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Резюме
В обзоре представлен взгляд на единство патогенеза инфекционных и неинфекционных заболеваний. Пусковым механизмом 
болезни является синдром эндогенной интоксикации, который возникает на фоне дизрегуляции взаимодействия функцио
нальных систем организма. Репродуктивная система рассматривается как одна из функциональных систем организма, в 
нарушении становления которой имеют существенное значение нарушения защитных функций организма на фоне повреж
дения органов барьеров (иммунная система, детоксикационная система печени, система экскреторных органов), приводящих 
к накоплению эндотоксинов и дисбалансу ПОЛ-АОС. В последствии наступают нарушения в нервной и эндокринной системах, 
проявляющиеся в различной патологии подросткового периода.
Ключевые слова: функциональная система, эндогенная интоксикация, репродуктивная функция.

Summary
The coincidence of pathogenesis of infectious and non-infectious diseases is discussed in the review. The trigger mechanism of the 
disease is the endogenous intoxication syndrome which develops on the basis of damaged regulation of the body functional systems 
interaction. Reproductive system is presented as one of the body functional system. Damage of the defense function due to broken 
body barriers (immune system, liver detoxication system and excrete organs system) leads to the rise of endotoxins level and LPO- 
AOS abnormal balance. Future disturbances in nervous and endocrine systems that lead to different pathology of adolescents develop 
later.
Key words: functional system, endogenous intoxication, reproductive function.

Введение
Состояние здоровья подрастающего поко- 

ления и, особенно репродуктивного здоровья, 
является важной потенциальной характеристи
кой последую щ их поколений. Р ассм атривая 
нормальное функциональное состояние репро
дуктивной системы как один из показателей 
здоровья и качества жизни женщины, необхо
димо согласиться с концепцией профилактики 
« поломки « этой функциональной системы, с 
целью сохранения репродуктивного потенциа
ла, то есть возможности девочки при вступле
нии в детородный возраст воспроизвести здо
ровое потомство [1, 2].

При реш ении проблем донозологической 
диагностики появляется возможность прогноза 
развития той или иной патологии. Общим недо
статком известных в настоящее время спосо
бов и методов прогноза развития любого пато-
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логического процесса является игнорирование 
состояния пускового механизма. П оложение 
это объясняется тем, что в большинстве ис
следовательских работ, посвященных изучению 
различных аспектов теоретической и клиничес
кой медицины, ф актически не учиты вается 
важ ная закономерность, состоящая в том, что 
элементы более низкого (фундаментального) 
уровня обладают большей изменчивостью, чем 
элементы высокого уровня. В клиническом пла
не часто бывает, что при минимальных про
явлениях патологии происходят сдвиги на бо
лее низком уровне, которые регистрируются 
при анализе «ферментного статуса» организма.

В последнее время появляю тся работы, 
показывающие четкую зависимость между ха
рактером «ферментного статуса» организма и 
степенью функциональной активности заинте
ресованной клетки, повреждение которой за 
пускает каскад патологических реакций [3].

При исследовании метаболического стату
са появляется не только возможность отделить



следствие от причины, но и разделить эти 
сдвиги на компенсаторные, отражающие про
цессы санации, и патологические, своеобраз
ную «болезнь клетки», которая по достижении 
определенного уровня уже захватит весь орга
низм, «запуская» собственно заболевание. Учет 
данного положения предоставляет возможность 
прогнозировать развитие патологического про
цесса с клеточного уровня, а такж е осуществ
лять дальнейший поиск способов интеграции 
клинико-диагностических критериев, в нашем 
случае нарушения становления репродуктив
ной функции [4].

Репродуктивная система — одна из 
функциональных систем организма

Нормальная физиология, предметом изу
чения которой являются функции нормально
го практически здорового организма челове
ка, с каж дым годом все более завоевы вает 
позиции в качестве теоретической основы про
филактической медицины и, в конечном сче
те, в сохранении здоровья отдельных личнос
тей и человеческих популяций. При этом особую 
значимость имеет общая теория функциональ
ных систем (ФС) П. К. Анохина [5].

Взамен классической физиологии органов, 
традиционно следующей анатомическим прин
ципам, теория функциональных систем провоз
глашает системную организацию функций че
ловека — от молекулярного до социального 
уровня. Одни ФС генетически детерминирова
ны, другие складываются в индивидуальной 
жизни в процессе взаимодействия организма с 
разнообразны м и ф акторам и  внутренней  и 
внешней среды, т. е. на основе обучения. Толь
ко благодаря механизмам саморегуляции ФС, 
различные показатели внутренней среды удер
живаются на определенном, оптимальном для 
жизнедеятельности организма уровне. Целост
ный организм в каждый данный момент време
ни представляет собой слаженное взаимодей
ствие, интеграцию (по горизонтали и вертика
ли) различных ФС с использованием принципа 
иерархии, одновременного и последовательно
го их взаимодействия, что определяет нор
мальное течение метаболических процессов. 
Здоровый организм характеризуется системной 
и межсистемной гармонией [6].

Репродуктивная система является одной из 
функциональных систем организма и представ
ляет интегральное образование, включающее 
центральные и периферические звенья, кото
рые работают по принципу обратной связи. 
Если функциональная активность других ж и з
ненно важных систем организма направлена на 
поддерж ание гомеостаза, необходимого для 
существования индивидуума, то репродуктив
ная система обеспечивает воспроизводство, то

есть существование вида. Поэтому она облада
ет исключительной надежностью функциони
рования, что предопределено ее способностью 
к саморегулированию. Однако это возможно 
только при правильном формировании всех 
функциональных связей системы, которое про
исходит в течение длительного времени и на
зывается периодом полового созревания.

Характер функционирования зрелой реп
родуктивной системы зависит от того какие 
процессы происходили в ней на этапе ее фор
мирования, становления, каковы были особен
ности работы ее структурных элементов, вза
имоотношения с другими системами организма 
в этот период, что в значительной мере пре
допределяется генетической детерминирован
ностью. Наследственные аспекты репродуктив
ного здоровья подростков приобрели особую 
актуальность в связи с резко обострившейся 
проблемой качественного и количественного 
воспроизводства населения, неуклонно ухуд
шающихся характеристик здоровья детей и 
матерей [7, 8].

Важно отметить, что репродуктивная си
стема является и одной из наиболее чувстви
тельны х систем организма человека, чутко 
реагирую щ их на неблагоприятные ф акторы  
окружающей среды любого происхождения [9,
10]. Кроме этого, формирование здоровья де
тей и подростков зависит от нарушений, воз
никающих при воздействии комбинированных 
антропогенных факторов малой интенсивности 
в течение всего времени, предш ествую щ его 
половому созреванию. Значимую роль в ф ор
мировании репродуктивной функции играет 
разнообразие соматической патологии у детей 
в периодах, предшествующих пубертату. По 
результатам  обследования подростков, в 1,5 
раза увеличилось число школьников с деф и
цитом массы тела, частота выявляемых ф унк
циональных нарушений и хронических болез
ней возросла почти на 20%. Более чем у 25% 
подростков отмечается задерж ка полового со
зревания. Наиболее выраж енные изменения 
состояния здоровья имеют место у  девочек, 
75% из них оканчивают школу с хроническими 
заболеваниями [11, 12, 13].

Характерна высокая частота болезней уха, 
горла, носа (98,3%); перенесенных детских ин
фекционных заболеваний (86,7%) и органов пи
щеварения (66,7%) [14, 15]. Особое место в этом 
реестре заболеваний занимает вирусная инфек
ция.

Основные факторы состояния здоровья, 
влияющие на формирование репродуктив
ной функции

В условиях снижения уровня здоровья дет
ского населения все большее внимание обра



щает на себя группа детей, подверженных ча
стым острым респираторным заболеваниям. Для 
характеристики контингента с высокой воспри
имчивостью к респираторным заболеваниям в 
педиатрии довольно широко используется тер
мин «часто болеющие дети». Количество ви
русных и бактериальных инфекций в группе 
«часто болеющие дети» в 3-4 раза выше в срав
нении с эпизодически болеющими детьми. Час
тые рецидивы острых респираторных заболе
ваний у детей  нередко являю тся причиной 
развития бронхолегочной патологии, обостре
ния желудочно-киш ечных заболеваний, при
водят к отставанию  физического развития, 
способствуют хронизации различных патоло
гических процессов. Персистирующая инфек
ция предрасполагает к развитию вегетативной 
дистонии гипер-и гипотензивным синдромам 
[16, 17]. К аж ды й эпизод агрессии вирусного 
агента способствует кратковременной гиперли- 
пидемии, изменению коагулограммы, пораж е
ниям мембраны клетки, напряжению механиз
мов саморегуляции. Доказано, что в группе 
часто болеющих детей наблюдались различные 
осложнения перинатального периода. Среди них 
такж е значительно превалировали дети, имев
шие признаки задерж ки внутриутробного р аз
вития.

Анализ фоновых заболеваний у детей в ис
следуемых группах показал, что наиболее час
то встречалась патология желудочно-кишечно
го тракта. В этой ж е группе чаще встречались 
дети с вегето-сосудистой дистонией по гипер
тоническому типу. У часто болеющих детей 
выявлены дислипидемические сдвиги, прояв
ляю щ иеся повышением уровней общих липи
дов, холестерина, липопротеидов низкой плот
ности, липопротеидов высокой плотности [18].

Согласно данным литературы , повторные 
респираторные заболевания приводят к изме
нению иммуно-биологической реактивности у 
часто болеющих детей, которые касаются как 
системы фагоцитарной защиты, так гумораль
ного и клеточного звеньев иммунитета. Перси
стирующая вирусная инфекция предраспола
гает к развитию дистрофических процессов в 
тканях, вызывает нарушение микроциркуля
ции, оказывает непосредственное повреждаю
щее действие на эндотелии сосудов. Имеются 
сведения о том, что частые острые респира
торные заболевания в детском возрасте созда
ют предпосылки для раннего развития атерос
клеротического процесса.

В связи с этим разрабаты вается концеп
ция нового направления профилактики атерос
клероза уж е в детском возрасте, предлагают
ся схем ы  с вклю чением  противовирусны х 
препаратов и средств с адаптогенными свой
ствами [19, 20, 21, 22].

Герпетические вирусы в инфицированной 
клетке индуцируют эндогенный синтез холес
терина, что приводит к его избыточному на
коплению в клетке и нарушению ее деятель
ности. Описаны поражения вирусом простого 
герпеса, которые не вызывают повреждения 
холестеринового метаболизма и формирую т 
латентную инфекцию, тропность к сосудистой 
стенке, способность вы зы вать значительное 
количество эндотелиальных изменений, таких 
как повышение прокоагулянтных свойств эн
дотелия, усиление воспалительных реакций, 
угнетение апоптоза. Последствия инфицирован- 
ности любой интенсивности зависят от иммун
ной и неиммунной инактивации инфекционных 
токсинов и ферментов [23].

Заболевания гастродуоденальной системы 
занимают одно из ведущих мест в структуре 
хронической патологии желудочно-кишечного 
тракта у детей всех возрастных групп. Заболе
вания ж елудка, двенадцатиперстной кишки, 
пищевая аллергия у детей младшего возрас
та, дисбактериоз кишечника выявляются в по
давляю щ ем  больш инстве случаев, достигая 
90%. Дисбактериоз кишечника возникает при 
иммунодефицитных состояниях, в результате 
воздействия на организм хозяина антибактери
альных и гормональных препаратов, стресса, 
лучевой терапии, химиотерапии, ионизирую
щего и злучения, электром агнитны х полей, 
резкой смены климатических условий, геогра
фических регионов проживания, характера пи
тания, а такж е при инфекционных и парази
тарных заболеваниях.

Таким образом, дисбактериоз кишечника 
представляет собой такое состояние экосисте
мы, при котором происходят нарушения ф ун
кционирования ее составных частей и механиз
мов их взаи м од ей стви я , резу льтато м  чего 
является развитие заболевания человека [24].

Перегрузка иммунной системы кишечника 
вследствие дисбиоза ведет к локальному недо
статку IgA, что, в свою очередь, может при
водить к развитию заболеваний кишечника, а 
такж е к частым инфекциям верхних дыхатель
ных путей и придаточных пазух носа. Недоста
ток IgA ведет в конечном итоге к развитию 
аутоиммунных заболеваний.

Через дисбактериоз кишечника замы кает
ся патогенетический порочный круг, разорвать 
который необходимо как для успешного лече
ния основного заболевания, так и для ликви
дации его последствий. Порочный круг может 
быть следующим: первопричина — дисбактери
оз кишечника — изменение внутренней среды 
кишки — наруш ение пищ еварительных про
цессов — повреждающие воздействие на ки
шечную стен ку— мальабсорбция. Каждый из 
перечисленных факторов усугубляет микроэко-



логические нарушения. Данные нарушения, в 
свою очередь, нередко служ ат пусковым ме
ханизмом возникновения, а затем и поддержа
ния патологических процессов [25].

Таким образом, можно выделить основные 
факторы, действующие на формирование реп
родуктивной функции и лежащ ие в основе ее 
нарушения, а именно: генетические и эпиге
нетические. Последние подразделяю тся на 
внутренние (ферментативные системы, гормо
ны) и внешние (воздействие окружающей сре
ды, физические, химические, инфекционные 
и другие).

Роль иммунных факторов в развитии 
патологии репродуктивной системы

М ишенью ф акторов, обуславливаю щ их 
развитие патологии репродуктивной системы, 
по мнению ряда авторов, является иммунная 
система, дизрегуляция которой вызывает вто
ричные изменения в функциональных систе
мах организма. При этом иммунная система 
функционирует в тесной кооперации с нейро
эндокринной системой, поскольку последняя 
обеспечивает развитие адаптационного синд
рома в ответ на изменение параметров как 
внешней, так и внутренней среды организма 
[26, 27, 28].

Иммунопатологические состояния, такие 
как нарушения противоинфекционной защиты, 
аллергия, аутоиммунные процессы, стали ча
стой патологией. Они леж ат в основе широкого 
спектра заболеваний человека, определяя ха
рактер и тяж есть течения последних, посколь
ку иммунная система является ведущей в раз
витии различных патологических процессов в 
организме [29].

Причины формирования иммунной недо
статочности разнообразны и множественны. Это 
нарушения нейроэндокринной регуляции, и ин
фекционные агенты, и метаболические нару
шения, социальные, экологические факторы, 
специфическая конституция, кроме того, на
личие диатезов — аллергического, дисметабо- 
лического, органотопического, а такж е имму
нопатологического, причем зачастую наблюда
ется сочетание нескольких факторов у одних и 
тех ж е детей [30].

Несмотря на различную этиопатогенетичес- 
кую природу, иммунная недостаточность ха
рактеризуется рядом общих клинических при
знаков. Х арактерны рецидивирующие, часто 
непрерывно рецидивирующие или хроничес
кие инфекционные заболевания, а такж е по- 
литопность поражений с упорным течением, 
ограниченным эффектом противоинфекционной 
терапии и нестойкостью ремиссии. Иммунопа
тологические проявления, такие как аллергия 
и аутоиммунные реакции, а такж е гематоло

гические нарушения в виде различных цито
пении и анемий наблюдаются при многих ф ор
мах иммунной недостаточности. В анамнезе у 
таких больных прослеживаются нейроэндок
ринные нарушения различного генеза.

Следует отметить, что все патоф изиоло
гические процессы в иммунной системе, ров
но как и функция иммунокомпетентных кле
ток, имеют определенное метаболическое обес
печение, которое складывается из специфичес
кого и неспециф ического  ком понентов. К 
первому относятся метаболические пути, спе
цифически запускающие процессы пролифе
рации, дифференцировки или апоптоза имму
нокомпетентных клеток. Ко второму компонен
ту можно отнести все метаболические процес
сы (синтез ДНК, РНК, белка, энергетический 
метаболизм и др.), которые являю тся необхо
димыми для нормального функционирования 
специфических метаболических систем и обес
печения эффективного выполнения специфи
ческих функций иммунной системы.

Гистофизиологические процессы в иммун
ной системе автономны, но модулируются вли
яниями нервной, эндокринной систем, ф акто
рами внешней среды и внутренними метаболи
ческими сдвигами.

Вместе с тем иммунная система влияет на 
нервные и эндокринные функции по принци
пу обратных связей, а через них на весь орга
низм. С этих позиций иммунную систему мож
но рассматривать как общерегуляторную сис
тему организма наряду с нервной и эндокрин
ной системами [30].

Морфогенетические процессы в иммунной 
систем е— пролиферация, дифференцировка, 
миграция, кооперация и апоптоз — генетичес
ки детерминированы, обусловлены метаболиз
мом, экспрессией рецепторов и продукцией 
цитокинов, синхронизированы с ф акторам и 
внешней среды.

Взгляд на иммунную систему с точки зре
ния пространственно-временной организации ее 
гистофизиологии находит применение и в кли
нической иммунологии, выявляя новые меха
низмы и принципы иммунорегуляции, на осно
ве которых возможна разработка эффективных 
способов диагностики, прогноза, профилактики 
и коррекции иммунопатологических состояний.

М ожно предполож ить, что наруш ен и е 
способности лимфоцитов адекватно реагиро
вать на гормональные регуляторные факторы 
является патогенетическим звеном в развитии 
вторичного им мунодефицитного состояния. 
Биоритмы морфоцитохимических параметров 
клеток иммунной системы претерпевают изме
нения задолго до появления специфических 
признаков аутоиммунного процесса и могут 
служить базой для разработки методов прогно



за развития иммунопатологии или эф ф ектив
ности иммунокоррекции [31, 32].

Сформировавш ееся в течение последних 
десятилетий направление «HLA и болезни « 
позволило показать участие в иммунном отве
те и соответственно развитие различных па
тологий м ож ет определяться неодинаковым 
вовлечением генетических субъединиц (локу- 
сов) HLA в активацию субпопуляций Т-и В- 
лимфоцитов. Исходя из участия системы в ре
гуляции иммунного ответа, можно предполо
жить, что именно на уровне формирования 
иммунного ответа обеспечивается выявление 
генетической детерменированности заболева
ния. В настоящ ее время известно более 300 
«генов предрасположенности». К генам «пред
расположенности» относят группу генов «деток
сикации», которые детерминирую т реакцию 
организма на канцерогены и экзотоксины и ко
дируют белки, определяющие дезактивацию и 
детоксикацию ксенобиотиков. [33, 34].

Наличием только первичного иммунологи
ческого деф екта невозможно объяснить все 
многообразие нарушений становления репро
дуктивного здоровья подростков. При развитии 
таких заболеваний как дисменорея, гипотала- 
мический синдром пубертатного периода важ 
ную роль оказывают аутоиммунные расстрой
ства. Предполагается, что центральную роль в 
развитии аутоиммунных реакций играют ци- 
токины, включая интерлейкины, поскольку они 
регулируют активность моноцитов-макрофагов, 
Т-супрессоров и определяю т интенсивность 
микроциркуляторных расстройств [35].

Антифосфолипидный синдром (АФС) при
нято считать аутоиммунным клинико-лабора
торным симптомокомплексом. С 1984 года опре
делены основные клинические и лабораторные 
признаки синдрома, включающие рецидивиру
ющие тромбозы (венозные и артериальны е), 
спонтанные аборты, тромбоцитопению и гипер
продукцию антифосфолипидов: антикоалино- 
вые (AKJI) и волчаночный антиген (ВА), а так
же широкий спектр неврологических, кожных, 
сердечно-сосудистых нарушений, характер и 
выраженность которых зависят от локализа
ции тромбозов и окклюзий в соответствующих 
сосудистых бассейнах [33, 34]. Причины воз
никновения АФС и его распространенность в 
популяции остаются малоизвестными. Увели
чение уровня (как правило, транзиторное) ан
тифосфолипидов наблюдается на фоне широ
кого сп е к т р а  б а к те р и а л ь н ы х  и ви русн ы х  
инфекций. Относительно низкую частоту тром
ботических осложнений у больных с инфекци
онной патологией связывают с различиями в 
иммунохимических свойствах антифосфолипи
дов у больных АФС и инфекционными заболе
ваниями.

В настоящее время получены весьма убе
дительные данные о том, что в основе взаи
мосвязи между инфекцией и синтезом антифос
фолипидов леж ит феномен «мимикрии» анти
генны х эпитопов и н ф екц и он н ы х  агентов . 
Имеются данные, что подвергнутые апоптозу 
эндотелиальные и другие клетки являются ос
новным источником аутоантигенов, а ослабле
ние их физиологического клиренса способству
ет развитию аутоиммунной патологии. В про
ц ессе  ап о п т о за  ан и он н ы е ф о с ф о л и п и д ы  
перераспределяются с внутренней на внешнюю 
сторону мембраны, связываются с биомембра
ной подвергнутых апоптозу клеток, и тем са
мым может индуцировать синтез антифосфо
липидов. В свою очередь дефект клиренса апоп- 
тозных клеток вызывает воспалительный ответ 
в большей степени, чем противовоспалитель
ный, что способствует развитию аутоиммуни
тета [36, 37].

Развитие разнообразных форм органной 
патологии сопряжено с гиперпродукцией ши
рокого спектра органоспецифических аутоан
тител, реагирующих с ядерными, цитоплазма
тическими и мембранными аутоантигенами и 
белками сыворотки.

Эндогенная интоксикация — основной 
фактор патогенеза различных заболеваний

Доказана взаимосвязь между эндотоксина
ми и АФС. [38]. Эндотоксиновая теория физио
логии и патологии человека М. Ю. Яковлева ква
лифицирует эндотоксиновую агрессию (синдром 
эндогенной интоксикации), как универсальный 
механизм, участвующий в патогенезе большин
ства заболеваний инфекционного и неинфек
ционного генеза, способный вызывать повреж
дение самых различных клеток. При этом он 
обеспечивает повышенное поступление в кро
воток аутоантигенов, усиливает иммунный от
вет, в том числе и собственно тканевых анти
генов, и н а р у ш а е т  р егу л яц и ю  им м унной 
системы [39].

При поражении мембран нарушается пе
ренос холестерина, нерастворимы х ж ирны х 
кислот глюкозы в клетку, что вызывает ги
потрофию клетки и гиперхолестеринемию, ги
пергликемию вне клетки. Основные причины 
возникновения самых различных болезней со
временного человека зависят от нарушения за
щитных функций организма, то есть повреж
дений органов — барьеров, обезвреживающих 
и выводящих токсические вещества. В норме 
организм достаточно надежно защищен от воз
действия токсических веществ системой есте
ственной детоксикации (иммунная система, де- 
токсикациокная система печени, а такж е сис
тема экскреторных органов). При функциональ
ной несостоятельности систем детоксикации



органы фиксации и инактивации токсинов сами 
становятся источником поступления в кровь эн
догенных, токсичных субстанций. Нарушение 
процессов детоксикации является одним из пус
ковых патогенетических механизмов патологии.

По современным представлениям, синдром 
эндогенной интоксикации включает в себя про
явления различных патологических состояний, 
неоднородных по этиологии и тяжести и обус
ловленных избыточным накоплением в тканях 
и биологических жидкостях организма эндоток
синов. Вещества, способные выступать в роли 
эндотоксинов, классифицируют по нескольким 
группам: продукты обмена в высоких концент
рациях, активированные ферменты, способ
ные повреждать ткани, среднемолекулярные 
вещества различной природы, перекисные про
дукты, бактериальные экзо-и эндотоксины. То 
есть в биологических жидкостях происходит 
накопление эндотоксинов различных классов 
соединений, к которым относятся и молекулы 
средней массы, обладающие неблагоприятным 
воздействием на систему коагуляции, сосуди
стую стенку, нервно-мышечную проводимость, 
процессы клеточного и тканевого ды хания, 
иммунные реакции [40].

Накопление эндотоксинов в организме вза
имосвязано с дисбалансом процессов перекис- 
ного окисления липидов — антиоксидантной си
стемы (ПОЛ-АОС) организм а, изм енением  
регуляторных механизмов иммунного ответа. 
Обмен веществ в организме происходит при 
обязательном участии радикалов (так называ
емое свободнорадикальное или перекисное 
окисление липидов). Деструктивные воспали
тельные процессы нарушают продукцию клет
ками пероксирадикалов, что ведет, с одной 
стороны, к образованию и накоплению в крови 
и тканях продуктов перекисного окисления 
липидов, а, с другой стороны, избыточное об
разование свободных радикалов приводит к 
разрушению мембран клеток различных тка
ней организма. Противовесом свободноради
кальному окислению является система антиок
сидантной защиты. И пока эти два процесса 
уравновешены сложным комплексом регуля
ции, организм остается здоровым. Но разви
тие очень многих заболеваний и патологичес
ких процессов начинается, преж де всего, с 
поломок в системе регуляции. Перестройка об
менных процессов, перенапряж ение в систе
ме адаптации, срыв компенсаторных механиз
мов ведут к стр у кту р н о - м етаболическим  
нарушениям и поддержанию эндогенной инток
сикации в организме.

Особый интерес представляет состояние 
антиоксидантной защ иты организма, учиты
вая, что активные формы кислорода являю т
ся вторичным фактором повреждения при дей

ствии ксенобиотиков. Как известно, каталаза 
предупреждает повреждающее действие гид
роксильного рад икала, который о казы вает  
мутагенное, мембраноповреждающее действие. 
Оценка активности каталазы  выявила фазовый 
характер изменений этого фермента. Экоток
сины повышают активность каталазы  со вре
менем, при продолжительном контакте ее ак
тивность снижается [41, 42].

По данным различны х исследователей, 
загрязнение окружающей среды, различные 
антропогенные факторы, прежде всего, вызы
вают нарушения со стороны детоксикационной 
системы организма. Они не столько повышают 
частоту связанных с ними заболеваний, сколь
ко увеличивают риск их развития, особенно 
при сочетании с другими факторами риска или 
причинно значимыми агентами.

Сначала повреждаются механизмы само
регуляции наиболее генетически или индиви
дуально ослабленных функциональных систем. 
Доказано единство патогенеза неинфекцион
ных заболеваний и показано, что основные 
изменения при этом происходят в трех основ
ных регулирующих гомеостатических механиз
мах: репродуктивном, энергетическом и адап
тационном, которые замыкаются на гипотала- 
мо-гипофизарном уровне. Нарушение процессов 
детоксикации является одним из пусковых па
тогенетических механизмов патологии. [43].

Изучение биохимических основ патогене
за любого заболевания в свете последних дан
ных приобретает все большее значение, по
скольку сдвиги обменных процессов в клетках 
обычно предшествуют по времени серьёзному 
поражению органов и систем организма, явля
ясь их ведущей причиной. Состояние метабо
лизма клетки во многом определяется струк
турно-функциональной целостностью клеточ
ных мембран. [44]. В известной нам литературе 
имеются указания на наличие эндогенной ин
токсикации как одного из значимых факторов 
патогенеза при различных заболеваниях в те
рапии, педиатрии, акушерстве, хирургии [45, 
46, 47, 48].

Можно предположить, что в основе нару
шений становления репродуктивной функции 
л еж ат  метаболические наруш ения, которые 
возникают на фоне поломки системы детокси
кации — повреждения органов-барьеров (им
мунная система, детоксикационная система пе
чени , к и ш еч н и к а , си стем а э к с к р е то р н ы х  
органов). Патология анте- и интранатального 
периодов, периода препубертата в результате 
действия микробиологического фактора, ведет 
к деструктивным воспалительным процессам, 
нарушающим продукцию клетками пероксира
дикалов. В крови и тканях идет образование и 
накопление продуктов перекисного окисления



липидов, на фоне прогрессирующего сниж е
ния эффективности АОС. В результате этого 
развивается эндогенная интоксикация: патоло- 13 
гический процесс, в основе которого леж ит 
избыток бактериальных липополисахаридов в 
общем кровотоке и недостаточность антиэндо- 
токсинового иммунитета, имеющий различную 
клиническую манифестацию, который транс- 15. 
формируется в ту или иную нозологическую 
форму заболевания в зависимости от генети
ческой или приобретенной предрасположенно- 16‘ 
сти.

Эндогенная интоксикация, как синдром 17. 
дизадаптации организма, приводит в дальней
шем к нарушениям иммунного и аутоиммунно- lg 
го реагирования, формированию патологии в 
эндокринной системе, которые аналогичны из
менениям в этих системах у подростков при 
наиболее часто встречающихся формах нару
шения становления репродуктивной функции. 19 
Это дает повод предположить, что в основе 
патогенеза этих нарушений леж ит синдром эн
догенной интоксикации. 2о

Научно-обоснованные данные подтвержда
ют, что формирование репродуктивного здо
ровья начинается не только задолго до его 21. 
рождения (в период эмбрионального развития), 
но и определяется целым комплексом ф акто
ров, с которыми постоянно сталкивается ребе
нок. И нтегральным ответом репродуктивной 22. 
системы на воздействие вредных факторов яв- 23 
ляется нарушение ее становления.
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Влияние дипиридамола на цитокиновый профиль 
и интерфероны крови у женщин с герпесвирусной 
(ВПГ I, II) инфекцией и угрозой прерывания 
беременности в первом триместре
В. Ф. Д олгуш ина, И. И. Д олгуш ин, Е. В. Первуш ина, Д . Н. Гафурова
Каф ед ра акуш ерства и гинекологии № 2 ГОУ В П 0  «Ч елябинская государственная м едицинская акад ем ия Ф едерального агентства  
по здравоохранению  и социал ьному развитию », г. Ч елябинск

The influence of dipiridamol on the cytokine profile and blood interferons 
in women with herpes virus infection (HVI 1,11) and threat of miscarriage 
in the first trimester of pregnancy
V . F. D o lg u s h in a , I. I. D o lg u s h in , E. V . P e r v u s h in a , D . N . G a fu ro v a

Резюме
Проведено клинико-лабораторное обследование 100 беременных женщин с герпетической (ВПГ I.II) инфекцией и угрозой 
прерывания в первом триместре, по результатам которого было произведено разделение пациенток на группы (первая груп
па —  45 беременных женщин с инфекцией в стадии активации, вторая группа —  55 беременных женщин с инфекцией в 
латентной стадии). В группу контроля были включены 30 практически здоровых беременных женщин. Было изучено влияние 
дипиридамола на цитокиновый профиль и интерфероны крови у беременных женщин с угрозой прерывания в первом три
местре и герпетической (ВПГ I, II) инфекцией в активной и латентной стадиях. Результаты исследования свидетельствуют о 
том, что у женщин с герпетической (ВПГ I, II) инфекцией и угрозой прерывания в первом триместре беременности после 
лечения дипиридамолом наблюдалось понижение уровня провоспалительных цитокинов на фоне повышения уровня цито-
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