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Воронкообразная деформация грудной клетки (ВДГК) – характеризуется западением 

грудины и передних отделов рёбер, уменьшением объёма грудной клетки, смещением и 

аномалиями развития сердца, сосудистого пучка и лёгких [1]. ВДГК встречается у 0,1% 

− 2,4% населения, у мальчиков в 5 раз чаще, чем у девочек [2]. Ведущая роль в 

формировании воронкообразной деформации грудной клетки принадлежит 

диспластическому процессу, об этом свидетельствует повышенная экскреция 

оксипролина ─ продукта распада коллагена [3]. Процесс минерализации костной ткани 

зависит от обеспеченности организма витамином D, регулирующим гомеостаз кальция. 

Таким образом, недостаточность витамина D ассоциируется с отрицательным 

кальциевым балансом и снижением минерализации костной ткани, что приводит к 

остеопении и повышению риска переломов. Пациенты с ВДГК относятся к группе 

высокого риска по развитию дефицита витамина D и снижению костной плотности. 

Исследование проведено на базе УЗ «Гомельская областная детская клиническая 

больница». Методом иммуноферментного анализа определена концентрация 25 (OH)D 

в сыворотке крови у 33 детей с диагнозом: Воронкообразная деформация грудной 

клетки. Медиана возраста детей составила 14,0 (11,0; 16,0). Из общего количества 

пациентов – 26 были мальчики (78,8%) и 7 – девочки (21,2%). Для определения степени 

тяжести деформации и показаний к оперативному лечению использовали индекс 

Халлера. II степень деформации встречалась у 21 (63,6%) пациента, III степень – у 12 

(36,4%) пациентов. Уровень 25 (OH)D представлен медианой и 1-м и 3-м квартилями. 

Низкий уровень витамина D регистрировался у 30 (90,9%) пациентов с ВДГК, однако 

дефицит витамина D (менее 20 нг/мл) диагностирован у 15 (45,4%) пациентов, медиана 

25 (OH)D составила 16,2 [14,2 − 18,1] нг/мл, у 6 (18,2%) пациентов отмечался тяжёлый 

дефицит витамина D (значения 25 (OH)D менее 10 нг/мл), медиана – 8,8 [8,4 − 9,2] 

нг/мл. Недостаточность витамина D выявлена у 8 (24,2%) пациентов – медиана 22,3 

[21,9 − 24,2] нг/мл. Оптимальная обеспеченность витамином D (от 30 до 50 нг/мл) 

зарегистрирована только у 3 (9,1%) пациентов ─ 40,1 [34,4 − 41,0] нг/мл. 

У детей с II степенью ВДГК тяжёлый дефицит витамина D диагностирован у 3 (14,3%) 

пациентов (медиана 8,4 [7,6 − 9,8]), дефицит витамина D (менее 20 нг/мл) – у 9 (42,8%) 

детей (17,3 [15,8 − 18,3]), недостаточность витамина D – у 5 (23,8%) детей (22,4 [21,8 − 

23,7]) и лишь у 3 (14,3%) пациентов диагностирован оптимальный уровень витамина D 

(40,1 [34,4 − 41,0]).  

У пациентов с ВДГК III степени тяжёлый дефицит витамина D диагностирован у 3 

(25%) детей (8,9 [8,8 − 9,2]), дефицит витамина D (менее 20 нг/мл) – у 6 (50,0%) детей 

(15,2 [13,8 − 17,0]), недостаточность витамина D – у 3 (25,0%) детей (22,3 [22,0 − 24,7]). 

Оптимальный уровень 25 (OH)D у пациентов с ВДГК III степени не зарегистрирован. 

В зависимости от исходного уровня 25 (OH)D пациентам были назначены лечебные и 

профилактические дозы холекальциферола. 

Таким образом, пациенты с ВДГК нуждаются в скрининге статуса обеспеченности 

витамином D и проведении коррекции дефицита витамина D, так как это позволит 

улучшить результаты хирургического лечения воронкообразной деформации и 

уменьшить частоту послеоперационных осложнений. 
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Актуальность. Среди форм мужского бесплодия азооспермия (отсутствие 

сперматозоидов в эякуляте) является основной причиной мужского бесплодия, из-за 

высокого процента бесплодия и трудностей его лечения является одной из актуальных 

проблем здравоохранения. Азооспермией страдает почти 1% мужского населения и 

около 10–15% всех мужчин с бесплодием. [1] Точная диагностика и этиология 

азооспермии иметь важное значение для врачей при выборе вариантов лечения. В 

последние годы особенно отмечена роль эндокринных факторов в патогенезе 

азооспермии. Например, определение фолликулостимулирующего (ФСГ) и 

лютеинизирующего (ЛГ) гормонов у этих больных может быть использовано в 

дифференциальной диагностике обструктивной и необструктивной форм азооспермии 

[2]. ФСГ воздействуя на клетки Сертоли ускоряет созревание сперматогониев. ЛГ 

стимулирует синтез и высвобождение тестостерона в клетках Лейдига. Дисбаланс 

тестостерона и гонадотропинов отрицательно влияет на выработку спермы и мужское 

бесплодие [3, 4]. Пролактин оказывает синергическое действие с тестостероном и ЛГ, 

этот гормон играет специфическую роль в созревании половых клеток, в стимуляции 

биосинтеза половых гормонов [5, 6]. 

Цель исследования – уточнить роль некоторых гормонов в дифференциальной 

диагностике азооспермии. 

Материал и методы. Проанализированы образцы крови и спермы 15 пациентов с 

идиопатическим мужским бесплодием в возрасте 20-46 лет (31,6±0,5 года) без 

сперматозоидов в эякуляте. Больные были разделены на 2 группы: с обструктивной 

(n=7) и необструктивной азооспермией (n=8). В контрольную группу составили 

фертильные мужчины в возрасте 23-40 лет (31,1±1,1 года). Концентрацию гормонов 

ЛГ, ФСГ, тестостерона и пролактина в сыворотке крови больных измеряли методом 

электрохемилюминесцентного иммуноанализа на автоанализаторе Roche e411. 

Полученные результаты. У мужчин с необструктивной азооспермией концентрация 

ФСГ (Ме=22,8 мМЕ/мл; Q1=17,5; Q2=32,5) в 8,8 раза (рН<0,001) концентрация ЛГ 

(Ме=8, 2 мМЕ/мл; Q1=5,6; Q2=9,2) – в 2,9 раза (рН<0,001); концентрация пролактина 

(Ме=394,0 мМЕ/л; Q1=136,0; Q2=507,0) на 89,0% увеличился по сравнению с 

контролем, наблюдалось снижение концентрации тестостерона на 22,9% (Ме=9,6 

нмоль/мл; Q1=6,7; Q2=10.3). У мужчин с обструктивной азооспермией наблюдалось 

повышение концентрация ФСГ (Me=5,4 мМЕ/мл; Q1=3,4; Q2=6,1) в 2,1 раза, 

концентрации ЛГ (Me=3,7 мМЕ/мл; Q1=3,1; Q2=5,6) – 32,1.%; пролактина (Me=274,0 

мМЕ/л; Q1=155,0; Q2=422,0) на 43,8% по сравнению с контролем, а концентрация 



 
 

 
 

УПРАВЛЕНИЕ ДЕЛАМИ ПРЕЗИДЕНТА  

РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ 

 

ФЕДЕРАЛЬНОЕ ГОСУДАРСТВЕННОЕ БЮДЖЕТНОЕ УЧРЕЖДЕНИЕ 

ДОПОЛНИТЕЛЬНОГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ 

«ЦЕНТРАЛЬНАЯ ГОСУДАРСТВЕННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ»  
________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

ТЕЗИСЫ ДОКЛАДОВ 

ВСЕРОССИЙСКОЙ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ КОНФЕРЕНЦИИ  

МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ 

 
Москва 

 

16 апреля 2024 г. 

 

 

 

  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Москва 

2024 


