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расположение, локализация в области сосудис-
тых пучков и т. д.), сохранившиеся (неудалённые) 
узлы представляют угрозу для рецидива ММ. Та-
ким образом, для женщин с ММ, планирующих 
беременность, антирецидивная эффективность 
различных фармакопрепаратов особо актуальна.
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В статье представлена динамика изменения биохимических показателей в крови и печени лабораторных жи-
вотных при моделировании частичной сосудистой изоляции печени с использованием Pringle-маневра. Изучены 
показатели цитолитического синдрома, функционирования прооксидантно-антиоксидантной системы и системы 
функциональной детоксикации. Проведенными исследованиями установлено постепенное нарастание цитоли-
за гепатоцитов, интенсивности свободнорадикальных процессов, эндогенной интоксикации, сопровождающееся 
первые 10–15 минут активацией компенсаторных систем организма, которые истощались к 20-й минуте ишемии. 
Приведенные данные раскрывают перспективы метаболической коррекции возможных осложнений интраопера-
ционного пережатия ПДС с помощью средств антиоксидантной направленности. Также полученные данные могут 
быть полезны в формировании представлений об обоснованных временных ограничениях сосудистой изоляции 
печени.
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Введение
По статистике ВОЗ, более 30% взрослого на-

селения Земли страдает теми или иными заболе-
ваниями печени. В России более 4 тысяч чело-
век ежегодно умирают от причин, обусловленных 
печеночной патологией. За последние десяти-
летия отмечается существенный рост заболева-
емости онкологическими болезнями населения 
всех стран мира. При этом злокачественные по-
ражения печени входят в первую десятку наибо-
лее распространенных локализаций опухолей в 
структуре онкопатологии. Несмотря на значитель-
ные успехи в развитии малоинвазивных вмеша-
тельств на печени, в том числе терапевтических, 
на сегодняшний день золотым стандартом в ле-
чении данной патологии и других очаговых забо-
леваний печени является хирургический метод, 
а точнее, анатомическая резекция пораженного 
участка печени. При выполнении стандартных 
операций при очаговых заболеваниях печени, по 
данным О. Г. Скрипенко и соавт, общая кровопо-
теря на этапе рассечения паренхимы составляет 
812±544 мл, а общая интраоперационная крово-
потеря составляет 993±682 мл [14]. Для борьбы 
с обильными кровотечениями печеночной парен-
химы широко применяется временное пережатие 
печеночно-двенадцатиперстной связки (ПДС, ге-
патодуоденальная связка), несущей афферент-
ные печеночные сосуды (прием Прингла) [4, 23]. 
Известны сложности этого приема, связанные с 
развитием тяжелой ишемии печени с синдромом 
реперфузии и функциональными изменениями 
в организме в целом. Снижение риска осложне-
ний при острой временной окклюзии ПДС явля-
ется актуальной проблемой хирургической гепа-

тологии. Причинами развития рассматриваемых 
осложнений являются: недостаточное предопе-
рационное обследование, неадекватная оценка 
хирургом допустимого остаточного объема пече-
ни, превышение допустимого времени пережатия 
гепатодуоденальной связки, интраоперационное 
кровотечение, неадекватность анестезиологи-
ческого обеспечения и пр. Степень выраженности 
послеоперационной печеночной недостаточности 
обычно определяется на основании оценки таких 
метаболических изменений в плазме крови, как 
гиперферментемия, гипербилирубинемия, сни-
жение белково-синтетической функции печени в 
динамике; на основании нарушения системы ге-
мостаза, снижения клеточного звена иммунитета 
[17]. Одной из ключевых мишеней при ишемии яв-
ляется митохондрия, повреждаемая как при пре-
кращении кровотока в сосудах органа, так и при 
его восстановлении [13, 18, 19, 26]. Митохондри-
альное окислительное повреждение усиливается 
образованием активных форм кислорода, про-
воспалительных цитокинов, факторов активации 
апоптоза [1, 2, 20, 25].

В настоящее время накоплен большой мате-
риал о механизмах развития поражения печени 
в условиях острой интраоперационной ишемии, 
вызванной временным пережатием ПДС. Извес-
тно, что нормальная (без явлений стеатоза, фиб-
роза или цирроза) паренхима печени человека 
в условиях нормотермии и без дополнительной 
метаболической коррекции хорошо переносит до 
60 минут непрерывной или до 120 минут интер-
миттирующей ишемии, что не влечет за собой не-
обратимых изменений с угасанием функций пече-
ни в послеоперационном периоде [16]. Изучение 

I. Y. TSYMBAlYUK2, K. A. POPOV1, E. E. ESAUlENKO1,  
K. I. MElKONYAN1, V. V. MAlYSHKO3, l. V. TSYPlENKOV1

DYNAMICS OF METABOLIC PARAMETERS PARTIAL VASCULAR ISOLATION OF LIVER IN RATS

1Department of fundamental and clinical biochemistry; 
2department of surgery № 2,  

3department the general surgery of Kuban state medical university,  
Russia, 350063, Krasnodar, Sedin street 4, tel. 8 (928) 8824941. e-mail: Naftalin444@mail.ru

This article presents the results of dynamic changes in biochemical parameters in blood and liver of laboratory animals 
in modeling of partial vascular isolation of liver using a Pringle-maneuver. Indicators of cytolytic syndrome, prooxidant-
antioxidant and detoxification system function was studied. Research found evidence of a gradual increase of cytolysis of 
hepatocytes, intensity of free radical processes, endogenous intoxication, which accompanied of compensatory systems 
activation by the first 10–15 minutes, and being depleted to 20 minutes of ischemia. These data reveal prospects of 
metabolic correction of possible complications intraoperative clamping hepatoduodenal bunch by means of antioxidant 
orientation. Received data may be useful in the formation of concepts about the reasonable time limits of liver vascular 
isolation.

Key words: liver vascular isolation, cytolysis of hepatocytes, antioxidant system, oxidative stress, endogenous 
intoxication.



139

Кубанский научны
й м

едицинский вестник №
 3 (158) 2016 

влияния различного по продолжительности пе-
режатия ПДС при микроскопическом исследова-
нии клеток печени были выявлены ультраструк-
турные изменения, в первую очередь со стороны 
эндоплазматической сети и митохондрий [7]. Сте-
пень выраженности таких изменений, как прави-
ло, коррелировала с длительностью пережатия 
гепатодуоденальной связки. Ряд исследований 
посвящен изучению изменения тех или иных 
биохимических параметров при моделировании 
у животных ишемического поражения печени [8, 
12, 15, 19, 21, 24, 25]. Однако целостная картина 
патобиохимии гипоксической патологии гепатоби-
лиарной зоны до сих пор отсутствует. Между тем 
подобные исследования необходимы, прежде 
всего для подробного изучения компенсаторных 
возможностей различных систем гуморальной 
регуляции гомеостаза [25], поиска новых направ-
лений метаболической коррекции гипоксических 
и реперфузионных последствий временного вы-
ключения печени из системного кровотока.

Целью нашего исследования являлось изу-
чение динамики изменения биохимических по-
казателей цитолитического синдрома, проокси-
дантно-антиоксидантной системы и эндогенной 
интоксикации при моделировании интраопераци-
онной ишемии печени у крыс в условиях ее час-
тичной сосудистой изоляции с использованием 
Pringle-маневра.

Материалы и методы исследования
Эксперименты выполнены на 60 половозре-

лых нелинейных белых крысах-самцах массой 
170–190 г, содержавшихся в виварии ГБОУ ВПО 
КубГМУ Минздрава России на стандартном ра-
ционе и со свободным доступом к воде. Экспери-
ментальную работу осуществляли в соответствии 
с «Правилами, принятыми в Европейской конвен-
ции по защите позвоночных животных» (Страс-
бург, 1986). Под общей анестезией золетилом 
100 («Virbac», Франция) по схеме 15 мг/кг внутри-
мышечно осуществлялась лапаротомия, выделя-
лась ПДС и пережималась на 10 минут (группа 1, 
n=15), 15 минут (группа 2, n=15) и 20 минут (группа 
3, n=15). Контрольную группу составили 15 псев-
дооперированных крыс, которым по тем же при-
нципам производились анестезия и лапаротомия, 
но без пережатия ПДС. После окончания модели-
рования острой ишемии печени через 15 минут 
реперфузии забирался материал для исследова-
ний. Кровь отбирали из каудальной полой вены, в 
качестве антикоагулянта использовался гепарин, 
также для получения гомогената использовали 
печень животных. Печень крыс после экспери-
мента взвешивалась, рассчитывался коэффици-
ент массы печени.

Для подготовки биоматериала к исследованию 
кровь подвергали центрифугированию в течение 

10 мин при 2000 g, после чего отбиралась плазма 
крови, а эритроцитарная масса трижды отмыва-
лась физиологическим раствором. Печень под-
вергалась гомогенизации c бидистиллированной 
водой в соотношении 1:1 по массе, центрифуги-
рованию гомогената при 3000 об/мин в течение 
10 минут, для дальнейших исследований отби-
рался супернатант. 

Концентрацию белка в плазме крови определя-
ли по поглощению света образцом биожидкости в 
ультрафиолетовой области при 260 и 280 нм [5]. 
В плазме крови и гомогенате печени определя-
ли активность аланинаминотрансферазы (АЛТ), 
аспартатаминотрансферазы (АСТ), лактатдегид-
рогеназы (ЛДГ) с помощью коммерческих набо-
ров реактивов фирмы «Витал Девелопмент Кор-
порэйшн» (Санкт-Петербург, Россия). С целью 
оценки функционирования ферментного звена 
антиоксидантной системы (АОС) в эритроцитар-
ной взвеси после лизиса холодной водой в гомо-
генате печени определяли активность каталазы 
(КАТ) по методике, основанной на регистрации 
убыли перекиси водорода при 260 нм, при инку-
бации ее с биосубстратом. Активность суперок-
сиддисмутазы (СОД) определяли по методике, 
основанной на регистрации степени торможения 
окисления кверцетина. Активность глутатионпе-
роксидазы (ГПО) определяли по методике, осно-
ванной на определении скорости расходования 
глутатиона при утилизации гидроперекиси трет-
бутила. Активность глутатионредуктазы (ГР) оп-
ределяли по регистрации убыли восстановлен-
ного никотинамидадениндинуклеотидфосфата 
(НАДФН) при восстановлении окисленного глута-
тиона. Для оценки функционирования нефермен-
тного низкомолекулярного звена АОС определя-
ли концентрацию восстановленного глутатиона 
(GSH) по реакции с реактивом Эллмана после 
осаждения белков [6]. Для оценки интенсивности 
свободнорадикальных процессов в плазме крови 
определяли содержание продуктов, образующих-
ся в результате реакции с тиобарбитуровой кис-
лотой (ТБКРП) и показатели максимума вспышки 
и площади Н2О2 индуцируемой люминолзависи-
мой хемилюминесценции с помощью люминотес-
тера LT-01 («Horos», «Joint Venture Soviet-Swedish 
Company») [3]. С целью оценки уровня эндогенной 
интоксикации определяли содержание молекул 
средней и низкой массы (МСиНМ) в плазме крови 
и эритроцитарной взвеси по методике М. Я. Мала-
ховой [9]. Также определяли концентрации двухва-
лентных катионов (Ca2+, Zn2+, Mg2+) в плазме крови 
и гомогенате печени с помощью коммерческих на-
боров реагентов фирмы «Витал Девелопмент Кор-
порэйшн» (Санкт-Петербург, Россия).

Статистическую обработку эксперименталь-
ных данных проводили в соответствии с при-
нятыми методами вариационной статистики, с 
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использованием программного обеспечения, на-
ходящегося в свободном доступе. Различия счи-
тали достоверными, если вероятность ошибки 
составляла р<0,05.

Результаты и обсуждение
Коэффициент массы печени крыс исследуе-

мых групп достоверно увеличивался при пере-
жатии гепатодуоденальной связки (рис. 1), что в 
данном случае связано с отеком органа, однако 
также косвенно подтверждает развитие и усугуб-
ление морфофункциональных изменений парен-
химы печени при более длительной ишемии.

Изучение лабораторных пока-
зателей цитолиза гепатоцитов по-
казало параллельные изменения 
классических показателей данного синдрома –  
ЛДГ, АСТ и АЛТ. Активности всех трех фермен-
тов увеличивались в плазме крови к 10-й и 15-й 

минутам пережатия ПДС, при ишемии в течение 
20 минут активности несколько снижались (табл. 
1), что, возможно, было связано с прохождением 
первого пика поражения печеночной паренхи-
мы, временным напряжением компенсаторных 
возможностей органа. Проведенные нами пред-
варительные исследования поражения печени 
при пережатии гепатодуоденальной связки в 
течение 30 минут показали возобновление рос-
та активностей всех трех ферментов до уровня 
2-й экспериментальной группы. Также следует 
отметить преобладание активности АСТ над 
АЛТ в плазме крови, что нередко встречается 
в острой фазе печеночной патологии, однако, 
что характерно, активность аланинаминотранс-
феразы растет быстрее, и отношение АСТ/АЛТ 
снижается с 2,03 в контрольной группе до 1,24 
во 2-й группе. В гомогенате печени активность 
ЛДГ снижается в 3-й группе крыс, активность 
аминотрансфераз сначала существенно растет, 
затем начинает падать, не достигая значений 
контрольной группы. Данные результаты свиде-
тельствует об активации реакций трансамини-
рования, которые участвуют в катаболических и 
анаболических процессах с участием аминокис-
лот. Возможно, в печени интенсифицируется 
процесс катаболизма аминокислот с целью их 
использования для образования углеводов.

Исследование показателей обмена основ-
ных двухвалентных катионов продемонстриро-
вало увеличение концентраций Ca2+, Zn2+ и Mg2+ 
в плазме крови (табл. 1), что, вероятнее всего, 
связано с выходом их из поврежденных клеток 
печени, причем если концентрация Zn2+ и Mg2+ 

Рис. 1. Изменение коэффициента массы печени

Примечание: * – p<0,05 по отношению к конт-
рольной группе.

Таблица 1

Изменение показателей цитолиза гепатоцитов  
и обмена основных двухвалентных катионов (М±м)

Длительность 
ишемии

Биожидкость ЛДГ, ед/л АСТ, ед/л АЛТ, ед/л
Ca2+, 

ммоль/л
Zn2+,

мкмоль/л
Mg2+,

ммоль/л

Без ишемии
(контрольная 

группа)

Плазма крови 147,49±5,21 47,39±1,96 23,35±1,12 1,94±0,05 17,10±0,75 1,27±0,05

Гомогенат печени 206 422±7789 17274±891 9978±433,9 1,44±0,07 85,35±3,98 3,36±0,11

10 минут
(группа 1)

Плазма крови 629,91±23,141 89,71±4,551 54,29±1,791 1,84±0,08 21,00±1,121 1,38±0,05

Гомогенат печени 204 670±13 578 26067±11261 18 600±9801 1,20±0,051 58,55±2,541 3,25±0,09

15 минут
(группа 2)

Плазма крови 1948,82±75,441,2 133,08±6,111,2 107,58±4,981,2 1,89±0,07 22,94±1,121 1,87±0,101,2

Гомогенат печени 206 798±11 579 21504±9651,2 16641±8141 1,06±0,031 76,87±2,502 2,46±0,091,2

20 минут
(группа 3)

Плазма крови 1354,14±59,161,2,3 115,05±5,991,2 57,58±2,171,3 2,14±0,052 32,67±1,431,2,3 2,01±0,111,2

Гомогенат печени 178 225±95651 19211±6212 15 095±6651 0,96±0,021,2 72,33±2,321,2 2,77±0,111,2

 Примечание: 1 – p<0,05 по отношению к контрольной группе; 2 – p<0,05 по отношению к группе 1, 
3 – p<0,05 по отношению к группе 2.
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росла непрерывно, то содержание Ca2+ замет-
но увеличилось лишь к 20-я минуте ишемии. 
Возможно, это связано с более совершенными 
механизмами регуляции содержания катионов 
кальция в организме. В ткани печени наблюдает-
ся неуклонное снижение концентраций исследу-
емых двухвалентных катионов, что объясняется 
вымыванием низкомолекулярных компонентов 
разрушенных клеток в кровь после реперфузии 
органа.

Состояние антиоксидантной системы эрит-
роцитов и печени крыс оценивали, опреде-
ляя активности КАТ, СОД, ГПО и ГР, а также 
содержание восстановленного глутатиона 
– ключевого компонента неферментного зве-
на АОС (табл. 2). В эритроцитарной взвеси 
выявлено уменьшение каталазной активнос-
ти, активность супероксиддисмутазы сначала 
снижалась, затем к 20-й минуте выросла выше 
контрольных значений, что, однако, на фоне 
сниженных возможностей разрушения Н2О2, 
вряд ли обуславливает адекватную защиту от 
первичных радикалов и реактивных молекул. 
В гомогенате печени также были установлены 
снижение активности КАТ и небольшое увели-
чение активности СОД к 20-й минуте пережатия 
ПДС. Таким образом, представленные данные 
отражают дисбаланс в функционировании 1-й 
и 2-й линий антиоксидантной защиты организ-
ма как на органном, так и на системном уровне. 
Активности ферментов тиолового метаболиз-

ма – ГПО и ГР изменялись похожим образом. В 
эритроцитарной взвеси к 10-й минуте ишемии 
наблюдалось увеличение активностей обоих 
ферментов, затем снижение до контрольных 
значений и ниже. Подобные изменения мож-
но объяснить напряжением компенсаторных 
возможностей до 10–15 минут ишемии печени 
с последующим срывом компенсации. Такое 
представление хорошо согласуется с данными, 
полученными при изучении содержания вос-
становленного глутатиона, концентрация кото-
рого сохранялась на исходном уровне в тече-
ние 10-й минут, а затем снизилась в 1,5 раза. 
В гомогенате печени наблюдали аналогичные 
изменения активностей ГР, ГПО и содержания 
GSH: к 10 минуте рост, затем спад. Результаты 
исследований тиолового метаболизма демонс-
трируют достаточно обширную картину проис-
ходящих метаболических изменений. Можно 
проследить, что к 15-й минуте происходит исто-
щение всех восстановительных эквивалентов в 
организме, которые ГР могла бы использовать 
для регенерации глутатиона, который интен-
сивно расходуется на инактивацию оксидантов 
и эндогенных токсинов, образующихся в высо-
ких количествах. Следовательно, можно ожи-
дать к 15–20-й минуте еще более усиленной 
активации свободнорадикальных процессов и 
повышения уровня эндогенной интоксикации, 
сопровождающеюся дальнейшим снижением 
адаптационных резервов организма [10, 11].

Таблица 2

Показатели функционирования антиоксидантной системы (М±м)

Длительность 
ишемии

Биожидкость
КАТ,

ммоль/
(мин*л)

СОД, % инги-
бирования

ГПО, 
мкмоль/(мин*л)

ГР, 
мкмоль/(мин*л)

GSH, 
мкмоль/мл

Без ишемии
(контрольная 

группа)

Эритроциты 26698±895 45,8±1,71 50,67±2,14 692,75±33,12 2,76±0,12

Гомогенат 
печени

14806±591 48,6±1,87 15,38±0,92 4122,83±186,15 3,29±0,15

10 минут
(группа 1)

Эритроциты 23498±9071 38,2±1,511 86,36±2,791 854,75±36,401 2,75±0,13

Гомогенат 
печени

12497±6111 46,4±1,34 20,53±0,821 5172,08±213,551 3,18±0,14

15 минут
(группа 2)

Эритроциты 24652±964 33,7±1,551 44,78±2,011,2 690,38±30,802 1,96±0,121,2

Гомогенат 
печени

12239±5581 45,00±2,02 19,45±0,851 3238,54±119,411,2 2,38±0,111,2

20 минут
(группа 3)

Эритроциты 18807±8361,2,3 52,3±1,841,2,3 35,11±1,751,2,3 381,88±14,391,2,3 1,84±0,111,2

Гомогенат 
печени

12093±5001 51,9±2,102,3 14,95±0,682,3 3398,16±198,011,2 2,63±0,111,2

 Примечание: 1 – p<0,05 по отношению к контрольной группе; 2 – p<0,05 по отношению к группе 1, 
3 – p<0,05 по отношению к группе 2.
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Исследование показателей интенсивности 
окислительных процессов показало неуклонный 
рост их активности (табл. 3). Так, содержание 
ТБК-реактивных продуктов в плазме крови пос-
тепенно возрастало, достигая величин, в 1,5 
раза больших контрольных значений. Показа-
тели максимума вспышки Н2О2 индуцируемой 
люминолзависимой хемилюминесценции плаз-
мы крови резко возрастали к 10-й и 20-й мину-
там, площадь вспышки хемилюминесценции 
увеличивалась к 10-й минуте почти в 3 раза, но 
дальнейший рост был не таким значительным. 
В гомогенате печени концентрация ТБКРП также 
возрастала, рост МВХЛ не отмечался, но ПХЛ, 
более объективно отражающая продукцию сво-
бодных радикалов, увеличивалась. Полученные 
результаты наглядно демонстрируют избыточ-
ное образование прооксидантных факторов, что 
в совокупности со сбоями в функционировании 
АОС приводит к дисбалансу прооксидантно-ан-
тиоксидантной системы и развитию окислитель-
ного стресса.

Изучение эндогенной интоксикации путем оп-
ределения содержания МСиНМ в плазме и эрит-
роцитах позволяет не только отметить факт по-
вышения их содержания, но также разграничить 
фазы эндотоксикоза [11]. Так, в группе 1 можно 
определить вторую фазу – фазу накопления 
продуктов из очага агрессии. Во 2-й эксперимен-
тальной группе наблюдается уже третья фаза 
– обратимая декомпенсация системы детоксика-
ции. 3-я опытная группа находится между треть-

ей-четвертой фазами эндогенной интоксикации, 
т. е. близка к развитию необратимых изменений 
(рис. 2). 

Таким образом, резюмируя все вышеизло-
женное, можно представить метаболические 
изменения, происходящие в организме крысы 
при остром ишемическом повреждении пече-
ни в условиях ее частичной сосудистой изо-
ляции с использованием Pringle-маневра. В 
первой опытной группе, подвергавшейся пе-
режатию ПДС в течение 10 минут с последу-
ющей реперфузией в течение 15 минут, в от-
вет на повреждение наблюдались напряжение 
компенсаторных возможностей ферментного и 
неферментного звеньев АОС, системы функци-

Таблица 3

Показатели интенсивности свободнорадикальных процессов (М±м)

Длительность 
ишемии

Биожидкость ТБКРП, мкмоль/л МВХЛ, усл. ед.
ПХЛ, усл. ед. 

площади

Без ишемии
(контрольная 

группа)

Кровь 13,18±0,54 0,2653±0,0114 1,0788±0,0434

Гомогенат
печени

6,30±0,19 0,8433±0,0388 0,3869±0,0154

10 минут
(группа 1)

Кровь 15,23±0,451 0,5728±0,02091 2,9222±0,11661

Гомогенат 
печени

8,78±0,311 0,6819±0,03011 0,4469±0,01971

15 минут
(группа 2)

Кровь 19,28±0,461,2 0,4848±0,01801 3,3649±0,14471,2

Гомогенат 
печени

9,51±0,401 0,8099±0,03552 0,6795±0,03081,2

20 минут
(группа 3)

Кровь 18,61±0,381,2 0,8579±0,04491,2,3 3,4945±0,12241,2

Гомогенат 
печени

8,14±0,331 0,5797±0,03111,3 0,3469±0,01832,3

 Примечание: 1 – p<0,05 по отношению к контрольной группе; 2 – p<0,05 по отношению к группе 1, 
3 – p<0,05 по отношению к группе 2.

Рис. 2. Изменение МСиНМ при ишемии печени у крыс

 Примечание: *1 – p<0,05 по отношению к кон-
трольной группе 1, *2 – p<0,05 
по отношению к группе 1, *3 – 
p<0,05 по отношению к группе 2.
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ональной детоксикации, развитие умеренного 
гепатоцитолиза и активация свободнорадикаль-
ных процессов. Во второй эксперименталь-
ной группе после острой интраоперационной 
ишемии печени в течение 15 минут продолжа-
ли прогрессировать цитолитический синдром, 
эндогенная интоксикация, постепенно снижа-
лась активность ферментов антирадикальной 
защиты, нарастал дисбаланс прооксидантно-
антиоксидантной системы. У крыс после 20 
минут пережатия ПДС выраженность цитолиза 
гепатоцитов уменьшалась, что видимо, явля-
лось результатом работы систем гуморально-
го гомеостаза на предыдущих этапах, однако 
наблюдался срыв компенсаторных возможнос-
тей практически всех исследуемых систем –  
АОС, функциональной системы детоксикации, 
еще больше нарастала активность окислитель-
ных процессов, но эти изменения, вероятно, но-
сили обратимый характер. Следовательно, уже 
в краткосрочной перспективе можно ожидать 
дальнейшего усугубления повреждения печени 
с постепенным развитием необратимых изме-
нений. 

Работа выполнена при поддержке государс-
твенного задания Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации (от 28.01.2015 г., ч. 1, 
раздел 1) «Осуществление прикладных научных 
исследований, в том числе проведение доклини-
ческих исследований лекарственных средств и 
клинических исследований лекарственных препа-
ратов».
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Эктопия шейки матки может обусловить осложнения беременности на всём её протяжении. Преконцепционное 
консультирование, выявление и лечение эндо- и экзоцервицитов являются мерой профилактики невынашивания 
беременности, преждевременного разрыва плодных оболочек, кровотечения.

Ключевые слова: эктопия шейки матки, осложнения беременности, прегравидарная подготовка

V. A. SHAKHBAzOVA1, V. A. NOVIKOVA1, E. S. zAKHAROVA2

EFFECT OF PRECOCEPTION COUNSELING ON THE COURSE  
OF PREGNANCY IN WOMEN WITH CERVICAL ECTOPY 

1 Department of obstetrics, gynecology and perinatology,  
faculty of a postgraduate education Kuban state medical university, 

Russia, 350063, Krasnodar, Sedina str., 4; tel. +7 (861) 2220114. e-mail: vladislavan@mail.ru;
2 Perinatal center regional clinical hospital № 2,

Russia, 350012, Krasnodar, str., Krasnykh partisans, 6/2; tel. +7 (861) 222-04-29. e-mail: vladislavan@mail.ru

Cervical ectopy may cause gestational complications in in the whole of its length. Preconception counseling, 
identification and treatment of endo- and exocervicitis is a measure of prevention of miscarriage, premature rupture of 
membranes, bleeding.

Key words: ectopic cervical pregnancy complications, precoception counseling.

Эктопия шейки матки (ЭШМ) относится к нор-
мальной кольпоскопической картине [9]. Частота 
эктопии шейки матки в среднем достигает 38,8% 
[8]. 

Несмотря на то что большинство исследова-
телей не относят ЭШМ к патологии, считают её 
вариантом нормы [1, 5, 8], при осложненной, на-

пример, цервицитом ЭШМ необходимы этиотроп-
ное противовоспалительное лечение, коррекция 
микробиоценоза влагалища, гормональных и им-
мунных нарушений [6, 7]. 

Цервицит вследствие ЭШМ может представ-
лять собой риск восходящего инфицирования 
плодного яйца, угрозы невынашивания бере-




