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A dynamic follow-up of 79 pregnant patients with 
insulin-dependent diabetes mellitus was carried out. Specific 

fetoplacental hormonal profiles were detected and analyzed 
in complex with glycemic levels, this permitting the authors 
obtain new prognostic criteria of fetal and newborn viability. 
The results helped optimize the policy of following up 
such patients and the developed prediction regulations allowed 
preventive measures aimed at improvement of the future 
baby health status to be carried out before clinical 
manifestation of fetal intrauterine suffering.
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Нейроэндокринно-обменная форма гипоталами­
ческого синдрома (НЭОГС) — распространен­
ный симптомокомплекс, возникающий при пораже­
нии гипоталамической области и характеризую­
щийся вегетативными, эндокринными, обменными 
и трофическими расстройствами [4]. Заболевание 
нередко осложняется гипертензивным синдромом, 
лабильным по течению, с пограничными зна­
чениями артериального давления (АД). В еди­
ничных работах, посвященных изучению состояния 
гормональных прессорных систем, регулирующих 
водно-электролитный гомеостаз [7, 8, 11] у боль­
ных с НЭОГС, показаны значительные нарушения 
секреции вазопрессина, альдостерона, а также 
сложных нейроэндокринных взаимоотношений (в 
частности, с участием ренин-ангиотензиновой 
системы, вазопрессина). Кроме того, имеющиеся у 
больных вегетативные дисфункции [9] могут вно­
сить определенный «вклад» в нарушение веге­
тативной нервной системой сосудистого тонуса. 
При этом и гормональная регуляция сосудов 
может приобретать специфику (к примеру, со 
стороны вазопрессина) [10, 16, 17]. В результате 
многочисленных экспериментальных и клиниче­
ских исследований установлены значительное на­
рушение периферического кровообращения при ги­
пертонической болезни, а также роль этих изме­
нений в формировании и стабилизации артери­
альной гипертензии |5, 18]. Однако до сих пор 
мало изучено функциональное состояние регио­
нарного кровообращения у больных с НЭОГС 
[2, 3, 6].

Цель работы — исследовать периферическое 
кровообращение, а также регулирующие гормо­
нальные (ренин-ангиотензин-альдостероновая си­
стема, вазопрессин), электролитные (натрий и ка­
лий в плазме) факторы у больных с НЭОГС, ко­
торым проводилось патогенетическое лечение ан- 
тисеротониновыми и дофаминергическими препа­
ратами, а также общепринятое лечение.

Материалы и методы

Обследовано 102 больных с НЭОГС в возрасте от 18 до 
48 лет с длительностью заболевания от 10 мес до 14 лет. 
У всех больных было установлено повышение АД, у боль­
шинства носившее эпизодический пароксизмально-кризовый 
характер. Систолическое АД колебалось от 155 до 180 мм рт. ст., 
достигая у 6 больных 220—240 мм рт. ст., диастолическое 
АД — от 80 до 120 мм рт. ст. В среднем по группе нелеченых 
больных АД составило 163,3±3,5/94,7±8,4 мм рт. ст.
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Больных разделили на 4 группы: 1-я — нелеченые с 
выраженной клинической симптоматикой (41 человек); 2-я — 
получавшие в условиях стационара курс общепринятого 
симптоматического лечения, включавшего редуцированную 
диету и ограничение общей калорийности пищи 700— 
800 ккал, противовоспалительную и рассасывающую тера­
пию, внутрикожные инъекции 0,25 % раствора хлорида 
кальция, внутримышечные инъекции бийохинола, сернокис­
лой магнезии, прием внутрь аминолона, диазолина (30 че­
ловек); 3-я — принимавшие амбулаторно ципрогептадин — 
перитол фирмы «Egis» (Венгрия) внутрь по 4 мг 3 раза 
в день в течение 3 мес при условии строгого соблю­
дения диеты (19 человек); 4-я — получавшие внутрь в 
амбулаторных условиях парлодел (вырабатывается в нашей 
стране из сырья фирмы «Sandoz», Швейцария) по 2,5 мг 2 раза 
в день в течение 3 мес (12 человек).

Выбор метода лечения НЭОГС определялся чувствитель­
ностью больного к препаратам после однократного приема 
внутрь парлодела (2,5 мг) и перитола (8 мг) по соответ­
ствующей динамике некоторых гормональных показате­
лей |П].

Контрольную группу составили 26 практически здоровых 
лиц в возрасте от 25 до 35 лет.

Активность ренина плазмы (АРП) и концентрацию альдо­
стерона плазмы исследовали радиоиммунологическим мето­
дом с помощью стандартных наборов фирмы «Cis-intern» 
(Франция), а концентрации ангиотензина II и вазопрес­
сина — с помощью наборов фирмы «Bhiilman» (Швейца­
рия). Содержание калия и натрия в плазме определяли 
методом плазменной фотометрии.

Измерение объемной скорости артериального кровото­
ка (ОСАК) и венозного кровообращения проведено в обла­
сти верхней трети предплечья с помощью электромиопле- 
тизмоанализатора (МПА2-01). Определяли ОСАК в покое, 
показатель реактивности сосудов (отношение величины ОСАК 
после 30 с и 3 мин ишемии к ее величине в покое), 
максимальный объем вен и скорость их опорожнения, 
венозный тонус.

Результаты и их обсуждение

ОСАК в покое в области предплечья у неле­
ченых больных с НЭОГС оказалась увеличена 
(табл. 1). Показатель реактивности сосудов как 
после 30 с, так и после 3 мин ишемии был умень­
шен. Известно, что при коротком периоде окклю­
зии (до 30 с) в расширении сосудов участвуют 
преимущественно миогенные механизмы регуля­
ции их тонуса. Если окклюзия длится более 
30 с (3 мин), то реактивная гиперемия вызва­
на метаболическими механизмами регуляции [1]. 
Имеются также данные о существенном влиянии 
на степень увеличения ОСАК после ишемии 
состояния венозных сосудов [15].

У больных с НЭОГС выявлено существенное 
нарушение венозного кровообращения, что выра-
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Таблица 1

Показатели окклюзионной венозной плетизмографии у больных с НЭОГС до и после применения разных схем лечения (М±т)

Группа обследованных
ОСАК, 

мл на 100 мл 
тканн в 1 мин

Показатель реактивности сосудов, 
отн. ед.

Максимальный 
объем вен

Скорость 
опорожнения 

вен

после 30 с 
окклюзии

после 3 мин 
окклюзии мл на 100 мл т каки в 1 мин

Контрольная (п=10) 2,52+0,33 2,25±0,15 9,74 ±1,01 1,9+0,21 44,34=4,81
Больные с НЭОГС нелеченые (п=38) 5,71 ±0,55 1,63 ±0,20 5,41 ±0,56 1,3±0,08 25,4 + 1,51

Р <0,001 <0,05 <0,002 <0,01 <0,001
До лечения традиционными методами (п=17) 5,96+0,84 1,684=0,19 5,63+0,42 1.44=0,11 29,8± 1,64
После лечения 5,41 ±0,82 1,03±0,14 3,13+0,38 1,5+0,10 29,4+3,47

Р| >0,5 <0,05 <0,001 >0.5 >0,5
До лечения перитолом (п= 14) 5,72 ± 1,60 1,66±0,47 5,22+ 1,05 1.34=0,15 20,1 ±1,80
После лечения 4,93± 1,04 2,04+0,18 5,70±1,17 2,0±0,15 35,3+3,98

Р1 >0,5 >0,5 >0,5 <0,001 <0,05
До лечения парлоделом (п=7) 5,29 ч-1,75 1,57+0,28 4,82 ±1,07 1,1+0,17 21,5±4,66
После лечения 4,80+0,98 1,89=1=0,21 5,89± 1,50 1,7±0,16 29,9+3.91

Р| >0,5 >0,5 >0,5 <0,05 >0,5

Примечание. Здесь и в табл. 2: р — достоверность различий с контрольной группой, р, — до и после лечения

жалось в снижении максимального объема вен 
и скорости их опорожнения и увеличении венозно­
го тонуса (30,1 ±1,92 отн. ед. при норме 21,6± 
±3,75 отн. ед.; р<0,05). Такая направленность 
изменений показателей характерна для тромбо­
флебитов. У больных отсутствовали клинические 
признаки этого заболевания, поэтому мы предпо­
лагаем, что изменение венозного кровообращения 
носит функциональный характер и вызвано нару­
шением нервных и метаболических механизмов 
регуляции тонуса венозных сосудов.

Проведенные исследования показали достовер­
ное увеличение у больных с НЭОГС концентрации 
альдостерона (табл. 2) и вазопрессина (см. 
рисунок), являющихся ключевыми гормонами в 
регуляции водно-электролитного обмена в орга­
низме [13]. При этом отмечено достоверное 
увеличение содержания натрия в плазме. Необхо­
димо отметить, что содержание ангиотензина II 
и АРП крови сохранялись в пределах нормы. Это 
дает основание предположить, что у больных 
с НЭОГС нарушено регуляторное воздействие 
системы ренин-ангиотензин на секрецию альдо­
стерона, гиперсекреция которого, по-видимому, 
обусловлена нарушением дофамин- и серо­

тонинергических механизмов, не исключено уча­
стие в этом процессе и вазопрессина [8].

Возможно, что изменение объемной скорости 
артериального кровотока, реактивности сосудов 
и венозного кровообращения обусловлено не 
столько абсолютным уровнем гормонов ренин- 
ангиотензиновой системы, сколько нарушением 
взаимоотношений между ними. Выявленная у этих 
больных отрицательная корреляция между АРП 
крови и скоростью опорожнения вен (г= 
= —0,5474; р<0,05) подтверждает, что ренин- 
ангиотензиновая система играет определенную 
роль в изменении тонуса и эластических свойств 
венозной стенки, в результате чего затрудняется 
венозный отток. Важно то, что даже нормальная 
АРП может предопределять этот процесс. То, что 
в изменении скорости опорожнения вен большую 
роль играет функциональное состояние сосудистой 
стенки, подтверждает выявленная обратная кор­
реляция скорости опорожнения вен и содержания 
натрия в плазме (г=—0,367; р<0,01) и величины 
отношения натрий/калий плазмы (г=—0,335; 
р<0,02). Известно, что изменение электролитного 
баланса в крови приводит к нарушению возбу­
димости сосудистой стенки и ее метаболизма.

Таблица 2

Содержание гормонов и электролитов в плазме крови у больных с НЭОГС до и после применения разных схем лечения (М±т)

Группа обследованных АРП, нг/мл/ч Ангиоген >ии II
Альдостерон Вазопрессин Натрий Калий

пмоль/л ммоль/л

Контрольная (п = 26)
Больные с НЭОГС нелеченые

0,69 ±0,14 40,34= 1 1,6 361,1 4=68,4 2,5+0,2 127,64= 1,8 4,81 ±0,20

(п = 41) 0,65±0,10 46,7+3,3 667,0±31,9 7,5+0,3 132,7+0,6 4,40±0,03
Р >0,5 >0,5 <0,001 <0,001 <0,001 >0.1

До лечения традиционными ме-
тодами (п=30) 0,66+0,08 41,3±3,7 666,9 ±31,9 7.5+О.7 133,8+0,6 4,81 ±0,20

После лечения 0,82 + 0,11 40,0±4,6 611,7 + 66,8 8.5+1,6 132,5+0,6 4,50±0,10
Р1 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 >0,1

До лечения перитолом (л = 19) 0,65±0,12 44,2+4.5 611.74=66,8 7,6+0,5 132,8+0,3 4,32+0,50
После лечения 0,564=0,12 36.3+6,8 424.4 ±83.2 3,6+0,6 130,6+1,1 4,70+0,30

Р1 >0,5 >0,2 <0,05 <0,001 <0,05 >0,1
До лечения парлоделом (п= 12) 0,61 ±0,15 46,2+3,5 623.8±38,0 7.3 ±0.7 132,9±0,3 4,46+0,3
После лечения 0,54+0,09 34,54= 1 1,3 291,2±64,2 2,9±0,6 129,34= 1,5 4,70+0,20

Р> >0,5 >0,2 <0,001 <0,001 <0,001 >0,1
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Концентрация вазопрессина в плазме крови больных с НЭОГС. 
/ — здоровые лица; 2—5 — больные с НЭОГС; 2 — до лечения, 3 — после тра­
диционного лечения, 4—после лечения перитолом. 5—парлоделом. Звез­
дочки — достоверность различий с группой здоровых лиц: одна — 0,05<р<0,1, 
две—р<0,00].

Непосредственно после лечения общепринятыми 
методами снижения АД в среднем по группе не 
отмечено (156,6±5,6/90,9±2,3 мм рт. ст.; в группе 
нелеченых больных 163,3±3,5/94,7±8,4 мм рт. ст.; 
р>0,5). Наблюдавшееся у 18 больных некоторое 
снижение АД было нестабильно и после их 
выписки зачастую возвращалось к первоначаль­
ным цифрам с кризовыми подъемами. ОСАК непо­
средственно после лечения оставалась высокой, 
а показатели реактивности сосудов уменьшались, 
что указывает на более выраженное снижение 
реактивности периферических сосудов. Динамика 
показателей венозного кровообращения практи­
чески отсутствовала. Отсутствовала также дина­
мика показателей как гормонального, так 
и электролитного обмена по сравнению с таковыми 
до лечения. Более выраженное нарушение реактив­
ности артериальных сосудов после лечения 
обусловлено, по-видимому, снижением порога 
чувствительности к метаболитам в результате 
развившихся изменений в сосудистой стенке. 
Известно, что под влиянием голода возникает 
ряд метаболических изменений, в основе которых 
лежит приспособление обмена веществ к острому 
энергетическому дефициту [12]. После курса лече­
ния перитолом средний уровень систолического 
АД у больных снизился до 152,2±4,1 мм рт. ст. 
(р<0,05 по сравнению со значением в 1-й группе 
больных), а диастолического существенно не изме­
нился (88,6±7,5 мм рт. ст.; р>0,5). Прием в те­
чение 3 мес перитола устранял кризовые и кризо­
подобные подъемы АД, особенно их вегетативные 
компоненты, включая головную боль. Несмотря 
на то что ОСАК сохранялась повышенной, 
а реактивность сосудов после 3 мин ишемии 
уменьшенной, что указывало на нарушение мета­
болических механизмов регуляции тонуса арте­
риальных сосудов, показатели венозного крово­
обращения и реактивности сосудов после 30 с ише­
мии нормализовались. Последнее может свиде­
тельствовать об улучшении миогенных механизмов 
регуляции сосудистого тонуса. Положительное 
влияние лечения на периферические сосуды и осо­
бенно на венозное кровообращение объясняется 
тем, что перитол является препаратом с анти- 
серотониновым эффектом, обладающим также 
антигистаминным и антихолинергическим свойст­

вами. Серотонин, подобно гистамину, оказывает 
не только вазоактивное действие, но и в больших 
дозах способствует повреждению эндотелия, вы­
зывая его набухание и изменение прони­
цаемости [14]. Авторы считают, что в этом отно­
шении наиболее уязвимыми являются мышечные 
венулы, в которых возникают благоприятные 
условия для образования лейкоцитарных тромбов. 
В результате лечения перитолом отмечены норма­
лизация содержания в крови альдостерона, до­
стоверное снижение по сравнению с исходным 
(до лечения) уровня вазопрессина и нормализа­
ция уровня натрия в плазме крови. Сказанное 
еще раз дает основание считать, что альдостерон 
и вазопрессин играют важную роль в изменении 
периферического кровообращения у больных 
с НЭОГС.

После лечения парлоделом средние показатели 
систолического АД не изменились (155,2± 
±3,8 мм рт. ст.; р?>0,1) а диастолического 
уменьшились (77,2±2,3 мм рт. ст.; р<0,05). 
Прием препарата нормализовал содержание гор­
монов и натрия в плазме крови, тогда как практи­
чески сохранялись нарушенными метаболические 
механизмы регуляции тонуса сосудов (показатель 
реактивности сосудов после 3 мин ишемии был 
уменьшен, сохранилась сниженной скорость опо­
рожнения вен). Полученные данные могут свиде­
тельствовать о том, что, оказывая существенное 
влияние на механизмы нервной регуляции (в част­
ности, дофаминергические), препарат в меньшей 
степени влияет на изменение метаболизма в со­
судистой стенке.

Выводы

1. У больных с нейроэндокринно-обменной фор­
мой гипоталамического синдрома (НЭОГС) со­
держание вазопрессина, альдостерона и натрия 
плазмы крови повышено. Изменение кровообраще­
ния в области предплечья характеризуется сни­
жением реактивности артериальных сосудов, на­
рушением венозного кровообращения.

2. Гормональные и электролитные факторы 
принимают участие в регуляции периферического 
кровообращения у больных с НЭОГС.

3. Под влиянием общепринятого лечения при 
НЭОГС не происходит нормализации электро­
литов и гормональных показателей, еще в боль­
шей степени уменьшается реактивность артериаль­
ных сосудов.

4. Лечение перитолом приводит к снижению 
концентрации вазопрессина и нормализации со­
держания альдостерона и натрия в плазме крови, 
а также к улучшению миогенных механизмов 
регуляции тонуса сосудов и нормализации пока­
зателей венозного кровообращения.

5. После курса лечения парлоделом концентра­
ция вазопрессина, альдостерона и натрия в плазме 
крови нормализуется, имеете с тем реакция со 
стороны регионарных сосудов отсутствует.
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V. N. Slavnov. V. V. Markov. N. A. Kovpan, V. M. Rudicheqko, 
G. N. Terekhova — PERIPHERAL CIRCULATION REGULA­
TION IN PATIENTS WITH THE HYPOTHALAMIC SYN­
DROME NEUROENDOCRINE METABOLIC FORM

Peripheral circulation and regulating hormonal (renin- 
angiotensin-aldosterone system) and electrolytic (plasma so­
dium and potassium) factors were studied in 102 patients with 
the hypothalamic syndrome neuroendocrine metabolic form 
administered pathogenetic therapy with antiserotonin and 
dopaminergic drugs as well as routine therapy. Blood plasma 
sodium vasopressin and aldosterone levels were found 
increased, arterial vessel reactivity in the forearm reduced, and 
venous circulation disordered in these patients. Routine therapy 
failed to normalize electrolytes and hormonal parameters and 
was conducive to a still more marked reduction of arterial vessel 
reactivity. Peritol therapy resulted in a reduction of vasopressin 
concentration and normalization of blood plasma sodium and 
aldosterone, as well as in improvement of the myogenic 
mechanisms of vascular tone regulation and normalization of 
venous circulation parameters. A course of parlodel therapy 
lead to normalization of blood plasma levels of vasopressin, 
aldosterone, and sodium but no changes in the regional vess­
els were observed.
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ЭКСКРЕЦИЯ КАТЕХОЛАМИНОВ С МОЧОЙ И СОДЕРЖАНИЕ СЕРОТОНИНА 
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В регуляции функции репродуктивной системы 
пусковая роль принадлежит пульсирующему цир- 
хоральному выделению гонадотропин-рилизинг- 
гормона нейронами аркуатных ядер гипоталамуса. 
Однако функция «аркуатного осциллятора» не 
является автономной — она находится под влия­
нием высших центров, половых стероидов и дру­
гих гормонов [14—16].

В центральной регуляции функции гипоталамо- 
гипофизарной системы и периферических желез 
существенна роль биогенных аминов моноамино­
вого ряда — катехоламинов (КА) и серотонина 
(С) [1, 2, 10—13|, которые активно участвуют 
в процессах созревания женского организма, 
формирования цикличности функционирования 
репродуктивной системы [8|.

Нарушение механизмов нейрогуморальной регу­
ляции и изменение функционального состояния 
симпатико-адреналовой системы могут привести 
к гипоталамо-гипофизарным расстройствам [9|, 
нарушениям менструальной и репродуктивной 
функций [2, 6], стать основой расстройств
функционального состояния центральной нервной 
системы и развития нейроэндокринных синдро­
мов [4]. Поэтому изучение особенностей обмена 
КА и С может иметь определенное значение 
для понимания патогенетических механизмов юно­
шеского гипоталамического синдрома (ЮГС) 
и разработки эффективных методов его терапии.

Учитывая целесообразность определения в моче 

уровня КА для оценки активности симпатико- 
адреналовой системы, мы поставили цель исследо­
вать суточную экскрецию адреналина (А), нор­
адреналина (НА), дофамина (ДА), а также со­
держание С в крови в динамике менструального 
цикла у девушек — здоровых и страдающих ЮГС.

Материалы и методы

Под наблюдением находились 8 практически здоровых 
девушек с регулярным овуляторным менструальным циклом 
в возрасте от 15 до 20 лет и 52 пациентки того же 
возраста с ЮГС. Диагноз ЮГС ставили на основании ре­
зультатов комплексных клинико-лабораторных исследований, 
включавших оценку функции яичников, рентгенографию че­
репа, офтальмологические исследования, электроэнцефалогра­
фию, эхографию органов малого таза и надпочечников, 
радиоиммунологическое определение ФСГ, ЛГ, пролактина, 
АКТГ, ТТГ, СТГ, 17 p-эстрадиола, прогестерона, тестостеро­
на, кортизола, альдостерона, тироксина, трийодтиронина.

Клиническая картина ЮГС характеризовалась наличием 
полос растяжения на коже тела и конечностей (stria 
distensae). нарушениями менструального цикла, патологиче­
ским ростом волос на лице и теле, избыточной массой тела, 
ранним половым созреванием и своеобразным внешним 
видом, неврологической симптоматикой, трофическими и сосу­
дистыми поражениями кожи и др.

В зависимости от длительности заболевания и выра­
женности клинической симптоматики больных разделили на 
2 группы: в 1-ю вошли 38 пациенток с острой, во 2-ю — 
14 пациенток с хронической стадией ЮГС.

Для острой стадии ЮГС были характерны продолжи­
тельность заболевания в основном от 6 мес до 2,5 лет, 
интенсивная окраска стрий от розовой до красноватой 
с фиолетовым оттенком, для хронической стадии — длитель-
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