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родами закончились 2 беременности в связи с 
преждевременным излитием околоплодных вод 
(8,6 %). Путем операции кесарева сечения было 
родоразрешено 11 женщин (47,8 %). Остальные 
беременные были родоразрешены через естест-
венные родовые пути (52,2 %). Послеродовый 
период осложнился анемией легкой степени у 
3 родильниц (13 %). У остальных протекал без 
особенностей (табл. 2).

Обсуждение полученных результатов
Постановка диагноза стеатоза печени не 

вызывает сложностей. Необходимо выполне-
ние ультразвукового исследования печени [26], 
оценка данных липидограммы и биохимических 
показателей функции печени [27, 28, 29, 30]. 
В совокупности перечисленные методы исследо-
вания обладают высокой диагностической точ-
ностью. При беременности все вышеописанные 
методы являются безопасными, что имеет боль-
шое значение. У беременных с ожирением риск 
развития гестационных сосудистых осложнений 
крайне высокий [31, 32, 33, 34, 35].

Длительное течение стеатоза печени без те-
рапии имеет неблагоприятные исходы и может 
явиться причиной криптогенного цирроза с 
дальнейшим развитием гепатоцеллюлярной кар-
циномы. Стеатоз печени является начальной ста-
дией данных заболеваний [36, 37, 38, 39].

Однако кратковременный стеатоз печени име-
ет относительно благоприятный прогноз. В ре-
зультате нашего исследования было выявлено, 
что у 42,5 % беременных с ожирением по данным 
УЗИ определялись признаки стеатоза печени.

В ходе нашего исследования было выявлено, 
что биохимические показатели функции печени 
и данные липидограммы до назначения терапии 
значительно хуже у беременных со стеатозом 
печени, чем в группе сравнения. В основной 
группе у всех женщин отмечалась гипертригли-
церидемия, гиперхолестеринемия, что в 88 % 
сопровождалось цитолитическим синдромом. 
В группе сравнения гипертриглицеридемия со-
ставила 65,2 %, гиперхолестеринемия — 56,5 %. 
Цитолитический синдром присоединился лишь 
у 8,7 %. Развитие акушерских осложнений также 
наблюдалось чаще в основной группе. Течение 
беременности в данной группе осложнилось ге-
стозом легкой степени тяжести у 64,7 %, средней 
степени — 17,6 %. Хроническая плацентарная 
недостаточность с нарушениями гемодинами-
ки I–II степени и гипотрофией плода присоеди-
нилась у 47,0 % беременных. В группе сравне-
ния данные осложнения отмечались реже: гестоз 
легкой степени тяжести присоединился у 26,0 % 
беременных, средней степени у 13,0 %, хрони-

ческая плацентарная недостаточность развилась 
у 22,0 %.

Несмотря на более неблагоприятные данные 
биохимических и клинических показателей у 
пациенток со стеатозом и ожирением по сравне-
нию с группой беременных с ожирением без сте-
атоза, в результате проведенной терапии исходы 
беременности и родов достоверно не отличались 
в обеих группах.

Своевременная диагностика стеатоза печени 
при беременности и правильно подобранная те-
рапия позволила улучшить показатели липидно-
го обмена: снизить уровень холестерина и три-
глицеридов, устранить цитолитический синдром. 
Данная терапия положительно повлияла не толь-
ко на проявления стеатоза, но и благоприятно 
сказалась на лечении акушерских осложнений, 
таких как гестоз разной степени тяжести и хро-
ническая плацентарная недостаточность с гипо-
трофией плода и нарушениями гемодинамики I–
II степени. Терапия назначалась индивидуально 
с учетом данных инструментального и лабора-
торного исследования длительным курсом от 3 
недель до 3 месяцев для достижения эффекта и 
включала в себя: гепатопротекторы, антиокси-
данты, препараты УДХК и омега-3 полиненасы-
щенные жирные кислоты на фоне гипокалорий-
ной диеты. В связи с полученными результатами 
мы рекомендуем обязательно включать в объем 
исследования беременных с ожирением инстру-
ментальные методы диагностики (УЗИ, МРТ 
или КТ печени). При выявлении дислипидемий 
и стеатоза печени с целью профилактики и ле-
чения не только вышеперечисленных состоя-
ний, но и акушерских осложнений беременно-
сти, показано назначение гепатопротекторов и 
антиоксидантов.
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the features of pregnancy at women wIth LIver 
steatosIs and obesIty

Rzaeva R. N., Mozgovaya E. V., Palgova L. K., 
Prokopenko V. M.,  Prokopenko V. M., Tumasova Z. N.

■ Summary: 40 pregnant women with obesity were totally 
examined and their outcomes of pregnancy and delivery were 
controlled. The examination of all pregnant women included the 
comprehensive examination of the functional state of the hepa-
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tobiliary system, ultrasound examination of the liver to iden-
tify the liver steatosis. These medical examinations made pos-
sibility to assess the dynamics of a clinical picture, ultrasound 
conclusions, biochemical indicators of liver function and lipid 
metabolism during the treatment. The frequency and severity of 
obstetric complications were also assessed.

■ Key words: liver steatosis; obesity; pregnancy; metabolic 
syndrome; hepatoprotectors.
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Синдром поликистозных яичников (СПЯ) — это заболе-
вание, характеризующееся нарушением процессов фоллику-
логенеза, задержкой фолликулов на стадии малых и больших 
антральных при сохранении числа примордиальных, отсут-
ствием инициации доминантного фолликула и, как следст-
вие, нарушением процессов овуляции, клинически проявля-
ющимся опсо- и аменореей; гирсутизмом, угревой сыпью; 
изменением размера, формы и структуры яичников в виде их 
поликистозной трансформации [56].

Синдром поликистозных яичников выявляется у 6–8 % 
женщин репродуктивного возраста [9, 10]. В этих пределах 
его частота варьирует у представительниц различных этни-
ческих групп [29]. В России она составляет 6,4 % [3]. СПЯ 
является самой распространённой формой гиперандрогене-
мии, занимая 80–90 % в его структуре [41].

СПЯ диагностируется у 15–20 % женщин с бесплодием 
[11]. Среди больных с функциональным бесплодием доля 
этого синдрома достигает 53 % [6], причём при ановуляции 
его частота приближается к 75 % [4].

Рядом исследователей было обнаружено повышение со-
держания антимюллерова гормона (АМГ) в крови [1, 2, 49], 
фолликулярной жидкости [17] и гранулёзных клетках ан-
тральных фолликулов [1, 50] яичников больных СПЯ.

АМГ представляет собой димерный гликопротеид с моле-
кулярной массой 140 кДа, состоящий из двух гомологичных 
субъединиц, объединенных дисульфидной связью. АМГ от-
носится к семейству цитокинов трансформирующего факто-
ра роста-β (ТФР-β) [17]. Это семейство включает в себя более 
тридцати пяти структурно схожих пептидов. Сюда входят ак-
тивины, ингибины, костный морфогенетический белок [43].

Расщепляясь, АМГ образует активный С-концевой фраг-
мент. Его мишенями являются только органы репродуктив-
ной системы. Члены семейства трансформирующего факто-
ра роста-β реализуют свои функции после взаимодействия с 
трансмембранными серин/треонин киназными рецепторами. 
АМГ действует на специфические рецепторы двух типов: 
АМГР-I и АМГР-II. Рецепторы АМГ II типа появляются 
после соединения специфических лигандов, независимых 
от рецепторов I типа, однако для запуска сигнального пути 
действия АМГ необходимо наличие рецепторов обоих типов 
[20]. Рецепторы I типа имеют промежуточное значение, так 
как их активация происходит уже после запуска сигнального 
пути АМГ, когда рецепторы II типа уже активированы [38].

В середине ХХ века проведены первые эксперименты, 
показавшие, что эмбриональные яички млекопитающих 
выделяют субстанцию, которая способна вызывать регрес-
сию Мюллерова протока и приводить к фенотипической 
перестройке организма по мужскому типу. Это вещество в 
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1947 году впервые выделил французский эндо-
кринолог Alfred Jost. Вещество было названо 
«антимюллеровская субстанция» или антимюл-
леров гормон. В 1986 году АМГ был отнесён к 
семейству ТФР-β [17].

АМГ продуцируется эмбриональными яичка-
ми и приводит к регрессии Мюллерова протока у 
плодов мужского пола. При дефиците АМГ или 
его рецептора формируется синдром персистен-
ции Мюллерова протока, который характеризу-
ется наличием маточных труб, матки и верхней 
трети влагалища у генетически-детерминиро-
ванных плодов мужского пола [13].

Длительное время считалось, что АМГ вы-
полняет исключительно функцию регрессии 
Мюллерова протока у плодов мужского пола, 
однако в дальнейшем выяснились иные функции 
этого гормона, относящиеся к тканям яичников, 
где АМГ продуцируется, начиная с 36-й недели 
внутриутробного развития [53] вплоть до ме-
нопаузы. В неонатальном периоде его уровень 
в сыворотке крови постепенно увеличивается, 
достигая максимума к пубертатному периоду, в 
течение репродуктивного возраста снижается и 
достигает неопределяемых значений к менопа-
узе [49]. Антимюллеров гормон продуцируется 
гранулёзными клетками растущих фолликулов 
от стадии первичных, достигая максимума в ма-
лых антральных и практически исчезает в фол-
ликулах размерами более 9 мм [49]. Он не син-
тезируется ни атретическими фолликулами, ни 
клетками теки. Уровень АМГ в крови тесно кор-
релирует с количеством антральных фолликулов 
[21, 32, 39, 48, 50, 61].

Durlinger A. L. и соавторы [24] проводили об-
работку яичников двухдневных мышей рекомби-
нантным АМГ. Контролем служили интактные 
яичники мышей того же возраста. В этот период 
яичники мышей содержат отдельные ооциты, 
примордиальные и единичные первичные фол-
ликулы. Через два дня в исследуемой группе ко-
личество первичных фолликулов было на 40 % 
меньше, чем в контрольной группе. Из этого был 
сделан вывод, что АМГ тормозит формирование 
первичных фолликулов.

Grossman M. и соавторы [30] культивиро-
вали in  vitro клетки гранулёзы, полученные из 
яичников женщин во время проведения экс-
тракорпорального оплодотворения. В культуре 
клеток определяли содержание эстрадиола и 
уровень экспрессии матричной рибонуклеино-
вой кислоты цитохрома Р-450 (м-РНК СУР-19). 
Содержание эстрадиола было значимо больше 
там, где культивирование клеток происходи-
ло без добавления АМГ. Кроме того, обработка 
культуры клеток АМГ приводила как к сниже-

нию эстрадиола, так и к уменьшению содержа-
ния м-РНК СУР-19. Полученные результаты го-
ворят о снижении экспрессии ФСГ-зависимой 
ароматазы клеток гранулёзы под воздействием 
АМГ.

Учитывая тот факт, что содержание АМГ 
в фолликулярной жидкости предоминантного 
и доминантного фолликулов ничтожно мало 
[49], т. е. АМГ находится в фолликулах, нахо-
дящихся в стадиях, предшествующих гормо-
нально-зависимому росту, некоторыми исследо-
вателями выдвинуто предположение, что АМГ 
защищает фолликулы от преждевременного ми-
тогенного влияния фолликулостимулирующего 
гормона [1].

Содержание в сыворотке крови АМГ отри-
цательно коррелирует с возрастом. В исследо-
вании, охватившем более тысячи женщин от 20 
до 50 лет с регулярным менструальным циклом, 
было показано, что среднее содержание АМГ в 
сыворотке крови женщин возрастной группы от 
20 лет до 31 года составляет 4,2 нг/мл, тогда как 
к возрастному периоду от 41 года до 50 лет сни-
жается до 0,6 нг/мл [32] (рис. 1).

Рис. 1. Связь уровня АМГ с возрастом женщин

Исследование, проведённое Saifer D. B. с соавто-
рами [57] и охватившее 17120 женщин в возрасте от 
24 до 50 лет позволило выявить не только средний 
уровень АМГ в крови, характерный для определён-
ного возраста, но и определить темп снижения его 
уровня, который составил 0,2 нг/мл ежегодно до 
40 лет и 0,1 нг/мл в год после 40 лет. Построение 
графика снижения АМГ для каждой конкретной 
женщины может дать достаточно точное пред-
ставление о возрасте предстоящей менопаузы.

Имеются данные о том, что АМГ практически 
не подвержен колебаниям в течение менструаль-
ного цикла [31, 37], не меняется во время бере-
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менности [34], во время приема агонистов гона-
дотропин-рилизинг гормона (аГРГ) [44] и кон-
трацептивных препаратов [8, 21]. В дальнейшем 
было показано существенное его снижение в 
сыворотке крови при использовании комбиниро-
ванных оральных контрацептивных препаратов, 
содержащих этинилэстрадиол и дезогестрел, ва-
гинальных колец, содержащих этинилэстрадиол 
и этоногестрел и трансдермальных пластырей, 
содержащих этинилэстрадиол и норэлгестромин 
[33]. Кроме того, более низкие значения уровня 
АМГ были определены в крови у женщин, при-
менявших гормональные контрацептивные пре-
параты [22]. В течение менструального цикла 
незначительные колебания АМГ вполне могут 
присутствовать и характеризуются некоторым 
его снижением в секреторную фазу [59].

В отделениях вспомогательных репродук-
тивных технологий определение в крови АМГ 
является рутинным методом исследования, как 
прогностического критерия эффективности сти-
муляции яичников и получения необходимого 
числа ооцитов, удовлетворяющих репродук-
тологическим критериям качества [7, 36, 61]. 
Содержание АМГ в сыворотке крови коррели-
рует с чувствительностью ответа яичников на 
гонадотропную стимуляцию [15]. В последние 
годы большое внимание уделяется изучению 
связи АМГ с синдромом гиперстимуляции яич-
ников [46]. В проспективном исследовании была 
выявлена достоверная положительная связь эф-
фективности стимуляции овуляции гонадотро-
пинами с уровнем АМГ в сыворотке крови, а 
также с благоприятным течением последующей 
беременности [47]. Проведенное Broekmans F. J. 
и соавторами [14] исследование не подтвердило 
наличие закономерности исходов беременно-
стей после ЭКО с содержанием АМГ в сыворот-
ке крови. В этих исследованиях не выделялись 
группы больных с высоким содержанием АМГ в 
сыворотке крови, поэтому эти результаты могут 
значительно отличаться от предшествующих.

Уровень АМГ резко повышен в крови 93 % 
больных гранулёзоклеточным раком яичников. 
Среднее его значение составляет 190,3 нг/мл при 
вариабельности от 2 нг/мл до 1124 нг/мл [54, 55]. 
Повышение содержания АМГ в сыворотке кро-
ви больных гранулёзоклеточным раком яични-
ков на 4–5 месяцев предшествует развитию кли-
нической картины этого заболевания, поэтому 
АМГ является высокоинформативным маркером 
и хорошим диагностическим критерием этого 
заболевания. Кроме того, АМГ является высоко-
информативным критерием возможности после-
операционного рецидивирования гранулёзокле-
точного рака. Несмотря на то, что большинство 

опухолей яичников происходит из целомическо-
го эпителия, в настоящее время всё большее ко-
личество исследований свидетельствует о том, 
что доля опухолей из фимбриального отдела 
маточных труб и прочих компонентов мюллеро-
ва протока неуклонно растёт [23]. Так как АМГ 
приводит к редукции мюллеровых протоков у 
плодов мужского пола, возникло предположение 
о возможности применения АМГ для лечения 
опухолей этого происхождения. Причём in vitro 
уже получены данные о регрессе опухолевых 
клеток под воздействием АМГ. Masiakos P. T. 
с соавторами [42] провели обработку культур 
клеток, полученных от 27 больных с серозной 
цистаденокарциномой яичников III–IVстадии 
заболевания рекомбинантным АМГ. Те опухоле-
вые клетки, которые содержали АМГР-II, в 82 % 
не создавали колоний и скорость их деления рез-
ко снижалась. Stephen A. E. и соавторы [58] про-
водили эксперименты, в которых лабораторным 
мышам под почечную капсулу вводились клетки 
рака яичника человека. После появления опухо-
ли наблюдали за её ростом в контрольной группе 
и в группе мышей, парентерально получавших 
рекомбинантный АМГ. У мышей, получавших 
рекомбинантный АМГ в течение двух или трех 
недель, размеры опухоли были статистически 
значимо меньше.

СПЯ характеризуется увеличением числа ан-
тральных фолликулов в яичниках, отсутствием 
селекции доминантного фолликула при сохра-
ненном числе примордиальных и первичных 
фолликулов. Одним из звеньев этих изменений 
фолликулогенеза может быть АМГ.

В конце 90-х годов прошлого столетия вы-
явлено, что уровень АМГ в сыворотке крови 
больных СПЯ в 2–3 раза выше, чем у женщин 
с неизменёнными яичниками [27]. Изначально 
предполагалось, что это повышение связано 
с увеличением количества малых антральных 
фолликулов, затем было показано, что про-
дукция АМГ гранулёзными клетками больных 
СПЯ, сопровождающегося ановуляцией, в 75 раз 
выше, чем в нормальных яичниках [49]. Кроме 
того было выявлено, что содержание АМГ в 
фолликулярной жидкости больных СПЯ, сопро-
вождающегося ановуляцией, в 5 раз выше, чем 
у при СПЯ в овуляторном цикле [19]. Pellatt L. 
с соавторами [49] показали, что активность кле-
ток гранулёзы, продуцирующих АМГ, у больных 
СПЯ в 18 раз выше, чем у здоровых женщин. 
В последующих исследованиях был найден ряд 
симптомов заболевания, с которыми коррелиру-
ет содержание АМГ в сыворотке крови больных 
СПЯ. Так, Piouka A. и соавторами [52] были вы-
делены четыре группы больных СПЯ: в первой 
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группе у больных имелась ановуляция, проявля-
ющаяся нарушением менструального цикла по 
типу опсо- или аменореи, гиперандрогенемия и 
поликистозная трансформация яичников по дан-
ным ультразвукового исследования, во второй — 
ановуляция и гиперандрогенемия, в третьей — 
гиперандрогенемия и поликистозная трансфор-
мация яичников, в четвертой — ановуляция и 
поликистозная трансформация яичников. Были 
обследованы 50 больных СПЯ, у 25 больных 
отмечалось ожирение, у 25 определялась нор-
мальная масса тела. В контрольную группу вхо-
дили женщины с овуляторным менструальным 
циклом. Содержание АМГ в сыворотке крови 
было значительно выше у больных первой и вто-
рой группы, чем у больных третьей и четвертой 
группы. У женщин контрольной группы уровень 
АМГ в крови был ниже, чем у больных треть-
ей и четвертой группы. У женщин с ожирением 
уровень АМГ в крови был ниже, чем у женщин с 
нормальной массой тела. Pellatt L. с соавторами 
[50] показали, что увеличение числа фоллику-
лов даёт только 5,3 % от прироста уровня АМГ, 
остальное же является результатом увеличенной 
его продукции клетками гранулёзы.

При СПЯ происходит увеличение содержа-
ния в яичниках фолликулов размерами 2–7 мм, и 
отсутствует инициация доминантного фоллику-
ла, что вероятнее всего связано с блокировани-
ем АМГ экспрессии ФСГ-зависимой ароматазы 
клеток гранулёзы [30]. Рядом исследователей 
[24, 25, 62] показано, что АМГ тормозит форми-
рование первичных фолликулов, задерживая их 
на стадии примордиальных. Кроме того, в иссле-
дованиях на мышах показано, что АМГ участву-
ет в формировании пула примордиальных фол-
ликулов [48].

Причина повышения АМГ в сыворотке кро-
ви при СПЯ остаётся неизвестной. Повышенное 
его содержание в сыворотке крови может быть 
следствием воздействия ряда факторов, играю-
щих ведущую роль в патогенезе СПЯ, например 
гиперандрогенемии. В поддержку этой гипотезы 
свидетельствуют данные о положительной кор-
реляции между уровнем АМГ в крови и андроге-
нами, независимо полученные Pigny P. и соавто-
рами в 2003 году [51], Laven J. S.E. и соавторами 
в 2004 году [39] и Eldar-Geva T. и соавторами в 
2005 году [26]. Так, в исследовании Pigny P. и 
соавторов [51], включившем 59 больных СПЯ и 
45 женщин контрольной группы, была выявлена 
достоверная положительная связь между АМГ, 
уровнем свободного тестостерона и андростен-
диона в сыворотке крови. У женщин с гипер-
андрогенемией и поликистозно изменёнными 
яичниками уровень АМГ в сыворотке крови был 

выше, чем у женщин с поликистозно изменён-
ными яичниками без гиперандрогенемии [26]. 
Но результаты последующих исследований ско-
рее опровергают гипотезу о стимулирующем 
влиянии андрогенов на прирост АМГ, чем под-
тверждают её. Несмотря на то, что в начале ис-
следования, проведённого Carlsen S. M. и соав-
торами [16], имелась прямая корреляция между 
уровнем АМГ и андрогенами в крови больных 
СПЯ, после шестимесячной торможения синтеза 
андрогенов дексаметазоном уровень АМГ оста-
вался неизменным.

Помимо гиперандрогенемии, гиперинсули-
немия также может претендовать на роль при-
чины повышенного синтеза АМГ яичниками 
больных СПЯ. Значительно чаще гиперинсули-
немия встречается у больных с ановуляторным, 
чем с овуляторным менструальным циклом [18]. 
Принимая во внимание факт усиления инсули-
ном стимулированной гонадотропинами секре-
ции андрогенов клетками гранулёзы и теки [64], 
нельзя исключить вторичной, опосредованной 
зависимости эффектов инсулина на синтез АМГ. 
Вместе с тем другими исследователями [35] 
связи уровня андрогенов и АМГ не было про-
слежено, но была продемонстрирована связь 
между содержанием АМГ в сыворотке крови и 
инсулинорезистентностью. Eldar-Geva T. с со-
авторами [26] и Pigny P. с соавторами [51] эта 
вероятная причина повышения уровня АМГ не 
была подтверждена. Кроме того, при снижении 
уровня инсулина в крови при лечении больных 
СПЯ и восстановлении овуляции, последующего 
уменьшения содержания АМГ в крови не проис-
ходило [12, 16]. Двойное слепое исследование, 
проведенное Carlsen S. M. с соавторами [16], 
включало 50 больных СПЯ, которые соблюдали 
диету и получали метформин в дозе 850 мг три 
раза в сутки. Больные были рандомизированы 
в 2 группы: 25 человек принимали 0,25 мг дек-
саметазона ежедневно, 25 человек — плацебо. 
Исследование длилось 26 недель, завершило его 
36 человек. Результаты оценивались спустя 8 и 
26 недель лечения. Базальный уровень АМГ в 
крови, составивший в среднем 7,1 нг/мл, поло-
жительно коррелировал с уровнем тестостерона 
и отрицательно — с уровнем в крови ДГЭА-С. 
Шестимесячная терапия метформином и декса-
метазоном не привела к снижению подавлению 
синтеза АМГ.

Диетотерапия больных СПЯ, приводящая 
к увеличению количества овуляторных мен-
струальных циклов, сопровождалась сниже-
нием уровня АМГ в сыворотке крови [45]. 
Thomson R. L. и соавторами [60] установили, что 
на фоне лечения метформином уже через месяц 
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происходит уменьшение числа антральных фол-
ликулов, но вместе с этим уровень АМГ в крови 
остаётся неизменным [12]. Через 4–8 месяцев 
применения метформина уровень АМГ в сыво-
ротке крови больных СПЯ снижается [28].

Одним из самых надёжных методов достиже-
ния овуляции у больных СПЯ является стимуля-
ция ФСГ. У женщин, получавших рекомбинант-
ный человеческий ФСГ, содержание АМГ в сы-
воротке крови уменьшалось на фоне лечения [35], 
свидетельствуя о том, что снижение секреции 
АМГ является необходимым условием восста-
новления овуляции. Терапия ФСГ больных СПЯ 
приводит к значительному снижению продукции 
АМГ гранулёзными клетками, что не происходит 
в яичниках здоровых женщин [49]. Некоторые ис-
следователи [27, 35] продемонстрировали отрица-
тельную корреляцию между уровнями эстрадиола 
и АМГ в сыворотке крови больных СПЯ.

Важное место в лечении СПЯ занимает хи-
рургический метод. Он применяется, претерпе-
вая эволюционные изменения, на протяжении 
практически целого века. В мировой науке пер-
вое описание клинической картины СПЯ, а так-
же метода хирургического лечения посредством 
клиновидной резекции трети каждого яичника, 
связана с именами И. Штейна и М. Левенталя и 
датируются 1935 годом. Тем не менее отечествен-
ным врачом С. К. Лесным уже в 1928 году были 
представлены сведения об эффективности кли-
новидной резекции яичников у больных с олиго- 
и аменореей, ожирением, гипертрихозом и уве-
личенными в размерах яичниками [5]. Свыше 30 
лет клиновидная резекция яичников с удалением 
до 75 % их ткани оставалась единственным мето-
дом лечения СПЯ. Развитие лапароскопической 
техники позволило не только снизить частоту 
послеоперационных осложнений, характерных 
для лапаротомии, но и ввести этот метод в ряд 
рутинных способов лечения СПЯ. Оперативное 
вмешательство влечёт за собой уменьшение раз-
меров яичников и снижение в крови АМГ, приво-
дя к восстановлению овуляции [4].

Таким образом, в настоящее время получено 
достаточное количество данных о структуре и 
биологических свойствах антимюллерова гор-
мона. Повышенное содержание АМГ в крови 
больных СПЯ следует считать твердо установ-
ленным фактом. Остается неясным вопрос: яв-
ляется ли это повышение АМГ вторичным по 
отношению к гипоталамо-гипофизарным нару-
шениям или первично-овариальным поврежде-
ниям, приводящим к увеличению числа антраль-
ных фолликулов и ановуляции. Решить эту про-
блему помогут исследования, направленные на 
изучение связи АМГ и овариальной ароматазы.
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antI-muLLerIan hormone and poLycystIc ovary 
syndrome

Nikolaenkov I. P., Potin V. V., Tarasova M. A.

■ Summary: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most 
common form of normogonadotropic ovarian insufficiency, hy-
perandrogenaemy and anovulation sterility. One of the probable 
causes of this disease is disturbance of folliculogenesis, which 
is accompanied by overproduction of anti-Mullerian hormone 
(AMH) by ovarian tissue. There is a literature review about 
structure, biological properties and the role of AMH in patho-
genesis of PCOS in this article.

■ Key words: Anti-Mullerian hormone, polycystic ovary syn-
drome, anovulation.
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Стрептококк группы B (СГВ), или Streptococcus agalactiae, 
является грамположительной бактерией, которая вызывает 
заболевания у новорожденных, беременных и родильниц 
[12–19]. В 1970-х годах он стал ведущей причиной заболева-
емости и смертности новорожденных [1–4]. Заболеваемость 
колонизированных новорожденных составляла 40–75 %, 
а летальность достигала 50 % [5].

Колонизация СГВ мочеполовой системы или кишечни-
ка матери — основной фактор риска развития заболевания 
у новорожденного. Инфекции, вызванные СГВ, развившиеся 
в течение первой недели жизни ребенка, относят к ранним 
проявлениям заболевания. Поздними проявлениями явля-
ются симптомы, появившиеся в сроки от 1 недели жизни 
до 3 месяцев.

Начиная с середины 1980-х годов проведенные клиниче-
ские исследования показали, что внутривенное введение ан-
тибактериальных препаратов во время родов снижает пере-
дачу СГВ новорожденным [6–10]. В результате совместных 
усилий клиницистов и исследователей, в 1990-е годы в США 
впервые были выпущены рекомендации по профилактике 
перинатальной заболеваемости, вызванной СГВ. Принципы 
профилактики ранних осложнений у новорожденных, кото-
рые могут быть вызваны СГВ, были пересмотрены в 2002, 
а затем в 2010 году. В данном руководстве представлены 
универсальные критерии обследования беременных жен-
щин, начиная с 35–37 недель, на наличие СГВ во влагалище 
или прямой кишке, а также выделены группы беременных, 
которые должны получать антибиотикопрофилактику [22].

За последние 15 лет в результате внедрения методов про-
филактики передачи СГВ от матери к ребенку колонизация 
новорожденных резко снизилась с 1,7 случаев на 1000 де-
тей, родившихся живыми, в начале 1990-х годов, до 0,34–
0,37 случаев на 1000 в 2000-е годы. Среди доношенных ново-
рожденных летальность уменьшилась с 50 % в 1970-х годах 
[5] до 4–6 % в последние годы [11, 12]. Среди недоношенных 
детей при сроке гестации менее 33 недель летальность со-
ставляла 20–30 % [11, 12].

Ранние проявления СГВ-инфекции у новорожденных
Ранними проявлениями СГВ-инфекции у детей являют-

ся респираторный дистресс-синдром, пневмония, менингит, 
а также симптомы сепсиса, развившиеся в течение первых 
24–48 часов после рождения ребенка [3, 15]. Плод инфи-
цируется СГВ интранатально во время прохождения через 
родовые пути матери, колонизированные этим микроорга-
низмом, однако возможно также инфицирование плода че-
рез неповрежденные оболочки — интраканикулярно [26, 
28]. При аспирации инфицированных околоплодных вод 
СГВ попадает в легкие новорожденного, что может приве-

■ В данной статье приведены 
современные данные мировой 
и отечественной литературы в 
отношении одной из ведущих 
причин заболеваемости и смертности 
новорожденных — стрептококка 
группы B. Обобщены данные 
Кохрановских систематических 
обзоров последних лет, рекомендации 
американского общества акушеров 
и гинекологов (АСОG, 2002), 
американской академии педиатров 
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сти к развитию пневмонии. В большинстве же 
случаев колонизированые новорожденные дети 
остаются здоровыми. Большое значение имеет 
массивность инфицирования ребенка. Так, в ис-
следовании С. Л. Зациорской с соавт. (1987) было 
показано, что лишь при обильной колонизации 
кожи и слизистых (5 и более локусов) можно 
ожидать развития раннего сепсиса у новоро-
жденных детей [8].

Факторы риска 
Наличие СГВ у матери является основным 

фактором риска развития заболеваний у ново-
рожденных. Исследования, проводимые в тече-
ние 1980-х годов, показали, что у беременных 
женщин, колонизированных СГВ, новорожден-
ные дети в 25 раз чаще имели ранние проявле-
ния инфекции, чем дети, родившиеся у женщин, 
не имевших СГВ [24]. При этом приблизительно 
у 1–2 % младенцев, родившихся от колонизиро-
ванных матерей, развивались ранние проявле-
ния инфекции, вызванные СГВ [9, 21]. У 10–30 % 
беременных женщин СГВ обитает во влагалище 
и/или прямой кишке [23]. У беременных жен-
щин носительство СГВ может быть кратковре-
менным, интермиттирующим или постоянным 
[14,29]. Кишечник является основным резервуа-
ром СГВ и вероятным источником колонизации 
влагалища. Наличие бессимптомной бактериу-
рии, ассоциированной с наличием СГВ, счита-
ется наиболее вероятным фактором риска инфи-
цирования плода и новорожденного [20, 25].

В дополнение к колонизации беременной 
женщины, существуют другие факторы, кото-
рые увеличивают риск инфицирования и забо-
левания новорожденных:
•  срок гестации менее 37 недель; 
•  длительный безводный промежуток (более 

12 часов); 
•  молодой возраст роженицы (менее 18 лет); 
•  низкий титр специфических противострепто-

кокковых антител у матери; 
•  клинические проявления СГВ-инфекции 

в предыдущих родах. 
В исследовании H. T. Jordan с соавт. (1985) по-

казано, что заболеваемость инфекциями, вызван-
ными СГВ, среди новорожденных, родившихся 
на сроке беременности менее 37 недель, при без-
водным периоде более 12 часов или температу-
рой тела в родах более 37,5 ºC была в 6,5 раз выше, 
чем от женщин, у которых не было ни одного 
из этих факторов риска [26]. Авторами этого ис-
следования было отмечено, что среди женщин, 
у которых был хотя бы один из этих факторов 
риска, но S. agalactiae не были обнаружены, уро-
вень заболеваемости инфекциями, вызванными 

СГВ оставался ниже 0,9 случая на 1000 новоро-
жденных, родившихся живыми, по сравнению 
с женщинами, которые были колонизированы 
S.  agalactiae перед родами, но не имели ни од-
ного из вышеперечисленных факторов риска 
(5,1 случаев на 1000 новорожденных) [21]. Кроме 
того, ряд исследователей выявили связь между 
заболеваниями новорожденных, вызванными 
СГВ и определенными акушерскими процедура-
ми, такими как влагалищные исследования [34].

Профилактика раннего развития 
заболеваний у новорожденных 

Внутривенное введение антибиотиков в ро-
дах предупреждает раннее развитие заболева-
ний у новорожденных. В США этот метод из-
учается с 1980-х годов. При этом клинические 
исследования показали значительное снижение 
вертикальной передачи СГВ от матери к ребен-
ку [6–10]. Первоначально эффективность анти-
биотикопрофилактики среди новорожденных, 
родившихся от женщин с колонизацией моче-
половых путей СГВ, составляла 100 % [7–10]. 
Последующие исследования показали, что эф-
фективность ее снизилась до 86–89 % [24, 25].

Другие методы по снижению вертикальной 
передачи СГВ, включая внутримышечную ан-
тибиотикопрофилактику в родах [14, 20], прием 
антибиотиков во время беременности до родо-
разрешения [20] и местное применение антисеп-
тиков (например, хлоргексидина гидрохлорида) 
[34] не показали достаточную эффективность.

Препараты, применяемые в родах у рожениц для 
профилактики СГВ-инфекций у новорожденных 

Эффективность пенициллина [9] и ампицил-
лина [7] при внутривенном применении в ро-
дах для профилактики заболеваний, вызванных 
СГВ, у новорожденных доказана в многочи-
сленных клинических испытаниях. Дозировки 
пенициллина 2,5–3 млн ЕД каждые 4 часа или 
ампициллина 1 г каждые 4 часа, используемые 
в родах, нацелены на быстрое достижение со-
ответствующей концентрации в амниотической 
жидкости, избегая потенциально нейротоксиче-
ского уровня в крови матери и плода [25].

К сожалению, в проведенных контролируе-
мых исследованиях не была оценена эффек-
тивность других препаратов, которые исполь-
зовались для профилактики СГВ-инфекции 
у новорожденных, родившихся от матерей с ал-
лергической реакцией на пенициллины (вклю-
чая цефазолин, клиндамицин, эритромицин 
и ванкомицин). Цефазолин имеет относительно 
узкий спектр действия, близок по фармакокине-
тике и фармакодинамике к пенициллину и ам-



ISSN 1684–0461

64 ОБЗОРЫ

ТО М  L X I I  В Ы П УС К  6 / 2 0 1 3

пициллину и достигает высоких концентраций 
в околоплодных водах [27]. Однако приблизи-
тельно у 10 % людей с аллергией на пенициллин 
также имеется аллергия на цефалоспорины [27]. 
Данные о способности клиндамицина, эритро-
мицина и ванкомицина достигать бактерицид-
ных концентраций у плода и в амниотической 
жидкости отсутствуют [30].

Безопасность проведения антибиотикопрофилак-
тики в родах 

Анафилактичесие реакции у матери, связанные 
с химиопрофилактикой СГВ-инфекции, появля-
ются достаточно редко. Связанная с анафилаксией 
смертность встречается редко, поскольку большин-
ство женщин, получающих антибиотики, находят-
ся в стационаре, где доступна быстрая помощь. 
Аллергические реакции в виде макулопапулезной 
сыпи происходят приблизительно в 0,7–4,0 % всех 
курсов лечения пенициллином [32]. Оценка уров-
ня анафилаксии, вызванной пенициллином, коле-
блется от 4 на 10000 до 4 на 100 000 случаев при-
менения [32].

Развитие антибиотикорезистентности 
Широкое использование антибиотиков для 

профилактики передачи СГВ от матери к ре-
бенку поставило вопрос о развитии антибиоти-
корезистентности СГВ. СГВ остается чувстви-
тельным к пенициллину, ампициллину и цефа-
лоспоринам первого поколения [12, 27], однако 
минимальные ингибирующие концентрации пе-
нициллина и ампициллина, а также цефазоли-
на увеличиваются [27]. При этом устойчивость 
S. agalactiae к эритромицину увеличилась за по-
следние 20 лет с 25 % до 32 %, а для клиндамици-
на — с 13 % до 20 % [35].

Критерии для антибиотикопрофилактики 
в родах 

Для использования антибиотикопрофилакти-
ки в настоящее время используются два подхода: 
на основании потенциального риска развития 
инфекции и на основании результата бактерио-
логического исследования [22].

Критерии подхода, основанного на потенци-
альном риске:
•  роды при сроке менее 37 недель беременности; 
•  повышение температуры тела в родах выше 

38,0 ºC; 
•  безводный период более 18 часов.

Подход, основанный на выделении 
S.  agalactiae, предполагает обследование всех 
беременных женщин в сроке 35–37 недель бе-
ременности. Женщинам, у которых обнаружены 
S. agalactiae в отделяемом влагалища и прямой 

кишки, проводится антибиотикопрофилактика 
с началом родовой деятельности или при преж-
девременном излитии околоплодных вод.

В соответствии с обеими стратегиями, анти-
биотикопрофилактика рекомендуется всем жен-
щинам с СГВ-бактериурией на любом сроке бе-
ременности или наличием инфекции у новоро-
жденных, вызванной СГВ в предыдущих родах.

Исследования 1998–1999 годов продемон-
стрировали превосходство бактериологического 
метода обнаружения S. agalactiae в клинических 
материалах [22]. В 2002 году метод был рекомен-
дован центрами по контролю над заболеваниями 
(CDC) в качестве оптимального [22].

Принципы назначения антибиотиков для 
профилактии СГВ-инфекции:
•  Пенициллин остается основным препаратом 

для антибиотикопрофилактики (2,5–3 млн 
ЕД каждые 4 часа), ампициллин приемлем 
в качестве альтернативы (1 г каждые 4 часа).

•  Женщины с аллергией на пенициллин, 
но не имеющие в анамнезе анафилактиче-
ских реакций после введения пеницилли-
нов или цефалоспоринов, должны получать 
цефазолин.

•  Исследование антибиотикочувствительности 
S.  agalactiae  необходимо проводить во всех 
случаях, если у женщины были аллергиче-
ские реакции.
Женщины с высоким риском развития ана-

филаксии должны получать клиндамицин, эри-
тромицин или ванкомицин, если выделенный 
штамм S.  agalactiae устойчив к пенициллину 
и ампициллину.

У 2–7 % беременных женщин в моче обнару-
живается S. agalactiae [26, 27, 31]. Бактериурия, 
вызванная S.  agalactiae, у беременной является 
маркером массивной колонизации половых путей 
и повышенного риска развития СГВ-инфекции 
у новорожденного [21, 36]. Поэтому выявление 
S.  agalactiae в моче в любой концентрации яв-
ляется показанием для назначения антибактери-
альных препаратов [23].

Операция кесарева сечения, выполненная 
до начала родов при целом плодном пузыре, 
не предотвращает полностью риск передачи 
S. agalactiae от матери ребенку [28, 29]. Однако  
ретроспективное исследование, проведенное 
в Швеции [33], и обзор наблюдений CDC [23] по-
казали, что при выполнении операции кесарева 
сечения до родов при неповрежденных амниоти-
ческих оболочках риск развития СГВ-инфекции 
среди младенцев доношенного срока чрезвычай-
но низкий.

Хориоамнионит у матери является важным 
фактором риска раннего начала СГВ-инфекции 
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у новорожденных и может отражать риск вну-
триутробного инфицирования [30, 36]. Отказ 
от назначения антибиотиков в родах может 
привести к развитию лихорадки [39, 36] и даль-
нейшему развитию неонатального сепсиса [33, 
35].

При этом большинство исследований ука-
зывает на то, что профилактика СГВ-инфекции 
не снижает уровень заболеваемости, вызванный 
другими микроорганизмами [35, 36].

Перспективы профилактики 
Несмотря на значительный прогресс в об-

ласти профилактики ранних проявлений 
СГВ-инфекции, серьезные проблемы остаются. 
Быстрое развитие лабораторных тестов при-
ближает нас к возможности обнаружения СГВ 
путем скрининга, что повысило бы удобство до-
родового обследования. В идеале, экспресс-те-
сты могут быть использованы для обнаружения 
мутаций, определения пенициллин-устойчивых 
штаммов S. agalactiae и чувствительности к ан-
тибиотикам резерва. Скрининг и антибиотико-
профилактика не оказали ощутимого влияния 
на поздние проявления заболевания, а также 
на мертворождения и выкидыши [26].

В настоящее время разрабатываются вакци-
ны против СГВ, как метод снижения степени 
колонизации S.  agalactiae  мочеполовых орга-
нов женщин и как способ профилактики разви-
тия СГВ-инфекции у новорожденных [24,30]. 
Недавнее двойное слепое рандомизированное 
исследование применения комбинированной 
вакцины против СГВ III серотипа среди небе-
ременных женщин репродуктивного возраста 
показало существенное снижение степени коло-
низации S. agalactiae мочеполовых органов [24]. 
Несмотря на то, что эффективная вакцина про-
тив СГВ была бы мощным инструментом про-
филактики СГВ-инфекции, лицензированных 
вакцин в настоящее время нет.
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В настоящее время не существует консенсуса о клеточ-
ной и молекулярной природе генитального эндометриоза и, 
несмотря на большие достижения в понимании этиологии и 
патогенеза, клиницисты не имеют единой тактики лечения 
заболевания. Одним из распространенных клинических про-
явлений эндометриоза является нарушение репродуктивной 
функции. Известно, что частота бесплодия при всех локали-
зациях генитального эндометриоза примерно в 3–4 раза пре-
вышает частоту бесплодия в популяции, а частота самопро-
извольного прерывания беременности (чаще в 1 триместре) 
колеблется от 10 до 50 % [1]. По некоторым данным [34], до 
50 % женщин с эндометриозом бесплодны. Однако данные 
литературы, посвященные этой теме, носят противоречивый 
характер.

бесплодие и эндометриоз
Бесплодие определяется как отсутствие наступления бе-

ременности через 1 год регулярной половой жизни без кон-
трацепции. У здоровых женщин вероятность наступления 
беременности в каждом отдельном менструальном цикле со-
ставляет 15–20 %, тогда как у женщин с генитальным эндо-
метриозом без терапии эта вероятность снижается до 2–10 % 
[43, 74]. Существует множество систем стадирования и оцен-
ки степени эндометриоза [34], но не каждый метод предска-
зывает исходы, относящие к фертильности в каждом цикле. 
Факторы, влияющие на фертильность при эндометриозе, 
сгруппированы в парадигму оценки риска бесплодия — ин-
декс фертильности при эндометриозе (EFI) [4]. EFI предска-
зывает частоту наступления беременности у пациенток с хи-
рургически подтвержденным эндометриозом, основываясь 
на степенях пересмотренной классификации американского 
общества фертильности (r-AFS), функциональной оценке ма-
точных труб и яичников, длительности бесплодия и анамне-
стических данных о беременностях.

Связь между эндометриозом и бесплодием была доказа-
на более 20 лет назад на моделях животных [9, 25, 40, 68]. 
Негативное влияние эндометриоза на фертильность под-
тверждается опытом применения инсеминации донорской 
спермой в парах с мужским фактором бесплодия. Частота на-
ступления беременности при применении донорской спермы 
варьировала в зависимости от возраста и составляла от 54 % 
до 75 % со средней частотой ежемесячного наступления бе-
ременности (MFR) 0,05–0,13 (5–13 % в месяц) при примене-
нии искусственной инсеминации [34]. Сообщалось о частоте 
MFR 0,12 у здоровых женщин по сравнению с показателем 
0,036 у женщин с эндометриозом минимальной степени рас-
пространенности [34]. Также при использовании заморожен-
ной спермы доноров в проспективном рандомизированном 
исследовании было показано, что как интрацервикальная, 

■ Одним из наиболее частых 
проявлений эндометриоза является 
бесплодие. В настоящее время большое 
внимание уделяется изучению 
патогенеза бесплодия при этом 
заболевании, однако не существует 
единой концепции о причино-
следственных связях, приводящих 
к нарушению репродуктивной 
функции. В статье приведен обзор 
литературы о механизмах нарушения 
фертильности при генитальном 
эндометриозе. Представлены данные 
о гормональных, иммунологических, 
генетических, перитонельных факторах, 
а также об изменениях эндометрия 
при имплантации, влияющих на 
наступление беременности.
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так и внутриматочная инсеминации, были более 
успешными у женщин без эндометриоза по срав-
нению с больными эндометриозом [74].

Известно о снижении качества эмбрио-
нов и уменьшении частоты наступления бере-
менностей в циклах ЭКО при эндометриозе. 
Эндометриоз уменьшает частоту успешного 
продвижения гамет по фаллопиевым трубам. 
Проведенный мета-анализ [5] показал, что эндо-
метриоз уменьшает частоту успешных попыток 
ЭКО в прямой зависимости от степени распро-
страненности заболевания. Показано, что жен-
щины с III/IV степенью распространенности 
наружного генитального эндометриоза (НГЭ) 
имеют значительно более низкую частоту им-
плантации по сравнению со здоровыми женщи-
нами (13,7 % и 28,3 % соответственно), а также 
достоверно меньшую частоту наступления бе-
ременности (22,6 % и 40,0 % соответственно). 
Проведенный в 2002 году мета-анализ 22 иссле-
дований, описывающий исходы ЭКО у больных 
с НГЭ показал, что частота беременностей после 
ЭКО была значительно ниже у женщин с III–IV 
степенью НГЭ, по сравнению с I–II степенями 
НГЭ, что подразумевает потенциальную «эндо-
метриоидную природу» этих отличий [8]. Эти 
данные согласуются с результатами другой рабо-
ты, показавшей, что эндометриоз играет опреде-
ляющую роль в фертильности в случае распро-
страненных форм заболевания [78]. Сниженная 
частота оплодотворения при I–II степени рас-
пространенности НГЭ может быть причиной 
снижения фертильности, вероятно, из-за небла-
гоприятного влияния заболевания на качество 
эмбрионов [20].

Однако имеются данные о том, что эндоме-
триоз не приводит к уменьшению частоты на-
ступления беременностей при процедурах ЭКО/
ИКСИ [33]; а частота наступления беременности 
при эндометриоидных кистах яичников такая 
же, как и при других доброкачественных опухо-
лях яичников, однако отмечено ухудшение каче-
ства эмбрионов [50].

Механизмы бесплодия при эндометриозе
Несмотря на многочисленные обсуждения в 

литературных источниках, причинно-следствен-
ные взаимоотношения между эндометриозом и 
бесплодием не полностью ясны. Основные гипо-
тезы генеза нарушения фертильности при эндо-
метриозе следующие [33]:

1 — перитонеальные факторы, включающие 
изменения в перитонеальной жидкости, спайки, 
воспалительные влияния, связанные с активиро-
ванными макрофагами, вариабельность биоак-
тивных факторов, влияющих на овуляцию, опло-

дотворение, качество эмбриона и имплантацию, 
нарушение тазовой анатомии и нарушенные 
свойства брюшины, которые могут приводить в 
том числе и к трубному фактору бесплодия;

2 — овариальные факторы, которые связаны 
с эндокринными и овуляторными изменениями 
и приводят к нарушениям качества ооцитов и 
эмбрионов;

3 — факторы, связанные с паракринными ре-
гуляторными механизмами, вовлеченные в эпи-
телиально-мезенхимальные взаимоотношения, 
которые приводят к нарушениям имплантации. 
Особое место отводится «прогестероно-рези-
стентности», являющейся не только причиной 
при неудачах имплантации у женщин с беспло-
дием и эндометриозом, но и объясняющей реци-
дивы заболевания.

Кроме того, существуют данные, что у паци-
енток с эндометриозом имеется избыток железа в 
различных отделах брюшной полости (в перитоне-
альной жидкости, эндометриоидных гетеротопиях, 
брюшине и макрофагах) и отмечено, что повышен-
ный уровень железа снижает акросомальную реак-
цию и тем самым нарушает фертильность. Кроме 
того, железо, являясь прооксидантом, играет роль 
в развитии воспалительной реакции при эндоме-
триозе [27, 55, 66]. Также существуют данные о 
нарушении транспорта спермы, что может приво-
дить к нарушению фертильности у женщин, стра-
дающих этим заболеванием [48].

Значение эндокринных факторов  
в патогенезе эндометриоза и бесплодия

Несомненно, НГЭ является гормонозависи-
мым заболеванием. Известно, что развитие раз-
личных форм эндометриоза происходит на фоне 
нарушений функционирования «гипоталамо-ги-
пофизарно-яичниковой» системы. В репродук-
тивном возрасте заболевание характеризуется 
абсолютной и относительной гиперэстрогене-
мией [3].

Роль эстрогенов
Рецепторы эстрогенов (ER) играют важную 

роль в опосредованном действии эстрогенов в 
клетках-мишенях. ER — члены семейства ядер-
ных рецепторов и действуют через лиганд-регу-
лируемые факторы транскрипции. Существуют 
две изоформы рецепторов эстрогенов ERα и 
ERβ, которые кодируются разными генами. 
Определено, что ERα имеют более высокую аф-
финность к эстрогенам и являются доминирую-
щей формой рецепторов в нормальном эндоме-
трии. Поскольку большие количества мРНК ERβ 
обнаружены в яичниках и гранулезных клетках, 
считается, что ERβ играют роль преимуществен-
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но в функции овуляции [62, 82]. Обнаружено, 
что полиморфизм ERβ +1730 G/A связан как с 
бесплодием, так и с бесплодием, обусловлен-
ным эндометриозом. Присутствие только одной 
копии полиморфного аллеля А повышает риск 
развития эндометриоза в 1,91 раза, а риск бес-
плодия в 1,96 раза по сравнению с контрольной 
группой [82].

В патогенезе заболевания схематично можно 
выделить три источника эстрогенов, оказываю-
щих непосредственное влияние на эндометриоид-
ные гетеротопии. Первый источник — это яични-
ковый стероидогенез. Второй источник эстрадио-
ла — ароматизация андрогенов в периферических 
тканях (жировой ткани, коже и др.). Третий источ-
ник эстрогенов — местный синтез в эктопической 
ткани (эндометриоидные гетеротопии).

Известно, что содержание эстрадиола в пери-
тонеальной жидкости (ПЖ) больных НГЭ мно-
гократно превышает этот показатель в контр-
ольной группе, что подтверждает гормональную 
активность эндометриоидных гетеротопий [3]. 
Продукция 17β-эстрадиола является результа-
том хрупкого баланса между синтезом и инак-
тивацией. Продукция эстрадиола (Е 2) опосре-
дована 17β-гидроксистероид-дегидрогеназой 
(17β-HSD), а также стероид-сульфатазой, кото-
рая превращает сульфатированные эстрогены в 
биологически активные эстрогены. Выделяют 
несколько типов 17β-HSD: тип 1 в большей сте-
пени катализирует превращение эстрона в эстра-
диол, в то время как тип 2 — обратную реакцию. 
Именно 17β-HSD регулирует уровень активных 
эстрогенов в тканях [57, 60]

В эндометриоидных гетеротопиях по срав-
нению с нормальным эндометрием была обна-
ружена гиперэкспрессия транскриптов генов 
17β-HSD 1-го типа и эстроген-сульфатазы [26, 
31, 72]. Другим ключевым белком, который счи-
тается лимитирующим элементом в биосинтезе 
стероидов, является острый регуляторный стеро-
идогенный белок (StAR) [76]. StAR не является 
ферментом, однако он ответственен за транспорт 
субстрата синтеза стероидов — холестерина — 
через митохондриальную мембрану. В эндоме-
триоидных очагах уровень StAR значительно 
повышен. Отмечено, что эндометриоидные ге-
теротопии имеют более высокую способность 
к продукции 17β-эстрадиола, чем эутопический 
эндометрий больных эндометриозом и здоро-
вых женщин [15, 28]. Кроме того, обнаружено, 
что чувствительность рецепторов стероидных 
гормонов в эктопических очагах снижена или 
изменена, что проявляется резистентностью не-
которых очагов эндометриоза к действию гормо-
нальных препаратов [19, 34].

Прогестерон
Отмечено, что генитальный эндометриоз у 

50,4 % больных сочетается с нормогонадотроп-
ной недостаточностью яичников, проявляющей-
ся ановуляцией или недостаточностью лютеино-
вой фазы цикла [3].

Рецептор прогестерона (PR) человека име-
ет две изоформы, которые модулируют био-
логические свойства прогестерона: изоформу 
А, которая способна ингибировать активацию 
рецепторов эстрогенов, и изоформу В, которая 
способна активировать рецепторы эстрогенов. 
Описано несколько полиморфизмов гена PR, 
среди которых один особо выделяется PROGINS. 
Полиморфизм PROGINS продуцирует уменьше-
ние стабильности гена рецептора прогестерона, 
приводит к потере его способности связываться 
с рецепторами эстрогенов и способствует увели-
чению чувствительности эндометрия к воздейст-
вию эстрогенов. Принято считать, что изоформа 
А может приводить к увеличенной экспрессии 
изоформы В, когда она содержит полиморфизм 
PROGINS, таким образом, способствуя онко-
генному действию этого полиморфизма [22, 33]. 
Также отмечено, что PR в эндометрии женщин с 
НГЭ подавлены из-за нарушения соотношений 
рецепторов эстрогенов β и α [75].

Одной из важных проблем при НГЭ явля-
ется резистентность к прогестерону, связан-
ная со снижением общего числа рецепторов. 
Прогестроно-резистентность может нарушать 
экспрессию индуцируемых прогестероном бел-
ков, важных для имплантации и рецептивности 
эндометрия, что также может приводить к бес-
плодию, ассоциированному с эндометриозом. 
В нормальном эндометрии прогестерон дей-
ствует через PR в клетках стромы и индуциру-
ет секрецию паракринных факторов, которые в 
свою очередь стимулируют экспрессию в сосед-
них эпителиальных клетках фермента 17β-HSD 
2 типа. В эндометриоидной ткани прогестерон 
не способен индуцировать экспрессию 17β-HSD 
2 типа в эпителиальных клетках вследствие де-
фекта клеток стромы. Неспособность эндоме-
триоидных стромальных клеток продуцировать 
индуцируемые прогестероном паракринные 
факторы может быть следствием очень низкого 
уровня PR, наблюдаемых in  vivo в эндометрио-
идной ткани. Конечный результат — нарушение 
метаболизма эстрадиола при эндометриозе, что 
приводит к повышению локальной концентра-
ции этого митогена [14].

Нарушения экспрессии рецепторов половых 
стероидов при эндометриозе могут также при-
водить к недостаточной функции яичников и, 
таким образом, оказывать влияние на фертиль-
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ность [58]. Определена более высокая экспрес-
сия генов PR-A и ER-α в гранулезных клетках 
пациенток с эндометриозом, по сравнению с 
пациентами с трубным фактором бесплодия, что 
может быть ведущей причиной нарушения фун-
кции яичников при эндометриозе [45].

Пролактин и НГЭ
В репродуктивном периоде у больных НГЭ 

достаточно часто наблюдается гиперпролакти-
немия [54]. Предполагалось, что относительная 
гиперпролактинемия может быть причиной бес-
плодия, связанного с эндометриозом. В боль-
шинстве работ не выявлено достоверного отли-
чия содержания пролактина в ПЖ или фоллику-
лярной жидкости у женщин с НГЭ и в группе 
контроля [23, 24, 37]. Однако в ряде исследова-
ний обнаружена повышенная секреция пролак-
тина эндометриоидными гетеротопиями и на-
личие положительной взаимосвязи между уров-
нем пролактина и очагами эндометриоза [56]. 
Некоторые авторы полагают, что более высокие 
уровни пролактина в сыворотке могут быть ассо-
циированы с эндометриозом и его прогрессиро-
ванием [37]. В одном из исследований [10] было 
обнаружено, что частота встречаемости редкого 
аллеля полиморфизма С3438Т дофаминового 
рецептора D2 ((DRD2) в 7 экзоне у бесплодных 
женщин с умеренным или тяжелым эндометрио-
зом выше по сравнению с контрольной группой. 
Наличие данного полиморфизма может быть 
причиной дефекта в пост-сигнальном рецеп-
тором механизме, что приводит к повышению 
уровня пролактина. Таким образом, пролактин, 
обладая ангиогенным действием, может играть 
определенную роль в имплантации эндометрио-
идных гетеротопий.

Андрогены
Роль андрогенов в патогенезе эндометриоза 

точно не установлена. Были идентифицированы 
рецепторы андрогенов (AR) в эндометрии чело-
века, но их локализация и роль в регуляции но-
сят противоречивый характер. Андрогены долж-
ны противодействовать влиянию эстрогенов на 
клеточную пролиферацию, а также играть роль 
в физиологических механизмах и при патологии 
эндометрия. AR локализованы в ядрах желези-
стых эпителиальных клеток, а также в клетках 
стромы. Присутствие AR в эутопическом и экто-
пическом эндометрии предполагает возможную, 
но еще не выявленную роль андрогенов в пато-
физиологии эндометриоза. Данные о различных 
уровнях экспрессии AR, 5α-редуктазы (5α-R) 1 
и 5α-R2 предполагают, что влияние андрогенов 
на эндометрий может быть гетерогенным, и что 

женщины могут обладать различной чувстви-
тельностью эндометрия к андрогенам. Это яв-
ляется объяснением различной эффективности 
применения препарата даназол, обладающего 
выраженным андрогенным влиянием. В буду-
щем применение новых андрогенных препара-
тов может быть эффективным при выборе инди-
видуальной гормональной терапии эндометрио-
за [16].

Кортизол и НГЭ
Определено, что уровни кортизола в сыво-

ротке бесплодных женщин с НГЭ III–IV степени 
значительно повышены, по сравнению с фер-
тильными больными эндометриозом [54]. В пе-
ритонеальной и фолликулярной жидкостях не 
определялось значимых отличий концентрации 
кортизола между группами. Однако в некоторых 
исследованиях [46] отмечено, что уровень кор-
тизола в периовуляторном фолликуле у женщин 
с бесплодием и минимальным эндометриоизом 
и эндометриоизом средней степени распростра-
ненности снижен по сравнению с контролем. 
Роль глюкокортикостероидов в созревании ооци-
та человека не полностью ясна, но присутствие 
активных глюкокортикоидов (кортизола) может 
быть важным для созревания ооцита и имплан-
тации эмбриона. Известно, что зачатие и перенос 
эмбриона связаны с более высокими концент-
рациями кортизола [46]. Более высокие уровни 
кортизола в сыворотке у женщин с эндометрио-
зом могут быть связаны как с физическим, так и 
эмоциональным стрессом, который может спо-
собствовать развитию заболевания. Увеличение 
уровня кортизола в периферической крови, ко-
торый ингибирует активность натуральных кил-
лерных NK-клеток, может способствовать разви-
тию эндометриоза у женщин, имеющих предра-
сположенность к этому заболеванию [54].

Мелатонин
Мелатонин — гормон индоламинового 

типа, синтезируемый пинеалоцитами, клет-
ками эпифиза, из серотонина под действием 
N-ацетилтрансферазы и оксиндол-О-метилтранс-
феразы. Секреция мелатонина происходит преи-
мущественно в ночное время с помощью супра-
хиазматических ядер гипоталамуса. Одной из ос-
новных функций шишковидной железы является 
регуляция репродуктивной системы, в частности, 
посредством влияния мелатонина на гипоталамо-
гипофизарную систему. Известно, что мелатонин 
является ингибитором гонадотропной функции. 
Обнаружено, что применение мелатонина ока-
зывает противовоспалительный и анальгезирую-
щий эффект у больных эндометриозом [71]. Было 
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доказано действие данного гормона на уменьше-
ние тазовых болей и выраженности дисменореи. 
В одной из работ [49] было продемонстрировано, 
что у крыс с удаленным эпифизом при создании 
модели эндометриоза, применение мелатонина 
предотвратило развитие эндометриоидных гете-
ротопий. Также получены данные о подавлении 
опухолевого нео ангиогенеза на фоне применения 
мелатонина [47].

Особенности рецептивности эндометрия 
и имплантации при эндометриозе

Изменения рецептивности эндометрия и свя-
занные с ними нарушения имплантации, при-
водят к различным проблемам фертильности у 
женщин с эндометриозом, таким как бесплодие, 
невынашивание беременности, гестоз. В эндо-
метрии имеется ряд факторов (соотношение по-
ловых стероидных гормонов, молекулы сигналь-
ных путей, иммунологические факторы), обес-
печивающих успешную имплантацию.

Эндометрий женщин с эндометриозом отлича-
ется от эндометрия здоровых женщин по уровню 
экспрессии мРНК и белка апоА-1. Повышение 
экспрессии мРНК и снижение экспрессии бел-
ка свидетельствует о наличии трансляционного 
блока [12]. Эндометриоз ассоциирован с повы-
шенным уровнем экспрессии мРНК апоА-1, на-
рушенной экспрессией в эндометрии в среднюю 
секреторную фазу менструального цикла и по-
вышением его уровня в ПЖ. Эти нарушения эк-
спрессии апоА-1 могут приводить к нарушению 
процесса имплантации [12].

В ряде работ [17, 79] показано снижение в эн-
дометрии транскрипторных маркеров импланта-
ции, таких как гликоделин А (GdA), остеопонтин 
(OPN), лизофосфатидная кислота (LPA) и генов 
HOXA10 и HOXA1 в позднюю секреторную фазу 
менструального цикла, а также снижение LPA3, 
HOXA10 и OPN в среднюю секреторную фазу. 
Интересно отметить, что LPA3 влияет на процесс 
имплантации через повышение проницаемости 
сосудов благодаря своей связи с ЦОГ-2 и влия-
нием на синтез простагландинов [79]. Известно, 
что изучаемые маркеры являются прогестерон-
зависимыми, что позволяет сделать заключение 
о наличии прогестерон-резистентности эндоме-
трия у женщин с эндометриозом.

Изучено влияние гена HOX на репродуктив-
ную функцию. Исследования на мышах показа-
ли, что дефицит генов Hoxa10 и Hoxa11 приводит 
к стерильности. У женщин показано увеличение 
экспрессии гена HOXA10 в эндометрии в сред-
нюю секреторную фазу менструального цикла 
и во время имплантации в железистых клетках 
эндометрия. Известно, что HOXA10 и HOXA11 

стимулируются эстрогенами и прогестероном, 
а также могут регулироваться витамином D и 
подавляться тестостероном. Кроме того, на них 
оказывают влияние воспалительные цитокины: 
интерлейкин (IL) 1β ведет к уменьшению экс-
прессии HOXA10 на 90 %. Воздействие IL-1β на 
клетки эндометрия человека приводит к полно-
му подавлению экспрессии HOXA1 и уменьше-
нию экспрессии почти на 90 % HOXA9, HOXA10 
и HOXA11, причем эта тенденция сохраняется 
даже в присутствии прогестерона [80]. Также 
отмечено снижение уровня экспрессии мРНК 
HOXA11 и HOXA10 под воздействием микроРНК 
в эндометрии женщин с эндометриозом во время 
имплантации, что может оказывать негативное 
влияние на этот процесс [7, 63].

Определенную роль в патогенезе эндометри-
оза играет нарушение ремоделирования, проли-
ферации, адгезии и взаимодействий с внеклеточ-
ным матриксом (ВМК). Клеточные взаимодей-
ствия с внеклеточным окружением достигаются 
при развитии динамического ремоделирования 
актинового цитоскелета, ведущего к формирова-
нию спаечного процесса и изменений морфоло-
гии клеточных мембран. Эти процессы находятся 
под контролем эстрадиола, который увеличивает 
миграционную способность клеток эндометрия 
[32]. Показано, что клетки эндометрия больных 
эндометриозом обладают повышенными адге-
зивными свойствами, что является одним из зве-
ньев патогенеза заболевания [38].

Муцины (MUC) — высоко-молекулярные 
гликопротеины с функцией защиты эпителия 
респираторного, желудочно-кишечного тракта 
и репродуктивной системы [81]. В эндометрии 
MUC1 и MUC4 играют важную роль, усиливая 
рост ткани. Показано, что полиморфизм MUC4 
ассоциирован с распространенными стадиями 
эндометриоза и бесплодием. В отношении на-
рушения фертильности MUC4 может способ-
ствовать клеточной пролиферации и обладает 
антиапоптотическими свойствами. Кроме того, 
MUC4 может способствовать клеточной мигра-
ции, изменению микроокружения в эндометрии, 
что приводит к нарушению имплантации [18].

Для обеспечения ответа матки на мезенхи-
мально-эпителиальные взаимодействия необ-
ходим ряд сигнальных молекул. Активность 
эстрогенов четко контролируется во время пе-
ри-имплантационного периода для создания оп-
тимальных условий для рецептивности эндоме-
трия, поскольку, при ее отсутствии и чрезмерном 
усилении возможно закрытие так называемого 
«окна имплантации». Прогестерон может осла-
блять индуцированную эстрогенами экспрессию 
генов в эпителиальных клетках эндометрия, и 
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эта супрессия определяется стромальными про-
гестероновыми рецепторами, предполагая, что 
координированное взаимодействие эстрогенов 
и прогестерона зависит от перекрестного взаи-
модействия эпителия и стромы эндометрия [34, 
51].

Главные отличия в сигнальном пути, который 
включает членов семейства эпидермального 
фактора роста (EGF), наблюдались в пролифе-
ративную и среднюю секреторную фазы мен-
струального цикла между больными тяжелым 
и умеренным эндометриозом. Показано, что эк-
спрессия мРНК рецептора эпидермального фак-
тора роста (EGFR) была повышена при тяжелом 
эндометриозе в эндометрии в пролиферативную 
и раннюю секреторную фазы, что подтверждает 
его вовлечение в развитие тяжелых форм забо-
левания [5].

Рецептивность эндометрия появляется в ко-
роткий период времени в среднюю секреторную 
фазу менструального цикла — это время так 
называемого «окна имплантации», когда эндо-
метрий может принять и поддержать имплан-
тацию эмбриона. В начальные стадии имплан-
тации сигналы между бластоцистой и эндоме-
трием модулируют молекулы клеточной адгезии 
(CAM), включая рецепторы интегринов и ас-
социированные с ними лиганды внеклеточного 
матрикса (ВКМ) на поверхности эндометрия и 
трофобласта. Хотя процессы адгезии в целом 
находятся под влиянием эстрогенов и прогесте-
рона, другие секретируемые факторы, такие как 
цитокины, факторы роста и протеазы, являются 
медиаторами этого процесса. Определено [69], 
что активин А регулирует транскрипцию генов 
через трансмембранные рецепторы активина 
А 2 типа (ActRIIA/B) и рецепторы активина 1 
типа (ActRIA или ALK4) и далее через медиа-
торы клеточного ответа Smad 2 и 3. В эндоме-
трии субъединица βА активина А локализована 
в железистых эпителиальных клетках, причем 
в среднюю секреторную фазу менструально-
го цикла ее количество больше. Было обнару-
жено, что иммунореактивная βА субъединица 
активина А повышена в железистом эпителии 
эндометрия женщин с эндометриозом. Во время 
имплантации успешная адгезия бластоцисты на 
рецептивный эндометрий нуждается в молеку-
лах клеточной адгезии на поверхности трофоэк-
тодермы [73].

Важную роль в процессе имплантации игра-
ют белки внеклеточного матрикса, а также их 
взаимодействие с факторами роста. В эндоме-
трии проводилось изучение экспрессии мРНК и 
иммунореактивности протеогликана внеклеточ-
ного матрикса верзикана (VCAN). У здоровых 

женщин иммунореактивность VCAN была сла-
бой, особенно в пролиферативную фазу менстру-
ального цикла, тогда как выраженная иммуноре-
активность наблюдалась в строме эндометрия 
женщин с тяжелым эндометриозом и в эпителии 
образцов эндометрия при умеренной степени 
распространенности заболевания. Верзикан мо-
жет связываться с интегринами на поверхности 
клеток, стимулируя пролиферацию клеток и 
ингибируя апоптоз. Кроме того, он имеет мно-
жество функций и взаимодействует с множест-
вом систем. Например, чрезмерная экспрессия 
VCAN может повышать регуляцию рецепторов 
эпидермального фактора роста (EGFR). Также 
экспрессия VCAN увеличена в эндотелиальных 
клетках с увеличенными миграционными свой-
ствами. Таким образом, высокие уровни VCAN 
могут способствовать инвазивному фенотипу 
клеток эндометрия при эндометриозе посред-
ством влияния на их пролиферацию, апоптоз, 
адгезию и миграцию и могут быть причиной по-
вышения уровня EGFR при заболевании [5].

Фибробласты стромы эндометрия человека 
(hESF) в ответ на воздействие прогестерона по-
сле эстрадиола подвергаются морфологической 
дифференциации, которая изменяет цитоскелет 
и функциональный переход от фибробласто-по-
добных к эпителио-подобным клеткам, этому 
процессу сопутствует уникальный биосинте-
тический и секреторный фенотип, и он играет 
принципиальную роль в успешной имплантации 
[6]. Ответ фибробластов стромы эндометрия на 
прогестерон комплексный и включает актива-
цию протеинкиназ, гена PR, и другие пути, кото-
рые перекрещиваются между собой, среди них 
связывание прогестерона с его ядерным рецеп-
тором и негеномные механизмы. Резистентность 
к прогестерону, присутствующая в эндометрии 
женщин с эндометриозом, связана с низкими 
уровнями экспрессии PR, нарушенной экспрес-
сией специфических факторов транскрипции и 
дисрегуляцией функциональных путей, которые 
приводят hESF в децидуализации. Была пока-
зана [6] повышенная экспрессия семейств EGF 
и TGFB в фибробластах стромы эндометрия 
при эндометриозе, по сравнению со здоровыми 
женщинами. Также была определена кинетика 
экспрессии генов и путей при раннем, среднем 
и позднем ответе на воздействие прогестерона 
в фибробластах стромы эндометрия женщин с 
эндометриозом и без него. Вероятно, что про-
гестероно-резистентность в эутопическом эн-
дометрии женщин с эндометриозом происходит 
не из-за нарушения регуляции PR, а из-за нару-
шения регуляции раннего ответа на прогестерон 
[6].
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По всей видимости, при физиологическом 
ответе эндометрия на воздействие прогестерона 
вовлекаются компоненты киназного каскада, что 
приводит к ингибированию Е 2-опосредованной 
пролиферации, и соответственной дифференци-
ации децидуального фенотипа. При эндометрио-
зе не происходит такого раннего ответа, что ве-
дет к дальнейшему аномальному ответу на воз-
действие прогестерона этим типом клеток [6].

Роль перитонеальных факторов 
в патогенезе эндометриоза, 
ассоциированного с бесплодием

Развитию эндометриоза способствуют по-
вышенная адгезивная, инвазивная способность 
клеток эндометрия, усиленый ангиогенез. Эти 
факторы являются важными для формирования 
эндометриоидных гетеротопий и приводят к раз-
витию спаечного процесса в брюшной полости 
[70]. Повышенной инвазии способствуют вы-
сокий уровень активатора плазминогена и мат-
риксных металлопротеиназ (MMPs). В литерату-
ре описано повышение активности MMPs 1, 2, 3, 
7, 9, 10 при эндометриозе, причем уровень фер-
ментов возрастает с увеличением тяжести и рас-
пространенности заболевания; а также отмечен 
пониженный уровень экспрессии тканевого ин-
гибитора матриксных металлопротеиназ (TIMP), 
что способствует процессам инвазии эндометри-
оидных имплантов [21, 67].

Показана роль некоторых иммунологических 
факторов в защите эндометриоидных клеток 
от апоптоза. Определено, что таким действием 
обладают васкуло-эндотелиальный фактор роста 
(VEGF) и IL-1β, дополнительно к их проангио-
генной роли [11].

Аутоиммунный ответ может способствовать 
развитию эндометриоза. Эндометриоз приводит 
к повреждению ткани, продукции антител к эн-
дометрию, яичникам, фосфолипидам, гистонам 
и ассоциирован с другими аутоиммунными забо-
леваниями, такими как тиреоидит или системная 
красная волчанка [80].

Воспалительная реакция  
при эндометриозе

Эндометриоз — это заболевание, которое ха-
рактеризуется хронической воспалительной реак-
цией в малом тазу и сопровождается поврежде-
нием функции иммуннокомпетентных клеток, 
продукцией большого числа цитокинов, факторов 
роста, свободных радикалов кислорода [27, 80]. 
Все это в избытке присутствует в ПЖ больных эн-
дометриозом. Отмечено, что объем перитонеаль-
ной жидкости при эндометриозе в несколько раз 
больше, чем у здоровых женщин [80].

Определено, что экспрессия IL-1, IL-6 и 
TNF-α повышена в ПЖ у женщин с эндометри-
озом. Известно, что IL-6 и TNF-α способствуют 
пролиферации, адгезии клеток эндометрия и ан-
гиогенезу, а сами эндометриоидные гетеротопии 
могут секретировать TNF-α и IL-1 [80].

IL-1 является провоспалительным цитоки-
ном с разнообразными функциями, это главный 
провоспалительный цитокин, который физиоло-
гически вовлечен в процесс овуляции и имплан-
тации, и патологически в эпителий карциномы 
эндометрия, опухоли эндометрия и эндометри-
оз. Максимальная секреция IL-1β наблюдается 
в эндометрии человека в позднюю секреторную 
фазу менструального цикла. IL-1β может увели-
чивать количество NK-клеток в среднюю секре-
торную фазу цикла в эндометрии, что способст-
вует клеточному ответу децидуальной оболочки 
[30]. IL-1β может также увеличивать секрецию 
IL-6 в ПЖ женщин с эндометриозом совместно 
с TNFα [36]. Показано, что повышенные уровни 
IL-1β могут способствовать имплантации фраг-
ментов эндометрия на брюшине [13].

TNFα — провоспалительный цитокин, про-
дуцируется Th1 типа и активированными пери-
тонеальными лейкоцитами, отмечено повыше-
ние его уровня при НГЭ [36, 39, 52]. TNFα — се-
креторный фактор активированных макрофагов, 
обладает воспалительными, цитотоксическими и 
ангиогенными свойствами, индуцирует экспрес-
сию IL-6 и IL-8, повышен в ПЖ и перифериче-
ской крови женщин с эндометриозом, причем от-
мечена положительная корреляция уровня TNFα 
со степенью распространенности заболевания 
[39, 69]. Определено, что TNFα подавляет рост 
трофобластов, включая апоптоз в этих клетках. 
Этот цитокин присутствует на поверхности якор-
ных ворсинок, инвазивного интерстициального 
цитотрофобласта, эндоваскулярных трофобла-
стов, которые проникают в спиральные артерии, 
что предполагает роль TNFα в инвазии трофоб-
ласта. Были получены данные, что у женщин с 
привычным невынашиванием беременности или 
бесплодием соотношение TNFα/IL-4 повышено 
по сравнению с контролем [52]. TNFα усиливает 
экспрессию матриксных металлопротеиназ, сти-
мулирует ангиогенез, усиливая экспрессию IL-8 
[42]. Одной из ключевых функций TNFα в пла-
центарном ложе может быть индукция лимфоан-
гиогенеза при раннем сроке беременности [41]. 
Была показана различная экспрессия TNFα в за-
висимости от фазы менструального цикла: ми-
нимальная экспрессия была отмечена в раннюю 
пролиферативную фазу, максимальная — в позд-
нюю пролиферативную фазу [41]. Повышенная 
продукция TNFα при эндометриозе связана с 
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бесплодием, оказывая влияние на подвижность, 
функции и развитие сперматозоидов [41, 53, 69].

IL-2 продуцируется T-хелперами 1-го типа 
[61]. Данные о роли IL-2 при эндометриозе до-
статочно противоречивы. Определено, что при 
эндометриозе и бесплодии концентрации IL-2 
в перитонеальной жидкости повышены. Однако 
количество растворимых рецепторов IL-2 у па-
циенток с бесплодием и эндометриозом не отли-
чается от женщин без эндометриоза [35, 64]. По 
другим данным, экспрессия IL-2 в эндометри-
оидных гетеротопиях при бесплодии снижена 
[44]. При анализе группы пациенток с эндоме-
триозом, страдающих бесплодием, с повышен-
ным уровнем IL-2 в ПЖ было отмечено, что у 
63,6 % этих женщин диагностирован глубокий 
инфильтрирующий эндометриоз, что позволя-
ет сделать вывод о том, что увеличение уровня 
провоспалительных цитокинов, таких как IL-2, у 
больных с глубокими эндометриоидными очага-
ми вовлечено в патогенез бесплодия [65].

IL-6 — многофункциональный цитокин, ко-
торый регулирует различные аспекты иммунного 
ответа, реакции острой фазы и гемопоэза, имеет 
некоторые совместные с IL-11 и LIF (лейкемия-
ингибирующий фактор) функции. Известно, что 
мыши с дефицитом IL-6 имеют сниженную фер-
тильность и уменьшенное число сайтов имплан-
тации. У женщин IL-6 слабо эскпрессируется в 
пролиферативную фазу менструального цикла, 
но на достаточно высоком уровне экспрессирует-
ся в среднюю секреторную фазу цикла, преиму-
щественно в железистых эпителиальных клетках 
эндометрия [30]. Следует заметить, что не только 
низкий, но и высокий уровень IL-6 может оказы-
вать влияние на фертильность с связи с эмбрио-
токсическими и сперматотоксическими свойства-
ми данного цитокина [36, 53, 59]. При эндометри-
озе в ПЖ наблюдается повышенный уровень IL-6 
[2]. Эмбриотоксический эффект IL-6 был доказан 
в опыте, когда большое количество эмбрионов не 
достигали стадии бластоцисты. Помимо наруше-
ния эмбриогенеза и процесса имплантации при 
высоком содержании IL-6, отмечается другой, 
не менее важный эффект на процесс оплодотво-
рения. В опыте in vitro было доказано, что в вы-
соких концентрациях IL-6 совместно с раство-
римым IL6-R обладает сперматотоксичностью, 
достоверно уменьшая количество живых и под-
вижных форм сперматозоидов [53]. Также показа-
но, что уровень IL-6 повышен в фолликулярной 
жидкости пациенток с бесплодием [77].

IL-11 впервые описан как фактор гемопоэза, 
однако, известны его противовоспалительные 
свойства. У мышей с дефектами рецепторов IL-11 
наблюдаются нарушения фертильности, сходные 

с таковыми у LIF — дефектных мышей. У жен-
щин IL-11 экспрессируется в железистных эпи-
телиальных клетках эндометрия. IL-11 иденти-
фицирован в позднюю секреторную фазу и при 
ранних сроках беременности. Определено, что со-
держание этого цитокина снижено в эндометрии 
женщин с бесплодием и эндометриозом [29].

Таким образом, изменения генетических, 
гормональных, иммунологических факторов и 
нарушения их взаимодействия при эндометрио-
зе оказывают негативное влияние на репродук-
тивную функцию, приводя к бесплодию и не-
вынашиванию беременности. Индивидуальный 
подход к коррекции этих нарушений позволит 
повысить эффективность лечения заболевания и 
будет способствовать реализации репродуктив-
ной функции у больных эндометриозом.
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Importance of genItaL endometrIosIs In 
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■ Summary: One of the most common manifestations of endo-
metriosis is infertility. Currently much attention of researchers 
is lead to pathogenetic mechanisms of infertility in this disease, 
but there is not common conception of the causal effect of the 
failure of reproductive function. There is a literature review of 
mechanisms of fertility disturbance in genital endometriosis 
in this article. There are data about hormonal, immunological, 
genetic factors and data about endometrial alterations during 
implantation, which can influence on pregnancy onset.
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Война, 900 дней блокады Ленинграда, голод и бедствия 
населения живы в памяти ленинградцев, как, впрочем, и всей 
России. Если окинуть взором все события, связанные с на-
чалом войны, то невольно приходишь к мысли, что выжить 
удалось в эти тяжелые годы, благодаря четкой организации 
работы всех служб города. Всем памятны незабываемые дни 
и месяцы осени 1941 года, когда в городе оставалось мно-
го женщин, среди них было много беременных. Бомбили не 
только промышленные объекты, но также больницы, родиль-
ные дома. Война осложнила деятельность всех медицинских 
учреждений, потребовала напряжения всех сил населения 
города, исключительно оперативной и тяжелой работы по 
оказанию медицинской помощи людям, и в первую очередь 
беременным женщинам и новорожденным детям. В первый 
год войны и в блокаду выдалась особенно холодная зима, что 
в сочетании с резким снижением снабжения населения про-
дуктами питания, прекращением водоснабжения и останов-
кой городского транспорта, в частности трамваев, заставило 
сконцентрировать все силы и работать всех жителей с макси-
мальным напряжением сил.

Центральный институт акушерства и гинекологии (ЦИАГ) 
включился в общегородскую работу по оказанию медицин-
ской помощи не только городскому населению, в первую 
очередь беременным женщинам и новорожденным детям, но 
и раненым, контуженным при обстрелах и бомбардировках 
горожанам.

Институт, специально построенный по проекту акаде-
мика архитектуры Леонтия Бенуа как специализированное 
учреждение для родовспоможения, расположен в одном 
из самых красивых мест Санкт-Петербурга — на стрелке 
Васильевского острова. Здания института отличаются гармо-
ничным архитектурным регламентом, удобством и целесоо-
бразностью планировки, великолепием интерьеров, высоким 
уровнем технической оснащенности. С начала войны, как и 
другие учреждения здравоохранения, Институт сразу же был 
использован для целей военной медицины.

Уже в первые дни войны большая часть сотрудников 
Института была призвана в армию. Так, 22 октября 1941 года 
было сразу призвано 49 человек, в числе которых были за-
меститель директора Института Н. В. Никитин, доценты 
Е. И. Гуревич и Д. И. Кравец, старший научный сотрудник 
Л. Н. Старцева. Из клиник Института были выписаны все 
беременные женщины, родильницы и новорожденные дети. 
Наиболее ценная аппаратура была эвакуирована, вывезены 
радиоактивные препараты.

В июне 1941 года, почти сразу после начала войны, на 
базе Института началось развертывание мощного женского 
хирургического госпиталя на 630 коек. Было создано 5 от-

■ Статья посвящена работе 
Центрального института акушерства и 
гинекологии (ЦИАГ) во время Великой 
Отечественной войны.

■ Ключевые слова: Великая 
Отечественная война; госпиталь; 
медицинская помощь.

ЦенТРАЛьный ИнСТИТуТ АКушеРСТВА 
И ГИнеКОЛОГИИ В ГОДы ВеЛИКОй 
ОТечеСТВеннОй ВОйны

©  н. н. Константинова,  
М. А. башмакова,  
В. А. Старовойтов

УДК: 61 (091)

из иСтОРии меДициНЫ 



ISSN 1684–0461

79ИЗ ИСТОРИИ МЕДИЦИНЫ

ТО М  L X I I  В Ы П УС К   6 / 2 0 1 3

делений, начальниками которых были назначе-
ны сотрудники Института: старший научный 
сотрудник Л. А. Шустер, профессор Р. Г. Лурье, 
профессор А. М. Мажбиц, доцент Е. И. Гуревич, 
врач Н. Н. Кубе и профессор Л. М. Бубличенко.

Эвакуационное отделение было создано на 
территории 15 пункта ОММ. Его начальником 
была назначена врач О. Э. Федорова.

Под председательством профессора Д. А. Гле- 
бова была создана постоянно действующая ко-
миссия, в состав которой входили профессор 
А. П. Надеин, старший научный сотрудник 
Л. А. Шустер, врачи терапевты, невропатолог и 
старшая медицинская сестра А. Л. Кондратьева. 
Комиссия оперативно решала срочные вопросы 
по функционированию госпиталя. Для всех со-
трудников госпиталя сразу же было введено во-
енно-санитарное обучение и изучение боевого 
оружия. С конца июня начали действовать курсы 
по подготовке младшего медицинского персона-
ла для помощи врачам и среднему медицинско-
му персоналу по уходу и лечению ран головы. 
Такие же занятия проводились и для сотрудников 
Университета, расположенного напротив здания 
Института. Все старшие медицинские сестры 
были переведены на казарменное положение

Госпиталь быстро заполнялся. Так, если 
на 15 июля 1941 года на довольствии числи-
лось 194 больных, то 30 сентября — уже 1117 
человек. Штат хирургических отделений по-
полнился врачами-хирургами во главе с про-
фессорами А. Н. Надеиным, Г. А. Гомзяковым, 
П. А. Лимбергом (челюстно-лицевой хирург) и 
Ч. С. Бабчиным (нейрохирург).

По словам А. Н. Надеина: «В госпитале спе-
циалистов-хирургов не было, но большинство 
из гинекологов после проработки инструкции 
по ведению раненых свободно могли работать 
в указанных должностях без ущерба для дела» 
(1942).

Для обеспечения медицинской помощью гра-
жданского населения было сохранено 10 % коек 
Института.

В начале войны в помещениях Института рас-
полагались поочередно госпитали № 63 и № 25. 
После их слияния сформированному эвакого-
спиталю был присвоен № 1015, начальником его 
стал директор ЦИАГ профессор Е. Е. Полоцкий. 
Основным направлением работы эвакогоспиталя 
№ 1015 стала нейрохирургия. В руководство эва-
когоспиталя вошли его сотрудники по институту 
профессор Д. А. Глебов и доцент Д. А. Кравец. 
Почти все имущество Института было передано 
эвакогоспиталю № 1015, в него же было переве-
дено большинство сотрудников Института. Это, 
несомненно, обеспечило лучшее использова-

ние и сохранность имущества Института и его 
помещений. Число болераненых (так писали в 
приказах) в эвакогоспитале нередко превышало 
1000 человек, периодически достигало 1800. Все 
помещения Института, включая коридоры, ауди-
тории, кабинеты профессоров, подвалы были 
заняты ранеными. В первые два года ходячие 
больные носили свою одежду. Самыми тяжелы-
ми были 1941 и 1942 годы, когда сотрудникам 
приходилось выполнять не только медицинскую 
работу, но и доставлять издалека воду, стирать 
вручную белье, носить и колоть дрова и, глав-
ное, нередко по нескольку раз в сутки перено-
сить больных и новорожденных в бомбоубежи-
ще. Постоянно приходилось вести борьбу с кры-
сами. В приказах руководства госпиталя одним 
из методов борьбы с крысами выдвигалось тре-
бование приобретения нескольких кошек.

Несмотря на все тяготы войны и лишения, 
связанные с блокадой, работа эвакогоспиталя и 
Института не прерывалась ни на час, в том числе 
и научная деятельность. Ученые нередко труди-
лись, почти не уходя с работы. Так, например, 
профессор К. П. Улезко-Строганова все дни про-
водила в своем кабинете, изучая раневую инфек-
цию, и скончалась в ноябре 1943 года за рабочим 
столом. Голодание, напряжение физических и 
моральных сил приводили к особому заболева-
нию — алиментарной дистрофии с резкой поте-
рей веса, отеками конечностей, асциту, а у жен-
щин — к прекращению менструаций, опущению 
и выпадению половых органов. Большинство 
больных алиментарной дистрофией страдали 
поносами и выраженным авитаминозом (в тя-
желых случаях — пеллагрой). Все изменения в 
организме были обусловлены не только отсут-
ствием достаточного питания, авитаминозом, 
но также психологическим напряжением из-за 
приближающегося фронта, частых артиллерий-
ских обстрелов и бомбардировок. И в этих усло-
виях не прекращалась научная деятельность в 
Институте и в других научных коллективах го-
рода. После перерыва возобновились заседания 
Ленинградского научного акушерско-гинеколо-
гического общества, на которых обсуждались 
актуальные проблемы акушерства и гинеколо-
гии, возникшие в условиях блокады: аменорея, 
отечные формы алиментарной дистрофии, ока-
зание акушерской помощи тяжелым больным с 
заболеваниями, которые требовали оперативной 
помощи.

За время войны сотрудниками Института, 
в том числе работающими вне его стен, было 
выполнено 118 научных работ, посвященных 
большей частью проблемам военной медицины, 
акушерства и неонатологии в условиях военно-
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го и послевоенного времени. Удалось добиться 
специального рациона для беременных женщин. 
Его суточный состав включал: крупы — 87 г, 
мяса и мясопродуктов — 60 г, сахара — 40 г, 
молока сгущенного — 40 г, хлеба — 600 г, ке-
фира — 0,5 л. Калорийность этого рациона со-
ставляла 2357,9 ккал. Необходимый калораж для 
беременных женщин, по данным профессора 
И. И. Богорова, составляет 3500 ккал и добавле-
ния витаминов А, В, С, Д и Е. Но и эти продук-
ты в условиях войны и блокады не всегда могли 
быть обеспечены. И даже раненые воины в го-
спиталях, хотя и были окружены материнской 
заботой с момента поступления в госпиталь до 
выписки или эвакуации для дальнейшего лече-
ния, получали довольствие не более, чем бере-
менные женщины.

Однако не только медицинская помощь, но и 
разнообразные культурные мероприятия скра-
шивали дни лечения. Силами сотрудников го-
спиталя устраивались концерты, киносеансы, 
викторины, читательские конференции, кон-
курсы стенгазет, спортивные состязания. В лет-
нее время для выздоравливающих пациентов 
во дворе оборудовали спортплощадки (брусья, 
турники).

С удалением от Ленинграда линии фронта ус-
ловия работы эвакогоспиталя стали улучшаться. 
Уже в ноябре 1944 г. было восстановлено обя-
зательное мытье персонала перед выходом на 
дежурство.

В октябре 1944 года поступил приказ Нар- 
комата здравоохранения СССР об освобождении  
помещений ЦИАГ и размещении в них акушер-
ской клиники на 125 коек, лаборатории и на-
учной части, хотя эвакогоспиталь № 1015 еще 
работал в полном объеме. Возникли трудности 
использования для родовспоможения освобо-
ждаемых помещений. На одной территории 
должны были действовать два учреждения, при-
чем часть сотрудников работала и в том, и дру-
гом. Акушерские койки надо было разместить 
на месте лазарета, который в течение трех лет 
использовался для лечения гнойных и гангре-
нозных заболеваний. Требовалась тщательная 
дезинфекция, особенно мягкой мебели и пред-
метов обихода.

Снятие блокады привело к значительному 
увеличению количества родов. Поэтому 90 % 
коек в открывшемся Институте были акушер-
скими, а персонала для акушерских отделе-
ний не было. В 1945 году дежурства по всему 
Институту обеспечивались всего двумя врачами 
и двумя акушерками. Особенно сложно было в 
отделении для новорожденных детей, в том чи-
сле недоношенных. Были месяцы, когда на 200 

новорожденных приходилось лишь три педиатра 
и четыре медсестры.

Огромных и непрерывных усилий требовала 
от персонала восстановительная работа. Только 
в главное здание Института попало 7 крупных 
артиллерийских снарядов и несколько авиа-
бомб. Два снаряда пробили главное здание до 
подвала, при этом погибла медсестра Савченко, 
несколько человек было ранено и контужено. 
Из 3000 окон Института остались целыми ме-
нее 300. Устранением повреждений постоянно 
занималась специальная бригада сотрудников 
Института.

После снятия блокады стали возвращаться из 
армии мобилизованные сотрудники Института. 
Капитан медицинской службы кандидат ме-
дицинских наук Н. Л. Гармашова 29 июля 
1944 года была зачислена на должность заве-
дующей лабораторией патофизиологии. Тогда 
же в штат Института было зачислено еще 6 
сотрудников Института, а в июле 1944 года в 
штате Института было уже 23 человека. В ав-
густе месяце вернулся в Институт профессор 
Л. И. Бубличенко.

Сотрудники эвакогоспиталя № 1015 оказали 
огромную помощь в подготовке Института к от-
крытию. В ноябре 1944 года этот госпиталь был 
передислоцирован на другой фронт. Его место 
занял женский хирургический эвакогоспиталь, 
в котором работало более 100 бывших сотруд-
ников Института. Почти все они вернулись в 
Институт. В 1944 году ЦИАГ вернул себе право 
на владение собственными зданиями. Удалось 
возвратить эвакуированную, а также передан-
ную в другие учреждения аппаратуру благо-
даря усилиям старшего научного сотрудника 
А. В. Вицкой.

С 1943 года директором Института стал 
С. А. Ягунов. Под его руководством проводилось 
восстановление Института и возвращение его к 
довоенной деятельности. Открытие Института 
состоялось 23 октября 1944 года. В этот день все 
сотрудники Института встречали первую посту-
пающую роженицу, в ноябре был начат прием 
и гинекологических больных. Женский хирур-
гический госпиталь был переведен в окружной 
госпиталь в феврале 1946 года.

День своего 150-летия (21 сентября 1947 года) 
Инcтитут встретил полностью восстановленным.

Такова краткая история деятельности 
Института в годы Великой отечественной вой-
ны. Даже короткие строки вызывают гордость 
и восхищение непоколебимой стойкостью духа 
его сотрудников.

Сегодня Институт Отта составляет гордость 
Санкт-Петербурга. Здесь в историческом сердце 
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города на стрелке Васильевского острова вновь 
рождаются дети, появляется на свет новое поко-
ление петербуржцев — ленинградцев. Великий 
сплав истории, таинства рождения, высокой мо-
рали и стойкости духа, уже более 200 лет живу-
щий в прекрасном здании, создает и хранит ту 
неповторимую ауру благородства, доброты и 
профессионализма, которая определяет сегод-
няшний дух и высокое стремление Оттовского 
детища!

Статья представлена  Э. К. Айламазяном ,

ФГБУ «НИИАГ им. Д. О. Отта» СЗО РАМН, 

Санкт-Петербург 

the centraL InstItute of obstetrIcs and 
gynecoLogy In the great patrIotIc war years

Konstantinova N. N., Bashmakova M. A., 
Starovoitov V. A.

■ Summary: The article deals with the functioning of the Cen-
tral Institute of Obstetrics and Gynecology (CIOG) during the 
Great Patriotic War.

■ Key words: the Great Patriotic War; hospital; medical aid.

■ Адреса авторов для переписки 
Константинова Наталья Николаевна — профессор. ФГБУ 
«НИИАГ им. Д. О. Отта» СЗО РАМН. 199034, СПб., Менделеевская 
линия, д. 3. E-mail: iagmail@ott.ru

Konstantinova Natalya Nikolaevna — professor. FSBI «The D. O. Ott 
Research Institute of Obstetrics and Gynecology» NWB RAMS, 199034, 
Saint-Petersburg, Mendeleevskaya liniya, 3. E-mail: iagmail@ott.ru

Башмакова Маргарита Арсентьевна — профессор. ФГБУ «НИИАГ 
им. Д. О. Отта» СЗО РАМН, 199034, СПб., Менделеевская линия, 
д. 3. E-mail: iagmail@ott.ru

Bashmakova Margarita Arsentyevna — professor. FSBI «The D. O. Ott 
Research Institute of Obstetrics and Gynecology» NWB RAMS, 199034, 
Saint-Petersburg, Mendeleevskaya liniya, 3. E-mail: iagmail@ott.ru

Старовойтов Виталий Андреевич — зав. музеем. ФГБУ «НИИАГ 
им. Д. О. Отта» СЗО РАМН, 199034, СПб., Менделеевская линия, 
д. 3. E-mail: iagmail@ott.ru

Starovoitov Vitaly Andreevich — the manager of the museum. FSBI 
«The D. O. Ott Research Institute of Obstetrics and Gynecology» NWB 
RAMS, 199034, Saint-Petersburg, Mendeleevskaya liniya, 3.  
E-mail: iagmail@ott.ru



ISSN 1684–0461

82 ИЗ ИСТОРИИ МЕДИЦИНЫ

ТО М  L X I I  В Ы П УС К   6 / 2 0 1 3

Полное «остзейское имя» и дворянский титул К. Ф. Вран-
геля в Российской империи — Михаил Карл Фердинанд ба-
рон  фон  Врангель. Однако это полное имя употребляется 
лишь в специальной генеалогической литературе. На служ-
бе его называли проще — Карл Фёдорович фон Врангель (с 
1856 г. — барон Врангель).

Более ста лет назад очерк о нём предполагалось поме-
стить в «Биографическом  словаре», который издавался 
Императорским Русским Историческим обществом в 1896–
1918 гг. Но, к сожалению, том словаря, посвящённый персо-
нажам, чьи фамилии начинались с буквы «В», был доведён 
только до фамилии «Вильбоа», после чего остался незавер-
шённым. [7]

Упоминание о Карле Фёдоровиче Врангеле сохранилось 
лишь в азбучном указателе к этому «Биографическому сло-
варю». По своей лаконичности его строки напоминают эпи-
тафию: «Врангель, барон, Карл Фердинанд, доктор медици-
ны; р. 1799, 9 марта в Выборге, умер в Санкт-Петербурге 18 
декабря 1875 г.» [1].

Что же удалось выяснить из разных источников об этом 
забытом акушере? Предки К. Ф. Врангеля находились на 
российской службе приблизительно с середины XVIII сто-
летия. В основном, они состояли на военной службе. Среди 
них: майор Бернд Иоганн фон Врангель, майор Карл Генрих 
фон Врангель, капитан Ганс фон Врангель и другие воители.  

К. Ф. Врангель, в противоположность своим предкам, с 
юных лет мечтал посвятить себя медицине и врачеванию, но 
по настоянию родного дяди — генерала от инфантерии Кар-
ла Романовича Врангеля, коменданта Выборга и соратника 
М. И. Кутузова, должен был, в традициях своего «искони во-
енного рода», поступить на военную службу. Он посвятил 
ей восемь лет жизни (1816–1824 гг.) [15].

Книги по истории русской артиллерии поведали нам о 
боевом пути воинских подразделений, в которых довелось 
служить К. Ф. Врангелю. Это Лейб-Гвардии Конная артил-
лерия, а затем Лейб-Гвардии 2-я Артиллерийская бригада.

Мы узнали о его сослуживцах по 2-й Артиллерийской 
бригаде, в частности о капитане А. Н. Пушкине, петербург-
ском литераторе и дальнем родственнике великого поэта. 
Многие из сослуживцев подпоручика Врангеля были геро-
ями Отечественной войны 1812 г.

Труды историков В. А. Зедергольма и К. И. Каменева дали 
нам возможность узнать о казармах и офицерских домах 
Лейб-Гвардии 2-й Артиллерийской бригады, возведённых 
на Охтенском пороховом заводе (в тогдашнем пригороде 
Петербурга). Адресная книга столицы начала 1820-х гг. под-
твердила, что гвардейский артиллерист Карл фон Врангель 
проживал на территории этого завода — «в Артиллерийских 
казармах» [2].

■ В 2013 г. в Петербурге малым тиражом 
была издана книга Е. Г. Овечкина 
«Доктор Врангель — Петербургский 
акушер», посвящённая деятельности 
доктора медицины и хирургии, акушера 
барона К. Ф. Врангеля (1799–1875). 
Книга основана на изучении множества 
непубликовавшихся документов. Автор 
знакомит с основными положениями 
этой книги и выдержками из наиболее 
важных документов.

■ Ключевые слова: Врангели; гвардия; 
Дерптский университет; Берлинский 
университет; Придворная медицинская 
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ДОКТОР К. Ф. ВРАнГеЛь —  
ЗАбыТый АКушеР СТАРОГО ПеТеРбуРГА

Е. Г. Овечкин

УДК: 61:92Врангель
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За годы службы в гвардии подпоручик Вран-
гель должен был стать профессиональным ар-
тиллеристом и мог сделать блестящую карьеру, 
подобно однополчанам, достигшим генераль-
ских высот. Но любовь Врангеля к медицине пе-
ресилила семейные традиции. Именно это чув-
ство — «любовь  к  медицине», по утверждению 
лейб-медика Якова Васильевича Виллие, явилось 
причиной увольнения подпоручика Карла фон 
Врангеля из гвардейской артиллерии и его пе-
рехода в Дерптский университет для изучения 
медицинских наук [16].

Министр императорского двора П. М. Вол-
конский определил мотив поступка подпоручика 
Врангеля более сдержано — «страсть к медици-
не» [18]. Но от этого смысл поступка не меняется. 
Из стана русских «воителей» он перешёл в стан 
врачей и акушеров — учёных «повивателей». 

Медицинская деятельность К. Ф. Вранге-
ля развивалась поступательно и поэтапно. Он 
прошёл большой путь от медика-ассистента в 
клинике Дерптского университета до гоф-аку-
шера при Высочайшем императорском дворе в 
Петербурге. Акушерская практика, начатая им 
в Дерпте, стала доминантой его медицинской 
деятельности.

Исходя из периодизации развития отечест-
венного акушерства, предложенной Е. И. Дани-
лишиной, формирование и расцвет деятельности 
Карла Фёдоровича Врангеля как врача-акушера 
относится к первому  и  второму  этапам разви-
тия российского акушерства. Первый из них она 
датирует XVIII — серединой XIX в. и называет 
«этапом зарождения и становления акушерства 
в России» [4].

Характеризуя этот начальный этап, Данили-
шина пишет, что «к первой половине XIX в. от-
носится становление анатомо-физиологического 
направления отечественного акушерства… Раз-
витие учения о функционально узком тазе [так-
же] относится к первой половине XIX в. Развива-
лось и оперативное акушерство. 

К первой половине XIX в. относятся такие 
операции как наложение акушерских щипцов, 
пубиотомия, краниотомия, эмбриотомия… 
Были разработаны показания к проведению ке-
сарева сечения» [4].

Второй этап развития российского акушер-
ства, с которым совпадает расцвет деятельности 
К. Ф. Врангеля, датируется Е. И. Данилишиной 
серединой XIX в. — 1885 г. Это был «этап разви-
тия акушерства после введения в акушерскую 
практику наркоза и открытия Игнацием Земмель-
вейсом заразительности родильной горячки…

Со второй половины XIX в., — продолжает 
Данилишина, — в акушерстве прослеживают-

ся три направления: анатомо-физиологическое, 
клиническое и профилактическое. При этом ана-
томо-физиологическое направление было веду-
щим» [4]. 

В своей книге мы постарались исследовать и 
осветить основные этапы врачебной и акушер-
ской деятельности К. Ф. Врангеля. Началом её 
в 1827 г. стала его служба в клинике Дерптско-
го университета под руководством профессора 
акушерства Х. Ф. Дейтча и профессора терапии 
Л. А. Струве. 

В конце 1820-х гг. Дерптский университет ди-
намично развивался, имел налаженные междуна-
родные связи. Он был задуман императором Пав-
лом, но основан его сыном Александром в 1802 
г. — на благо всей страны, но особенно, для поль-
зы трёх губерний Российской империи: Лифлянд-
ской,  Эстляндской  и  Курляндской, и находился 
под личным покровительством императора. 

По мнению великого хирурга Н. И. Пирого-
ва, учившегося в Профессорском институте при 
Дерптском университете в 1828–1832 гг., тогда 
университет достиг «небывалой научной вы-
соты». [9] Историк университета Е. В. Петухов 
писал в начале XX в., что в Дерпте «бил живой 
родник научной мысли» [10].

Научная слава университета влекла в его сте-
ны любознательную молодёжь империи. В «Ли-
вонские Афины» отправился и бывший гвардей-
ский артиллерист, отставной подпоручик Карл 
фон Врангель, которому исполнилось к тому 
времени 27 лет… 

Судя по всеобщему списку студентов Дерпт-
ского университета, охватывающему почти весь 
XIX в., К. Ф. Врангель не был имматрикулиро-
ванным студентом. Он учился на Медицинском 
факультете на правах вольнослушателя, работая 
ассистентом в университетской клинике. Био-
графический словарь профессоров и препода-
вателей Дерптского университета дал возмож-
ность уточнить имена всех профессоров-меди-
ков, которые вели занятия на Медицинском фа-
культете в период учёбы там Карла Фёдоровича 
Врангеля. 

На страницах книги мы вкратце познакоми-
лись с их научными биографиями. Это осно-
ватель университетской акушерской клиники 
профессор Х. Ф. Дейтч; «хирург с десницей ху-
дожника» профессор И. Х. Мойер; королевский 
лейб-медик профессор И. Ф. Эрдманн и другие 
профессора. 

Особое место среди них занимает профессор 
акушерства Христиан Фридрих Дейтч, а также, 
профессора терапии Л. А. Струве и Г. Ф. Замен. 
Они были первыми научными наставниками 
Карла фон Врангеля.
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Архивные документы раскрыли перед нами 
подробности биографии одного из наставников 
К. Ф. Врангеля, подвижника науки, профессора 
терапии Людвига Августа Струве — младшего 
брата известного астронома Василия Яковлеви-
ча Струве. По единодушному утверждению про-
фессоров Медицинского факультета Л. А. Стру-
ве «употребил столько прилежания к изучению 
Эстского  и  Русского  языка,  что  в  короткое 
время пребывания своего в Дерпте успел знание 
оное довести до того, что с больными Русски-
ми и Эстами мог изъясняться на их природных 
языках» [23].

Работая под руководством Л. А. Струве в 
терапевтической клинике и поликлинике уни-
верситета, К. Ф. Врангель мог многому научить-
ся и многое перенять у этого замечательного 
врача и педагога. 

Благодаря историко-статистическим иссле-
дованиям профессора Н. А. Савельева и ра ботам 
других авторов мы смогли установить прибли-
зительное число пациентов, в лечении которых 
и оказании им акушерской помощи принимал 
участие ассистент К. Ф. Врангель. 

Так, в акушерской клинике университета, 
возглавляемой профессором Дейтчем, он мог 
участвовать в принятии более 40 родов в 1827–
1829 гг., а в терапевтической клинике и поликли-
нике, возглавляемых профессором Л. А. Струве 
(а потом Г. Ф. Заменом), за тот же период он уча-
ствовал в лечении порядка 1000 пациентов.  

Дерптский период К. Ф. Врангеля увенчал-
ся присвоением ему звания лекаря (Medicus). 
12 декабря 1830 г. он получил свидетельство на 
право «свободного отправления в России вра-
чебной практики». О таких выпускниках один 
из современников писал, что «врачи-питомцы 
Дерптского  Университета  рассеяны  по  всей 
Империи. Многие из них действовали, или ещё 
и теперь действуют в  самых отдалённых ме-
стах» [8].

Справочники по истории Дерптского универ-
ситета позволили установить, что в этом передо-
вом российском университете с 1802 по 1889 г. 
на различных факультетах училось 16 предста-
вителей рода Врангелей (из них 12 имматрику-
лированных студентов). Притом, трое обучались 
на  Медицинском  факультете. Первым из них 
был герой нашей книги.
«Страсть к медицине» направила российско-

го лекаря К. Ф. Врангеля за границу — в Берлин-
ский университет, где он приобщился к великой 
сокровищнице европейской науки. Книги по 
истории медицины помогли нам составить пред-
ставление о развитии акушерства в Германии ко 
времени его приезда. Мы вспомнили имена пе-

редовых немецких медиков предшествующего 
периода. 

Это И. Г. Редерер — автор первого акушерско-
го курса и директор акушерской клиники в Гёт-
тингенском университете, сравнивший опытно-
го акушера с «несущим исцеление ангелом».

Это В. Ф. Озиандер — автор учебника по аку-
шерству и директор той же акушерской клиники 
в Гёттингене, говоривший, что в неё «может 
быть  принята  любая  беременная  женщина, 
замужняя  или  незамужняя,  местная  или  ино-
странка, христианка или иудейка, белая или нег-
ритянка» [12].

Это И. Л. Боер — директор родильного дома в 
Вене, который был непреклонным сторонником 
«естественного родовспоможения». В руководи-
мой им клинике акушерские щипцы применя-
лись в сто раз реже, чем в клинике Озиандера…

Мы взглянули на процесс зарождения и ста-
новления в начале XIX в. Берлинского универ-
ситета, который современники гордо называли 
дворцом мудрости и свободы знаний. У его исто-
ков стоял выдающийся учёный Вильгельм фон 
Гумбольдт — «государственный муж с Перик-
ловым величием духа» [6].

Рассмотрение университетских «статутов» 
дало возможность представить процесс экзаме-
новки К. Ф. Врангеля и его возведения в учёную 
степень доктора  медицины  и  хирургии (Doctor 
Medicinae et Chirurgiae) 20 сентября 1831 г.

Архивные документы позволили выяснить 
важнейшие факты  берлинского периода в био-
графии К. Ф. Врангеля. Удалось установить, что 
в 1831–1832 гг. он работал ассистентом в акушер-
ской клинике Берлинского университета, а его 
руководителем в этой клинике был профессор 
Вильгельм Генрих Буш, имя которого было «из-
вестно всей просвещённой Европе» [3].

Почти два десятилетия В. Г. Буш возглав-
лял университетскую акушерскую клинику в 
Берлине. Он был автором «Учебной книги аку-
шерства», изданной на русском языке в 1852 г. 
Обращение к этой книге и атласу акушерских 
рисунков, выполненных автором, дало нам пред-
ставление о научной школе В. Г. Буша. 

Российские акушеры высоко оценивали науч-
ный и педагогический вклад В. Г. Буша. Акаде-
мик А. Я. Крассовский относил его к «лучшим 
представителям германской акушерской шко-
лы», которая развивалась в традициях «истинно 
гуманного учения» [5].

Вслед за берлинским периодом в биографии 
доктора Врангеля начался петербургский  пе-
риод, который продолжался до конца его жиз-
ни. Послужной список и архивные документы 
Придворной медицинской части позволили 
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уточнить специализацию К. Ф. Врангеля. Бу-
дучи вольнопрактикующим  врачом, он почти 
два десятилетия (с 1833 по 1849 г.) занимался в 
Петербурге преимущественно акушерской пра-
ктикой [17].

Опираясь на медико-статистические исследо-
вания и описания Петербурга первой половины 
XIX в., мы коснулись двух феноменов петер-
бургского бытия. Они нерасторжимо связаны 
друг с другом на протяжении трёхвековой исто-
рии города: это феномен Детородящего Петер-
бурга и феномен Акушерского Петербурга. 

С помощью Г. Ф. Аттенгофера, С. Ф. Гаев-
ского, И. И. Пушкарёва и других авторов, мы 
взглянули на основные черты Детородящего Пе-
тербурга, заострили внимание на особенностях 
«петербургского плодородия». К их числу мож-
но отнести показатели рождаемости и детской 
смертности, соотношение обычных и трудных 
родов; показатели рождаемости у представи-
тельниц коренного населения города по сравне-
нию с иностранками и т. д.

Мы прикоснулись к феномену Акушерского 
Петербурга. Неоценимую помощь в этом ока-
зала книга «Акушеры-гинекологи Санкт-Пе-
тербурга: Наука в лицах. 1703–2003» (под ред. 
Академика РАМН Э. К. Айламазяна и профессо-
ра Ю. В. Цвелева), изданная к 300-летию города. 
Благодаря ей более понятен стал научный кон-
текст, в котором развивалась деятельность пе-
тербургского акушера К. Ф. Врангеля. 

Вкратце мы познакомились со всеми родов-
спомогательными заведениями Петербурга, 
существовавшими в первой половине XIX в. 
Благодаря историко-топографическим  описа-
ниям этих заведений нам удалось «заглянуть» 
внутрь многих из них: это Родовспомогательное 
заведение Воспитательного дома, Повивальный 
институт, Родильное отделение Калинкинской 
больницы, акушерская клиника Медико-Хирур-
гической академии. 

Значительный период жизни К. Ф. Врангеля 
связан с работой в Петербургском заведении 
искусственных минеральных вод, основанном 
в 1834 г. на Выборгской стороне, вблизи Новой 
деревни. По отношению к придворной медицин-
ской службе эта работа была совместительской 
и приходилась на летние месяцы.

Изучение документов, посвящённых истории 
Петербургского заведения искусственных ми-
неральных вод, позволило определить период 
службы в нём К. Ф. Врангеля (с 1848 по 1870 г.), 
выяснить его роль в работе этого заведения, под-
считать количество пациентов. Согласно отчёт-
ным ведомостям за 1848–1870 гг., общее число 
пациентов в период службы доктора Врангеля в 

этом заведении составило 5028 человек, из них 
3558 мужчин и 1470 женщин. 

Число пациентов в  филиале  заведения  близ 
Новой  деревни, где консультировал К. Ф. Вран-
гель, за указанный период составило 1563 чело-
века, из них 868 мужчин и 695 женщин.

Выздоровели 1021 человек, из них 559 муж-
чин и 462 женщины; получили значительное об-
легчение 418 человек, из них 242 мужчины и 176 
женщин. Без успеха остались 77 человек, из них 
43 мужчины и 34 женщины. Прекратили употре-
бление вод 40 человек, из них 22 мужчины и 18 
женщин. Все эти люди были пациентами докто-
ра Врангеля, который, будучи старшим врачом 
заведения, наблюдал за курсом их лечения.

В роду Врангелей несколько персон были 
связаны с водной стихией, прежде всего, море-
плаватель и полярник адмирал Фердинанд Пет-
рович Врангель. И если его можно назвать «поко-
рителем вод», то Карл Фёдорович Врангель был 
«распорядителем  вод», созданных с помощью 
разума и научных знаний, излечивающих телес-
ные недуги. 

Более двадцати лет Карл Фёдорович Врангель 
посвятил службе в Придворной медицинской ча-
сти (1849–1872 гг.). Исследования И. В. Зимина и 
Б. А. Нахапетова дали возможность взглянуть на 
её историю. 

Деятельность Придворной медицинской части 
регулировалась высочайше утверждёнными уста-
вами. Мы рассмотрели положение 1843 г., состояв-
шее из 77 параграфов. В первую очередь, нас ин-
тересовали обязанности гоф-акушера при Высо-
чайшем дворе, к исполнению которых приступил 
К. Ф. Врангель в 1849 г. Положение гласило: 
«Для подания роженицам в трудных родах и 

других  случаях,  пособия,  от  особенного  искус-
ства  зависящего,  определяется  Гоф-Акушер. 
Он обязан по призыву во всякое время подавать 
пособие  роженицам,  если  помощь  повивальной 
бабки оказалась недостаточной, особенно если 
требуется  искусное  действие  рук  или  употре-
бление инструментов.
Он должен иметь ближайший надзор за при-

дворными  повивальными  бабками,  и  если  заме-
тит, что которая либо из них небрежно испол-
няет  свою  должность,  или  неискусна  в  своём 
деле, то доносит о таковой Управляющему при-
дворной медицинской частью.
Гоф-Акушер  получает  от  повивальных  ба-

бок  ведомости  о  числе  ими  принятых  младен-
цев, живых  и мёртвых,  с  означением  пола,  и  о 
заслуживающих  внимания  случаях.  Из  сих  ве-
домостей он составляет ежемесячно общую, и 
представляет Управляющему придворной меди-
цинской частью и в Физикат.
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Если Гоф-Акушер призван будет к роженице, 
находящейся в трудных родах, то ни под каким 
видом  не  должен  оставлять  её  прежде  окон-
чания  родов  и  приведения  всего  в  порядок,  что 
только от его искусства будет зависеть...» [11].

Старый Петербург имел почти забытую ныне 
демаркацию. Он был разделён на восемь при-
дворно-врачебных округов. Архивные докумен-
ты позволили уточнить изменение их границ 
весной 1848 г., накануне поступления К. Ф. Вран-
геля на придворную службу. За акушерскую по-
мощь в придворно-врачебных округах отвечал 
гоф-акушер и четыре повивальные бабки, нахо-
дившиеся в его подчинении. Они были помощ-
ницами гоф-акушера, но и сами нуждались в его 
помощи, сталкиваясь с трудными родами.

Архивные документы позволили выяснить 
обстоятельства поступления К. Ф. Врангеля на 
придворную медицинскую службу в сентябре 
1849 г. Открылись драматические подробности 
о гибели его предшественника — неутомимо-
го врага холеры, гоф-акушера К. Ф. Губера. Мы 
узнали о покровительстве Карлу Фёдоровичу 
старой графини — статс-дамы Ю. Ф. Барановой, 
которая дала ему «особенную рекомендацию» 
перед начальством. 

Служебная переписка управляющего При-
дворной медицинской частью Я.В. Виллие по-
зволила обозреть придворные госпитали и лаза-
реты Петербурга середины XIX в., куда доктор 
Врангель приглашался для консультаций и со-
действия. 

В Придворно-Конюшенном госпитале к мо-
менту его прихода на придворную службу дей-
ствовал родильный покой для  двух  родильниц 
(М. Конюшенная ул., д. № 6). В рапорте от 23 ян-
варя 1847 г. баронет Виллие дал высокую оценку 
устройству Придворно-Конюшенного госпита-
ля. Он особо отмечал, что в его стенах «устроен 
родильный покой, где бедная роженица найдёт и 
удобный приют, и надлежащее врачебное посо-
бие и всё то, что нужно для неё и новорождён-
ного младенца в первые дни, и чего она не могла 
бы  иметь  у  себя  дома,  а  это  должно  оказать 
благодетельное  влияние  на  самый  исход  родов, 
на жизнь матери и ребёнка» [20].

К. Ф. Врангель бывал в Придворно-Конюшен-
ном госпитале по делам службы и был хорошо 
знаком с устройством его родильного покоя. 
Подтверждение этому можно найти в его слу-
жебной переписке. В одном из рапортов 1853 г. 
гоф-акушер Врангель сообщал управляющему 
Я. В. Виллие: 
«В Императорской Главной Конюшенной на-

ходится  хороший  образец  заведения  подобного 
устройства (родильный покой — Авт.), и еже-

годное приращение числа беременных, поступа-
ющих в оное, убедительно говорит в пользу оно-
го» [22].

Отчётные годовые ведомости за 1855–1871 гг. 
дали возможность установить общее число мла-
денцев, родившихся в ведении гоф-акушера 
К. Ф. Врангеля в эти годы. За указанный пери-
од (исключая 1857 г.; вторую половину 1858 г.; 
1860 г.; вторую половину 1871 г.) родилось в об-
щей сложности 2113 живых младенцев, из них 
мужского пола — 1166, а женского пола — 947 
младенцев. 

К числу живых младенцев прибавляем число 
мертворождённых младенцев обоего пола, ро-
дившихся в ведении гоф-акушера за те же годы, 
и в сумме получаем 2183. Если же восполнить 
указанные выше пробелы в отчётных ведомо-
стях за семь лет, взяв среднее число родов за 
год, то в сумме получится более 3000 младенцев. 
Приблизительно такое их число родилось в ве-
дении К. Ф. Врангеля за период его службы при 
Высочайшем дворе. 

Подлинные врачебные отчёты дали возмож-
ность прикоснуться к труду придворных акуше-
ров, увидеть и ощутить то, что скрыто за цифра-
ми и сводками отчётных ведомостей. Мы взгля-
нули на примеры тяжёлых родов и аномалий.

Найденный среди архивных документов 
рапорт гоф-акушера К. Ф. Врангеля на имя 
Я. В. Виллие, написанный 9  января  1853  г., по-
ведал о его инициативе по созданию родильного 
покоя в старом Придворно-служительском доме 
на Гагаринской улице, предназначенного для 
оказания акушерской помощи «бедному  классу 
людей». В нём он, в частности, писал: 
«При  этом  большом  числе  родов,  где  я  лич-

но  должен  был  подавать  акушерскую  помощь, 
встречал  я  к  несчастию  нередко  большую  по-
меху к поданию надлежащего пособия, в бедно-
сти служителей, так что бывало невозможно 
дать  роженице  положения,  необходимого  для 
акушерской операции, иногда не было даже сту-
ла, на который бы присесть. Подобные обстоя-
тельства встречались всего чаще в служебном 
доме в Сергиевской улице, в подвалах.
Если б, вследствие сих причин, мне позволено 

было  покорнейше  просить Высшее Начальство 
об устранении этих неудобств, то много было 
бы выиграно в пользу того бедного класса людей.
Если б повивальной бабушке, которая в том 

же дому живёт (Анна Хмельницкая — Авт.), 
отведены были  в  квартире  одна  или  две  ком-
наты,  и там  были  бы  устроены  две  или три 
кровати  с  необходимым  бельём  для  рожениц 
и  младенцев,  с  тем,  чтоб  они  могли  покон-
чить там  свои  роды,  и  после  оных  остаться 
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там от пяти до семи дней, то таким образом 
удобнее  бы  было  ухаживать  за  роженицами, 
и  многие  последовательные  болезни  были  бы 
отвращены.
А  как  роженице  необходима  самая  простая 

диэта, то вознаграждение бабушке за оную не 
составило бы больших издержек» [21].

Инициатива гоф-акушера К. Ф. Врангеля 
увенчалась успехом: родильный покой в доме на 
углу Гагаринской и Сергиевской улиц был от-
крыт в августе 1854 г. и многие годы работал на 
благо малоимущих придворных служащих.

Сравнение этого родильного покоя с город-
скими родильными приютами Петербурга, со-
зданными в конце 1860-х — начале 1870-х гг., 
позволило выявить их сходство по целому ряду 
черт и дало основание назвать родильный покой 
К. Ф. Врангеля историческим  предшественни-
ком  городских  родильных  приютов, созданных 
через 15 лет после его открытия. Он был важным 
элементом не только Придворной медицинской 
части, но и Акушерского Петербурга в целом. 

В 1859 г. К. Ф. Врангель стал одним из первых 
действительных членов Всеобщего  общества 
петербургских  врачей — научно-просветитель-
ского объединения, открытого и доступного для 
всех столичных врачей второй половины XIX в. 

Изучение истории этого общества открыло 
подробности участия в его работе доктора Вран-
геля. Он посещал как общие заседания, прохо-
дившие раз в две недели по вторникам, так и 
заседания секции акушерства и гинекологии, со-
бираемые в отдельные дни. 

Анализ публикаций немецкоязычной «Санкт-
Петербургской медицинской газеты» свидетель-
ствует, что во время заседаний Общества доктор 
Врангель не раз участвовал в обсуждении науч-
ных докладов и сообщений, делился собствен-
ным врачебным опытом. Его участие в деятель-
ности Общества продолжалась на протяжении 
многих лет.

Вместе с тем, секцию акушерства и гинеколо-
гии Всеобщего общества петербургских врачей, 
возникшую в начале 1860-х гг., можно рассма-
тривать как научного предшественника Акушер-
ско-гинекологического  общества, созданного в 
Петербурге через двадцать лет — в 1886 г. 

Карл Фёдорович Врангель знакомился с опы-
том коллег не только теоретически — на заседа-
ниях Общества петербургских врачей, но и пра-
ктически. Так, в начале 1840-х гг. он присутство-
вал при операции гемотрансфузии, произведён-
ной петербургским акушером А. М. Вольфом, 
а в 1866 г. стал свидетелем успешной операции 
овариотомии, произведённой великим русским 
акушером-гинекологом А. Я. Крассовским.    

Контингент подчинённых гоф-акушера со-
стоял из четырёх повивальных бабушек (и двух 
внештатных помощниц). Архивные документы 
позволили узнать подробности их биографий и 
судеб. Они поведали об их происхождении, не-
лёгком труде, радостях и горестях, уходе в от-
ставку и назначении пенсий. В частности, уда-
лось выяснить, что одна из врангелевских ба-
бушек — Анна  Степановна  Хмельницкая была 
вдовой священника, а другая — Елена Ивановна 
Эдельберг исповедовала иудаизм и была похоро-
нена на еврейском участке Волковского люте-
ранского кладбища в Петербурге. 

В нашем распоряжении нет материалов лич-
ной переписки К. Ф. Врангеля, позволяющей 
лучше узнать черты и свойства его характера. 
Но даже в служебной переписке, в его рапортах, 
посвящённых нуждам повивальных бабушек, 
сквозит сердечное отношение к своим подчинён-
ным. Из рапорта в рапорт звучат добрые слова о 
них: 
«…она Хмельницкая, исполняет обязанности 

свои  по  службе  с  отличным  успехом  и  забот-
ливостию, даже во время тяжкой болезни бли-
жайших её родственников…»;
«…госпожа  Хмельницкая  пользуется  все-

общим уважением, и я также,  в течение моей 
шестимесячной службы, не могу иначе, как са-
мым похвальным образом вспоминать её стара-
ние…»;
«…она весьма достойна той милости, кото-

рую она испрашивает для внучки её; служба её 
есть ревностная и беспримерно полезная…»;
«…бабка  Эдельберг  действительно  достой-

на этой помощи, также как и дочь её, во всякое 
время показалася старательна и искусственна в 
своём деле…» и т. д.

Документы свидетельствуют, что доктор 
Врангель имел доброе и отзывчивое сердце.

По адресным книгам Петербурга и архивным 
документам удалось выявить несколько петер-
бургских адресов К. Ф. Врангеля. Самый ранний 
из них — служебный. Это казармы Лейб-Гвар-
дии 2-й Артиллерийской бригады на Охтенском 
пороховом заводе (начало 1820-х гг.) — ныне рай-
он шоссе Революции и улицы Коммуны. Осталь-
ные адреса являются домашними, вот их пере-
чень в хронологической последовательности:
1) угол Офицерской улицы и Вознесенско-

го проспекта, дом № 156 (начало 1820-х гг.), 
ныне улица Декабристов, дом № 3;

2)  Галерная улица, дом № 80 (вторая половина 
1830-х гг.), ныне Галерная улица, дом № 77;

3) Каменный остров, дача Токаревой, дом № 21 
(середина 1840-х гг.), ныне 2-я Берёзовая ал-
лея, дом № 9–11;
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4) Гороховая улица, дом № 20 (вторая половина 
1840-х — начало 1870-х гг.), ныне Гороховая 
улица, дом № 19;

5)  угол Гороховой и Большой Морской улицы, 
дом № 11 (середина 1870-х гг.), адрес не изме-
нился.
Среди служебных адресов доктора Врангеля 

нужно особо выделить его адрес второй поло-
вины XIX в.: Гагаринская  улица,  дом №  7 (ста-
рый Придворно-служительский дом), квартира 
23–24. Это адрес родильного покоя, открытого по 
инициативе Карла Фёдоровича в августе 1854 г. 
Спустя десять лет он с гордостью писал о нём на 
страницах отчёта за 1864 г. Современный адрес 
дома, где находился родильный покой: Гагарин-
ская улица, дом № 7 / улица Чайковского, дом № 2.

К числу адресов доктора Врангеля следует 
отнести и временную служебную квартиру в 
Петербургском заведении искусственных мине-
ральных вод, находившуюся в главном корпусе 
заведения близ Новой деревни (1848 г.), впослед-
ствии занятую буфетом купца Ивана Излера.

Хотя Карл Фёдорович Врангель служил при 
Высочайшем дворе и был гоф-акушером, он всю 
жизнь помогал простым, малоимущим и бедным 
людям, ютившимся в подвалах Придворнослу-
жительских домов. В этом смысле, он продол-
жал дело своего «предтечи» — барона Густава 
Врангеля, который более 10 лет был смотрите-
лем Больницы для бедных в Петербурге (1813–
1824 гг.). 

Герой нашей книги не был лейб-акушером, 
приближённым к августейшим особам и чле-
нам императорской фамилии. Он был вне этой 
узкой, по словам Б. А. Нахапетова, «касты» 
придворных медиков. Пожалуй, петербургско-
го акушера Карла Федоровича Врангеля мож-
но назвать придворным врачом для бедных. 
Конечно, это не означает, что у него не было 
состоятельных пациентов, но его основным 
контингентом были всё же малоимущие служи-
тели при русском дворе.

Исследование служебных документов При-
дворной медицинской части позволило осветить 
ещё один период в биографии доктора Врангеля, 
который можно назвать Висбаденским. Дважды 
Карл Фёдорович находился в отпусках в Висба-
дене — в 1860 и 1871–1872 гг. Оба раза он про-
ходил там курс лечения минеральными водами. 
Во время второго отпуска его лечащим врачом 
был известный немецкий доктор Александр Па-
генштехер.

В 1872 г., при увольнении со службы, 
К. Ф. Врангелю было выдано Свидетельство о 
состоянии его здоровья за подписями известных 
петербургских медиков. В нём говорилось: 

«Мы,  нижеподписавшиеся,  свидетельству-
ем  сим,  что  Гоф  Акушер  Карл  Фёдорович  Ба-
рон  Врангель,  занимавшись  более  сорока  лет 
акушерством  и  подвергавши  себя  постоянно 
всем сопряжённым с оным искусством трудам 
и  безпокойствам,  ежегодно  страдал  сильными 
припадками ломоты (Arthritis:) во всех членосо-
ставах, особенно же подформою Подагры и Хи-
рагры, каковая болезнь ныне у него усилилась до 
того, что он лишился свободного употребления 
ног и рук, самых необходимых членов при испол-
нении  обязанностей  врача,  в  особенности  же 
Акушера.
С. Петербург. 7-го Декабря 1872. 
Действительный Статский Советник Меди-

ко-Хирург Герман Канцлер.
С  мнением  действительного  статского  со-

ветника Канцлера согласен, Двора Его Импера-
торского Величества Лейб Медик Консультант 
и Заслуженный Профессор Н. Здекауер». [19]

Перед нами не просто очередное медицинское 
свидетельство — это замечательный памятник 
акушерскому труду и терпению доктора Вран-
геля. В нём, как в зеркале, отразилась его долгая 
жизнь, отягощенная мучительной болезнью, и 
тяжёлая, но благородная служба, посвящённая 
матерям и новорождённым младенцам. 

Это свидетельство как будто говорит нам 
голосами маститых петербургских врачей, что 
их коллега безоглядно вкладывал в своё дело и 
силы, и знания, и сердце.

Жизнь доктора Врангеля оборвалась в 
1875 г. — в результате паралича  сердца. В ме-
дицинском факте этой трагедии есть нечто 
символичное. Энергия сердца Карла Фёдорови-
ча Врангеля была полностью растрачена. Оно 
смертельно утомилось за годы труда и самоот-
дачи. И замерло — навеки уснуло в старости, от-
дав энергию добра родным людям, пациентам и 
коллегам.  

Книги В. Г. Бёма, посвящённые лютеранско-
му Волковскому кладбищу в Петербурге, дали 
возможность точно определить место захороне-
ния Карла Фёдоровича Врангеля и его супруги 
Вильгельминны Генриетты Врангель (урождён-
ной Шамо). Нам удалось обнаружить фрагменты 
их надгробий.

В заключительной главе мы кратко рассказа-
ли об акушерских учреждениях, которые были 
открыты в Петербурге при жизни К. Ф. Вран-
геля: это Женская лечебница И. Ф. Баландина 
с родильным отделением; Мариинский родов-
спомогательный дом, созданный по инициативе 
М. И. Горвица на пожертвования жителей Пе-
тербурга; Акушерская клиника Михайловской 
больницы баронета Я. В. Виллие, созданная на 
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завещанный им капитал. Кроме того, мы напом-
нили о судьбе родильных приютов, действовав-
ших в последней четверти XIX в. 

Завершающим событием в жизни Акушер-
ского Петербурга конца XIX в. стало открытие 
в марте 1899 года Александринского приюта с 
родовспомогательным заведением на Васильев-
ском острове. Здание этого приюта, построенное 
по проекту архитектора К. К. Шмидта в «кир-
пичном стиле», с использованием готических 
мотивов, по духу и облику напоминает рыцар-
ский замок. Это единственное подобное здание 
в Петербурге XIX–XXI вв., где помещалось бы 
родовспомогательное заведение. Мы назвали его 
Родильным замком. 

По случайному совпадению здание Алек-
сандринского приюта с родовспомогательным 
заведением было освящено накануне 100-летия 
со дня рождения доктора Врангеля — 7 марта 
1899 г., а для публики оно открылось в день его 
столетия — 9 марта 1899 г.

В заключение хотелось бы высказать не-
сколько практических предложений. Было бы 
актуально начать разработку обзорного тури-
стического маршрута по городу (автобусного) 
под названием «Акушерский  Петербург  XVIII–
XXI веков». В качестве его исторической основы 
я предложил бы схему, разработанную Т. Г. Яко-
венко и представленную в её диссертации и на 
страницах энциклопедии «Три века Санкт-Пе-
тербурга» [13]. На этой схеме отражено распо-
ложение родильных учреждений города по его 
административным частям к 1917 г. [14].

Т. Г. Яковенко пишет, что к этому времени 
«акушерская помощь населению оказывалась 
примерно в 39 заведениях. В систему родовспо-
могательных учреждений входили 4 родильных 
дома, 24 приюта, 11 клиник и отделений при 
больницах, частных лечебницах и медицинских 
учебных заведениях» [14].

Одной из изюминок туристского маршрута, 
посвящённого истории Акушерского Петер-
бурга, может стать остановка  у  дома  №  7  на 
Гагаринской улице, где по инициативе Карла 
Фёдоровича Врангеля был открыт родильный 
покой — предшественник родильных приютов 
Петербурга.

Интересным и значимым представляется со-
здание историко-краеведческой  базы  данных, 
посвящённой топографии Акушерского Петер-
бурга XVIII–XXI веков. В неё, помимо родиль-
ных заведений прошлого и настоящего, могут 
быть включены домашние адреса петербургских 
акушеров и повивальных бабушек, выявленные 
по архивным источникам и адресным книгам 
Петербурга. 

Важно, чтобы в базу вносились данные о ма-
лоизвестных и забытых петербургских акуше-
рах, служивших Женщине и новорождённому 
человеку. Кроме того, она могла бы отразить 
«Акушерский пантеон» Петербурга: это и моги-
ла академика А. Я. Крассовского на Казанском 
кладбище в Царском Селе, и ныне найденная 
могила гоф-акушера К. Ф. Врангеля на Волков-
ском лютеранском кладбище, и могила профес-
сора Ю. В. Цвелёва на Богословском… На основе 
базы данных со временем может быть создан од-
ноимённый CD-диск.

Литература
1.	 Азбучный	указатель	имён	русских	деятелей,	имеющих	

быть	 помещёнными	 в	 «Биографический	 словарь»,	 из-

даваемый	 Императорским	 русским	 историческим	 об-

ществом.	Ч.	I.	«А-Л».	СПб.;Б.	г.:	С.	118.

2.	 Аллер С. И. Руководство	к	отыскиванию	жилищ	по	Санкт-

Петербургу,	 или	 Прибавление	 к	 адресной	 книге.	 Ч.	 II	

(«А-Н»).	СПб.;	1824:	С.	80.

3.	 Буш Д. В. Г. Учебная	книга	акушерства,	или	руководство	

при	чтении	академических	лекций.	М.;	1852.	

4.	 Данилишина Е. И. Основные	этапы	и	направления	разви-

тия	отечественного	акушерства	(XVIII–XX	вв.).	Автореф.	

дис….	д-ра	мед.	наук.	М.;	1998.	

5.	 Крассовский А. Я. Оперативное	акушерство.	СПб.;	1879.	

6.	 Курилов В. В. Столетний	юбилей	Берлинского	универси-

тета.	1810–1910.	Варшава;	1911.	

7.	 Лепёхин М. П. Предисловие.	В	кн.:	Русский	биографиче-

ский	словарь.	Т.5.	«Вавила	—	Витгенштейн».	М.;	2000.	

8.	 Обзор	 деятельности	 Императорского	 Дерптского	 Уни-

верситета.	На	память	о	1802–1865	годах.	Дерпт;	1866.	

9.	 Пирогов  Н. И. Вопросы	 жизни.	 Записки	 старого	 врача.	

В	кн.:	Сочинения	Н.	И.	Пирогова.	Т.	2.	Киев;	1910.	

10.	Письма Н. М. Языкова	к	родным	за	Дерптский	период	его	

жизни	(1822–1829).	СПб.,	1913.	

11.	Полное	собрание	законов	Российской	империи.	Собра-

ние	второе.	Т.	XVIII.	Отделение	второе.	СПб.;	1843.

12.	Шлюмбом Ю.  «Беременные	 находятся	 здесь	 для	 нужд	

учебного	 заведения».	 Родовспомогательная	 больница	

Геттингенского	университета	в	середине	XVIII	—	начале	

XIX	века.	В	кн.:	 	Болезнь	и	здоровье:	новые	подходы	к	

истории	медицины.	СПб.,	2008.	

13.	Яковенко Т. Г. Родовспоможение.	 В	 кн.:	 Три	 века	 Санкт-

Петербурга	:	энциклопедия.	Т.	II,	кн.	5.	СПб.;	2003.	

14.	Яковенко  Т. Г.  Охрана	 материнства	 и	 младенчества	 во	

второй	 половине	 XVIII	 —	 начале	 XX	 века	 (на	 материа-

лах	Санкт-Петербурга).	Дис.…	канд.	истор.	наук.	СПб.;	

2008.	

15.	Geschicte	 der	 Familie	 von	 Wrangel.	 Bd.	 2.	 Berlin	 und	

Dresden;	1887.	

16.	РГИА,	ф.	472,	оп.	3,	д.	675,	л.	45.

17.	РГИА,	ф.	472,	оп.	3,	д.	675,	л.	47–47	об.

18.		РГИА,	ф.	472,	оп.	3,	д.	675,	л.	55.

19.		РГИА,	ф.	472,	оп.	23	(256/1272),	д.	75,	л.	5.



ISSN 1684–0461

90 ИЗ ИСТОРИИ МЕДИЦИНЫ

ТО М  L X I I  В Ы П УС К   6 / 2 0 1 3

20.	РГИА,	ф.	479,	оп.	1,	д.	267,	лл.	1–3.

21.	РГИА,	ф.	479,	оп.	1,	д.	595,	лл.	1–2	об.

22.		РГИА,	ф.	479,	оп.	1,	д.	595,	л.	2.

23.		РГИА,	ф.	733,	оп.	56,	д.	464,	лл.	7–8.

Статья представлена  Э. К. Айламазяном ,

ФГБУ «НИИАГ им. Д. О. Отта» СЗО РАМН, 

Санкт-Петербург 

doctor K.f. wrangeLL —  
the forgotten obstetrIcIan of oLd petersburg

Ovechkin E. G.

■ Summary: In 2013 in St. Petersburg a small circulation of 
E. G. Ovechkin’s book «Doctor Wrangell – the Petersburg ob-
stetrician» was published. It is devoted to activity of the doctor 
of medicine and surgery, the obstetrician baron K. F. Wrangell 
(1799–1875). The book is based on studying of a set of not pre-
viously published documents. The author acquaints with basic 
provisions of this book and excerpts from the most important 
documents.
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статьи. Авторский гонорар за публикации статей в Журнале 
не выплачивается. Автор передает, а Редакция принимает ав-
торские материалы на следующих условиях:
1) Редакции передается право на оформление, издание, пе-
редачу Журнала с опубликованным материалом Автора для 
целей реферирования статей из него в Реферативном жур-
нале ВИНИТИ, РНИЦ и Базах данных, распространение 
Журна ла/авторских материалов в печатных и электронных 
издани ях, включая размещение на выбранных либо создан-
ных Ре дакцией сайтах в сети Интернет в целях доступа к 
публика ции в интерактивном режиме любого заинтересо-
ванного лица из любого места и в любое время, а также на 
распростране ние Журнала с опубликованным материалом 
Автора по под писке или через продажу;
2) территория, на которой разрешается использовать авторский 
материал, — Российская Федерация, страны СНГ и сеть 
Интернет;
3) срок действия Договора — 5 лет. По истечении указан ного 
срока Редакция оставляет за собой, а Автор подтверж дает 
бессрочное право Редакции на продолжение размеще ния ав-
торского материала в сети Интернет;
4) Редакция вправе по своему усмотрению без каких-либо 
согласований с Автором заключать договоры и соглашения 
с третьими лицами, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;
5) Автор гарантирует, что использование Редакцией пре  до-
ставленного им по настоящему Договору авторского ма-
териала не нарушит прав третьих лиц;
6) Редакция вправе издавать репринты статей (в том числе на 
платной основе), публикуемых в Журнале;
7) Редакция предоставляет Автору возможность безвозмез-
дного получения одного авторского экземпляра из вышед-

шего тиража печатного издания с публикацией материалов 
Автора или получения справки с электронными адресами 
его официальной публикации в сети Интернет;
8) при перепечатке статьи или ее части ссылка на первую пу-
бликацию в Журнале обязательна;
9) Редакция вправе издавать Журнал любым тиражом.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА 
И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО УСЛОВИЙ
Заключением Договора со стороны Редакции является опу-
бликование рукописи данного Автора в журнале «Жур нал 
акушерства и женских болезней», а также/или размеще ние 
его текста в сети Интернет.
Заключением Договора со стороны Автора, т. е. полным и 
безоговорочным принятием Автором условий Договора, яв-
ляется выполнение Автором нижеследующих действий:
1) осуществление Автором передачи авторского материала и 
сопроводительных документов Редакции лично или по кана-
лам почтовой связи;
2) доработка Автором материала по предложению Редакции 
и/ или рецензента и передача Редакции доработанного 
материала.
Редакция вправе в одностороннем порядке изменять усло вия 
Договора и корректировать его положения, публикуя уве-
домления об изменениях в Журнале (в Правилах для ав торов 
Журнала), а также на сайте Издательства.

ФОРМАТ И СТРУКТУРА СТАТЕЙ
Статья должна иметь
(на руССкоМ и английСкоМ языках): 
1. Заглавие (Title) должно быть кратким (не более 120 зна-
ков), точно отражающим содержание статьи. Под заглавием 
помещают ся инициалы и фамилии авторов, затем указыва-
ются полное название учреждения, город.
2. Сведения об авторах (публикуются). Для каждого автора 
указываются: фамилия, имя и отчество, место работы, по-
чтовый адрес места работы, e-mail; по желанию — степень, 
должность, подразделение. Фамилии авторов рекомендуется 
транслитерировать так же, как в предыдущих публикациях 
или по системе BGN (Board of Geographic Names), см. сайт 
http://www.translit.ru. 
2. Резюме (Summary) (от 1500 до 2000 знаков) помещают 
перед текстом статьи. Резюме не требуется при публикации 
рецензий, отчетов о конференциях, информационных писем. 
Авторское резюме к статье является основным источником 
информации в отечественных и зарубежных информаци-
онных системах и базах данных, индексирующих журнал. 
Резюме доступно на сайте «Журнала акушерства и женских 
болезней» и индексируется сетевыми поисковыми система-
ми. Из аннотации должна быть понятна суть исследования, 
нужно ли обращаться к полному тексту статьи для получе-
ния более подробной, интересующей читателя информации. 
Резюме должно излагать только существенные факты работы. 
Рекомендуемая структура аннотации: введение (Background), 
цели и задачи (Purposes and tasks), методы (Materials and meth-
ods), результаты (Results), выводы (Conclusion). Предмет, 
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тему, цель работы нужно указывать, если они не ясны из за-
главия статьи; метод или методологию проведения работы 
целесообразно описывать, если они отличаются новизной 
или представляют интерес с точки зрения данной работы. 
Объем текста авторского резюме определяется содержани-
ем публикации (объемом сведений, их научной ценностью 
и/или практическим значением) и должен быть в пределах 
150–250 слов (1500–2000 знаков). 
3. Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 ключевых слов 
или словосочетаний, которые будут способствовать пра-
вильному перекре стному индексированию статьи, поме-
щаются под резюме с подзаголовком «ключевые слова». 
Используйте термины из списка медицинских предметных 
заголовков (Medical Subject Headings), приведенного в Index 
Medicus (если в этом списке еще отсутствуют подходящие 
обозначения для не давно введенных терминов, подберите 
наиболее близкие из имеющихся). Ключевые слова разделя-
ются точкой с запятой.
4.  Литература (References) Список литературы должен пред-
ставлять полное библиографическое описание цитируемых 
работ в соответствии с NLM (National Library of Medicine) 
Author A. A., Author B. B., Author, CC. Title of article. Title of 
Journal. 2005;10(2):49-53. Фамилии и инициалы авторов в 
пристатейном списке при водятся в алфавитном порядке, 
сначала русского, затем ла тинского алфавита. В описании 
указываются ВСЕ авторы публикации. Библиографические 
ссылки в тексте статьи даются цифрой в квадратных скоб-
ках. Ссылки на неопубликованные работы не допускаются.
книга: Автор(ы)  название книги (знак точка) место издания 
(двоеточие) название издательства (знак точка с запятой) год 
издания. 
Если в качестве автора книги выступает редактор, то после 
фамилии следует ред.
Преображенский Б. С., Темкин Я.С., Лихачев А.Г. Болезни 

уха, горла и носа. М.: Медицина; 1968.
Радзинский В. Е., ред. Перинеология: учебное пособие. 

М.:РУДН;2008.
Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. eds. Vocal cord in-

jection with autogenous fat. 3 rd ed. N Y:Mosby;1998
глава из книги: Автор(ы) название главы (знак точка) В кн.: 
или In: далее описание книги [Автор(ы) название книги 
(знак точка) место издания (двоеточие) название издатель-
ства (знак точка с запятой) год издания] (двоеточие) стр. от 
и до.
Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современные проблемы фи-

зиологии и патологии речи: сб. тр. Т. 23. М.;1989:107–11.
Статья из журнала
3. Автор(ы) название статьи (знак точка) название журнала 
(знак точка) год издания (знак точка с запятой) том (если есть 
в круглых скобках номер журнала) затем знак (двоеточие) 
страницы от и до.
Кирющенков А.П., Совчи М.Г., Иванова П.С.  Поликистозные 

яичники.  Акушерство и гинекология. 1994; N 1: 11–4. 
Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. Vocal cord 

injection with autogenous fat: a long-term magnetic resona. 
Laryngoscope. 1996; l06(2,pt l): 174–80.

Тезисы докладов, материалы научных конф. 
Бабий А.И., Левашов М.М. Новый алгоритм нахождения 

кульминации экспериментального нистагма (миниме-
трия). III съезд оториноларингологов Респ. Беларусь: тез. 
докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушерская тактика при 
внутриутробной гибели плода. В кн.: Материалы IV 
Российского форума «Мать и дитя». М.; 2000; ч.1:516–9.

авторефераты 
Петров С.М. Время реакции и слуховая адаптация в норме и 

при периферических поражениях слуха. Автореф. дис. ... 
канд. мед. наук. СПб.; 1993. 

описание интернет-ресурса 
Щеглов И. Насколько велика роль микрофлоры в биологии 

вида-хозяина? Живые системы: научный электронный 
журнал. Доступен по: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_
id = 396&d_no = 3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. Recovery after caesarean 
birth: a qualitative study of women’s accounts in Victoria, 
Australia. BMC Pregnancy and Childbirth. 2010. Available 
at: http://www.biomedcentral.com/1471–2393/10/47/ (accessed  
11.09.2013).

По новым правилам, учитывающим требования междуна-
родных систем цитирования, библиографические списки 
(References) входят в англоязычный блок статьи и, соответ-
ственно, должны даваться не только на языке оригинала, но 
и в латинице (романским алфавитом). Поэтому авторы статей 
должны давать список литературы в двух вариантах: один на 
языке оригинала (русскоязычные источники кириллицей, ан-
глоязычные латиницей), как было принято ранее, и отдельным 
блоком тот же список литературы (References) в романском 
алфавите для Scopus и других международных баз данных, 
повторяя в нем все источники литературы, независимо от 
того, имеются ли среди них иностранные. Если в списке есть 
ссылки на иностранные публикации, они полностью повторя-
ются в списке, готовящемся в романском алфавите.
В романском алфавите для русскоязычных источников тре-
буется следующая структура библиографической ссылки: 
автор(ы) (транслитерация), транслитерация названия [пере-
вод названия книги или статьи на английский язык], назва-
ние источника (транслитерация), выходные данные в цифро-
вом формате, указание на язык статьи в скобках (in Russian). 
Технология подготовки ссылок с использованием системы 
автоматической транслитерации и переводчика.
На сайте http://www.translit.ru можно бесплатно воспользовать-
ся программой транслитерации русского текста в латиницу. 
Алгоритм работы с данной программы.
1. Входим в программу Translit.ru. В окошке «варианты» вы-
бираем систему транслитерации BGN (Board of Geographic 
Names). Вставляем в специальное поле весь текст библиогра-
фии на русском языке и нажимаем кнопку «в транслит».
2. Копируем транслитерированный текст в готовящийся список 
References.
3. Переводим с помощью автоматического переводчика  назва-
ние книги, статьи, постановления и т.д. на английский язык, 
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переносим его в готовящийся список. Перевод требует редакти-
рования, поэтому данную часть должен делать человек, пони-
мающий английский язык.
4. Объединяем описания  в соответствии с принятыми правила-
ми  и редактируем список. 
5. В конце ссылки в круглых скобках указывается (“in Russian”). 
Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязычных источников ли-
тературы для англоязычного блока статьи
Книга: Avtor(y)  Nazvanie knigi (znak tochka) [The title of 
the book in english] mesto izdaniya (dvoetochie) nazvanie 
izdatel’stva (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya. 
Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya.S., Likhachev A.G. Bolezni 
ukha,  gorla  i  nosa. [Diseases of the ear, nose and throat] M.: 
Meditsina; 1968. (in Russian)
Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya:  uchebnoe  posobie. 
[Perineology tutorial] M.:RUDN;2008. (in Russian)
глава из книги: Avtor(y) nazvanie glavy (znak tochka) [The 
title of the article in english]  In: Avtor(y) nazvanie knigi (znak 
tochka) mesto izdaniya (dvoetochie) nazvanie izdatel’stva (znak 
tochka s zapyatoy) god izdaniya] (dvoetochie) str. ot i do.
Korobkov G.A. Temp rechi. [Rate of speech] V kn.: Sovremennye 

problemy fiziologii i patologii rechi: sb. tr. T. 23. M.;1989:107–
11. (in Russian)

Cтатья из журнала: Avtor(y) nazvanie stat’i (znak tochka) 
[The title of the article in english] nazvanie zhurnala (znak 
tochka) god izdaniya (znak tochka s zapyatoy) tom (esli est’ v 
kruglykh skobkakh nomer zhurnala) zatem znak (dvoetochie) 
stranitsy ot i do.
Kiryushchenkov A.P., Sovchi M.G., Ivanova P.S.  Polikistoznye 

yaichniki. [Polycystic ovary] Akusherstvo i ginekologiya. 
1994; N 1: 11–4. (in Russian)

Тезисы докладов, материалы научных конф. 
Babiy A.I., Levashov M.M. Novyy  algoritm  nakhozhdeniya 

kul’minatsii  eksperimental’nogo  nistagma  (minimetriya) 
[New algorithm of finding of the culmination experi-
mental nystagmus (minimetriya)]. III s”ezd otorinolarin-
gologov Resp. Belarus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. 
(in Russian)

Salov I.A., Marinushkin D.N. Akusherskaya  taktika pri  vnutri-
utrobnoy gibeli ploda [Obstetric tactics in intrauterine fetal 
death]. V kn.: Materialy IV Rossiyskogo foruma «Mat’ i 
ditya». M.; 2000; ch.1:516–9. (in Russian)

авторефераты 
Petrov S.M. Vremya reaktsii i slukhovaya adaptatsiya v norme i 

pri perifericheskikh porazheniyakh slukha [Time of reaction 
and acoustical adaptation in norm and at peripheral defeats of 
hearing]. PhD thesis. SPb.; 1993. (in Russian)

описание интернет-ресурса 
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikroflory v biologii vida-

khozyaina? [How great is the microflora role in type-owner 
biology?] Zhivye sistemy: nauchnyy elektronnyy zhur-
nal. Available at: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_
id = 396&d_no = 3576 (accessed 02.07.2012). (in Russian)

ОТВЕТСТВЕННОСТь ЗА ПРАВИЛьНОСТь БИБЛИО-
ГРАФИЧЕСКИх ДАННых НЕСЕТ АВТОР.

остальные материалы предоставляются на руССкоМ 
языке.
Введение, изложение основного материала, заклю чение, ли-
тература. Для ориги нальных исследований — введение, ме-
тодика, результаты исследования, обсуждение результатов, 
литература.
На отдельных страницах представляются таблицы, рисунки 
и подписи к рисункам.
В разделе «методика» обязательно указываются сведения о 
статистической обработке экспериментального или клини-
ческого материала. Не допускаются сокращения слов, кро ме 
принятых комитетом стандартов. Единицы измерения дают-
ся в соответствии с Международной системой единиц — СИ. 
Фамилии иностранных авторов, цитируемые в тексте руко-
писи, приводятся в оригинальной транскрипции. На поля 
следует выносить номера рисунков, таблиц, особые знаки.
Объем рукописей. Объем рукописи обзора не должен превы-
шать 25 стр. машинописного текста через два интервала, 12 
кег лем (включая таблицы, список литературы, подписи к ри-
сункам и резюме на английском языке), поля не менее 25  мм. 
Нумеруйте страницы последовательно, начиная с ти тульной. 
Объем рукописи статьи экспериментального харак тера не 
должен превышать 15 стр. машинописного текста; кратких 
сообщений (писем в редакцию) — 7 стр.; отчетов о конферен-
циях — 3 стр.; рецензий на книги —  3 стр. Используйте колон-
титул — сокращенный заголовок и нумерация страниц, — со-
держащий не более 40 знаков (счи тая буквы и промежутки), для 
помещения вверху или внизу всех страниц статьи в журнале.
Иллюстрации и таблицы. Число рисунков не должно пре-
вышать 5. Фотоснимки должны быть отпечатаны на белой 
глянцевой бумаге, присылаются в двух экземплярах, один из 
них без надписей и цифр. На обороте рисунков необ ходимо 
указать карандашом фамилии авторов и название статьи. 
В подписях под рисунками должны быть сделаны объясне ния 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих условных обозна-
чений на русском языке. Все графы в таблицах должны иметь 
заголовки. Сокращения слов в таблицах не допус каются. 
Повторять одни и те же данные в тексте, на рисунках и в табли-
цах не следует. Рисунки, схемы, фотографии должны быть 
представлены в расчете на печать в черно-белом виде или 
уровнями серого в точечных форматах tif (300–600 dpi), 
bmp или в векторных форматах Adobe Illustrator (ai, eps), 
Corel Draw (cdr). При оформлении графических материалов 
учитывайте размеры печатного поля Журнала. Масштаб 1:1. 
Текст на иллюстрациях должен быть четким.

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ
Статьи, поступившие в редакцию, проходят обязательную 
процедуру рецензирования. Если у рецензента возникают 
вопросы, то статья с комментариями рецензента возвра-
щается Автору. Датой поступ ления статьи считается дата 
получения Редакцией оконча тельного варианта статьи. 
Редакция оставляет за собой право внесения редактор-
ских изменений в текст, не искажающих смысла статьи 
(литературная и технологическая правка). При представ-
лении рукописи в Журнал Авторы несут ответственность 
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за раскрытие своих финансовых и других кон фликтных 
интересов, способных оказать влияние на их ра боту. В ру-
кописи должны быть упомянуты все лица и орга низации, 
оказавшие финансовую поддержку (в виде гран тов, обору-
дования, лекарств или всего этого вместе), а так же другое 
финансовое или личное участие.

АВТОРСКИЕ ОРИГИНАЛы ЖУРНАЛА
Редакция обязуется выдать Автору 1 экз. Журнала с опу-
бликованной рукописью. Авторы, проживающие в Санкт-
Петербурге, получают авторский оригинал Жур нала непо-
средственно в Редакции. Иногородним Авторам авторский 
оригинал Журнала высылается на адрес автора, ответствен-
ного за получение пробных оттисков и автор ского оригинала 
Журнала.

АДРЕС РЕДАКЦИИ
Автовская ул., 17, офис 5А, Санкт-Петербург, 198152
Тел.: (812) 784–97–50, факс: (812) 784–97–51
Е-mail: nl@n-l.ru
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ПОЛИТИКА журнала « 
®

»
в отношении формирования портфеля издания и размещения 
информационных материалов

Дата введения в действие: 1 февраля 2002 года 
Срок действия: постоянно

уТВерЖДаЮ

Главный редактор, академик РАМН

Э. К. Айламазян

Настоящая политика определяет правила 
фор мирования портфеля «Журнала акушерст-
ва и женских болезней». Правила формирова-
ния порт феля «Журнала акушерства и женских 
болезней» должны обеспечивать равноправное 
отношение ко всем, кого они затрагивают: ав-
торам журналь ных публикаций, редакционной 
коллегии, рецен зентам, рекламодателям, со-
трудникам редакции.

Данная политика принимается в целях обес-
печения устойчивого финансового состояния из-
дания, строгого соблюдения ценовой политики в 
отношении материалов рекламного характера.

Материалом рекламного характера при-
знается распространяемая в любой форме, с 
помощью лю бых средств информация о физи-
ческом или юриди ческом лице, товарах, идеях 
и начинаниях (рекламная информация), пред-

назначенная для неопределен ного круга лиц, 
формирующая или поддерживающая интерес 
к этому физическому, юридическому лицу, то-
варам, идеям и начинаниям и способствующая 
реализации товаров, идей и начинаний.

Глава 1. Ст. 2 Федерального закона «О рекламе» от 14.06.1995

Материалы рекламного характера могут быть 
размещены на страницах издания только на плат ной 
основе в соответствии с действующим на данный 
момент прайс-листом.

«Журнал акушерства и женских болезней» га-
рантирует равные условия всем фирмам-произ-
водителям лекарственных препаратов, медицин ского 
оборудования и изделий медицинского назначения 
в отношении размещения инфор мационных мате-
риалов на своих страницах.

Генеральный директор ООО «Издательство Н-Л»

И. Г. Родин


