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повышение температуры от 370 до 38,50, частота сердечных со-
кращений составляла и 80-90 ударов в 1 мин., при бимануальном 
обследовании определялась болезненность тела матки и движе-
ний за шейку матки. Нарушение менструального цикла по типу 
мено-метроррагий имелось у 63,7% женщин с обострением хро-
нического эндометрита. В клиническом анализе крови лейкоци-
тоз составил 10,30±0,3* 109 г/л (8,86* 109 г/л – 13,16* 109 г/л). 
Результаты иммунологических лабораторных исследований 
представлены в табл. 1 и 2. 

Как видно из табл. 1, наиболее выраженными изменениями 
при остром сальпингоофорите до лечения было: повышение со-
держания ИЛ-4 в 2,1раза; ИЛ-8 в 2,5 раза; ФНО-Ь в 4,7, Ь- ИНФ в 
2,6; г- ИНФ в 2,1; неоптерина в 7,5; СРБ в 5 раз; Ig G – в 12; ЦИК 
в 1,5; ИИнД в 34 раза по сравнению с группой сравнения.  

При обострении хронического эндометрита до лечения выяви-
ли: увеличение уровня неоптерина по сравнению с группой сравне-
ния в 8,1 раза, СРБ в 6,5, Ig G в 18, ЦИК в 1,4 раза, индекс Земского в 
56 раз соответственно; отмечено повышение содержания ИЛ-4 в 1,6; 
ИЛ-8 в 2,6; ФНО-Ь в 4,8, Ь- ИНФ в 2,5; г- ИНФ в 2,3 раза. 

Обращает на себя внимание уровень Ig М, до лечения при 
обострении хронического процесса количество его резко снижа-
ется в 4,7 раза по сравнению с группой сравнения, так как он 
первым оказывает ингибирующее действие на бактерии в крове-
носном русле. После лечения все показатели снижаются, но так-
же как и при остром сальпингоофорите не доходят до цифр кон-
трольной группы, кроме значений уровня Ig М, он остается низ-
ким и после лечения. Незначительное снижение уровня Ig А при 
обострении хронического эндометрита после лечения обусловле-
но экскрецией его из матки в ответ на внедрение неспецифиче-
ских факторов воспаления. 

Различие между показателями пациенток 1 и 2 групп были 
следующими: в клеточном звене – при остром сальпингоофорите 
реакция лейкоцитов более выраженная, чем при обострении хрони-
ческого эндометрита; в гуморальном звене – при остром сальпин-
гоофорите увеличивается активность Ig А, Ig М, при обострении 
хронического эндометрита – активности Ig А нет, а активность Ig 
М не меняется; в неспецифическом звене иммунитета, как при 
остром сальпингоофорите, так и при обострении хронического 
эндометрита наблюдается усиление активности неоптерина и СРБ. 
 

Таблица 2 
 

Динамика показателей у пациентов с острым сальпингоофоритом 
 и при обострении хронического эндометрита до и после лечения 

(M±m) 
 

Показатели 
ед.изм. Острый сальпингоофорит (n=65) Обострение

хронического эндометрита (n=33)
 До лечения После лечения До лечения После лечения

ИЛ-4 пг/мл 33,34±5,08 
23,57±2,3
p=0,001 

P1=0,001
26,50±4,17 

24,33±1,86
p=0,001 

P1=0,001

ИЛ-8 пг/мл 81,58±6,33 
46,04±1,89 

p=0,001 
P1=0,001

84,56±2,04 
42,65±4,53

p=0,001 
P1=0,001

ФНО-Ь пг/мл 115,60±9,64 
64,84±6,24 

p=0,001 
P1=0,001

119,67±6,78 
42,65±5,6
p=0,001 

P1=0,001

Ь–ИНФ пг/мл 19,84±1,37 
23,40±3,1
p=0,001 

P1=0,001
18,07±1,18 

27,67±2,1
p=0,001 

P1=0,001

г- ИНФ пг/мл 45,94±4,73 
28,73±4,6
p=0,001 

P1=0,001
49,69±2,36 

25,00±3,5
p=0,001 

P1=0,001

Неоптерин нмоль/л 56,29±4,72 
26,54±2,7
p=0,001 

P1=0,001
60,63±5,2 

31,48±4,02
p=0,001 

P1=0,001

Ig А г/л 2,31± 0,04 
2,04±0,08
p=0,001 
P1=0,50

2,25± 0,01 
1,65±0,003

p=0,001 
P1=0,001

Ig М г/л 13,53±0,61 
2,18±0,07
p=0,001 

P1=0,001
2,46±0,06 

2,17±0,57
p=0,01 

P1=0,001

Ig G г/л 15,61±0,62 
12,36±0,66 

p=0,001 
P1=0,003

18,41±0,43 
9,25±0,58
p=0,001 

P1=0,001

ЦИК у.е. 53,84±2,46 
47,57±2,53 

p=0,001 
P1=0,001

59,70±2,98 
51,15±1,71

p=0,05 
P1=0,001

СРБ г/л 25,15±2,13 
9,12±0,72
p=0,001 

P1=0,001
29,13±1,2 

10,95±0,61
p=0,001 

P1=0,001

ИИмД у.е. 34,21±5,28 
6,62±0,68
p=0,001 

P1=0,001
56,81±3,65 

11,57±4,65
p=0,001 

P1=0,001
 

Примечание: р – достоверность различий между группами после лечения и 
до лечения.  р1 – достоверность различий между группами после лечения с 

группой сравнения.  
 

После лечения при остром сальпинггофорите уровень цито-
кинов снизился, но не достиг показателей здоровых женщин: ИЛ-

4 снизился на 71%, ИЛ-8 снизился на 57%, Ь- ИНФ на 97%, ФНО-
Ь на 80% соответственно; уровень цитокинемии у г- ИНФ не 
только не снизился, а увеличился по сравнению с группой срав-
нения. После лечения дополнительные лабораторные показатели 
при остром сальпингоофорите снизились: неоптерин – на 53%, Ig 
М на 98%, ЦИК на 95%, СРБ на 77%, индекс Земского на 94%. 

При обострении хронического эндометрита после лечения до-
полнительные лабораторные показатели снизились следующим обра-
зом: неоптерин на 44%, Ig М на 100 %, Ig G на 21%, ЦИК на 91%, 
СРБ на 74%, индекс Земского на 88%; ИЛ-4 снизился на 66 %, ИЛ-8 
снизился на 52%, Ь- ИНФ на 86%, ФНО-Ь на 75% соответственно. 

Результаты проведенных исследований при инфекционно- 
воспалительных заболеваниях свидетельствуют об изменениях 
гомеостаза организма, что подтверждается реакцией со стороны 
клеточного, гуморального звеньев и неспецифических факторов 
иммунитета. 

Изложенная выше информация позволяет нам высказать 
предположение, что обострение хронического эндометрита воз-
никает на фоне уже имеющегося дисбаланса гомеостаза, в отли-
чии острого сальпингоофорита. 

Выводы: 
1. Установлено, что острый сальпингоофорит и обострении 

хронического эндометрита сопровождается дисбалансом иммун-
ного гомеостаза в клеточном звене в виде изменения лейкоцитар-
ной реакции; в гуморальном звене – изменением активности Ig А, 
Ig М, Ig G, ЦИК; в неспецифическом звене иммунитета в виде 
усиления активности неоптерина и СРБ. 

2. Клиническое выздоровление пациенток происходит при 
иммунном дисбалансе, что свидетельствует об необходимости 
дальнейшей реабилитации женщин с воспалительными заболева-
ниями органов малого таза. 
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Аменорея – это отсутствие менархе у женщин старше 16 
лет не зависимо от наличия или отсутствия вторичных половых 
признаков (первичная аменорея) или прекращение менструаций 
на срок не менее 6 месяцев (вторичная аменорея). 

Распространенность стойкой вторичной аменореи у здоро-
вых молодых женщин, т.е. исчезновение менструальных циклов в 
отсутствие клинически явных нарушений в системе гипоталамус- 
гипофиз-яичники или других эндокринных системах, составляет 
не менее 2% [8,10]. 

По данным современных исследований, частота аменореи в 
структуре всех нарушений менструального цикла колеблется от 
11%до 15%, вторичная аменорея из них составляет не менее 85% 
[3,8,12]. 

Женщина с аменореей в 100% случаев будет страдать бес-
плодием [3,12]. Однако обеспокоенность врачей связана не толь-
ко с проблемой фертильности. Имеются литературные данные о 
том, что пониженный уровень эстрогенов, наблюдающийся при 
аменорее, отрицательно влияет на минеральную плотность кости, 
вызывая дефицит костной ткани, от сравнительно легкого до 
тяжелого, соответствующего понятию остеопороз [6]. Резкое 
снижение эстрадиола в плазме вносит существенные изменения и 
в липидный спектр крови, увеличивая атерогенные фракции ли-
попротеидов и понижая антиатерогенные, что может являться 
фактором риска развития сердечно-сосудистых заболеваний [6]. 

В зависимости от этиологических факторов аменореи также 
разделяются на: 

1. гипергонадотропные (связанные с генетическими, ауто-
иммунными, ферментными и пр. нарушениями в функциониро-
вании яичников); 

2. гипогонадотропные (связанные с генетически обуслов-
ленными или приобретенными органическими поражениями 
гипоталамуса и\или гипофиза); 

3. нормогонадотропные: 
a. при синдроме поликистозных яичников (СПКЯ) и гипер-

пролактинемии; 
b. связанные с патологией матки – синдром Рокитанского-

Кюстнера и синдром Ашермана;  
c. вызванные нарушением питания или чрезмерными физи-

ческими нагрузками; 
d. вызванные психогенными причинами. 
В структуре причин развития вторичной нормогонадотроп-

ной аменореи психогенные функциональные гипоталамические 
раастройства составляют 65%, значительно опережая гиперпро-
лактинемию (18%), внегонадные эндокринные и метаболические 
заболевания (7%), СПКЯ (5%), патологию матки (2%) и амено-
рею вследствие чрезмерных физических нагрузок (3%) [8]. 

Психогенные вторичные нормогонадотропные аменореи, в 
свою очередь, можно разделить на две группы: 

1. у лиц с выраженной психической патологией психотиче-
ского и пограничного уровня (нервная анорексия, женский транс-
сексуализм и т.д.); 

2. при стрессорных воздействиях, а также, возможно, как 
проявление атипичных, маскированных (ларвированных) депрес-
сий ( в т.ч. редкий вариант – ложная беременность). 

В нашем исследовании мы ограничимся рассмотрением 
психогенной вторичной нормогонадотропной аменореи (ВНА) 
при стрессорных воздействиях и\или как проявление симптома 
маскированной (атипичной, ларвированной) депрессии (за ис-
ключением ложной беременности). 

При аменорее как возможном симптоме маскированной 
(соматизированной) депрессии речь может идти о соматизации 
(психосоматическом заболевании), когда больные не предъявля-
ют активных жалоб на сниженное настроение и другие признаки 
депрессивного расстройства; депрессивная и/или тревожная сим-
птоматика не осознается, но имеет свойство проявлять себя по-
средством телесных недугов [2,16]. 

Основным патогенетическим звеном формирования ВНА 
являются центральные нейротрансмиттерные изменения, приво-
дящие к расстройству импульсной секреции гонадотропин-
рилизинг гормона (ГРГ) гипоталамусом. Это расстройство прояв-
ляется, в первую очередь, в снижении частоты и амплитуды им-
пульсов лютеинизирующего гормона (ЛГ) [3,12,14,1,5]. Содержа-
ние остальных тропных гормонов гипофиза у пациенток с ВНА 
соответствует нормальным показателям, что позволяет исклю-
чить патологию гипофиза, эндокринные нарушения, в т.ч. гипер-
пролактинемический гипогонадизм (ГГ). 

Одним из важнейших этиологических факторов гипотала-
мических расстройств является снижение качества жизни [1,5], 
обусловленное, прежде всего, психологическим стрессом, реже – 
несбалансированным питанием как следствием соблюдения 
«косметических» диет. Последнее, по нашему мнению, в абсо-
лютном большинстве случаев связано с недовольством собствен-
ным телом. Это может свидетельствовать о бессознательном 
отрицании женственности и страхе взросления или о чувстве 
стыда из-за несоответствия реального телесного облика приду-
манному «идеальному телу», что говорит о наличии тревожных и 
депрессивных тенденций у этой группы больных [2,16]. Извест-
но, что в анамнезе у значительного числа больных с психогенной 
аменореей имеются указания на стрессирующие события, связан-
ные с психосексуальными и социальными аспектами жизни, 
перед началом полового созревания или во время него [10,16]. 
Угнетение репродукции в неблагоприятных условиях можно 
рассматривать как полезный психонейроэндокринный механизм 
ограничения размножения в условиях, когда потенциальная мать 
испытывает психологические нагрузки; это предотвращает воз-
можность неблагоприятных воздействий окружающей среды на 
молодой организм, результатом которой является обеспечение 
эндогенной гипоталамической контрацепции [1,5,10]. Однако 
простое устранение повреждающих факторов не во всех случаях 
приводит к быстрому восстановлению фертильности [16]. 

Успехи нейробиологии создали прочную основу для пони-
мания механизмов влияния психологических конфликтов на 
координированную функцию системы гипоталамус – гипофиз – 
яичники (Г-Г-Я). 

В настоящее время известно, что психологические факторы 
принадлежат к ряду наиболее мощных и распространенных при-
родных стимулов, влияющих на регуляцию эндокринных функ-
ций, особенно на функцию репродуктивной системы.  

Установлено, что эмоции и их проявление функционально 
связаны с лимбической системой [10,13]. Эта система включает 
замкнутую нервную сеть, соединяющую миндалевидное тело, 
гиппокамп, новую кору, средний мозг и гипоталамус. Таким 
образом, функциональное состояние гипоталамуса неразрывно 
связано с активностью нейронов, входящих в лимбический круг. 

Нейроэндокринные связи осуществляются химическими 
медиаторами: моноаминами (ацетилхолин, катехоламины, серо-
тонин) и нейропептидами (гипофизотропные, гипофизарные 
гормоны, гастроинтестинальные пептиды и т.д.). Учитывая из-
вестную роль моноаминов и нейропепетидов в модуляции на-
строения и поведения, равно как и в модуляции гипоталамиче-
ских функций, а также вероятность того, что психическая депрес-
сия сопровождается снижением активности катехоламинов и 
серотонина в ЦНС, можно предположить, что звеном, связываю-
щим психические и нейрозндокринные изменения, является дис-
баланс этих моноаминов в ЦНС [7,10,13]. 

Многими исследователями отмечена активация системы 
гипоталамус – гипофиз – надпочечники (ГГН) у больных с нор-
могонадотропной аменореей, которая проявляется как в повыше-
нии уровня кортизола, так и в сглаживании суточного ритма 
секреции адренокортикотропного гормона (АКТГ) [5,10,14]. 
Подобные изменения гормонального статуса отмечены и при 
депрессиях различной степени тяжести [7,13]. В исследованиях 
последних лет обнаружено, что увеличение количества кортизола 
в плазме крови больных с ВНА не сопровождается увеличением 
суммарной продукции кортикостероидов за сутки [5]. Повыше-
ние количества кортизола говорит не о гиперфункции надпочеч-
ников, а, скорее, о снижении порога чувствительности к стрессу и 
истощении адаптационных ресурсов. Другие исследователи 
склонны считать, что повышение уровня кортизола у больных 
ВНА, как и у больных депрессией, возможно, связано с уменьше-
нием количества или снижении функции центральных глюкокор-
тикоидных рецепторов в гиппокампе и гипоталамусе, что связы-
вают с длительными стрессовыми воздействиями, перенесенны-
ми в раннем возрасте, в сензитивный период, когда формируются 
центральные механизмы регуляции ГГН-системы [7]. Повышен-
ный уровень кортизола, в свою очередь, снижает активность и 
значительно снижает количество серотониновых рецепторов 
(5НТ1 рецепторов), что и является одним из вероятных механиз-
мов возникновения депрессии [7]. 

Известно также, что в норме эмоциональный стресс и де-
прессия сопровождаются активацией гипофизарно-адреналовой 
системы и сглаживанием суточного ритма секреции кортизола; у 
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больных с гипоталамической аменореей психогенного типа был 
обнаружен ряд нарушений, а именно необычный характер гипер-
секреции кортизола с резким увеличением амплитуды секретор-
ных эпизодов только в дневные часы. Такие данные, указываю-
щие на неадекватную активацию системы КРГ (кортикотропин- 
рилизинг гормон) АКТГ-кортизол, согласуются с представлением 
о том, что больные с психогенной аменореей находятся в состоя-
нии стресса и\или депрессии [10,16]. 

Однако несмотря на успехи в изучении возможных механиз-
мов возникновения психогенной вторичной нормогонадотропной 
аменореи, вопросы алгоритма диагностики и лечения пациенток с 
таким диагнозом в настоящий момент остаются нерешенными. 

Психогенный характер гипоталамической дисфункции, кото-
рой, по сути, является данное заболевание, выявить довольно 
сложно. В такой ситуации совершенно необходимым становится 
подключение к проведению диагностики и лечения врача-
психотерапевта. 

По нашему мнению, для выявления симптомов депрессии и 
их устранения у пациенток с этим заболеванием необходимо 
внести коррективы в общепринятые представления об алгоритме 
диагностики и методах лечения психогенной нормогонадотроп-
ной аменореи. В алгоритм диагностики, вероятно, требуется 
включать некоторые психологические методики для исследова-
ния личностных особенностей пациенток, шкалы для диагности-
ки возможной депрессии у этой группы больных, хотя необходи-
мо помнить о том, что оценка состояния на основании психоло-
гических тестов носит субъективный характер и зависит от ис-
кренности пациента и адекватной оценки им своего состояния 
[5]. Консультации психотерапевта необходимы как для диагно-
стики симптомов депрессии и тревоги и более полного сбора 
анамнестических данных, так и для создания атмосферы эмоцио-
нальной поддержки, снижающей тревогу и повышающей компла-
ентность больных с ВНА.  

Диагноз психогенной вторичной нормогонадотропной аме-
нореи можно поставить лишь на основании комплексного обсле-
дования больной для исключения ряда других заболеваний ре-
продуктивной сферы, а также эндокринопатий, тяжелой психиче-
ской патологии, аутоиммунных и генетически обусловленных 
заболеваний [3,4]. 

У пациенток с ВНА, помимо определения гормонального 
статуса, в т.ч. проб с прогестероном и агонистами ГРГ, гинеколо-
гического осмотра, УЗИ и др. видов инструментального исследо-
вания, необходим тщательный сбор анамнестических данных, 
включающий вопросы о режиме питания, образе жизни, привыч-
ках, а также о сексуальных и межличностных отношениях. Важно 
выяснить информацию о применения средств гормональной кон-
трацепции и др. лекарственных препаратов, в т.ч. транквилизато-
ров и снотворных.  

Необходимым является, с нашей точки зрения, выяснение 
катамнестических данных относительно событий младенчества, 
раннего детства, препубертатного и пубертатного периода, в т.ч. 
отношений с матерью и другими членами семьи.  

Еще более сложной проблемой представляется вопрос об 
эффективности лечения больных с ВНА. 

По мнению большинства исследователей, первым этапом в 
лечении данной патологии является выявление и устранение 
этиологического фактора – стресса и\или депрессии, что само по 
себе, как правило, является серьезной проблемой, ибо в силу 
изложенных выше причин женщины с ВНА проявляют особую 
чувствительность к стрессорным факторам, что делает маловеро-
ятным исчезновение подобных ситуаций из повседневной жизни 
больных с нормогонадотропной аменореей. 

В настоящее время основными методами лечения женщин с 
ВНА остаются циклическая витаминотерапия, нейротропная 
терапия или гормонально-заместительная терапия, эффектив-
ность которых, по данным последних исследований, остается 
невысокой [5,11]. Как правило, восстановления собственной 
овариальной функции в этих условиях не происходит, и такое 
лечение может рассматриваться как симптоматическое. 

Опираясь на положительный опыт применения антигомо-
токсической терапии в лечении других заболеваний репродук-
тивной сферы, можно предположить, что некоторые из этих пре-
паратов могут существенно повысить эффективность лечения 
больных с ВНА. Известно, что антигомотоксические препараты 
(АГТП), способны улучшать синтез стероидных гормонов в яич-
никах благодаря улучшению экспрессии рецепторов к половым 

стероидам на уровне эндометрия, слизистой влагалища и шейки 
матки [13]. Благодаря способности АГТП восстанавливать взаи-
модействие высших корковых отделов и гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой оси, эти средства обеспечивают само-
стоятельный путь физиологически обоснованной коррекции на-
рушенного гомеостаза, основанной на многоуровневой регуляции 
органно-тканевых взаимоотношений и метаболических процессов 
в организме адекватными микродозами веществ природного 
происхождения [9]. 

Если предположить, что часть больных с психогенной аме-
нореей страдают депрессией, то, возможно, что лечение антиде-
прессантами, которые, как известно, подавляют секрецию КРГ, 
может способствовать коррекции эмоциональных, биохимиче-
ских и соматических нарушений. Кроме того, как было сказано 
выше, депрессия сопровождается снижением в ЦНС (в т.ч. в 
гипоталамусе) концентрации моноаминов (в частности, серото-
нина и норадреналина); описаны отклонения в лимбико-
гипоталамо-гипофизарно-адреналовой оси у больных с нейроэн-
докринными расстройствами; обсуждается роль серотониновой 
недостаточности у женщин с депрессивными расстройствами и 
аменореей [14]. Это делает весьма перспективной возможность 
лечения психогенной аменореи новыми типами антидепрессантов 
– селективными ингибиторами обратного захвата норадренали-
на и серотонина (СИОЗНС) [13]. 

По данным пилотажных исследований, проведенных за ру-
бежом, высокую эффективность в лечении данной патологии 
показала когнитивно-бихевиориальная психотерапия (КБТ) [14]. 
Однако, с нашей точки зрения, более эффективна для пациенток с 
психогенной ВНА психодинамическая психотерапия, направлен-
ная на понимание и устранение бессознательных конфликтов.  

Оптимальным подходом к коррекции психогенной нормого-
надотропной аменореи может быть сочетание некоторых общепри-
нятых подходов к лечению ВНА с психодинамической психотера-
пией, направленной на разрешение бессознательных конфликтов и 
развенчивание патологических «мифов» и установок относительно 
женской роли и женственности как таковой [16]. 

В последние годы все больше исследований посвящается 
изучению механизмов воздействия психотерапии на взаимодей-
ствие между нейронами, их обучение и возможность перестройки 
нейронных сетей, названной в новейших исследованиях по меха-
низмам воздействия глубинных методов психотерапии «корриги-
рующим эмоциональным опытом» [15]. Однако на сегодняшний 
день практически нет исследований эффективности подобных 
видов воздействия на больных ВНА. Подобная терапия более 
длительна и требует совместных усилий гинекологов и психоте-
рапевтов, но оправдана с точки зрения качества лечения [5,10].  
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Secondary normogonadotrophic amenorrhea being one of the 
most complicated problems of reproductive health is an indirect evi-
dence of a general distress in women with such diagnosis. Treatment of 
this disease should be aimed at restoring lost connections between cor-
tical and sub-cortical structures and organs of the reproductive system.  
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В статье представлена подробнная клинико-метаболическая харак-
теристика детей в зависимости от степени диспластических измене-
ний, предложен алгоритм ранней диагностики и этапного наблюде-
ния детей с признаками дисплазии соединительной ткани. 
Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, диспансериза-
ция. 

 
В настоящее время отмечается увеличение выявляемости 

детей с дисплазией соединительной ткани (ДСТ). В связи со 
сложностью дифференциальной диагностики и отсутствием еди-
ных подходов к диспансерному наблюдению данная проблема 
актуальна в практической медицине [1,3]. 

При проведении Всероссийской диспансеризации выявлено 
высокий удельный вес детей с ДСТ, т.к. в структуре заболеваемости 
первое место заняли болезни костно-мышечной системы, с преиму-
щественно недифференцированной дисплазией соединительной 
ткани (СТ) (класс XIII (М00-М99) МКБ-10, ВОЗ 1995), диктуя не-
обходимость совершенствования диагностики данной патологии у 
детей и оптимизации их медицинского обеспечения [2]. 

В работах Т.И. Кадуриной [4] доказана необходимость дли-
тельного наблюдения детей с ДСТ до передачи во взрослую сеть 
для дальнейшего диспансерного наблюдения. Однако принятые в 
настоящее время алгоритмы диспансерного наблюдения касают-
ся, в основном, детей с дифференцированными формами ДСТ, в 
то время как требует более глубокого изучения клинико-
метаболическая характеристика детей с недифференцированной 
дисплазией соединительной ткани (НДСТ) и разработка поэтап-
ного их наблюдения в зависимости от степени поражения СТ.  

Цель работы – выявить клинико-метаболические особен-
ности состояния здоровья детей с проявлениями недифференци-
рованной дисплазии соединительной ткани для совершенствова-
ния диспансерного наблюдения данной группы. 

                                                           
* ГОУ ВПО Тверская государственная медицинская академия Росздрава РФ. 

Материал и методы исследования. Обследовано 325 де-
тей в возрасте от 6 до 17 лет (мальчиков 159, девочек 166, сред-
ний возраст 12,3±1,5), которые разделены на три группы обсле-
дования: с I степенью (I группа) – 226 детей, со II степенью (II 
группа) – 67 детей и III степенью НДСТ (III группа) – 32 ребенка. 
При оценке степени ДСТ использовались критерии Т. Милков-
ска-Димитровой и А. Каркашева в модификации Р.Р. Шиляева и 
С.Н. Шальновой [5].  

В исследование не включены дети с дифференцированными 
формами ДСТ и генетическими синдромами. 

Согласно выбранной классификации, главными признаками 
ДСТ являлись: плоскостопие, варикозное расширение вен, высо-
кое нёбо, гипермобильность суставов, нарушение зрения, дефор-
мации грудной клетки и позвоночника, арахнодактилия, повы-
шенная растяжимость и дряблость кожи. К второстепенным при-
знакам отнесены: аномалии ушных раковин, аномалии зубов, 
аномалии прикуса, преходящие суставные боли, грыжи, птериго-
дактилия, вывихи и подвывихи. 

Методы исследования: анкетно-опросный, клинический, 
психологический, биохимический, профессиональная оценка 
состояния ЛОР-органов. Для оценки метаболических показателей 
(уровень кортизола, общего белка и магния в слюнной жидкости) 
использовали неинвазивную методику спектрофотометрического 
определения указанных компонентов по методу и данным иссле-
дований лаборатории «Biocon Diagnostik» (Германия). 

Достоверность различий средних величин независимых вы-
борок оценивали с помощью параметрического критерия Стью-
дента при нормальном распределении и непараметрического 
критерия χ-квадрат при отличии распределения показателей от 
нормального. Статистическая обработка материала проводилась с 
использованием прикладных программ Microsoft Exel. 

Результаты и их обсуждение. Дебютом работы послужило 
широкое обследование детей с анализом факторов, определяю-
щих здоровье (генеалогических, биологических и социально-
средовых) и некоторых критериев, его характеризующих, и по-
зволившее выявить ряд существенных закономерностей. 

Результаты анализа частоты встречаемости внешних призна-
ков ДСТ у родителей обследованных детей показаны на рис. 1. 

 

 
 

Рис. 1. Частота встречаемости внешних признаков ДСТ у родителей обсле-
дованных детей.  

Примечание: р1 – достоверность различий между I и II группой обследова-
ния; р2 – достоверность различий между I и III группой обследования; 
р3 – достоверность различий между II и III группой обследования. 

 
Так, более половины матерей и более одной трети отцов де-

тей с III степенью ДСТ имели внешние признаки ДСТ. В тоже 
время у родителей детей с I и II степенью дисплазии частота 
встречаемости внешних признаков была достоверно ниже и не 
превышала 20,0%. Следовательно, неблагоприятные факторы 
риска в генеалогическом анамнезе определяют формирование 
наследственной предрасположенности (диатеза) к развитию дис-
пластических явлений. На фоне данного процесса на последую-
щих этапах онтогенеза формируются хронические заболевания, 
что совпадает с мнением В.В. Чемоданова [7]. 

Сравнительный анализ частоты встречаемости биологиче-
ских факторов риска развития ДСТ у матерей обследованных 
детей позволил выявить факторы, способствующие более тяже-
лому проявлению ДСТ. Так наиболее значимыми риск-факторами 
периода внутриутробного развития явились: соматические забо-
левания на протяжении всей беременности, токсикоз второй 
половины беременности, медикаментозное сопровождение бере-


