппе бесплодных женщин с миомой
матки, значимое повышение метаболически ак�
тивного 16�α�гидроксиэстрона отмечено  при раз�
мерах доминантного миоматозного узла более 5
см. При сравнении аналогичных показателей в
группе фертильных женщин с миомой матки ни�
какой зависимости метаболизма эстрогенов от
размеров миоматозных узлов нами  не выявлено.

При проведении корреляционного анализа
между уровнями прогестерона, эстрадиола и
метаболитов эстрогенов нами обнаружены зна�
чимые отрицательные корреляционные зависи�
мости  между концентрацией 16�α�ОН�эстрона,
уровнями прогестерона (r = �0,5) и эстрадиола
(r=�0,7) на 20–21 дни менструального цикла в
группе бесплодных женщин с миомой матки. У
фертильных женщин с миомой матки  подоб�
ных взаимосвязей нами не обнаружено.
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Выводы. Таким образом, установлено, что дис�
баланс пролиферативно�нейтральных  и пролифе�
ративно�активных метаболитов эстрогенов у жен�
щин с миомой матки  определяется существенным
снижением метаболизма по пути образования 2�
гидрокси�эстрона с закономерным  уменьшением
соотношения 2/16 метаболитов, и наиболее суще�
ственные изменения метаболизма эстрогенов от�
мечаются у бесплодных пациенток, имеющих ми�
оматозные узлы больших размеров. При беспло�
дии у женщин с миомой матки метаболизм эстро�
генов происходит по пути образования метаболи�
чески  активного 16�α�ОН�эстрона и  коррелирует
с  недостаточностью функции желтого тела.
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  In women with uterine myoma the 2/16�OH�estrone
ratio is decreased due to lowering of the 2�OH�estrone
concentration  in the urine.  In women with infertility and
uterine myoma, 16�OH�estrone level is correlated with
myoma size and luteal phase insufficiency.
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В последнее время получили широкое рас�
пространение лапароскопические вмешатель�
ства на органах брюшной полости. Вместе с тем
уже в 1968 г. R. Fear первым сообщил о случае
появления послеоперационной грыжи в месте
установки троакара после   лапароскопии [3].
По данным зарубежной литературы осложне�
ния, связанные с использованием троакара у
пациентов, происходят приблизительно в 1–6%
случаев.  Эти цифры заметно увеличиваются до
10% для тучных пациентов с индексом массы
тела (ИМТ), больше чем 30 кг/м2 [1, 2, 4, 5, 6].

По представлению большинства авторов в
генезе возникновения послеоперационных
вентральных грыж ведущую роль играют две
группы факторов – общие и местные [7].

Общие причины:
� генетическая детерминированная слабость

соединительной ткани;
� ожирение;
� пожилой и старческий возраст пациентов
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в виду наличия у них дряблости тканей и сни�
жения интенсивности процессов регенерации;

� сопутствующая соматическая патология
(сахарный диабет, заболевание сердечно�сосу�
дистой системы, обострение хронических забо�
леваний легких, кахексия, авитаминоз и т.д.);

�  повышение внутрибрюшного давления как
в раннем послеоперационном периоде (парез
кишечника, кашель, рвота, задержка мочеиспус�
кания, психоз любой этиологии), так и в позднем
(нарушение "охранительного" режима физичес�
ких нагрузок, беременность).

Местные причины:
�  расширение разреза для извлечения желч�

ного пузыря;
�  неадекватное ушивание дефекта передней

брюшной стенки;
�  осложнения операционной раны – серома,

гематома, нагноение.
Целью нашего исследования было на осно�

вании анализа причин сформулировать основ�


