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плантироваться там и развиваться до размеров, анало-
гичных материнскому образованию. Единственный 
аналогичный упомянутому случай описан одним из 
нас ранее (Разин П.С., Разин А.П., 2000). В доступ-
ной литературе о возможности распространения се-
розных опухолей яичника нам встречались единич-
ные упоминания в контексте: «Неинкапсулированные 
варианты серозных опухолей способны к распро-
странению по брюшине» (Пальцев М.А., Аничков 
Н.М., 2001). Клинически такие мультилокулярные 
цистаденомы яичников без явлений малигнизации 
способны симулировать целый ряд заболеваний, в том 
числе и злокачественных. 

Последнее из представленных нами наблюдений 
отличается сочетанием серозной кисты больших раз-
меров с участками цистаденомы с тератомой – дермо-
идной кистой, включающей в себя различные виды 
тканей (остеоидная, хондроидная и дериваты кожи), 
являющейся пороком развития. Новообразование нами 
охарактеризовано как смешанная овариальная добро-
качественная опухоль, один компонент которой пред-
ставлен кистой с неоплазменным ростом из поверхно-
стного эпителия (цистаденома), другой – доброкачест-
венной опухолью из соединительной ткани (фибро-
мой), третий имеет герминогенный генез (тератома в 
виде дермоидной кисты, содержащей три типа тканей). 
Учитывая имевшуюся синдактилию у больной, яв-
ляющуюся тоже врожденным пороком, есть все осно-
вания говорить о наличие у нее синдрома множествен-
ных пороков, включающего в себя пороки развития 
яичников и скелета.  
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В настоящее время мы обследовали группу жен-

щин (65), получавших двухфазный оральный контра-
цептив регивидон, представляющий собой комбина-
цию этинилэстрадиол-левоноргестрел. 

Общая свертывающая активность у наблюдае-
мых женщин сравнительно мало изменилась после 
приема регивидона, тем не менее, гиперкоагулемию 
небольшой степени можно констатировать. Так, после 
трех циклов приема препарата выявилась тенденция к 
укорочению активированного времени рекальцифика-
ции и активированного частичного тромбопластиново-
го времени. Активировались по мере приема региви-
дона и тромбоциты. Так, постепенно поднималась их 
общая коагулирующая активность - на 4, 6,5 и 8% по-
сле трех, шести и восьми циклов приема препарата; 
повышалась спонтанная агрегация – на 7, 15 и 21% со-
ответственно; возросла максимальная агрегация - на 6, 
11 и 12% после трех, шести и восьми циклов; увеличи-
вались и размеры тромбоцитарных агрегатов - на 6, 16 
и 21 после трех, шести и восьми циклов, а также ско-
рость агрегации – на 10 и 12% и АДФ-индуцированная 
агрегация – на 22 и 20% после шести и восьми циклов 
соответственно. 

Содержание фактора Р3 увеличилось на 7 и 8% 
(после 6 и 8 циклов), а фактора Р4 – на 18, 27 и 27% 
после трех, шести и восьми циклов назначения региви-
дона. 

Активировалось при назначении регивидона и 
ПОЛ в тромбоцитах: уровень диеновых коньюгатов 
/ДК/ увеличился на 8, 14 и 17%, а ТБК-продуктов – на 
12, 21 и 29% после трех, шести и восьми циклов назна-
чения регивидона соответственно. Антиоксидантная 
активность, напротив, снизилась: период индукции со-
кратился на 15, 20 и 27% после трех, шести и восьми 
циклов регивидона. 

Таким образом, можно констатировать, что на-
значение регивидона в качестве комбинированного 
орального контрацептива приводит к активации гемо-
стаза, в данном случае можно говорить о гиперкоагу-
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лемии, а учитывая сдвиги скорости внутрисосудистого 
свертывания крови и о начальной (гиперкоагулемиче-
ской) фазе диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания крови. Важной особенностью является то, 
что наряду с активацией гемостаза наблюдалась акти-
вация ПОЛ в тромбоцитах при одновременном сниже-
нии антиоксидантной активности. Введение компливи-
та ограничило вызываемые ригевидоном изменения, и 
придало им отчасти противоположную направлен-
ность, что позволяет считать целесообразным его при-
менение как средства неспецифической коррекции ге-
мостатических сдвигов при назначении оральных кон-
трацептивов. 
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Острые лейкозы – самая частая форма опухоле-

вых заболеваний у детей. Одним из клинических син-
дромов этого заболевания является геморрагический 
синдром. До недавнего времени причиной геморраги-
ческого синдрома при острых лейкозах у детей считали 
тромбоцитопению. Вместе с тем современная химио-
терапия острых лейкозов у детей приводит к тяжелым 
полиорганным нарушениям, сопровождающимся на-
рушениями свертывающей системы крови, фибриноли-
за и сосудисто-тромбоцитарного гемостаза. Нередко 
при остром лейкозе, вне зависимости от формы и его 
варианта, применяемой терапии, развивается диссеми-
нированное внутрисосудистое свертывание крови. Все 
это указывает на необходимость исследования системы 
гемостаза у больных острым лейкозом с целью профи-
лактики и лечения геморрагического синдрома. 

Оценить состояние системы гемостаза у детей с 
острым лимфобластным лейкозом (ОЛЛ) до- и на про-
граммной химиотерапии (БФМ-90). 

Было обследовано 53 ребенка с ОЛЛ. Исследова-
ние системы гемостаза проводилось до начала химио-
терапии (1 группа) и на фоне лечения (2 группа). Пока-
затели системы гемостаза до начала химиотерапии 
сравнивали с таковыми у детей с ОЛЛ в периоде ре-
миссии (3 группа). Состояние системы гемостаза оце-
нивалось по показателям активированного парциаль-
ного тромбопластинового времени (АПТВ), протром-
бинового (ПТВ), тромбинового (ТВ) и эхитоксового 
времени (ЭВ), фибриногена, активности антитромбина 
III, скрининга нарушений в системе протеинов С и S по 
нормализованному отношению (НО), XII-а зависимого 
лизиса эуглобулинов, эуглобулинового лизиса, активи-
рованного стрептокиназой с подсчетом индекса резер-
ва плазминогена, уровня плазминогена. 

У всех больных с ОЛЛ до химиотерапии отме-
чался геморрагический синдром средней степени тя-
жести. Сравнительный анализ параметров гемостаза 
показал, что у больных 1 группы, в отличие от боль-
ных 3 группы, отмечается гиперкоагуляция по АПТВ 
33,5±3,1 сек. (р<0,05), гипокоагуляция по ТВ и ЭВ и 
умеренная тромбинемия 116,8±22,3мкг/мл (р<0,05). 
Концентрация фибриногена, протромбиновое время и 
НО были нормальными. Установлено снижение актив-
ности антитромбина III до 70,1±9,1% (р<0,05) и уровня 
плазминогена - 62,8±4,1% (р<0,05), а также угнетение 
ХII-а зависимого лизиса эуглобулинов. На фоне хи-
миотерапии у больных 2 группы, по сравнению с паци-
ентами 1 группы, отмечалось усиление геморрагиче-
ского синдрома, сопровождающегося следующими на-


