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Проблема анти-D-імунопрофілактики актуальна для ук-
раїнської медичної галузі, адже незважаючи на розуміння
теоретичних аспектів попередження гемолітичної хвороби
плода і новонародженого, наявність адекватної норматив-
ної бази (акушерські протоколи, накази МОЗ України
№,№ 417, 626) захворюваність новонароджених і перина-
тальні втрати від цієї патології не зменшуються протягом
багатьох років, на відміну від розвинутих країн, де справа
попередження сенсибілізації D-негативних жінок практич-
но вирішена шляхом запровадження відповідних програм та
їхнього ресурсного забезпечення. У статті представлено су-
часні відомості щодо теоретичного обґрунтування і прак-
тичного застосування технологій анти-D-імунопрофілакти-
ки, доведених світовою медициною, обговорюються фор-
мат і ресурси, необхідні для широкого впровадження дано-
го заходу в практику вітчизняних лікувальних закладів.
Ключові слова: вагітність, новонароджений, резус�
конфлікт, імуноглобулін, профілактика, сенсибілізація.

Актуальність питань анти;D;імунопрофілактики для ме;
дичної галузі України зумовлена, по;перше, беззапереч;

ним, гарантованим позитивним впливом цього заходу, дове;
деним світовою практикою, на перинатальну смертність
(ПС), захворюваність новонароджених, асоційовану з
наслідками ізоімунізації (так званого імунного конфлікту),
по;друге, відсутністю на сьогодні підстав вважати проблему
попередження гемолітичної хвороби плода і новонародже;
ного (ГХПН) при резус;несумісній вагітності вирішеною в
українських реаліях.

Патогенез і клініка ГХПН були досконало вивчені майже
півстоліття тому, докладно викладені в підручниках і
керівництвах і на сьогодні майже не містять дискусійних і
недостатньо визначених питань. Сучасні наукові й прак;
тичні здобутки з цієї проблематики стосуються, головним
чином, розвитку діагностики стану фетоплацентарного ком;
плексу у резус;сенсибілізованих жінок, впровадження і удо;
сконалення технологій внутрішньоутробних замінних пере;
ливань крові плоду. Слід зазначити, що питання патогене;
тичного, клінічного, діагностичного, терапевтичного на;
прямку не входять до змісту даного повідомлення, яке при;
свячене первинній профілактиці ГХПН. 

Специфічна анти;D;імунопрофілактика для несен;
сибілізованих резус;негативних жінок, які народили резус;
позитивних дітей, стала рубежем у практичній імплементації
наукових знань з питань імунологічних взаємовідносин ма;
тері й плода. Її запровадження, починаючи з 60;х років XX
століття, в Австралії, Германії, Великій Британії, а пізніше і
в інших розвинутих країнах, сьогодні набуло значення не
тільки доступного рутинного заходу, а й обов’язкової опції,
сенсом якої є первинна профілактика резус�сенсибілізації,
яка виконується частіше за все у межах державних програм.
У вітчизняному акушерстві широке застосування анти;D;
імуноглобуліну прийшлося на 80;і роки XX століття, коли
була організована продукція вітчизняних препаратів на

станціях переливання крові, і доступність цих засобів для
широких верств населення не підлягала сумніву. Імовірно, з
цієї причини наприкінці XX – початку XXI століття відсо;
ток сенсибілізованих D;негативних жінок в країні помітно
зменшився, і гострота проблеми ГХПН, здавалося б, суттєво
знизилася. Проте слід констатувати, що протягом останньо;
го десятиріччя кількість резус;конфліктних вагітностей в
Україні не має тенденції до зниження і складає 1,2–1,5%. У
2013 р. було зареєстровано 3674 випадки ГХПН, що стано;
вить 7,39 на 1000 народжених живими, а в регіонах країни
стабільно щорічно реєструються випадки перинатальних
втрат у зв’язку з ГХПН [1].

Національна статистика динаміки числа резус;негатив;
них жінок репродуктивного віку з ознаками сенсибілізації не
веде. Разом з тим, привертає увагу, що відсоток резус;сен;
сибілізованих жінок в Україні є на порядок вищим у
порівнянні з країнами Європи, де рівень 0,1–0,2% було досяг;
нуто в результаті повсюдного введення анти;D;імуногло;
буліну (Ig) усім несенсибілізованим резус;негативним
вагітним жінкам, які перебувають у резус;несумісному шлюбі,
а також після подій, які створюють ризики сенсибілізації. 

Подібна практика в Україні в останні десятиріччя
здійснюється вкрай недостатньо, незважаючи на задекларо;
вані в акушерських протоколах (затверджених Наказами
МОЗ України №№ 417, 676) заходи профілактики Rh;
імунізації шляхом уведення анти;D;Ig. Причиною тривалий
час була відсутність препаратів у мережі аптек і станцій пе;
реливання крові. Але перешкоди залишаються також і на
сьогодні, вже за наявності потрібних препаратів, а саме: об;
межена доступність, зокрема через необхідність їхнього
придбання жінками виключно за власні кошти, за умов висо;
кої вартості на фоні скромної платоспроможності більшості
населення не дозволяє вважати реально виконуваною зазна;
чену опцію, наведену в протоколах, в адекватному масштабі.

На жаль, слід визнати, що на сьогодні послаблено
пильність і наполегливість лікарів жіночих консультацій і
акушерських стаціонарів щодо інформування і заохочення
пацієнток з потенційним ризиком сенсибілізації.

Отже, є підстави констатувати, що проблема діагностики
і лікування ГХПН в Україні залишатиметься актуальною в
доступному для огляду майбутньому. Тому доцільним і
своєчасним є оновлення знань сучасного лікаря акушера;
гінеколога з питань анти;D;імунопрофілактики.  

Система резус – сукупність алогенних еритроцитарних
антигенів (АГ) людини – включає шість основних: Dd, Cc, Ee.
Кожний генний комплекс складається із 3 антигенних де;
термінант: D або відсутність D, С або с, Е або е у різних
комбінаціях. Існування АГ d дотепер не підтверджене, адже
не ідентифіковано гена, відповідального за його синтез, і
символ d застосовується в імуногематології для означення
факту відсутності АГ D на еритроцитах. Диференціація АГ
системи резус починається в ранньому онтогенезі – з
6–8 тиж. Найбільш активним імуногеном є фактор D (Rh0)
– резус;фактор.

УДК: 618.3�06:616.15�097�084

Анти�D�імунопрофілактика у світогляді лікаря
акушера�гінеколога (Клінічна лекція)
Л.Г. Назаренко

Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України, КЗОЗ «Харківський міський клінічний 
пологовий будинок № 6»
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Частота резус;негативної приналежності крові є неод;
норідною в різних етносах – від 30–32% у іспанських басків
до 7% у деяких африканських етнічних групах і майже її
відсутність в індійців і деяких інших народів Азії. У
більшості представників білої раси резус;негативними є
15–16% населення.

«Резус;імунізація плода і новонародженого» означена як
самостійна нозологічна одиниця (Р.55.0), розміщена в блоці
Р.55 («Гемолітична хвороба плода і новонародженого»), у
класі XVI («Окремі стани, що виникають в перинатальний
період») МКХ;10. «Резус;імунізація, при якій мати має по;
требу надання медичної допомоги», як окрема нозологія
(О36.0) означена у блоці О («Медична допомога матері у
зв’язку зі станами плода, амніотичної порожнини і можливи;
ми утрудненнями розродження») у класі XV («Вагітність,
пологи і післяпологовий період») МКХ;10.

Кількість дітей з гемолітичною хворобою, за сучасними да;
ними, по європейському регіону Росії складає 0,45% від загаль;
ної кількості народжених. Із них на резус;конфлікт припадає
щонайменше 86%. Несумісність матері і плода за D;АГ діагно;
стують приблизно у 10–13% усіх вагітних, а ізоімунізація роз;
вивається у 5–8% жінок. Тяжкий перебіг ГХПН у 95% зумов;
лено утворенням антитіл (АТ) в крові матері саме до D;АГ
еритроцитів плода, що підтверджує його найбільш імуногенні
властивості серед інших АГ системи резус [2].

Дефініції, які використовуються в спеціальній літературі
при розгляді проблеми ГХПН, доволі численні й іноді вва;
жаються синонімами. Так, ГХПН, яка є різновидом алоімун�
ної еритропенії, часто називають еритробластозом плода,
віддаючи цьому терміну перевагу як такому, що найбільше
відповідає патогенетичній сутності, оскільки це захворюван;
ня характеризується гемолізом еритроцитів та/або пригнічен�
ням гемопоезу під впливом АТ, що утворюються у матері до
АГ еритроцитів плода, які взаємно проникають через пла;
центарний бар’єр, і цей процес ініціює у плода/новонаро;
дженого анемію, збільшення в крові бластних форм еритро�
цитів і (нерідко) білірубіну [2, 3]. Серед синонімів слід за;
значити гемолітичну жовтяницю новонароджених. Для
жінок, переважно у вітчизняних джерелах інформації і літе;
ратурі пострадянських країн, використовують такі дефініції,
як резус;сенсибілізація, резус;конфлікт, алоімунізація,
ізоімунізація за резус;фактором, ізоімунний конфлікт. 

Можливості специфічної профілактики утворення анти;D;
АТ у D;негативних жінок були визначені за результатами
досліджень, проведених на початку 60;х років XX століття у
США і Великій Британії, в яких встановлено, що пасивне вве;
дення анти;D;АТ може попереджувати імунізацію матері. Це
дозволило запропонувати введення після пологів D;негатив;
ним жінкам анти;D;АТ у разі сумісності матері та плода за сис;
темою АВ0. Останній момент випливав із емпіричного досвіду,
згідно з яким при виникненні між D;негативною матір’ю і D;
позитивним плодом несумісності за АВ0;системою, це явище
дещо перешкоджало виникненню резус;ізоімунізації.

В подальшому було встановлено, що введення D;нега;
тивним породіллям анти;D;Ig класу М не тільки не
пригнічувало імунізацію, а навіть посилювало її, тоді як від
уведення анти;D;Ig класу G було досягнуто протилежний –
позитивний ефект зменшення вмісту в крові матері D;пози;
тивних клітин плода. Поясненням цього стали дані про те,
що первинною відповіддю матері на попадання в кровообіг
D;АГ є продукція IgM («повні» АТ) з великою молекуляр;
ною масою, які спричинюють сенсибілізацію, але не проника;
ють через плацентарний бар’єр. Повторне попадання D;АГ у
сенсибілізований організм ініціює швидку і масивну про;
дукцію IgG;АТ («неповні» АТ) низької молекулярної маси,
які легко проникають через плаценту і є безпосередніми
«учасниками» розвитку ГХПН.

Широке впровадження анти;D;імунопрофілактики у не;
сенсибілізованих D;негативних жінок у разі народження ни;
ми D;позитивних немовлят довело в тих країнах, де масшта;
би цієї діяльності вийшли на рівень національних програм,
високу медичну, економічну ефективність, соціально;демо;
графічну користь. 

Як приклад, заслуговує уваги динаміка подій у Великій
Британії, де в 70;і роки минулого століття було впроваджено
програму анти;D;імунопрофілактики, що за 15 років приве;
ло до більш ніж 10;кратного зниження смертності від ГХПН
(від 18,4 до 1,3 на 100 тис. народжених живими). При цьому,
як можна було очікувати на етапі становлення програми іму;
нопрофілактики, мали місце випадки порушення алгоритму,
що не дозволило остаточно подолати проблему і звести до
мінімуму кількість імунізованих жінок.

У порядку зіставлення слід навести дані, що опубліковані
канадськими лікарями (1988), якими засвідчено, що в 40;і ро;
ки XX сторіччя у Канаді 10% ПС було пов’язано з ГХПН, а ле;
тальність серед дітей з проявами ГХПН сягала 40%. Шляхом
запровадження комплексу нових на той час технологій пери;
натальної допомоги – внутрішньоутробних трансфузій, до;
строкового розродження, замінного переливання крові ново;
народженим – за 20 років ПС також було знижено у 10 разів,
передусім за рахунок виживаності новонароджених. Проте
«ціна питання» – віддалені наслідки ГХПН щодо соматично;
го і неврологічного здоров’я і, насамперед, незмінна кількість
жінок з резус;імунізацією за цей період не залишає сумніву
щодо беззаперечних переваг саме первинного запобігання
шляхом анти;D;імунопрофілактики.

Тоді ж вітчизняна перинатальна статистика засвідчувала
до 40% перинатальних втрат у зв’язку з резус;конфліктом, в
тому числі 8–13% антенатальної смерті, що було цілком
порівнянним із наведеними закордонними даними. Наступ;
на позитивна динаміка була досягнута проходженням трива;
лого періоду накопичення досвіду так званої неспецифічної
профілактики сенсибілізації і прагнення до її зниження (за
рахунок вітамінотерапії, препаратів метаболічної, судинної
дії, плазмаферезу, гемосорбції), а також застосування наве;
дених вище перинатальних технологій. 

Ключовим моментом при вирішенні питання обґрунту;
вання анти;D;імунопрофілактики є те, що для ініціації імун;
ної відповіді D;негативної жінки достатньо лише 0,1 мл D;
позитивних еритроцитів. Отже, існує висока ймовірність по;
яви анти;D;АТ перед пологами навіть при першій неусклад;
неній вагітності як результат так званих плодово�мате�
ринських трансфузій, вірогідність і обсяг яких збільшується
у міру підвищення проникності «зрілої» плаценти.
Найбільш значущі плодово;материнські трансфузії відбува;
ються під час пологів, що підвищує активність сенсибілізації,
а отже, зумовлює необхідність реалізації імунопрофілактики
якомога раніше після пологів. При розродженні шляхом ке;
сарева розтину або при проведенні ручного відокремлення
плаценти плодово;материнські трансфузії виникають в 4–5
разів частіше, а їхній обсяг є суттєво більший, ніж при
фізіологічних пологах через природні шляхи [4]. 

Припускається існування подвійного механізму дії уве;
деного ззовні анти;D;імуноглобуліну щодо пригнічення спе;
цифічної імунної відповіді: шляхом блокування антигенних
ділянок еритроцитів та інгібіції антитіло;продукувальних B;
клітин за рахунок зв’язування гетерологічних рецепторів.
Проте це питання остаточно не вирішене і залишається
відкритим для подальших наукових досліджень.

На сьогодні існує доказова база того, що для ефективно;
го попередження ГХПН на майбутнє недостатньо післяполо;
гової анти;D;імунопрофілактики. Тому цей період охоплює
лише другий етап анти;D;імунопрофілактики – постна�
тальний. Режими проведення післяпологової імуно;
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профілактики передбачає введення 1500 IU (міжнародних
одиниць) анти;D;Ig у разі народження у несенсибілізованої
резус;негативної матері резус;позитивної дитини.

Щодо першого етапу анти�D�імунопрофілактики – анте�
нанатального, то було запропоновано різні схеми його прове;
дення: по 250, 500, 1500 IU одноразово або двократно у 28 і
34 тиж вагітності. Співставлення ефективності засвідчило
відсутність переваг двократної антенатальної профілактики
перед однократною, проведеною тільки у 28 тиж [5]. Адекват;
на доза анти;D;імуноглобуліну при введенні у 28 тиж дозволяє
запобігти 90% сенсибілізації, що розвивається в результаті
плодово;материнських трансфузій у більш пізні терміни.
Оскільки період напіввиведення препаратів імуноглобуліну
знаходиться в межах 3–5 тиж, то до строкових пологів залиша;
тиметься 20 мкг циркулюючого Ig, якого буде достатньо для
зв’язування 1 мл еритроцитів плода (минімальний обсяг
трансфузії під час неускладнених пологів при доношеній
вагітності). Проте чи буде достатньо цього теоретично розра;
хованого обсягу для конкретної жінки, передбачити неможли;
во, тому другий етап імунізації вважається обов’язковим.

Доцільність і необхідність двох етапів анти;D;імуно;
профілактики доводить наступна показова динаміка клініко;
статистичних даних (Велика Британія). Післяпологове вве;
дення анти;D;Ig привело до зниження частоти сенсибілізації
від 16% до 2% [6]. Подальша редукція цього показника – до
0,17–0,28% – була досягнута після впровадження антена;
тальної профілактики в ІІІ триместрі вагітності. Як пара;
лельний процес, відбулося зниження ПС, зумовленої ГХПН,
– від 46/100 000 до 1–6/100 000 [7, 8]. 

Загально визнані керівництва з методології програми ан;
ти;D;імунопрофілактики [the Royal College of Obstrtrics &
Gynaecologists, 2011; British Commitee for Standarts in
Haematology, 2014; Guidelines for the use of Rh (D)
Immunoglobulin (anti;D) in obstetrics in Australia, 2015] до;
зволяють визначити декілька ключових положень, навести
які, а деякі й повторити, є доцільним і корисним [9–11]. 

По�перше, забезпечити введення імуноглобуліну слід
якомога скоріше, не пізніше 72 год від події з потенційним
ризиком сенсибілізації. У виняткових випадках кінцевим
можливим терміном є 10;й день. 

По�друге, принциповим моментом є залежність дози іму;
ноглобуліну, яка потрібна конкретній жінці, від терміну
вагітності, в якому мала місце подія з потенційним ризиком.
При вагітності <12 тиж анти;D;імунопрофілактика, як пра;
вило, проводиться однократно, у мінімальній дозі (250 IU).
У діапазоні 12–20 тиж також застосовується 250 IU протя;
гом 72 год, без потреби визначення обсягу плодово;мате;
ринської трансфузії. У разі розвитку клінічних подій з по;
тенційним ризиком сенсибілізації мінімально достатньою є
доза 500 IU, а тест на обсяг плодово;материнської трансфузії
є необхідним. За результатами цього тесту визначається по;
треба у повторному введенні анти;D;Ig. 

По�третє, рутинна антенатальна профілактика прово;
диться усім D;негативним жінкам без сенсибілізації, при цьо;
му можливе використання як режиму однократного введення
близько 28 тиж, так і двох доз, які вводять у 28 і 34 тиж.

По�четверте, необхідною умовою є тестування крові на
АТ безпосередньо у 28 тиж для підтвердження відсутності
сенсибілізації перед першою обов’язковою імунізацією.

П’ятим моментом є необхідність типування крові із пу;
повини після народження дитини, а також дослідження
крові матері на АВ0 і Rh D, і при підтвердженні D;позитив;
ного типу у дитини і відсутності сенсибілізації жінки
потрібним є щонайменше 500 IU анти;D;Ig протягом 72 год.
Тестування зразка крові матері на обсяг плодово;мате;
ринської трансфузії дозволяє визначитися з потребою додат;
кової дози.

По�шосте, у випадках антенатальної загибелі плода, од�
разу після встановлення діагнозу, незалежно від часу до на;
стання пологів має бути застосовано анти;D;Ig.

Наступний, сьомий пункт ключових рекомендацій сто;
сується випадків, в яких під час операції кесарева розтину D;
негативним жінкам проводиться збір крові для наступного
введення (реінфузія). У таких випадках у разі визначення D;
позитивного типу крові із пуповини, мінімальною дозою ан;
ти;D;Ig слід вважати 1500 IU одразу після реінфузії. Питан;
ня обсягу плодово;материнської трансфузії має бути
вирішено шляхом дослідження зразка материнської крові,
узятої протягом 30–45 хв, для визначення доцільності вве;
дення додаткової дози анти;D;Ig.

Подіями з потенційним ризиком сенсибілізації, які на сьо;
годні вважаються показаннями для анти;D;імунопрофілак;
тики у резус;негативної жінки, що перебуває в шлюбі з ре;
зус;позитивним чоловіком, визначено наступні:

• інвазивні методи пренатальної діагностики (біопсія
хоріона, амніоцентез, кордоцентез);

• допологова кровотеча / маткова кровотеча при
вагітності;

• зовнішній поворот плода на голівку;
• травма живота (відкрита/закрита, гостра/тупа);
• ектопічна вагітність;
• евакуація міхурового заносу;
• внутрішньоутробна загибель плода, завмерла

вагітність;
• внутрішньоматкові терапевтичні втручання (лазер,

хірургія, трансфузії, амніодренаж, введення шунта,
ембріоредукція);

• спонтанний аборт, загрозливий аборт; 
• медичний (штучний) аборт, в тому числі медикамен;

тозний. 
Обґрунтуванням використовуваних доз анти;D;Ig у різні

терміни вагітності є дані про типові обсяги плодово;мате;
ринських трансфузій. При фізіологічній вагітності еритроци;
ти плода проникають через плаценту у 3% жінок в І, у 15% –
у ІІ, у 45% – у ІІІ триместрі. Обсяг фетальної крові в крово;
обігу матері зростає зі збільшенням терміну вагітності, може
сягати 34–40 мл в пологах. При загрозі переривання
вагітності до 12 тиж, як правило, обсяг плодово;мате;
ринських трансфузій не перевищує 0,1 мл, тому вважається,
що для ефективної анти;D;імунопрофілактики у разі розвит;
ку клінічних подій (больовий синдром) достатньою є доза
500 IU, а мінімально необхідною – 250 IU. Особливої уваги
заслуговує контингент вагітних жінок з кров’янистими
виділеннями із піхви. Для них в подальшому пропонують до;
даткову профілактику у разі збереження клінічної симптома;
тики з використанням стандартної або половинної дози, оби;
раючи інтервал для повторного введення препарату із розра;
хунку, що середній період напіввиведення становить 6 тиж.

Вірогідність появи АТ у матері залежить від генотипу
плода, імуногенності АГ, особливостей імунної системи ма;
тері, що визначає характер імунної відповіді, яка знаходить;
ся під генетичним контролем. Шанси розвитку ГХПН і
ступінь її тяжкості збільшуються у 3,65 разу у D;негативних
жінок з наявністю алоімунізації іншими АГ еритроцитів [12]. 

Що стосується режиму проведення анти;D;імуноп;
рофілактики у разі виконання інвазивних діагностичних і
терапевтичних внутрішньоматкових і фетальних операцій,
то оскільки ці втручання виконуються, як правило, в першій
половині вагітності, для ефективної імунопрофілактики вва;
жається достатньою доза 500 IU. Слід підкреслити беззапе;
речну обґрунтованість профілактичних заходів при цих
втручаннях, які в 3% супроводжуються обсягом плодово;ма;
теринської трансфузії не менше 0,1 мл, а в 1,6% – більше
1 мл. Додатковим аргументом «за» проведення імуноп;
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рофілактики, зокрема у жінок після амніоцентезу і біопсії
хоріона, є відомості про зростання в крові матері рівня ;фе;
топротеїну після цих втручань [2].

Після проведення антенатальної профілактики
дослідження крові на наявність АТ відтерміновують, як пра;
вило, до 36–38;тижневого строку. Існує також думка, що такі
дослідження взагалі не доцільні. Передбачити бажаний ре;
зультат відсутності АТ не є можливим. До того ж інтерпре;
тація результатів у разі виявлення анти;D;АТ у вагітної, що
одержала анти;D;Ig, потребує відповіді на майже не вирішу;
ване питання: чи є АТ, які присутні в крові матері, результа;
том активної імунної відповіді її організму, чи вони отримані
пасивно при проведенні імунопрофілактики? 

Практично важливим аспектом анти;D;імунопрофілак;
тики є ідентифікація і визначення обсягу плодово;мате;
ринської трансфузії/кровотечі у конкретної жінки. Ця опція
входить до закордонних формулярів [10, 11]. Для цієї мети у
світі використовуються серологічні методи і проточна цито;
метрія. Найбільш історично раннім і доступним є тест
Kleinhauer–Betke, який дозволяє визначити фетальні ерит;
роцити в кровообігу матері шляхом дослідження мазка
крові, обробленого кислотним буфером і пофарбованого з
підрахунком пропорції еритроцитів плода, які чітко
відрізняються від материнських за виглядом. Слід зазначи;
ти, що на результати тесту, який має певну вірогідність похи;
бок, впливає наявність у матері анемії, інших захворювань.

Одним із найбільш значущих і перспективних для по;
дальших впроваджень аспектів є ідентифікація фенотипу
крові плода, адже не викликає сумніву, що у разі його D;не;
гативної приналежності імунопрофілактика матері не має
сенсу. Якщо батько дитини D;негативної матері є гетерози;
готним за D;АГ, то вірогідність D;позитивної крові в його
дітей складає 50%. Отже, визначення резус;фактора плода,
починаючи з ранніх термінів вагітності, має впливати, зокре;
ма, на психологічні й економічні моменти, оскільки відкри;
ває можливість персоналізованого ведення вагітності, дозво;
ляє уникнути зайвих фінансових витрат на обстеження та
імунізацію. 

Можливість отримання відповіді на питання щодо ре;
зус;фактора плода з’явилася після визначення наявності
вільної фетальної ДНК в плазмі крові вагітної (Джеймс Ло
і співавт., 1997). ДНК плода попадає в материнський крово;
обіг за рахунок апоптозу клітин плаценти і деградації
клітин плода і може бути виявленою з 5–6 тиж гестації. До
речі, даний факт можна вважати аргументом на користь
проведення анти�D�імунопрофілактики після медикамен�
тозного аборту. 

Cпроби визначення резус;фактора плода за фетальною
ДНК із застосуванням полімеразної ланцюгової реакції в ре;
альному часі продемонстрували прогностичну цінність ме;
тоду у межах 94–99%, специфічність – 95% [13, 14].

Найвищу чутливість для визначення D;позитивних ери;
троцитів плода в крові D;негативної матері демонструє ме;
тод проточної цитометрії (1:1000). Проте вартість подібного
дослідження в Україні у комерційній лабораторії (близько
15 тис. грн) допоки не приваблює пацієнтів і лікарів.

Тривалий час на вітчизняному ринку були представлені
імуноглобуліни, що вироблялися на окремих станціях пере;
ливання крові, проте кількість і якість їх були під великим
питанням у спеціалістів. Тільки останнім часом в Україні
стало можливим придбання високої якості імуноглобулінів.
Пропозиціями препаратів є закордонний імуноглобулін
(реєстрація в квітні 2015 р.), представлений в половинній і
повній дозі (625 і 1250 IU), досить високої вартості, що не
дозволяє вирішувати проблему через можливість придбання
препарату лише за власні кошти пацієнтів, а також вітчизня;
ний продукт. 

На сьогодні є усі підстави більш уважно розглянути та
прийняти за основу в практичній охороні здоров’я стандар;
тизований вітчизняний імуноглобулін з високим рівнем тех;
нології виробництва, підтвердженою відповідністю міжна;
родним стандартам якості і доведеною клінічною ефек;
тивністю. Одна доза препарату становить 1500 IU, що
відповідає повністю закордонним рекомендаціям з високим
рівнем доказовості. І цей продукт має стати максимально на;
ближеним до пацієнта, привабливим для широкого викорис;
тання в умовах сучасної економічної політики в країні.

У закордонних дослідженнях проведено аналіз еко;
номічної ефективності від впровадження програми анти;D;
імунопрофілактики з позицій порівняння витрат на прове;
дення імунізації, попередження одного випадку ГХПН і вар;
тості одного врятованого життя. У результаті встановлено,
що найбільш економічно ефективно проводити профілакти;
ку у вперше вагітних жінок, оскільки у них в майбутньому
буде більша кількість успішних вагітностей, що матиме ре;
альний вплив на демографічний потенціал покоління і еко;
номію коштів медичної галузі [15]. Це стосується держав з
програмним підходом до вирішення проблем анти;D;імуно;
профілактики. 

Сьогодні у служби організації охорони здоров’я в Ук;
раїні інші пріоритети. На жаль, як національна, так і
регіональні, муніципальні програми анти;D;імуно;
профілактики відсутні, а про їхню доцільність у законо;
давчому вимірі навіть не йде мови. Проте немає підстав
вважати ситуацію безнадійною. Нещодавно зроблено
скромний «крок назустріч» у вигляді «Централізованої за;
купівлі антирезусного імуноглобуліну для запобігання ге;
молітичної хвороби новонародженого» за кошти Держав;
ного бюджету на 2015 рік в порядку заходів на виконання
програми «Репродуктивне здоров’я нації на період до 2015
року». При справедливому розподілі лікарського засобу А;
D;Ig вітчизняного виробництва, який надійшов до
Харківської області (115 доз), пологовий будинок другого
рівня перинатальної допомоги м. Харкова з кількістю по;
логів близько 2 тис. на рік наприкінці грудня 2015 р. отри;
мав вісім доз. З іншого боку, було корисно скласти уявлен;
ня щодо річної потреби установи в анти;D;Ig. Для цього
було проаналізовано суцільну вибірку із історій 422 жінок,
які завершили вагітність пологами протягом січня;лютого
2016 року. Із них D;негативними виявилися 73 (17,3%), у
тому числі 3 з явищами сенсибілізації. Із решти 70 жінок –
26 (37,1%) народили D;негативного малюка, що виключа;
ло доцільність проведення імунопрофілактики, 10 (14,3%)
отримали постнатальну профілактику, 16 (22,9%) відмови;
лися, адже не мали можливості придбати препарат Ig за
власні кошти або через несерйозне сприйняття такої про;
позиції – відсутність свідомого ставлення, 2 (2,9%) відмо;
вилися, бо вважали достатньою проведену антенатально
профілактику. Отже, підлягало постнатальній імуноп;
рофілактиці 28 жінок (6,6% від загальної кількості по;
логів), і вісім доз не забезпечили навіть місячної потреби.
Відповідно річною потребою для установи з 2 тис. пологів
є щонайменше 127 доз анти;D;Ig. І це – без урахування
інших подій з потенційним ризиком сенсибілізації, які ма;
ють місце в типовому українському пологовому будинку.

Представляє інтерес, чи засвідчено, поряд із беззапереч;
но позитивними негативні моменти від проведення анти;D;
імунопрофілактики, вірогідність яких не можна виключити
за майже 50;річну історію. В одному із поодиноких повідом;
лень обговорюється підозра на зв’язок деяких продуктів іму;
ноглобулінів, зокрема RhoGAM, використовуваного в США,
з одного боку, і підвищеним ризиком розладів аутистичного
спектра у дітей через вміст 0,003% тимеросалу (відповідно
10,5 мкг етилової ртуті), з іншого. Проведене у Каліфорнії
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популяційне ретроспективне дослідження, яким охоплено
дітей, народжених у 1995–1999 рр., до виповнення 2;річного
віку, дозволило відкинути зв’язок між Rh;статусом матері,
введенням препаратів Ig, що вміщують з’єднання ртуті, з од;
ного боку, і аутизмом, з другого [16].

Слід зазначити, що подолання перинатальних втрат і
малюкової захворюваності внаслідок ГХПН є вирішеною

проблемою в теоретичній площині, з високоефективним
практичним втіленням результатів, доведеним світовим
досвідом. Рецептом успіху, необхідного Україні в доступ;
ному для огляду майбутньому, має стати поєднання адек;
ватного світогляду лікаря щодо даної проблеми, свідо;
мості пацієнта і гарантованого ресурсного забезпечення
анти;D;імунопрофілактики.

Анти�D�иммунопрофилактика в мировоззрении

врача акушера�гинеколога 

Л.Г.Назаренко

Проблема анти;D;иммунопрофилактики актуальна для украинской
медицинской отрасли, поскольку несмотря на понимание теоретиче;
ских аспектов предупреждения гемолитической болезни плода и но;
ворожденного, наличие адекватной нормативной базы (акушерские
протоколы, Приказы МЗ Украины №№ 417, 626) заболеваемость но;
ворожденных и перинатальные потери от этой патологии не умень;
шаются на протяжении многих лет, в отличие от развитых стран, где
задача предупреждения сенсибилизации D;отрицательных женщин
практически решена путем внедрения программ и их ресурсного
обеспечения. В статье представлены современные сведения о теоре;
тических основах и практическом применении технологий анти;D;
иммунопрофилактики, доказанных мировой медициной, обсуждают;
ся формат и ресурсы, необходимые для широкого внедрения данного
мероприятия в практику отечественных лечебных учреждений.
Ключевые слова: беременность, новорожденный, резус�конфликт,
иммуноглобулин, профилактика, сенсибилизация. 

Anti�D�immunoprophylaxis in the outlook of the

obstetrician�gynecologist

L.G. Nazarenko

The problem of anti;D;immunization relevant to Ukrainian medi;
cine because, in spite of the understanding of the theoretical aspects
of the prevention of hemolytic disease of the fetus and newborn, the
availability of an adequate regulatory framework (quidelines of
Health Care Ministry of Ukraine №№417, 626), the incidence of
neonatal and perinatal losses assotiated this disease does not
decrease over the years, in contrast to developed countries, where
the problem of preventing sensitization D;negative women is prac;
tically solved by the introduction of programs and their resource
provision. The article presents current information about the theo;
retical foundations and practical application of anti;D;immuniza;
tion technology, proven global medicine, discussed the format and
the resources needed to promote this event in the practice of ukrain;
ian medical institutions.
Key words: pregnancy, infant, Rhesus�conflict, immunoglobulin, pre�
vention, sensitization.
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1. Скільки пар формують резус-антигени?
❑ Дві пари: Dd і Ее
❑ Три пари: Dd, Cc, Ee
❑ Чотири пари: Аа, Dd, Cc,Ee.

2. Резус-сенсибілізація можлива при вагітності, що на-
стала у подружньої пари:

❑ В якій мати має резус;негативну, а батько резус;пози;
тивну кров

❑ В якій мати має резус;позитивну, а батько резус;нега;
тивну кров.

3. Кров батька може бути резус-позитивною: 
❑ За гомозиготності за резус;фактором
❑ За гетерозиготності за резус;фактором.

4. За гомозиготності батька за резус-фактором: 
❑ У 50% його дітей буде резус;позитивна кров
❑ У всіх його дітей буде резус;позитивна кров. 

5. Найбільш часто резус-негативна приналежність
крові зустрічається:

❑ У африканців
❑ У європейців, що живуть на півночі
❑ В іспанських басків.

6. Еритроцити плода проходять через плаценту у ІІ три-
местрі: 

❑ У 3% жінок
❑ У 15% жінок
❑ У 45% жінок.

7. Обсяг фетальної крові в кровообігу матері зростає: 
❑ Зі збільшенням терміну вагітності
❑ Зі зменшенням обсягу амніотичної рідини 
❑ Під впливом факторів навколишнього середовища.

8. Первинною відповіддю матері на попадання в крово-
обіг резус-АГ є продукція: 

❑ IgM
❑ IgG
❑ IgE.

9. Антирезус-Ig вводять:
❑ По 500 IU внутрішньом’язово однократно
❑ По 1500 IU внутрішньом’язово однократно
❑ Можливі обидва варіанти відповіді залежно від

клінічної ситуації.

10. Первинна профілактика гемолітичної хвороби плода
і новонародженого включає:

❑ Збереження першої вагітності у жінок з D;негативною
кров’ю

❑ Специфічну імунопрофілактику у жінок з резус;нега;
тивною кров’ю без явищ сенсибілізації шляхом введен;
ня антирезус;Ig людини 

❑ Застосування еферентних методів (плазмаферез, гемо;
сорбція).

11. Ефект антирезус-IG зумовлений:
❑ Механізмом активації імунної відповіді за рахунок

зв’язування АГ, присутніх в організмі матері
❑ Механізмом гальмування імунної відповіді за рахунок

зв’язування АГ, присутніх в організмі матері.

12. Лікування ізосерологічної несумісності крові матері
і плода за резус-фактором:

❑ Проводять
❑ Не проводять.

13. Сучасна терапія гемолітичної хвороби плода скла-
дається з:

❑ Неспецифічної десенсибілізувальної терапії 
❑ Трансплантації клаптя шкіри чоловіка 
❑ Внутрішньосудинної гемотрансфузії плода.

14. Чи вважається медикаментозний аборт «подією ри-
зику» сенсибілізації для резус-негативної жінки? 

❑ Так 
❑ Ні.

15. Чи є «подією ризику» сенсибілізації для резус-нега-
тивної жінки проведення амніоцентезу при підозрі на хро-
мосомну патологію плода? 

❑ Так 
❑ Ні.

ÒÅÑÒÎÂ² ÇÀÏÈÒÀÍÍß
(îäèí àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ âàð³àíò³â â³äïîâ³äåé íà êîæíå çàïèòàííÿ)

Ответы на вопросы следует присылать в редакцию по почте или на электронный адрес. 
Эл. адрес: alexandra@zdr.kiev.ua
Почтовый адрес: 03039, г. Киев, а/я 36.
Необходимый минимум – 90% правильных ответов.
Врачам, приславшим 90% и более правильных ответов, будут высланы сертификаты 
Национальной медицинской академии последипломного образования им. П.Л. Шупика.

Журнал сертифицирован для проведения непрерывного
профессионального последипломного обучения врачей
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«Народження дитини під час війни 
є випробуванням жіночого характеру 

за аналогією, як бій є випробуванням для чоловіка». 
Angela Devis [14]

У статті наведено дані щодо особливостей перебігу вагіт-
ності і пологів у жінок – вимушених переселенок. Описані
основні фактори ризику акушерської патології у даної гру-
пи вагітних. Наведена роль хронічного стресу у виникненні
патології матері і плода. Акцентовано увагу на необхідності
розроблення і проведення профілактичних заходів, психо-
логічної підтримки і корекції у таких пацієнток.
Ключові слова: вагітність, пологи, ускладнення, жінки�пере�
селенки.

Останні 2 роки історії нашої країни перенасичені драма;
тичними подіями, зокрема анексією АР Крим і почат;

ком антитерористичної операції на Донбасі і в Луганській
області. У зв’язку з цим спостерігаються багато негативних
змін не тільки в соціально;економічних показниках всієї
держави, а й медико;демографічних, зокрема: зменшення чи;
сельності населення, велика кількість загиблих і поранених,
зростання кількості осіб, які змушені через ці події залиши;
ти свої домівки і стати біженцями, та інше [9]. 

Відповідно до даних Міністерства соціальної політики
України станом на 1 лютого 2016 року офіційно взято на
облік 1 704 937 переселенців, або 1 346 276 сімей з Донбасу і
АР Крим, проте справжні цифри можуть відрізнятися і бути
значно вищими, при цьому основну частину серед них скла;
дають жінки і діти. Зміна місця проживання, погіршення ма;
теріального становища, необлаштованість життя, серйозні
психологічні травми, недоступність (або погіршення) медич;
ного забезпечення ведуть не тільки до погіршення якості
їхнього життя, а й серйозних порушень у стані здоров’я. 

Найбільш вразливою частиною населення, яка опи;
няється під дією цих чинників, є вагітні, оскільки віддалених
наслідків щодо них і їхнього потомства на сьогодні просто не
можна спрогнозувати. Тому вони потребують обов’язкового
контролю дослідження задля оцінювання ситуації в цілому,
покращення якості медичного обслуговування, виявлення
факторів ризику розвитку акушерської і перинатальної пато;
логії, розроблення профілактичних і лікувальних заходів і,
за необхідності, впровадження нових форм роботи з ними. 

З цією метою було проведено ретроспективне дослідження
особливостей перебігу вагітності, пологів і післяпологового
періоду у 102 жінок;переселенок, які знаходились під спостере;
женням в жіночій консультації і були розроджені в Київському
міському пологовому будинку № 2 протягом 2014–2015 рр. З

них – 57 (55,88%) вагітних були з Донецької області,
38 (37,25%) – з Луганської області і 7 (6,86%) – з АР Крим. 

Усі жінки перебували на обліку в жіночій консультації,
проте в кожному четвертому випадку (26 жінок – 25,5%) бу;
ла пізня явка, що пов’язано як зі зниженням медичної актив;
ності цієї категорії пацієнтів, гіршою доступністю чи недо;
ступністю медичної допомоги через міграцію, так і, можливо,
відсутністю інформації щодо наявних лікувально;профілак;
тичних закладів, до яких потрібно звертатися.

Серйозним стресором для даних жінок стала втрата ро;
боти і погіршення матеріального становища, позаяк майже
всі ці вагітні стали безробітними, хоча до 2014–2015 рр. пра;
цювали більше половини з них – 54 (52,9%) жінки, а домо;
господарками були 47 (46,07%) жінок і лише 1 (0,9%) жінка
навчалася (студентка).

Додатковим негативним психотравмувальним фактором
для даної категорії жінок, який також впливає на перебіг
вагітності і пологів (поряд з погіршенням матеріального ста;

УДК 618.3/.5�036:355.422(477.6)

Особливості перебігу вагітності і пологів у жінок –
вимушених переселенок
С.І. Жук, О.Д. Щуревська 

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ

Таблиця 1
Паритет обстежуваних жінок – вимушених переселенок
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Мал. 1. Гінекологічний анамнез обстежуваних жінок –
вимушених переселенок
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Мал. 2. Екстрагенітальна патологія обстежених жінок – 
вимушених переселенок
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новища, необлаштованістю побуту, значним рівнем психо;
логічних проблем), є відсутність близької людини протягом
вагітності і пологів, адже кожна десята з них була самотньою.
Оскільки загальна частота партнерських пологів в КМПБ
№ 2 становить більше 85%, а дані жінки народжували з парт;
нером лише в кожному другому випадку (52,9%), можна зро;
бити висновок, що навіть серед тих жінок, які перебували в
зареєстрованому шлюбі, частина з них були «відносно оди;
нокі» і також потребували відповідної підтримки (допомоги). 

Незважаючи на те що на сьогодні немає єдиної думки в аку;
шерській практиці щодо доцільності періодизації репродуктив;
ного віку, ми все ж звернули увагу на те, що основна частина
жінок (66,6%) належала до так званих зрілих першороділей (се;
редній вік склав 28,28±4,35 року). Це теж є фактором ризику
ускладненого перебігу вагітності і пологів, оскільки для даної
категорії пацієнток притаманні певні соціально;психологічні
проблеми, характерний ускладнений репродуктивний анамнез
і певний «багаж» соматичної і гінекологічної патології.

Структура гінекологічної патології у жінок;переселенок
наведена на мал. 1 і відповідає загальнопопуляційній. Проте
відзначено зростання частоти невиношування вагітності
протягом попереднього року (2014 р. – початок збройного
конфлікту в зоні АТО) – у 9 (8,8%) жінок перша вагітність
перервалася на малому терміні (у 8 з них – мимовільні ви;
кидні, у 1 – позаматкова вагітність), що пов’язано з цілком
об’єктивними причинами і відповідає даним літератури. Зо;
крема M.R. Araneta і співавтори (2004) при порівнянні ре;
зультатів вагітностей, які наступали протягом військових
дій і післявоєнного періоду, також констатують зростання
частоти спонтанних абортів і ектопічних вагітностей [13].

У структурі екстрагенітальної патології (мал. 2) чільне
місце посідає вегетосудинна дистонія (18,6%), що в психіат;
ричній практиці описується як «маска» психічної патології, і
представлена переважно стертими атиповими афективними
симптомокомплексами, частіше депресивного характеру,
рідше – маніакального, а також невротичними і особистісни;
ми розладами. Це є результатом дисфункції надсегментарно;
го відділу вегетативної нервової системи внаслідок
хронічного стресу (переживання за стан плода, вагітність,
матеріально;побутові, сімейні негаразди і таке ін.). Дана па;
тологія може спричинювати ускладнення гестаційного про;
цесу і пологів, а також в подальшому негативно впливати на
психічний розвиток дитини [2, 6]. 

Іншою серйозною проблемою у цих вагітних стала на;
явність непролікованих вогнищ хронічної інфекції
(хронічний тонзиліт – 10,6%, хронічний пієлонефрит –
6,8%), що надалі закономірно реалізувалось у високій час;
тоті інфекційних ускладнень протягом гестації і пологів
(мал. 3, 4).

Численні проспективні дослідження свідчать, що у
жінок, які перенесли серйозний стрес, перебіг вагітності
асоціюється зі зростанням числа негативних ускладнень для
матері і новонародженого, зокрема: зменшенням тривалості
вагітності і зростанням частоти передчасних пологів, підви;
щенням ризику хромосомно нормальних спонтанних абортів
на малих термінах, низькою оцінкою новонароджених за
шкалою Апгар, низькою масою тіла при народженні, мен;
шою окружністю голови, нейроендокринною дисрегуляцією,
підвищенням ризику метаболічних і психіатричних розладів
у потомства [2, 12, 15–17].

Серед обстежених жінок неускладнений перебіг
вагітності спостерігався лише у 8 жінок (7,8%). Решта мали
поєднані ускладнення вагітності (див. мал. 3), серед яких
57,8% становила анемія (легкого – 47,0% і середнього – 10,8%
ступенів) внаслідок неповноцінного (дефіцитного) і незба;
лансованого харчування. Анемія в даному випадку виступає
маркером соціального неблагополуччя, адже ця патологія до;
бре піддається профілактичним і корекційним заходам.

Висока частота загрози переривання вагітності на ранніх
і пізніх термінах (майже у кожної 4;ї жінки) відповідає наве;
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Еклампсія у другий 

період пологів
1,10%

3,48%

3,48%

4,65%

4,65%

4,65%

26,70%

32,50%

32,50%

Мал. 4. Структура ускладнень під час пологів у жінок – 
вимушених переселенок
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деним вище літературним даним [12, 15–17]. На сьо;
годнішній день їхній патогенез пояснюють зривом адап;
таційно;компенсаторних механізмів гомеостазу, що розви;
вається внаслідок дії різноманітних, у тому числі психоген;
них, стресових факторів, які супроводжують практично всю
вагітність жінок;переселенок, в результаті чого активується
симпатоадреналова система, підвищується продукція кате;
холамінів, посилюються маткові скорочення і розвивається
відповідна клінічна картина [6]. 

Кожна 5;а жінка (20,6%) протягом вагітності перенесла
ГРВІ. Значна питома вага запальних захворювань (кольпіт,
безсимптомна бактеріурія) є результатом відсутності пред;
гравідарної підготовки і контрольованої санації протягом ге;
стації, що надалі реалізувалося у високій частоті інфекційних
ускладнень пологів у даної категорії жінок (див. мал. 4). 

Вагітність у всіх обстежених жінок;переселенок закінчи;
лась терміновими пологами, з них 76,5% пологів фізіологічні
і 23,5% – патологічні.

Операцій кесарева розтину (15,7%) виконували за на;
ступними показаннями: сідничне передлежання, великий
плід – 5 випадків, дистрес плода – 4, рубець на матці, відмо;
ва від спроби вагінальних пологів – 3, клінічно вузький таз –
2 (під час однієї з операцій – гіпотонічна кровотеча, перев’яз;
ка судин матки), фіброміома, що перешкоджає народженню
плода, – 1. Тобто практично в половині випадків показання;
ми до операції стала макросомія плода. 

Серед пологів, які відбулися природним шляхом – поло;
гові, 87,2% були ускладненими. Основними ускладненнями
стали: у 59,4% випадків – несвоєчасне вилиття навко;
лоплідних вод (раннє вилиття – 32,5% і ПРПО – 26,4%) і у
32,5% – травми пологових шляхів. 

Вище було виділено і описано акушерські і соціальні фак;
тори ризику у жінок;переселенок, які надалі вплинули на
особливості розродження. Проте головну роль слід віддати
все таки психологічним чинникам (хронічний стрес) і неліко;
ваним інфекційно;запальним процесам сечостатевого тракту.

Серед усіх пологів за рік єдиний випадок досить
рідкісного ускладнення на тлі атипового перебігу гестозу –
напад еклампсії у другий період пологів, дистрес плода –
відбувся саме у жінки;переселенки з Луганської області, у
результаті чого пологи були завершені шляхом накладання
акушерських щипців. Породілля і новонароджений живі.

Антропометричні дані новонароджених у жінок;пересе;
ленок є «віддзеркаленням» перебігу гестаційного процесу,
маркером перенесеного хронічного стресу і одним із фак;
торів, що визначають варіант розродження [8].

Основним чинником, який визначає масу тіла плода при
народженні, є його внутрішньоутробне живлення. Недо;
статнє харчування матерів протягом вагітності, про що опо;
середковано свідчить значна частота анемії, веде до того, що
в першу чергу нутрієнти отримує ЦНС плода, а решта тка;
нин (печінки, нирок, підшлункової залози, скелетних м’язів)
зазнають відповідної перебудови, яка надалі реалізується па;
тологією в дорослому віці [4, 6, 10]. 

Численні дослідження впливу внутрішньоутробного
періоду на розвиток людини, формування особистості,
емоційне і фізичне здоров’я дали поштовх для розвитку но;
вого напрямку науки під назвою «fetal programming» – про�
грамування плода, в якому йдеться про те, що віддалені

наслідки впливу тих чи інших факторів під час вагітності
можуть проявитись через десятиріччя після народження, і
їхній ефект буде настільки сильний, що його неможливо
спрогнозувати. Британський вчений Д. Баркер результата;
ми своїх епідеміологічних досліджень довів, що у випадках,
коли маса тіла новонародженого нижча за 3000 г, в майбут;
ньому значно зростає ризик таких хвороб, як цукровий
діабет (ЦД) 2;го типу (інсулінорезистентний), ожиріння,
артеріальна гіпертензія, а також ризик смерті від інфарктів
та інсультів [11]. 

Середня маса тіла новонароджених у жінок;переселенок
– 3419±499,5 г, проте, як видно з табл. 2, 27,44% дітей мали
масу тіла менше 3000 г (менше 2500 г – 3,92% дітей), що ро;
бить їх групою ризику виникнення наведеної вище патології. 

Іншою серйозною проблемою є народження дітей з вели;
кою масою тіла. Причинами макросомії у плода зазвичай є
ожиріння у матері, її надмірне харчування, гестаційний ЦД
[4]. Під час аналізу історій пологів і обмінних карт жінок;пе;
реселенок не зареєстровано жодного випадку гестаційного
ЦД (нормальні показники глюкозотолерантного тесту). Під
час оцінювання антропометричних даних вагітних було вияв;
лено, що у жодної жінки;переселенки, яка народила дитину з
макросомією, не було ожиріння (ІМТ>30), практично всі во;
ни мали нормальну масу тіла на початок вагітності, лише у 3
був незначний надлишок маси тіла (ІМТ у межах 25–29,9).

Проте незбалансований характер харчування вагітної про;
тягом вагітності може зумовлювати підвищення рівня глюко;
зи і інсуліну плода. Це спричинює зростання рівня лептину і
його секреції адипоцитами, внаслідок чого підвищується
рівень глюкози, інсуліну, лептину і модулюється метаболічна
відповідь нейронів гіпоталамуса з розвитком макросомії плода
і новонародженого, що програмує ріст ІМТ у потомства [4, 6,
17]. Програмувальний вплив на ІМТ дитини має надмірне
збільшення маси тіла у здорових жінок з нормальним ІМТ, що
було відзначено у жінок;переселенок (середнє збільшення ма;
си тіла склало в даній групі 16,68±6,4 кг). 

Іншим фактором, який також має суттєве значення у роз;
витку макросомії плода, є хронічний стрес матерів протягом
вагітності. Адже гормони стресу зумовлюють гіперглікемію,
натомість пригнічуючи секрецію інсуліну, що підвищує рези;
стентність організму, особливо в критичних ситуаціях. При
хронічних стресах надмірна патологічна стимуляція може
спричинювати зрив адаптації, метаболічні розлади і, як
наслідок, підвищення ІМТ, як у вагітної, так і у плода [10].

У літературі описується так званий феномен військових
років – під час і після тривалих війн значно зростає народжу;
ваність хлопчиків. Зокрема, наводяться дані демографічної
статистики європейських країн, що воювали у Першій
світовій війні, згідно з якою народжувалось на 1–2,5% більше
хлопчиків, ніж у мирні роки. Максимальний приріст спос;
терігався в Німеччині, де співвідношення новонароджених
зросло до 108,5. Те саме явище описано в роки Другої світової
війни. У Великій Британії і Франції до 1943 року це співвідно;
шення теж зросло на 1,5–2% порівняно з мирними роками [3].

Проте у даному дослідженні не було виявлено такої зако;
номірності – гендерне співвідношення становило 1:1.

Обвиття пуповиною (ОП) є тим фактором, на який не
звертають уваги при сприятливому завершенні пологів, не
завжди реєструють в медичній документації, а при несприят;

Таблиця 2
Маса тіла новонароджених дітей в обстежених жінок�переселенок

Показник
Маса тіла новонароджених, г

2500 2501�3000 3001�3500 3501�4000 >4000

Абс. число 4 24 32 29 13

% 3,92 23,52 31,37 28,43 12,74
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ливому результаті, навпаки, переоцінюють, вважаючи основ;
ною, якщо не єдиною причиною несприятливого закінчення
пологів. Згідно з даних різних авторів, наявність ОП у 7,7;
21,4% випадків є причиною асфіксії новонародженого, а в
0,6–1,7% – мертвонародження (1). 

Частота однократного ОП у новонароджених, за даними
літератури, становить 20–38%, двократного – 2%, трикрат;
ного – 0,2%. 

Відповідно до обробленої документації ОП новонаро;
джених у жінок;переселенок фіксували лише в історіях по;
логів, які проводились через природні пологові шляхи (86
випадків), при цьому задокументовано 49 (56,98%) випадків
ОП, з них у 38 (44,2%) випадках – однократне, у 9 (10,5%)
випадках – двократне, у 2 (2,3%) випадках – трикратне, що
значно перевищує літературні дані. Серед загальновизнаних
факторів ризику виникнення ОП [8] у даної категорії
пацієнтів були виділені наступні: хронічний стрес матері
протягом вагітності, перші пологи, багатоводдя, маловоддя,
великий відсоток дітей з низькою масою тіла. 

Рівень захворюваності новонароджених був досить висо;
кий – 18,6% (за рахунок пологового травматизму, внут;

рішньоутробного інфікування, кон’югаційної жовтяниці і
наслідків гіпоксично;ішемічного пошкодження ЦНС), що
продовжує вже запущене хибне коло: хвора жінка–хворий
плід–хворий новонароджений–хвора дитина–хворий
підліток–хворі батьки. 

ВИСНОВКИ

Таким чином, можна констатувати, що вагітні жінки –
вимушені переселенки належать до групи високого ризику
акушерських ускладнень, які виникають на тлі хронічного
психологічного стресу, погіршення життєзабезпечення і
відсутності контролю за станом їхнього здоров’я. Це, у свою
чергу, веде до зростання захворюваності немовлят, що має
негативні віддалені наслідки. 

У зв’язку з цим постає нагальна необхідність розроблен;
ня і запровадження особливих форм роботи з такими
пацієнтками, яка буде включати: створення загальної бази
даних жінок;переселенок і їхніх дітей, психологічний і ме;
дичний моніторинг стану їхнього здоров’я, проведення не;
обхідних профілактичних і лікувальних заходів за потребою,
інформаційна підтримка і таке ін.

Особенности течения беременности и родов 

у женщин – вынужденных переселенок 

С.И. Жук, О.Д. Щуревская

В статье приведены данные об особенностях течения беременности
и родов у женщин – вынужденных переселенок. Описаны основ;
ные факторы риска акушерской патологии у данной группы бере;
менных. Показана роль хронического стресса в возникновении па;
тологии матери и плода. Акцентировано внимание на необходимо;
сти разработки и проведения профилактических мероприятий,
психологической поддержки и коррекции у таких пациенток.
Ключевые слова: беременность, роды, осложнения, женщины�пе�
реселенки.

The course of pregnancy and childbirth in women –

forced migrants Shupik 

S.I. Zhuk, O.D. Shchurevska 

The article presents data retrospective study of pregnancy and child;
birth in women – forced migrant. The basic obstetric risk factors for
disease in this group of pregnant women described. The role of chron;
ic stress in causing the pathology of the mother and fetus showed. The
attention to the need for the development and implementation of pre;
ventive measures, psychological support and correction proved.

Key words: рregnancy, childbirth, complications, women�migrants.
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«Где нам найти таких идей, 
спасти спешащих в этот мир детей».

Проблема преждевременных родов (ПР) – одна из акту-
альнейших в практическом акушерстве, так как именно
они определяют уровень перинатальной смертности и за-
болеваемости. На долю недоношенных детей приходится
60–70% ранней неонатальной смертности и 65–75% дет-
ской смертности. Мертворождаемость при преждевремен-
ных родах в 8–13 раз выше, чем при своевременных родах.
Цель исследования: снижение частоты ПР за счет оптими-
зации тактики ведения беременных с высоким риском раз-
вития у беременных бактериального вагиноза (БВ) и при-
менения разработанного комплекса лечебно-диагностиче-
ских мероприятий с применением симбиотика Бифитен. 
Материалы и методы. Для выполнения поставленной цели
обследованы 60 беременных с подтвержденным БВ, которые
вошли в группу риска развития преждевременных родов. Ос-
новная группа состояла из 30 беременных с БВ, у которых с
профилактической целью применяли симбиотик Бифитен; в
контрольную группу вошли 30 беременных с БВ, у которых
профилактических мер не проводили. Подтверждение диа-
гноза БВ у обследованных беременных осуществляли с І три-
местра: рН-метрия влагалищного содержимого 2 раза в неде-
лю и тест Флороценоз влагалища. У пациенток основной
группы проводили два курса лечения: 1-й курс в сроки бере-
менности 12–14 и 2-й курс –18–20 нед по следующей схеме:
Бифитен по 1 капсуле 1 раз в сутки во время еды в течение 
10 дней. Эффективность определяли в динамике лечения под
контролем динамической рН-метрии влагалищного содержи-
мого. Контрольное исследование теста Флороценоз влагалища
проводили спустя 15 и 30 дней после окончания лечения.
Результаты. Проведенные нами исследования установи-
ли, что у беременных с БВ величина рН влагалища колеба-
лась в широких пределах – от 4,6 до 7,5, но в среднем рав-
нялась 6,19±0,07. После 1-го курса лечения БВ отмечалась
тенденция к снижению рН влагалища до 4,9±0,032, но по-
скольку параметры не соответствовали норме, обоснован-
ным явилось проведение 2-го курса лечения.
После окончания лечения имелись достоверные колебания
рН влагалища в пределах нормы – 4,0–4,4, что соответ-
ствовало среднему показателю – 4,2±0,01. Эффективность
проведенного лечения была подтверждена контрольным
исследованием кислотности влагалища в 28 и 32 нед бере-
менности, которая соответствовала 4,4±0,07 и 4,3±0,09. 
Заключение. Таким образом, оптимизация тактики веде-
ния беременных с высоким риском развития БВ и примене-
ние разработанного комплекса лечебно-диагностических
мероприятий с применением симбиотика  Бифитен позво-
лило снизить частоту преждевременных родов на 43%, по
сравнению с контрольной группой, где такое лечение не
применялось.
Ключевые слова: преждевременные роды, бактериальный
вагиноз, рН�метрия, тест Флороценоз влагалища, профилак�
тика, Бифитен.

Проблема преждевременных родов (ПР) занимает одно из
первых мест в практическом акушерстве, так как именно они

определяют уровень перинатальной смертности и заболеваемос;
ти. На долю недоношенных детей приходится 60–70% ранней не;
онатальной смертности и 65–75% детской смертности. Мертво;
рождаемость при преждевременных родах в 8–13 раз выше, чем
при своевременных родах. Дети, рожденные с массой тела менее
1500 г, в 200 раз чаще умирают новорожденными и, если выжива;
ют, в 10 раз чаще имеют неврологические и соматические ослож;
нения, чем дети, рожденные с массой тела более 2500 г [3, 11].

Частота ПР практически не изменилась за последние 50
лет, несмотря на прогресс в оказании медицинской помощи.
Выживаемость детей, рожденных ранее срока, значительно
возросла благодаря появлению интенсивной неонатальной
помощи. Роды, последовавшие за ранним началом родовой
деятельности, могут развиваться вследствие различных ос;
ложнений, таких, как клиническая или субклиническая ин;
фекция околоплодных вод, плодных оболочек и плаценты
или отслойки плаценты [12].

У беременных женщин вследствие восходящей инфекции
возможно инфицирование плодных оболочек и околоплодных
вод, следствием чего могут быть самопроизвольные аборты и
ПР. Плод может инфицироваться как антенатально, так и инт;
ранатально. При наличии осложнений беременности в анамнезе
(преждевременный разрыв плодных оболочек, рождение плода
с низкой массой тела, мертворождение, эндометриты, ПР, недо;
ношенность) целесообразно проводить исследование в сроки
12–16 нед с целью диагностики бактериального вагиноза.

Бактериальный вагиноз (БВ) – это дисбаланс нормаль;
ной флоры влагалища с чрезмерным ростом анаэробных бак;
терий на фоне недостатка нормальной лактобациллярной
флоры. БВ во время беременности ассоциировался с небла;
гоприятными перинатальными исходами и в особенности –
с ПР. Выявление и лечение БВ может снизить риск ПР и их
неблагоприятные последствия [12].

БВ диагностируется у 23% беременных женщин. Это вы;
зывает тревогу, так как определенные проблемы, возникаю;
щие при беременности, более распространены среди женщин
с БВ по сравнению со здоровыми. Заболевание может приве;
сти к выкидышу, ПР (до 37 полных недель беременности) и
инфекциям органов таза после родов. 

Клинические критерии БВ определяются наличием,
по крайней мере, трех из следующих симптомов или при;
знаков:

– наличие гомогенных, белых, адгезированных на стенках
влагалища выделений при отсутствии признаков воспаления;

– наличие ключевых клеток при микроскопическом ис;
следовании;

– рН влагалищной жидкости > 4,5;
– наличие «рыбного» запаха влагалищных выделений до

или после добавления 10% раствора КОН.
У беременных группы высокого риска необходимо про;

водить динамический контроль за состоянием биоценоза
влагалища с помощью современных рН;тестов, что позволя;
ет своевременно осуществить санацию, так как наличие ин;

УДК 618.396.+618.33 

Оптимизация тактики ведения беременности 
с целью профилактики преждевременных родов
Ю.А. Дубоссарская, В.В. Лебедюк

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»



21ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

À Ê Ò Ó À Ë Ü Í Û Å  Ò Å Ì Û

фекции в половом тракте исключает возможность пролонги;
рования беременности [1].

Микроэкологические исследования позволяют с новых по;
зиций переосмыслить роль условно;патогенной флоры в пато;
логии, в частности, определить инфекционный, но не воспали;
тельный генез ряда патологических состояний и понять необ;
ходимость проведения интегральной оценки состояния микро;
ценоза влагалища как диагностической процедуры, результаты
которой следует учитывать при выборе рациональных мер про;
филактики и/или лечения. Диагностика оппортунистических
вагинальных инфекций (вызванных условно;патогенной мик;
рофлорой) принципиально отличается от заболеваний, вызван;
ных абсолютными патогенами, тем, что само по себе выделение
(индикация) микроорганизмов из патологического материала
не является доказательством их этиологической роли, так как
те же микроорганизмы колонизируют влагалище в норме.
Только количественные микробиологические исследования,
определяющие соотношение отдельных видов в микроценозе,
могут в относительно полной мере характеризовать состояние
микроценоза влагалища и степень его нарушения.

Методы на основе ПЦР в силу своей высокой чувствитель;
ности и специфичности к выявлению ДНК; или РНК;возбу;
дителя должны стать неотъемлемой составляющей процесса
диагностики и контроля эффективности лечения БВ, но, к со;
жалению, их возможности остаются недооцененными специа;
листами как клинического, так и диагностического профиля.

На сегодняшний день помимо общеизвестных маркеров ана;
эробного БВ (снижение количества лактофлоры и увеличение
концентрации Gardnerella vaginalis) большое внимание уделяет;
ся другим анаэробным бактериям, ассоциированным с БВ, в ча;
стности Atopobium vaginae (грамположительная анаэробная па;
лочка семейства Corinobacteriaceae). С микроорганизмом связана
резистентность к антибиотикам (в частности к метронидазолу),
наиболее часто применяемым при лечении БВ, а также высокая
частота рецидивов заболевания после проведенной терапии.

Флороценоз – это диагностический тест нового поколе;
ния для выявления урогенитального инфицирования жен;
щин, который отличается обоснованностью, информативно;
стью и адекватностью назначения. Он позволяет установить
точный диагноз, включает набор основных микроорганиз;
мов, нарушающих биоценоз (флору) влагалища, помогает
выбрать специфику лечения. Одним из направлений иссле;
дования является определение БВ.

Для достоверной диагностики БВ применяется тест Фло;
роценоз влагалища (ДНК Gardnerella vaginalis/Atopobium
vaginae/), преимущества которого позволяют:

– выявить труднокультивируемые анаэробные микроор;
ганизмы (Atopobium vaginae, Gardnerella vaginalis) – марке;
ры влагалищного дисбиоза;

– провести комплексную оценку микроорганизмов –
маркеров анаэробного дисбиоза (БВ) в количественном
формате, определить соотношение между ними и сделать за;
ключение о состоянии влагалищного биотопа;

– за счет определения коэффициента соотношения меж;
ду лактобактериями (количество ДНК Lactobacillus spр.) и
общего количества бактерий (количество ДНК Bacteria)
оценить степень влагалищного дисбиоза;

– провести оценку адекватности взятого материала на
преаналитическом этапе (изменение цвета транспортной
среды с розового на желтый) и на аналитическом этапе (под;
счет количества бактерий в образце);

– подобрать адекватную терапию и провести мониторинг
ее эффективности.

Наиболее информативные маркеры БВ – это Gardnerella
vaginalis и Atopobium vaginae. Определение (количествен;
ное!) только этих двух микроорганизмов позволяет диагнос;
тировать БВ с чувствительностью 95% и специфичностью

99%. С помощью методов молекулярной диагностики уста;
новлено, что Atopobium vaginae как вид оказался более специ;
фичным для диагностики БВ, чем Gardnerella vaginalis [13,18].

Тест Флороценоз влагалища решает проблему установ;
ления диагноза для того, чтобы врач мог адекватно лечить
пациентку, а не «лечить анализы», выявляющие некий ис;
кусственно выбранный набор микроорганизмов.

Систематический обзор рандомизированных контроли;
руемых исследований, в которых оценивали эффективность
антенатального скрининга на наличие инфекций нижних по;
ловых путей, а также их лечение для уменьшения частоты ПР
и связанной с ними заболеваемости, продемонстрировал вы;
сокую эффективность подобных скрининговых программ.
Так, в группе вмешательства (2058 женщин) проводили
скрининг и лечение БВ, трихомониаза и кандидоза (брали
анализ влагалищных выделений у всех беременных, даже при
отсутствии жалоб и клинических проявлений), в контроль;
ной группе (2097 женщин) скрининг не проводили, обследо;
вали только при наличии жалоб или клинических проявле;
ний. Преждевременные роды до 37 нед наблюдались значи;
тельно реже в группе вмешательства (3% против 5% в конт;
рольной группе) с относительным риском (ОP) 0,55 (95% ДИ
0,41–0,75). Частота рождения детей с низкой массой тела
(2500 г и меньше) была на 52% ниже в группе вмешательства
(ОP 0,48; 95% ДИ 0,34–0,66), а детей с очень низкой массой
тела (1500 г и меньше) – на 6% ниже в группе вмешательства,
чем в контрольной группе (ОP 0,34; 95% ДИ 0,15–0,75).

Таким образом, существуют доказательства высокого
уровня достоверности, что программы скрининга и лечения
вагинальных инфекций у всех беременных (даже у бессимп;
томных носителей) уменьшают частоту ПР и рождения не;
доношенных детей с низкой массой тела.

У женщин с нарушением влагалищной флоры (БВ) тера;
пия снижала риск ПР до 37 нед беременности (2 исследова;
ния, 894 женщины; ОШ по методу Пето 0,51; 95% ДИ
0,32–0,81). Клиндамицин не снижал риск ПР до 37 нед бере;
менности (6 исследований, 2406 женщин; ОШ по методу Пе;
то 0,80; 95% ДИ 0,60–1,05) [12].

Канадские авторы провели исследование, в ходе которо;
го изучали появление плотной бактериальной биопленки,
состоящей из лактобацилл в сочетании с другими условно;
патогенными микроорганизмами, и влияние метронидазола
на биопленки. Исследователи выяснили, что метронидазол
способствует образованию отверстий в бактериальной био;
пленке, но не уничтожает условно;патогенные бактерии,
формирующие эту пленку [15]. Сильнодействующие анти;
биотики (метронидазол, клиндамицин) не действуют на
пленки Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae, что способ;
ствует выживанию большей части патогенной флоры после
окончания курса лечения антибиотиками. Устойчивость к
антибиотикам биопленки приводит к формированию резис;
тентности всех микроорганизмов, входящих в ее состав [16].

Во время беременности под влиянием гормонов желтого
тела слизистая оболочка влагалища утолщается, увеличивается
эластичность клеток промежуточного слоя, в них возрастает
синтез гликогена, создаются благоприятные условия для жиз;
недеятельности лактобактерий. По мере прогрессирования бе;
ременности снижается численность транзиторных микроорга;
низмов и увеличивается количество лактобацилл. Таким обра;
зом, к моменту родов у здоровых беременных женщин снижа;
ется уровень микробного обсеменения родовых путей при мак;
симальном доминировании ацидофильной флоры [5, 9].

Анализ литературы показал, что БВ в 2–6 раз увеличива;
ет риск развития таких осложнений беременности, как хорио;
амнионит, ПР, внутриутробное инфицирование плода, много;
водие, несвоевременное излитие околоплодных вод [5, 7, 10,
17]. Патогенетически это объясняется восходящим путем ин;
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фицирования и особенностями иммунной реактивности мак;
роорганизма. Восходящее инфицирование половых путей
провоцирует воспаление плодных оболочек, при возникнове;
нии которого риск развития ПР возрастает в несколько раз.

Прогрессирование восходящей инфекции в ходе бере;
менности, как правило, выражается поэтапным развитием
воспалительного процесса по следующей схеме: кольпит –
цервицит – децидуит – хориоамнионит – плацентит – фуни;
кулит – внутриутробное инфицирование плода [4, 8]. 

Некоторые авторы как фактор риска преждевременного
излития околоплодных вод (ПИОВ) отдельно выделяют БВ,
при котором частота данной патологии повышается в 2–3
раза. Это обусловлено тем, что многие микроорганизмы при
БВ вырабатывают различные протеазы, которые разрушают
коллаген, составляющий основу соединительной ткани и оп;
ределяющий эластичность плодных оболочек [2].

Кроме того, в исследованиях О.В. Зайдиевой установле;
но, что повышение рН среды влагалища более чем 4,5, кото;
рое отмечается при БВ, само по себе может привести к
ПИОВ [2]. Амниотическая жидкость в норме стерильна, по;
этому обнаружение любых микроорганизмов является дока;
зательством микробной инвазии. При изучении околоплод;
ных вод у пациенток с БВ чаще всего выявляется Gardnerella
vaginalis, Ureaplasma, Candida albicans, E. Coli и др. [6, 8, 10].

Особое внимание обращает на себя роль восходящей ин;
фекции в инициации преждевременных родов при целых
плодных оболочках и отсутствии клинических признаков хо;
риоамнионита, также характерного, в частности, для БВ [14].

Таким образом, исследования последних лет установили,
что инфекционные заболевания влагалища нижнего отдела
репродуктивного тракта, в том числе и связанные с активаци;
ей условно;патогенной флоры, могут привести к развитию хо;
риоамнионита, ПИОВ, ПР, что связано с общими патогенети;
ческими механизмами данных осложнений беременности.

Однако до сих пор остается неясным, почему все;таки в од;
ном случае развивается хориоамнионит, в другом – преждевре;
менное излитие околоплодных вод, а в третьем – процесс начина;
ется со спонтанного развития регулярной родовой деятельности.

По этой причине, принимая во внимание преобладание ус;
ловно;патогенных микроорганизмов в этиологии влагалищных
инфекций и их определенную роль в развитии ПР, изучение дан;
ного заболевания является весьма актуальным, что в дальней;
шем позволит значительно улучшить методы прогнозирования,
а следовательно, профилактики и лечения данной патологии.

Одной из главных проблем БВ является его лечение. При
лечении БВ клиндамицином имеет место резкое угнетение лак;
тобацилл и другой физиологической флоры, что приводит к ро;
сту условно;патогенных микроорганизмов и новому рецидиву
заболевания. Использование антибиотиков в обычных или да;
же повышенных дозах оказывается недостаточным или неэф;
фективным, поскольку в биопленку препараты не проникают в
концентрации, способной подавить рост микроорганизмов [16].

Все изложенное выше свидетельствует о необходимости
поиска более эффективных комплексных препаратов для ус;
пешного лечения БВ.

Обостряется необходимость фокусирования внимания
на патогенетическом и альтернативном лечении, направлен;
ном на восстановление рН и колонизацию штаммами нор;
мальной микрофлоры влагалища. С этой целью мы акценти;
ровали лечение БВ на современном, инновационном препа;
рате: системном симбиотике Бифитен.

Пробиотики – это препараты, содержащие живые микро;
организмы, которые при введении в необходимых количест;
вах благотворно действуют на организм хозяина. Они вытес;
няют и убивают патогенную флору, а также модулируют им;
мунные реакции, препятствуя развертыванию воспалитель;
ного каскада, приводящего к преждевременному развитию

родовой деятельности и родам. Во время беременности при;
менение системных пробиотиков, восстанавливающих нор;
мальную флору и кислотность влагалища, может быть пред;
почтительнее других видов профилактики ПР.

Одним из инновационных синбиотиков является Бифитен,
в состав которого одновременно с уникальной комбинацией 
9 видов микроорганизмов;пробиотиков входит пребиотик
олигофруктоза – питательная среда и источник энергии для
роста и развития живых бактерий. Живые полезные бактерии,
попадающие в кишечник, через 1–3 ч после приема выходят из
анабиоза, заселяют кишечник и начинают проявлять способ;
ность к адгезии и противодействовать патогенным бактериям.

Жизнеспособность полезных бактерий в течение длитель;
ного пребывания в пищеварительном тракте обеспечивают
кишечнорастворимые капсулы, изготовленные по инноваци;
онной технологии MURE (Multi Resistant Encapsulation), за;
щищают содержимое капсулы от воздействия низкого уровня
pH желудочного сока, разрушительного воздействия пищева;
рительных ферментов и солей желчных кислот и обеспечива;
ют поступление непосредственно в кишечник живых бакте;
рий, способных адаптироваться и сохранять высокую биоло;
гическую активность именно в кишечнике, что подтверждено
исследованиями и проверено временем.

Бифитен содержит 4,5 млрд (4,5 109 КОЕ) полезных бакте;
рий, сбалансированных по составу, – 9 отборных штаммов жи;
вых полезных бактерий, которые считаются безопасными и одо;
брены Европейским агентством безопасности пищевых продук;
тов (EFSA): 4 вида лактобацилл (Lactobacillus plantarum,
Lactobacillus casei, Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus helveticus),
3 вида бифидобактерий (Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium
breve, Bifidobacterium longum), лактококк (Lactococcus lactis), тер;
мофильный стрептококк (Streptococcus thermophilus).

Цель исследования: снижение частоты преждевремен;
ных родов за счет оптимизации тактики ведения беременных
с высоким риском развития БВ и применения разработанно;
го комплекса лечебно;диагностических мероприятий с при;
менением симбиотика  Бифитен. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для выполнения поставленной цели обследованы 60 бе;
ременных с подтвержденным БВ, которые вошли в группу
риска развития ПР.

Основная группа состояла из 30 беременных с БВ, у ко;
торых с профилактической целью применяли симбиотик
Бифитен; в контрольную группу вошли 30 беременных с БВ,
у которых профилактических мер не проводили.

В основной группе для своевременного выявления БВ
проводили обследование беременных с І триместра: рН;мет;
рию влагалищного содержимого 2 раза в неделю; тест Фло;
роценоз влагалища.

рН;метрия влагалищного содержимого выполнялась у
всех беременных (самоконтроль) с отметкой в обменной кар;
те с помощью тест;полосок (тест;систем рН;баланс). Проце;
дура тестирования проводилась по следующей методике:

1. Извлекалась тест;полоска из упаковки.
2. Проводился забор образца вагинального секрета при

помощи тампона.
3. Наносился образец на тест;полоску.
4. Через 20 с оценивался результат при сравнении с цвет;

ной шкалой.
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При изменении рН >4,5 пациентка обращалась к врачу для
дополнительного обследования и соответствующего лечения. 

Следующим этапом обследования была идентификация
микроорганизмов с помощью теста Флороценоз влагалища
(ДНК Gardnerella vaginalis/Atopobium vaginae), возмож;
ность выполнения которого предоставила одна из крупней;
ших лабораторных компаний Восточной Европы «Синэво»
по сниженным тарифам.

Материал для исследования: соскоб с боковых стенок
влагалища, отделяемое задненижнего свода влагалища.

Правила взятия биологического материала: взятие мате;
риала производилось цитощеткой или универсальным зон;
дом в одноразовые пробирки типа «Эппендорф» со специаль;
ной транспортной средой розового цвета. Зонд или цитощет;
ку тщательно прополаскивали и отжимали о стенки пробир;
ки. В случае адекватного взятия материала транспортная сре;
да должна резко помутнеть, а цвет измениться до желтого
(при кислом pH отделяемого). Если цвет среды не менялся,
проводился забор дополнительной порции отделяемого новой
цитощеткой (зондом). Рабочую часть цитощетки или зонда
обламывали и оставляли в пробирке с транспортной средой.

Анализ теста Флороценоз влагалища проводили по сле;
дующим показателям (табл. 1). 

При подтверждении наличия БВ беременных относили к
группе риска по развитию преждевременных родов и назна;
чали профилактическое лечение. С этой целью у пациенток
основной группы (n=30) проводили два курса лечения: в
сроки беременности 12;14 нед и второй курс – 18;20 нед. бе;
ременности по следующей схеме:

• Бифитен по 1 капсуле 1 раз в сутки во время еды в те;
чение 10 дней.

Эффективность определяли в динамике лечения под
контролем динамической рН;метрии влагалищного содер;
жимого.

Контрольное исследование теста Флороценоз влагалища
проводили спустя 15 и 30 дней после окончания лечения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительный анализ результатов рН;метрии влагали;
ща во время и после профилактического лечения приведен в
табл. 2, 3.

Проведенные исследования показали, что у беременных
с БВ величина рН влагалища колебалась в широких преде;
лах – от 4,6 до 7,5, но в среднем равнялась 6,19±0,07. После
1;го курса лечения БВ отмечалась тенденция к снижению

Таблица 1
Показатели теста Флороценоз влагалища

Таблица 2
Сравнительный анализ результатов рН�метрии влагалища во время лечения

Таблица 3
Сравнительный анализ результатов рН�метрии влагалища после лечения в основной группе

Таблица 4
Результаты теста Флороценоз влагалища до лечения

Параметры исследования Референсные значения

ДНК Gardnerella vaginalis Меньше ДНК Lactobacterium sp.

ДНК Atopobium vaginae Меньше ДНК Lactobacterium sp.

ДНК Lactobacterium sp. Более 106 (не меньше ДНК Bacteria)

ДНК Bacteria (общее количество бактерий) Более 106 (материал адекватный)

Коэффициент соотношения – порядок
снижения лактофлоры к общему

количеству бактерий

=2 – дисбиоз (БВ);
от =2 до =1 – мезоценоз;
от =1 до 1 – нормоценоз

Заключение

Нормоценоз – количество Lactobacterium sp. соответствует количеству
Bacteria, Gardnerella/ Atopobium в допустимых пределах.

Мезоциноз – количество Lactobacteriumsp несколько ниже количества
Bacteria, количество Gardnerella/ Atopobium повышено

Дисбиоз (БВ) – количество Lactobacterium sp. значительно снижено,
повышено количество Gardnerella/ Atopobium

Показатель
Беременные с

БВ, n=60

Основная группа, n=30

1�й курс лечения 2�й курс лечения

13 нед

беременности

14 нед

беременности

19 нед

беременности

20 нед

беременности

рН=метрия 6,19±0,06 5,6 ±0,09 4,9±0,032 4,7±0,08 4,2±0,01

Показатель
Основная группа, n=30

28 нед беременности 32 нед беременности

рН=метрия 4,4±0,07 4,3±0,09

Показатели Беременные с БВ, n=60

ДНК Gardnerella vaginalis 5,8±0,02 107

ДНК Atopobium vaginae 3,2±0,06 107

ДНК Lactobacterium sp. 2,6±0,01 104

Коэффициент соотношения лактофлоры 
к общему количеству бактерий

=2 – у 43 беременных (71,7%);
от =2 до =1 – у 17 беременных (28,3%)
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рН влагалища до 4,9±0,032, но поскольку параметры не соот;
ветствовали норме, обоснованным явилось проведение 2;го
курса лечения.

После окончания лечения имелись достоверные колеба;
ния рН влагалища в пределах нормы – 4,0–4,4, что соответ;
ствовало среднему показателю – 4,2±0,01. Эффективность
проведенного лечения была подтверждена контрольным ис;
следованием кислотности влагалища в 28 нед и 32 нед бере;
менности и соответствовала 4,4±0,07 и 4,3±0,09.

Исследование Флороценоз влагалища (ДНК Gardnerella
vaginalis/Atopobium vaginae) полностью подтвердило нали;
чие БВ у беременных, результаты рН;метрии влагалища ко;
торых находились в пределах от 4,6 до 7,5, что свидетельст;
вует о высокой диагностической ценности рН;метрии в диа;
гностике вагинальных инфекций.

Анализ теста Флороценоз влагалища (ДНК Gardnerella
vaginalis/Atopobium vaginae) до лечения приведен в табл. 4.

Среди маркеров БВ у беременных (n=60) Atopobium
vaginae определялся значительно чаще – в 37 (61,7%) случа;
ях, чем Gardnerella vaginalis – в 20 (33,3%) случаях, в 3 (5%)
случаях Gardnerella vaginalis не выявлена, что подтвердило
во многих наблюдениях неэффективное антибактериальное
лечение. Увеличение концентрации Atopobium vaginae
(грамположительная анаэробная палочка семейства
Corinobacteriaceae) связана с резистентностью к антибиоти;
кам (в частности к метронидазолу), наиболее часто применя;
емым при лечении БВ, а также с высокой частотой рециди;
вов заболевания после проведенной терапии.

У всех беременных с БВ выявлено значительное сниже;
ние числа Lactobacterium sp., которое сочеталось с изменени;
ями коэффициента соотношения лактофлоры к общему ко;
личеству бактерий: у 43 (71,7%) беременных подтвержден
дисбиоз и у 17 (28,3%) – мезоциноз. Результаты анализа тес;
та Флороценоз влагалища свидетельствуют о необходимости
направить лечение данного контингента беременных на коло;
низацию влагалища штаммами нормальной микрофлоры.

Анализ теста Флороценоз влагалища (ДНК Gardnerella
vaginalis/Atopobium vaginae) после лечения приведен в
табл. 5.

Контрольный анализ теста Флороценоз влагалища в ос;
новной группе беременных с БВ после лечения показал уве;
личение Lactobacterium sp. с 3,7 * 105 до 5,4 * 107, а также за;
кономерное снижение количественного состава как
Gardnerella vaginali – с 6,1 * 106 до 4,1 *104, так и
Atopobium vaginae – с 7,2 *105 до 7,2 *103. Коэффициент со;
отношения лактофлоры к общему количеству бактерий со;
ставил на 15;й день после лечения следующие величины: от

;2 до ;1 (мезоценоз) – у 8 беременных (26,7%) и от ;1 до 1
(нормоценоз) у 22 беременных (73,3%); на 30;й день: от ;2 до
;1 – мезоценоз у 6 беременных (20%) и от ;1 до 1 у 24 бере;
менных (80%), что подтвердило эффективность проводимой
профилактической терапии.

Таким образом, оптимизация тактики ведения беремен;
ных с высоким риском развития БВ и применение разрабо;
танного комплекса лечебно;диагностических мероприятий с
применением симбиотика Бифитен, позволило снизить час;
тоту преждевременных родов на 43%, по сравнению с конт;
рольной группой, где такое лечение не применялось.

ВЫВОДЫ

1. Микробиоценоз полового тракта у беременных харак;
теризуется увеличением числа лакто; и бифидобактерий и
уменьшением численности других видов микроорганизмов
по мере увеличения срока гестации.

2. Нарушения микрофлоры полового тракта могут яв;
ляться причиной прерывания беременности, преждевремен;
ных родов, внутриутробного инфицирования плода и после;
родовых осложнений у матери, а также влияют на формиро;
вание микрофлоры у новорожденных.

3. рН;метрия является быстрым и высокоэффективным
скрининговым тестом определения кислотообразующего или
кислотонейтрализующего состояния влагалищной среды.

4. Установление диагноза должно осуществляться с под;
тверждением выявления и типирования возбудителя моле;
кулярно;генетическими методами (тест Флороценоз влага;
лища).

5. Терапия БВ зачастую оказывается малоэффективной в
связи с высоким распространением фармакоустойчивых
штаммов.

6. Проблема лечения и профилактики бактериального
вагиноза все чаще заставляет искать возможности восста;
новления физиологической микрофлоры влагалища путем
нормализации кишечного биотопа для достижения адекват;
ного функционирования местного иммунного ответа слизи;
стых оболочек. Предпочтение следует отдавать комбиниро;
ванным пробиотическим препаратам, содержащим лакто;
бактерии наиболее эффективных штаммов.

7. Рекомендовано проведение профилактики преждевре;
менных родов у беременных с БВ, направленное на восста;
новление нормального микроценоза и рН влагалища.

8. Рассмотрение генеза преждевременных родов с пози;
ции нарушения микробиоценоза влагалища открывает но;
вые пути к профилактике и патогенетическому лечению дан;
ной патологии.

Таблица 5
Результаты теста Флороценоз влагалища после лечения

Таблица 6
Сравнительный анализ исходов родов, n (%)

Показатели
Основная группа, n=30

на 15�й день после лечения на 30�й день после лечения

ДНК Gardnerella vaginalis 6,1±0,03 106 4,1±0,05 104

ДНК Atopobium vaginae 7,2±0,06 105 7,2±0,06 103

ДНК Lactobacterium sp. 3,7±0,06 105 5,4±0,09 107

Коэффициент соотношения лактофлоры 
к общему количеству бактерий

от =2 до =1 – у 8 беременных (26,7%)
от =1до 1 – у 22 (73,3%)

от =2 до –1 = у 6 беременных (20%) 
от =1 до 1 – 24 беременных (80%)

Показатель Основная группа (n=30) Контрольная группа (n=30)

Частота преждевременных родов 7 (23,3) 16 (53,3)

Роды, произошедшие в срок 23 (76,6) 14 (46,7)
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Практические рекомендации:
а) лечение беременных с бактериальным вагинозом с вы;

соким риском преждевременных родов (то есть тех, у кого
они были в анамнезе) значительно снижает количество
преждевременных родов;

б) предпочтительнее проводить диагностику и лечение
бактериального вагиноза в сроки беременности менее 20 нед;

в) у беременных группы высокого риска необходимо
проводить рН;метрию вагинального содержимого в качестве
скринингового метода на амбулаторном этапе (самоконт;
роль) с помощью тест;полосок с отметкой в обменной карте;

г) при наличии рН более 4,5 беременная должна обра;

титься к врачу для идентификации микроорганизмов с по;
мощью теста Флороценоз влагалища (ДНК Gardnerella vagi;
nalis/Atopobium vaginae) и назначения лечения;

д) лечение необходимо проводить двумя курсами в сро;
ки беременности 12–14 и 18–20 нед;

е) предпочтительнее назначение альтернативного лече;
ния, направленного на восстановление рН и колонизацию
штаммами нормальной микрофлоры влагалища, инноваци;
онными препаратами – системным симбиотиком Бифитен.

д) для динамического мониторинга эффективности лече;
ния и контроля качества излеченности применяется рН;ме;
трия вагинального содержимого.

Оптимізація тактики ведення вагітності 

з метою профілактики передчасних пологів

Ю.О. Дубоссарська, В.В. Лебедюк

Проблема передчасних пологів (ПП) – одна з найактуальніших у
практичному акушерстві, позаяк саме вони визначають рівень пе;
ринатальної смертності і захворюваності. На долю недоношених
дітей припадає 60–70% ранньої неонатальної смертності та
65–75% дитячої смертності. Мертвонароджуваність під час перед;
часних пологів у 8–13 разів вища, ніж під час своєчасних пологів.
Мета дослідження: зниження частоти ПП за рахунок оптимізації
тактики ведення вагітних з високим ризиком розвитку бактеріально;
го вагінозу (БВ) та проведення розробленого комплексу лікувально;
діагностичних заходів із застосуванням симбіотика Біфітен.
Матеріали та методи. Для виконання поставленої мети обсте;
жено 60 вагітних з підтвердженим БВ, які увійшли до групи ризи;
ку розвитку ПП. Основна група складалася з 30 вагітних з БВ, у
яких з профілактичною метою застосовували симбіотик
БІФІТЕН; у контрольну групу увійшли 30 вагітних з БВ, у яких
профілактичних заходів не проводили. Для підтвердження діагно;
зу БВ вагітних обстежували з І триместру: рН;метрія піхвового
вмісту 2 рази на тиждень і тест Флороценоз піхви. У пацієнток ос;
новної групи проводили два курси лікування: 1;й курс у термін
вагітності 12–14 тиж, 2;й курс – 18–20 тиж вагітності за наступ;
ною схемою: Біфітен по 1 капсулі 1 раз на добу під час їди протя;
гом 10 днів. Ефективність визначали в динаміці лікування під кон;
тролем динамічної рН;метрії піхвового вмісту. Контрольне
дослідження тесту Флороценоз піхви проводили через 15 і 30 днів
після закінчення лікування.
Результати. Проведені нами дослідження встановили, що у
вагітних з БВ величина рН піхви коливалася в широких межах –
від 4,6 до 7,5, але в середньому дорівнювала 6,19±0,07. Після пер;
шого курсу лікування БВ відзначалася тенденція до зниження рН
піхви до 4,9± 0,032, але оскільки параметри не відповідали нормі,
обґрунтованим стало проведення 2;го курсу лікування.
Після закінчення лікування було достовірне коливання рН піхви
в межах норми – 4,0–4,4, що відповідало середньому показнику –
4,2±0,01. Ефективність проведеного лікування була підтверджена
контрольним дослідженням кислотності піхви у 28 і 32 тиж
вагітності і відповідала 4,4±0,07 і 4,3±0,09.
Заключення. Таким чином, оптимізація тактики ведення вагітних
з високим ризиком розвитку БВ і застосування розробленого ком;
плексу лікувально;діагностичних заходів із застосуванням сим;
біотика  біфітена, дозволило знизити частоту передчасних пологів
на 43%, порівняно з контрольною групою, де таке лікування не за;
стосовувалось.
Ключові слова: передчасні пологи, бактеріальний вагіноз, рН�
метрія, тест Флороценоз піхви, профілактика, Біфітен.

Optimization of tactics of conducting pregnancy 

for prevention of preterm birth

Y.A. Dubossarskaya, V.V. Lebediuk 

The problem of preterm births is one of the most pressing practical
issues in obstetrics, as they determine the level of perinatal mortality
and morbidity. The share of premature babies account for 60% to 70%
of early neonatal mortality and 65–75% of infant mortality. Stillbirth
rates with premature birth in 8–13 times more frequently than at term
birth.
The research purpose: is to reduce premature birth rates by optimiz;
ing the tactics of high;risk pregnant women in pregnant women BV
and application of the developed complex of medical;diagnostic activ;
ities, using simbiotic of Bifiten.
Material and research methods. To realize this objective the study
included 60 pregnant women with confirmed bacterial vaginosis that
are included in the risk group for preterm birth. The main group con;
sisted of 30 pregnant women with bacterial vaginosis who have pro;
phylactic used symbiotic Bifiten; the control group included 30 preg;
nant women with bacterial vaginosis without the use of preventive
measures. Confirmation of the diagnosis of bacterial vaginosis was car;
ried out in pregnant women with first trimester: use of pH;metry of the
vaginal contents 2 times a week and test floresense the vagina. Patients
of the main group underwent two courses of treatment in pregnancy
12–14 second course of 18–20 weeks of pregnancy according to the
following scheme: Bifiten 1 capsule 1 time per day during meals, for 10
days. Treatment effectiveness was determined in dynamics of treat;
ment under the control of the dynamic pH;metry of the vaginal con;
tents. Control study of floresense test was performed after 15 and 30
days after treatment.
The results of the study. Our studies have shown that pregnant
women with BV, the vaginal pH value fluctuated in wide limits – from
4.6 to 7.5, but the average was equal to 6,19±0,07. After the first year
of treatment of BV tended to decrease in the vaginal pH to 4.9±0,032,
but because the parameters did not conform to the norm, justified was
holding 2 of treatment.
At the end of treatment was reliable fluctuations in the vaginal pH in
the normal range of 4.0 to 4.4, in line with the average of 4.2±0,01. The
efficacy of the treatment was confirmed by a control study of the acid;
ity of the vagina at 28 and 32 weeks of pregnancy and answered
4,4±4,3 0,07±0,09.
Conclusion. Thus, optimization of tactics of conducting pregnant
women with a high risk of BV and the use of the developed complex of
therapeutic and diagnostic interventions with application of simbiotic
Bifiten, helped to reduce the incidence of preterm birth by 43%, com;
pared with the control group, where such treatment was not applied.
Key words: preterm birth, bacterial vaginosis, pH�metry, florianus, pre�
vention, Bifiten.
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У статті висвітлені питання діагностики захворювання шийки
матки на базі проведення послідовного комплексу обстежень:
кольпоскопії, цитології, HPV-тестування, а також капсидно-
го тесту. Було сформовано власний алгоритм дій лікаря-гіне-
колога та ведення пацієнток з дисплазіями шийки матки та за-
хворювань, асоційованих з папіломавірусною інфекцією. Він
дозволить достовірно оцінювати потенціал дисплазії відносно
розвитку раку шийки матки і відповідно вибирати більш кон-
сервативну чи агресивну тактику лікування.
Ключові слова: дисплазія, папіломавірусна інфекція, капсид�
ний тест.

Зростання захворювань шийки матки, асоційованих з папіло;
мавірусною інфекцією (ПВІ), в останні роки привертає особ;

ливу увагу у зв’язку зі значною контагіозністю і високим онкоген;
ним потенціалом даного збудника. Відомий факт, що інфікування
НРV (вірусом папіломи людини) пов’язане з високим ризиком
розвитку передракових уражень та інвазивного раку шийки матки.

Рак шийки матки (РШМ) – це важке захворювання, що
посідає 2;е місце у структурі жіночої онкологічної смерт;
ності. РШМ спричинює більше смертей, ніж туберкульоз,
СНІД та материнські смерті, узяті разом, за останні 20 років.
Захворювання на РШМ у віковій групі від 15 до 29 років
зросло у 5 разів (Національний канцерореєстр). Кожен рік
на інвазивний РШМ хворіють 500 000 жінок. Кожні дві хви;
лини від даної патології у світі вмирає одна жінка [1].

На сьогоднішній день відсутні ефективні методи лікування
РШМ, які б дозволили жінці повернутися до повноцінного життя,
відновити репродуктивну функцію. Тому загальноприйнятою у
світі тактикою боротьби із РШМ є не лікування, а саме профілак;
тика цього захворювання. Проблема діагностики полягає, з одного
боку, в пізньому виявленні РШМ, а з іншого боку, в гіпердіагнос;
тиці і призначенні надмірних медикаментозних навантажень при
початкових диспластичних змінах епітелію шийки матки [4]. 

Навіть якщо діагноз дисплазії верифікований гісто;
логічно, вірогідність переходу дисплазії в рак становить мен;
ше 50%. Основною причиною цього є непередбачуваність пе;
ребігу дисплазії шийки матки – її регресія (часто мимовільна)
у жінок молодого віку або прогресія у бік малігнізації.

Якщо консенсус у лікувальній тактиці по відношенню до
важкої дисплазії та Ca in situ вже досягнутий, то у випадках
помірної та легкої дисплазії багато залежить від думки лікаря.
Він повинен зіставити цитологічний висновок, клінічну і коль;
поскопічну картину, вік пацієнтки і т.п. і прийняти рішення (у
діапазоні від спостережень без лікування до конусоподібної екс;
цизії шийки матки). При цьому найчастіше лікар стоїть перед
нелегким вибором, тому агресивна тактика не завжди виправда;
на (особливо у молодих пацієнток), а необґрунтовано вибрана
вичікувальна тактика загрожує розвитком раку. Ситуація уск;
ладнюється тим, що в цьому питанні немає ні єдності в думці се;
ред лікарів, ні певних загальноприйнятих стандартів [4]. 

Немає єдиної думки з приводу тактики щодо пацієнток,

які інфіковані штамами HPV високого онкогенного ризику,
але у яких немає ознак дисплазії в цитологічному мазку.
Думка про те, що потрібно лікувати всіх носіїв та контактних
осіб, сьогодні вже дискредитувала себе, тому що більша час;
тина носіїв ніколи не захворіє на РШМ. 

Багаторічний досвід РАР;скринінгу (тест Паппаніколау)
ракових захворювань довів свою ефективність. Цей метод
дає інформацію про стан шийки матки на даний момент, але
не допомагає оцінити онкогенний потенціал змін у тих ви;
падках, коли не виявляється рак. 

На сьогодні доступна імуноцитохімічна методика визна;
чення експресії білка L1 (капсидний тест) у РАР;препаратах.
Це прогностичний маркер, який дає можливість запідозрити
ризик прогресії зворотних диспластичних змін (ASC;US;
атипові сквамозні клітини з невизначеними ознаками і LSIL;
сквамозні інтраепітеліальні ураження низького ступеня ви;
раженості) у незворотні (ASC;H;атипові сквамозні клітини,
не можна виключати HSIL та HSIL;сквамозні інтра;
епітеліальні ураження високого ступеня вираженості) і рак.
Практична цінність цього тесту полягає в тому, що він дає
можливість виділити зі всіх пацієнток з легкими дисплазіями
саме тих, що мають високий ризик розвитку раку. 

Капсидний білок HPV – L1 є основним імуногеном, що
стимулює розвиток противірусного імунітету. HPV презен;
тує цей білок на поверхні ядра епітеліальних клітин, що при;
водить до вироблення антитіл до вірусу. Активація вірусни;
ми антигенами імунних механізмів, яка відбувається під час
продуктивної фази інфекції HPV, у переважній більшості ви;
падків приводить до елімінації вірусу та регресії диспластич;
них змін. Але у деяких випадках взаємодія між вірусом та
імунною системою не приводить до утворення ефективної
імунної відповіді, диспластичні процеси прогресують до важ;
кої дисплазії, яка в решті решт переходить у рак [5]. 

Наявність експресії білка L1 при ASC;US і LSI дозволяє
прогнозувати ймовірність (від 70% до 85% за різними джерела;
ми) регресії змін сквамозного епітелію і мимовільної елімінації
вірусу, особливо у молодих жінок. Ранні диспластичні зміни з
негативною експресією білка L1 несуть в собі великий ризик по;
силення процесу з імовірністю виникнення злоякісної пухлини.
У цих випадках рекомендується ретельний моніторинг разом з
кольпоскопією і гістологічним обстеженням. 

Мета дослідження: формування принципів діагностич;
ної тактики цервікального скринінгу на базі проведення
послідовного комплексу обстежень: кольпоскопії, цитології,
HPV;тестування, а також капсидного тесту. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На базі Київського міського пологового будинку № 5 було
проведено обстеження 33 пацієнток віком від 26 до 50 років.
Пацієнтки без скарг, первинна явка. Скринінгове обстеження
включало рідинну цитологію, HPV;тестування і кольпоскопію.
Рідинна цитологія є чутливою методикою, але характери;

УДК 618.146:615.074:616�07:616�006.52

Алгоритм діагностики захворювань шийки матки,
асоційованих з папіломавірусною інфекцією, на основі
РАР�тесту, системи Бетезда та капсидного тесту
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зується низькою специфічністю. Для збільшення спе;
цифічності скринінгу ми проводили HPV;тестування. За допо;
могою кольпоскопії оцінювали розмір ураження, локалізацію
залежно від зони стику епітеліїв (задовільна чи незадовільна), 

Забір цитологічного матеріалу одноразовими цервікальними
щіточками (cervix;brush) виконували за загальноприйнятою мето;
дикою. Щіточку з матеріалом вміщували в віалу Biodyne CellPrep
Cervical з рідким транспортним середовищем. Маркірований кон;
тейнер доставляли у лабораторію протягом трьох днів. Усі
дослідження проводили у клініко;діагностичному центрі «CSD
Health Care» (м. Київ). Лабораторний етап тривав від 3 до 5 днів.

У лабораторії спеціальний процесор автоматично виго;
товляв скельця для РАР;тесту. Решта матеріалу для додат;
кових тестів, у разі їхньої потреби, зберігається протягом
трьох місяців. Разом з цитологічним дослідженням в усіх
жінок визначали HPV у режимі реального часу (Real;time) з
урахуванням вірусного навантаження. 

Висновок включає два підрозділи: оцінювання цитології за
системою Бетезда і HPV;тестуванням (позитивний чи негатив;
ний). Залежно від результатів обстеження жінок розподіляли
на групи – здорові та ті, що потребують дообстеження і/або
лікування. У випадку позитивного HPV;тесту і атипової цито;
логії (ASC;US, LSIL) додатково проводили капсидний тест.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі 33 пацієнтки після обстеження були розподілені на
чотири групи:

I група – 7 жінок з нормальною цитологічною картиною
(кольпоскопія без особливостей) і негативним HPV;тестом;

II група – 6 жінок з результатами ASC;US і LSIL і пози;
тивним HPV;тестом;

III група – 18 жінок з результатами ASC;US і LSIL і не;
гативним HPV;тестом;

IV група – 2 жінки з результатами ASC;H і HSIL і пози;
тивним або негативним HPV;тестом.

Жінки з І групи здорові, їм рекомендовано обстеження
згідно з протоколом через 1 рік.

Жінкам з ІІ групи додатково був проведений капсидний
тест. У двох із них результат негативний (L1;). Їм рекомен;
дований РАР;тест через 3 міс з можливою ексцизійною
біопсією. Решті – 4 жінкам з позитивним тестом (L+) – кон;
трольний РАР;тест через 6 міс.

Жінкам з ІІІ групи після проведення курсу протизапаль;
ної терапії рекомендували контроль РАР;тесту через 6 міс.

Жінкам з IV групи необхідно проведення ексцизійної
біопсії. Подальша тактика залежить від результату гісто;
логічного дослідження.

ВИСНОВКИ

Було сформовано власний алгоритм ранньої діагности;
ки захворювань шийки матки, асоційованих з папіло;
мавірусною інфекцією. Він дозволить достовірно оцінювати
потенціал дисплазії відносно розвитку раку шийки матки і
відповідно вибирати більш консервативну або агресивну
тактику лікування.

Алгоритм диагностики заболеваний шейки 

матки, ассоциированных с папиломавирусной

инфекцией, на основании РАР�теста, 

сиcтемы Бетезда и капсидного теста

М.В. Макаренко, Д.A. Говсеев, 

С.В. Домбровская, Т.Э. Дидух

В данной статье освещены вопросы диагностики заболевания шей;
ки матки на базе проведения последовательного комплекса обсле;
дований: кольпоскопии, цитологии, HPV;тестирования, а также
капсидного теста. Был сформирован собственный алгоритм дей;
ствий врача;гинеколога и ведения пациенток с дисплазией шейки
матки и заболеваний, ассоциированных с папиломавирусной ин;
фекцией. Он позволит достоверно оценивать потенциал дисплазии
относительно развития рака шейки матки и соответственно выби;
рать более консервативную или агрессивную тактику лечения.
Ключевые слова: дисплазия, папилломавирусная инфекция, кап�
сидный тест.

Algorithm for diagnosis of diseases associated 

with cervical human papillomavirus 

infection from PAP test, systems 

of Bethesda and capsid test

M.V. Makarenko, D.A. Govseev,

S.V. Dombrowskaya, T.E. Didukh

This article highlights the issue of diagnosis of cervical disease, based
on a consistent set of examinations, colposcopy, cytology, HPV testing
and test capsid. We have formed their own algorithm of actions gyne;
cologist and maintenance of patients with cervical dysplasia and dis;
eases associated with papilomo viral infection. It will reliably assess
the relative potential of dysplasia cervical cancer and therefore choose
more conservative or aggressive treatment strategy.

Key words: dysplasia, human papillomavirus infection, capsid test.
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В статье рассматривается проблема пролапса органов ма-
лого таза и его осложнений в виде недержания мочи, а так-
же его эпидемиология, этиология, клиника, патогенез, ос-
новные методы лечения. Описаны отдаленные последствия
каждого приведенного метода лечения.
Ключевые слова: пролапс органов малого таза, недержание
мочи, методы лечения.

До настоящего времени пролапс органов малого таза
(ПОМТ) остается наиболее встречаемым и трудно под;

дающимся лечению заболеванием у женщин. ПОМТ зачас;
тую проявляется в виде дискомфорта и тянущей боли внизу
живота (60–72%), нарушения менструального цикла по типу
альгодисменореи (10,1–19,5%), чувства чужеродного тела во
влагалище (9–16,4%) [4, 7, 11, 14, 17, 24, 30, 32, 39, 40]. Кро;
ме этого, у женщин с ПОМТ нередко наблюдаются депрес;
сии, сексуальные расстройства [8, 11, 24]. Одним из часто
встречающихся и сложно корригируемых осложнений
ПОМТ, с частыми рецидивами после оперативного лечения
является недержание мочи (НМ), которое выявляется в
50–82% случаев [4, 6, 7, 21, 22, 42].

Причинами ПОМТ являются: осложнения в родах (раз;
рывы миофасциальных структур во время родов или инстру;
ментального родовспоможения, эпизиотомия); беремен;
ность (изменения гормонального фона, крупный плод, по;
вторные роды); хроническое повышение внутрибрюшного
давления (запоры, рецидивирующий кашель, тяжелый фи;
зический труд, длительное статическое положение); перене;
сенные операции на органах малого таза. Указанные выше
причины приводят к ослаблению связочного аппарата и
миофасциальных структур тазового дна. Вследствие этого
могут возникать цистоцеле, изменение уретровезикального
угла [14, 16]. В большинстве случаев чем выше степень пере;
днего пролапса, тем чаще выявляется НМ, но при изменении
уретровезикального угла НМ может быть значительным при
начальных стадиях переднего ПОМТ [18]. С возрастом уве;
личивается частота данного заболевания [6, 11, 24, 45]. Со;
гласно данным авторов, НМ диагностируют у 10–58% жен;
щин как с ПОМТ, так и без него [1, 2, 19, 23, 28, 29, 43, 45].

По литературным данным, акушерско;гинекологические
факторы приводят к возникновению пролапс;ассоциирован;
ного НМ [28]. Риск развития НМ у женщин до 60 лет зави;
сит от акушерского анамнеза, а после гистерэктомии состав;
ляет около 60%. Заболевание развивается у женщин после
родов через естественные родовые пути в 21% случаев, у пе;
ренесших кесарево сечение – в 15,9%, у нерожавших женщин
заболевание развивается в 10,1% случаев [19]. Особое значе;
ние расстройства мочеиспускания приобретают у пациенток
старших возрастных групп. С возрастом значительно увели;
чивается число больных с различными нарушениями функ;
ции нижних мочевых путей: учащенное мочеиспускание, за;

держка мочеиспускания, но наиболее частое и серьезное –
НМ [6, 11, 20, 24, 45, 47]. Так, в возрасте 25–34 лет частота
НМ составляет 9%, увеличиваясь после 55 лет до 36% [2].
Согласно другим авторам (Балан В.Е., Вихляева Е.М., Зай;
диева Я.З., Кулаков В.И., Прилепская В.Н., Сметник В.П.,
2014) в перименопаузальный период развиваются расстрой;
ства мочеиспускания у 10% женщин, в 55–60 лет – у 50%. То
есть у каждой второй женщины перименопаузального воз;
раста с НМ качество жизни значительно ухудшается из;за
урогенитальных расстройств. Частота последних увеличива;
ется с возрастом и после 75 лет превышает 80% в связи с про;
грессированием возрастных атрофических изменений
(Твердикова М.А., Гависова А.А., 2010).

Некоторые авторы считают [8, 13], что в организме жен;
щины с возрастом происходят значительные изменения
вследствие гипоэстрогении. Установлено, что на ткани орга;
низма женщины влияет уровень половых стероидов. Недо;
статочная концентрация гормонов в крови способствует
пролабированию и выпадению половых органов, поскольку
в тканях промежности отмечается высокое содержание ре;
цепторов к эстрогенам и прогестерону [1,13]. Гипоэстроге;
ния приводит к уменьшению эластичности соединительнот;
канных волокон мышц тазового дна, повышению жировой
инфильтрации, клеточной атрофии, дегенерации нервных
окончаний, снижению тонуса гладкомышечной ткани,
уменьшению количества коллагеновых волокон в соедини;
тельной ткани связочного аппарата, истончению уретраль;
ного эпителия, снижению способности тканей к восстанов;
лению (репарации). Кроме того, гипоэстрогения приводит к
нарушению кровообращения и микроциркуляции тканей та;
зового дна, усугубляет развитие ПОМТ [13, 24].

Большинство женщин c ПОМТ и НМ ограничены в фи;
зической и социальной активности, избегают сексуальных
отношений из;за страха неконтролируемого мочеиспуска;
ния и появления неприятного запаха, что часто приводит к
возникновению депрессии различной степени. Этот факт
имеет особое значение для женщин трудоспособного возрас;
та, ведущих активный образ жизни [1, 2, 11]. Нередко НМ
проявляется отдельными эпизодами, создавая впечатление,
что НМ – временное явление, поэтому женщины обращают;
ся за помощью, когда НМ прогрессирует и трудно поддается
лечению [19, 47]. 

Учитывая постоянное нарастание симптоматики при
ПОМТ и НМ, данная патология требует коррекции. Сущес;
твуют как консервативные, так и хирургические методы ле;
чения стрессового НС [2–4, 12, 16]. 

Консервативное лечение включает:
1) медикаментозную терапию (заместительная гормоно;

терапия, ;адреномиметики, антихолинэстеразные препара;
ты, ингибиторы обратного захвата серотонина и норадренали;
на) – применяется при НМ легкой степени и при ГАМП [2]; 

УДК 618.1:616.62�008.222�07�089�036.8

Оценка методов лечения недержания мочи 
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2) тренировку мышц тазового дна с помощью метода об;
ратной биологической связи, аппаратов Кегеля, Муранив;
ского – лечение ПОМТ 1–2;й степени в послеродовой пери;
од, укрепление мышц промежности и тазового дна для опе;
ративного лечения [3];

3) физиолечение (электрическая стимуляция мышц та;
зового дна с помощью ректальных, влагалищных, уретраль;
ных датчиков) – применяется у пациенток с нейрогенными
дисфункциями мочевого пузыря [12]; 

4) использование пессариев – временный симптоматиче;
ский метод лечения ПОМТ и НМ (при отсутствии возмож;
ности проведения оперативного лечения) [36, 45]. 

Эти методы могут использоваться как в качестве моноте;
рапии, так и в комбинации друг с другом. Однако консерва;
тивная терапия малоэффективна, длительна, неудобна для
применения, временная, не устраняет причины НМ [5, 43].
Со временем ПОМТ и НМ прогрессируют. Методом лече;
ния становится хирургическое вмешательство – открытым
способом или лапароскопически.

Известно более 200 различных операций и их модифика;
ций, выполненных для коррекции ПОМТ и НМ [7, 17, 32, 37,
39, 47]. 

Основными методами хирургического лечения ПОМТ и
НМ являются:

1) введение объемообразующих препаратов параурет;
рально;

2) органуносящие операции с реконструктивной пласти;
кой влагалища;

3) коррекция шейки мочевого пузыря;
4) вентрофиксации;
5) одновременная фиксация матки и коррекция шей;

ки/мочеиспускательного канала мочевого пузыря.
Инъекционная парауретральная имплантация объемооб;

разующих препаратов – самостоятельный метод лечения
НМ, который можно комбинировать с операциями по кор;
рекции ПОМТ. Процедура парауретрального введения геля
проста в выполнении, малотравматична. Препарат вводится
в подслизистое пространство в проксимальную область мо;
чеиспускательного канала под контролем цистоскопа. Меха;
низм действия геля;полимера сводится к компенсации де;
фицита мягких тканей в области шейки мочевого пузыря за
счет увеличения их объема. Кроме того, препарат вызывает
механическую компрессию проксимальной области мочеис;
пускательного канала и шейки мочевого пузыря, за счет чего
происходит повышение давления закрытия мочеиспуска;
тельного канала [20]. Требования к современным объемооб;
разующим средствам включают прежде всего биосовмести;
мость и отсутствие воспалительного процесса, аутоиммун;
ной системной реакции и формирования фиброза в области
инъекции. Частицы вводимого вещества должны обладать
достаточным размером (диаметр не менее 80 мкм), чтобы не
мигрировать из места введения, также они не должны распа;
даться в течение длительного времени [6, 38]. Так, при вве;
дении бычьего коллагена эффективность достигала 17–94%
[6]. Процедура малотравматична, проводится в амбулатор;
ных условиях под местной анестезией. Учитывая часто воз;
никающие рецидивы, осложнения в виде задержки мочи и
нарушений опорожнения мочевого пузыря, низкую эффек;
тивность, кратковременность действия препарата (до 2 лет),
нередко возникающую болезненность в месте введения, дли;
тельные вялотекущие воспалительные процессы с формиро;
ванием фиброза парауретрально значительно уменьшился
интерес к проведению данной процедуры [6, 25, 30, 32]. В на;
стоящее время введение полимера используют редко. По
данным ряда авторов, введение геля сопровождается фикса;
цией матки для коррекции ПОМТ с целью достижения
большей эффективности в лечении НМ [6, 32].

В течение нескольких столетий гистерэктомия приме;
нялась для коррекции ПОМТ и НМ в случае наличия забо;
левания матки [7, 17, 21]. Данная операция выполняется
трансабдоминально открытым доступом, лапароскопичес;
ки, трансвагинально. На сегодня она не используется как са;
мостоятельный метод лечения ПОМТ и НМ, так как имеет
частые рецидивы в виде цисто; и ректоцеле с НМ. Гистерэк;
томия была модифицирована и начала выполняться с ре;
конструкцией стенок влагалища. По мнению авторов, на;
иболее часто гистерэктомия, выполняемая с целью коррек;
ции ПОМТ и НМ, комбинируется с передней кольпорафи;
ей [32, 44]. Передняя кольпорафия изначально была пред;
ложена для лечения цистоцеле. В дальнейшем после ее мо;
дификации начали применять и для лечения НМ. Согласно
литературным данным, существуют модификации данной
операции: с ушиванием влагалищной фасции без предвари;
тельного ее выделения, с выделением и ушиванием фасции
влагалища, с выделением и удвоением фасции влагалища
(по Bumm), с репозицией мочевого пузыря и ушиванием
фасции влагалища (по К.Н. Жмакину) [17, 41]. Следует от;
метить, что, по мнению авторов, суть данной операции за;
ключается в восстановлении нормальной пузырно;урет;
ральной анатомии [30, 32, 47]. Основная задача такой опера;
ции – максимально возможное приближение передней пу;
боцервикальной фасции к мочеиспускательному каналу.
Это способствует восстановлению адекватного давления в
мочеиспускательном канале, тем самым позволяя женщине
удерживать мочу [20]. Согласно литературным данным, ос;
новные показания к передней кольпорафии: при недоста;
точности уретрального сфинктера; при выраженном уретро;
и(или) цистоцеле (чаще всего выполняется операция по ме;
тоду Жмакина); при расширении заднего пузырно;урет;
рального угла (более 120°); как дополнение к некоторым
другим оперативным методам при опущении стенок влага;
лища [7, 11, 23, 29, 32]. Кольпорафия выполняется следую;
щим образом: шейку матки захватывают пулевыми щипца;
ми и низводят ко входу во влагалище, в результате чего ста;
новится доступной стенка влагалища. На передней стенке
влагалища между наружным отверстием мочеиспускатель;
ного канала, отступив от него на 0,5–1 см, и сводом влагали;
ща иссекают лоскут овальной формы. Далее в зависимости
от модификации операции производят ушивание влагалищ;
ной фасции с либо без ее предварительного выделения. При
выполнении передней кольпорафии по методике Bumm от;
сепаровывают с обеих сторон пластинки фасции влагалища
[10, 17]. Полученные пластинки фасции накладывают одну
на другую так, чтобы получилась дупликатура, и сшивают
их между собой непрерывным кетгутовым швом. При зна;
чительном цистоцеле целесообразно ушивать не только
фасцию влагалища, но и предварительно произвести репо;
зицию мочевого пузыря [32]. 

Согласно имеющимся данным, эффективность передней
кольпорафии в течение 3 лет наблюдения колеблется от 45%
до 91% и снижается с течением времени и в дальнейшем со;
ставляет 35–65% [7, 21, 24]. 

С развитием современной технологии появилась воз;
можность выполнения гистерэктомии лапароскопически: с
удалением матки через влагалище (ЛАВГ); субтотальная
гистерэктомия (ЛСГ), тотальная лапароскопическая гистер;
эктомия (ТЛГ), лапароскопическая гистерэктомия с лимфа;
денэктомией, лапароскопическая радикальная гистерэкто;
мия с лимфаденэктомией, интрафасциальная гистерэкто;
мия по Semm [41]. Согласно литературным данным, наибо;
лее часто используемые операции для коррекции ПОМТ, и
как его следствие – НМ, являются ЛАВГ и ЛСГ [29, 41].
ЛАВГ состоит из двух этапов. На первом лапароскопичес;
ком этапе операции проводят пересечение верхнего связоч;
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ного аппарата (круглые, воронкотазовые или собственные
связки яичников), при необходимости – рассечение спаек,
иссечение очагов эндометриоза. Все дальнейшие этапы опе;
рации, включая лигирование маточной артерии, осуществ;
ляют традиционно для влагалищной гистерэктомии. ЛСГ
выполняется в случае отсутствия возможности удаление
матки через влагалище. Согласно мнению многих авторов,
субтотальная ЛСГ (надвлагалищная ампутация матки) по;
казана пациенткам молодого возраста при отсутствии пато;
логии шейки матки [4, 27]. После окончания гистерэктомии
у пациенток группы риска развития пролапса половых орга;
нов укрепляют связочный аппарат матки с применением
модифицированной задней кульдопластики по МакКоллу:
прошивают крестцово;маточные связки матки, заднюю
стенку влагалища и брюшину маточно;прямокишечного уг;
лубления кисетным швом, используя нерассасывающийся
материал [32, 41, 47].

Гистерэктомия при ПОМТ и НМ является органунося;
щей операцией, исключающей в дальнейшем беременность,
выполняется преимущественно у женщин с сопутствующей
патологией органов репродуктивной системы [17, 27]. Дан;
ная операция – не основная для лечения НМ, так как не яв;
ляется патогенетическим лечением ПОМТ, который приво;
дит к НМ. Гистерэктомия приводит к развитию постгисте;
рэктомического синдрома (ПГС) в 20–80% и зависит от воз;
раста пациентки, преморбидного фона, характера сопутству;
ющей патологии, объема операции, особенностей кровоснаб;
жения яичников [8, 13]. При транзиторном ПГС у 80% боль;
ных репродуктивного возраста овариальная функция вос;
станавливается в течение 1 года. Однако через 5 лет после
гистерэктомии у 55–69% женщин, оперированных в возрас;
те 39–46 лет, гормональный профиль соответствует постме;
нопаузальному [13]. Таким женщинам в возрастной период,
соответствующий пременопаузе, свойствен стойкий ПГС с
гипоэстрогенией длительностью свыше года, то есть у этих
пациенток на 4 года раньше, чем в популяции, наступает фи;
зиологическая менопауза, спровоцированная гистерэктоми;
ей. ПГС встречается в 1,7 раза чаще после экстирпации мат;
ки в сравнении с надвлагалищной ампутацией матки. По
мнению многих авторов, ПГС является серьезным осложне;
нием гистерэктомии, приводящим к дисгормональным со;
стояниям, требующим заместительной гормонотерапии
(ЗГТ) [2, 7, 8, 11, 13, 32, 47]. Дисгормональные состояния и
невозможность выполнить репродуктивную функцию при;
водит к депрессии. Кроме этого, частота рецидива пролапса
после гистерэктомии является высокой и составляет 40% [7,
25, 32, 41], а НМ – 20,8% [40].

Несмотря на постоянное совершенствование оператив;
ной техники реконструктивно;пластических операций, как
влагалищным, так и трансабдоминальным методами, удель;
ный вес неудовлетворительных результатов хирургического
лечения ПОМТ и НМ у женщин достаточно высок и состав;
ляет от 20% до 51% [12, 19]. 

Высокая частота рецидивов цистоцеле и низкий процент
восстановления мочеиспускания после открытой гистерэк;
томии с передней кольпорафией и лапароскопических моди;
фикаций гистерэктомии стали причинами разработки ново;
го метода операции по коррекции шейки/мочеиспускатель;
ного канала мочевого пузыря. 

Данный вид операции – цистоуретропексия (ЦУП) –
широко применяется урологами при лечении ПОМТ и НМ с
использованием методики изменения уретровезикального
угла (УВУ). При данном виде хирургического вмешательст;
ва сохраняется репродуктивная функция у женщин. Такие
операции могут выполняться как открытым, так и лапаро;
скопическим доступом благодаря развитию современной ви;
деоэндоскопической системы. Наиболее часто используют

ЦУП по методу Burch, являющуюся модификацией опера;
ции Маршалла–Марчетти–Крантца. Эффективность опера;
ции по Burch достигает 82–91%, по Маршаллу–Марчет;
ти–Крантцу – 68–90% [21, 22, 32]. Кольпосуспензия по
Burch – восстановление нормального положения мочеиспу;
скательного канала путем надежной фиксации передней
стенки влагалища вместе с паравагинальной фасцией к купе;
ровой связке швами из нерассасывающегося материала.
Швы накладывают на стенки влагалища в зоне расположе;
ния верхней трети мочеиспускательного канала и шейки мо;
чевого пузыря. Как операция по Burch, так и по Маршал;
лу–Марчетти–Крантцу может быть выполнена лапароско;
пически: эффективность варьирует от 58–100%, при этом
преимущественно составляет более 80 % [32, 41]. Несмотря
на высокую эффективность данная операция является трав;
матичной, часто сопровождается большой кровопотерей. В
послеоперационный период отмечается нестабильность дет;
рузора в 17% случаев, пролапс стенки влагалища – в 13% и
затруднение мочеиспускания – в 10,3% [25, 32, 47]. Частота
рецидивов составляет при этой методике 23,5–38,5% [24].

В последние годы все большую популярность приобрета;
ет лечение НМ с помощью слинговых операций, то есть ук;
репление средней трети мочеиспускательного канала сво;
бодной синтетической петлей. В зависимости от метода про;
ведения операции выделяют TVT (Tensionfree Vaginal Tape)
– позадилонную уретропексию свободной синтетической
петлей и TVT;O (Transobturator Vaginal Tape) – петлевую
уретропексию трансобтураторным доступом [4, 7]. Опера;
ция показана при II–III типах стрессовой инконтиненции и
может быть проведена симультанно либо после операции по
устранению ПОМТ. Для проведения лигатур при уретро;
пексии необходимо наличие специальных игл и иглодержа;
телей. Операция выполняется следующим образом: для оп;
ределения точки выхода инструмента на поверхности бедра
проводят две воображаемые линии: на уровне наружного от;
верстия мочеиспускательного канала, другую – на 2 см выше
первой. Производят продольный разрез передней стенки
влагалища длиной 1 см, отступив от наружного отверстия
мочеиспускательного канала на 1 см. Проводят латеральную
диссекцию тканей под углом 45°. Перфорируют обтуратор;
ную мембрану. В сформированный туннель вводят направи;
тель, который удаляют после введения проводников. Ручка
проводника вращается по направлению к средней линии.
Конец инструмента выводят через разрез кожи на бедре.
Проводник удаляют с помощью обратного удаления рукоя;
ток. Пластиковую трубку вытягивают до появления ленты,
после установления ленты под мочеиспускательным кана;
лом чехлы, покрывающие ленты, удаляют. Дефект слизис;
той оболочки влагалища восстанавливается [4, 15, 25, 31,
33–35, 41].

TVT более травматична, чем операция по Burch, но эф;
фективность ее не ниже, чем по Burch, – достигает 84% со;
гласно данным Campbell [32]. Однако при слинговых опера;
циях спустя 5 лет эффективность составляет 50% [34, 35, 42],
в то время как по Burch эффективность значительно не сни;
жается. Преимуществами TVT;операций перед другими
операциями является менее выраженный постоперацион;
ный синдром, меньшая длительность операции и более быс;
трый период реабилитации у пациенток. При этом слинго;
вые операции характеризуются более высоким риском воз;
никновения нарушений мочеиспускания в ранний послеопе;
рационный период – от 2% до 50% случаев, ПОМТ – в 33%
случаев, инфекционные осложнения выявляются в 2–12%
[4, 15, 32]. Наблюдаются повреждение мочеиспускательного
канала с формированием свищей над лоном или уретроваги;
нальных, травматизация нервных пучков, воспалительные и
аутоиммунные реакции на инородное тело; чрезмерное натя;
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жение слинговой петли приводит к задержке мочи, а недо;
статочное – к НМ, что требует повторной хирургической
коррекции [19, 25, 45]. Данные операции по коррекции шей;
ки мочевого пузыря эффективны при лечении НМ, однако
не решают проблемы ПОМТ – при его наличии значительно
снижается эффективность лечения НМ.

В настоящее время все чаще для лечения ПОМТ и НМ
используют операции по фиксации матки. Среди такого ви;
да операций особый интерес представляет интерпозиция
матки. Этот вид вмешательства проводится при наличии со;
четания резкого опущения стенок влагалища, выпадения
матки и частичного НМ. Перемещенные матка и мочевой
пузырь после окончания операции взаиморасполагаются та;
ким образом, что матка становится как бы укрепляющим
«пелотом» для области дна мочевого пузыря [32, 45]. Пер;
вым этапом операции является кольпотомия. Далее вскры;
вают висцеральную брюшину, выстилающую пузырно;ма;
точную складку, после чего с помощью крючка захватывают
переднюю поверхность матки. Затем, смещая ее шейку в
глубь влагалища, через образовавшееся отверстие, потяги;
вая на себя крючок, выводят наружу дно и тело матки. На
этом этапе операции женщинам репродуктивного возраста
выполняют перевязку труб (стерилизацию). Второй этап
представляет собой фиксацию матки между передней стен;
кой влагалища и мочевым пузырем. К задней поверхности
матки путем наложения 2–3 кетгутовых швов фиксируют
пузырно;маточную складку брюшины. Матка несколько по;
дается в брюшную полость и вследствие этого оказывается
прямо под дном мочевого пузыря. Немного расширив в сто;
роны участок отсепаровки влагалищной стенки, справа и
слева обнажают луковично;пещеристые мышцы, к которым
кетгутовой нитью, по два шва с каждой стороны, прикреп;
ляют в области дна углы матки. Далее уточняют объем из;
быточной части тканей передней стенки влагалища и удаля;
ют ее; 3–4 отдельные кетгутовые лигатуры проводят через
стенку влагалища и матку, стягивая их. В завершение не;
прерывным швом или отдельными узловатыми кетгутовы;
ми швами соединяют края влагалищной раны. Если речь
идет не о частичном, а выраженном НМ, такая операция
должна предварительно быть дополнена мышечно;фасци;
альной пластикой мочевого пузыря и сфинктера мочеиспу;
скательного канала [45].

При модификации данной операции по Wertheim произ;
водят укорочение и фиксацию круглых связок, по
Alexander–Adams выполняют укорочение круглых связок
через паховые каналы, по Dudley–Menge – укорочение круг;
лых связок путем образования из них петель на передней по;
верхности матки. В течение года после операции наблюдает;
ся высокая эффективность лечения ПОМТ и НМ с помо;
щью фиксации матки собственным связочным аппаратом.
Однако круглая связка, являясь соединительнотканным тя;
жем, со временем растягивается, что приводит к частым ре;
цидивам ПОМТ и НМ [9]. В настоящее время уделяется
много внимания поиску фиксации матки с помощью соб;
ственного связочного аппарата.

Везико;вагинальная интерпозиция матки исключает в
дальнейшем процесс деторождения, поэтому обычно ее дела;
ют пожилым женщинам. У женщин репродуктивного воз;
раста выполняют трубную стерилизацию во время данной
операции. Также недостатком является часто возникающий
болевой синдром и нарушение менструального цикла. Мо;
дификации интерпозиции матки с укорочением круглых
связок дают частые рецидивы [9, 45]. В связи с такими суще;
ственными недостатками оперативного вмешательства воз;
никает необходимость поиска методики, сохраняющей реп;
родуктивную функцию женщин и имеющей низкий процент
рецидивов [26, 32]. 

Одним из современных методов лечения ПОМТ и НМ,
имеющего высокую эффективность – 85%, является сакро;
кольпопеския [24, 44]. Данная операция может выполняться
как лапарскопически, так и открытым способом. При выпол;
нении лапароскопической вагинопексии могут быть произ;
ведены ампутация или экстирпация матки, позадилонная
кольпопексия по Burch (недержание мочи при напряжении),
зашивание паравагинальных дефектов [24]. Сакрокольпопе;
ксия выполняется с помощью современной технологии –
mesh;системы, что представляет собой полипропиленовую
сетку. Эта операция позволяет устранить ПОМТ за счет сет;
ки, которая играет роль связочного аппарата малого таза.
Данная операция имеет следующие противопоказания: вы;
раженные деформации крестца, в анамнезе – сакрокольпо;
пексию, рубцовые изменения в области крестца, низкую би;
фуркацию брюшного отдела аорты. Осложнения после сак;
рокольпопексии достаточно серьезные: развитие гнойно;
септического процесса вследствие отторжения сетки, выра;
женный спаечный процесс [38]. Частота формирования цис;
тоцеле у пациенток в послеоперационный период после сак;
рокольпопексии mesh;системой в различных исследованиях
имеет широкий диапазон (от 1,3% до 92%) (Hefni M.,
Dietz V., 2008).

Частые, трудно поддающиеся лечению, осложнения сак;
рокольпопексии, высокий процент рецидивов требуют по;
вторной операции и использования другого метода лечения
ПОМТ и НМ. 

Следовательно, эффективность некоторых методов опе;
ративного лечения достаточно высокая, как, например, пара;
уретральное введение объемообразующих препаратов, TVT,
операция по Burch. При этом зачастую как врачи, так и паци;
енты не всегда охотно идут на такие хирургичесике вмеша;
тельства. Так, при парауретральном введении объемообразу;
ющих препаратов часто возникают рецидивы (действие объ;
емообразующего вещества длится 1–2 года), эффективность
кратковременная; дорогостоящая операция TVT и ее моди;
фикации далеко не каждому по карману, при том что ослож;
нения после данной операции серьезные и частые (свищи,
задержка мочи); при операции по Burch отмечается неста;
бильность детрузора, затруднение мочеиспускания и про;
лапс стенки влагалища у пациенток. Такие операции, как
кольпорафия, интерпозиция матки с ее модификациями, са;
крокольпопексия, не устраняют НМ, имеют высокий про;
цент рецидивов и нередко требуют повторной операции и
применения другого метода коррекции ПОМТ. При цисто;
уретропексии, TVT, парауретральном введении объемообра;
зующих препаратов не решается проблема ПОМТ – при его
наличии эффективность данных методов резко снижается.
Поэтому возникает необходимость одновременной коррек;
ции ПОМТ и НМ.

Неудовлетворенность практических врачей результата;
ми лечения ПОМТ и НМ вызвало необходимость поиска но;
вого метода оперативного вмешательства, а именно, – си;
мультанных операций. 

Симультанные операции могут выполняться открыто и
лапароскопически. Данные операции позволяют комбини;
ровать хирургические методы лечения ПОМТ И НМ. По
мнению некоторых авторов, наиболее перспективными в ле;
чении ПОМТ и НМ являются лапароскопические операции
[29, 41]. Данный вид операций имеет следующие преимуще;
ства: малая травматичность, что проявляется в виде сниже;
ния послеоперационной боли, быстрого (1–2 сут) восстанов;
ления физиологических функций; короткий госпитальный
период; снижение срока потери трудоспособности в 2–5 раз;
косметический эффект (следы от 5–10 мм проколов); риск
развития послеоперационных грыж уменьшается за счет от;
сутствия широкого рассечения тканей; экономическая эф;
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фективность (хотя стоимость операции выше, лечение выхо;
дит дешевле за счет экономии медикаментов, уменьшения
длительности госпитального периода и сроков реабилита;
ции) [32, 41]. Кроме того, при лапароскопических операци;
ях, по сравнению с открытыми, отмечается меньшая крово;
потеря, меньший риск образования послеоперационных спа;
ек и возникновения болевого синдрома [32]. При этом соче;
танная урогинекологическая патология требует одновремен;
ного решения проблемы ПОМТ и НМ. Симультанные опе;
рации по лечению ПОМТ и НМ имеют меньшее количество
осложнений, чем изолированное поэтапное лечение данной
патологии. Так, число послеоперационных осложнений пос;
ле симультанных операций при ПОМТ и НМ составляет
2–6,9%, а при изолированных – до 50%. То есть выполнение
симультанных операций уменьшает число послеоперацион;
ных осложнений по сравнению с изолированными вмеша;
тельствами [41, 47]. По мнению некоторых авторов [38, 46],
наиболее эффективным и имеющим меньшее количество ос;
ложнений при лечении ПОМТ и НМ является лапароскопи;
ческий симультанный метод. Так, одновременное использо;
вание лапароскопической сакрокольпопексии с операцией
по Burch или TVT является наиболее эффективным мето;
дом лечения пролапса, ассоциированного с НМ. Однако, по
мнению многих авторов, при лапароскопической симультан;
ной операции (сакрокольпопексии и операции по Burch или
TVT) сохраняется высокий процент осложнений [38] в свя;

зи с развитием гнойно;септического состояния в результате
аутоиммунного ответа на инородное тело (mesh;система).
Возникает выраженный болевой синдром, гипертермия, сеп;
сис. В связи с этим необходима повторная операции с извле;
чением сетки и устранением септического состояния [46].
Поэтому перспективным является поиск новых методов уст;
ранения ПОМТ и НМ.

ВЫВОДЫ

Таким образом, НМ при цистоцеле – серьезное, трудно
поддающееся лечению, часто встречаемое, постоянно про;
грессирующее с возрастом заболевание. Существуют как
консервативные, так и оперативные методы лечения. Опера;
тивное лечение является основным методом лечения ПОМТ
и НМ. Имеется большое количество операций и их модифи;
каций для лечения пролапса, ассоциированного с НМ. На;
ибольшую эффективность с наименьшей частотой постопе;
рационных осложнений имеют лапароскопические симуль;
танные операции по лечению ПОМТ и НМ [21, 22, 29]. Ме;
тод одновременного оперативного вмешательства заключа;
ется в лапароскопической симультанной фиксации матки и
шейки мочевого пузыря. Наличие реакции на шовный мате;
риал и высокий процент рецидивов без его использования
вызывает необходимость дальнейшей разработки новых
простых методов лапароскопической симультанной коррек;
ции цистоцеле и НМ. 

Оцінка методів лікування нетримання сечі 

у хворих з пролапсом органів малого таза 

(Огляд літератури) 

Ю.П. Вдовиченко, Н.С. Луценко, А.О. Люлько 

У статті розглядається проблема пролапсу органів малого таза і його
ускладнень у вигляді нетримання сечі, а також його епідеміологія,
етіологія, клініка, патогенез, основні методи лікування. Описано
віддалені наслідки кожного описаного методу лікування.
Ключові слова: пролапс органів малого таза, нетримання сечі, ме�
тоди лікування.

Evaluation of treatment of urinary incontinence 

in patients with prolapse of pelvic organs 

(Literature review)

Y.P. Vdovichenko, N.S. Lucenko, A.A. Lyulko

The article concerns the problem of pelvic organ prolapse and its com;
plications such as urinary incontinence. Reviewed: epidemiology, eti;
ology, clinical features, pathogenesis, basic treatments. We described
the long;term effects of each discussed method of treatment
Key words: pelvic organ prolapse, urinary incontinence, methods of
treatment.
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Н О В О С Т И .  С О Б Ы Т И Я

7 квітня у Всесвітній день здоров’я у Солом’янському
районі столиці стартує програма «Все наживне, крім здо-
ров’я», яка триватиме протягом усього року. У рамках цієї
програми жінки району можуть пройти безкоштовний ме-
дичний огляд, звернувшись до дільничних лікарів акушерів;
гінекологів (гінекологічний огляд, огляд грудних залоз).

Цьогоріч започатковується проведення УЗД, загаль;
них аналізів крові та сечі за направленням лікаря. Програ;
ма працює з 2015 року. Її мета: максимальне охоплення
жінок онкологічними профілактичними оглядами,
своєчасне виявлення патології та її лікування. У 2015 році
у рамках програми оглянуто 16 565 жінок: у 3097 (19%)
виявлено патологію шийки матки, у 1698 (10%) – пато;
логію тіла матки та придатків, у 792 (5%) – патологію
грудної залози. Це 5587 збережених життів.

Огляд проводиться в 6 медичних амбулаторіях та в жіно;
чих консультаціях Солом’янського району за наявності пас;
порта

Відкриття проекту: 7 квітня об 11.00 за адресою вул. Ва-
сильченка, 3 (Амбулаторія загальної практики–сімейної ме;
дицини).

Учасники заходу: головний лікар пологового будинку
№ 5 Макаренко Михайло Васильович; заступник головного
лікаря пологового будинку № 5 Говсєєв Дмитро Олександ;
рович;  зав. жіночою консультацією  № 1 Дорошенко Ірина
Василівна;  директор КНП «Центр первинної медико;
санітарної допомоги № 2» Солом’янського району м. Києва
Шпильова Валентина Миколаївна; завідувач амбулаторії за;
гальної практики–сімейної медицини № 13 Радичук
Вікторія Вікторівна. 

З 7 квітня 2016 року у Солом’янському районі міста Києва 
стартує програма безкоштовних медичних оглядів для жінок 

Статья поступила в редакцию 15.02.2016
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У статті наведено дані, які ілюструють розмаїття ефектів
прогестерону та можливостей застосування різних його
лікарських форм (сублінгвальної і вагінальної), зокрема
препарату Лютеіна. Сублінгвальна та вагінальна форми да-
ють можливість досягти найшвидшого ефекту, при цьому
відсутній первинний метаболізм гормону в печінці, отже,
не втрачається його концентрація і, таким чином, ця форма
уведення має найменш тривалий період напіввиведення,
але при цьому високу біодоступність.
Вагінальна форма введення залежно від дози (50, 100 або
200 мг) може підтримувати високу концентрацію прогесте-
рону в органі-мішені тривалий час (від 12 до 24 год).
Відповідно до даних біодоступності та наведених у статті
клінічних та літературних відомостей препарат Лютеіна є
сучасною дозованою формою для підтримки необхідної
концентрації прогестерону в плазмі та органі-мішені. Зав-
дяки наявності сублінгвальної та вагінальної лікарських
форм та комбінації цих шляхів введення досягається більш
висока клінічна ефективність та безпечність застосування
мікронізованого прогестерону, тому препарат Лютеіна мо-
же бути рекомендований для широкого використання як в
акушерській, так і в гінекологічній практиці.
Ключові слова: Лютеіна, сублінгвальна форма мікронізова�
ного прогестерону, вагінальна форма мікронізованого прогес�
терону, загроза переривання вагітності.

Людство довго було не в змозі вирішити проблему достав;
ки в організм натурального прогестерону – необхідного

компонента патогенетичної терапії при прогестреондефіцит;
них станах. Це вдалося зробити лише у 1935 р. Адольфу Бу;
тенанду, автору розробки ін’єкційного масляного розчину
прогестерону, за що він отримав Нобелівську премію. Але
після створення масляного розчину прогестерону з’явилося
нове завдання – знайти менш болісний, більш прийнятний
для тривалого застосування спосіб доставки (у порівнянні з
ін’єкціями масляного прогестерону). Створення синтетич;
них гестагенів стало, так би мовити, проміжним етапом на
шляху доставки натурального (ідентичного ендогенному)
прогестерону в організм. Так, наприклад, дідрогестерон був
синтезований у 1961р. Лише через 20 років, у 1980 р., відкри;
ли унікальну технологію мікронізації, яка дозволила забез;
печити доставку в організм ідентичного ендогенного прогес;
терону безін’єкційним способом [17]. 

Прогестерон розпадається на велику кількість мета;
болітів. Основні етапи метаболізму – скорочення подвійного
зв’язку в С4 і оксидних групах С3 і С20, гідроксилування на
рівні С16 і С21. Метаболіти кон’югуються сульфатами і глю;
куронідами й екскретуються сечею. Найбільш важливі мета;
боліти, які циркулюють у крові, – це 17 -гідроксипрогесте;
рон, 11-дезоксикортикостерон і 20-дигідропрогестерон.
Біотрансформація прогестерону в дезоксикортикостерон
відбувається в основному в нирках і пропорційна концент;
рації прогестерону в сироватці крові. Дезоксикортикостерон
– попередник альдостерону, який має сильний мінералокор;
тикоїдний ефект, котрий зазвичай перекривається антиміне;

ралокортикоїдною активністю молекули прогестерону. Ан;
тимінералокортикоїдна активність 200 мг перорального
мікронізованого прогестерону дорівнює активності 25–50 мг
спіронолактону. У результаті всіх взаємодій натуральний
мікронізований прогестерон профілактує затримку рідини в
організмі жінки [2]. 

Слід зазначити, що природні метаболіти прогестерону
5 -прегненолон, 5 -прегнадіон мають властивості підсилю;
вати токолітичні ефекти натурального прогестерону [22]. А
5 -метаболіти, у тому числі 5 -прегнанолон, зв’язуються з
GABA;рецепторами головного мозку та чинять нейропро;
текторну, анксіолітичну і седативну дію. 

Отже, 5 і 5 – природні метаболіти натурального проге;
стерону – мають токолітичний і анксіолітичний ефекти. 

Поза вагітності синтез прогестерону у другу фазу циклу є
показником овуляторних циклів і спроможності жінки до за;
чаття. Серед багатьох впливів прогестерону на організм
виділяють його основне значення – щомісячна підготовка ста;
тевих органів жінки до вагітності. Якщо вагітність не настала,
жовте тіло зазнає зворотного розвитку і у відповідь на різке
зниження рівня статевих гормонів виникає менструація.

Порушення секреції прогестерону виникає при ановуляції
або за відсутності жовтого тіла і відповідно прогестерону. У
таких випадках у крові визначають лише незначні концент;
рації прогестерону, який синтезується в наднирниках. Такий
стан називається гіпофункцією жовтого тіла або недо;
статністю лютеїнової фази (НЛФ), що клінічно проявляється
безпліддям, передменструальним синдромом, мастопатією
або циклічною мастодинією, розвитком гіперплазії ендо;
метрія. Якщо настала вагітність, недостатність прогестерону
може бути причиною загрози її переривання або невиношу;
вання, а також початком самовільних передчасних пологів.

Роль прогестерону у збереженні вагітності

Загальновідома ключова роль прогестерону в гестаційно;
му процесі, особливо для збереження вагітності. Запліднення
яйцеклітини і утворення трофобласта попереджають лізис
жовтого тіла. Його структура і гормональна активність
підтримуються і стимулюються хоріонічним гонадотропіном.
Прогестерон, який виробляє жовте тіло під час вагітності у все
зростаючій кількості, забезпечує її розвиток і збереження про;
тягом перших 8 тиж. Після 10-го тижня основним джерелом
прогестерону стає трофобласт. Динаміка вмісту прогестерону
у крові вагітної характеризується безперервним зростанням:
від 25 нг/мл на 5-й день вагітності до 130–160 нг/мл на;
прикінці 38-го тижня. Після цього строку рівень гормону зни;
жується [2]. Серед показників, що визначають мікроцирку;
ляцію, в точу числі в судинах матки, найважливішими є
в’язкість крові, гематокрит, концентрація високомолекуляр;
них білків, адгезія та агрегація еритроцитів та тромбоцитів.
Безумовно, універсальним регулювальним фактором мікро;
циркуляції є оксид азоту (NO). Дефіцит NO веде до порушен;
ня судинного тонусу з розвитком вазоконстрикції, збільшен;
ня агрегації тромбоцитів, проліферативних змін в судинній
стінці, активації прозапальних цитокінів. Означені ефекти й

УДК 618.3+618.15�002

Диференційований підхід до застосування 
прогестерону в акушерсько�гінекологічній практиці
О.М. Гопчук

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
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погіршення реологічних властивостей крові призводить до
зміни порогу тонічної активності міометрія, наслідком чого
може стати втрата вагітності. Прогестерон у свою чергу нор;
малізує поріг збудження маткових м’язів, попереджає відтор;
гнення ембріона, тобто забезпечує збереження вагітності. 

Вплив прогестерону на імунну систему

Велике значення має імуносупресивний ефект прогесте;
рону для забезпечення толерантності імунної системи мате;
ринського організму до антигенів плода. 

Необхідно зупинитись на ролі прогестерону у запобіганні
імунного конфлікту між організмами матері й ембріона, що
призвело б до його відторгнення. Прогестерон проявляє імуно;
супресивну активність, спрямовану на системи клітинної (Т-
лімфоцити) і гуморальної (В-лімфоцити) імунної відповіді.
Зокрема, він інгібує проліферацію лімфоцитів периферійної
крові при стимуляції їх різними мітогенами – фітогемаглю;
тиніном, конконаваліном-А, а також прозапальними цитокіна;
ми – фактором некрозу пухлини- , інтерлейкінами-1 та ін., які
є безпосередніми факторами пошкодження ендотелію [24].
Під час вагітності під впливом алогенних антигенів плода різко
зростає кількість лімфоцитів периферійної крові, які мають ре;
цептори до прогестерону, причому відносна кількість таких
лімфоцитів при ранніх спонтанних абортах і пізніх викиднях
значно нижча, ніж при вагітності з нормальним перебігом. 

Таким чином, натуральний прогестерон під час
вагітності відіграє роль природного імунодепресанта: стри;
мує розвиток Т-лімфоцитів, пригнічує їхню проліферативну
відповідь, блокує реакції клітинної цитотоксичності і зни;
жує ефективність фагоцитозу.

Прогестерон і регуляція рівня андрогенів

Прогестерон здатний конкурувати з тестостероном за
5 -редуктазу. Цей фермент перетворює тестостерон у знач;
но більш активний андроген – 5 ;дигідротестостерон, а про;
гестерон – у 5 -дигідропрогестерон (5 -прегнандіон). Зав;
дяки конкурентним взаємодіям прогестерон послаблює ут;
ворення активного андрогенного метаболіту. Надлишок анд;
рогенів при вагітності може мати несприятливий вплив на
розвиток плода й обмін речовин. Захисна дія прогестерону
по відношенню до андрогенів материнського організму до;
сить суттєва, оскільки при вагітності активується утворення
андрогенних стероїдів у корі наднирників (разом з кортико;
стероїдами) і вони вільно проникають до плода через пла;
центу [15]. Крім того, підвищений рівень ендогенних андро;
генів у материнському організмі практично неминучий, як;
що у жінки є вроджена гіперплазія кори наднирників, синд;
ром полікістозних яєчників (СПКЯ) [13, 15]. 

Незважаючи на те що ін’єкційна форма гормону забезпе;
чує точне дозування і високу біодоступність засобу, не;
обхідність частих ін’єкцій, їхня болючість, нерідко місцеве
запалення продовжують вважати недоліками цього способу.
У першу чергу вони мають місце при призначенні прогесте;
рону з метою збереження вагітності, у програмах допоміжної
репродукції, в тому числі екстракорпорального запліднення
(ЕКЗ), при підготовці ендометрія для реципієнтів при ЕКЗ
із донацією ооцитів та при переносі в матку заморожених
ембріонів, у програмах внутрішньоматкової інсемінації, з ме;
тою підтримки лютеїнової фази у спонтанних або індукова;
них циклах, у схемах замісної гормонотерапії в комбінації з
естрогенами при клімактеричних порушеннях та ін. [26]. 

Пероральний шлях є переконливішим порівняно з
ін’єкційним, але до недавнього часу він не був достатньо
ефективним через часткову інактивацію препаратів прогес;
терону в печінці, але винайдення сублінгвальної форми
вирішило цю проблему. Проблему біодоступності вагіна;
льного прогестерону вдалось вирішити шляхом створення

сучасних препаратів прогестерону, в тому числі гелів і табле;
ток для інтравагінального застосування [27]. Вагінальний
шлях введення прогестерону має свою форму – вагінальні
таблетки або вагінальний гель, тільки ці форми прогесте;
рону затверджені міжнародною організацією FDA для
вагінального застосування! http://www.accessdata.fda.gov 

Отже, вагінальна форма Лютеіни – це таблетка, яка роз;
чиняється у піхві протягом 5 хв та має адаптований рН до рН
піхви [27] 

Лютеіна – натуральний прогестерон в сублінгвальній та
вагінальній формі, володіє високою біодоступністю, має ба;
гато переваг порівняно з іншими гестагенними препаратами.
Препарат добре себе зарекомендував як в країнах Європи,
так і СНД, має міжнародні та вітчизняні дослідження з ефек;
тивності та безпечності.

При вагінальному шляху введення вдається швидко до;
сягти необхідних концентрацій прогестерону в тканинах
матки. Bulletti із співавторами надали детальний опис ме;
ханізму «первинного проходження крізь матку» (безпосе;
редня пряма доставка прогестерону із піхви в матку) [20], що
пояснює переваги таргетної дії препарату Лютеіна при
вагінальному застосуванні. З ендометрія прогестерон залеж;
но від потреби організму поступово надходить у систему
кровообігу. Це дозволяє домогтися максимальної ефектив;
ності прогестерону при мінімальних побічних ефектах.

Лютеіну широко застосовують у гінекологічно;аку;
шерській практиці. Так, у гінекології препарат ефективний у
лікуванні гіперплазії ендометрія, дисфункціональних матко;
вих кровотеч, аменореї, недостатності лютеїнової фази, пе;
редменструального синдрому, а також у складі замісної гор;
монотерапії менопаузальних розладів [4, 5, 12]. В аку;
шерській практиці натуральний мікронізований прогестерон
Лютеіна застосовують у разі загрози викидня, при звичному
невиношуванні вагітності, з метою профілактики передчас;
них пологів (ПП) [6, 16, 21]. Прогестерон значно ефективний
при вагітності на фоні порушень імунної системи, нейро;
обмінно;ендокринних розладів, а також при підвищеній ско;
ротливості міометрія.

З 8;го до 12;го тижня гестації триває критичний період
лютео-плацентарної передачі, і якщо процеси старіння жо;
втого тіла і дозрівання прогестеронсинтезувальної функції
плаценти не будуть адекватно скоординовані, виникає
дефіцит прогестерону. Медичне товариство матері і плода
(2012) також відзначає, що застосування вагінального про;
гестерону супроводжується зниженням ризику ПП, пери;
натальної захворюваності і смертності та може бути запро;
поноване жінкам з одноплідною вагітністю, ПП в анамнезі
та з короткою шийкою матки (визначеною на 18–24-у
тижні вагітності) [7]. 

Вагінальний прогестерон як засіб для запобігання ПП
включений до клінічних рекомендацій європейських, ка;
надських і американських професійних асоціацій, що також
свідчить про добру вивченість та доцільність його застосу;
вання у вагітних з ризиком ПП [23, 25, 28].

У рекомендаціях Американського конгресу акушерів і
гінекологів (2008) відзначено, що для профілактики повтор;
них ПП прогестерон слід призначати жінкам з одноплідною
вагітністю, а також жінкам із самовільними ПП через перед;
часні перейми або передчасний розрив плодових оболонок.

Варто розглянути можливість призначення вагінального
прогестерону жінкам без симптомів ПП із випадково вияв;
леною дуже короткою шийкою матки (менше 15 мм). Євро;
пейські рекомендації наголошують на необхідності ранньої
профілактики ПП мікронізованим прогестероном або 17-
гідроксипрогестероном для запобігання рецидивів у жінок з
ПП в анамнезі [3]. 
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Клінічні аспекти застосування прогестерону

Використання гестагенів при загрозі викидня регламен;
тується Клінічним протоколом з акушерської допомоги «Не;
виношування вагітності» (доповнення до Наказу МОЗ Ук;
раїни № 624 від 03.11.2008 р.) [14]. Згідно з ним для лікуван;
ня загрозливого аборту за наявності показань використову;
ють різноманітні препарати прогестерону: масляний розчин
для внутрішньом’язового застосування, мікронізований про;
гестерон для вагінального і перорального застосування, син;
тетичні похідні прогестерону для ентерального застосування.
Перша і на сьогодні єдина сублінгвальна форма прогестерону
– таблетки Лютеіна – була зареєстрована вже після створен;
ня Клінічного протоколу в Україні, у 2009 р. Дози і терміни
використання гестагенів Протоколом не регламентовані.

Важливою умовою, що визначає вибір препарату для
лікування, є його безпека. У роботі [3] було проведено
моніторинг усіх можливих небажаних проявів і оцінювання
переносимості природного мікронізованого прогестерону
(Лютеіна, сублінгвальні і вагінальні таблетки) у пацієнток з
симптомами загрози викидня у І триместрі вагітності. Отри;
мані результати клінічного дослідження свідчили про
відсутність місцевих або системних побічних реакцій.

Застосування препарату Лютеіна. Форми, дози

Акушерство
Коли потрібна швидка або тривала терапія
З метою збереження вагітності при загрозі її переривання

рекомендують щоденне сублінгвальне застосування Лютеіни
по 300–400 мг на добу (табл. 1). Основна мета такої терапії –
швидке зняття симптомів загрози, що забезпечує швидкість
всмоктування та високу біодоступність сублінгвальної фор;
ми прогестерону. Вітчизняний досвід свідчить про те, що
вживання Лютеіни аж до 28–30 тиж вагітності значно знижує
ризик пізнього викидня і передчасних пологів, що вочевидь
пов’язано з токолітичними ефектами даного препарату [5, 7].

Особливо ефективна схема комбінованої терапії загрози ПП
сублінгвальною формою Лютеіни в дозі 300 мг на добу з подаль�
шим застосуванням вагінальної форми 100–200 мг на добу [7].

Для тривалого застосування з метою лікування ЗПВ, ПП,
ускладнень при короткій шийці матки або їхньої профілактики
рекомендована вагінальна форма Лютеіни [6, 7, 16] (табл. 2).

Сьогодні велику увагу приділяють застосуванню нату;
рального прогестерону (Лютеіна) при загрозі передчасних
пологів. Попередження ПП стало однією з основних завдань
перинатальної медицини [9]. Лікування цієї патології поля;
гає у використанні лікарських засобів, серед яких найпоши;
ренішими є ;міметики. Однак вони спричинюють розвиток
деяких побічних ефектів, в основному з боку серцево;судин;
ної системи матері.

Токолітична дія прогестерону: блокує ефект окситоцину,
;адренергічну стимуляцію; зменшує кількість рецепторів

до окситоцину, синтез і число рецепторів до простагландину
F2а; контролює рівень естрогенів, інгібує утворення син;
цитію.

При вживанні Лютеіни (100 мг) сублінгвально відзнача;
лись максимальні рівні прогестерону у крові і меншою
мірою – у плаценті приблизно через 30 хв. Ураховуючи дове;
дене раніше існування градієнта концентрації прогестерону
залежно від близькості до плаценти, можна пояснити більш
високі рівні прогестерону на ділянках міометрія поруч з пла;
центою за рахунок дифузії гормону з плаценти у міометрій.

Одночасно у плаценті знижується рівень естрогенів. Ло;
кальні зміни естрогенів у міометрії відповідають градієнту
концентрації, притаманного прогестерону.

Токолітична дія прогестерону достатня у 80% випадків
для попередження ПП, хоча дія прогестерону, вжитого
сублінгвально, не така інтенсивна і не така швидка, як при
внутрішньовенному введенні ;міметиків. Рівень прогесте�
рону збільшується приблизно на 50% через 30 хв після
сублінгвального вживання 100 мг мікронізованого прогестеро�
ну. Число маткових скорочень також зменшується практич�
но на 50% через 1 год після початку лікування.

Наступне вживання прогестерону доцільно призначати
через 4–8 год залежно від ступеня клінічних проявів загрози
ПП. У наступні дні препарат призначають кожні 8 год, потім
дозу зменшують до 100–200 мг на добу.

Поєднане застосування ;міметиків і мікронізованого
прогестерону дозволяє значно скоротити час внутрішньо;
венної інфузії токолітиків (у 1,8–2 рази) і суттєво зменшити
їхню загальну дозу (у 3,5 разу).

Показаннями для інтравагінального використання Лю;
теіни, крім невиношування вагітності, є також безпліддя,

Таблиця 1
Швидкість настання ефекту при загрозі переривання вагітності (ЗПВ)

Таблиця 2
Довготривала терапія препаратом Лютеіна

Діагноз Обґрунтування Лютеіна сублінгвально

Загроза переривання
вагітності (ЗПВ)

Максимальна біодоступність протягом 30 хв [19]
Швидке зниження симптомів ЗПВ на другий день терапії [18]

Відсутність пресистемного метаболізму в печінці [19]
100 мг 3=4 роки на добу

Діагноз/Показник Обґрунтування Лютеіна вагінально

ЗПВ. Звичне невиношування
86,7% успішної пролонгації вагітності 

до 37=38 тиж [16]
100 мг 2 рази на день;

до 300 мг на добу

Після гострого періоду ЗПВ
Зменшення скарг, відсутність 

УЗД=маркерів ЗПВ [16]
100 мг на добу

Прегравідарна підготовка
Покращання плацентації, зниження частоти розвитку

гестаційних та акушерських ускладнень [16]
50=100 мг 2 рази на добу

з 16=го по 25=й день МЦ

Профілактика ПП
Зниження ризику ПП. На терміні до 34 тиж [23]

скорочує неонатальну захворюваність
100=200 мг 1 раз на добу

до 36 тиж

ПП і коротка шийка матки
Знижує ПП і неонатальну захворюваність 

і смертність [3]
100=200 мг 1 раз на добу

до 36 тиж

Індукована вагітність 
(програма ЕКЗ)

Підвищує частоту настання вагітності та знижує ризик
виникнення ЗПВ, що настала після лікування

методами ЕКЗ [28]

200 мг 2 рази на добу
(до 77=го дня після трансферу

ембріона)
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пов’язане з недостатністю жовтого тіла, і необхідність
підтримки лютеїнової фази при виконанні допоміжних реп;
родуктивних технологій. З метою поповнення дефіциту про;
гестерону у спонтанному або індукованому менструальному
циклі Лютеіну призначають по 100–200 мг на добу протягом
двох вживань, починаючи з 16;го дня циклу протягом 10
днів. При затримці менструації або настанні вагітності вжи;
вання препарату слід відновити. При застосуванні Лютеіни в
циклах ЕКЗ препарат вводять у подвійній дозі, починаючи з
дня ін’єкції хоріонічного гонадотропіну до 12 тиж вагітності.

У вагітних з АФС застосування Лютеіни має особливе
значення, оскільки відомо, що АФА надто гетерогенні як за
своєю структурою, так і за ефектами: низка з них має анти-
ХГЛ-ефект, тобто пригнічує продукцію хоріонічного гона;
дотропіну, внаслідок чого виникає недостатня прогестеро;
нова підтримка вагітності. У такій ситуації введення ззовні
ХГЛ неефективне, єдиний можливий шлях – заміщення
дефіциту прогестерону. Оскільки гормональний препарат
повинен використовуватись в умовах тромбофілії, то до
нього пред’являють і особливі умови – він не повинен мати
потенційно протромботичний ефект: цій умові відповідає
Лютеіна. Через те що АФА не тільки на гормональному
рівні втручаються у перебіг вагітності, змінюють адгезивні
властивості передімплантаційного ембріону, але й зміню;
ють властивості екстрацелюлярного матриксу слизової
оболонки ендометрія, спричинюють тромбування «ранніх»
судин плаценти, тому абсолютно необхідно призначати
Лютеіну не ізольовано, а в поєднанні з низькомолекуляр;
ним гепарином (НМГ) [10]. 

Наведені вище властивості натурального прогестерону Лю;
теіна зумовлюють його ефективність і безпеку не тільки у вагітних
з ендокринними факторами, але й у вагітних з тромбофілією, ендо;
теліопатією, притаманних гіпергомоцистеїнемії [11].

Позитивні особливості Лютеіни як натурального прогес�
терону у вагітних з тромбофілією, у тому числі і з гіпергомо�
цистеїнемією:

• відсутність побічних метаболічних впливів на систему
гемостазу;

• відсутність побічних ефектів на функцію печінки;

• відсутність негативного ефекту на вуглеводний та
ліпідний обміни;

• антицитокіновий ефект (зниження рівня прозапальних
цитокінів IL-1, TNF; ); 

• відсутність негативного впливу на статеве дифе;
ренціювання плода;

• фізіологічна регуляція рівня андрогенів (антиандро;
генний ефект);

• токолітичний ефект;
• відсутність ребаунд-ефекту;
• відсутність антигонадотропного ефекту;
• позитивний нейротропний ефект.

У пацієнток з метаболічним синдромом (МС) і СПКЯ
практично завжди спостерігається відносна або абсолютна
прогестеронова недостатність [1]. При виявленні у жінок з
МС дефіциту прогестерону, а також неповноцінності лютеїно;
вої фази (НЛФ), рекомендується призначати Лютеіну [4].

Лютеіна має ефект «контролю» за рівнем андрогенів,
здатність знижувати активність андрогенів при гіперандро;
генії і зберігати вагітність, а також, що має принципове зна;
чення, не впливає негативно на статеве диференціювання
мозку плода [19]. Це вкрай важливо для подальшого пра;
вильного розвитку статевої системи дитини, його репродук;
тивного і психічного здоров’я у період дорослого життя [5].

Незалежно від способу введення мікронізований прогесте;
рон не має антигонадотропної активності і не пригнічує про;
дукцію прогестерону яєчниками, також не має ребаунд-ефекту
у разі відміни. Важливою властивістю препарату є відсутність
негативного впливу на вуглеводний і ліпідний обміни, згор;
тання крові, артеріальний тиск. Маючи легку гіпотензивну дію
за рахунок антиальдостеронового ефекту, препарат Лютеіна не
затримує рідину в організмі, не впливає на збільшення маси
тіла, а також не зумовлює розвиток депресії, як препарати син;
тетичних прогестинів, і на відміну від масляного розчину про;
гестерону (ін’єкційна форма) добре переноситься без розвитку
непередбачуваних побічних ефектів. Усі ці властивості Лю;
теіни відіграють важливу роль у випадках застосування його у
жінок з ожирінням і МС (мал. 1) [5].

Метаболічний синдром

Лютеіна – натуральний прогестерон

Ефективний препарат для корекції 

гормональних порушень у жінок 

з СПКЯ, МС для підготовки 

до вагітності та протягом 

гестаційного процесу

• Порушення ліпідного обміну

• Порушення вуглеводного обміну

• Порушення в системі гемостазу 

    (тромбофілія)

• Артеріальна гіпертензія

• Гормональні порушення – зниження 

    прогестерону і підвищення 

    тестостерону та андростендіону

•  Відсутність побічних впливів на функцію печінки

•  Відсутність негативних впливів на систему 

     гемостазу

•  Не має негативного впливу на рівень АТ 

     у жінок з артеріальною гіпертензією

•  Відсутність негативного впливу на вуглеводний 

     та ліпідний обміни

•  Не впливає на збільшення маси тіла

•  Має антиандрогенний ефект

•  Не має негативного впливу на статеву 

     диференціацію плода

Мал. 1. Застосування препарату
натурального прогестерону 

Лютеіна у жінок з МС
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Дози і форми введення Лютеіни

Для досягнення максимальної ефективності терапії та
комфорту застосування препарат Лютеіна має окрему
сублінгвальну форму для сублінгвального застосування та
окрему вагінальну форму для вагінального застосування.

Отже, виходячи з правил фармакології, кожний шлях за;
стосування повинен мати свою форму, яка адаптована для
даного шляху введення.

Наприклад, якщо у дослідженні йдеться про призначення
вагінального прогестерону, то в якій формі прогестерон може за;
стосовуватися: масляній, желатиновій, крем, гель чи таблетка?

Правило просте, для вагінального шляху – вагінальна
форма!

При сублінгвальному введенні 50 мг препарату макси;
мальна концентрація відзначається через 30 хв, але потім по;
ступово знижується до низьких значень через 6–7 год. При
вагінальному введенні максимальна концентрація дося;
гається через 4–6 год, але тримається на досить високому
рівні до 12 год, при цьому середня концентрація прогестеро;
ну в плазмі становить 10,9 нг/мл [8].

Таким чином, при застосуванні 100 мг Лютеіни на добу
концентрація препарату дорівнює концентрації прогестеро;
ну в лютеїнову фазу циклу. При застосуванні доз, які пе;
ребільшують 100 мг, концентрація прогестерону аналогічна
такій у І триместрі вагітності [19].

При застосуванні 200 мг Лютеіни вагінально стабільна
концентрація прогестерону може підтримуватися протягом
24 год, що робить цю форму унікальною і досить зручною у
використанні (інструкція).

При вагінальному шляху введення Лютеіни збільшується
біодоступність препарату: накопичуючись у матці й ендо;
метрії, він поступово підвищує рівень прогестерону в плазмі
крові [8].

Гінекологія
Коли не потрібні високі дози
Ураховуючи наступні дані, ми вважаємо за можливе ви;

користання цього препарату при таких порушеннях мен;
струальної функції (МЦ):

1. При ановуляторних циклах (ураховуючи d ендометрія
7,5–9 мм) по 50 мг 2 рази на день під язик з 16-го дня цик;
лу 10 діб. При d ендометрія 9–10 мм і більше – по 100 мг (2
пігулки) 2 рази на день з 14-го дня циклу 12 діб. 

2. При дисменореї – по 50 мг 2 рази на день з 18;го дня
циклу 7 діб. При d ендометрія 9–10 мм і більше – по 100 мг

2 рази на день з 18-го дня циклу 7 діб.
3. З метою профілактики ювенільних кровотеч, після зу;

пинки кровотечі (гормональними або негормональними ме;
тодами) – по 100 мг 2 рази на день з 12-го або 14-го дня
циклу 12–14 діб. 

Лікування цих порушень необхідно проводити протягом
3–9 менструальних циклів.

Для корекції патології статевої сфери препарат Лютеіна
призначають (табл. 3):

1. При НЛФ для забезпечення секреторної трансфор;
мації ендометрія – по 50 мг під язик 3 рази на день (або
вагінально по 50–100 мг 2 рази на день) з 16;го по 25;й
день циклу.

2. Для ефективної терапії гіперпластичних процесів ендо;
метрія – по 50 мг 3–4 рази на день сублінгвально (або вагіна;
льно по 100 мг 2 рази на день) з 5;го по 25;й день циклу.

Слід зазначити, що сублінгвальна Лютеіна фактично не
має побічних впливів, добре переноситься і може застосову;
ватися тривалий час. 

Своєчасна профілактика та лікування порушень мен;
струальної функції дає можливість зберегти репродуктивне
здоров’я, а патогенетичне адекватне використання прогесте;
рону сприяє формуванню двофазного менструального цик;
лу, усуненню дисменореї та маткових кровотеч.

ВИСНОВКИ

Безумовно, ендогенний прогестерон – найважливіший
гормон вагітності, який забезпечує успішну трансплан;
тацію ембріона, контролює імунні реакції матері по відно;
шенню до плода, регулює маткові скорочення і компе;
тентність шийки матки. Клінічна ефективність Лютеіни
продемонстрована для випадків абсолютної і відносної не;
достатності прогестерону, препарат дозволений для засто;
сування під час гестації. Ранній початок замісного лікуван;
ня при дефіциті ендогенного прогестерону дозволяє попе;
редити пізні ускладнення вагітності (передчасні пологи,
прееклампсія).

Підводячи підсумки щодо ефективності препарату
Лютеіна при різних формах ендокринного безпліддя, для
підтримки імплантації ембріона і збереження вагітності у І
триместрі, при здійсненні екстракорпорального запліднен;
ня в програмі донації яйцеклітин, а також при екстракорпо;
ральному заплідненні і стимулюванні циклів аналогами Гн-
РГ слід зазначити, що препарат не збільшує ризик розвит;
ку гіперстимуляції і більш зручний у застосуванні порівня;
но зі щоденними ін’єкціями прогестерону. Лютеіна ефек;
тивна при передменструальному синдромі, дисфунк;
ціональних маткових кровотечах, вторинній аменореї і кон;
тролі за ростом ендометрія, характеризується кращим
профілем безпеки відносно впливу на процеси обміну у
порівнянні з іншими синтетичними прогестинами.

Мікронізований прогестерон (Лютеіна) має високу
біодоступність не тільки при вагінальному способі введення,
але і при сублінгвальному вживанні. Відповідно до даних
біодоступності та наведених клінічних та літературних відо;
мостей препарат Лютеіна є сучасною дозованою формою для
підтримання необхідної концентрації прогестерону. Завдяки
наявності сублінгвальної та вагінальної лікарських форм та
комбінації цих шляхів введення досягається більш висока
клінічна ефективність та безпечність застосування мікро;
нізованого прогестерону, тому препарат Лютеіна може бути
рекомендований для широкого використання як в аку;
шерській, так і в гінекологічній практиці.

Таблиця 3
Адекватні дози для корекції гінекологічної патології

Діагноз Обґрунтування Лютеіна вагінально Лютеіна сублінгвально

НЛФ

Забезпечує адекватну секреторну
трансформацію ендометрія [8]

Ефективний та безпечний препарат
для корекції НЛФ [5]

50=100 мг 2 рази на добу
з 16=го по 25=й день МЦ 

50 мг 3 рази на добу
з 16=го по 25=й день МЦ

Гіперплазія
ендометрія

Ефективна терапія гіперпластичних
процесів ендометрія [4]

Стійкий ефект і безрецидивність
терапії [12]

100 мг 2 рази на добу 
з 5=го по 25=й день МЦ

50 мг 3=4 рази на добу
з 5=го по 25=й день МЦ
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Дифференцированный подход к применению 

прогестерона в акушерско�гинекологической практике

Е.Н. Гопчук

В статье представлены результаты, которые иллюстрируют разнообразие
эффектов прогестерона и возможностей применения разных его лекарствен;
ных форм (сублингвальной и вагинальной), в частности препарат Лютеина.
Сублингвальная и вагинальная формы позволяют достичь быстрого эффек;
та, при этом отсутствует первичный метаболизм гормона в печени, а значит,
не теряется его концентрация и, таким образом, эта форма введения имеет
наименее длительный период полувыведения, но высокую биодоступность.
Вагинальная форма, в зависимости от дозы (50, 100 или 200 мг) может
поддерживать высокую концентрацию прогестерона в органе;мишени
длительный период (от 12 до 24 ч).
В соответствии с данными о биодоступности и представленными в статье
клиническими и литературными сведениями препарат Лютеина – совре;
менная дозированная лекарственная форма поддержания необходимой
концентрации прогестерона в плазме и органе;мишени. Благодаря нали;
чию сублингвальной и вагинальной лекарственных форм и комбинации
этих путей введения достигается максимально быстрый терапевтический
эффект в экстренных ситуациях, поэтому препарат Лютеина является
оптимальным препаратом прогестерона для вагинального (и/или суб;
лингвального) применения для поддержания необходимой концентра;
ции гормона в тканях и может быть рекомендован для широкого исполь;
зования как в акушерской, так и в гинекологической практике.
Ключевые слова: Лютеина, сублингвальная форма микронизирован�
ного прогестерона, вагинальная форма микронизированного прегесте�
рона, угроза прерывания беременности.

Differentiated approach to the use of progesterone 

in obstetric and gynecologic practice

E.N. Gopchuk 

The use of combined treatment algorithm different dosage forms (sub;
lingual and vaginal) managed to increase the therapeutic effect of
micronized progesterone. The results related to the rapid action of
sublingual and then supporting the action of the vaginal forms of
Luteina formulation. Sublingual shape allows achieving a rapid effect,
there is no primary hormone metabolism in the liver, and hence its
concentration is not lost, and thus, this form of administration is the
least long half;life.
Due to reaching maximum concentrations within 30 minutes after
sublingual administration and rapid effect in emergency situations,
Luteina is an alternative preparation vaginal application of proges;
terone to maintain the required concentration. With the combina;
tion of sublingual and vaginal routes of administration increases the
clinical effectiveness and safety of micronized progesterone in
obstetric practice, so lutein drug can be recommended for wide;
spread use.

Key words: Luteina, a sublingual form of micronized progesterone, a vagi�
nal form of micronized progesterone, the threat of termination of pregnancy.
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Маммология как специальность существует довольно дав;
но, с момента попыток лечения объемных образований в

молочной железе, но как самостоятельная специальность не
выделена до сих пор и является зоной внимания для врачей
разных специальностей, нося междисциплинарный характер.
Именно онкопатология выявляется и активно лечится, хотя
это составляет только 5% от общей массы доброкачественной
или дисгормональной патологии молочных желез. Данный
подход не направлен на профилактику развития патологии и
снижение рисков пролиферативных процессов, а направлен
лишь на выявление значимой патологии, что не может приве;
сти к снижению роста заболеваемости. В то же время молочная
железа – это лакмусовая бумажка эндокринного состояния ор;
ганизма в целом. Железистая ткань молочной железы гормо;
нозависимая и, в первую очередь, реагирует на работу гипота;
ламо;гипофизарных структур, щитовидной железы, половых
гормонов, гормонов надпочечников и гормонально;активных
тканей организма. Молочная железа претерпевает трансфор;
мации в своем состоянии, связанные как с органогенезом, так
и с функциональными и патогенетическими влияниями гор;
монов на железистую ткань. Под действием сложного ком;
плекса нейрогуморального воздействия ткани молочной желе;
зы претерпевают развитие от эмбрионального (мезенхималь;
ного) зачатка, через период полового созревания с выходом на
пик развития функционального состояния (период лактации)
с последующей инволюцией. За период биологической жизни
женщины функциональная структура молочной железы про;
ходит развитие от первичного бугорка до полного созревания с
развитием альвеолярного аппарата с дольками 4;го типа и с пе;
реходом (инволюцией) на более высокую стадию дифферен;
цировки тканей. Процент повышения зрелости тканей увели;
чивается при каждых последующих родах и грудном вскарм;
ливании (основная физиологическая функция молочной же;
лезы). Данный механизм дает понятие о причинах возникнове;
ния низкодифференцированных раков молочной железы у не;
рожавших и некормивших женщин. Чем выше функциональ;
ная дифференциация тканей, тем ниже злокачественность воз;
можно возникающих состояний. 

Наблюдая процесс эмбриогенеза молочной железы, в мо;
мент рождения визуализируется ареолярный диск, сосок и под
соском «почка» зачатка протоковой системы. Под влиянием
гормонального фона матери данный зачаток может подвергать;
ся активации. Клинически это проявляется увеличением облас;
ти молочных желез, по пальпации – появлением мягкоэластич;
ного подвижного образования под соском размерами от мини;
мального до 5–6 см. Иногда наблюдаются молозивные выделе;
ния у новорожденного, что не требует сцеживания или отмены
грудного вскармливания. Данное состояние называется физио-
логическим нагрубанием молочных желез (термин применяет;
ся у новорожденных до 6 мес). При верификации ультразвуко;
вым методом и подтверждении рекомендуется динамическое
наблюдение не чаще 1 раза в 6 мес.

В период от 6 мес и до 8 лет рост молочных желез у девочек
расценивается как преждевременное изолированное телархе

(преждевременное – раннее начало роста молочной железы, изо�
лированное – только один симптом из симптомокомплекса
преждевременного полового созревания, телархе; начало роста
и развития молочной железы). Данное состояние требует дооб;
следования ультразвуковым методом и динамического наблю;
дения детским гинекологом или эндокринологом. Любая хирур;
гическая агрессия на зачатке молочной железы у детей и под;
ростков до начала активного ее роста и созревания (операцион;
ная тактика – проведение разрезов с введением дренажей, веде;
ние и лечение абсцессов и локальных гнойных воспалений обла;
сти зачатков молочных желез) в большинстве случаев приводит
к травмированию зачатка с последующей аплазией, гипоплази;
ей или серьезной деформацией молочной железы после созрева;
ния. Современной тактикой ведения больных с гнойно;воспа;
лительными процессами в области молочной железы являются
малоинвазивные методы в сочетании с консервативной анти;
бактериальной терапией. 

У лиц мужского пола появление зачатков или железис;
той ткани в области грудных желез от 6 мес и далее называет;
ся гинекомастией. Гинекомастия может быть ювенильная
(подростковая), ложная (увеличение железы за счет жировой
ткани), лекарственная (появление железистого компонента
под соском или сосками из;за приема лекарственных
средств) и истинная гинекомастия (эндокринные наруше;
ния). При выявлении зачатков стромы необходимо консерва;
тивное лечение, направленное на снижение чувствительнос;
ти тканей к эстрогенам и исключение путей экзогенного по;
падания их в организм (исключение куриного мяса на 3 мес,
контроль массы тела). При уже сформированной железистой
ткани возможно хирургическое лечение.

Телархе – наблюдается чаще с 12±2 года, но и с 8 лет (в Рос;
сии и с 7 лет – во Франции) не является преждевременным. В
подростковом возрасте развитие молочных желез может сопро;
вождаться асимметрией начала роста. Разрыв по времени порой
составляет до 6 мес (одна грудь, чаще левая, увеличиваться, а
другая еще нет). Чувствительность ареолы во время пальпации
также является нормой и обуславливается активным ростом
протоков и сосудов, что приводит к отечности тканей. До завер;
шения полового созревания в молочной железе подростков пре;
обладание железистого компонента характерно для нормально;
го гормонального фона. При наличии стрий на коже, преоблада;
нии жировой ткани в молочной железе и патологических обра;
зований можно говорить о гормональных нарушениях. 

Кистозные включения у женщин репродуктивного воз;
раста диагностируют при появлении жалоб на локальную бо;
лезненность и чувствительность, плотность тканей, они не
имеют типичной локализации. При гормональных сбоях кис;
ты могут образовываться за короткий период времени и до;
стигать размеров более 100 мл. Тактика ведения пациенток –
санация кист более 1,0 см, при наличии признаков воспаления
в кисте, а также кист с тенденцией к росту или при выражен;
ном болевом синдроме. Любые биологические материалы, по;
лученные при манипуляциях, подвергаются цитологическому
и/или гистологическому исследованию. Жидкостное содер;
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жимое можно исследовать также по биохимическому составу:
для выявления соотношения Na–K. Наиболее часто кисты об;
разуются из клеток железистого эпителия молочной железы,
и при санации жидкость имеет окраску от светло;соломенной
до темно;зеленой; соотношение Na–K 1:3. Эти кисты имеют
минимальный риск озлокачествления. Кисты из апокриново;
го эпителия встречаются 1:1000, при санации – жидкость без
цвета, абсолютно прозрачная. Цитология не отличается от ти;
пичных кист, а биохимический состав имеет обратное соотно;
шение – 3 Na : 1 К. Кисты из апокринового эпителия повыша;
ют риск возникновения РМЖ. При обнаружении признаков
разрастания в кисте (по УЗИ: анэхогенное образование с ги;
похогенным включением или при диагностической пункции:
бурая или кровянистая жидкость из полости кисты) требует;
ся проведение дополнительного исследования с введением
воздуха в полость кисты – пневмокистограммы. Рентгено;
вская пневмокистограмма необходима для оценки внутренне;
го контура капсулы кисты, а также определения точной лока;
лизации данного образования в тканях молочной железы.
После откачивания жидкости вводится воздух, что является
контрастом при последующем рентгеновском исследовании в
двух проекциях (прямой (краниокаудальной) и боковой (ме;
диолатеральной)). Более активная тактика санаций кист ис;
пользуется в двух случаях: в подростковом возрасте и при
прегравидарной подготовке молочных желез к беременности
или во время беременности. При УЗИ молочных желез под;
ростков у каждой 10 девушки (независимо от наличия или от;
сутствия менархе) выявляются кистозные образования. Лока;
лизация кист в подростковом возрасте в 95% располагается в
ареолярной зоне. Симптом «синюшности» на коже по ареоле
или на ее границе в 98% свидетельствует о наличии кисты.
При этом отсутствие этого симптома не гарантирует отсут;
ствия кистозного образования у подростка. Основное ослож;
нение данной патологии у детей и подростков – инфицирова;
ние кистозного образования. Поэтому наиболее правильная
тактика ведения подростков с кистозными образованиями
под соском – санация всех кист более 1,0 см тонкоигольной
пункцией для снижения рисков воспалительных осложнений.
Вероятность рецидивирования кист, санированных под ульт;
развуковым контролем, у подростков составляет менее 5%.
Пациентки после санации не требуют общей антибактериаль;
ной терапии. Кисты во время лактации могут мешать прохо;
димости протоков и вызывать лактостазы, а также при любых
воспалительных процессах имеющаяся кистозная полость мо;
жет инфицироваться и переходить в гнойный абсцесс. Таким
образом, лечение кист состоит из коррекции дисгормональ;
ных состояний, а также тонкоигольной биопсии.

Существуют более редкие кистозные образования – органи;
зовавшиеся кисты, олегогранулемы, масленные кисты.

Фиброаденома – доброкачественное образование молоч;
ной железы. Изменения происходят за счет преобладания ги;

перпластических процессов паренхиматозной или соединитель;
ной ткани молочной железы, часто отмечаются смешанные фор;
мы. В литературе все еще можно встретить характеристику фи;
броаденомы как опухоль молодых – в возрасте от 15 до 25 лет,
хотя в нашей практике они встречались и в 9 лет (еще до менар;
хе), и впервые выявленные в 46 лет (после гормональной стиму;
ляции – ЭКО, «пожарная» контрацепция). Клинически фибро;
аденома представляет собой округлое/овальное образование с
четкими контурами, подвижное, безболезненное. Размеры варь;
ируются. Обычно выявляются самостоятельно или при профи;
лактических осмотрах. Формирование узла занимает от 3 мес до
года, но некоторые фиброаденомы (ювенильные или листовид;
ные) могут вырасти до размеров больше 5 см даже за более ко;
роткий срок. Диагностика фиброаденомы сочетает клиничес;
кий осмотр, УЗИ, тонкоигольную биопсию с цитологическим
исследованием и/или толстоигольную биопсию с гистологичес;
ким исследованием материала. Решение вопроса об операции
зависит от размера фиброаденоматозного узла, сформированно;
сти капсулы, клеточного состава узла, тенденции к росту, актив;
ности кровотока на режиме допплеровского картирования. Аб;
солютных показаний и критериев к хирургическому лечению,
основываясь на размерах самого образования, нет. Неосложнен;
ные фиброаденомы рекомендуется удалять энуклеацией, тогда
как пограничные состояния – секторальной резекцией. Опера;
ция может быть проведена как под местной, так и под общей
анестезией. 

Филлоидная (листовидная) опухоль у подростков встре;
чается в 0,4% случаев. Обычно она имеет склонность к ак;
тивному росту, с четкими полицикличными контурами, по;
движная. Филлоидная опухоль плотнее и более фрагменти;
рована, чем другие фиброаденомы. Несмотря на то, что фил;
лоидная опухоль чаще доброкачественная, есть описания пе;
рехода ее в саркому. 

Внутрипротоковая патология – встречаются внутрипрото;
ковые папилломы молочной железы, а также внутрипротоко;
вый рак. Из;за малых размеров данный вид патологий не выяв;
ляется при УЗИ или при маммографии. Первым симптомом яв;
ляются выделения из сосков. Выделения могут быть различны;
ми и нуждаются в дообследовании. Дифференциальная диагно;
стика по типу выделений представлена в табл. 1. 

При кровянистых, янтарных и даже прозрачных выделени;
ях из соска при дифференциальной диагностике можно диагно;
стировать и гормональный сбой, и эктазию протоков, и травму,
и внутрипротоковую папиллому, и РМЖ.

Молозивные выделения, зеленоватые, серозные или почти
черные из нескольких протоков с двух сторон не подозрительны
на внутрипротоковый рак, но могут сопровождать такие состоя;
ния, как галакторея, мастопатия, и необходимо исключить вну;
трипротоковые папилломы. Густые, тянущиеся зеленые выде;
ления (не по цвету, а по цитологическому заключению) отража;
ют воспалительный процесс – мастит, галактофорит.

Таблица 1
Предположительный диагноз состояния молочной железы в зависимости от цветовой характеристики 

и цитологического заключения выделений из соска
Выделения Цитология Диагноз

Белые Молозивные клетки Галакторея или период лактации

Мутно=соломенные, зеленые,
серозные

Бесструктурные массы, клетки
поверхностного эпителия

Фиброзно=кистозная мастопатия

Светлые (густые, плотные) Детрит, жировые массы Эктазия протоков

Желтые, зеленые (тянущиеся)
Нейтрофильные гранулоциты,

макрофаги, бесструктурные массы
Галактофорит, мастит

Прозрачные, янтарные, бурые Бесструктурные массы Фиброзно=кистозная мастопатия

Прозрачные, янтарные, бурые,
кровянистые

Эритроциты, макрофаги, клетки
кубического эпителия

Внутрипротоковая патология
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Галакторея – появление молозивных или прозрачных
выделений в ответ на повышение пролактина вне периода
беременности и лактации. Причиной может служить гормо;
нальный сбой (аборты, прием «пожарной» контрацепции,
микроаденома гипофиза, гипотиреоз, медикаментозные воз;
действия, местная секреция пролактина тканями молочной
железы). 

Серозные и серозно;бурые выделения могут наблюдаться
при внутрипротоковых папилломах, а также при пролиферации
и эктазии протоков, и требуют цитологического исследования
или проверки «азопирамовым тестом». Янтарные и кровянис;
тые выделения бывают первым признаком внутрипротоковой
патологии или уже онкопатологии, и необходимо мазок;отпеча;
ток исследовать цитологически для определения дальнейшей
тактики дообследования. 

Алгоритм исследования выделений заключается в визу;
альной дифференцировке: молозивные не исследуют, гное;
подобные и кровянистые исследуют цитологически. Серо;
зные, бурые и янтарные выделения можно исследовать цито;
логически, а также химическим методом: на фильтроваль;
ную бумагу помещают 1 каплю выделений и 1;2 капли рабо;
чего раствора азопирама (или: азопирам разведенный 1 кап;
ля и 3% перекись водорода 1 капля). При появлении фиоле;
тового окрашивания реакция считается положительной, что
означает наличие элементов крови в выделениях и является
показанием к проведению дополнительного исследования –
дуктографии [64]. 

Инфекции и воспаление молочных желез – эти состояния
встречаются в любом возрасте и протекают в основном с яркой
клинической картиной. Частично данные о них собраны в
табл. 2.

Нелактационный и лактационный мастит – чаще ост;
рое состояние с быстро нарастающей клиникой. На фоне отно;
сительного здоровья в течение нескольких дней появляется
плотность, болезненность, а также кожное покраснение локаль;
ного участка. В период лактации часто сопровождается общей
гипертермией с яркой картиной интоксикации. В структуре
гнойно;воспалительных заболеваний молочных желез доля не;
лактационного мастита возросла с 5% в середине 80;х годов XX
века до 60% к 2000 году и в настоящее время не снижается [69].
Число больных нелактационным маститом в подростковом и
юношеском возрасте составляет 16–19% от общего количества
пациенток с воспалительными заболеваниями молочной желе;
зы вне периода лактации. Основываясь на клинической картине
и на данных УЗИ, пациентам определяется различная тактика
лечения: 

1) только консервативное лечение (местные антибиотики 2
раза в день с динамическим наблюдением через 4–5
дней); 

2) назначение местной терапии и общей антибиотикотера;
пии; 

3) антибиотикотерапия и малоинвазивные вмешательства
(тонкоигольная аспирационная биопсия с промыванием
полости антибиотиком). 

Длительность терапии зависит от динамики и состояния па;
циентов и составляет срок от 5 дней. 

В период лактации тактика лечения и ведения мастита такая
же. У пациентки с наличием только клинически выраженной па;
тологии: активная эвакуация молока, далее – холод на 5–10 мин
(лед через один слой ткани), затем – местный антибиотик. При
наличии абсцесса добавляется малоинвазивное вмешательство с
промыванием полости антибиотиком (общие антибиотики, раз;
решенные при кормлении). Женщина может продолжать кор;
мить здоровой грудью, а при отсутствии гнойных выделений из
соска – и больной грудью тоже. Данная тактика позволяет сохра;
нить грудное вскармливание, вести пациентку в амбулаторных
условиях, не мешая проведению гигиенических мероприятий, и
в дальнейшем не оставляет деформирующих рубцов на коже.
УЗ;контроль – при отсутствии полости и положительной дина;
мики через 3–5 дней. После лечебной пункции – УЗ;контроль
через день и при положительной динамике – через 3 и 10 дней.
При отсутствии динамических изменений – на следующий день. 

Наиболее распространенный диагноз – фиброзно�кистоз�
ная мастопатия (ФКМ). Это фоновое состояние для любых
патологических процессов в молочной железе. При наличии уже
одного из данных симптомов можно устанавливать этот диагноз:
клинико;анамнестические – жалобы на болезненность и отеч;
ность молочных желез; физикальный осмотр – выявление плот;
ных неравномерных участков железы, наличие выделений из со;
ска; при ультразвуковом исследовании – визуализация прото;
ков, наличие участков гипо; и гиперэхогенных тканей, анэхоген;
ные включения; при рентгенологическом исследовании – нару;
шение архитектоники ткани, неоднородность рисунка. 

Целесообразно рассмотреть взаимосвязь этиологии и фак;
торов риска развития фиброзно;кистозной болезни (ФКБ) и
рака молочной железы (РМЖ). 

РМЖ – полиэтиологическое заболевание, к настоящему
времени идентифицировано более 80 факторов риска РМЖ, ко;
торые можно разделить на 5 групп: половые и возрастные, гене;
тические, репродуктивные, гормональные и обменные, внешней
среды и стиля жизни. Как правило, к развитию РМЖ приводит
не один, а комплекс факторов. 

Таблица 2
Классификация типов патологических состояний молочной железы

Показатель Типы патологических состояний молочной железы

По наличию возбудителя Инфекционный Неинфекционный

По функциональному
состоянию

Лактационный Нелактационный

По клиническому
течению

Острый Подострый Хронический

По виду поражаемых
структур

Паренхиматозный
(железистая ткань)

Интерстициальный
(соединительная ткань)

Галактофорит 
(по протокам)

Ареолит (около
соска)

По локализации Антемаммарный Субареолярный Интрамаммарный Ретромаммарный

По характеру
воспалительного процесса

Инфильтративный
Серозный (не

инфекционный)

Гнойный (абсцедирующий,
флегманозный,
гангренозный)

Пути инфицирования
Каникулярный

(через протоки)
Гематогенный Лимфогенный

По локализации в
молочной железе

Верхне=наружный Верхне=внутренний Нижне=внутренний Нижне=наружный
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Этиология ФКБ по сравнению с РМЖ менее изучена, но
также можно утверждать, что ФКБ – полиэтиологическое забо;
левание, а факторы риска ФКБ можно разделить на те же типо;
вые 5 групп. Если РМЖ в большинстве случаев развивается в
постменопаузальном возрасте, то пик заболеваемости ФКБ
приходится на возраст 30–50 лет, то есть ФКБ предшествует
развитию РМЖ. Кровные родственники, больные РМЖ, носи;
тельство мутантных генов, отвечающих за репарацию ДНК и
биосинтез половых гормонов, являются одновременно фактора;
ми риска и РМЖ и ФКБ. Большинство репродуктивных факто;
ров риска одинаковы для РМЖ и ФКБ: раннее менархе, низкая
частота родов, поздние первые роды, отсутствие или короткий
период грудного вскармливания, искусственные аборты, высо;
кая рентгеновская плотность маммограмм в позднем репродук;
тивном возрасте. Гормональные и обменные факторы риска в
большинстве совпадают для РМЖ и ФКБ: гиперэстрогения, ги;
перпролактинемия, гипотиреоз; гиперпластические заболева;
ния половых органов и гинекологические заболевания, связан;
ные с нарушениями гормонального баланса; ожирение, сахар;
ный диабет, болезни печени. Из факторов внешней среды и сти;
ля жизни одинаковы для РМЖ и ФКБ нарушения питания в
виде избытка алкоголя, жиров, калорий, животных белков и не;
достатка овощей и фруктов, пищевых волокон, витаминов и ми;
нералов; депрессия, нарушения сна, работа в ночные смены; не;
достаточная физическая активность. Основные факторы риска
развития РМЖ и ФКБ приведены в табл. 3.

Таким образом, ФКБ и РМЖ имеют общую этиологию,
большинство факторов риска являются одинаковыми для ФКБ
и РМЖ. 

Патогенетически ФКБ и повышение риска возникновения
РМЖ имеет четкую взаимосвязь. Хроническая гиперэстроге;

ния лежит в основе патогенеза как ФКБ, так и РМЖ. Главной
причиной хронической гиперэстрогении и столь широкой рас;
пространенности ФКБ и РМЖ в экономически развитых стра;
нах является изменение акушерского портрета женщины. Если
в ХІХ веке менархе у девочек наступало примерно в 17 лет, а ме;
нопауза у женщин – в 40 лет, то сейчас – соответственно в 12–14
и 50–52 года. Если в ХІХ веке женщины часто рожали и дли;
тельно кормили грудью, то с середины ХХ века большинство
женщин рожают 1–2 детей. В результате период репродуктив;
ного возраста женщины увеличился в 2 раза, в среднем с 20 до 40
лет, а количество менструальных циклов на протяжении жизни
выросло в 4 раза – в среднем со 100 до 400 [22, 23]. Современная
женщина испытывает значительно более длительное воздей;
ствие эстрогенов.

В патогенезе ФКБ имеют значение такие факторы, как ова;
риальная недостаточность (ановуляция, недостаточность люте;
иновой фазы цикла, относительное преобладание эстрадиола и
недостатка прогестерона), изменение рецепции к половым сте;
роидным гормонам, активность пролиферации и апоптоза эпи;
телия, изменение васкуляризации ткани молочной железы [1, 2,
3, 4, 23]. Эстрогены стимулируют пролиферацию эпителия мо;
лочной железы, осуществляя митогенный эффект за счет акти;
вации выработки протеинов, вовлеченных в контроль клеточно;
го цикла и стимулируя экспрессию генов, необходимых для кле;
точного деления, в частности протоонкогена c;myc. С увеличе;
нием возраста больных ФКБ наблюдается возрастание частоты
выраженной и атипической гиперплазии эпителия с формиро;
ванием его солидных пролифератов, кистообразования и фиб;
розирования внутридольковой стромы. При пролиферативных
формах ФКБ формируются очаги с избыточным содержанием в
эпителии эстрогеновых рецепторов, высокой активностью про;

Таблица 3
Факторы риска развития РМЖ и ФКБ

Факторы риска РМЖ [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14] ФКБ [1, 2, 8, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21]

Половые,
возрастные

Женский пол (1/3 случаев в пременопаузе, 2/3 = в
постменопаузе)

Женский пол; 30=50 лет

Генетические

Кровные родственники, больные РМЖ; семейный
РМЖ; носители мутантных генов BRCA1 и BRCA2,

мутации других генов = p53, ATM, NBS1, LKB1;
генетические синдромы, в первично=

множественные опухоли которых входит РМЖ

Кровные родственники, больные РМЖ;
полиморфизм генов биосинтеза половых

гормонов, генов репарации ДНК; у носителей
мутантных генов BRCA1 и BRCА2 = чаще

пролиферативные формы ФКБ и более высокая
рентгеновская плотность маммограмм

Репродуктивные

Раннее менархе = до 12 лет, поздняя менопауза =
после 52 лет, отсутствие беременностей, поздние

первые роды = после 30 лет, отсутствие или
короткий период грудного вскармливания,

искусственные аборты, высокая рентгеновская
плотность маммограмм в позднем

репродуктивном и постменопаузальном возрасте

Раннее менархе, низкая частота родов, низкая
частота первой беременности, закончившейся

родами, высокая частота искусственных
абортов, отсутствие или короткий период

грудного вскармливания, высокая рентгеновская
плотность маммограмм в позднем

репродуктивном возрасте

Гормональные 
и обменные

Гиперэстрогения, гиперпролактинемия,
гипотиреоз, высокий уровень инсулиноподобного

фактора роста 1, нарушения менструального
цикла, бесплодие; мастопатия, аднекситы, кисты

яичников, миомы матки, эндометриоз; ожирение в
постменопаузальном возрасте, сахарный диабет,
болезни печени; заместительная гормональная

терапия; использование оральных контрацептивов
более 10 лет

Гиперэстрогения, гиперпролактинемия, дефицит
прогестерона в лютеиновой фазе, гипотиреоз,

болезни щитовидной железы; нарушения
менструального цикла, миома матки,

эндометриоз, гиперплазия эндометрия, кисты и
опухоли яичников, синдром поликистозных

яичников, врожденная дисфункция коры
надпочечников; ожирение, метаболический
синдром, сахарный диабет, болезни печени

Внешняя среда
и стиль жизни

Воздействие ионизирующей радиации и
химических канцерогенов; избыток алкоголя,
жиров, калорий, животных белков; недостаток

овощей и фруктов, пищевых волокон, витаминов и
минералов; депрессия, нарушения сна, работа в

ночные смены; гиподинамия

Избыток алкоголя, жиров, калорий, животных белков,
недостаток овощей и фруктов, пищевых волокон,

витаминов и минералов; депрессия, нарушения сна,
работа в ночные смены; хронические стрессы,

фрустирующие ситуации (неудовлетворенность
положением в обществе, конфликты), сексуальная

неудовлетворенность; гиподинамия
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лиферации и апоптоза клеток. При пролиферативных формах
ФКБ в ткани молочной железы наблюдается увеличение со;
держания альфа;эстрогеновых рецепторов, изменение относи;
тельного содержания альфа; и бета;эстрогеновых рецепторов, 

; и ;прогестероновых рецепторов; повышение чувствительно;
сти эпителия к эстрадиолу; активация комплекса циклинзави;
симых киназ, альфа;трансформирующего и эпидермального
факторов роста; усиление пролиферативной активности эпите;
лия; нарушение процессов апоптоза; усиление васкуляризации
паренхимы. Все названные выше патологические механизмы
повышают риск развития РМЖ [11].

Морфологические изменения при ФКБ постепенно про;
грессируют [3, 24, 25, 26]. Вначале появляются диффузные из;
менения в виде эктазии протоков, образования кист, фиброза
стромы. Затем – очаговые узлы на фоне диффузной патологии.
Потом в узлах появляется гиперпролиферация эпителия в про;
токах или дольке молочной железы. Выделяют эпителиальный,
миоэпителиальный и фиброэпителиальный типы пролифера;
ции. На следующей стадии трансформации в пролифератах по;
являются атипичные клетки. Предрак молочной железы – мор;
фологическое понятие. К основным формам предраковых изме;
нений относят протоковую атипичную гиперплазию эпителия и
протоковую карциному in situ; дольковую атипичную гиперпла;
зию эпителия и дольковую карциному in situ. 

Коллегия американских патологов рекомендовала подраз;
делять женщин с ФКБ на три категории в зависимости от выяв;
ленных при биопсии морфологических изменений, определяю;
щих риск развития РМЖ: 1) непролиферативная ФКБ – риск
развития РМЖ не повышен и равен таковому в популяции; 2)
пролиферативная ФКБ без атипии – риск РМЖ повышен в
1,5–2 раза по сравнению с популяцией; 3) пролиферативная
ФКБ с атипией – риск РМЖ повышен в 4–5 раз по сравнению
с популяцией [24, 27] (табл. 4).

Таким образом, ФКБ можно считать биомаркером гормо;
нального неблагополучия на уровне организма и локального не;
благополучия в ткани молочной железы. Множественные фак;
торы риска нарушают гормональный баланс в организме жен;
щины, вызывают гиперэстрогению и гиперпролиферацию эпи;
телия в ткани молочной железы, что приводит к развитию ФКБ,
а при наличии врожденных или приобретенных повреждений
генов – РМЖ.

Таким образом, риск развития РМЖ не повышается или яв;
ляется минимальным при непролиферативных формах ФКБ,
при пролиферативной ФКБ риск возрастает в 2 раза, при про;
лиферативной ФКБ с атипией – в 4 раза и достигает наиболее
высоких цифр (до 12 раз) при протоковой или дольковой карци;
номе in situ.

Обследование молочной железы

Для диагностики ранних этапов патологии и своевременной
коррекции дисгормональных состояний необходимо правиль;
ное и достаточное обследование молочных желез. 

Осмотр молочных желез у детей и подростков проводится
в декретируемом возрасте, но нет рекомендаций по инстру;

ментальному обследованию (УЗИ). Патология может разви;
ваться в любом возрасте при наличии органа. Здоровые жен;
щины до 35 лет должны проходить УЗИ молочных желез 1
раз в год. С 35 лет 1 раз в 2 года; до 50 лет присоединяется мам;
мографическое исследование молочных желез, и после 50 лет
– 1 раз в год. При дисгормональных нарушениях в репродук;
тивных органах – УЗИ не реже 1 раза в год, маммография – 1
раз в 2 года до 45 лет, с 45 до 50 лет – 1 раз в 1,5 года и 1 раз в
год после 50 лет. В группе с наследственным РМЖ – УЗИ мо;
лочных желез 1 раз в 6 мес и маммография 1 раз в год с 30 лет.
Пациентки в программах подготовки к ЭКО должны быть
максимально обследованы по возрасту и пройти УЗ;контроль
через 6 мес или на 3;м месяце беременности. Пациентки с им;
плантами – обследование перед операцией, далее – по возрас;
ту: УЗИ, маммография на цифровых маммографах с програм;
мой «импланты» и МРТ 1 раз в 2 года. 

Для врачей клинических специальностей важна правильная
интерпретация заключения рентгенолога. Наиболее типичные
заключения представлены в табл. 5.

На практике пациенты после маммографии возвращаются
с заключением, и врач не имеет возможности самостоятельно
прочитать маммограмму. Отсутствие на снимках явной пато;
логии – еще не гарантия отсутствия начальных стадий заболе;
вания. В условиях борьбы за раннюю диагностику при маммо;
графической плотности тканей повышается риск как заболева;
емости, так и возможного пропуска патологий. Ультразвуко;
вая диагностика позволяет исследовать плотную ткань и вы;
явить локальные участки изменений на доклиническом этапе
развития опухоли.

Лечение дисгормональной 

патологии молочных желез

Учитывая постоянно возрастающий риск заболеваемости
РМЖ, на профилактическом этапе важно корректировать дис;
гормональные состояния тканей молочной железы и тем самым
снижать риски возникновения пролиферативных процессов в
органе. Одна из проблем, стоящая перед врачом, – не только до;
биться желаемого результата, но и уменьшить количество жа;
лоб, симптомов ФКМ и снизить частоту онкологической пато;
логии. Единого протокола лечения дисгормональных наруше;
ний не существует, и выявить единственную причину начала
физиологических нарушений в тканях практически невозмож;
но. Учитывая клинику, жалобы, результаты осмотра, врач мо;
жет выбрать основное направление в лечении пациентки. При
назначении препарата необходимо учитывать: воздействие –
местное, общее; показания и противопоказания; механизм дей;
ствия; фармакокинетику; начало эффекта. 

Данные препараты могут применяться как отдельно, так и в
комплексе, действуя на разные факторы патогенеза. Порой в те;
рапию включают препараты йода, микроэлементы, витамины и
антиоксиданты, седативные средства, венотоники. Из фитоком;
плексов хорошо зарекомендовал себя мастопатийный сбор, в ко;
торый включены следующие травы: пустырник, зверобой, чере;
да, корень валерианы, ромашка (внутрь), подорожник, календу;

Таблица 4
Степень риска развития РМЖ при различных гистологических вариантах ФКБ [4]

Степень риска РМЖ Гистологические варианты ФКБ

1
Непролиферативная ФКБ; фиброаденомы; апокриновая метаплазия; эктазия протоков;

фиброз; аденоз

2
Гиперплазия: ФКБ с гиперпролиферацией эпителия; фиброаденомы с гиперпролиферацией;

склерозирующий аденоз

4 Атипическая протоковая или дольковая гиперплазия

6 Атипическая протоковая или дольковая гиперплазия с отягощенной наследственностью

12 Протоковая или дольковая карцинома in situ
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ла, полевой хвощ. Предложенные фармакологические препара;
ты хорошо зарекомендовали себя как в качестве монотерапии,
так и в сочетании с лекарственными препаратами разных групп,
в том числе и с гормонами.

Оральная контрацепция, заместительная или менопаузаль;
ная гормонотерапия могут быть использованы и для улучшения
общего самочувствия женщины с дисгормональными наруше;
ниями и как лечение патологии. Первые месяцы их приема мо;
гут сопровождаться усилением симптоматики патологии мо;
лочной железы, что ведет к необоснованной отмене необходи;
мой гормональной терапии. Для улучшения качества жизни и
снижения симптоматики важно использовать одно из предло;
женных средств или их комплекс – в зависимости от клиничес;
кой картины. Перед приемом гормональных средств необходи;
мо полное комплексное обследование пациентки. Диагнозы па;
тологий молочной железы, совместимые с назначением гормо;
нальной терапии, представлены в табл. 6. 

Применение лекарственного препарата 

Мастодинон® для лечения дисгормональных 

состояний молочной железы

Препарат Мастодинон® обладает допаминергическим дей;
ствием, благодаря чему снижается секреция пролактина адено;
гипофизом, нормализуется продукция гонадотропных гормо;
нов гипофиза, что ведет к устранению недостаточности желтого
тела и связанных с этим нарушений менструального цикла и
бесплодия. При снижении содержания пролактина создаются
предпосылки для обратного развития патологического процесса
при ФКМ. Помимо этого, для специального экстракта плодов
витекса священного – BNO 1095, входящего в состав препара;
тов Мастодинон® и Циклодинон®, доказаны еще ряд эффектов,
имеющих значение для лечения дисгормональной патологии
молочной железы. Так, изофлавон апигенин, входящий в состав
экстракта, является селективным агонистом ;эстрогеновых ре;
цепторов, регулирующих процесс апоптоза и выступающих ан;
тагонистами ;эстрогеновых рецепторов. Кроме того, по дан;
ным многих клинических исследований, данный экстракт обла;

дает способностью нивелировать воздействие хронического
стресса на регуляцию женской репродуктивной функции. Так,
по некоторым данным (Atmaka еt al., 2012) при применении это;
го экстракта динамика регресса уровня стрессового напряжения
была сопоставимой с применением синтетического антидепрес;
санта (флуоксетина). Таким образом, применение Мастодинона
позволяет воздействовать на основные ключевые звенья патоге;
неза как циклической мастодинии, так и ФКМ.

Для эффективного лечения необходимо правильно опреде;
лить группу пациенток. Мастодинон® показал себя препаратом
выбора в группах:

1. Женщин репродуктивного возраста с циклической масто;
динией. Эффективность Мастодинона для данной группы дока;
зана в ходе нескольких рандомизированных, двойных, слепых
плацебо;контролируемых исследований. 

2. Женщин репродуктивного возраста, имеющих морфоло;
гические проявления ФКМ.

3. Девочек;подростков с уплотнением молочной железы и
мастодинией, а также с нерегулярным циклом и появлением мо;
лозивных выделений из соска (пролактин в норме или умерен;
но повышенный). 

4. Женщин, планирующих беременность и открыто живу;
щих со своим партнером с жалобами на болезненность молоч;
ных желез перед менструацией, молозивные или серозные вы;
деления, участки аденоза – по результатам УЗИ (при наступле;
нии беременности Мастодинон® следует отменить).

5. Женщин после периода лактации с сохранением моло;
зивных выделений из соска через 3 мес после завершения
кормления. 

6. Женщин с нерегулярным циклом и жалобами на отеч;
ность молочных желез во второй фазе. 

7. Женщин с заместительной или поддерживающей гормо;
нальной терапией и с жалобами на мастодинию. 

Применение Мастодинона рекомендуется в дозе 30 капель 2
раза в день или по 1 таблетке 2 раза в день за 30 мин до еды кур;
сом не менее 3 мес. 

Таблица 5
Типичные диагнозы при рентгенологическом исследовании молочной железы

Диагноз ACR Рентгенологическая картина Рекомендации

Диффузная фиброзно=кистозная
мастопатия

4 Плотный железистый компонент по всей железе УЗИ

Фиброзно=кистозная мастопатия 3
Железистый и жировой компонент в равных

соотношениях
УЗИ

Остаточная фиброзно=кистозная
мастопатия

2
Остаточное количество железистой ткани на фоне

фиброзно=жировой ткани
При первом посещении

дополнительно УЗИ

Фиброзно=жировая инволюция 1 Жировая ткань =

Таблица 6
Перечень диагнозов патологий молочной железы, совместимых с гормональной терапией

Воздействие Местное Системное Системное

Показания
Мастодиния, мастопатия

(ФКМ)
Нарушение менструального цикла, ПМС,

мастопатия
Циклическая мастопатия

Механизм действия

Повышает концентрацию
прогестерона в тканях,

снижая пролиферативную
активность эстрогена

Допаминергическое действие, снижает
секрецию пролактина

Подавляет
чувствительность

эстрогеновых рецепторов

Клинико�

фармакологическая

группа

Гормональный препарат
(прогестерон)

Гомеопатический препарат (витекс
священный или Авраамово дерево,
стеблелист василистниковидный,

цикламен европейский, чилибуха игнация,
ирис разноцветный, лилия тигровая)

Селективный модулятор
эстрогенных рецепторов

(индолкарбинол)

Лечение Патогенетическое Патогенетическое Патогенетическое

Начало эффекта 2 дня 14 дней 30 дней
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На современном этапе при лечении акушерско-гинекологиче-
ских заболеваний (невынашивания беременности, дискоор-
динации родовой деятельности, обезболивании родов, забо-
леваниях репродуктивной системы у женщин: воспалитель-
ных процессах, дисгормональных нарушениях и др.) исполь-
зуется широкий спектр лекарственных средств (ЛС). Среди
традиционных ЛС наиболее широко применяются антибиоти-
ки, нестероидные противовоспалительные средства (НПВС),
анальгетики, спазмолитики, гормональные препараты. Дан-
ные ЛС наряду с достижением быстрых и выраженных тера-
певтических эффектов вызывают различные побочные эф-
фекты и имеют ряд противопоказаний (заболевания желу-
дочно-кишечного тракта, риск тромбообразования, развитие
иммунодефицита и др.) [12]. В связи с этим особого внима-
ния и осторожности требует использование ЛС у беременных
и кормящих матерей. Также актуальным является повыше-
ние эффективности лечения многих гинекологических забо-
леваний. Все это побуждает искать новые, более эффектив-
ные и безопасные подходы лечения и ЛС, в том числе патоге-
нетические [12, 22].
В обзоре представлена краткая характеристика и обзор кли-
нических исследований по применению патогенетического
биорегуляционного подхода и комплексных биорегуляцион-
ных препаратов (КБП) Вибуркол, Лимфомиозот, Лимфо-
миозот Н в акушерстве и гинекологии при различных заболе-
ваниях и нарушениях репродуктивной системы у женщин
[1–3]. Результаты исследований демонстрируют, что включе-
ние одного или нескольких КБП в традиционные схемы лече-
ния способствует сокращению сроков терапии, уменьшению
количества побочных эффектов, а в ряде случаев – и полно-
му отказу от плохо переносимых пациентами ЛС. К тому же
они не отягощают течение сопутствующих заболеваний, хо-
рошо переносятся и обладают благоприятным профилем без-
опасности, могут применяться во время беременности и
кормления грудью [4–22].
Ключевые слова: Вибуркол, Лимфомиозот, Лимфомиозот Н,
биорегуляционный подход, комплексные биорегуляционные пре�
параты, акушерство, гинекология, заболевания репродуктивной
системы у женщин.

Важнейшей задачей современного акушерства и гинекологии
является охрана репродуктивного здоровья и снижение пе;

ринатальной заболеваемости. Одной из актуальных проблем при
решении этой задачи является значительное ограничение приме;
нения современных ЛС у женщин репродуктивного возраста и у
беременных из;за потенциального или доказанного риска эм;
бриотоксического, тератогенного воздействии на развивающий;
ся эмбрион/плод [7–10, 12]. В связи с этим актуальна оптимиза;
ция схем терапии посредством использования таких патогенети;
ческих подходов и препаратов, которые благодаря другим прин;
ципам действия на организм в составе комплексного лечения
обеспечивают повышение как эффективности, так и безопас;
ности для матери и плода, что является приоритетной задачей.

К одному из таких подходов, который позволяет решать из;
ложенные выше задачи, относится биорегуляционный. Реализу;

ется он через использование комплексных биорегуляционных
препаратов (КБП). Ранее в литературе использовался термин
«антигомотоксические препараты» (АГТП). КБП содержат
сверхмалые дозы действующих веществ, которые способствуют
активации процессов дренажа и детоксикации, восстановле;
нию процессов саморегуляции в организме. Это, в свою оче;
редь, ведет к активизации процессов самовосстановления/сано�
генеза. Важное свойство КБП – отсутствие фармакокинетики.
Это связано с тем, что сверхмалые дозы действующих веществ
не метаболизируются в организме и, следовательно, не требуют
дополнительных затрат энергии, а значит, и не оказывают фар;
макологической нагрузки на организм. По сути, это другая фар;
макология – «фармакология малых/сверхмалых доз», в отличие
от традиционных ЛС – «фармакологии больших доз». Следует
отметить, что эти две фармакологии прекрасно сочетаются и
дополняют друг друга при условии своевременного и правиль;
ного их применения [1–3]. 

Рассмотрим характеристики и результаты клинических ис;
следований двух КБП, наиболее часто используемых в акушер;
ско;гинекологической практике.

В акушерстве высокую оценку акушеров;гинекологов за;
служил КБП Вибуркол (ректальные суппозитории). Его ши;
рокий спектр действия обусловлен комплексом потенцирован;
ных растительных и минеральных компонентов [4–8]: 

• Аптечная ромашка – повышает порог болевой чувстви;
тельности;

• Белладонна – оказывает выраженный анальгетический
эффект и спазмолитическое действие на шейку матки;

• Сладко;горький паслен – обладает транквилизирующим
действием;

• Подорожник – оказывает седативный эффект;
• Карбонатом кальция обусловлено анальгетическое дей;

ствие;
• Ветреница – оказывает регулирующее действие на нейро;

вегетативную систему и является одним из наиболее дей;
ственных гомеопатических компонентов для обезболива;
ния родов [4–8].

Благодаря такому спектру действия Вибуркол при оказа;
нии акушерско;гинекологической помощи применяется по
следующим клиническим показаниям:

• угроза выкидыша в І триместре беременности [8, 9];
• подготовка шейки матки к родам или прерыванию бере;

менности на поздних сроках [9];
• профилактика аномалий родовой деятельности [7, 9];
• обезболивание родов [9, 10];
• хронические воспалительные заболевания органов мало;

го таза [11, 12].
Эффективность и хорошая переносимость КБП Вибуркол

в акушерстве и гинекологии изучена и подтверждена целым ря;
дом научно;клинических исследований [5–12]. 

В клиническом исследовании «Антигомотоксическая
терапия в профилактике дискоординации родовой дея�
тельности» (Крамарский В.А. и соавт., 2008) приняли участие
52 беременные женщины, входящие в группу риска по разви;
тию дискоординации родовой деятельности, которые были раз;

Биорегуляционные возможности препаратов
Вибуркол и Лимфомиозот в акушерстве 
и гинекологии
О.И. Остапенко

ООО «Институт планирования семьи», г. Киев



50 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È × Å Ñ Ê Î Ì Ó  Â Ð À × Ó

делены на 2 группы. В 1;ю группу вошли 22 женщины, приме;
нявшие в конце беременности и во время родов свечи Вибур;
кол утром и вечером при появлении предвестников боли. При
начавшейся родовой деятельности Вибуркол назначали каж;
дые 3–4 ч. Во 2;й группе (30 женщин) применяли традицион;
ные спазмолитики и ;миметики [7].

В результате нарушение сократительной деятельности мат;
ки (НСДМ) в 1;й группе имело место у 2 (9,1%) женщин, а во
2;й – у 7 (23,3%), то есть в 2,5 раза чаще. Оперативное родораз;
решение имело место только у женщин из 2;й группы, при этом
одной из причин операции было НСДМ – у 4 (13,3%). Состоя;
ние новорожденных при рождении: в 1;й группе оценка по шка;
ле Апгар составила 8,1±0,1, во 2;й – 7,2±0,2 балла. Во 2;й груп;
пе 3 новорожденных получали интенсивную терапию в связи с
рождением в состоянии гипоксии (оценка по шкале Апгар
5,4±0,1 балла).

По результатам исследования были сделаны следующие
выводы: у беременных группы риска по развитию дискоорди;
нации родовой деятельности применение КБП Вибуркол при;
водит к достоверному снижению НСДМ, снижению оператив�
ной активности и улучшению состояния новорожденных [7].

Интересная работа выполнена на кафедре акушерства и ги;
некологии лечебного факультета Московского медицинского
стоматологического института «Эффективность гомеопати�
ческих свечей Вибуркол при обезболивании родов» (Тирас;
польский И.В. и соавт., 1998). В исследование было включено
40 рожениц в возрасте от 18 до 35 лет в сроке беременности от
33;й до 41;й недели. Из них 20 составили основную и 20 конт;
рольную группу. С целью обезболивания роженицы основной
группы получали ректальные свечи Вибуркол каждые 2–3 ч в
зависимости от интенсивности болевых ощущений на протя;
жении всего І и в начале ІІ периода родов до появления потуг.
Роженицы контрольной группы получали традиционные спаз;
молитические и обезболивающие ЛС в І период родов. Аналь;
гетический эффект отметили все пациентки основной (100%) и
11 контрольной (55%) групп. Седативный эффект наблюдался
у 12 пациенток в основной (60%) и ни у одной – в контрольной
группе (0%). Объективно отмечалась нормализация беспокой;
ного поведения всех рожениц в основной и 3 – в контрольной
группе. Побочные рефлекторные реакции в виде тошноты и
рвоты отсутствовали в основной и наблюдались у 2 женщин в
контрольной группе [8].

В заключение авторы отметили, что КБП Вибуркол соот-
ветствует всем современным требованиям, предъявляемым
к анальгетикам в родах: оказывает анальгетическое и тран�
квилизирующее действие, устраняет побочные рефлекторные
реакции, не обладает отрицательным действием на сократи�
тельную деятельность матки и внутриутробное состояние
плода. Все это является основанием для внедрения свечей Ви;
буркол в широкую клиническую практику с целью обезболи;
вания родов [8].

Подтверждением достоверности высокой эффективнос;
ти биорегуляционного подхода в целом и КБП Вибуркол в
частности в лечении распространенных заболеваний и со;
стояний, требующих коррекции в акушерстве и гинеколо;
гии, является включение их в методические рекомендации,
утвержденные МЗ Украины. Например, методические реко;
мендации под редакцией д;ра мед. наук, проф. С.С. Леуш и

соавторов «Оптимизация лечения воспалительных заболе�
ваний половых органов и профилактика спаечного процесса
у женщин репродуктивного возраста» (2010) и «Антигомо�
токсическая терапия гинекологических заболеваний»
(2006). В данных публикациях отражена эффективность при;
менения КБП Вибуркол, обеспечивающего комплексный эф;
фект (обезболивающий, спазмолитический, дезинтоксикаци;
онный, седативный и противовоспалительный) при лечении
воспалительных заболеваний органов малого таза [11, 12].

Целесообразность применения свечей Вибуркол обоснова;
на в методических рекомендациях «Применение гомеопати�
ческого метода в акушерстве» под редакцией проф., д;ра мед.
наук И.Б. Манухина и соавт. (1998). В данной работе представ;
лены научно обоснованные рекомендации по применению
КБП/АГТП, в том числе Вибуркола, при угрозе выкидыша в пер�
вом триместре беременности, для подготовки шейки матки к ро�
дам, прерыванию беременности на поздних сроках, для профилак�
тики аномалий родовой деятельности и обезболивания родов [9].

В гинекологии в составе комплексной терапии острых
и хронических воспалительных процессов, доброкачествен�
ных новообразованиях важное патогенетическое место заня;
ли лимфодренажные КБП Лимфомиозот (капли пер;
оральные) и Лимфомиозот Н (раствор для инъекций)
(таблица) [5, 11, 12, 15;21]. В их состав входят компоненты
в сверхмалых дозах растительного, животного и минерально;
го происхождения, тропные к лимфатической системе, что
обеспечивает препаратам разнонаправленное комплексное
действие. Во;первых, они активируют лимфоотток из тканей,
ускоряют выведение токсинов и избыток жидкости из меж;
клеточного пространства тканей (дренажное, дезинтоксика;
ционное действие). Во;вторых, они усиливают барьерные
(защитные) функции лимфоузлов (иммунокорригирующее
действие). В;третьих, оказывают противовоспалительное и
противоэкссудативное действие [1, 3, 4, 6, 13–15].

Эффект дренирования тканей данными КБП также способ;
ствует повышению биодоступности применяемых одновремен;
но традиционных ЛС. Например, антибактериальных средств,
что позволяет достигать необходимой терапевтической кон;
центрации обычными дозами антибиотиков, применять их са;
мым коротким курсом, минимизировать их побочные эффекты,
повышая в целом эффективность лечения [13–16].

В клиническом исследовании «Лечение хронических
воспалительных заболеваний половых органов у женщин
фертильного возраста с использованием препаратов
Gynacoheel и Lymphomyosot», проведенном на базе Института
педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины (По;
дольский В.В. и соавт., 2002), участвовали 50 женщин с различ;
ными хроническими заболеваниями половых органов, а имен;
но: хронический вагинит, хронический цервицит, хроническая
воспалительная болезнь матки, хронический тазовый перито;
нит. Пациентки были разделены на 2 группы: 25 женщин ос;
новной группы получали только КБП/АГТП, в том числе Лим;
фомиозот; в контрольной группе 25 женщинам назначали тра;
диционную антибактериальную и противовоспалительную те;
рапию. Курс лечения длился две недели. В процессе лечения у
больных основной группы гораздо раньше наступало субъек;
тивное улучшение состояния (уменьшение/исчезновение бо;
левого синдрома, выделений из половых органов), что было

Рекомендации по применению КБП Лимфомиозот, Лимфомиозот Н 
на различных этапах лечения гинекологических заболеваний

Острый и подострый период, обострение Завершение курса лечения

Лимфомиозот Н (раствор для инъекций) Лимфомиозот (капли)

по 1,1 мл в/м, п/к, в/к по 10 кап. сублингвально

ежедневно №3=5 2 р/нед №5=10 3 р/день 2=4 нед и более
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подтверждено микробиологическими, вирусологическими ис;
следованиями, а также с помощью ультразвукового исследова;
ния органов малого таза. Были сделаны выводы, что антигомо;
токсическая терапия с успехом может быть использована для
лечения хронических воспалительных заболеваний женских
половых органов. Лимфомиозот в комбинации с органонаправ;
ленным противовоспалительным  КБП/АГТП дает хороший
терапевтический эффект, особенно в тех случаях, когда необхо;
димы повторные курсы лечения, а традиционная антибактери;
альная и противовоспалительная терапия не дает ожидаемых
результатов [17].

Высокий уровень клинической эффективности КБП в
Украине демонстрируют многочисленные диссертационные
работы в области акушерства и гинекологии. На базе Наци;
ональной медицинской академии последипломного образо;
вания имени П.Л. Шупика выполнена диссертационная ра;
бота на соискание ученой степени кандидата медицинских
наук на тему «Реабилитация репродуктивной функции
женщин после перенесенного сальпингоофорита» (автор
Пархоменко А.П., научный руководитель – д;р мед. наук,
проф. Вдовиченко Ю.П.). В работе предложены схемы тера;
пии с использованием КБП/АГТП, включая Лимфомиозот.
Включение в схемы терапии КБП/АГТП позволяет снизить
частоту обострений и рецидивов сальпингоофоритов у жен�
щин репродуктивного возраста, улучшить показатели имму�
ногенеза, улучшить эндокринную функцию яичников [18].

В методических рекомендациях МЗ Украины «Инфекци�
онно�воспалительные процессы женских половых органов
у беременных и их лечение антигомотоксическими препа�
ратами» (Подольский В.В и соавт., 2006) рекомендуется ле;
чение инфекционно;воспалительных процессов женских по;
ловых органов у беременных женщин только с использовани;
ем Лимфомиозота и еще 2;х КБП/АГТП (противовоспали;
тельного, иммунокорригирующего). Отмечается, что
КБП/АГТП демонстрируют высокую эффективность и без�
опасность, в отличие от антибиотиков могут назначаться на
ранних сроках беременности. Применение предложенной схе;
мы лечения инфекционно;воспалительных процессов жен;
ских половых органов у беременных позволяет предотвра�
тить развитие у пациенток осложнений беременности, в част�
ности невынашивания беременности [19].

Подтверждает эффективность Лимфомиозота и других
АГТП клиническое исследование «Оптимизация методов
лечения хронических эндоцервикозов у женщин, инфициро�
ванных вирусом папилломы человека» (Татарчук Т.Ф., За;
харенко Н.Ф., 2005). В исследовании приняли участие 58
больных в возрасте от 21 до 42 лет, разделенных на две группы.
На первом этапе всем пациенткам проводили терапию сексу;
ально;трансмиссивных инфекций, элиминацию патогенной
микрофлоры и коррекцию гормонального фона. На втором
этапе больным контрольной группы (n=30) назначали тради;
ционные иммуномодуляторы и противовоспалительный
АГТП местно – в виде мазевых тампонов. Пациенткам основ;

ной группы (n=28) к базовой терапии дополнительно назнача;
ли КБП/АГТП, в том числе – Лимфомиозот. Анализ результа;
тов показал тенденцию к ускорению коррекции патологичес;
ких изменений эпителия шейки матки в сравнении с группой
контроля. Через 6 мес после лечения у женщин основной груп;
пы наблюдался только один случай рецидива в сравнении с
шестью случаями в группе контроля. Авторы пришли к выво;
ду, что использование КБП/АГТП в терапии цервикозов, ассо;
циированных с вирусом папилломы человека, повышает эф�
фективность традиционной терапии, обеспечивает снижение
количества рецидивов заболевания, а также уменьшает риск
возможной малигнизации [20].

В рандомизированном клиническом исследовании «Совре�
менные особенности лечения полипоза эндометрия» (Татар;
чук Т.Ф. и соавт., 2005) изучали эффективность КБП/АГТП в
составе комплексной терапии полипоза эндометрия. В исследо;
вании приняли участие 70 женщин в возрасте 35;48 лет, кото;
рые были поделены на три группы. Все больные получали гес;
тагены и антибиотики. Женщины первой группы (n=20) также
принимали Лимфомиозот и другие КБП/АГТП (энерготроп;
ный препарат и регенерирующий слизистую оболочку). Вто;
рую группу составили 20 женщин, которым были назначены
традиционные средства и энерготропный КБП/АГТП. Паци;
ентки третьей группы (n=30) получали лишь традиционное ле;
чение [21].

Результаты показали, что наиболее эффективной оказалась
терапевтическая схема, которая была применена в первой груп;
пе. Сократилась длительность менструального кровотечения,
снизилась высеваемость условно;патогенных возбудителей,
улучшилась морфологическая характеристика эндометрия. Че;
рез месяц после завершения лечения в первой группе не наблю;
далось ни одного рецидива полипоза эндометрия, в то время как
в третьей группе рецидивы наблюдались у 6,6% пациенток [21].

Сделан вывод о том, что применение КБП/АГТП в ком;
плексном лечении полипоза эндометрия позволяет значи;
тельно повысить эффективность терапевтических меропри;
ятий [21].

ВЫВОДЫ

Рассмотренный выше обзор показывает, что использова;
ние биорегуляционного подхода и сверхмалых доз КБП –
проверенный временем способ решения ряда актуальных
проблем медикаментозной терапии в акушерстве и гинеколо;
гии. КБП Вибуркол, Лимфомиозот и Лимфомиозот Н позво;
ляют расширить возможности фармакотерапии. Они имеют
как установленную терапевтическую эффективность, так и
благоприятный профиль безопасности, что подтверждается
исследованиями, диссертациями и официальными рекомен;
дациями МЗ Украины. Их можно применять как самостоя;
тельно, так и включать в схемы лечения с традиционными ЛС.
Это дает акушеру;гинекологу гибкость и более широкие воз;
можности при составлении и проведении более эффективной
комплексной терапии [4–21].

Информация предназначена для профессиональной деятельности фармацевтических и медицинских работников.  
Полная информация о препаратах указана в инструкциях по медицинскому применению. 

Дополнительная информация о препаратах.
Лимфомиозот, капли пероральные. РС № UA/6673/01/01 от 15.06.12. Состав: Araneus diadematus D6, Calcium phosphoricum D12, Equisetum

hiemale D4, Ferrum іodatum D12, Fumaria officinalis D4, Gentiana lutea D5, Geranium robertianum D4, Juglans regia ssp. regia D3, Levothyroxinum D12,

Myosotis arvensis D3, Nasturtium officinale D4, Natrium sulfuricum D4, Pinus sylvestris D4, Scrophularia nodosa D3, Smilax D6, Teucrium scorodonia D3,

Veronica officinalis D3. Побочные действия: в очень редких случаях возможны реакции гиперчувствительности, включая кожные высыпания, зуд,

крапивницу.

Лимфомиозот Н, р>р для инъекций. РС №UA/2054/01/01 от 17.11.14. Состав: Araneus diadematus D6, Calcium phosphoricum D12, Equisetum

hiemale D4, Ferrum iodatum D12, Fumaria officinalis D4, Gentiana lutea D5, Geranium robertianum D4, Levothyroxinum D12, Myosotis arvensis D3,

Nasturtium officinale D4, Natrium sulfuricum D4, Pinus sylvestris D4, Scrophularia nodosa D3, Smilax D6, Teucrium scorodonia D3, Veronica officinalis D3.

Побочные действия: в единичных случаях могут возникать реакции гиперчувствительности (или анафилактические реакции), а также измене>

ния в месте введения, тошнота, головокружение, потеря сознания, потливость, покраснение лица, общая слабость. В очень редких случаях воз>

можны реакции гиперчувствительности, включая зуд, эритему, отек или сухость.

Производитель. «Биологише Хайльмиттель Хеель ГмбХ», (Баден>Баден, Германия).
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Біорегуляційні можливості препаратів Вібуркол 

і Лімфоміозот в акушерстві та гінекології

О.І. Остапенко 

На сучасному етапі при лікуванні акушерсько;гінекологічних захворю;
вань (невиношування вагітності, дискоординація родової діяльності,
знеболювання пологів, захворювання репродуктивної системи у жінок ;
запальні процеси, дисгормональні порушення та ін.) використовується
широкий спектр лікарських засобів (ЛЗ). Серед традиційних ЛЗ
найбільш широко застосовуються антибіотики, нестероїдні протиза;
пальні засоби, анальгетики, спазмолітики, гормональні препарати. Дані
ЛЗ разом зі швидким вираженим терапевтичним ефектом спричиню;
ють різні побічні ефекти і мають низку протипоказань (захворювання
печінки, підшлункової залози, ризик тромбоутворення, розвиток імуно;
дефіциту та ін.) [12]. У зв’язку з цим особливої уваги та обережності ви;
магає використання ЛЗ у вагітних і матерів–годувальниць. Також акту;
альним є і підвищення ефективності лікування багатьох гінекологічних
захворювань. Усе це спонукає шукати нові, більш ефективні та безпечні
підходи лікування і ЛЗ, у тому числі патогенетичні [12, 22].
В огляді представлена коротка характеристика і клінічні досліджен;
ня щодо застосування біорегуляційного підходу і комплексних
біорегуляційних препаратів (КБП) Вібуркол, Лімфоміозот,
Лімфоміозот Н в акушерстві та при різних захворюваннях і пору;
шеннях репродуктивної системи у жінок [1–3]. Результати
досліджень демонструють, що включення одного або декількох
КБП у традиційні схеми лікування сприяє скороченню термінів те;
рапії, зменшенню кількості побічних ефектів, а в ряді випадків – і
повної відмови від ЛЗ, що погано переносяться пацієнтами. До того
ж вони не обтяжують перебіг супутніх захворювань, добре перено;
сяться і мають сприятливий профіль безпеки, можуть застосовува;
тися під час вагітності та годування груддю [4–22].
Ключові слова: Вібуркол, Лімфоміозот, Лімфоміозот Н, біорегу�
ляційний підхід, комплексні біорегуляційні препарати, акушерство,
гінекологія, захворювання репродуктивної системи у жінок.

Bioregulatory opportunities of Viburkol and

Limphomiozot medicines in obstetries and gynecology

O. Ostapenko

Modern obstetrics and gynecology use a wide range of medicines
(drugs) when accompanied by pregnancy and childbirth (miscar;
riage, discoordination labor, labor pain relief), diseases of the female
reproductive system (inflammation, dishormonal disorders, etc..).
Among the traditional drugs most widely used antibiotics, NSAIDs,
analgesics, antispasmodics, hormones. These drugs, along with the
achievement of rapid and pronounced therapeutic effects cause dif;
ferent side effects, and have a number of contra;indications (dis;
eases of the liver, the pancreas, the risk of thrombosis, the develop;
ment of immunodeficiency, etc.) [12]. In this regard, special atten;
tion and care requires the use of drugs in pregnant women and nurs;
ing mothers. Also relevant is the increase of efficiency of treatment
of many gynecological diseases. All these and many other factors
encourage to search for new – more effective and safer treatment
approaches and drugs, including pathogenesis [12, 22].
The review presents brief characteristics and clinical researches on
the use and integrated bioregulatory approach through the use of
complex combination bioregulatory medicines (CBM) Viburkol,
Limphomiozot, Limphomiozot N in obstetrics and in various dis;
eases and disorders of the female reproductive system [1–3]. The
research results show that the inclusion of one or more of the CBM
in the traditional treatment help reduce the duration of therapy, a
decrease in some side effects, and in some cases rejection of it. In
addition, they do not burden for opportunistic diseases, tolerated
well and have a favorable safety profile, can be used during preg;
nancy and lactation [4–22].

Key words: Viburkol, Limphomiozot, Limphomiozot N, bioregulatory
approach, combination bioregulatory medicines, obstetrics, gynecology,
diseases of the female reproductive system.
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Варикозная болезнь вен малого таза (ВБВМТ) являет-
ся актуальной проблемой акушерства и гинекологии, и не-
смотря на то что в современной литературе приводится не-
сколько тысяч наблюдений успешной диагностики и лече-
ния этого заболевания, она все еще остается недостаточно
изученной [1, 7].

Практическому врачу;гинекологу в своей работе не;
редко приходится сталкиваться с пациентками, у которых
клиника болевого синдрома внизу живота обусловлена
варикозным расширением вен малого таза. Трудность ди;
агностики и лечения варикозного расширения вен малого
таза заключается в том, что заболевание часто протекает
под маской воспалительного процесса. Таким больным
неоднократно проводится противовоспалительное лече;
ние, не приносящее положительного эффекта, а рециди;
вирующий характер болевого синдрома обусловливает
снижение качества их жизни [1, 5].

Это заболевание встречается у женщин во все возрастно;
биологические периоды жизни, однако наиболее часто диа;
гностируется в репродуктивном возрасте [2]. Распростра;
ненность ВБВМТ составляет 15% (от 5,4% до 80%) в общей
популяции и не имеет тенденции к снижению [3, 7, 8]. Час;
тота развития этого заболевания обусловлена возрастом па;
циенток, локализацией процесса, а также наличием сопут;
ствующей гинекологической патологии. Наиболее часто
встречается варикозное расширение вен яичников (в 80%
случаев), тогда как варикозное расширение вен широкой
связки матки наблюдается только у 1% женщин [1].

Основным клиническим проявлением ВБВМТ явля;
ется синдром хронической тазовой боли, значительно
снижающий качество жизни и трудоспособность женщин
[1, 4]. Полиморфизм и неспецифичность клинических
проявлений ВБВМТ обусловливают грубые диагностиче;
ские ошибки, имеющие зачастую самые печальные по;
следствия, а именно – от 12% до 16% неоправданных гис;
терэктомий. По данным Lechter (1999), в США ежегодно
выполняется 70 000 гистерэктомий, которые являются
нецелесообразными в связи с хронической тазовой болью
на фоне ВБВМТ [6].

Одним из первых ученых, предположивших, что веноз;
ная система оказывает значительное влияние на формирова;
ние хронического болевого синдрома в нижних отделах жи;
вота у женщин, был русский врач В.Ф. Снегирев (1907). При
обследовании таких пациенток он отмечал растянутые кро;
вью тазовые венозные сплетения в виде плотных болезнен;
ных опухолей – «плетор», поэтому боль при этом состоянии
получила название плеторической. В 1954 г. J. Guilhem и
H. Baux, разрабатывая методику тазовой флебографии, опи;
сали извитые и расширенные гонадные вены. Схожие изме;
нения обнаружили шведские специалисты из Упсальского
университета в 1965–1968 гг. Вместе с тем, несмотря на оче;
видную варикозную трансформацию гонадных вен, никто из
авторов не связал ее с симптомами нарушения оттока из вен
малого таза. Первое клиническое описание ВБВМТ осущес;
твили лишь в 1975 г. Craig и Hobbs. Эти ученые предложили
алгоритм диагностики, включающий лапароскопию и рент;
геноконтрастную флебографию, и первыми пытались ре;

шить данную проблему хирургическим путем – резекцией
широкой связки матки и проведением овариоэктомии. Од;
нако отдаленные результаты были весьма плачевны. Hobbs в
1991 г. напишет: «Варикозная болезнь вен малого таза явля;
ется сосудистой патологией, лечение которой с гинекологи;
ческих позиций обречено на неудачу...» [1, 3, 6].

Этиология и патогенез
Исследованиями последних лет доказано, что одной из

частых причин хронической тазовой боли может быть пол;
нокровие вен таза (дилатация вен и сплетений малого таза,
снижение скорости венозного кровотока), что стало воз;
можным после широкого применения допплерографии со;
судов малого таза путем цветного дуплексного сканирова;
ния у женщин с хронической тазовой болью [4, 7, 8]. Дуп;
лексное сканирование позволяет не только диагностиро;
вать ВБВМТ, но и оценивать эффективность проведенного
лечения.

Кроме того, сегодня доказано, что ВБВМТ является еще
и проявлением системного поражения соединительной тка;
ни. Морфологическая основа дисплазии соединительной
ткани – это снижение содержания некоторых видов коллаге;
на или нарушение соотношения между ними, что приводит к
уменьшению прочности соединительной ткани. По данным
литературы, до 35% практически здоровых людей имеют
дисплазию соединительной ткани, 70% из них – женщины.
Дисплазия соединительной ткани является мультифактор;
ным заболеванием, основными причинами которого счита;
ются отягощенный перинатальный анамнез, тератогенное
воздействие на плод, неблагоприятная экологическая обста;
новка. К факторам риска, провоцирующим развитие
ВБВМТ, относятся условия труда (работа, связанная с дли;
тельным вынужденным положением стоя или сидя, тяже;
лый физический труд), coitus interruptus, сексуальная ди;
сфункция (диспареуния и аноргазмия), многочисленные бе;
ременности и роды, гинекологические заболевания (воспа;
лительные заболевания, эндометриоз, опухоли яичников,
пролапс гениталий, перегиб широкой связки матки вслед;
ствие ретрофлексии матки), нарушения менструального
цикла и гиперэстрогения. В последнее время обсуждается
неблагоприятное влияние гормональных препаратов, в част;
ности комбинированных контрацептивов, на развитие вари;
козного расширения вен малого таза [1, 3, 6, 8].

В настоящее время выделяют два варианта течения
ВБВМТ:

• варикозное расширение вен промежности и вульвы;
• синдром венозного полнокровия малого таза (англ. –

pelvic congestion syndrome).
Однако это разделение весьма условно, так как более чем

в половине случаев варикозное расширение вен промежнос;
ти провоцирует нарушение оттока из вен малого таза и на;
оборот [3, 5].

Клиническая картина
Основными клиническими проявлениями ВБВМТ яв;

ляются боль в нижней части живота и повышенная секре;
ция из половых путей [4]. Боль может быть разнообразной

Хроническая тазовая боль у женщин с тазовым
варикозом в практике врача�гинеколога
А.О. Исламова

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», медицинский центр «Успех», г. Киев
Медицинские аспекты здоровья женщины, № 6;7 (58;59), 2012
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по характеру, интенсивности, иррадиации. Наиболее ха;
рактерными являются жалобы на ноющую боль с иррадиа;
цией в пояснично;крестцовую и паховую области. У 50%
женщин болевой синдром усиливается во второй фазе
менструального цикла, при физической нагрузке, длитель;
ном вынужденном положении сидя или стоя, при половой
жизни. Характерные симптомы заболевания – выражен;
ный предменструальный синдром, дисменорея, болезнен;
ность и повышенная чувствительность в области промеж;
ности и вульвы. Примерно у каждой второй пациентки об;
наруживают варикозное расширение вен промежности,
ягодичной области и наружной поверхности бедра. В ряде
случаев отмечаются нарушения мочеиспускания, что свя;
зано с полнокровием венозного сплетения мочевого пузы;
ря [1, 6]. Невозможность нормально вести привычный об;
раз жизни из;за многочисленных жалоб приводит к нару;
шению психосоматического состояния у женщин с хрони;
ческой тазовой болью вследствие тазового варикоза. Мно;
гообразие психоневрологических нарушений зачастую
ставит врача в тупик, что заставляет его отправлять паци;
енток на лечение к психиатру или сексопатологу [8].

Диагностика
Вагинальное исследование у таких пациенток болезнен;

ное. Пальпаторно на внутренних стенках малого таза можно
определить тяжи и узелки вен, при осмотре слизистой обо;
лочки отмечается цианоз стенок влагалища. Золотым стан;
дартом в диагностике ВБВМТ является УЗИ венозной сис;
темы. При УЗИ варикозно расширенные вены определяют;
ся как извитые, червеобразные, анэхогенные структуры, про;
ходящие по ребру матки. Варикозное расширение магист;
ральных (внутренних подвздошных) вен обусловливает по;
явление на эхограммах анэхогенных образований с нечетки;
ми контурами, проходящих по внутренним стенкам таза
(рис. 1). Главный критерий застоя в органах малого таза –

увеличение диаметра основных венозных коллекторов: ма;
точных, яичниковых, внутренних подвздошных и дугообраз;
ных вен. Косвенным признаком является наличие расши;
ренных внутриорганных (дугообразных) вен в толще миоме;
трия задней стенки матки. Также необходимо проведение
УЗИ сосудов таза с допплером для определения скорости
кровотока в венах [2–4, 6].

Целью нашего исследования являлись разработка схемы
патогенетического лечения варикозного расширения вен ма;
лого таза у женщин с хронической тазовой болью и оценка ее
эффективности.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В нашей гинекологической клинике было проведено об;
следование 28 женщин в возрасте 32–47 лет с болевым син;
дромом, обусловленным варикозным расширением вен ма;
лого таза. Контрольную группу составили 12 женщин данно;
го возраста без ВБВМТ. Всем пациенткам при госпитализа;
ции и после лечения выполняли трансвагинальное УЗИ ве;
нозной системы малого таза с допплерографическим иссле;
дованием кровотока в маточных венах на аппаратах Toshiba
nemio XG. Оценку интенсивности боли проводили по субъ;
ективной характеристике пациенток.

Всем женщинам было назначено комплексное патогене;
тическое лечение, включающее венотропный препарат на ос;
нове диосмина – Флебодиа 600. Данное лекарственное сред;
ство – ангиопротектор, широко применяемый во флеболо;
гии, – обладает разносторонним действием, что позволяет
избежать полипрагмазии в лечении лиц с ВБВМТ. С одной
стороны, Флебодиа оказывает флеботонизирующий эффект:
уменьшает растяжимость вен, повышает их тонус, уменьша;
ет венозный застой, улучшает лимфатический дренаж (по;
вышает тонус и частоту сокращения лимфатических капил;
ляров, увеличивает их функциональную плотность, снижает
лимфатическое давление). С другой стороны, препарат
улучшает микроциркуляцию: повышает резистентность ка;
пилляров, уменьшает их проницаемость; усиливает сосудо;
суживающий эффект адреналина, блокирует выработку сво;
бодных радикалов, синтез простагландинов и тромбоксана,
уменьшает адгезию лейкоцитов к венозной стенке и их миг;
рацию в паравенозные ткани, улучшает диффузию кислоро;
да и перфузию в кожной ткани, обладает противовоспали;
тельным действием.

Флебодиа назначали по 1 таблетке утром до еды в тече;
ние 2 мес. Основным принципом, которого необходимо при;
держиваться при лечении ВБВМТ, является периодический
курсовой прием этого препарата, а также средства лечебной
физкультуры: ежедневный восходящий контрастный душ на
область промежности, комплекс разгрузочных упражнений,
выполняемых лежа («березка», «велосипед», «ножницы» и
др.). Также немаловажным является выполнение специаль;
ных дыхательных упражнений (медленные глубокие вдох и
выдох с включением мышц передней брюшной стенки), на;
правленных на эвакуацию крови из венозных сплетений ма;
лого таза.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Консервативная коррекция синдрома хронической тазо;
вой боли на протяжении 2 мес у данной группы обследован;
ных женщин привела к нивелированию болевого синдрома у
92,85% пациенток (рис. 2), что достоверно выше, чем после
1 мес терапии (боль купировалась у 50% женщин). Предло;
женная патогенетическая терапия обусловила снижение сте;
пени выраженности варикозного расширения вен тазовых
органов, что подтвердилось положительной эхографической
картиной.

Рис. 1. УЗИ: варикозное расширение вен малого таза
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Патогенез развития болевого синдрома при варикозном
расширении вен малого таза обусловлен многими фактора;
ми, но наиболее значимыми из них являются дилатация вен
и сплетений малого таза, снижение венозного кровотока,
полнокровие и венозный застой в органах малого таза. Сни;
жение венозного полнокровия в органах малого таза на фоне
приема препарата Флебодиа способствует уменьшению вы;
раженности варикозного расширения вен тазовых органов,
что сопровождается улучшением эхографической картины.
Проведенное лечение приводит к нормализации кровотока в

маточных венах и повышению пиковой систолической ско;
рости (Vps) в маточных венах с 1,7±0,3 до 3,5±0,5 см/с
(p<0,05).

ВЫВОДЫ

ВБВМТ является актуальной проблемой акушерства и
гинекологии. Ее наиболее часто диагностируют в репродук;
тивном возрасте. Распространенность данного заболевания
достигает 15% в общей популяции. Основным клиническим
проявлением ВБВМТ является синдром хронической тазо;
вой боли, значительно снижающий качество жизни и трудо;
способность женщин. Полиморфизм и неспецифичность
клинических проявлений ВБВМТ обусловливают грубые
диагностические ошибки, имеющие зачастую самые печаль;
ные последствия, а именно – от 12% до 16% неоправданных
гистерэктомий.

Патогенез развития болевого синдрома при варикозном
расширении вен малого таза обусловлен многими фактора;
ми, но наиболее значимыми из них являются дилатация вен
и сплетений малого таза, снижение венозного кровотока,
полнокровие и венозный застой в органах малого таза.

Таким образом, предложенное консервативное лечение,
способствующее уменьшению дилатации вен и сплетений
малого таза, увеличению венозного кровотока и улучшению
венозного дренирования органов малого таза, приводит к ку;
пированию болевого синдрома.

Применение препарата Флебодиа в комбинации с ком;
плексом лечебной физкультуры значительно повышает эф;
фективность лечения хронической тазовой боли у женщин с
варикозно расширенными венами органов малого таза.

Улучшение Значительное улучшение

Без изменений

Рис. 2. Эффективность лечения ВБВМТ препаратом
Флебодиа через 2 мес
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Цереброваскулярна патологія призводить до значної
інвалідизації не тільки осіб похилого віку, але й працез-
датних верств населення. Функція судинного ендотелію
може бути однією із перспективних мішеней для впливу на
розвиток хронічної ішемії мозку. 
Мета дослідження: вивчення та порівняльне оцінювання
стану судинорухової функції ендотелію в осіб з початкови-
ми проявами хронічної ішемії мозку (ХІМ) залежно від
ступеня структурного ураження головного мозку. 
Матеріали та методи. Були обстежені 306 осіб з початко-
вими проявами ХІМ – з судинними факторами ризику
(СФР), відповідними клінічними проявами та нейровізу-
алізаційними ознаками ураження головного мозку легкого
ступеня. Серед обстежених хворих було 27,8% чоловіків та
72,2% жінок. Середній вік хворих склав 50,6±7,8 року.
Пацієнти були розподілені на дві групи залежно від наявності
нейровізуалізаційних змін у головному мозку ймовірно судин-
ного походження, а хворі групи 2 були розподілені на дві підгру-
пи (А та Б) відповідно до наявності церебральної атрофії. Усім
пацієнтам проводили загальноклінічне, клініко-неврологічне,
клініко-інструментальні та клініко-лабораторні дослідження. З
метою вивчення ендотеліальної функції хворим робили пробу
на потокозалежну вазодилатацію (ПЗВД) із розрахунком
відсотку та індексу ендотеліальної вазодилатації (ІЕВ).
Результати. Пацієнти різних груп статистично значущо
(р<0,001) відрізнялися за показниками ПЗВД, отриманими у
ході манжеткової проби. У міру збільшення ступеня уражен-
ня головного мозку при початкових проявах ХІМ відзначали
зниження відсотка ПЗВД та ІЕВ. Поширена ендотеліальна
дисфункція (ЕД) (Ме (Q1–Q3) відсотка ПЗВД в групі 1 скла-
дала 13,8 (10,0–17,6), тоді як в групі 2Б – 7,3 (5,8–9,4). 
Серед пацієнтів з артеріальною гіпертензією (АГ) найбільш
виражені зміни в ендотеліальній функції спостерігали у хворих
з АГ ІІ стадії (9,5 (6,7–11,4). Офісний систолічний (r=-0,340)
та діастолічний (r=-0,301) артеріальний тиск (АТ) статистично
значущо (р<0,001) корелювали з ІЕВ у обстежених пацієнтів. 
Заключення. 1. Відсоток ПЗВД та ІЕВ значущо зменшував-
ся при збільшенні вираженості ураження головного мозку у
пацієнтів з початковими проявами ХІМ. 2. Найбільше
пацієнтів з ознаками поширеної ЕД було серед хворих з ней-
ровізуалізаційними ознаками початкової церебральної ат-
рофії, з АГ, зокрема АГ ІІ стадії. 3. Зв’язок між ступенем
підвищення АТ та наявністю поширеної ЕД мав відносно
низьку щільність і відповідно сумнівну клінічну значущість. 
Ключові слова: потокозалежна вазодилатація, початкові
прояви хронічної ішемії мозку, артеріальна гіпертензія, ендо�
теліальна дисфункція.

Ендотелій формує внутрішній шар артеріальних, венозних,
лімфатичних судин, артеріол, вен та капілярів, вистилає ка;

мери серця і представляє собою не тільки бар’єр між просвітом
судинної системи і оточуючими тканинами, а бере участь у ба;
гатьох фізіологічних функціях, включаючи контроль судинно;
го тонусу (судинорухова функція) [1]. Окрім регуляції судин;
ного тонусу ендотелій бере активну участь у контролі цілісності

судинної стінки (проникності, процесів проліферації та репа;
рації), підтриманні гемостатичного балансу, запальних та імун;
них реакціях [2]. Ендотелій відіграє значну роль у багатьох
фізіологічних і патологічних процесах за рахунок вивільнення
речовин, які мають протилежно направлену дію. Однією з клю;
чових діючих речовин, що зменшує тонус гладком’язових тка;
нин судин, гальмує активацію тромбоцитів, лейкоцитів,
проліферацію судинних клітин та багато іншого, є вільний ра;
дикал з коротким періодом життя оксиду азоту (NO) [3]. Змен;
шення біоеквівалентності NO призводить до порушення балан;
су між протилежно діючими біологічно активними речовина;
ми, які виділяються ендотелієм, і зумовлює виникнення так
званої ендотеліальної дисфункції (ЕД) [4]. 

Неінвазивний тест на потокозалежну вазодилатацію
(ПЗВД) на сьогодні найбільш широко використовують для
оцінювання функції судинного ендотелію в організмі людини
[5]. Тест на ПЗВД (манжеткова проба) заснований на явищі ва;
зодилатації, яка виникає після гострого збільшення кровотоку,
індукованого за допомогою зупинки кровотоку у руці (з вико;
ристанням манжетки, яку накачують до рівня вище систолічно;
го АТ на 10 мм рт.ст.) протягом 5 хв. Посткомпресійна гіперемія
викликає підвищення швидкості ламінарного потоку вздовж
довжини судини, що активує рецептори на ендотеліальних
клітинах та каталізує посилення синтезу NO, який дифундує у
м’язові клітини судин і викликає їхнє розслаблення [6]. 

Відомо, що ЕД асоціюється з більшістю серцево;судинних за;
хворювань, таких, як артеріальна гіпертензія (АГ), коронарогенні
захворювання серця, хронічна серцева недостатність, захворюван;
ня периферійних артерій, хронічні захворювання нирок та інсульт
[7]. У той самий час, стан ендотеліальної функції в осіб з початко;
вими проявами захворювань, зокрема цереброваскулярної пато;
логії, недостатньо висвітлений у літературі. Особливої уваги за;
слуговують пацієнти з початковими проявами хронічної ішемії
мозку (ХІМ), оскільки визначення ступеня ураження судин ще на
функціональному рівні (ендотеліальна дисфункція) надає можли;
вості посилити профілактичні заходи з метою гальмування і навіть
попередження цереброваскулярного захворювання.

Мета дослідження: вивчення та порівняльне оцінюван;
ня стану судинорухової функції ендотелію в осіб з початко;
вими проявами ХІМ залежно від ступеня структурного ура;
ження головного мозку. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Нами були обстежені 306 осіб з початковими проявами
ХІМ – з судинними факторами ризику (СФР), відповідни;
ми клінічними проявами та нейровізуалізаційними ознака;
ми ураження головного мозку легкого ступеня. 

Серед обстежених хворих було 85 (27,8%) чоловіків та
221 (72,2%) жінка. Вік хворих становив від 30 до 65 років (в
середньому 50,6±7,8 року) (Me=51,0, Q1=46; Q3=57).

У дослідження не включали пацієнтів, які перенесли
ішемічний чи геморагічний інсульт, з важкою соматичною
патологією, психічними захворюваннями, некомпенсованим
цукровим діабетом, онкологічною патологією. Окрім того,
критерієм виключення була АГ 3;го ступеня і/або ІІІ стадії,
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серцева недостатність та стенозувальний атеросклероз су;
дин головного мозку більше 50% за діаметром.

Особи з СФР і відповідними клінічними проявами та без оз;
нак ураження головного мозку ймовірно судинного ґенезу за да;
ними нейровізуалізаційного обстеження увійшли у групу 1
(n=164). Пацієнтів з дрібними (діаметром <15 мм) поодинокими
(до 5) вогнищами у білій речовині півкуль ймовірно судинного
походження, криблюрами (діаметром <3 мм), локальним лейко;
ареозом, без ознак церебральної атрофії було віднесено у групу 2А
(n=92), у групу 2Б (n=50) – хворих з ознаками неважкої кіркової
і/або внутрішньої церебральної атрофії (зменшення маси мозку)
[8]. У контрольну групу були включені здорові особи (n=15) без
ознак серцево;судинних захворювань (факторів ризику, анамнес;
тичних та об’єктивних, лабораторно;інструментальних даних).

Усім пацієнтам проводили загальноклінічне, клініко;не;
врологічне, клініко;інструментальні та клініко;лабораторні
дослідження.

Функціональний стан ендотелію оцінювали за величиною
приросту діаметра артерії або ПЗВД, плечової артерії за допомо;
гою тесту на реактивну гіперемію [9]. Плечову артерію візуалізу;
вали за допомогою ультразвукового лінійного датчика 7 МГц. За
допомогою компресійної манжети, яку накачували на 10 мм рт.ст.
вище систолічного АТ, блокували кровотік у плечовій артерії на
5 хв, а потім проводили швидку декомпресію. В режимі двомірно;
го ультразвукового сканування визначали зміну діаметра плечо;
вої артерії у відповідь на збільшення потоку крові через 1 хв. Різке
підвищення кровотоку супроводжувалося підвищенням напру;
ження зсуву, активацією ендотеліальної NO;синтази (eNOS) і
виділенням NO, і відповідно зменшенням тонусу гладком’язових
тканин судин. Прийнято вважати нормальною реакцією плечової
артерії у пробі з реактивною гіперемією її дилатацію на 10% і
більше від вихідного рівня. Судинна реакція розглядається як па;
тологічна у ситуаціях, коли приріст діаметра складає менше 10%
від вихідного рівня або коли спостерігається вазоконстрикція [10,
11]. Окрім відсотку ПЗВД визначали індекс ендотеліальної вазо;
дилатації (ІЕВ), який розраховували як різницю діаметрів плечо;
вої артерії на реактивну гіперемію і в стані спокою ( D), віднесе;
ну до діаметра у спокої (D0): ІЕВ = D/D0. Нормальним вважали
ІЕВ 0,1 і більше, менше – патологічною реакцією [12]. Показник
ІЕВ має те саме змістовне навантаження, що і зміна діаметра ар;
терії, яка була оцінена у відсотковому відношенні до вихідної ве;
личини (відсоток ПЗВД), але має більш узагальнене значення
(округлення до 2;го знаку після коми), і тому відхилення саме
ІЕВ має переважно клінічне значення. 

Статистичне оброблення отриманих даних проводили за до;
помогою програми SPSS 20.0. Використовували непараметричні
методи статистики, оскільки розподіл отриманих даних відрізня;
вся від нормального. Критерій U Манна–Уїтні використовували
для порівняння осіб незалежних двох груп за кількісними показ;
никами, тоді як для порівняння осіб більше ніж двох незалежних
груп використовували критерій Краскела–Уолліса. Силу коре;

ляційного зв’язку визначали за коефіцієнтом парних кореляцій
Спірмана. Значення рівня істотності різниці становив р<0,05 або
р<0,013 при попарному порівнянні пацієнтів чотирьох груп. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Реакція плечової артерії на ішемію, яка виникає
внаслідок компресії судини манжеткою, в нормі призводить
до активації eNOS і виділення NO. Після декомпресії плечо;
вої артерії спостерігається вазодилатація не менше ніж на
10% від попереднього діаметра при фізіологічній функції ен;
дотелію (судино;рухова функція збережена). Іншими слова;
ми, ПЗВД менше 10% (ІЕВ<0,1) від попереднього діаметра
плечової артерії свідчить про наявність ЕД. Оскільки
дослідження проводиться на периферійній судині, виявлен;
ня ЕД у такому судинному ложі може свідчити про пошире;
ну дисфункцію, яка стосується не одного судинного басейну.

Відсоток ПЗВД (r=;0,495) та ІЕВ (r=;0,429) статистично
високозначущо (р<0,001) корелювали (за коефіцієнтом
Спірмена) залежно вік віку обстежених пацієнтів. Зво;
ротний напрямок помірної сили зв’язку вказував на те, що у
міру збільшення віку зменшувалася здатність до ПЗВД. Та;
кож була встановлена асоціація між віковими категоріями
відповідно до класифікації ВООЗ та наявністю поширеної
ЕД (Х2

(2) = 36,1; VКрамера = 0,344, p<0,001).
У табл. 1 наведені дані ПЗВД у пацієнтів з початковими

проявами ХІМ. За показником Краскела–Уолліса пацієнти
різних клінічних груп статистично значущо відрізнялися за
показниками компресійної проби – ПЗВД та ІЕВ (р=0,000).
Хворі усіх клінічних груп мали інші показники манжеткової
проби, ніж особи контрольної групи.

Відсотки ПЗВД та ІЕВ зменшувалися у міру прогресування
ураження головного мозку на початкових стадіях ХІМ та порівня;
но з показниками осіб контрольної групи. Щонайменше 50%
пацієнтів групи 2А та 75% групи 2Б мали ознаки поширеної ЕД.

Аналіз показників ПЗВД та ІЕВ дозволив виділити групу осіб
з ознаками поширеної ЕД. Було встановлено, що наявність поши;
реної ЕД за даними манжеткової проби статистично значущо
асоціювалась із ступенем ураження головного мозку при початко;
вих проявах ХІМ, а саме Х2

(2) = 81,66; VКрамера = 0,517 (p<0,001). 
Найбільш поширений СФР в обстежених пацієнтів – АГ

(202/306 (66,0%). Була встановлена помірна асоціація між
наявністю АГ та ЕД за даними манжетової проби (Х2

(1) =
13,7; VКрамера = 0,212, p<0,001). Статистичне оброблення
даних про розподіл показників ПЗВД у обстежених
пацієнтів в залежності від наявності АГ, наведених у табл. 2,
виявила значущу різницю між низкою пацієнтів за здатністю
до ПЗВД у відповідь на манжеткову пробу. 

Було виявлено, що у 50,0% пацієнтів з АГ спостерігались
ознаки поширеної ЕД.

Аналіз даних розподілу показників ПЗВД залежно від ступе;

Таблиця 1
Показники ПЗВД у пацієнтів з початковими проявами ХІМ

Група
Діаметр a.brahialis

Відсоток ПЗВД ІЕВ
Вихідний Після компресії

Контролю
3,5

(3,4=3,7)
4,2@^

(4,0=4,5)
19,4*,***&*@^
(16,1=20,0)

0,19*&@^, ***

(0,16=0,2)

Група 1
3,4*^

(3,1=4,0)
4,0

(3,4=4,4)
13,8**

(10,0=17,6)
0,14* ^

(0,1=0,18)

Група 2А
3,7

(3,1=4,0)
4,0** ^

(3,4=4,4)
9,7** ^

(7,3=12,1)
0,1** ^

(0,07=0,12)

Група 2Б
3,3

(3,0=3,4)
3,6#

(3,3=4,2)
7,3#^

(5,8=9,4) 
0,07# ^

(0,06=0,09)

Примітки. Значення рівня істотності р<0,05 (^ – р<0,013) для критерію Манна–Уїтні за відповідним показником: * – при порівнянні пацієнтів груп 1 та 2А;
# – при порівнянні пацієнтів груп 1 та 2Б; ** – при порівнянні пацієнтів груп 2А і 2Б; *** – при порівнянні пацієнтів групи 1 та осіб контрольної групи; 
& – при порівнянні пацієнтів групи 2А та осіб контрольної групи; @ – при порівнянні пацієнтів групи 2Б та осіб контрольної групи.
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ня АГ, наведених у табл. 3, виявив наступні тенденції: особи без
АГ та хворі з АГ 1;го і 2;го ступеня статистично значущо відрізня;
лися за наступними показниками ПЗВД – за діаметром плечової
артерії після проби, відсотком ПЗВД та ІЕВ. Пацієнти з АГ І та ІІ
ступеня статистично значущо відрізнялися від осіб з артеріаль;
ною гіпотензією за відсотком ПЗВД та ІЕВ. У той самий час, осо;
би без АГ та з артеріальною гіпотензією і пацієнти з АГ 1;го та 2;
го ступеня не відрізнялися за відсотком ПЗВД та ІЕВ між собою.
Таким чином, можна припустити, що поширена ЕД супроводжує
саме патологічний стан – АГ, незалежно від ступеня підвищення
АТ. Була виявлена асоціація помірної щільності між відхиленням
АТ та наявністю поширеної ЕД (Х2

(3) = 16,8; VКрамера = 0,234
(p=0,001)) і між ступенем АГ та наявністю ЕД за даними манже;
ткової проби (Х2

(2) = 15,0; VКрамера = 0,221 (p=0,001)).
Наведені у табл. 4 дані вказують на те, що пацієнти з АГ ІІ

стадії статистично значущо відрізнялись від осіб без АГ та
пацієнтів з АГ І стадії за відсотком ПЗВД та ІЕВ, тоді як особи
без АГ та пацієнти з АГ І стадії не відрізнялися за показниками
ПЗВД. Іншими словами, поширена ЕД супроводжує ураження
органів;мішеней при АГ та відносно не залежить від ступеня
підвищення АТ. У той самий час щільність зв’язку між на;
явністю поширеної ЕД за даними манжеткової проби та стадією
АГ (Х2

(2) = 32,9; VКрамера = 0,328, p<0,001) була більше.
Систолічний АТ (офісний) статистично високозначущо

(р<0,001) корелював з відсотком ПЗВД (r=;0,306) та ІЕВ
(r=;0,340) у обстежених пацієнтів. Офісний діастолічний АТ
статистично високозначущо (р<0,001) корелював лише з

ІЕВ (r=;0,301) у обстежених пацієнтів. Зворотний напрямок
зв’язку вказує на тенденцію до зниження ІЕВ при підви;
щенні як систолічного, так і діастолічного офісного АТ. 

Був виявлений слабкий кореляційний зворотний зв’язок
між кількістю СФР та відсотком ПЗВД (r=;0,341, р=0,000) і ІЕВ
(r=;0,341, р=0,000). Зворотний напрямок зв’язку вказує на тен;
денцію до зниження ПЗВД у міру збільшення одночасно існую;
чих СФР. Також було виявлено, що пацієнти з різною кількістю
СФР статистично значущо відрізнялися за показниками ПЗВД
(за критерієм Краскела–Уолліса: Х2

(5)=24,8; p=0,000). 

ВИСНОВКИ

Пацієнти з початковими проявами хронічної ішемії мозку
(ХІМ)  та різним ступенем ураження головного мозку статис;
тично значущо відрізнялися за показниками потокозалежної
вазодилатації (ПЗВД) (за показником Краскела–Уолліса,
р=0,000), як між собою, так і у порівнянні із контрольною гру;
пою. Відсоток ПЗВД та індексу ендотеліальної вазодилатації
значущо зменшувалися у міру збільшення вираженості ура;
ження головного мозку у пацієнтів з початковими проявами
ХІМ. Найбільша кількість пацієнтів з ознаками поширеної ен;
дотеліацільної дисфункції (ЕД) була серед пацієнтів з ней;
ровізуалізаційними ознаками початкової церебральної ат;
рофії, з артеріальною гіпертензією (АГ), зокрема АГ ІІ стадії.
Слід зазначити, що зв’язок між ступенем підвищення ар;
теріального тиску та наявністю поширеної ЕД мав відносно
низьку щільність і відповідно сумнівну клінічну значущість. 

Таблиця 2
Показники ПЗВД у пацієнтів залежно від наявності АГ

Таблиця 3
Показники ПЗВД у пацієнтів з різним ступенем відхилення АТ

Таблиця 4
Показники ПЗВД у пацієнтів з різними стадіями АГ

Показник
Без АГ З АГ 

Me Q1�Q3 Me Q1�Q3

Da. brahialis вихідний 3,5 3,1=4,0 3,4 3,1=4,0

Da. brahialis після компресії 4,0* 3,6=4,5 3,8* 3,3=4,3

Відсоток ПЗВД 13,3* 10,0=17,9 10,0* 7,5=12,5

ІЕВ 0,14* 0,1=0,19 0,1* 0,075=0,13

Примітка. * – значення рівня істотності р<0,05 для критерію Манна–Уїтні при порівнянні пацієнтів з АГ та без такої за вказаним показником по горизонталі.

Ступінь відхилення АТ АГ 1�го ступеня АГ 2�го ступеня Артеріальна гіпотензія АТ в межах норми

Da. brahialis вихідний
3,5$

(3,1=4,0)
3,2@ ^

(3,0=4,0)
3,2** ^

(3,1=3,6)
3,7

(3,3=4,0)

Da. brahialis після компресії
3,8$*

(3,4=4,4)
3,6@ ^

(3,3=4,2)
3,8** ^

(3,4=4,3)
4,2

(3,9=4,5)

Відсоток (%) ПЗВД
10,0#* $^

(8,6=13,3)
9,7*, *** @ ^

(6,7=12,0)
12,2

(10,0=17,4)
14,3

(9,8=18,4)

ІЕВ
0,1*#* $ ^

(0,09=0,14)
0,1*,*** @ ^

(0,07=0,12)
0,13

(0,1=0,18)
0,15 

(0,1=0,2)

Примітки. Значення рівня істотності р<0,05 (^ – р<0,013) для критерію Манна–Уїтні при порівнянні за відповідним показником: 
* – пацієнтів з АГ 1�го та 2�го ступеня; $ – пацієнтів з АГ І ступеня та осіб без АГ; # – пацієнтів з АГ 1�го ступеня та осіб з артеріальною гіпотензією; 
@ – пацієнтів з АГ 2�го ступеня та осіб без АГ; ** – осіб без АГ та з артеріальною гіпотензією, *** – пацієнтів з АГ 2�го ступеня та осіб з артеріальною гіпотензією 

Показник
АГ І стадії АГ ІІ стадії Без АГ

Me Q1�Q3 Me Q1�Q3 Me Q1�Q3

D a. brahialis вихідний 3,2* 3,0=3,9 3,5 3,1=4,0 3,5^** 3,1=4,0

D a. brahialis після проби 3,8 3,3=4,3 3,8#** 3,4=4,4 4,0^** 3,6=4,5

Відсоток ПЗВД 10,6*,** 9,7=15,2 9,5#** 6,7=11,4 13,3^ 10,0=17,9

ІЕВ 0,11*,** 0,1=0,16 0,09#** 0,07=0,11 0,14^ 0,1=0,19

Примітки: Значення рівня істотності р<0,05 (** – р<0,017) для критерію Манна–Уїтні при порівнянні за відповідним показником:
* – пацієнтів з АГ І та ІІ стадії; ^ – пацієнтів з АГ І стадії та осіб без АГ; # – пацієнтів з АГ IІ стадії та осіб без АГ.
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Потокозависимая вазодилатация у женщин 

с начальными проявлениями ишемии мозга

М.А. Трещинская

Цереброваскулярная патология приводит к значительной инвалидизации
не только лиц пожилого возраста, но и трудоспособных слоев населения.
Функция сосудистого эндотелия может быть одной из перспективных
мишеней для влияния на развитие хронической ишемии мозга (ХИМ).
Цель исследования: изучение и сравнительная оценка состояния сосу;
додвигательной функции эндотелия у лиц с начальными проявлениями
ХИМ в зависимости от степени структурного поражения головного мозга.
Материалы и методы. Были обследованы 306 пациентов с началь;
ными проявлениями ХИМ – с сосудистыми факторами риска (СФР),
соответствующими клиническими проявлениями и нейровизуализа;
ционными признаками поражения головного мозга легкой степени.
Среди обследованных больных было 27,8% мужчин и 72,2% женщин.
Средний возраст больных составил 50,6±7,8 года.
Пациенты были распределены на две группы в зависимости от наличия
нейровизуализационных изменений в головном мозге вероятно сосудисто;
го генеза, а больные группы 2 были разделены на две подгруппы (А и Б) в
соответствии с наличием церебральной атрофии. Всем пациентам проводи;
ли общеклиническое, клинико;неврологическое, клинико;инструменталь;
ные и клинико;лабораторные исследование. С целью изучения ендотели;
альной функции больным проводили пробу на потокозависимую вазодила;
тацию (ПЗВД) с расчетом процента и индекса вазодилатации (ИЭВ).
Результаты. Пациенты разных групп статистически значимо (р<0,001)
отличались по показателям ПЗВД, полученным в ходе манжетковой пробы.
По мере увеличения степени поражения головного мозга при начальных
проявлениях ХИМ наблюдалось снижение процента ПЗВД и ИЭВ. Рас;
пространенная эндотелиальная дисфункция (Ме (Q1–Q3) процента ПЗВД
в группе 1 составляла 13,8 (10,0–17,6), тогда как в группе 2Б – 7,3 (5,8–9,4). 
Среди пациентов с артериальной гипертензией (АГ) наиболее выражен;
ные изменения в эндотелиальной функции наблюдались у больных с АГ II
стадии (9,5 (6,7–11,4). Офисное систолическое (r=;0,340) и диастоличес;
кое (r=;0,301) артериальное давление (АД) статистически значимо
(р<0,001) коррелировало с ИЭВ у обследованных пациентов.
Заключение. 1. Процент ПЗВД и ИЭВ значимо уменьшался по мере уве;
личения выраженности поражения головного мозга у пациентов с началь;
ными проявлениями ХИМ. 2. Наибольшее количество пациентов с при;
знаками распространенной ЭД было среди пациентов с нейровизуализа;
ционными признаками начальной церебральной атрофии, с АГ, а именно
АГ II стадии. 3. Связь между степенью повышения АД и наличием распро;
страненной ЭД имел относительно низкую плотность и соответственно
сомнительную клиническую значимость.
Ключевые слова: потокозависимая вазодилатация, начальные прояв�
ления хронической ишемии мозга, артериальная гипертензия, эндоте�
лиальная дисфункция.

Flow�mediated dilationin women 

with initial manifestations of cerebral ischemia

М. Trishchynska

Cerebrovascular pathology leads to significant disability, not only the eld;
erly, but also the able;bodied population.Vascular endothelial function
can be one of the most promising targets to influence the development of
chronic cerebral ischemia (CCI).
We carried out a study whose purpose was to study and comparative
assessment of vasomotor endothelial function in patients with initial man;
ifestations CCI according to the degreeof structural brain damage.
Material and methods. We examined 306 patients with initial manifesta;
tions of CCI – with vascular risk factors (VRF), the relevant clinical man;
ifestations and neuroimaging signs of mild lesions of the brain.Among the
examined patients was 27,8% men and 72,2% women. The average age of
patients was 50,6±7,8 years.
Patients were divided into two groups depending on visualization changes
of the brain probably vascular origin, and patients of Group 2 were divid;
ed into two (A and B) groups too according to the presence of cerebral
atrophy. All patients conducted general clinical, clinical;neurological,
instrumental and clinical laboratory tests.In order to study endothelial
functionpatients underwent flow;mediated dilation (FMD) test with a
percentage and the index of vasodilatation (IEV) calculation.
Results. Patients of different groups is statistically significant (p <0.001)
differed in terms of FMD obtained during the compression test.As the
degree of brain lesions in the initial manifestations of CCI observed
decrease in the percentage and the IEV, and more patients had widespread
endothelial dysfunction (Me (Q1;Q3) FMD percent in group 1 – 13,8
(10,0–17,6) whereas in group 2B – 7,3 (5,8–9,4).
Among hypertensive patients most pronounced changes in the endothelial
dysfunction observed in patients with hypertension stage II (9,5
(6,7–11,4). Office systolic (r=;0,340) and diastolic (r=;0,301) blood pres;
sure was significantly (p <0.001) correlated with IEV patients studied.
Conclusions. 1. Percentage of FMD and IEV significantly decreased with
increasing severity of brain lesions in patients with initial manifestations
of CCI. 2. The greatest number of patients with evidence of ED was com;
mon among patients with initial signs of neuroimaging cerebral atrophy,
with hypertension, namely hypertension stage II. 3. The relationship
between the degree of increase in blood pressure and the presence of a
common ED had relatively low density and thus of questionable clinical
significance.

Key words: flow�mediated vasodilatation, the initial manifestations of
chronic brain ischemia, hypertension, endothelial dysfunction.
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История вопроса. Atopobium vaginae и Gardnerella vaginalis
являются основными маркерами бактериального вагиноза.
Целью исследования было определение диапазонов мини;
мальной ингибирующей концентрации (MИК) и минималь;
ной бактерицидной концентрации (МБК) для антибактери;
альных веществ широкого спектра действия и антисептика
деквалиния хлорида по отношению к 28 штаммам микро;
организмов, принадлежащих к 4 видам рода Atopobium, а
именно A. vaginae, A. minutum, A. rimae и A. parvulum. 
Методы. МИК определялась в специальной среде с микро;
разведением.
Результаты. МИК и МБК деквалиния хлорида для
Atopobium spp. варьировали между <0,0625 и 2 мкг/мл.
Выводы. Исследование показало, что деквалиния хлорид инги;
бирует и убивает клинически изолированные штаммы 
A. vaginae в концентрациях, подобных клиндамицину и мень;
ших, чем при использовании метронидазола.

Бактериальный вагиноз (БВ) является полимикробным
состоянием, при котором лактобациллы перестают быть

преобладающей частью микрофлоры влагалища, а количест;
во анаэробов, таких, как Atopobium vaginae и Gardnerella
vaginalis, возрастает [1, 2]. БВ является наиболее распро;
страненной причиной вагинальных выделений среди жен;
щин детородного возраста [3].

На данный момент существуют два рекомендуемых ме;
тода лечения БВ: с применением метронидазола перорально
и клиндамицина вагинально [4], при этом для обоих препа;
ратов эффективность терапии на протяжении одного месяца
составляет от 60% до 90% [5, 6]. Однако частота рецидивов
БВ остается высокой, у 30–50% женщин рецидивы наблюда;
ются через 2–3 месяца после проведенной терапии, а у
50–70% – в течение 6–12 мес [3, 5, 6]. Существуют данные о
резистентности БВ;ассоциированных анаэробных бактерий
к метронидазолу (1%) по сравнению с 17% базовой резис;
тентностью к клиндамицину, которая возрастала до 53% при
повторных курсах терапии [7]. Кроме того, ряд авторов при;
водят данные о резистентности А. vaginae к метронидазолу
[8–10]. 

Поскольку клиническая и микробиологическая эффектив;
ность терапии БВ метронидазолом, другими 5;нитроимидазо;
лами и клиндамицином не является полностью удовлетвори;
тельной, характеризуется высокой частотой рецидивов [3,
5–9], то альтернативные методы лечения, такие, как местное
применение антимикробных препаратов широкого спектра
действия и антисептиков, могли бы предложить решение для
нивелирования возможной резистентности к антибиотикам. 

Одним из таких антисептиков является деквалиния хло;
рид, который имеет широкий спектр бактерицидной актив;
ности против аэробных и анаэробных бактерий, а также
дрожжевых грибов [11], клиническая эффективность и без;
опасность которого при лечении БВ и других вагинальных
инфекций, была установлена ранее [12–14]. 

Цель исследования: определение минимальной ингиби;
рующей концентрации (МИК) и минимальной бактерицид;
ной концентрации (МБК) деквалиния хлорида для штаммов
микроорганизмов рода Atopobium.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Бактериальные штаммы
Три штамма A. vaginae (CCUG 44258, CCUG 44125 и CCUG

38953T) и по одному штамму А. minutum (CCUG 31167),
А. rimae (CCUG 31 168),  А. parvulum (CCUG 32760),
Bacteroides fragilis АТСС 25285T были получены из банка
культур университета Гетеборга, Швеция (CCUG). 

Остальные изученные штаммы были выделены клиниче;
ски в ходе исследования в период с 2003 по 2010 г. (табл. 1),
переносились в анаэробные условия (при 37 °С в течение не
менее 3 дней) и культивировались с использованием
Colombia agar (Becton Dickinson (BD), Erembodegem, Бель;
гия), Schaedler agar (BD) или Tryptic Soy Agar (BD) с добав;
лением 5% овечьей крови. Все штаммы были идентифициро;
ваны с помощью 16S рРНК;геной последовательности. 

Микроразведений раствор для анализа
10 240 мкг/мл исходного раствора деквалиния хлорида гото;

вили путем растворения 102,4 мг деквалиния хлорида в 10 мл во;
ды, прошедшей высокоэффективную жидкостную хроматогра;
фию. Деквалиния хлорид растворяли с помощью ультразвука
(Labsonic 1510, B. Брауэра Melsungen, Germany) в течение 5 мин
при 150 Вт и инкубации на водяной бане (37°C) в течение 2 ч.

Серия разведений в пределах 512 мкг/мл – 0,0625 мкг/мл
деквалиния хлорида была использована и тестирована в двух
экземплярах.

Подготовленный Brucella agar был дополнен витамином
К (1 мкг/мл), гемином (5 мкг/мл) и очищенной лошадиной
кровью (5%) [10] и перед использованием в течение 2 ч нахо;
дился в анаэробной камере при 37°С. Все штаммы
Atopobium spp. высевали на Colombia agar и культивировали
в течение 72 ч в анаэробной камере (BugBox, LedTechno,
Heusden;Zolder, Бельгия) при 37°С. Каждый штамм суспен;
дировали в физиологическом растворе до 1;й плотности по
McFarland (3 108 cfu/ml), 1 мл полученной суспензии цент;
рифугировали в течение 5 мин при 7000 дж, затем 900 мкл
суспензии удалялись. Оставшиеся 100 мкл бактериальной
суспензии вносили в 5 мл предварительно подготовленного
Brucella agar в анаэробной камере при температуре 37°С с
получением конечной нагрузки 6 106 КОЕ/мл (колониеоб;
разующая единица/ мл) и гомогенизировали.

Для каждого из шести штаммов были использованы два
титрационных 96;луночных микропланшета (Axygen, Сан;
Франциско, Калифорния). Планшет 1,1 содержал концент;
рации деквалиния хлорида от 512 мкг/мл до 8 мкг/мл в ря;
дах от A до G и не содержал препарат в ряде H. 

Планшет 1,2 содержал от 4 мкг/мл до 0,0625 мкг/мл деквали;
ния хлорида в рядах от А до G и не содержал препарат в ряде H. 

Изучение чувствительности Atopobium vaginae 
к деквалиния хлориду
Guido Lopes dos Santos Santiago1, Philipp Grob2, Hans Verstraelen3, Florian Waser2, Mario Vaneechoutte1

1Laboratory Bacteriology Research, Faculty Medicine & Health Sciences, 
University of Ghent, De Pintelaan 185, Ghent 9000, Belgium
2Medinova AG, Eggbuehlstrasse 14, Zurich 8052, Switzerland
3Department of Obstetrics and Gynaecology, Faculty of Medicine and Health Sciences, 
Ghent University, De Pintelaan 185, Ghent, Belgium
BMC Research Notes 2012, 5:151
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Колонки двух 96;луночных планшетов были заполнены
100 мкл бактериальной суспензии с Brucella agar. 

Инокулированные планшеты инкубировали при соблю;
дении анаэробных условий при 37°С, результаты оценивали
через 48 и 72 ч.

Конечная точка МИК была определена как наимень;
шая концентрация деквалиния хлорида, которая ингиби;
рует видимый рост тест;образцов. Коричневые, темно;
красные лунки рассматривались как лунки без роста бак;
терий, лунки ярко;красного цвета считались лунками с
ростом (рисунок).

Из каждой лунки планшетов 1,1 и 1,2 высевали по 25 мкл рас;
твора на чашки с Colombia agar (т.е. твердую питательную среду
без деквалиния хлорида) с последующим инкубированием в тече;
ние 72 ч в анаэробной камере при 37 °С для подтверждения нали;
чия или отсутствия роста микроорганизмов и определения МБК. 

Клиндамицин и метронидазол также тестировали с со;
блюдением аналогичных условий для определения МИК
для А. vaginae CCUG 44258, CCUG 44125, CCUG 38953T и
B. fragilis ATCC 25285T. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Значения MИК и MБК 28 штаммов Atopobium для дек;
валиния хлорида приведены в табл. 1. 

Величины MИК и МБК для деквалиния хлорида были
определены в диапазоне <0,0625–2 мкг/мл со значением
MИК;90 в 2 мкг/мл.

Посевы из всех лунок, в которых на основе цвета (ярко;
красный цвет) был определен рост бактерий, при последую;

Таблица 1
Значения MИК и МБК деквалиния хлорида для 4 видов рода Atopobium

Тест № Вид Штамм МИК (мкг/мл) МБК (мкг/мл)

ST1 Atopobium vaginae CCUG 44125 0,25 0,25

ST2 Atopobium rimae CCUG 31168 1 1

ST3 Atopobium vaginae FB101=3 0,5 0,5

ST4 Atopobium vaginae FB106b <0,0625 <0,0625

ST5 Atopobium vaginae VMF0914COL43 <0,0625 <0,0625

ST6 Atopobium vaginae VMF0914COL13 <0,0625 <0,0625

ST7 Atopobium vaginae VMF0907COL23 <0,0625 <0,0625

ST8 Atopobium vaginae PB2003/009=T1=4 <0,0625 <0,0625

ST9 Atopobium vaginae PB2003/017=T1=2 <0,0625 <0,0625

ST10 Atopobium vaginae BVS067 <0,0625 <0,0625

ST11 Atopobium vaginae CCUG 44258 0,0625 0,0625

ST12 Atopobium vaginae FB145=BA=14A <0,0625 <0,0625

ST13 Atopobium vaginae FB106B 0,0625 0,0625

ST14 Atopobium vaginae FB158=CNA=2C <0,0625 <0,0625

ST15 Atopobium vaginae FB160=CNAB=7A <0,0625 <0,0625

ST16 Atopobium vaginae FB160=CNAB=7 <0,0625 <0,0625

ST17 Atopobium vaginae FB130=CNAB=2aD 0,5 0,5

ST18 Atopobium vaginae FB010=06 <0,0625 <0,0625

ST19 Atopobium vaginae CCUG 38953T <0,0625 <0,0625

ST20 Atopobium vaginae FB106C 0,0625 0,0625

ST21 Atopobium vaginae FB101=3C <0,0625 <0,0625

ST22 Atopobium vaginae BVS068 0,5 0,5

ST23 Atopobium parvulum VMF1313W43 2 2

ST24 Atopobium parvulum VMF1620W23 2 2

ST25 Atopobium parvulum CCUG 32760 1 1

ST26 Atopobium minutum CCUG 31167 2 2

ST27 Atopobium vaginae FB101=2 <0,0625 <0,0625

ST28 Atopobium vaginae PB2003/189=T1=4 <0,0625 <0,0625
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щем культивировании на твердой питательной среде без де;
квалиния хлорида показали рост бактерий. 

Посевы из лунок, в которых визуальная оценка показала
отсутствие роста (коричневый темно;красный цвет ростовой
среды в лунке) при последующем культивировании на твер;
дой питательной среде без деквалиния хлорида соответ;
ственно не показали роста. 

Полученные результаты свидетельствует о том, что значе;
ния МИК аналогичны МБК, то есть деквалиния хлорид ока;
зывает не только бактериостатическое, но и бактерицидное
действие. 

МИК для клиндамицина и метронидазола в отношении
А. vaginae CCUG 44258, 44125 и 38953T были сопоставимы
с результатами, полученными других исследованиях [8, 15]
(табл. 2). МИК для метронидазола в отношении B. fragilis
АТСС 25285T соответствовала ранее представленным ре;
зультатам [15] (см. табл. 2).

Петерсен и соавторы (2002) оценивали терапевтическую
эффективность 10 мг деквалиния хлорида в популяционном
исследовании с участием 121 пациентки с различными ваги;
нальными инфекциями (бактериальный вагиноз, вульво;ва;
гинальный кандидоз, трихомониаз) по данным мониторинга
клинических симптомов, рН влагалища и количества лакто;

бацилл. Авторами отмечен положительный эффект деквали;
ния хлорида в отношении восстановления экосистемы вла;
галища и хорошая переносимость препарата при минималь;
ном числе побочных еффектов [13]. 

Вместе с уже изученным широким спектром антибакте;
риальной активности деквалиния хлорида в отношении раз;
личных микроорганизмов, ассоциированых с развитием БВ
(Gardnerella vaginalis, Bacteroides spp., Prevotella spp.) [11,
12], наши данные относительно чувствительности А. vaginae
к деквалиния хлориду подтверждают возможность использо;
вания препарата в качестве альтернативного метода лечения
БВ и вагинальных инфекций.

Изменение цвета среды, который мы наблюдали при ро;
сте бактерий или его отсутствии, было эффективно для
определения концентраций MИК, при этом в других публи;
кациях, которые касались определения значений МИК, дан;
ный метод ранее не упоминался. 

ВЫВОДЫ

Полученные данные позволили сделать вывод, что дек�
валиния хлорид ингибирует и убивает клинические изоляты
А. vaginae в концентрациях, подобных клиндамицину и
меньших, чем метронидазол [8, 15].

Таблица 2
Сравнение МИК (мкг/мл) для клиндамицина и метронидазола в отношении А. vaginae и B. fragilis

МИК: минимальная ингибирующая концентрация; NT: не тестировалось. 
aИнститут клинических и лабораторных стандартов, раствор с микроразведением; bметод разведения агара; cЕ�тест* 
Диапазон на основе МИК 232 клинических изолятов B. fragilis (типы штаммов не были включены).
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СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Исследования 
Atopobium vaginae

CCUG 44258

Atopobium vaginae

CCUG 44125

Atopobium vaginae

CCUG 38953T

Bacteroides fragilis

ATCC 25285T

Метронидазол 
[Данное исследование]a 32 128 32 1

Метронидазол [15]b 4 8 16 1

Метронидазол [10]a NT NT > 32 NT

Клиндамицин 
[Данное исследование]a < 0,0625 < 0,0625 < 0,0625 <0,0625

Клиндамицин [8]c < 0,016 < 0,016 < 0,016 NT

Клиндамицин [16]a,* NT NT NT 0,25 – > 16



* Susceptibility testing of Atopobium  vaginae for dequalinium chloride. Guido Lopes dos Santos Santiago at all, 2012 BMC  Research  Notes 2012, 5:151 http://www.biomedcentral.com/1756-0500/5/151. ** Інструкція до лікарського засобу Флуомізин
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У статті наведено результати вивчення цервікальної кон-
центрації інтерлейкіну-8 у вагітних з істміко-цервікальною
недостатністю у 30 тиж.
Мета дослідження: визначення динаміки змін вмісту да-
ного прозапального цитокіну у цервікальному слизі на тлі
застосування акушерського песарію при лікуванні істміко-
цервікальної недостатності. 
Матеріали та методи. За імуноферментним аналізом вив-
чали концентрацію інтерлейкіну-8 у цервікальному слизі
72 вагітних із діагностованою істміко-цервікальною недо-
статністю. Вагітних було поділено на дві групи залежно від
концентрації інтерлейкіну-8 на початку дослідження. Що-
тижня визначали цервікальну концентрацію інтерелейкіну-8.
Результати. Установлено стрімке зростання вмісту про-
запального цитокіну в групі, де його висхідна концентрація
була більше 50 мг/мл. У групі вагітних з низьким вмістом
інтерлейкіну-8 на тлі акушерського песарію також виявле-
но збільшення концентрації цитокіну, проте воно було
більш поступовим. Окреслено тенденцію до зростання час-
тоти передчасного розродження у разі підвищеної
цервікальної концентрацї інтерлейкіну-8 при застосуванні
акушерського песарію для лікування істміко-цервікальної
недостатності. 
Заключення. Отримані дані свідчать про зниження ефек-
тивності лікування істміко-цервікальної недостатності за
допомогою акушерського песарію на тлі запальної реакції
цервікального слизу. 
Ключові слова: істміко�цервікальна недостатність, інтер�
лейкін�8, акушерський песарій. 

Істміко;цервікальна недостатність (ІЦН) ускладнює до
30% всіх вагітностей, у 20% випадків стаючи причиною пе;

редчасних пологів. Привертає увагу все більше зростання
частки ІЦН у структурі передчасних пологів після 28 тиж. 

Основа функціональної ІЦН закладається у гестаційні
терміни до 18–22 тиж, про що свідчить дослідження
R. Romero (2102) – у жінок без симптомів, які мають ультра;
сонографічне вкорочення шийки матки в ці терміни, власти;
ве збільшення частоти передчасних пологів. Для лікування
ІЦН в такі терміни традиційно застосовують накладання
циркулярного шва на шийку матки, ефективність якого не
має високого рівня доказовості. 2012–2013 роки стали рока;
ми повернення до масового застосування натурального про;
гестерону завдяки доведенню його можливостей у за;
побіганні подальшому вкороченню та розкриттю шийки мат;
ки у вже згаданих жінок, які не мають симптомів [4]. Проте
зберігається актуальність питання лікування ІЦН в терміни
після 22 тиж у разі значних змін шийки матки, коли істотне
її вкорочення, часом згладжування, не залишають можливо;
стей для накладання циркулярного шва. Популярним в та;
ких випадках є застосування різних модифікацій аку;
шерських песаріїв, що, зменшуючи тиск голівки плода на
вкорочену шийку матки, запобігає її подальшому розкриттю

[1]. Науковий світ по;різному оцінює ефективність застосу;
вання акушерського песарію, що не може не залежати від
причин, які призвели до ІЦН. Активація прозапальної ланки
імунного гомеостазу в шийці матки призводить до активації
групи ферментів металопротеаз, що зменшують щільність
зв’язків у структурі колагену, і, таким чином, лише зумовлює
подальше вкорочення та згладжування шийки матки. Тому
за наявності ІЦН на тлі підвищеної локальної концентрації
прозапальних цитокінів ефективність застосування аку;
шерського песарію викликає певні запитання [5].

Мета дослідження: вивчення динаміки змін цервікаль;
них концентрацій прозапальних інтерлейкінів (ІЛ) при за;
стосуванні акушерського песарію з метою корекції ІЦН.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 72 вагітні із ІЦН, яку було діагностовано в 28
гестаційних тижнів, госпіталізованих до Перинатального
центру м. Києва протягом 2013–2014 рр. До дослідження бу;
ло включено лише пацієнток із одноплідною вагітністю,
цілим плодовим міхуром та підтвердженим діагнозом ІЦН
згідно з критеріями Клінічного протоколу «Передчасні по;
логи» МОЗ України. Контрольну групу склали 30 вагітних
із гестаційним терміном 28 тиж з неускладненим перебігом
вагітності, що перебували на обліку в жіночій консультації
Голосіївського району. У всіх вагітних було визначено кон;
центрацію прозапального цитокіну – інтерлейкіну;8 (ІЛ;8) у
цервікальному слизі. Для цього щіточкою набирали
цервікальний слиз, розчиняли у буферному розчині, в якому
в подальшому методом імуноферментного аналізу визнача;
ли вміст прозапальних цитокінів. Вагітних із ІЦН було роз;
поділено залежно від концентрації прозапальних цитокінів у
цервікальному слизі – 40 вагітних з вмістом ІЛ;8 менше
50 пг/мл включено до І групи обстеження, 32 пацієнтки із
вмістом ІЛ;8 у цервікальному слизі більше 50 пг/мл – до ІІ
групи. Усім пацієнткам із підтвердженим діагнозом ІЦН бу;
ло встановлено акушерський песарій. Усі вагітні з ІЦН отри;
мали курс токолітичної терапії згідно з Клінічним протоко;
лом «Передчасні пологи». У всіх вагітних щотижня визнача;
ли цервікальну концентрацію прозапальних цитокінів до на;
стання 34 тиж. Вивчено ефективність пролонгування
вагітності за допомогою акушерського песарію – проаналізо;
вано частоту настання пологів у кожний гестаційний період
між 30;м і 34;м тижнями. 

Оцінювання статистичної вірогідності отриманих ре;
зультатів здійснено за допомогою критерію Стьюдента.

Статистичне оцінювання наявності тренду в динамічно;
му ряду цервікальних концентрацій ІЛ;8 здійснювали за до;
помогою критерію Фостера–Стюарта. В основі методу ле;
жить розділення динамічного ряду на 2 частини, обчислення
середнього значення показника (концентрації ІЛ;8) для
кожної частини та порівняння отриманих середніх значень із
застосуванням критерію Стьюдента. Отримане значення
р 0,05 свідчить про істотну зміну показника в динаміці. 

УДК 618.146:615.477.87:612.017.1

Динаміка цервікальних концентрацій
прозапального інтерлейкіну�8 на тлі
застосування акушерського песарію 
Н.М. Колесник

Перинатальний центр м. Києва



66 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Підвищення концентрації ІЛ;8 – цитокіну із потужною
прозапальною дією – є одним із провідних патогенетичних
чинників ІЦН. Під впливом прозапальних біологічно актив;
них речовин активізується каскад реакцій: під впливом про;
стагландинів ініціюється скоротлива діяльність міометрія,
численні ферменти – колагенази, металопротеази – порушу;
ють нормальну структуру сполучної тканини шийки матки.
Результатом є вкорочення та згладжування шийки матки,
поступове розкриття маткового зіва. 

Як засвідчили результати дослідження, понад полови;
ни вагітних із ІЦН мають підвищені концентрації проза;
пального ІЛ;8, що підтверджує роль локального запально;
го процесу в генезі ІЦН. Такі результати, що відповідають
даним рандомізованих міжнародних досліджень, лежать в
основі наукового обґрунтування призначення вагінальних
форм натурального прогестерону для лікування ІЦН
функціонального походження. Одним із біологічних
ефектів натурального прогестерону є пригнічення утво;
рення ІЛ;8. 

Привертає увагу динаміка концентрації прозапального
ІЛ;8 у цервікальному слизі зі збільшенням терміну гестації
на тлі застосування акушерського песарію (малюнок). Так, у
вагітних в процесі фізіологічного перебігу вагітності відбу;
вається поступове, але незначне зростання цервікальної кон;
центрації ІЛ;8 до 34 тиж. 

У вагітних з ІЦН та вихідними низькими концент;
раціями ІЛ;8 також спостерігається зростання їх у процесі
вагітності в середньому до 87,0 пг/мл в 34 тиж. Проте в
групі вагітних, що до встановлення акушерського песарію
мали цервікальну концентрацію ІЛ;8 більше 50 пг/мл, зро;
стання цього показника відбувається більш стрімко, вже в
32 тиж він збільшується вдвічі відносно початкового, а в

34 тиж сягає значення 213,7 пг/мл. Зростання концентрації
прозапального цитокіну не може не мати негативного впли;
ву на прогресування ІЦН. Розташування песарію у піхві
спричинює розмноження умовно;патогенних мікроор;
ганізмів, прогресування запального процесу, поширення йо;
го на канал шийки матки та сполучнотканинну основу ший;
ки матки. Варто зазначити, що прогресування запального
процесу в І групі вагітних відбувалось незважаючи на
вагінальне використання комплексного протизапального
протимікробного препарату. 

Отримані лабораторні дані мали клінічне підтверджен;
ня – аналіз ефективності пролонгування вагітності, наве;
дений у таблиці, засвідчив більшу частоту передчасних по;
логів у вагітних І групи: лише кожна третя вагітна, що з ме;
тою лікування ІЦН використовувала акушерський пе;
сарій, доносила вагітність до терміну 35 та більше тижнів,
у ІІ групі – 50%. 

Таким чином, використання акушерського песарію з ме;
тою лікування ІЦН на тлі запального процесу має недостат;
ню ефективність – зумовлює продукцію прозапальних ци;
токінів, посилюючи деструктивні зміни сполучної тканини
шийки матки. Отримані дані відкривають перспективи для
подальшого вивчення патогенезу ІЦН та розробки дифе;
ренційованого підходу до її лікування. 

ВИСНОВКИ

1. Понад половина вагітних із істміко;цервікальною не;
достатністю (ІЦН) мають підвищену концентрацію інтер;
лейкіну;8 у цервікальному слизі, що відіграє роль у патоге;
незі вкорочення та розкриття шийки матки при недоношеній
вагітності. 

2. Застосування акушерського песарію з метою лікуван;
ня ІЦН є менш ефективним на тлі підвищеної концентрації
прозапальних цитокінів. 
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30 31 32 33 34

група І

група ІІ

група контролю

Динаміка вмісту інтерлейкіну�8 у цервікальному слизі у вагітних з ІЦН

Пролонгування вагітності в обстежених пацієнток

Термін пологів
І група, n=42 ІІ група, n=30

Абс. число % Абс. число %

31 тиж 6 14,3* 2 6,7

32 тиж 8 19,0* 3 10,0

33 тиж 8 19,0* 3 10,0

34 тиж 7 16,7* 7 23,3

35 та більше тижнів 13 31,0* 15 50,0

Примітка: * p 0,05 при порівнянні між групами. 
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Динамика цервикальных концентраций провос�

палительного интерлейкина�8 на фоне примене�

ния акушерского пессария

Н.Н. Колесник

В статье приведены результаты изучения цервикальной концент;
рации интерлейкина;8 у беременных с истмико;цервикальной не;
достаточностью в 30 нед. 
Цель исследования: определение динамики изменений содержа;
ния данного провоспалительного цитокина в цервикальной слизи
на фоне применения акушерского пессария для лечения истмико;
цервикальной недостаточности. 
Материалы и методы. По иммуноферментному анализу изучали
концентрацию интерлейкина;8 в цервикальной слизи 72 беремен;
ных с диагностированной истмико;цервикальной недостаточнос;
тью. Беременные были разделены на две группы в зависимости от
концентрации интерлейкина;8 в начале исследования. Еженедель;
но определяли цервикальную концентрацию интерлейкина;8. 
Результаты. Установлен стремительный рост содержания провоспа;
лительных цитокинов в группе, где его исходная концентрация была
больше 50 мг/мл. В группе низкого содержания интерлейкина;8 на фо;
не акушерского пессария также отмечен рост концентрации цитокина,
однако он был более постепенным. Определена тенденция к росту час;
тоты преждевременного родоразрешения при повышенной цервикаль;
ной концентрации интерлейкина;8 при применении акушерского пес;
сария для лечения истмико;цервикальной недостаточности. 
Заключение. Полученные данные свидетельствуют о снижении
эффективности лечения истмико;цервикальной недостаточности
с помощью акушерского пессария на фоне воспалительной реак;
ции цервикальной слизи.
Ключевые слова: истмико�цервикальная недостаточность, ин�
терлейкин�8, акушерский пессарий. 

Dynamics of cervical concentrations 

of proinflammatory interleukin � 8 by obstetric 

pessarium

N.N. Kolesnik 

The article presents the results of a study on cervical concentrations of
interleukin;8 in pregnant women with isthmic;cervical insufficiency in
30 weeks. 
The purpose of this study is to determine the dynamics of changes of
the contents of this proinflammatory cytokine in cervical mucus with
the use obstetric pessary for the treatment of isthmic;cervical insuffi;
ciency. 
Materials and methods. By immunoassay analysis was studied the
concentration of interleukin;8 in cervical mucus of 72 pregnant
women with diagnosed cervical insufficiency. Pregnant women were
divided into two groups depending on the concentration of inter;
leukin;8 in the beginning of the study. Weekly determined cervical
concentrations of interleukin;8. 
Results. Was installed the rapid growth of the content of proinflam;
matory cytokines in the group, where the initial concentration was 50
mg/ml. In the group with low content of interleukin;8 in the back;
ground obstetric pessary is also increased concentrations of the
cytokine, however, it was more gradual. Defined trend to increased
rate of preterm delivery increased if cervical concentrations of inter;
leukin;8 in the application of obstetric pessary for the treatment of
isthmic;cervical insufficiency. 
Conclusion. The data obtained indicate the decrease in the effec;
tiveness of treatment of isthmic;cervical insufficiency by using
obstetric pessary on the background of inflammation reaction of
cervical mucus.
Key words: isthmic�cervical insufficiency, interleukin�8, obstetric pes�
sary.
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Мета дослідження: розроблення комплексу заходів для
безпечного хірургічного втручання з метою запобігання
прогресування варикозної хвороби нижніх кінцівок у
вагітних з мінімальним впливом на перебіг вагітності, роз-
виток плоду і коректного виношування вагітності.
Матеріали та методи. Хірургічне лікування проведено 76
пацієнткам з прогресуючою варикозною хворобою нижніх
кінцівок. Виконано 107 оперативних втручань, переважно
у ІІ триместрі (76,3%) і в ІІІ триместрі (23,7%) вагітності у
плановому порядку. Використовували для знеболювання у
90,8% вагітних місцеву анестезію: її різновид – тумесцент-
ну анестезію за Дж. Кляйном. Для запобігання розвитку
синдрому нижньої порожнистої вени у вагітних під час опе-
ративного втручання вкладали вагітну на операційний стіл
на лівий бік під кутом 30 .
Результати. Розроблений комплекс заходів дозволив от-
римати у 100% вагітних (за їхньою суб’єктивною оцінкою)
позитивний результат хірургічного лікування прогресую-
чої варикозної хвороби нижніх кінцівок й уберегти їх від
ускладнень під час вагітності, пологів і у післяпологовий
період. Оцінювання результатів хірургічного лікування
проводили на 1-й та на 2-й день і через 2 тиж після операції.
Заключення. Тісна співпраця лікаря-акушера і судинного
хірурга в спеціалізованому акушерському закладі є визна-
чальною у виборі тактики лікування прогресуючої варикоз-
ної хвороби нижніх кінцівок у вагітних. Знання особливос-
тей перебігу вагітності, змін в анатомії і особливості гемоди-
наміки у венозній системі нижніх кінцівок під час вагітності,
виконання малотравматичного хірургічного втручання в оп-
тимальні терміни вагітності висококваліфікованим флебо-
логом дозволяє отримати, за суб’єктивною оцінкою
вагітних, 100% позитивний результат. 
Ключові слова: прогресуюча варикозна хвороба нижніх
кінцівок у вагітних, тумесцентна анестезія, синдром нижньої
порожнистої вени, хірургічне лікування варикозного розши�
рення підшкірних вен під час вагітності.

Сьогодні для варикозної хвороби нижніх кінцівок харак;
терний тільки ріст кількості захворювання з тенденцією

до прогресування в осіб активного репродуктивного віку.
Значна поширеність, швидке омолодження, а також велика
кількість рецидивів після оперативного втручання з причи;
ни варикозної хвороби нижніх кінцівок вимагають сучасної
діагностики і адекватного лікування даної патології, яка є
важливою медико;соціальною проблемою [17].

Варикозне розширення підшкірних вен нижніх кінцівок,
за даними різних авторів, спостерігається у 2–50% вагітних.
Більше як у половини вагітних (60–80%) захворювання ви;
никає під час вагітності і становить 5,6% із всієї екстра;
генітальної патології при вагітності [35, 51, 55]. За даними
В.В. Петрова, які він надав у 2011 році, у вагітних з варикоз;
ною хворобою нижніх кінцівок у 53,7% відзначається про;
гресування захворювання [40].

Частіше під час вагітності зазнає ураження у вигляді вари;
козного розширення басейн великої підшкірної вени, ніж ма;

лої підшкірної вени, у співвідношенні 3:1, а у 15% випадків – у
поєднанні. Тільки в 9,7% випадків уражається стовбур і/чи
закінчення сафенальних вен [64]. Варикозному розширенню у
84,1% в цілому піддаються сафенові колатералі і притоки ве;
ликої підшкірної вени. Добре розвинута м’язова оболонка
магістральних підшкірних вен здатна періодично скорочува;
тися і протидіяти гідростатичній гравітації. У той самий час,
їхні бокові гілки мають тонкостінну будову, втрачають влас;
тивість до довготривалої протидії і піддаються розширенню.
Розширення бокових підшкірних гілок на стегні і гомілці
частіше спостерігається у жінок із вродженою непо;
вноцінністю клапанів чи їхньою невеликою кількістю [28, 64]. 

Однією з причин високої частоти варикозної хвороби
нижніх кінцівок у вагітних є збільшення маси циркулюючої
крові на 20–30%. Відбувається гормональна перебудова ор;
ганізму. Рівень прогестерону у сироватці крові збільшується у
порівнянні з вихідним у 4,2–4,7 разу, а естрадіолу – у 5,7 разу
[48]. За показниками В.Д. Богачева (2002) [6], А.В. Мурашко,
З.Х. Кулакова (2007) [32], продукція прогестерону зростає в
жіночому організмі у 250 разів, що веде до підвищеного роз;
ширення венозної стінки до 150% від норми. M. Lenckovic і
співавтори (2009) [61] відзначили, що середня концентрація
прогестерону у вагітних з варикозною хворобою значно вища,
ніж без варикозного розширення підшкірних вен.

Іще однією особливістю розвитку варикозного розши;
рення підшкірних вен у вагітних, на думку К.Н. Залоги
(1965) [13] та інших авторів, є збільшення кровотоку у 20 і
більше разів до матки, що веде до перевантаження вен мало;
го таза та фізіологічного застою крові у нижніх кінцівках.
При цьому підвищується венозний тиск у венах нижніх
кінцівок у 2–3 рази, сповільнюється швидкість кровотоку по
венах нижніх кінцівок на 50%. 

Венозна гіпертензія спричинює розширення просвіту
вен у системі великої і/або малої підшкірних вен з форму;
ванням недостатності венозного клапанного апарату, особ;
ливо остіальних клапанів. Це зумовлює формування пато;
логічних рефлюксів крові. Вертикальний рефлюкс виникає
із загальної стегнової вени у велику підшкірну вену і/або в
малу підшкірну вену із підколінної вени, що формує
низхідний розвиток варикозного розширення підшкірних
вен і діагностується у 67–82% випадків. Висхідний тип роз;
витку варикозної хвороби нижніх кінцівок фіксують при го;
ризонтальному рефлюксі крові у 14–33% вагітних, коли па;
тологічні рефлюкси крові виникають через комунікантні ве;
ни гомілки і/або стегна з глибокої венозної системи нижніх
кінцівок у підшкірні вени нижніх кінцівок [40].

Велике значення має спадковість. Наявність цієї патології
в обох батьків підвищує ризик наслідування хвороби у 60–81%
пацієнток [32, 34, 44]. У жінок виявляють генетичну
схильність до варикозного розширення у 3–4 рази частіше, ніж
у чоловіків, що пов’язано з «патологічним геном» [9, 21, 51, 62].

На думку В.А. Ніколаєнкової (1970) [36], варикоз, що
виник під час вагітності, не зникає, а прогресує з наступною
вагітністю. Такої самої думки П.І. Тураєв і співавтори (2002)
[46]. Це підтверджує і М.А. Лизін (1989) [26]: у гістоморфо;
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логічних дослідженнях стінок підшкірних вен у вагітних
встановлено, що зміни у стінках вен виникають у термін
15–25 тиж вагітності. У цей період розширення підшкірних
вен виникає більше як у 50% вагітних і залежить від
кількості прогестерону. 

Судинний хірург у своїй повсякденній роботі, проводячи
оперативні втручання при варикозній хворобі нижніх
кінцівок у пацієнтів чоловічої і жіночої статі, не спостерігає
синдрому нижньої порожнистої вени (СНПВ) або аортока;
вального синдрому.

СНПВ і/або аортокавальний синдром виявляють вик;
лючно у вагітних. За дослідженнями різних авторів,
субклінічні прояви СНПВ спостерігаються у 10–73,3%
вагітних, а важкі його форми – у 1–3% пацієнток [25]. Най;
частіше за все СНПВ виникає після 27–30 тиж вагітності і
клінічно проявляється різким зниженням АТ у положенні
вагітної на спині, рідше – у сидячому положенні [39, 41]. 

Незнання цього при оперативному втручанні несе загро;
зу як вагітній, так і плоду.

В Україні основним лікуванням вагітних із різним ступе;
нем варикозного розширення підшкірних вен нижніх
кінцівок з явищами хронічної венозної недостатності нижніх
кінцівок є консервативна терапія, що передбачає носіння
еластичного трикотажу (гольфів, панчіх чи колготок), у
більшості 2;го класу компресії, використання загальних, а за
потреби – й локальних венотоніків (з метою запобігання по;
дальшого розширення підшкірних вен та профілактики
погіршення венозної гемодинаміки у нижніх кінцівках) [2, 3,
29]. Питання хірургічного втручання переносять до року
після пологів [8, 47, 51, 55].

На думку Т.М. Каюкової (2006) [18], І.Б. Венцківської,
Л.А. Жабіцької і співавторів (2008) [10], лікування вагітних
з варикозним розширенням вен нижніх кінцівок і промежи;
ни повинно мати виключно індивідуальний підхід до кожно;
го конкретного випадку, бути комплексним, що включає
консервативні, фізіотерапевтичні і хірургічні методи, і в
тісній співпраці акушера і хірурга (флеболога). Тільки слід
зауважити, що хірургу необхідно мати спеціальну підготовку
з діагностики, лікування і профілактики патології вен у
вагітних з підбором необхідного комплексу лікувально;
профілактичних заходів, що дозволять досягти хороших ре;
зультатів лікування [43].

У певної групи вагітних має місце прогресування вари;
козної хвороби нижніх кінцівок попри консервативну те;
рапію або неможливість її проведення з тих чи інших причин.

Виникає необхідність ефективного, мінімального за
об’ємом хірургічного втручання на поверхневій венозній си;
стемі нижніх кінцівок. Частота оперативного втручання ста;
новить лише 6% від усієї кількості вагітних з варикозною
хворобою нижніх кінцівок [40]. Лікарі;акушери переважно
негативно відносяться до різних планових хірургічних втру;
чань у жінок на тлі вагітності. Причина такого негативного
відношення є зрозумілою через небезпеку нанести шкоду як
матері, так і плоду, високим ризиком післяопераційних уск;
ладнень. Їх проводять тільки в гострих випадках [33]. Проте
Г. Лейзерович (1999) [23], Charles і співавтори (2008) [56] і
деякі інші автори відзначають, що принципи лікування
хірургічної патології у вагітних такі самі, як у невагітних.
Планові оперативні втручання, на їхню думку, краще прово;
дити у ІІ триместрі вагітності. У І триместрі вагітності не ба;
жано, оскільки існує ризик самовільного аборту і тератоген;
ної дії анестетиків. Експериментально доведено, що опера;
тивні втручання під час вагітності краще проводити під
регіональною або місцевою анестезією. Місцеві анестетики
не спричинюють порушень гемостазу, не проникають чи
проникають у незначних кількостях через гематоплацентар;
ний бар’єр. Потреба в місцевих анестетиках знижується на

30% з причини впливу прогестерону на чутливість нервово;
го волокна [23, 40, 55]. 

Р.С. Колеснікова (1977) [22] вважає цілком достатньою
при оперативному втручанні з причини варикозної хвороби
нижніх кінцівок у вагітних місцеву анестезію за допомогою
повзучого інфільтрату за А.В. Вишневським. Анестезія за
А.В. Вишневським забезпечує повне знеболення не тільки
під час операції, але і протягом декількох годин після опе;
рації. Інфільтраційна анестезія полегшує виділення варикоз;
них вузлів, сприяє більш рельєфному виділенню розташу;
вання комунікантних вен, блокує інтероцептивний апарат,
що є профілактикою надходження больових імпульсів у суб;
кортикальні, кортикальні утворення. Важливим значенням
при проведенні місцевої анестезії є те, що низькоконцентро;
ваний (0,1–0,2%) розчин новокаїну покращує трофіку тка;
нин кінцівки і в травмованих оперативним втручанням суди;
нах і нервах. Операція під місцевим знеболенням вимагає
дуже уважного, обережного ставлення до тканин. Вона не
сумісна з грубою технікою виконання. Тому всі маніпуляції
(підтягування судин, розширення країв рани та ін.) не;
обхідно виконувати ніжно і, за можливості, плавно.

Ю.Л. Шевченко і співавтори (2005) використовують
місцеву інфільтраційну анестезію, у тому числі і тумесцент;
ну, при оперативному втручанні на розширених підшкірних
венах нижніх кінцівок [49].

Новіков К.В. і співавтори (2001, 2009) [37, 38], Пет;
ров В.В. (2011) [40] також використовують місцеву анес;
тезію при виконанні сегментарних венектомій у вагітних. 

Знання закономірності патогенезу захворювання умож;
ливлює коррекцію венозного крововідтоку шляхом лікві;
дації патологічних рефлюксів, що сповільнює або може зу;
пинити процес варикозного переродження. Вважається, що
варикозна хвороба розвивається в ізольованих сегментах ве;
ни, коли внаслідок генетичної неповноцінності венозної
стінки і клапанного апарату виникає локальна «комора на;
пруження», що зумовлює подальше прогресування захворю;
вання і розвиток ускладнених форм. Отже, своєчасне усуне;
нення хірургічним шляхом під час вагітності патологічно
зміненого сегмента вени та зони патологічного рефлюксу
крові затримає чи за можливості зупинить процес варикоз;
ного переродження [37, 38].

Щодо хірургічного лікування варикозного розширення
вен нижніх кінцівок у вагітних, то є лише окремі дані у пра;
цях Р.С. Колеснікової (1977) [22], Новікова К.В. (2001,
2009) [37, 38], Петрова В.В. (2011) [40].

Низка авторів – F. Curtis (1960) [57], К.Н. Залога (1965)
[13], В.І. Кулаков і співавтори (1982) [20] – почали викори;
стовувати хірургічні методи лікування варикозної хвороби
нижніх кінцівок у вагітних. При цьому були сформовані по;
казання до даного лікування: його доцільно проводити за на;
явності у вагітних великих варикозних вузлів очевидної кла;
панної недостатності і вираженого больового синдрому, по;
рушення кровообігу в кінцівці при неефективній консерва;
тивній терапії. Хірургічне лікування можна проводити до 8;
го місяця вагітності. Автори проводили обмежені за об’ємом
оперативні втручання.

На думку Р.С. Колеснікової (1977) [22], показаннями до
хірургічного лікування є виражений ретроградний кровотік
у підшкірні вени нижніх кінцівок, особливо при явних озна;
ках клапанної недостатності зазначених вен, субкомпенсо;
ваній стадії хронічної венозної недостатності, коли разом з
вираженим ретроградним кровотоком через остіальні клапа;
ни спостерігається недостатність клапанів комунікантних
вен без порушення кровотоку по глибокій венозній системі.

За Г.І. Цибоєвою (2005) [47], хірургічне лікування вари;
козної хвороби нижніх кінцівок під час вагітності доцільно
виконувати за різко вираженої деформації периферійних вен
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з вираженою клапанною неспроможністю, як перфорантних,
так і поверхневих вен, коли порушена венозна гемодинаміка,
що становить загрозу виношуванню плода. Успіх хірургічно;
го лікування залежить від правильного визначення показань
до того чи іншого типу оперативного втручання, методики і
техніки роз’єднання вено;венозного скидання. При вико;
нанні хірургічного лікування завжди треба ураховувати:
терміни вагітності, досягнення мінімальної травми для
вагітних зі скороченням тривалості операції, радикальне ви;
далення підшкірних вен з метою адекватної корекції веноз;
ної гемодинаміки нижніх кінцівок із дотриманням косметич;
них принципів виконання хірургічного втручання. 

У роботах В.В. Петрова (2011) [40], К.В. Новікова (2001,
2009) [37, 38] ставиться питання і про радикальне лікування пев;
них форм варикозної хвороби у вагітних, що стало можливим
завдяки УЗ;ангіоскануванню вен нижніх кінцівок. Під час обсте;
ження виявляли зону патологічного рефлюксу крові та ураже;
ний сегмент підшкірних вен. Підґрунтям для подібного тверд;
ження є загально визнаний факт, що на початку захворювання
варикозне розширення підшкірних вен нижніх кінцівок розви;
вається в ізольованому сегменті і внаслідок генетичної слабкості
венозної стінки і/або клапанного апарату підшкірної вени спри;
чинює подальше прогресування хвороби і розвиток ускладнених
форм. Своєчасне усунення хірургічним шляхом зони пато;
логічного рефлюксу крові і патологічно зміненого сегмента вени
затримало або зупинило процес варикозного переродження з по;
зитивним результатом у 87% прооперованих вагітних. 

Завдання лікаря;акушера і судинного хірурга – зробити
все можливе для комфортного виношування вагітності, за;
побігти або зменшити ступінь змін у венозній стінці при ва;
рикозному розширенні підшкірних вен, активно запобігати
тромботичним ускладненням при варикозній хворобі
нижніх кінцівок.

Мета дослідження: розроблення комплексу заходів для
безпечного хірургічного втручання з метою запобігання про;
гресуванню варикозної хвороби нижніх кінцівок у вагітних з
мінімальним впливом на перебіг вагітності і розвиток плода.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

На базі КЗ «Обласний перинатальний центр»
Рівненської обласної ради за період з лютого 2013 р. до лис;
топада 2015 р. спостерігалось 562 вагітних із варикозним
розширенням підшкірних вен нижніх кінцівок, що станови;
ло 9,8% від усіх вагітних, які народжували в центрі, і 5,3% від
кількості вагітних, що лікувались у закладі. Із них у
256 (45,5%) пацієнток відзначено виражене прогресування
варикозного розширення підшкірних вен нижніх кінцівок:
на одній із кінцівок – у 196 (76,5%) пацієнток, а на двох – у
60 (24,5%). Серед пацієнток, що вперше народжували, про;
гресуюче варикозне розширення підшкірних вен відзначено
у 96 (37,5%), при повторних пологах – у 160 (63,5%). 

Для дослідження підшкірних і глибоких вен нижніх
кінцівок при прогресуючому варикозному розширенні
підшкірних вен нижніх кінцівок використовували апарат
УЗД Landwind Mirror 2 з лінійним датчиком L5–1040E у В;
режимі зі спектральною допплєрографією виробництва
КНР. Використання дуплексного сканування у вагітних з
варикозною хворобою нижніх кінцівок дозволило по;
вноцінно визначити як анатомічні особливості будови ве;
нозної системи, так і об’єктивізувати порушення флебогемо;
динаміки з її топічною характеристикою, що сприяло випра;
цюванню раціональної тактики лікування пацієнток, яка ба;
зувалась на патогенетичних механізмах розвитку варикозно;
го розширення підшкірних вен, з індивідуальним підходом
до кожної пацієнтки. Ультразвукове картографування діля;
нок патологічних рефлюксів є важливим компонентом в
оцінюванні стану венозної системи нижніх кінцівок.

Варіанти варикозного розширення підшкірних вен
нижніх кінцівок і промежини у вагітних з варикозною хворо;
бою нижніх кінцівок, що встановили за допомогою ультра;
звукової допплєроангіоскопії (УЗ ДАС):

– первинне варикозне розширення сафенальних і ко;
мунікантних вен нижніх кінцівок без ураження глибоких
вен нижніх кінцівок і таза – у 528 (93,95%) вагітних;

– вторинне варикозне розширення підшкірних вен
нижніх кінцівок і промежини як однієї з ланок ланцюжка ко;
латерального кровообігу при порушенні венозного відтоку
по глибоких венах нижніх кінцівок і таза (за рахунок
періодичного гемодинамічно значущого стиснення вагітною
маткою клубових і/або нижньої порожнистої вен, що веде до
формування підколінно;стегново;сідничного кільця або
медіального стегново;клубового кільця, або латерального
стегново;клубового кільця (так звані кільця Брауна) – у
32 (5,69%) вагітних;

– вторинне розширення підшкірних вен нижніх кінцівок
при вроджених ангіодисплазіях типу синдрому Кліппе;
ля–Треноне, Вебера–Рубашова – у 2 (0,35%) пацієнток. 

Основними проявами венозної недостатності нижніх
кінцівок при прогресуючій варикозній хворобі нижніх кінцівок
були: набряки м’яких тканин гомілки і/або стоп різного ступеня
– у 256 (100%) вагітних, важкість у нижніх кінцівках – у
202 (79,1%) пацієнток, парестезії в ділянці гомілок і стоп у виг;
ляді відчуття тепла, «повзання мурашок» – у 174 (67,5%)
вагітних, судоми у м’язах гомілки і/або стопи – у 115 (45,1%)
вагітних, свербіж шкірних покривів гомілки – у 66 (25,8%)
вагітних. Ці симптоми мали тенденцію до прогресування у про;
цесі вагітності. Оцінювання клінічних проявів захворювання
проводили за трибальною шкалою (від 0 до 3) за Rutherford та
співавторами (2000) [74]: біль в нижніх кінцівках у 2 бали відзна;
чено у 196 (76,5%) вагітних, у 3 бали – у 60 (23,5%); варикозні ве;
ни нижніх кінцівок у 2 бали – у 234 (91,4%) вагітних і у 3 бали –
у 22 (8,6%) вагітних; венозні набряки в 1 бал – у 65 (25,4%)
вагітних, у 2 бали – у 178 (69,5%) і у 3 бали – у 13 (5,1%) вагітних. 

Після з’ясування причин прогресування варикозної хво;
роби нижніх кінцівок у вагітних лікар;акушер і судинний
хірург приймали колегіальне рішення про ефективний метод
подальшого лікування даної патології, яке доводили до відо;
ма вагітної. Для цього лікар;акушер зобов’язаний знати
мінімум інформації з флебології, а судинний хірург зо;
бов’язаний знати особливості акушерства. Остаточне рішен;
ня про тактику лікування – хірургічну чи продовження кон;
сервативної терапії приймала сама вагітна.

З 256 вагітних із прогресуючим розширенням підшкірних
вен нижніх кінцівок на оперативне втручання дали згоду
76 (29,7%) вагітних, а з усіх вагітних з варикозним розширен;
ням відсоток оперованих становив 13,5%. Усім 76 вагітним з
прогресуючим розширенням підшкірних вен нижніх кінцівок
у поєднанні з варикозним розширенням вен зовнішніх стате;
вих органів проводили: сонографію підшкірних і глибоких
вен нижніх кінцівок, клубових вен для з’ясування ґенезу ва;
рикозного розширення. При наявності виражених вертикаль;
них і горизонтальних патологічних рефлюксів у басейні ма;
лої і/або великої підшкірних вен, у комунікантних венах
гомілки і/або стегна виконували їхнє картографування. Опе;
рували 49 (65,8%) пацієнток з варикозно розширеними
підшкірними венами нижніх кінцівок без порушень венозно;
го кровотоку по глибоких венах нижніх кінцівок та клубових
вен класу С2 і 26 (34,2%) вагітних – з класом С3 (за га;
вайською класифікацією СЕАР).

Виділено 2 групи вагітних з прогресуючим варикозним
розширенням підшкірних вен нижніх кінцівок, що дали зго;
ду на операцію:

– варикозне розширення підшкірних вен нижніх
кінцівок, яке виникло до вагітності, – 14 (18,4%) вагітних;
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– варикозне розширення підшкірних вен нижніх
кінцівок, яке виникло під час вагітності, – 62 (81,6%) вагітні.

Проводили клінічне і лабораторне обстеження вагітної, а
при потребі – відповідну підготовку вагітної і плода. На опе;
ративне втручання отримували згоду як від вагітної, так і від
акушера. 

Показаннями до операції були:
1. Неефективність згідно з протоколами консервативної

терапії, яку проводили вагітним протягом 2–3 міс, що прояв;
лялась: 

– вираженим наростаючим болем за ходом варикозно
розширених вен нижніх кінцівок;

– вираженим прогресуючим розширеним внутрішньо;
шкірним варикозом на гомілках, що супроводжувався болем і
мав косметичний дефект;

– вираженим прогресуючим варикозом зовнішніх стате;
вих губ, що супроджувався болем під час сидіння,
фізвідправлень і загрожував кровотечею при розродженні
природним шляхом;

– нічними судомами у м’язах нижніх кінцівок;
– значним варикозним розширенням підшкірних вен

нижніх кінцівок і наростанням набряку м’яких тканин
гомілок і стоп.

2. Косметичний дефект нижніх кінцівок і зовнішніх ста;
тевих органів через внутрішньошкірний варикоз, варикозне
розширення підшкірних вен.

3. Активна профілактика тромботичних і тромбоем;
болічних ускладнень варикозної хвороби нижніх кінцівок
при одночасному проведенні пологів через кесерів розтин. 

Основними причинами варикозного розширення під;
шкірних вен нижніх кінцівок і статевих губ оперованих
вагітних за даними УЗ;сонографії були:

– патологічний рефлюкс крові через крос у систему ве;
ликої підшкірної вени і її приустевих гілок – 34 (44,7%)
пацієнтки;

– патологічний рефлюкс через підшкірно;підколінне
співустя – 7 (9,2%) пацієнток;

– патологічний рефлюкс через підшкірно;стегнове і
підшкірно;підколінне співустя – 12 (16,8%) пацієнток;

– патологічний рефлюкс через підшкірно;стегнове і
підшкірно;підколінне співустя через перфорантні вени
гомілки і стегна – 23 (30,3%) пацієнтки.

Оперативні втручання 76 (100%) вагітним виконували в
плановому порядку: у ІІ триместрі – 58 (76,3%) вагітним і у
ІІІ триместрі – 18 (23,7%) вагітним.

Були з’ясовані наявність і ступінь прояву синдрому ниж;
ньої порожнистої вени і/або аортокавального синдрому у
вагітних від положення вагітної у ліжку, що дуже важливо
для вибору положення вагітної на операційному столі. Крім
того, визначали час комфортного перебування вагітної у
цьому положенні.

56 (73,7%) пацієнток змушені були знаходитись на лівому
боці на операційному столі під кутом 30° або деку операційно;
го столу нахиляли на 30° вліво, що дозволило різко зменшити
ступінь проявів синдрому нижньої порожнистої вени. 

Більшості – 69 (90,8%) вагітним – виконували оператив;
не втручання на венах як самостійне оперативне втручання і
лише 7 (9,2%) – у поєднанні із кесаревим розтином.

При оперативному втручанні тільки на венозній системі
нижніх кінцівок у 69 (90,8%) вагітних використовували місце;
ву інфільтраційну анестезію, різновид її – тумесцентну анес;
тезію за Джозефом Кляйном (1990) [63] з модифікованим на;
ми розчином анестетику і методикою проведення її у вагітних.

Виконано 107 оперативних втручань 76 вагітним: 73 опе;
ративних втручання на одній нижній кінцівці і 34 – на двох
нижніх кінцівках ( 22 вагітним на двох нижніх кінцівках од;
ночасно, а 12 вагітним – почергово через день).

Варіанти оперативних втручань:
– ізольована приустева перев’язка великої підшкірної ве;

ни і її гілок – у 42 (39,2%) вагітних;
– ізольована перев’язка малої підшкірної вени і її гілок –

у 12 (11,2%) вагітних;
– одночасна приустева перев’язка малої і великої

підшкірних вен і їхніх гілок – у 21 (19,6%) вагітної;
– одночасна приустева перев’язка великої підшкірної ве;

ни і/або малої підшкірної вени і їхніх гілок у поєднанні з пе;
рев’язкою комунікантних вен стегна і /або гомілки – у
9 (8,4%) вагітних;

– перев’язка приустевої великої і/або малої підшкірних
вен і їхніх притоків і/або комунікантних вен гомілки з
мініфлебектомією за Мюллером (1996) [69] – у 23 (21,5%)
вагітних.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Оцінювання результатів хірургічного лікування прово;
дили на 1;й та на 2;й день і через 2 тиж після операції.
Суб’єктивне оцінювання результатів лікування проводили
самі вагітні за такими критеріями: біль за ходом вен, судо;
ми у м’язах нижніх кінцівок, стан кінцівки (ступінь про;
явів варикозного розширення підшкірних вен нижніх
кінцівок, набряк м’яких тканин ступні і низу гомілки).
Розроблений комплекс заходів дозволив у 100% вагітних
отримати позитивний результат хірургічного лікування з
прогресуючою варикозною хворобою нижніх кінцівок і
уберегти їх від ускладнень. 

Крім того, оцінку результатів хірургічного лікування
варикозного розширення підшкірних вен нижніх кінцівок
намагались об’єктивізувати. Для цього використовували
трибальну шкалу (від 0 до 3) за Rutherford і співавтори
(2000)[65]: біль у 0 балів – у 73 (96,1%) оперованих, в 1 бал
– у 3 (3,9%); варикозні вени – 1 бал – у 76 (100%) оперова;
них; венозні набряки – 0 балів – у 56 (73,6%) оперованих,
1 бал – у 20 (26,4%) оперованих. За 2 тиж після операції
всім 76 прооперованим вагітним виконували контрольну
УЗ;сонофлебографію оперованих ділянок. Констатовано,
що підшкірно;стегнове і/або підшкірно;підколінне співус;
тя, комунікантні вени гомілки і/або стегна не функціону;
ють (перев’язані). Залишені підшкірні вени стегна і/або
гомілки помірного наповнення, у підшкірній клітковині
гомілок і стоп відсутні або зовсім незначні ознаки набряку
м’яких тканин.

Під час кросу великої підшкірної вени і її гілок у вагітних
завдяки знанням з анатомії, особливо венозного кровотоку
по варикозно розширеним венам в цій ділянці, при доступі
до стовбура великої підшкірної вени УЗ;картографування
даної ділянки дозволило із мінімального розрізу довжиною
до 2 см з вибором індивідуального доступу до підшкірно;сте;
гнового співустя для кожної вагітної значно знизити труд;
нощі при виконанні кросу і зменшити травматизацію м’яких
тканин. У 76 (100%) оперованих вагітних післяопераційні
рани зажили первинним натягом. Використовували для за;
шивання внутрішньодермальні вузлові шви, що не знімають;
ся. Такий тип швів різко зменшує больові відчуття в післяо;
пераційній рані. 

В усіх оперованих вагітних зі скомпрометованими вена;
ми з метою зменшення больових відчуттів у рані їх виділя;
ли на мінімальній відстані: до 1,5–2 см стовбур великої
підшкірної вени в ділянці кросу, а декомпенсовані ко;
мунікантні вени виділяли надфасціально довжиною до
1 см. Виконували тільки їхню перев’язку синтетичними
нитками, що не розсмоктуються: стовбур 2–3 лігатурами, а
гілки – одинарною лігатурою. Ми виходили з того, що у
стінках периферійних вен є больові сенсорні волокна. Сен;
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сорні больові волокна проходять по довжині венозної
стінки і розділяються на багаточисельні колатералі. Деякі з
них закінчуються у венозній стінці між інтимою і медією.
Інші проникають у паравазальні тканини [50, 53].

Оперативні втручання виконували без премедикації.
Проводили психологічну підготовку вагітних з метою знят;
тя у них напруження, яка включає і роз’яснення суті місцевої
анестезії. Це так звана розмовна анестезія, яка супроводжу;
вала і операцію. Жінки під час вагітності мають виражену
гіперпрогестеронемію (кількість прогестерону в організмі
вагітної збільшується у 4,3–4,5 разу), що асоціюється з анал;
гезією і анестезією і приводить до зменшення концентрації і
дози анестетику до 40%. Крім того, вони вміють завчасно се;
бе підготувати до болю [24, 53]. 

При переведенні вагітної в операційний зал катетери;
зується одна з периферійних вен з інфузією фізрозчину
рідкою краплею. Присутній під час виконання операції лікар;
анестезіолог веде спостереження за вагітною. При потребі за;
прошується акушерка, яка спостерігає за станом плода.

Акушерська практика ставить високі вимоги до місце;
вих анестетиків через те, що у вагітних знижені адаптивні
можливості фізіологічних систем організму. Місцеві ане;
стетики для використання у даній групі пацієнток по;
винні мати мінімальний кардіотоксичний, передбачли;
вий і контрольований вплив на гемодинаміку, високу
місцеву анестезувальну активність і достатню тривалість
дії. І не менш головне – простота виконання анестезії, та
в жодному випадку кровопостачання плоду не має пору;
шуватись [56 ].

Тумесцентна анестезія за Джозефом Кляйном [63],
яка використовувалась, відповідала перерахованим вище
вимогам, дозволила виконати об’єм оперативного втру;
чання, що був запланований, без погіршення стану матері
і плода, з мінімальною концентрацією анестетика і його
кількістю.

Передбачення можливості розвитку синдрому нижньої
порожнистої вени або аортокавального синдрому у вагітних,
особливо у ІІІ триместрі, зменшити його вплив на вагітну і
плід у 87% пацієнток вирішувалось укладанням їх на опе;
раційному столі на лівий бік під кутом до 30° або нахилян;
ням дека операційного столу наліво у 30°. Особливу увагу
звертали на посилення активності плода. Раптове посилення
активності плода, яке відчуває вагітна, можна розглядати як
ознаку значних гемодинамічних порушень, зумовлених аор;
токавальним синдромом [14].

Оперативне втручання намагались проводити у період
часового комфорту, індивідуального для кожної вагітної. Се;
редня тривалість оперативного втручання складала 25±5 хв. 

Усі прооперовані вагітні у ІІ триместрі знаходились у
стаціонарі до 2 днів і виписувались під спостереження ліка;
ря;акушера за місцем проживання після переконання, що
стан вагітної і плода стабільний, а прооперовані вагітні у ІІІ
триместрі знаходились до пологів у стаціонарі. Проте деякі
автори, наприклад К.В. Новіков і співавтори (2001, 2009)
[37, 38], рекомендують ведення раннього післяопераційного
періоду в денному стаціонарі вдома. У прооперованих
вагітних погіршення перебігу вагітності, пологів не відзна;
чено. Плід не потерпав. 

У післяопераційний період вагітним одразу рекоменду;
вали виконувати дозовані фізичні навантаження (ходьба),
щільне бинтування ступні, гомілки у межах компресії класу
2. Систематичне бинтування або носіння еластичного ком;
пресійного трикотажу запобігає прогресуванню хвороби і
прискорює периферійний кровообіг в оперованій кінцівці у
5 разів [28].

Дезагрегати, антикоагулянти, системні і локальні вено;
тоніки призначали виключно за індивідуальними показниками. 

ВИСНОВКИ

Тісна співпраця лікаря;акушера і судинного хірурга в
спеціалізованому акушерському закладі є визначальною у ви;
борі тактики лікування прогресуючої варикозної хвороби
нижніх кінцівок у вагітних. Це стає можливим за умови, що
лікар;акушер знає мінімум інформації з флебології, а судинний
хірург – щодо особливостей акушерства (перебіг вагітності).

Знання особливостей перебігу вагітності (наявність син;
дрому нижньої порожнистої вени, аортокавального синдро;
му), змін анатомії і гемодинаміки венозної системи нижніх
кінцівок, клубових вен та вен таза завдяки УЗ ДАС при
вагітності, виконання патогенетичного малотравматичного
оперативного втручання в оптимальні терміни вагітності ви;
сококваліфікованим флебологом дозволяє майже у 100%, за
суб’єктивною оцінкою вагітних, отримати позитивні резуль;
тати хірургічного лікування.

На думку наших лікарів;акушерів і судинних хірургів та
за результатами терапії, хірургічне лікування, особливо про;
гресуючого варикозного розширення підшкірних вен нижніх
кінцівок, зовнішніх статевих органів і промежини, при не;
ефективності консервативної терапії можна рекомендувати
для широкого використання в акушерській практиці. 

Запропонований об’єм хірургічного лікування прогресую;
чої варикозної хвороби нижніх кінцівок і промежини одночас;
но є і паліативним, а для певної групи вагітних – і радикальним.
Головне, він дозволяє вагітній комфортно виносити дитину.

Особенности хирургического лечения 

прогрессирующей варикозной болезни 

нижних конечностей у беременных

В.Н. АнтонюкQКисель, В.Н. Еникеева, 

С.И. Личнер, В.М. Липный, В.В. Дрозд

Цель исследования: разработка комплекса мероприятий для без;
опасного хирургического вмешательства с целью предотвращения
прогрессирования варикозной болезни нижних конечностей у бе;
ременных с минимальным влиянием на течение беременности,
развитие плода и корректного вынашивания беременности.
Материалы и методы. Хирургическое лечение проведено 76 па;
циенткам с прогрессирующей варикозной болезнью нижних ко;
нечностей. Выполнено 107 оперативных вмешательств, преиму;
щественно во II триместре (76,3%) и в III триместре (23,7%) бере;
менности в плановом порядке. Использовали для обезболивания
у 90,8% беременных местную анестезию: ее разновидность – ту;
месцентную анестезию по Дж. Кляйну. Для предотвращения раз;
вития синдрома нижней полой вены у беременных во время опе;
ративного вмешательства укладывали беременную на операцион;
ный стол на левый бок под углом 30°.
Результаты. Разработанный комплекс мероприятий позволил
получить у 100% беременных (по их субъективной оценке) поло;
жительный результат хирургического лечения прогрессирующей
варикозной болезни нижних конечностей и уберечь их от ослож;
нений во время беременности, родов и в послеродовой период.
Оценку результатов хирургического лечения проводили на 1;й и
на 2;й день и через 2 нед после операции.
Заключение. Тесное сотрудничество врача;акушера и сосудисто;
го хирурга в специализированном акушерском учреждении явля;
ется определяющим в выборе тактики лечения прогрессирующей
варикозной болезни нижних конечностей у беременных. Знание
особенностей течения беременности, изменений в анатомии и осо;
бенности гемодинамики в венозной системе нижних конечностей
во время беременности, выполнение малотравматичного хирурги;
ческого вмешательства в оптимальные сроки беременности высо;
коквалифицированным флебологом позволяет получить по субъ;
ективной оценке беременных 100% положительный результат.

Ключевые слова: прогрессирующая варикозная болезнь нижних
конечностей у беременных, тумесцентная анестезия, синдром
нижней полой вены, хирургическое лечение варикозного расширения
подкожных вен во время беременности.
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Features progressive surgical treatment of varicose

veins of the lower extremity in pregnancy

V.N. AntonukQKissel, V.N. Yenikeyeva, S.I. Lichner, 

V.M. Lipniy, V.V. Drozd

Objective: to develop a set of measures for the safe surgery in order to
prevent the progression of varicose veins of the lower limbs in women
with minimal impact on the course of pregnancy, fetal development
and correct carrying of a pregnancy.
Materials and methods. Surgical treatment was performed in 76
patients with advanced varicose veins of the lower extremities.
Achieved 107 surgical interventions, mainly in the II trimester
(76.3%) and in the III trimester (23.7%) pregnancies in a planned
manner. They were used for pain relief in 90.8% of pregnant local anes;
thesia: a version thereof ; tumescent anesthesia by J. Klein.. To prevent
the development of the inferior vena cava syndrome in pregnant
women during surgery pregnant stacked on the operating table on
your left side at an angle 30є.

Results. Developed a set of measures allowed to receive 100% of preg;
nant women (in their subjective assessment) positive surgical treat;
ment of progressive lower limb varicosity and protect them from com;
plications during pregnancy, childbirth and the postpartum period.
The evaluation results of surgery performed on the 1st and the 2nd day
after 2 weeks after surgery.
Conclusion. Close cooperation between the obstetrician and vascular
surgeon in the specialized obstetric institution is decisive in the choice of
tactics of treatment progressing of varicose veins of the lower extremities
in pregnant women. Knowledge of pregnancy, changes in the anatomy of
the lower extremities and hemodynamic characteristics in the venous
system during pregnancy, perform minimally invasive surgery at the
optimum time of pregnancy highly phlebologist allows you to get on the
subjective assessment of pregnant women 100% positive result.

Key words: progressive varicose veins of the lower extremities in preg�
nant women, tumescent anesthesia, the inferior vena cava syndrome, sur�
gical treatment of varicose saphenous veins during pregnancy.
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Проаналізовані результати профілактично-терапевтичних
заходів із застосуванням венотонічного та ангіопротектор-
ного засобу Нормовен у вагітних після 28 тиж гестації. Ус-
тановлено, що Нормовен є ефективним, зручним для вжи-
вання препаратом у лікуванні вагітних з міомою матки, що
покращує матково-плацентарний кровообіг та запобігає
розвитку ішемічно-некротичних змін у міоматозних вузлах.
Ключові слова: вагітність, міома матки, плацентарна дис�
функція, Нормовен.

Міома матки на сьогодні залишається одним з найбільш
поширених доброякісних пухлинних захворювань ста;

тевої системи жінки, що негативно впливає на загальний
стан репродуктивного та соматичного здоров’я. Частота її в
популяції коливається в межах 7,8–28,0% у структурі інших
доброякісних пухлин статевих органів, а поєднання
вагітності та міоми матки, за даними різних авторів,
зустрічається від 0,5% до 6,0%. У віці понад 35 років міому
матки діагностують у кожної 4–5;ї вагітної [1, 3]. 

На сьогодні існує тенденція до зростання захворюваності
на міому матки серед жінок більш молодого віку, які ще не
народжували, але бажають мати власних дітей. 

Наявність міоми матки при вагітності асоціюється зі
збільшенням частоти акушерських та перинатальних уск;
ладнень. Відомо, що міома нерідко стає причиною безпліддя,
а при настанні вагітності ускладнює її перебіг [5].

За даними літератури, до особливостей перебігу вагітності
при її поєднанні з міомою матки належать: загроза переривання
у різні терміни гестації, плацентарна дисфункція, синдром за;
тримки росту плода, швидкий ріст пухлини, порушення
трофіки та некроз міоматозного вузла [2, 10]. Ці порушення по;
яснюються, по;перше, механічними чинниками (стискання, пе;
рекручування), по;друге, вегетосудинними та гемодинамічни;
ми змінами. Наслідком можуть бути ішемія, венозний застій,
численні тромбоутворення у вузлах. Дистрофічні зміни міома;
тозних вузлів проявляються набряком, крововиливом, дегене;
рацією, некрозом, гіаліновим переродженням, що зумовлює
можливе збільшення розмірів пухлини в період вагітності [9]. 

При виникненні тенденції до ішемічних змін у міоматоз;
них вузлах, їхнє збільшення найкращою тактикою у ІІІ три;
местрі вагітності є консервативне спостереження за станом
вузлів з метою пролонгування гестаційного процесу. 

Мета дослідження: удосконалення лікувально;профілак;
тичних заходів з метою попередження розвитку ішемічно;не;
кротичних змін у міоматозних вузлах під час вагітності шля;
хом комплексного використання антиагрегатів та препарату
венотонічної й ангіопротекторної дії Нормовену.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Під спостереженням знаходились вагітні з міомою матки
в терміні гестації 28 тиж і більше. 

Вагітні основної групи спостереження були розподілені
на наступні підгрупи:

І підгрупа – 25 вагітних з вузловою міомою матки, яким
з метою попередження розвитку ішемічно;некротичних змін

у міоматозних вузлах призначали антиагрегат дипіридамол
(25 мг тричі на день). 

ІІ підгрупа – 25 вагітних з вузловою міомою матки, які з ме;
тою попередження розвитку ішемічно;некротичних змін у
міоматозних вузлах додатково отримували препарат Нормо;
вен у дозі 500 мг двічі на день до розродження. Як відомо, Нор;
мовен володіє протинабряковим ефектом (шляхом зниження
проникності капілярів, збільшення їхньої резистентності, по;
кращання мікроциркуляції та лімфатичного дренажу) та про;
тизапальним ефектом (шляхом зменшення адгезії лейкоцитів
на ендотелії судин, що пригнічує активність лейкоцитів, син;
тез медіаторів запалення та їхню дію на стінку судин).

Контрольну групу спостереження склали 20 пацієнток з
неускладненим перебігом ІІІ триместра вагітності.

Усім жінкам ще в умовах жіночої консультації проведено
ультразвукове дослідження (УЗД) відповідно до вимог
клінічного протоколу № 417 «Про організацію амбулаторної
акушерсько;гінекологічної допомоги в Україні», згідно з
яким було діагностовано наявність вузлової міоми матки.
При госпіталізації до акушерського стаціонару УЗД включа;
ло визначення анатомічних особливостей матки, вимірюван;
ня основних фетометричних параметрів, оцінку стану плода
відповідно до клінічного протоколу № 900 «Дистрес плода».
Додатково здійснювали допплєрометричне дослідження
(прилад «SА;8000 ЕХ», MEDISON, Південна Корея) стану
кровотоку в маткових артеріях (МА), кольорову та пульсову
допплєрографію міоматозних вузлів з оцінюванням типу ва;
скуляризації та обрахунком індексу резистентності (ІР) у
вузлах. ІР визначається співвідношенням різниці між макси;
мальною систолічною і кінцевою діастолічною швидкістю до
максимальної систолічної швидкості кровообігу: ІР=(А;
Д)/А, де А – максимальна систолічна швидкість кровообігу,
Д – кінцева діастолічна швидкість кровообігу, М – середня
швидкість кровообігу. Під час аналізу результатів допплєро;
метрії ураховували рекомендації Л.Б. Маркіна, К.Л. Шатило;
вич (2010) та А. Kurjak, S. Kupesic (2000).

Визначення ефективності запропонованої терапії прово;
дили клінічно на основі скарг вагітних, даних УЗД,
допплєрометрії у динаміці. Усі зазначені показники вивчали
до початку, кожні 10–14 днів від початку лікування та напе;
редодні розродження. 

Статистичне оброблення отриманих даних проводили за
допомогою комп’ютерної програми Microsoft Excel 7.0 та
Statistica 6.0. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень у групі контролю
засвідчили, що у всіх випадках перебіг вагітності не був уск;
ладнений, вік пацієнток становив в середньому 26,4±2,3 ро;
ку. При УЗД значення показників судинного опору в МА та
АП знаходились у межах нормативних значень для певного
гестаційного терміну. Усі вагітні даної групи були розро;
джені через природні пологові шляхи з початком спонтанної
родової діяльності.

УДК 618.3�06:618.14�006.327/.36]�08�084 

Профілактично�терапевтичні заходи 
при доброякісних пухлинах матки у вагітних
Л.Б. Маркін, А.Б. Зіменковський, К.Л. Шатилович, Г.Я. Кунинець

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького



76 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

Середній вік пацієнток І підгрупи склав 29,0±6,7 року, ІІ
– 28,0±7,4 року. При вивченні акушерсько;гінекологічного
анамнезу виявлено, що у І підгрупі 11 (44%) жінок були пер;
шовагітними, що практично відповідало їхній кількості у ІІ
підгрупі – 10(40%) жінок (р>0,05). Невиношування в анам;
незі мало місце у 28% пацієнток І підгрупи та у 24%
пацієнток ІІ підгрупи. Слід відзначити, що у 74% жінок ос;
новної групи спостереження міома матки була діагностована
вперше під час цієї вагітності. У решти пацієнток пухлина
матки була виявлена у прегравідарний період.

У результаті УЗ;спостереження у більшості вагітних ос;
новної групи були виявлені міоматозні вузли розмірами від
5 см до 10 см в діаметрі, кількістю від 2–3 до 6–7, розміще;
них переважно по передній, задній стінках, а також в ділянці
дна матки. В однієї пацієнтки фіброматозний вузол діамет;
ром 5 см був розміщений в ділянці перешийку, у 2 вагітних
мала місце фіброміома гігантських розмірів – більше 16 см в
діаметрі. За локалізацією міоматозні вузли були субсерозні
та інтрамуральні. У 32% випадках (8 пацієнток) І підгрупи та
у 40% випадках (10 пацієнток) ІІ підгрупи спостереження
фіброматозний вузол розташовувався в ділянці локалізації
плаценти. 

Таким чином, порівняльний аналіз акушерського анам;
незу засвідчив співставність підгруп порівняння.

За даними кольорової допплєрометрії центрипетальний
тип васкуляризації вузлів (наявність кольорових плям пере;
важно у центрі вузла) мав місце у 32% вагітних І та у 28%
вагітних ІІ підгрупи, периферійний тип (наявність кольоро;
вого «вінчика» по периферії та контуру вузла) – у 56%
вагітних І та у 52% вагітних ІІ підгрупи, «невизначений» тип
кровотоку (наявність хаотично розташованих кольорових
плям у вузлі) – у 12% вагітних І та у 20% вагітних ІІ підгру;
пи спостереження (мал. 1–3). Нами було відзначено, що
подібний «хаотичний» тип кровопостачання вузлів спос;
терігався у жінок з аденоміозом в анамнезі. 

При використанні пульсової допплєрометрії ІР в ар;
теріальних судинах вузлів у вагітних І та ІІ підгруп спосте;
реження становив відповідно 0,62±0,08 та 0,67±0,05; р>0,05
(мал. 4). 

Ріст вузла в середньому на 0,7±0,02 см у І та на
0,6±0,04 см у ІІ підгрупі протягом 10–14;денного спостере;
ження виявили у 6 вагітних з І та у 7 вагітних з ІІ підгрупи.
Характерно, що у всіх цих випадках тип кровопостачання
був центрипетальним. 

Було відзначено, що у випадках розташування вузла на боці,
протилежному плацентації та активного росту пухлини, було
незначне зниження ІР в артеріях вузла (до 0,55±0,05; р>0,05),
але достовірне зниження – у МА на боці його локалізації (до

Мал. 1. Вагітність 31–32 тиж. Вузлова міома матки. 
Основна група спостереження, І підгрупа. 
Центрипетальний тип кровотоку у вузлі

Мал. 2. Вагітність 31–32 тиж. Вузлова міома матки. 
Основна група спостереження, ІІ підгрупа. 
Периферійний тип кровотоку у вузлі

Мал. 3. Вагітність 34–35 тиж. Вузлова міома матки. 
Основна група спостереження, ІІ підгрупа. 
Хаотичний тип кровотоку у вузлі

Мал. 4. Вагітність 37 тиж. Вузлова міома матки. 
Основна група спостереження, І підгрупа. 
Пульсова допплєрометрія міоматозного вузла. ІР=0,63
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0,32±0,02 за норми 0,37–0,57; р<0,05) [4]. Характерним також
було виявлення зростання ІР в МА з протилежного, плацентар;
ного боку (до 0,64±0,07), що супроводжувалось відповідним
зростанням ІР в АП (до 0,96±0,05 при нормі 0,77–0,87; р<0,05)
[4]. Останнє розцінювалось нами як ефект «обкрадання» систе;
ми матка–плацента на користь збільшення кровопостачання
вузла. Іншу картину відзначено при співпадінні локалізації вуз;
ла та плаценти – зниження ІР в артеріях вузла, зниження рези;
стентності кровотоку в МА, але зростання опору в АП, що
свідчило про ефект «обкрадання» фетоплацентарного комплек;
су знову таки на користь кровопостачання вузла. 

Незважаючи на зазначену динаміку 8 з 13 вагітних були роз;
роджені через природні пологові шляхи після 37;го тижня
вагітності, 5 вагітних (3 з І підгрупи та 2 з ІІ підгрупи спостере;
ження) були прооперовані у термін 34–36 тиж шляхом кесарева
розтину у зв’язку з виникненням антенатального дистресу плода. 

Наведене вище ще раз підкреслює негативний вплив ро;
сту пухлини на стан плода, а також незначний вплив фарма;
кологічних препаратів на ріст доброякісної пухлини матки
під час вагітності при зазначених особливостях судинного
забезпечення вузлів. 

При УЗД міоматозних вузлів структурні зміни у вигляді
набряку, який проявлявся суттєвим зниженням ехогенності
та дифузною неоднорідною ехоструктурою вузла, були вияв;
лені у 14 вагітних з І підгрупи та у 10 жінок з І підгрупи спо;
стереження (мал. 5).

При цьому мало місце незначне (порівняно з початком
обстеження) підвищення ІР в артеріальних судинах вузлів
при периферійному та хаотичному типі їхньої васкуляри;
зації (до 0,70±0,04). Достовірних змін з боку резистентності
кровотоку в МА та АП, змін з боку плода за даними інших
інструментальних методів дослідження [7] у цих випадках
відзначено не було. Однак при проведенні УЗД у 8 (32%)
вагітних з І підгрупи та у 5 (20%) вагітних з ІІ підгрупи була
діагностована гіперплазія плаценти (товщина плаценти
складала в середньому 48,5±2,4 мм) (мал. 6). Останнє може
бути пов’язане із запуском компенсаторно;пристосувальних
реакцій з боку плацентарної тканини у відповідь на зміни
кровопостачання міоматозних вузлів, спрямованої на збере;
ження адекватної життєдіяльності плода.

Подальше спостереження на фоні проведення лікувально;
профілактичних заходів у ІІ підгрупі відзначало прогресуван;
ня вагітності, задовільний стан плода та відсутність прогресу;
вання ішемічно;некротичних змін у 7 з 10 вагітних (70%). У І
підгрупі подібна динаміка була відзначена лише у 6 з 14
пацієнток (42,9%). Отже, додаткове використання Нормовену

сприяло збільшенню транспортування венозної крові з
міжворсинчастого простору та пов’язаній з цим інтен;
сифікації васкуляризації і профілактиці прогресування
ішемічних і розвитку некротичних змін у міоматозних вузлах.

Мал. 5. Вагітність 29–30 тиж. Міома матки. 
Основна група спостереження, І підгрупа. Набряк вузла

Мал. 6. Вагітність 29–30 тиж. Міома матки. Основна група
спостереження, ІІ підгрупа. Гіперплазія плаценти

Мал. 7. Вагітність 35 тиж. Основна група спостереження, 
І підгрупа. Некроз міоматозного вузла. 
Наявність ехонегативних ділянок у вузлі

Мал. 8. Вагітність 38 тиж. Основна група спостереження, 
І підгрупа. Некроз субсерозного міоматозного вузла
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Заслуговують на увагу 11 пацієнток (8 з І та 3 з ІІ підгру;
пи), у яких незважаючи на проведену корекцію результати
клініко;лабораторних та інструментальних досліджень
свідчили про виникнення дегенеративних та некротичних
змін в міоматозному вузлі. Про некроз вузла свідчили
відсутність (або зменшення) кольорових плям та достовірне
зростання ІР як в центральних, так і у периферійних ар;
теріях пухлини (0,89±0,08 та 0,91,±0,08 відповідно) (мал. 7,
8). Дані пацієнтки були розроджені передчасно оперативним
шляхом. Характерно, що у всіх цих спостереженнях діаметр
вузла перевищував 10 см, а у 6 жінок локалізація пухлини
була субсерозною. 

Таким чином, запропоновані методи консервативного
ведення вагітності, ускладненої наявністю вузлової міоми
матки, забезпечили профілактику порушень трофіки вузлів,
розвитку дистресу плода та доношування вагітності у 56%
вагітних з І та у 80% вагітних з ІІ підгрупи спостереження.

ВИСНОВКИ

1. Клінічний перебіг вагітності у жінок з міомою матки у
44% випадків ускладнюється змінами з боку пухлини та вто;
ринним розвитком плацентарної дисфункції.

2. При центрипетальному типі кровопостачання вузлів
відзначається розвиток антенатального дистресу плода,
пов’язаний з ростом пухлини.

3. Наявність периферійного або хаотичного типу
трофіки вузла супроводжується розвитком дегенеративних
та некротичних змін у 22% випадків.

4. Компенсаторно;пристосувальною реакцією з боку сис;
теми мати–плацента–плід у відповідь на ріст міоми є гіпер;
плазія плаценти.

5. Препарат Нормовен є ефективним, зручним для вжи;
вання венотоніком та ангіопротектором у лікуванні вагітних
з міомою матки, що покращує матково;плацентарний крово;
обіг та профілактує порушення трофіки міоматозних вузлів.

Профилактическо�терапевтические 

мероприятия при доброкачественных опухолях

матки у беременных

Л.Б. Маркин, А.Б. Зименковский, 

К.Л. Шатилович, Г.Я. Кининец

Проанализированы результаты профилактическо;терапевтических
мероприятий с применением венотонического и ангиопротекторно;
го средства Нормовен у беременных после 28 нед гестации. Уста;
новлено, что Нормовен является эффективным, удобным для при;
ема препаратом в лечении беременных с миомой матки, улучшаю;
щим маточно;плацентарный кровоток и предотвращающим разви;
тие ишемически;некротических изменений в миоматозных узлах.
Ключевые слова: беременность, миома матки, плацентарная ди�
сфункция, Нормовен.

Preventive and therapeutic interventions 

in benign tumors of the uterus 

during pregnancy

L.B. Markin, A.B. Zimenkovsky,

K.L. Shatilovich, G.Y. Kininets

The results of preventive and therapeutic usage of the drug Normoven
with venotonic and angioprotective actions in pregnant women after
28 weeks of gestation have been analyzed. It was established that
Normoven is effective, convenient to use in the treatment of pregnant
women with uterine fibroids which improves the uterine;placental
blood flow and prevents the development of ischemic and necrotic
changes in myoma nodes.
Key words: pregnancy, uterine fibroids, placental dysfunction,
Normoven.
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Изжога беременных является серьезной клинической пробле-
мой, так как значительно ухудшает качество жизни женщины.
На сегодняшний день общепринятой является гормональная
теория возникновения изжоги беременных. Изменение гор-
монального фона, прогрессирующее увеличение внутри-
брюшного давления и феномен постпрандиального кислотно-
го кармана увеличивают вероятность заброса желудочного
содержимого в пищевод и развитие изжоги. Современные и
безопасные препараты на основе альгиновой кислоты обеспе-
чивают физиологическое антирефлюксное действие, оттесня-
ют книзу кислотный карман, облегчая, таким образом, симп-
томы рефлюкса у беременных с изжогой.
Ключевые слова: альгинаты, ГЭРБ, изжога у беременных, кис�
лотный карман.

Одной из приоритетных задач современной медицины явля;
ется улучшение качества жизни пациентов. Это направле;

ние особенно актуально в отношении беременных, которым не;
обходимо создавать наиболее благоприятные условия для вына;
шивания ребенка. В этой связи серьезную клиническую пробле;
му представляет изжога беременных, которая может быть мучи;
тельно навязчивой, значительно ухудшая самочувствие женщи;
ны. Изжога у беременных является наиболее распространен;
ным патологическим проявлением со стороны пищеваритель;
ного тракта. Согласно данным статистики, на протяжении бере;
менности изжогу испытывают от 40% до 80% женщин [1, 2]. Ча;
стота возникновения изжоги прогрессивно увеличивается с воз;
растанием срока гестации. Так, установлено, что в І триместре
изжога наблюдается у 26,1% женщин, во ІІ и ІІІ триместрах со;
ответственно у 36,1% и 51,2% [3]. Зависимости распространен;
ности изжоги от количества беременностей и родов в анамнезе,
а также от возраста беременной, не отмечено.

Известно, что изжога снижает качество жизни значитель;
ней, чем гипертоническая болезнь; осложнения, связанные с ме;
нопаузой; стенокардия и пептическая язва [4] Эмпирические
данные позволяют утверждать, что качество жизни очевидно
будет нарушено при наличии у пациента двух или более эпизо;
дов изжоги в неделю [5]. Получены данные, что у беременных в
ІІІ триместре гестации наличие изжоги снижает качество жизни
на 22,9% по сравнению с женщинами, не имеющими изжоги. 

Исходя из современных знаний, изжога рассматривается
как основной клинический признак гастроэзофагеальной реф;
люксной болезни (ГЭРБ). В 2008 г. был принят консенсус по
ГЭРБ Американской гастроэнтерологической ассоциацией
(American Gastroenterological Association – АGА) [6]. Это пер;
вый консенсус по ведению пациентов с ГЭРБ, основанный на
данных доказательной медицины. В 2012 г. по этой же проблеме
вышел в свет аналогичный консенсус Американского колледжа
гастроэнтерологии (Амerican College оf Gastroenterology –
АСG) [7]. В нашей стране разработаны и приняты Адаптирован;
ное клиническое руководство «Гастроэзофагеальная рефлюкс;
ная болезнь» и Унифицированный клинический протокол пер;
вичной и вторичной (специализированной) медицинской помо;
щи «Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь», утвержденные

Приказом № 943 МЗ Украины от 31.10.2013 г.
(http://www.dec.gov.ua/mtd/reestr.html) и являющиеся в насто;
ящее время основными регламентирующими документами по
этому заболеванию на территории Украины.

Согласно указанным выше источникам, под ГЭРБ понима;
ют состояние, при котором гастроэзофагеальный рефлюкс вы;
зывает симптомы, причиняющие пациенту физический диском;
форт и/или осложнения [8]. ГЭРБ относится к квазиэндоген;
ным заболеваниям и является, в первую очередь, результатом
повреждения структурной и функциональной целостности
нижнего пищеводного сфинктера (НПС) как антирефлюксного
барьера [8]. Изжогу беременных также относят к ГЭРБ, выде;
ляя как особую форму заболевания, связанную, прежде всего, с
особенностями физиологических процессов в организме жен;
щины в этот период. Необходимо подчеркнуть, что изжога,
обусловленная беременностью, может самостоятельно разре;
шиться в послеродовой период, не приводит к формированию
эрозивно;деструктивных повреждений слизистой оболочки пи;
щевода. ГЭРБ, имевшая место у женщины до наступления бере;
менности, с появлением или усилением симптоматики во время
беременности может осложняться развитием рефлюкс;эзофаги;
та. Симптомы истинной ГЭРБ не исчезают после родоразреше;
ния.

Современные исследования установили, что в формирова;
нии изжоги беременных участвует целый комплекс патологиче;
ских факторов. Как и при классической ГЭРБ, ведущим меха�
низмом ее развития является дисфункция НПС, возникающая, в
данном случае, под влиянием прогестерона и эстрогена, уровень
которых повышается во время гестации. Установлено, что оба
гормона в І триместре беременности не влияют на базальный то;
нус НПС, однако уменьшают прирост его давления в ответ на
пищевые стимулы [9]. Во ІІ и ІІІ триместрах беременности про;
гестерон и эстроген снижают также и базальный тонус НПС. Ве;
личина снижения может составить 50% от первоначального
уровня, максимум снижения приходится на 36;ю неделю геста;
ции [10]. Таким образом, во все сроки беременности гормональ;
ный фон «ослабляет» работу НПС, создавая предпосылки для
формирования гастроэзофагеального рефлюкса. Гормональная
теория возникновения изжоги беременных сегодня является об;
щепринятой [11,12], ее правомерность подтверждается восста;
новлением базального тонуса НПС после родов, а также его сни;
жением у женщин, принимающих пероральные контрацептивы,
содержащие прогестерон и эстрогены [13]. 

К факторам риска развития изжоги беременных относят
срок гестации, многоплодную беременность, коморбидные со;
стояния (сахарный диабет, неврологические расстройства),
применение препаратов, расслабляющих НПС и замедляющих
опорожнение желудка, наличие эпизодов изжоги в анамнезе.
Также одной из весомых причин в настоящее время признано
ожирение: при избыточной массе тела (ИМТ = 25–30) относи;
тельный риск возникновения изжоги повышается в 1,7 раза, а
при ожирении (ИМТ > 30) – в 2 раза. Роль повышения внутри;
брюшного давления с увеличением размеров матки как изоли;
рованной причины развития гастроэзофагеального рефлюкса
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считается спорной. Однако механические факторы все же име;
ют место в связи с влиянием гормонов беременности на весь пи;
щеварительный тракт. Наблюдаемое уменьшение перистальти;
ческой активности и тонуса грудного отдела пищевода приво;
дит к снижению клиренса пищевода, под которым понимают
физиологическое самоочищение его внутренней поверхности.
Замедляется и моторика желудка в результате смещения его по;
ложения дном матки в более вертикальное положение, вверх и
назад. За счет снижения мышечного тонуса затрудняется про;
движение желудочного содержимого в кишечник. Эти факторы
ведут к повышению внутрижелудочного давления и смещению
угла Гиса, что увеличивает вероятность обратного заброса желу;
дочного содержимого в пищевод и является ключевым момен;
том для усиления реализации эффекта постпрандиального кис�
лотного кармана в кардии и дне желудка.

Предположение о существовании кислотного кармана было
впервые выдвинуто в 2001 г. на основании наблюдений, что pH
эзофагеального рефлюксата после приема пищи часто более
кислый, чем pH желудочного сока [14]. В дальнейшем было до;
казано, что постпрандиальный кислотный карман располагает;
ся в верхнем отделе желудка сразу за НПС и формируется как у
здоровых людей, так и у пациентов с ГЭРБ. При этом у пациен;
тов с ГЭРБ кислотный карман достоверно длиннее, чем у здоро;
вых людей (до 15 см по сравнению с максимумом 5 см у здоро;
вых). Кроме того, у пациентов с ГЭРБ кислотный карман распо;
лагается проксимальнее и ближе к НПС, чем у здоровых субъ;
ектов. Кислотный карман сохраняется до 2 ч после приема пи;
щи, сохраняя высокую кислотность содержимого [15].

Существование кислотного кармана обусловлено несколь;
кими факторами:

1. Неравномерное распределение содержимого желудка пос;
ле приема пищи согласно данным МРТ;исследования. Доказа;
тельствами являются результаты исследований с использовани;
ем прокинетиков, которые повышают тонус проксимального от;
дела желудка и содействуют опорожнению желудка. Прокине;
тик эритромицин снижает риск возникновения кислотного кар;
мана, тогда как суматриптан (желудочный миорелаксант) произ;
водит противоположный эффект, что дает возможность предпо;
ложить, что недостаточное смешивание кислоты с пищей в прок;
симальном отделе, который является относительно неподвиж;
ным, может способствовать развитию кислотного кармана [16].

2. Буферный эффект пищи максимально выражен внутри
пищевого комка, вследствие чего самая высокая кислотность на;
блюдается ближе к слизистой оболочке желудка и дальше от ос;
новной массы пищи. 

3. Париетальные клетки кардиального отдела желудка ин;
тенсивно вырабатывают соляную кислоту, которая собирается
на поверхности пищевого комка, образуя слой желудочного со;
ка повышенной кислотности.

Таким образом, в желудке после приема пищи существует
два разных по кислотности слоя (рис. 1). По сравнению с рН в
теле желудка (pH 2,5) содержимое в верхнем слое имеет более
низкий рН (pH = 1,6), что и обеспечивает персистенцию кислых
гастроэзофагеальных рефлюксов в постпрандиальный период.
Количество рефлюксов, клинические проявления, агрессив;
ность рефлюксата для слизистой оболочки пищевода определя;
ется положением кислотного кармана относительно диафрагмы
– чем ближе он к диафрагме, тем выше риск развития кислотно;
го рефлюкса, его частота, время экспозиции кислого содержи;
мого рефлюксата на слизистую оболочку пищевода, то есть кли;
ническая картина заболевания тяжелее.

Диагностика изжоги беременных базируется на выявлении
жалоб, достаточно разнообразных по описанию. Женщины мо;
гут говорить о «несварении», «кислой или горькой отрыжке»,
которая часто сопровождает изжогу, неопределенном диском;
форте или отрицать наличие изжоги, утверждая, что их беспоко;
ит жгучая боль за грудиной и/или в подложечной области. Вра;

чу необходимо вдумчиво анализировать подобные жалобы, так
как их правильная трактовка имеет принципиальное значение. 

Интенсивность изжоги варьирует от умеренной до чрезвы;
чайной, иногда она может сопровождаться чувством подкатыва;
ния к горлу теплой волны. При выявлении изжоги особое вни;
мание следует уделять условиям возникновения и купирования
неприятных ощущений. Наиболее часто изжога наблюдается в
пределах первого часа после еды, при этом значение имеют ха;
рактер и объем пищи, положение туловища. 

Причиной изжоги может быть очень горячая или очень хо;
лодная, острая либо кислая пища, раздражающая слизистую
оболочку пищевода вследствие соответственно температурного
фактора, высокой осмотической концентрации или кислотнос;
ти, например, цитрусовые, пища, приготовленная с использова;
нием томатов, пряности. Изжогу может вызывать большой объ;
ем пищи, злоупотребление продуктами, способствующими ме;
теоризму или расслабляющими НПС (перечная мята, сахар,
шоколад, алкоголь, кофе, соки, газированные напитки, жиры,
репчатый лук и др.). 

Изжога усиливается в положении лежа, особенно после
обильной еды в дневное время, часто в положении на правом бо;
ку. Ночная изжога часто нарушает сон. Изжога может быть свя;
зана с наклоном туловища вперед и вниз, выполнением изомет;
рических упражнений и бегом, подъемом тяжестей, иногда с по;
ловым актом. Обостряют изжогу курение, такие эмоции, как
беспокойство, тревога, применение некоторых лекарственных
средств, например, теофиллина, блокаторов кальциевых кана;
лов. Иногда ощущение изжоги сопровождается тягостным чув;
ством тоски, подавленным настроением.

Изжога проходит или ослабевает при изменении положения
тела, обычно уменьшается/исчезает, хотя часто кратковремен;
но, после глотка воды или приема антацидов, пищевой соды, мо;
лока, щелочной минеральной воды и др. В ответ на избыточное
поступление кислого желудочного содержимого в нижний от;
дел пищевода компенсаторно может увеличиваться секреция
слюны. Поэтому у некоторых женщин с выраженной изжогой
наблюдается гиперсаливация.

Специфичность изжоги при ГЭРБ составляет 70%. Таким
образом, диагноз с высокой точностью может быть установлен
на основании клинической картины при отсутствии симптомов
тревоги, таких, как дисфагия, потеря массы тела, гематемезис и
др. В обычных условиях для уточнения характера патологии пи;
щевода пациенту возможно выполнить эндоскопическое и рент;
генологическое исследования, суточный рН;мониторинг, пище;
водную манометрию, различные провокационные тесты, напри;
мер тест Бернстайна и др. Однако у беременных прибегать к ин;
струментальным методам необходимо только при наличии стро;
гих показаний, особенно при беременности высокого риска. Это
случаи тяжелого течения, резистентные к терапии и/или при по;
дозрении на осложненное течение заболевания, например крово;
течением, либо при подозрении на наличие новообразования. В
руководстве Американского общества гастроинтестинальной эн;
доскопии (American Society for Gastrointestinal Endoscopy –
ASGE) по проведению эндоскопии у беременных и кормящих
женщин [17] подчеркивается, что безопасность проведения эндо;
скопических исследований пищеварительного тракта, широко
используемых в клинической практике, у беременных изучена
недостаточно. Проведение верхней эндоскопии во время бере;
менности сопровождается рядом потенциальных рисков: гипо;
вентиляция и гипотензия плода в результате чрезмерной седа;
ции матери во время исследования или вследствие сдавления
нижней полой вены маткой, что может привести к уменьшению
плацентарного кровотока и гипоксии плода. Кроме того, возмож;
но тератогенное действие медикаментов для седации и провока;
ция преждевременных родов. Поэтому каждая беременная долж;
на быть проинформирована о возможных осложнениях при про;
ведении эндоскопии, а в письменное согласие на проведение эн;
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доскопического исследования должны быть включены положе;
ния о потенциальном риске для плода и матери.

Основными задачами лечения изжоги беременных являются
уменьшение интенсивности и/или частоты гастроэзофагеаль;
ного рефлюкса, снижение агрессивности рефлюктата, увеличе;
ние скорости пищеводного клиренса, защита слизистой оболоч;
ки пищевода. В целом, лечение представлено двумя направле;
ниями – немедикаментозным и медикаментозным.

Немедикаментозное лечение включает рекомендации по
соблюдению женщиной определенного режима питания и об;
раза жизни. Часто соблюдение этих простых приемов значи;
тельно снижает симптоматику ГЭРБ, улучшая качество жизни
пациенток [18]. 

В первую очередь необходимо провести коррекцию диеты,
объема пищи, характера и время ее приема. Следует избегать
продуктов, усиливающих газообразование в кишечнике, а также
снижающих тонус НПС. Нужно стремиться ограничить упот;
ребление блюд с высоким содержанием жира, таких, как сало,
маргарин, сливки, жирная рыба, гусь, утка, свинина, жирная го;
вядина, баранина, а также чеснока, лука, перца, острых соусов и
приправ, томатов, томатного сока, кетчупа, мучных изделий (ма;
кароны, сдобное печенье и булочки), тортов, пирожных, шоко;
лада, кофе, крепкого чая, алкогольных напитков, газированных
напитков, в том числе минеральных вод, цитрусовых, грейпфру;
тового, ананасового соков, кислых фруктовых соков. 

Необходимо убедить женщину, что переедание вредно, а
выполнение таких правил, как тщательное пережевывание пи;
щи и прием ее без спешки, благоприятно сказываются на здо;
ровье. Температура пищи не должна быть высокой или низ;
кой, составляя около 37–38°С. При выраженной изжоге реко;
мендуется дробное питание: прием пищи в течение дня 5–7 раз
малыми порциями. Не следует сразу после еды выполнять на;
клоны вперед или ложиться, желательно не принимать пищу
за 2–3 ч до ночного сна. Рекомендуется спать на кровати с при;
поднятым на 10–15 см изголовьем. При этом следует припод;
нимать и голову, и плечевой пояс, так как подъем только голо;
вы приводит к повышению внутрибрюшного давления и мо;
жет усугубить рефлюкс. Считается, что оптимальное положе;
ние тела во время сна для уменьшения гастроэзофагеального
рефлюкса – на левом боку. Следует устранить факторы, до;
полнительно повышающие внутрибрюшное давление: ноше;
ние тесной одежды, тугих поясов, корсетов и т.п., важно сле;
дить за регулярным опорожнением кишечника. Благоприятно
сказывается на течении ГЭРБ и отказ от курения.

Женщина не должна принимать лекарств, провоцирующих
изжогу (антихолинергические, спазмолитики, седативные и
транквилизаторы, ингибиторы кальциевых каналов, теофил;
лин, простагландины, прогестерон, нитраты и др.).

Более тяжелые формы изжоги беременных требуют медика;
ментозного вмешательства. Для лечения ГЭРБ предусмотрено
несколько групп фармакологических препаратов, воздействую;
щих на различные патогенетические механизмы ГЭРБ: антиреф;
люксные средства (альгинаты/антациды), антисекреторные пре;
параты (блокаторы Н2;рецепторов гистамина, ингибиторы про;
тонной помпы – ИПП), лекарственные средства, повышающие
тонус НПС (прокинетики, баклофен), вспомогательные средства
(препараты, направленные на эрадикацию хеликобактерной ин;
фекции; урсодеоксихолевая кислота). В то же время врачу;аку;
шеру приходится думать не только о здоровье матери, но и о здо;
ровье будущего ребенка. Поэтому при появлении каких;либо
признаков патологии беременности всегда непросто решиться на
применение медикаментозной терапии, оценить ее риск и пользу.
К сожалению, до настоящего времени нет результатов контроли;
руемых рандомизированных исследований по лечению ГЭРБ у
беременных, поэтому большинство рекомендаций по медикамен;
тозному лечению основаны на данных ретроспективных когорт;
ных исследований, сообщениях «случай–контроль». Такая ситу;

ация требует внимательной оценки всех «за» и «против», прежде
чем остановить свой выбор на той или иной стратегии лечения. 

В медикаментозной терапии изжоги беременных предпола;
гается возможность использования препаратов трех основных
групп: ИПП, блокаторов Н2;рецепторов гистамина и альгина;
тов/антацидов. 

ИПП и Н2;блокаторы оказывают влияние на различные
структуры париетальных клеток слизистой оболочки желудка,
что приводит к эффективному контролю кислотообразования.
В то же время, обсуждая целесообразность их назначения, необ;
ходимо отметить следующее. Хотя ИПП признаны наиболее
эффективными препаратами в лечении ГЭРБ в общей популя;
ции, в 1998 г. были опубликованы результаты применения оме;
празола, которые показали высокий уровень летальности кры;
синых эмбрионов у беременных самок. Однако обширная база
данных Шведского медицинского регистра новорожденных
(Swedish Medical Birth Registry) не зарегистрировала наличие
причинно;следственной связи между приемом беременными
ИПП и увеличением частоты пороков новорожденных. Сооб;
щения «случай–контроль» демонстрируют безопасность при;
менения лансопразола, рабепразола, пантопразола и эзомепра;
зола во время беременности. Вместе с тем, количество таких ис;
следований ограничено, поэтому в рекомендациях AGA по ме;
дикаментозному лечению заболеваний пищеварительного трак;
та у беременных [6] сделан вывод, что ИПП у беременных могут
применяться, если они клинически показаны. При этом подчер;
кивается, что достоверных данных о применении ИПП у бере;
менных женщин нет, а при их назначении возможны побочные
токсичные эффекты. ИПП также входят в схемы антихелико;
бактерной терапии, проведение которой во время беременности
эксперты AGA рекомендуют избегать в связи с высоким риском
развития осложнений, обусловленных инфекцией Helicobacter
pylori, в течение короткого периода гестации и наличием потен;
циальной тератогенности антибактериальных препаратов, ис;
пользуемых для эрадикации бактерии. Так, препараты, содержа;
щие висмута субсалицилат, входящие в схемы антихеликобак;
терной терапии, не рекомендуют принимать во время беремен;
ности в связи с имеющимися данными о том, что прием салици;
латов может приводить к развитию врожденных пороков, ран;
нему закрытию ductus arteriosus, задержке внутриутробного
развития [6]. Кроме того, необходимо обратить внимание, что
согласно инструкциям, зарегистрированным на территории Ук;
раины, назначать омепразол беременным следует при условии,
что возможная польза для матери превышает потенциальный
риск для плода; пантопразол, декслансопразол – только при воз;
никновении острой необходимости; лансопразол, рабепразол не
рекомендовано применять во время беременности. В инструк;
ции к оригинальному препарату с действующим веществом эзо;
мепразол указано, что препарат может быть с осторожностью
назначен беременным для купирования симптомов кислотоза;
висимых заболеваний.

Для проведения длительной кислотосупрессивной терапии
у беременных эксперты AGA предлагают также использовать
препараты из группы Н2;блокаторов (ранитидин, фамотидин)
[6]. Такое заключение сделано на основании обсервационного
исследования, проведенного в США, не подтвердившего нали;
чия связи между приемом Н2;блокаторов во время І триместра
беременности и уродствами у новорожденных. Однако в нашей
стране в соответствии с зарегистрированными инструкциями
применение как ранитидина, так и фамотидина на протяжении
всего срока беременности не рекомендуется. 

Таким образом, с точки зрения эффективности и безопасно;
сти применения при лечении изжоги беременных, на первый
план выходят альгинаты и антациды. До недавнего времени вра;
чи;акушеры при изжоге беременных наиболее часто использо;
вали в терапевтических дозах препараты из группы антацидов.
Антациды нейтрализуют кислотное содержимое в просвете же;
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лудка, адсорбируют пепсин и желчные кислоты. Клинически
действие препаратов проявляется купированием изжоги, исчез;
новением боли и дискомфорта за грудиной и в верхнем отделе
живота. Необходимо, однако, помнить, что антациды, содержа;
щие алюминий, потенциально способны оказывать нейротокси;
ческое действие на плод. Антациды, содержащие магний, нельзя
принимать в последние недели беременности из;за токолитиче;
ских свойств магния. Антациды, содержащие натрия бикарбо;
нат, сопряжены с риском развития метаболического алкалоза в
организме матери и/или плода и перегрузкой жидкостью [11].
Кроме того, антациды, снижая кислотность желудка, нарушают
физиологию процессов желудочного пищеварения.

В настоящее время в схемах лечения ГЭРБ лучшую альтер;
нативу антацидам представляют альгинаты. Это современные и
безопасные препараты на основе альгиновой кислоты, получае;
мой из морских бурых водорослей (Laminaria Hyperborea), по;
зволяющие эффективно решать основные проблемы пациентов
с ГЭРБ. Нам хотелось бы обратить внимание врачей на ряд уни;
кальных свойств альгинатов, позволивших им добиться призна;
ния в лечении ГЭРБ, в том числе изжоги беременных. 

В отличие от ИПП и других кислотоснижающих средств,
альгинаты обеспечивают физиологическое антирефлюксное
действие, обусловленное их физико;химическими качествами.
Это действие обусловлено уникальным свойством альгинатов
образовывать гелевую структуру и придавать вязкость жидким
растворам [19]. Так, сразу после приема внутрь натрия альгинат
при контакте с кислым содержимым желудка переходит в гелео;
бразное состояние. Второй активный ингредиент калия (или на;
трия) – бикарбонат взаимодействует с соляной кислотой и выде;
ляет углекислый газ, пузырьки которого абсорбируются преци;
питатом альгинатного геля, превращая его в пену, плавающую на
поверхности содержимого желудка, как плот (рафт). Образован;
ный рафт прочный, вязкий, с низкой плотностью, способный
удерживаться на поверхности желудочного содержимого. Высо;
кую прочность гелевому слою придают поперечные связи альги;
ната с ионами кальция, образующимися из карбоната кальция
(сшивающий агент). Эти свойства обеспечивают рафту устойчи;
вость к восходящему давлению и физически препятствуют об;
ратному забросу содержимого желудка в пищевод (рис. 2). 

Рафт остается на поверхности желудочного содержимого до
тех пор, пока не будет эвакуирован вместе с ним из желудка. По;
ложительным моментом является то, что гелевый слой не влия;
ет ни на эвакуацию химуса из желудка, ни на рН желудочного
содержимого, находящегося под ним, то есть не препятствует
нормальным физиологическим процессам в желудке. 

Подобно традиционным антацидам, альгинаты не влияют на
механизмы выработки соляной кислоты, однако более
продолжительно поддерживают интрагастральный рН на
значениях, близких к 4, что является неотъемлемым условием до;

стижения клинико;эндоскопической ремиссии ГЭРБ. Относи;
тельно влияния на кислотный карман, следует подчеркнуть, что
на фоне ИПП его содержимое становится менее кислым, но в
связи с тем, что частота и продолжительность рефлюксов не из;
меняется, симптомы сохраняются за счет слабокислых рефлюк;
сов [20]. Поэтому, на сегодняшний день, новым подходом к лече;
нию ГЭРБ признана терапия, направленная на снижение патоге;
нетической роли кислотного кармана. Доказано, что альгинаты в
комбинации с точно рассчитанной дозой антацидов оттесняют
кислотный карман дистально от НПС [21], снижая частоту кис;
лотных рефлюксов и облегчая, таким образом, проявления реф;
люкса у пациентов с ГЭРБ [20].

Кроме того, альгинаты обнаруживают выраженный регене;
рационный и цитопротекторный эффект при повреждении тка;
ней. Так, альгинатная масса, попавшая в пищевод при гастроэзо;
фагеальном рефлюксе, вызывает не раздражение его стенок, а
лечебное действие за счет рН, близкого к нейтральному значе;
нию, и антацидных составляющих.

Еще одно преимущество альгинатов в сравнении с други;
ми кислотоснижающими средствами состоит в том, что они
одинаково эффективны в случаях как кислотного, так и ще;
лочного рефлюкса. Альгинаты обладают высокой сорбцион;
ной активностью, благодаря чему снижают агрессивные свой;
ства составляющих рефлюксата (соляная кислота, пепсин,
желчные кислоты, лизолецитин и др.), препятствуя пептичес;
кому поражению слизистой оболочки пищевода при гастро;
эзофагеальном рефлюксе. 

На фармацевтическом рынке Украины альгинаты представ;
лены препаратами Гавискон и Гавискон Форте (фирма «Рек;
китт Бенкизер Хелскер», Великобритания) с активными ингре;
диентами: натрия альгинатом и калия бикарбонатом – Гавискон
Форте, натрия альгинатом, натрия бикарбонатом и кальция кар;
бонатом – Гавискон, которые выпускаются в виде разных лекар;
ственных форм – суспензии, саше и таблеток и имеют офици;
альное показание для лечения изжоги беременных.

Действие альгинатных препаратов начинается уже с первых
секунд после приема препарата. Согласно данным проведенных
исследований, пациенты отмечают облегчение симптомов
ГЭРБ уже через 3,15 мин после приема Гавискона мятной сус;
пензии и через 3,08 мин после приема Гавискона Форте [22].
При этом, в отличие от антацидов, длительность действия аль;
гинатов продолжается до 4 ч [1], так как рафт может оставаться
в желудке длительно, создавая условия физиологического по;
коя для слизистой оболочки пищевода. 

В ходе двойного слепого рандомизированного плацебо;кон;
тролируемого исследования изучалась эффективность Гависко;
на Форте в купировании симптомов рефлюкс;эзофагита. Ис;
следование проводилось в 13 центрах семейной медицины Ве;
ликобритании с участием 98 пациентов. Результаты лечения

Рис. 2. Механизм действия альгинатовРис. 1. Кислотный карман (J. Fletcher и соавт., 2001)
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оценивались по записям дневников пациентов, в которых они
два раза в день отмечали частоту и выраженность симптомов.
По результатам исследования и пациенты, и врачи отметили до;
стоверное преимущество Гавискона Форте в сравнении с плаце;
бо. Динамику уменьшения выраженности симптомов на 4;й не;
деле терапии положительно оценили 84% пациентов, тогда как в
группе плацебо такую оценку дали только 36% больных
(р<0,001). На фоне приема Гавискона Форте наблюдалось боль;
шее количество дней, в течение которых симптомы полностью
отсутствовали (33%), по сравнению с группой плацебо (14%). В
группе Гавискона Форте количество ночей без симптомов
ГЭРБ было достоверно больше по сравнению с группой плаце;
бо (67% против 38%, р=0,038) [23].

В ходе открытого многоцентрового исследования изучали
эффективность и безопасность использования Гавискона Фор;
те для лечения изжоги во время беременности в клиниках Ве;
ликобритании и Южной Африки; 150 беременных принимали
Гавискон Форте в дозе 5–10 мл по требованию. Большинство
женщин (57%) отметили полное купирование симптомов уже
через 10 мин после приема препарата. При этом 90% пациенток
оценили общую эффективность препарата как «хорошая» и
«очень хорошая» (рис. 3) [24]. 

В исследовании, проведенном во Франции [25], 50 беремен;
ных во ІІ и ІІІ триместрах беременности с симптомами гастро;
эзофагеального рефлюкса (изжога, регургитация, диспепсия)
принимали суспензию Гавискон на протяжении месяца в дозе
20 мл (2 столовые ложки) 4 раза в день – после еды и на ночь.
После 4 нед лечения все женщины отметили улучшение состоя;
ния своего здоровья, а именно: снижение частоты, интенсивнос;
ти и продолжительности симптомов рефлюкса. Лечение было
отмечено как «эффективное» в 98% случаев, переносилось хоро;
шо, случаев отказа от лечения не наблюдалось.

К дополнительным преимуществам Гавискона относят его
прокинетическое действие. Альгинаты способствуют восстанов;
лению нормальной перистальтики пищевода, желудка, желче;
выводящих путей и кишечника. Вследствие гипотонического
воздействия прогестерона на гладкомышечную ткань кишечни;
ка у беременных нередко отмечаются запоры. Попадая в кишеч;
ник, альгинаты оказывают легкое осмотическое слабительное
действие за счет задержки всасывания воды. 

Известны пребиотические свойства альгинатов, которые явля;
ются питательной средой для кишечной микрофлоры. Установле;
но, что альгинаты способствуют поддержанию оптимального каче;
ственного и количественного состава кишечных микроорганизмов
за счет увеличения содержания облигатных (бифидобактерии, лак;

тобациллы) и уменьшения – условно;патогенных и патогенных
бактерий, таких, как стафилококки, грибы рода Candida и др. 

Противоаллергические и иммуномодулирующие свойства Га;
вискона обусловлены сорбцией иммунных комплексов и иммуно;
глобулина Е. Кроме того, альгинаты стимулируют секрецию имму;
ноглобулина А и благотворно влияют на активность макрофагов. 

Альгинаты способны сорбировать и элиминировать радио;
нуклиды. 

Важно подчеркнуть преимущественно физическую приро;
ду действия альгинатов и отсутствие какого;либо иного воздей;
ствия на организм человека, в отличие, например, от невсасыва;
ющихся антацидов на основе алюминия (повышают уровень
алюминия в крови и моче, увеличивают плотность стула, спо;
собствуя запорам).

Многочисленные токсикологические исследования, прове;
денные в мире в 40–70;х годах ХХ века, подтвердили безопас;
ность использования альгинатов, в частности, альгината натрия.
Сообщается о безопасном приеме Гавискона до 6 мес [26]. Не за;
регистрировано статистически значимых отличий при примене;
нии разных форм препарата (суспензии или таблетки) [27].

Гавискон мятную суспензию назначают перорально по
10–20 мл (2–4 чайные ложки), Гавискон мятные таблетки – по
2–4 таблетки (таблетки необходимо разжевывать), Гавискон
Форте мятную суспензию – по 5–10 мл (1–2 чайные ложки)
после еды и перед сном. Препарат можно применять как в виде
курсовой терапии, так и по требованию. К противопоказаниям
относится гиперчувствительность к компонентам препарата. Из
особых указаний выделяют соблюдение осторожности у паци;
ентов, находящихся на низкосолевой диете при заболеваниях
почек или сердечнососудистой системы. 

Таким образом, изжога беременных – состояние, оказываю;
щее значительное влияние на качество жизни беременных, и по;
этому нуждается в медицинской коррекции. Оптимальным сред;
ством для купирования изжоги во время беременности является
безопасный препарат с доказанной эффективностью – альгинат
натрия в составе препаратов Гавискон и Гавискон Форте. Альги;
наты имеют уникальный терапевтический потенциал: действие в
нужном месте (проксимальный отдел желудка) на основе физи;
ческих принципов без системного эффекта; позитивный резуль;
тат – быстрое и длительное купирование изжоги; идеально под;
ходят как для терапии «по требованию», так и для курсового ле;
чения; хороший профиль безопасности; защитное действие на
слизистую оболочку пищевода и проксимального отдела желуд;
ка; улучшение прогноза течения ГЭРБ (при ее наличии).
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Рис. 3. Оценка эффективности лечения Гависконом изжоги беременных через 4 нед терапии (по S. Lindow и соавт., 2003)
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Печія вагітних: причини та можливості

покращення якості життя жінок у цей період

М.Б. Щербиніна, Т.В. Луговська, Н.А. Іванченко 

Печія вагітних є серйозною клінічною проблемою, тому що значно
погіршує якість життя жінки. На сьогоднішній день загальноприйня;
тою є гормональна теорія виникнення печії вагітних. Зміна гормональ;
ного фону, прогресуюче збільшення внутрішньочеревного тиску і фе;
номен постпрандиальної кислотної кишені збільшують ймовірність за;
киду шлункового вмісту в стравохід і розвиток печії. Сучасні і безпечні
препарати на основі альгінової кислоти забезпечують фізіологічну
антірефлюксну дію, відтісняють донизу кислотну кишеню, полегшую;
чи, таким чином, симптоми рефлюксу у вагітних з печією.
Ключові слова: альгінати, ГЕРХ, печія у вагітних, кислотна кишеня.

Heartburn during pregnancy: reasons and opportunities

to improve the quality of life of women during this period

M.B. Shcherbinina, T.V. Lugovskaya, N.A. Ivanchenko

Heartburn during pregnancy is a serious clinical problem, as it signifi;
cantly decreases the quality of life of women. Hormonal theory of
heartburn during pregnancy is common today. Hormonal changes, a
progressive increase in intra;abdominal pressure and the phenomenon
of postprandial acid pocket increase the probability of casting of gas;
tric contents into the esophagus and heartburn development. Modern
and safer drugs based on alginic acid provide physiological antireflux
effect, displace acid pocket down from lower esophageal sphincter.
Thereby they facilitate reflux symptoms of pregnants with heartburn.
Key words: alginates, GERD, heartburn in pregnant women, acid pocket.
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Мета дослідження: вивчити порівняльні аспекти плацен-
тарної дисфункції (ПД) у жінок з рубцем на матці після
кесарева розтину та консервативної міомектомії на
підставі оцінювання клініко-лабораторних, гормональ-
них, функціональних і морфологічних особливостей фор-
мування та функціонального стану фетоплацентарного
комплексу.
Матеріали та методи. Проведене комплексне оцінюван-
ня стану фетоплацентарного комплексу у 50 жінок з руб-
цем на матці після кесарева розтину (1-а група) і у 50 жінок
після консервативної міомектомії з приводу лейоміоми
матки, виконаної до настання даної вагітності (2-а група).
Контрольну групу склали 50 жінок, які народжують упер-
ше, без акушерської і соматичної патології, розроджених
через природні пологові шляхи.
Результати. Частота повторного абдомінального розро-
дження у жінок з рубцем на матці після кесарева розтину
складає 80,0%, в структурі показань переважають ПД
(40,0%), клініко-ехографічні ознаки неспроможності руб-
ця на матці (40,0%) та екстрагенітальна патологія (20,0%).
Частота кесарева розтину у жінок з рубцем на матці після
консервативної міомектомії складає 40,0%, у структурі по-
казань частіше зустрічаються ПД (50,0%), аномалії поло-
гової діяльності (20,0%), тазове передлежання великого
плода (20,0%) та відмова від вагінальних пологів на фоні
тривалого безпліддя та використання ДРТ (20,0%). Пери-
натальні наслідки розродження жінок з рубцем на матці
залежать від причин його появи. Для покращення перина-
тальних нас-лідків розродження жінок з рубцем на матці
слід використовувати індивідуальний підхід з обговорен-
ням можливості розродження жінок через природні поло-
гові шляхи, але тільки у тих випадках, коли це дозволяє
стан рубця на матці та функціональний стан фетоплацен-
тарного комплексу. 
Ключові слова: плацентарна дисфункція, кесарів розтин,
консервативна міомектомія. 

Проблема плацентарної дисфункції (ПД) є однією з
найбільш актуальних у сучасному акушерстві, що

пов’язано з негативним її впливом на плід та збільшенням
випадків перинатальної смертності [1, 7]. Серед основних
причин такої тенденції зазначають наступні: збільшення ча;
стоти екстрагенітальної патології, початкових дисгормо;
нальних порушень, хронічне інфікування тощо [5]. 

Особливу групу ризику щодо розвитку ПД складають
жінки з рубцем на матці після кесарева розтину і консерва;
тивної міомектомії [4, 6]. Останнім часом у структурі пока;
зань до операції кесарева розтину питому вагу має рубець на
матці, причому акушерські і перинатальні результати розро;
дження цих жінок свідчать про високу частоту різної пато;
логії [3]. Крім того, завдяки широкому впровадженню сучас;
них ендоскопічних технологій збільшується число консерва;

тивної міомектомії у жінок репродуктивного віку, у тому
числі і з безпліддям [2]. 

У той самий час, у вагітних з рубцем на матці після ке;
сарева розтину і консервативної міомектомії спостерігають
високий ризик розвитку різних перинатальних ускладнень,
а існуючі лікувально;профілактичні заходи не завжди
ефективні. 

Незважаючи на значне число наукових публікацій з
проблеми ПД у жінок з рубцем на матці не можна вважати її
повністю вирішеною, особливо в плані ранньої діагностики
ПД, а також ефективності застосування лікувально;
профілактичних заходів. 

Усе наведене вище розкриває актуальність проведення
справжнього наукового дослідження, що дозволяє вирішити
важливе наукове завдання сучасного акушерства.

Мета дослідження: вивчення порівняльних аспектів
плацентарної дисфункції у жінок з рубцем на матці після ке;
сарева розтину та консервативної міомектомії на підставі
оцінювання клініко;лабораторних, гормональних, функціо;
нальних і морфологічних особливостей формування та
функціонального стану фетоплацентарного комплексу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до поставленої мети і завдань була розробле;
на програма досліджень, що передбачає проведення клінічно;
го аналізу, комплексу лабораторних та діагностичних методів
дослідження та математичний аналіз отриманих даних.

Дослідження були проведені на базі Київського міського по;
логового будинку № 5. Ми виконали комплексне оцінювання
стану фетоплацентарного комплексу у 50 жінок з рубцем на
матці після кесарева розтину (1;а група) і у 50 жінок після кон;
сервативної міомектомії з приводу лейоміоми матки, виконаної
до настання даної вагітності (2;а група). Контрольну групу скла;
ли 50 жінок, які народжують уперше, без акушерської і соматич;
ної патології, розроджених через природні пологові шляхи.

На кожну пацієнтку заповнювали розроблену нами кар;
ту обстеження, яка дозволяла враховувати дані анамнезу, ре;
зультати об’єктивного і додаткових методів дослідження,
спосіб розродження, наявність і характер ускладнень в поло;
гах та в післяпологовий період.

Були застосовані наступні методи дослідження: загаль;
ноклінічні; клініко;лабораторні (загальний аналіз крові, за;
гальний аналіз сечі, біохімічний аналіз крові); визначення
функціонального стану фетоплацентарного комплексу
(УЗД, допплєрометрія, оцінювання ендокринологічного ста;
тусу, вміст плацентарних білків); статистичне оброблення
отриманого матеріалу.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Порівняльний аналіз клініко;анамнестичних даних
жінок з рубцем на матці після кесарева розтину та консерва;

УДК 618.36�008.6�02:618.141�089.85�003.92�085

Плацентарна дисфункція у жінок з рубцем 
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тивної міомектомії свідчить про достовірні відмінності за на;
ступними параметрами: 

– пацієнтки з консервативною міомектомією є більш
старшого віку;

– середня частота вагітностей вища у жінок з рубцем
після кесарева розтину, у тому числі за рахунок високого
рівня артифіційних абортів; завмерлу вагітність частіше ма;
ють жінки після консервативної міомектомії; 

– запальні захворювання органів репродуктивної систе;
ми і спайковий процес малого таза частіше спостерігали у
жінок з рубцем на матці після кесарева розтину; 

– порушення репродуктивної функції найчастіше діагно;
стували у жінок після консервативної міомектомії. 

Під час клінічного оцінювання перебігу вагітності у
жінок з рубцем на матці після кесарева розтину у порівнянні
з консервативною міомектомією частіше виникає загроза не;
виношування (22,0% проти 14,0%) та ПД (40,0% проти
18,0%). 

Дисгормональні та дисметаболічні порушення почина;
ються у жінок з рубцем на матці після кесарева розтину з 28;
го тижня вагітності та характеризуються достовірним змен;
шенням (p<0,05) рівня естріолу (Е3), прогестерону (Пг),
плацентарного лактогену (ПЛ), хоріонічного гонадотропіну
(ХГ) та специфічного білка плаценти (SP1) при одночасно;
му підвищенні (р<0,05) концентрації кортизолу (К), фето;
протеїну ( ;ФП), плацентарного альфа;1;мікроглобуліну
(ПАМГ) та альфа;2;мікроглобуліну фертильності (АМГФ).
У жінок з рубцем на матці після консервативної міомектомії
тільки напередодні розродження рівень Е3 достовірно зни;
жується (р<0,05), а всі інші показники залишаються без до;
стовірних змін (р>0,05). 

Дисбаланс системного імунітету та цитокінового статусу
спостерігається тільки у жінок з рубцем на матці після кеса;
рева розтину, починаючи з ІІ триместра вагітності та харак;
теризується достовірним (р<0,05) зниженням вмісту рецеп;
торів лімфоцитів CD3+; CD4+; CD16+; CD20+, лізоциму,
ІЛ;4 та ІФН; при одночасному збільшенні (р<0,05) концен;
трації рівня CD8+; CD23+; ІЛ;1; ІЛ;2; ІЛ;10 та ФП; . 

Частота повторного абдомінального розродження у
жінок у рубцем на матці після кесарева розтину складає
80,0%, в структурі показань переважають ПД (40,0%);
клініко;ехографічні ознаки неспроможності рубця на матці
(40,0%) та екстрагенітальна патологія (20,0%). Кількість
операцій кесарева розтину у жінок з рубцем на матці після
консервативної міомектомії складає 40,0%, в структурі пока;
зань частіше зустрічаються ПД (50,0%), аномалії пологової
діяльності (20,0%), тазове передлежання великого плода
(20,0%) та відмова від вагінальних пологів на фоні тривало;
го безпліддя та використання ДРТ (20,0%). 

Перинатальні наслідки розродження жінок з рубцем на
матці залежать від причин його появи. У дітей, народжених
жінками після повторного кесарева розтину, вище частота
клінічних ознак дистресу плода (16,0% проти 10,0%); мор;
фологічна незрілість (28,0% проти 14,0%); набряклий синд;
ром (22,0% проти 6,0%); вегетативні неврологічні розлади
(8,0% проти 4,0%) та постгіпоксична енцефалопатія (24,0%
проти 14,0%). 

Для практичної охорони здоров’я ми можемо рекоменду;
вати наступні моменти: 

– тактика ведення жінок з рубцем на матці залежить від
причин його появи; 

– у жінок з рубцем на матці після кесарева розтину не;
обхідна комплексна рання діагностика (з 28;го тижня
вагітності) ПД з використанням клініко;функціональних та
лабораторних методів дослідження, а також використання
медикаментозної корекції відповідно до отриманих резуль;
татів додаткових методів дослідження; 

– при наявності рубця на матці після консервативної
міомектомії комплексне обстеження функціонального стану
фетоплацентарного комплексу необхідно проводити безпо;
середньо перед розродженням, а метод розродження слід
визначити з урахуванням отриманих даних;

– при проведенні вагінальних пологів у жінок з рубцем
на матці після кесарева розтину та консервативної міомек;
томії треба враховувати стан рубця на матці та комплексне
оцінювання стану плода з використанням його біофізичного
профілю; 

– розродження жінок з рубцем на матці через природні
пологові шляхи дозволяє зменшити рівень ускладнень у ма;
тері, а також поліпшити постнатальну адаптацію новонаро;
джених. 

ВИСНОВКИ

Отримані дані свідчать про те, що рубець на матці після
консервативної міомектомії є більш сприятливим факто;
ром для функціонального стану фетоплацентарного ком;
плексу, що дозволяє забезпечити високу частоту розро;
дження через природні пологові шляхи в порівнянні з руб;
цем на матці після кесарева розтину. Для покращення пе;
ринатальних наслідків розродження жінок з рубцем на
матці слід використовувати індивідуальний підхід з обго;
воренням можливості розродження жінок через природні
пологові шляхи, але тільки у тих випадках, коли це дозво;
ляє стан рубця на матці та функціональний стан фетопла;
центарного комплексу. 

Плацентарная дисфункция у женщин с рубцом 

на матке после кесарева сечения 

и консервативной миомэктомии

В.И. Гузь 

Цель исследования: изучить сравнительные аспекты плацентар;
ной дисфункции (ПД) у женщин с рубцом на матке после кесаре;
ва сечения и консервативной миомэктомии на основе оценки кли;
нико;лабораторных, гормональных, функциональных и морфоло;
гических особенностей формирования и функционального состо;
яния фетоплацентарного комплекса. 
Материалы и методы. Проведена комплексная оценка состоя;
ния фетоплацентарного комплекса у 50 женщин с рубцом на мат;
ке после кесарева сечения (1;я группа) и у 50 женщин после кон;
сервативной миомэктомии по поводу миомы матки, выполнен;
ной до наступления данной беременности (2–я группа). Конт;
рольную группу составили 50 первородящих без акушерской и
соматической патологии, родоразрешенных через естественные
родовые пути.
Результаты. Частота повторного абдоминального родоразре;
шения у женщин с рубцом на матке после кесарева сечения со;
ставила 80,0%, а в структуре показаний преобладали плацентар;
ная дисфункция (40,0%), клинико;эхографические признаки не;
состоятельности рубца на матке (40,0%) и экстрагенитальная па;
тология (20,0%). Уровень кесарева сечения у женщин с рубцом
на матке после консервативной миомэктомии составил 40,0%, а в
структуре показаний чаще встречались ПД (50,0%), аномалии
родовой деятельности (20,0%), тазовое предлежание крупного
плода (20,0%) и отказ от влагалищных родов на фоне длительно;
го бесплодия и использования вспомогательных репродуктив;
ных технологий (20,0%). Перинатальные исходы родоразреше;
ния женщин с рубцом на матке зависят от причин возникнове;
ния рубца. Для покращення перинатальних наслідків розро;
дження жінок з рубцем на матці слід використовувати індивіду;
альний підхід з обговоренням можливості розродження жінок
через природні пологові шляхи, але тільки у тих випадках, коли
це дозволяє стан рубця на матці та функціональний стан фетоп;
лацентарного комплексу.  

Ключевые слова: плацентарная дисфункция, кесарево сечение,
консервативная миомэктомия. 
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Placentary dysfunction at women with hem on uterus

after Cesarean section and conservative myomectomy

V.I. Guz 

Research objective: to study comparative aspects of placentary dys;
function at women with hem on uterus after Cesarean section and con;
servative myomectomy on the basis of an estimation of clinical;labora;
tory, hormonal, functional and morphological features of formation
and functional condition fetoplacental complex. 
Material and research methods. The complex estimation condi;
tion of fetoplacental complex at 50 women with hem on uterus after
Cesarean section (1 group) and at 50 women after conservative
myomectomy, concerning a myoma of the uterus executed before
given pregnancy (2 group) is spent. Control group have made 50
first;labours women without obstetrical and somatic pathology,
with natural delivery.
Results of researches. Frequency repeated abdominal delivery at

women with hem on uterus after Cesarean section has made 80,0%, and
in structure of indications prevailed placentary dysfunction (40,0%);
clinical;ehografical signs of inconsistency of hem on uterus (40,0%)
and extragenital pathology (20,0%). Level of cesarean sections at
women with hem on uterus after conservative myomectomy has made
40,0%, and in structure of indications met placentary dysfunction
(50,0%) is more often; anomalies of patrimonial activity (20,0%);
pelvic prelying of large fetus (20,0%) and refusal from vaginal labours
sorts against long barreness and use auxiliary reproductive technolo;
gies (20,0%). Perinatalnye outcomes of deliveries women with a hem
on uterus depend on the reasons of presence of hem. To improve peri;
natal outcomes delivery of women with uterine scar should use indi;
vidual approach with a discussion of the possibility of delivery of
women through vaginal tract, but only when it allows the state of the
uterine scar and functional status placenta .

Key words: placentary dysfunction, сesarean section, conservative
myomectomy. 
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Проведено обстеження 238 вагітних з метою прогнозуван-
ня перинатальних ускладнень у жінок із ожирінням і мета-
болічним синдромом шляхом вивчення факторів ангіогене-
зу та стану фетоплацентарного комплексу. 
Ключові слова: вагітність, ожиріння, метаболічний синд�
ром, ангіогенез.

Метаболічний синдром (МС) і ожиріння у жінок репро;
дуктивного віку є істотними чинниками розвитку аку;

шерських і перинатальних ускладнень. Пусковим моментом
розвитку патологічних процесів при ожирінні і МС є
інсулінорезистентність (ІР) і гіперінсулінемія (ГІ). На сьо;
годні встановлено, що ІР і ендотеліальна дисфункція – тісно
асоційовані стани, що формують порочне коло і призводять
до розвитку акушерських і перинатальних ускладнень. Сис;
темна запальна реакція, що виникає в організмі на тлі
ожиріння і МС, за вагітності підсилюється і трансфор;
мується у мультисистемну дисфункцію, яка призводить до
розвитку плацентарної недостатності (ПН) [1, 2].

Фетоплацентарний комплекс є провідною ланкою, що
визначає перебіг вагітності та стан плода. Частота розвитку
ПН при ожирінні коливається від 26% до 86,6%. На сьод;
нішній день доведено, що формування адекватного матково;
плацентарного кровообігу забезпечується гестаційною пере;
будовою спіральних артерій, за рахунок заміщення ендо;
телію ендометріальних і міометральних їхніх відділів кліти;
нами трофобласта так, що спіральні артерії втрачають свій
м’язово;еластичний компонент і перетворюються в ареак;
тивні дилатовані судини з постійним кровотоком [3]. 

У результаті неповної інвазії цитотрофобласта в
спіральні артерії порушується їхня гестаційна перебудова,
що призводить до гіпоперфузії та ішемії плаценти.
Унаслідок цього активуються окиснювальні реакції, і в мате;
ринський кровообіг потрапляє велика кількість різно;
манітних субстанцій плацентарного походження: фрагменти
трофобласта, ростові чинники, плацентарні гормони, проза;
пальні цитокіни [4].

Дані чинники можуть бути першопричиною дисфункції
ендотелію в материнському організмі у разі ожиріння і МС.
Клінічно ендотеліальна дисфункція на ранніх термінах
вагітності може перебігати безсимптомно, проте з 22–24;го
тижня зазвичай проявляється першими клінічними симпто;
мами ПН [5].

Великого значення набуває вивчення продукції судинно;
ендотеліального фактора росту в зв’язку з його принципо;
вим значенням у розвитку вагітності. В організмі людини
домінувальною формою VEGF є VEGF;A, що експресується
переважно активованими ендотеліальними і неендотеліаль;
ними клітинами (епітеліальні клітини, моноцити, глад;
ком’язові клітини, макрофаги і трофобласт) [6].

У фізіологічних умовах у міру прогресування вагітності
експресія всіх представників сімейства VEGF значно зрос;

тає. Важливим представником даного сімейства є плацентар;
ний фактор росту (P1GF), який за своєю структурою на 50%
ідентичний VEGF;A, але має менш виражену митогенну дію
на ендотелій. Основним рецептором P1GF є VEGFR;1. Ен;
дотеліальні клітини в стані спокою синтезують мінімальну
кількість P1GF. Проте при активації ендотелію його про;
дукція різко зростає, що відіграє важливу роль у процесах
VEGF;залежного ангіогенезу. Будучи конкурентом фактора
росту судинного ендотелію по відношенню до VEGFR;1,
P1GF модулює ангіогенез [7, 8].

Виявлено суттєву різницю в спрямованості дії VEGF і
P1GF при регуляції росту судин плаценти: VEGF впливає на
ангіогенез із утворенням розгалужених судин (стимуляція
рецепторів VEGFR; 2 і VEGFR;1), тоді як P1GF бере участь
в утворенні судин, що мало розгалужуються (стимуляція
VEGFR;1) [9]. З існуючих специфічних інгібіторів ангіоге;
незу виділяють розчинну форму VEGFR;1 (sFlt;І), яка
зв’язує VEGF;A, VEGF;B, P1GF і порушує їхню взаємодію з
клітинними рецепторами. Ця форма синтезується активова;
ними ендотеліальними клітинами і моноцитами тільки під
час вагітності. Відомо, що sFlt;1 за рахунок зв’язування
VEGF;A знижує його біодоступність і інтенсивність про;
цесів ангіогенезу [10, 11].

При розвитку ПН у крові вагітних відзначається зміна
концентрації представників сімейства VEGF. За даними
низки досліджень, при прогресуванні ПН у жінок із пору;
шенням жирового обміну відзначається швидке збільшення
концентрації VEGF у 3 рази, а при розвитку критичних по;
рушень кровообігу – у 3,5 разу. При цьому рівень плацентар;
ного фактора росту знижується на 43% від вихідного [12, 13].

У зв’язку з цим визначення ангіогенних і антиангіоген;
них чинників, що контролюють розвиток і функціонування
нормального матково;плацентарного кровообігу, вивчення
механізмів їхніх порушень у жінок із ожирінням і МС має
особливе значення для прогнозування розвитку аку;
шерських і перинатальних ускладнень.

Мета дослідження: прогнозування перинатальних уск;
ладнень у вагітних із ожирінням і МС шляхом вивчення фак;
торів ангіогенезу та стану фетоплацентарного комплексу. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для досягнення поставленої мети дослідження було
сформовано 5 груп спостереження, в які включено 238
вагітних. У якості критерію включення використовували по;
казник індексу маси тіла (ІМТ).

У 1;у групу увійшли 63 вагітних із МС (згідно з кри;
теріями АТР III, Ройтберг Г.Є., 2007 р.) і надлишковою ма;
сою тіла (ІМТ 25–29,9 кг/м2); 2;а група була сформована з
52 вагітних із МС і І ступенем ожиріння (ІМТ
30–34,9 кг/м2); 3;я група представлена 39 вагітними з МС і
ІІ ступенем ожиріння (ІМТ 35–39,9 кг/м2); до 4;ї групи
включено 31 вагітну з МС і ожирінням ІІІ ступеня (ІМТ

УДК 618.3/5�055.2�056.52�06:616�008.9:616.43:616.12�008.331.1

Діагностичні детермінанти функціонального 
стану фетоплацентарного комплексу у вагітних
із ожирінням і метаболічним синдромом
О.А. Диндар, Т.Р. Никонюк
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40 кг/м2 і більше). Контрольну групу складали 53 вагітних з
нормальними показниками ІМТ (18,5–24,9 кг/м2), які не ма;
ли в анамнезі екстрагенітальної патології.

Дослідження показників ендотеліальної дисфункції про;
водили тричі протягом вагітності (в 10–12, 20–24,

30–34 тиж). Зразки венозної крові, отримані з кубітальної
вени, відстоювали до утворення щільного згустку і центри;
фугували; об’єм плазми (2 мл) в стерильній пробірці типу
«Еппендорф» зберігали за температури 20–25 °С.

Імунохімічне дослідження проводили із застосуванням

Таблиця 1
Плазменна концентрація судинно�ендотеліальних факторів росту у вагітних груп спостереження, М±m

Показник,

нг/мл

Контрольна група,

n=53

1�а група,

n=63

2�а група, 

n=52

3�я група, 

n=39

4�а група, 

n=31

І триместр вагітності

VEGF=A 179,9±26,2 176,1±19,2 174,3±13,1 143,6±18,3*, ** 139,4±12,1*, **

VEGF=R1 (sFlt=1) 1451,23±119,3 1456,14±113,9 1428,36± 108,2 1719,11±102,6*, ** 1789,13±116,4*, **

PIGF 277,1±19,8 282,9±16,2 269,1±12,7 187,5±16,4*, ** 151,3±12,5*, **

ІІ триместр вагітності

VEGF=A 231,1±22,3 216,3±26,5 212,3±11,9 198,2±16,9*, ** 193,7±19,5*, **

VEGF=R1 (sFlt=1) 1491,59±184,6 1485,21±99,4 1479,27±181,5 2156,12±209,4*, ** 2212,61±189,6*, **

PIGF 649,1±22,7 619,5±24,5 608,6±21,3 З58,3±49,2*, ** 351,4±23,1*, **

ІІІ триместр вагітності

VEGF=A 293,6±21,1 279,7±17,1 269,9±17,3 126,4±8,7*, ** 117,5±10,2*, **

VEGF=R1 (sFlt=1) 1496,62±171,6 1499,21±129,1 1503,17±209,5 4538,45±127,3*, ** 4952,41±189,6 *, **

PIGF 570,2±36,1 541,3±39,7 517,6±22,3 251,1±29,4*, ** 239,7±23,9*, **

Примітки: * – р <0,05 достовірність показників порівняно з контрольною групою; ** – при порівнянні між групами.

Таблиця 2
Ехографічні показники у вагітних груп спостереження, M±m

Показник
Контрольна

група, n=53

1�а група,

n=63

2�а група,

n=52

3�я група,

n=39

4�а група,

n=31

28:32 тиж вагітності

Дозрівання випереджає на 1 позицію термін гестації = = 1,9±0,2 5,4±0,5* 10,7±1,1**

Патологія міометрія в зоні плацентації = = 1,9±0,2 2,7±0,2* 10,7±1,1**

Поєднання виснаження або стовщення 
з випереджанням дозрівання

= = 1,9±0,2 5,4±0,5* 14,3±1,4***

Багатоводдя = = 1,9±0,2 5,4±0,5* 14,3±1,4***

Маловоддя = 1,9±0,2 2,7±0,2* 10,7±1,1**

Асиметрична форма ЗРП = = 3,9±0,3 10,8±1,1** 21,4±2,2***

Симетрична форма ЗРП = = = = 3,6±0,3

33:36 тиж вагітності

Дозрівання випереджає на 1 позицію термін гестації = = 3,9±0,3 11,1±1,0* 18,5±1,6**

Патологія міометрія в зоні плацентації = = 3,9±0,3 5,6±0,4* 14,8±1,2**

Поєднання виснаження або стовщення 
з випереджанням дозрівання

= = 3,9±0,3 11,1±1,0* 18,5±1,6**

Багатоводдя = = 3,9±0,3 5,6±0,4* 18,5±1,6**

Маловоддя = = 3,9±0,3 8,3±0,8* 14,8± 1,3**

Асиметрична форма ЗРП = 9,8±0,8 16,7±1,5* 29,6±3,0**

Симетрична форма ЗРП = = 2,8±0,3 7,4±0,6

37:40 тиж вагітності

Дозрівання випереджає на 1 позицію термін гестації = = 8,0±0,6 14,3±1,2* 26,9±2,4**

Патологія міометрія в зоні плацентації = = 8,0±0,6 11,4±1,0* 23,1±2,2**

Поєднання виснаження або стовщення 
з випереджанням дозрівання

= = 8,0±0,6 14,3±1,2* 26,9±2,6**

Багатоводдя = = 8,0±0,6 11,4±1,0* 23,1±2,2**

Маловоддя = = 4,0±0,4 14,3±1,2** 19,2±1,8**

Асиметрична форма ЗРП 5,7±0,6* 6,3±0,6* 12,0±1,2 22,9±2,6** 42,3±3,6***

Симетрична форма ЗРП = 2,0±0,2 5,7±0,6* 19,2±1,8**

Примітка. Достовірність р відносно 2�ї групи: * – <0,05; ** – <0,01; *** – <0,001.



92 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

À Ê Ó Ø Å Ð Ñ Ò Â Î

стандартних наборів реактивів фірми Bender MedSystems
GmbH VEGF;R1 людини (BMS268/2), вільного VEGF;A лю;
дини (BioLISA BMS277BL) і вільного P1GF людини фірми
R&S System (DPG00). Вимірювання оптичної щільності про;
водили за допомогою плашечного ридера «TECAN» (Австрія)
з довжиною хвилі 450 нм. Побудову калібрувального графіка
і кінцевий розрахунок концентрації VEGF;A, P1GF и sFlt;І
проводили за стандартною для ІФА технологією.

Ехографічні та допплєрографічні дослідження виконува;
ли на ультразвуковому апараті «Orcheo Life» (Франція).
Оцінювання реактивності серцево;судинної системи плода у
вагітних груп спостереження здійснювали за допомогою
кардіотокографічних досліджень на фетальному моніторі
«НЕАСО» (Велика Британія).

Кількісні дані представлені у вигляді середнього ариф;
метичного і його стандартної похибки (М±m). Статистичне
оброблення результатів дослідження проводили із застосу;
ванням пакета програм «Statistica 6,0» (StatSoft Inc., США)
з використанням стандартних методів варіаційної статисти;
ки і критерію Стьюдента для оцінювання різниці у
кількісних ознаках між двома групами при розподілі, близь;
кому до нормального, в інших випадках — непараметричний
тест Манна–Уїтні. Різницю вважали статистично значущою
при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що при
фізіологічному перебігу вагітності відзначається поступове
збільшення утворення VEGF;A з 179,9 нг/мл у I триместрі до
293,6 нг/мл у III триместрі та P1GF з 277,1 нг/мл до
570,2 нг/мл відповідно, що зумовлено становленням і актив;
ним розвитком плацентарного комплексу. Максимально висо;

кої концентрації P1GF сягає у II триместрі вагітності
(649,1 нг/мл) і характеризується поступовим зниженням до III
триместру (570,2 нг/мл). Рівень розчинного рецептора до су;
динно;ендотеліального фактора роста (SFlt;І) протягом усієї
вагітності залишається стабільним і характеризується недо;
стовірними коливаннями від 1451,23 нг/мл в ранні терміни
вагітності до 1496,62 нг/мл наприкінці її (р>0,05) (табл. 1). 

Аналізуючи отримані результати, необхідно відзначити,
що при порівнянні продукції VEGF;A, sFlt;І і P1GF у вагітних
із МС і надлишковою масою тіла (1;а група) та ожирінням І
ступеня (2;а група) з контрольною групою не виявлено до;
стовірних відмінностей даних показників, що свідчить про збе;
реження компенсаторно;пристосувальних механізмів і
відсутність функціональних змін в ендотелії судин (р>0,05).

У групах вагітних із ожирінням ІІ та ІІІ ступеня і МС ви;
явлено зміни в продукції ангіогенних факторів, ступінь про;
явів яких прогресував у міру збільшення терміну гестації. У
групі вагітних із ожирінням ІІІ ступеня і МС продукція
VEGF;A характеризувалася достовірним зниженням, почи;
наючи з I триместру вагітності (до 139,4 нг/мл) та збільшен;
ням у II триместрі (до 193,7 нг/мл), з вираженим подальшим
зниженням у III триместрі (до 117,5 нг/мл).

Показники продукції плацентарного фактора росту в I
триместрі у вагітних із ожирінням ІІ та ІІІ ступеня і МС зни;
жувались у 1,5 разу, у II триместрі – у 2 рази, у III триместрі –
у 2,5 разу відповідно у порівнянні з групою контролю. Про;
дукція розчинного рецептора судинно;ендотеліального фак;
тора росту прогресивно збільшувалась з 1789,13 нг/мл на по;
чатку вагітності до 4952,41 нг/мл напередодні пологів. Роз;
чинний рецептор VEGF;A вважається основним регулятором
активності циркулювального P1GF за рахунок його зв’язуван;
ня у сироватці крові. Установлено, що збільшення кількості
sFlt;І відповідає зниженню концентрації P1GF у крові.

Таблиця 3
Допплєрометричні показники у вагітних груп спостереження, M±m

Показник
Контрольна група,

n=53

1�а група,

n=63

2�а група, 

n=52

3�я група, 

n=39

4�а група, 

n=31

28:32 тиж вагітності

СДВ КШК АП 3,81±0,22 3,85±0,24 3,92±0,24 3,96±0,31 4,01±0,36

ІР АП 0,73±0,03 0,75±0,02 0,81±0,02 0,79±0,02 0,82±0,03

СДВ КШК СМА 6,61±0,53 6,65±0,52 6,72±0,64 6,75±0,52 6,81±0,49

ІР СМА 0,81±0,05 0,83±0,06 0,92±0,06 0,88±0,05 0,91±0,08

СДВ КШК МА 1,72±0,13 1,75±0,12 1,82±0,12 1,76±0,12 1,84±0,14

ІР МА 0,41±0,02 0,41±0,02 0,42±0,02 0,46±0,04 0,45±0,03

33:36 тиж вагітності

СДВ КШК АП 3,82±0,21 3,87±0,25 3,93±0,26 3,95±0,28 4,83±0,33*

ІР АП 0,72±0,03 0,71±0,02 0,73±0,04 0,75±0,05 1,21±0,11*

СДВ КШК СМА 6,63±0,52 6,62±0,51 6,58±0,43 6,53±0,41 5,12±0,38*

ІР СМА 0,83±0,05 0,82±0,06 0,79±0,06 0,81±0,05 0,53±0,04*

СДВ КШК МА 1,72±0,11 1,73±0,11 1,74±0,12 1,75±0,13 2,34±0,15*

ІР МА 0,44±0,02 0,45±0,02 0,48±0,03 0,47±0,04 0,61±0,05*

37:40 тиж вагітності

СДВ КШК АП 3,81±0,24 3,85±0,27 3,93±0,31 4,85±0,31* 6,28±0,35**

ІР АП 0,72±0,03 0,76±0,04 0,81±0,04 1,03±0,05* 1,32±0,08**

СДВ КШК СМА 6,64±0,52 6,41±0,44 6,31±0,41 5,12±0,42* 4,03±0,31**

ІР СМА 0,81±0,05 0,80±0,04 0,79±0,06 0,62±0,05* 0,47±0,03**

СДВ КШК МА 1,72±0,13 1,11±0,14 1,79±0,14 2,12±0,16* 3,21±0,24**

ІР МА 0,42±0,02 0,41±0,04 0,40±0,03 0,69±0,04* 0,79±0,05**

Примітка. Достовірність р відносно контрольної групи: * – <0,05; ** – <0,01.
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Сімейство VEGF відіграє важливу роль у фізіологічному
рості плаценти і судинної системи строми ворсин і базальної
пластинки, а також регулює інвазію цитотрофобласта, що не;
обхідно для нормальної трансформації спіральних артерій і
розвитку повноцінного матково;плацентарного кровообігу. То;
му визначення концентрації судинно;ендотеліальних факторів
росту в плазмі крові вагітних із МС і ожирінням може бути ви;
користано в якості діагностичної детермінанти ПН, а також
пов’язаних з цим патологічних станів плода і новонародженого. 

Під час оцінювання функціонального стану фетоплацен;
тарного комплексу проводили оцінювання всіх параметрів
після 28 тиж вагітності, оскільки до цього терміну достовірні
відмінності між контрольною групою і основними групами
не були значущими (р>0,05). 

При оцінюванні основних ехографічних показників в
28–32 тиж вагітності (табл. 2) не виявлено достовірних
відмінностей між контрольною та 1;ю й 2;ю групами спосте;
реження (р>0,05). У порівнянні з цим у 3;й та 4;й групах ма;
ли місце достовірні ехографічні зміни, зокрема: порушення
об’єму навколоплідних вод у вигляді маловоддя (2,7% та
10,7% відповідно) або багатоводдя (5,4% та 14,3%
відповідно), затримки розвитку плода (ЗРП) (10,8% та
21,4% відповідно), особливо асиметричної форми. При цьо;
му ступінь проявів цих порушень у вагітних груп спостере;
ження залежав від величини ІМТ, при зростанні якого мали

місце істотні ехографічні зміни з боку плаценти (35,7%), по;
рушення об’єму навколоплідних вод (25,0%) і ЗРП (25,0%),
що характерно для жінок 4;ї групи, і є достовірно вищий у
порівнянні з 3;ю групою – 13,5%; 8,1% і 10,8% відповідно. 

На наступному етапі досліджень, у 33–36 тиж, загальна
частота ехографічних змін плаценти склала у 2;й групі
11,7%; порушень об’єму навколоплідних вод – 7,8% і ЗРП –
9,8%. У 3;й групі рівень цих показників був достовірно ви;
щий – 27,8%; 13,9% і 19,5% відповідно (р<0,05). У вагітних 
4;ї групи рівень ехографічних показників складав 51,8%;
33,3% і 37,0% відповідно (р<0,01). 

На завершальному етапі досліджень, у 37–40 тиж, слід
відзначити збільшення частоти патологічних ехографічних
змін, що відображають суттєві порушення стану фетопла;
центарного комплексу, особливо у вагітних із МС і
ожирінням ІІ–ІІІ ступеня (див. табл. 2).

Згідно з проведеними дослідженнями достовірних змін з
боку допплєрометричних показників у вагітних груп спостере;
ження у термін 28–32 тиж гестації не спостерігалося (р>0,05),
на відміну від ехографічних змін у цей термін в 3;й і 4;й основ;
них групах, що свідчить про їхній компенсаторний характер.

Підтвердженням зазначених вище ехографічних показ;
ників у 33–36 тиж вагітності є наявність достовірних змін з
боку допплєрометричних параметрів у пацієнток лише з МС
і ожирінням ІІІ ступеня (р<0,05). 

Таблиця 4
Параметри КТГ у вагітних груп спостереження, M±m

Показник
Контрольна

група, n=53

1�а група,

n=63

2�а група,

n=52

3�я група,

n=39

4�а група,

n=31

28:32 тиж вагітності

Базальна ЧСС, за 1 хв 143,71±2,93 142,66±2,87 142,65±3,13 141,31±3,21 144,73±4,83

Варіабельність ЧСС, за 1 хв 13,71±0,72 13,54±0,83 12,83±0,53 13,42±0,62 13,21±0,58

Число акцелерацій за 1 год 13,12±0,74 13,11±0,91 12,72±0,83 12,83±0,71 12,94±0,68

Амплітуд акцелерацій, уд/хв 23,62±1,12 23,71±1,13 24,13±1,24 24,08±1,08 23,83±1,25

Тривалість акцелерацій, хв 9,81±0,56 9,76±0,63 9,63±0,64 9,73±0,49 9,76±0,53

Число децелерацій за 1 год = = = = =

Глибина децелерацій за 1 год = = = = =

Тривалість децелерацій, с = = = = =

33:36 тиж вагітності

Базальна ЧСС, за 1 хв 143,72±2,91 144,02±2,98 144,23±3,04 145,08±2,87 146,24±3,52

Варіабельність ЧСС, за 1 хв 13,71±0,72 13,75±0,92 13,4±0,68 13,35±0,54 9,12±0,33*

Число акцелерацій за 1 год 13,11±0,69 13,12±0,87 13,24±0,58 13,31±0,62 13,28±0,47

Амплітуд акцелерацій, уд/хв 23,64±1,12 22,92±1,11 22,89±1,08 23,23±1,16 23,41±1,24

Тривалість акцелерацій, хв 9,82±0,53 9,92±0,51 9,91±0,61 9,73±0,51 9,84±0,62

Число децелерацій за 1 год = = = 0,05±0,01*

Глибина децелерацій за 1 год = = = 16,12±1,08***

Тривалість децелерацій, с = = = 17,03±1,21***

37:40 тижнів вагітності

Базальна ЧСС, за 1 хв 142,82±2,84 141,74±2,78 143,73±2,61 144,21±2,73 151,81±2,62*

Варіабельність ЧСС, за 1 хв 13,72±0,71 14,02±0,84 14,01±0,83 9,21±0,62* 7,32±0,41**

Число акцелерацій за 1 год 13,12±0,73 12,82±0,84 12,83±0,71 12,42±0,83 12,23±0,88

Амплітуд акцелерацій, уд/хв 23,61±1,21 22,82±2,04 24,23±1,37 22,88±1,42 24,07±1,35

Тривалість акцелерацій, хв 9,87±0,73 9,82±0,84 9,61±0,68 9,59±0,61 7,24±0,41*

Число децелерацій за 1 год = = = 0,05±0,01* 0,10±0,01*

Глибина децелерацій за 1 год = = = 16,21±1,02*** 19,34±1,24***

Тривалість децелерацій, с = = = 17,43±1,24*** 20,12±1,43***

Примітка. Достовірність р відносно контрольної групи: * – <0,05; ** – <0,01; *** – <0,001.
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Досить переконливими є результати проведених допплє;
рометричних досліджень у 37–40 тиж вагітності. За наяв;
ності ожиріння ІІ ступеня мало місце достовірне посилення
кровотоку в АП і МА при одночасному його уповільненні в
СМА (р<0,05). У групі вагітних із ожирінням ІІІ ступеня і
МС мали місце суттєві патологічні зміни з боку фетоплацен;
тарного кровотоку, але з вищою мірою вираженості (р<0,01)
(табл. 3).

При проведенні КТГ;моніторингу у термін 28–32 тиж
вагітності не виявлено достовірних відмінностей між пара;
метрами КТГ у вагітних всіх груп спостереження (табл. 4).
Достовірні зміни параметрів КТГ встановлені у 33–36 тиж у
вагітних із ожирінням ІІІ ступеня і МС, зокрема: зниження
варіабельності ЧСС при одночасній появі децелерацій з
відповідною глибиною і тривалістю (р<0,05). 

Найбільш інформативний характер мали параметри КТГ
у вагітних із ожирінням ІІ–ІІІ ступеня і МС у 37–40 тиж
вагітності (р<0,01) (див. табл. 4).

Таким чином, вважаємо за доцільне проводити лікувально;
діагностичні і профілактичні заходи у програмі передгравідар;
ної підготовки, спрямовані на динамічне зниження маси тіла,
покращання метаболічних процесів у майбутніх матерів. Про;
ведені комплексні дослідження доводять, що прогноз для
вагітних із ожирінням ІІ–ІІІ ступеня і МС має несприятливі
наслідки щодо розвитку перинатальних ускладнень. 

ВИСНОВКИ

1. У вагітних із ожирінням ІІ–ІІІ ступеня і МС ди;
сфункція ендотелію проявляється зниженням продукції су;
динного ендотеліального фактора росту в І триместрі на
22,2%, збільшенням у ІІ триместрі на 16,4% та зниженням у
ІІІ – на 60,0% порівняно з контрольною групою. 

2. Для вагітних із ожирінням ІІ–ІІІ ступеня і МС харак;
терно зниження продукції плацентарного фактора росту в І
триместрі в 1,5 разу, в ІІ триместрі – у 2 рази, а в ІІІ – у 2,5
разу порівняно з референтними значеннями.

3. Продукція розчинного рецептора судинно;ендо;
теліального фактора росту у порівнянні з групою контро;
лю прогресивно зростає протягом вагітності при ожирінні
ІІ–ІІІ ступеня і МС у І триместрі в 1,2 разу, у ІІ триместрі
– в 1,4 разу, у ІІІ триместрі – у 3,3 разу, що відображує
ступінь вираженості ендотеліальної дисфункції у даного
контингенту вагітних. 

4. Резюмуючи отримані дані про функціональний стан
фетоплацентарного комплексу, було доведено, що на;
явність ожиріння І ступеня і МС істотно не впливає на
функціональний стан фетоплацентарного комплексу. При
ІІ ступені ожиріння і МС, особливо наприкінці вагітності
та напередодні пологів, ці зміни мають субкомпенсований,
а за наявності МС і ожиріння ІІІ ступеня – декомпенсова;
ний характер.

Диагностические детерминанты функционального

состояния фетоплацентарного комплекса 

у беременных с ожирением и метаболическим

синдромом

Е.А. Дындарь, Т.Р. Никонюк

Проведено обследование 238 беременных с целью прогнозирова;
ния перинатальных осложнений у женщин с ожирением и метабо;
лическим синдромом путем изучения факторов ангиогенеза и со;
стояния фетоплацентарного комплекса. 
Ключевые слова: беременность, ожирение, метаболический синд�
ром, ангиогенез.

Diagnostic determinants 

of placenta conditions 

for pregnant with obesity 

and metabolic syndrome

E.A. Dyndar, T.R. Nykoniuk

238 pregnant were examined by the factors of angiogenesis and the
placenta condition in order to predict perinatal complications of
women with obesity and metabolic syndrome.

Key words: pregnancy, obesity, metabolic syndrome, angiogenesis.
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Мета дослідження: вивчення перебігу вагітності у пер-
шороділей різних вікових груп.
Матеріали та методи. Проведений ретроспективний і
проспективний аналіз перебігу вагітності, пологів і
післяпологового періоду у 100 жінок віком понад 35
років (1-а група) і 100 дівчат-підлітків до 18 років (2-а
група). Як група порівняння були вибрані 100 історій по-
логів жінок у віці 20–25 років (3-я група).
При аналізі перебігу вагітності визначали частоту уск-
ладнень вагітності з урахуванням результатів інструмен-
тальних і лабораторних методів дослідження з викорис-
танням ультразвукової діагностики і допплєрометрії.
Результати. Результати проведених досліджень свід-
чать, що вагітність і пологи у першороділей до 18 років і
старших 35 у сучасних умовах належать до чинників ви-
сокого ризику щодо розвитку акушерської патології. Ви-
сокий відсоток загрози переривання вагітності, особли-
во виникнення загрози переривання в ранні терміни
вагітності, анемії, диктує необхідність проводити
своєчасно і в повному об’ємі профілактичні, діагнос-
тичні і лікувальні заходи, спрямовані на пролонгацію
вагітності, профілактику анемії, важких форм преек-
лампсії і плацентарної дисфункції. Жінки до 18 років і
понад 35 потребують індивідуального підходу відносно
вибору методу розродження з урахуванням усіх чин-
ників ризику. У той самий час, висока частота кесаревих
розтинів не дозволила зменшити частоту ускладнень по-
логів, раннього післяпологового періоду, перинатальної
патології і ранньої неонатальної смертності.
Заключення. Отримані результати є науковим обґрунту-
ванням необхідності вдосконалення діагностичних і
лікувально-профілактичних заходів у першороділей
різних вікових груп для зниження частоти акушерських і
перинатальних ускладнень. 
Ключові слова: першороділлі різного віку, вагітність, по�
логи.

Найбільш сприятливим для народження дітей є вік
жінок з 18 до 35 років. Періодом «фізіологічної

незрілості» вважається вік молодше 18 років, коли лише
формуються основи способу життя, стиль поведінки, що
надалі визначатиме фізичне і психічне здоров’я. Іншим, не
зовсім сприятливим, періодом для народження дитини є
вік після 35 років, коли у більшості жінок відбувається
згасання репродуктивної функції. Виявлення особливос;
тей розвитку вагітності, перебіг пологів і післяпологового
періоду у першороділей у даних групах, що надалі позна;
чаються як «критичні вікові періоди», представляє знач;
ний інтерес для практичної медицини [1–7].

Раніше не проводили досліджень, що визначають до;
стовірну кореляцію між віком першороділлі, ступенем пе;
ринатального ризику і частотою перинатальної захворю;
ваності, отже, відсутні чіткі межі віку, при яких вагітну
достовірно можна відносити до групи високого ризику.

Незважаючи на величезний інтерес до перебігу

вагітності і пологів, а також перинатальні результати у
першороділей до 18 і понад 35 років, проблема далека від
розуміння і розв’язання. 

Мета дослідження: вивчення перебігу вагітності і по;
логів у першороділей різних вікових груп.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Був проведений ретроспективний і проспективний
аналіз перебігу вагітності, пологів і післяпологового
періоду у 100 жінок віком понад 35 років (1;а група) і 100
дівчат;підлітків до 18 років (2;а група), що завершили
вагітність пологами. Групу порівняння сформували за ви;
падковим відбором історій пологів у 100 жінок у віці
20–25 років (3;а група).

На кожну пацієнтку заповнювали спеціально розроб;
лену карту, в якій відзначали дані про вік, професійні
шкідливості, соціальний і сімейний стан матері, вік і здо;
ров’я батька дитини, екстрагенітальну патологію, дані про
характер менструальної і дітородної функцій, порядковий
номер вагітності, результати клінічних обстежень, антро;
пометричні характеристики жінок, індекс маси тіла,
розміри таза. Під час аналізу перебігу вагітності визнача;
ли частоту ускладнень вагітності з урахуванням резуль;
татів інструментальних і лабораторних методів обстежен;
ня; під час оцінювання стану і розвитку плода використо;
вували дані УЗД, допплєрометрії.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведеного клінічного аналізу свідчать,
що група жінок старше 35 років мала вкрай несприятли;
вий акушерсько;гінекологічний анамнез в порівнянні з
групою жінок віком 20–25 років, що не могло не вплинути
на перебіг вагітності і майбутніх пологів. Особливо обтя;
жений акушерсько;гінекологічний анамнез мали першо;
роділлі старше 35 років за рахунок вищої частоти
безпліддя, міоми матки і дисфункціональних порушень
менструально;оваріального циклу. Ці чинники, мабуть,
багато в чому визначили настання і виношування вагіт;
ності в більш пізньому віці. На підставі викладеного вище
можна дійти висновку, що медико;соціальний портрет
вагітних у віці 35 років і старше характеризується перева;
жанням жінок, що мають обтяжений соматичний і аку;
шерсько;гінекологічний анамнез, вищу освіту, працюють і
матеріально забезпечені. При формуванні тактики веден;
ня цих жінок необхідно враховувати особливості соматич;
ного і акушерсько;гінекологічного анамнезу, які можуть
впливати на перебіг вагітності і її результат.

Результати проведених досліджень свідчать, що най;
частішим ускладненням під час вагітності у підлітків була
загроза її переривання – 49,0% (у 3;й групі – 23,0%; р<0,05),
у тому числі протягом усієї вагітності – 8,0% (у 3;й групі –
1,0%; р<0,05), у I триместрі – 39,0% (у 3;й групі – 11,0%;
р<0,05). Другим за частотою ускладненням була преек;
лампсія – 46,0% (у 3;й групі – 28,0%; р<0,05). За тяжкістю
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прееклампсія розподілилася таким чином: легкого ступе;
ня – 34,0% (у 3;й групі – 18,0%; р<0,05), середнього –
10,0% (у 3;й групі – 3,0%; р<0,05), важкого – 2,0% (у 3;й
групі – 1,0%, р<0,05). Наголошується достовірно вища ча;
стота анемії вагітних – 41,0% (у 3;й групі – 12,0%, р<0,05),
у тому числі середнього і важкого ступеня – 9,0% (у 3;й
групі – 1,0%; р<0,05). Передчасні пологи мали місце у
19,0% у 2;й групі (у 3;й групі – 4,0%; р<0,05). Гестаційний
пієлонефрит у 2;й групі – в 14,0% (у 3;й групі – 2,0%;
р<0,05), дисбіоз піхви під час вагітності у 2;й групі – 9,0%
(у 3;й групі – 2,0%; р<0,05), багатоводдя в 2;й групі –
11,0% (у 3;й групі – 6,0%; р<0,05).

Високий відсоток екстрагенітальної і гінекологічної
патології у жінок 35 років і старше призводив до значного
підвищення частоти ускладнень під час вагітності як для
матері, так і для плода, і збільшення ризику перинатальної
і материнської захворюваності.

Найчастішим ускладненням під час вагітності у жінок
старше 35 років була прееклампсія – 57,0% (у 3;й групі – в
28,0%; р<0,05), причому у 1;й групі прееклампсія середньо;
го і важкого ступеня мала місце достовірно частіше: у 9,0%
жінок 1;ї групи – прееклампсія важкого ступеня (у 3;й
групі – в 1,0%; р<0,05). Прееклампсія середнього і важко;
го ступеня у 1;й групі найчастіше перебігала на фоні сома;
тичної патології: гіпертонічної хвороби, хронічного пієло;
нефриту, ожиріння, нейроциркуляторної дистонії.

Друга за частотою у жінок 1;ї групи – загроза перери;
вання вагітності – 48,0% (у 3;й групі – у 23,0%; р>0,05),
яка у І триместрі спостерігалася в 25,0% (у 3;й групі – у
17,0%; р<0,05). Тазове передлежання плода було у 6,0%
жінок віком понад 35 років і частота достовірно не
відрізнялася від 3;ї групи (4,0%); поперечне і косе поло;
ження плода – в 1,0%; передлежання і низьке розташуван;
ня плаценти – у 3,0% (у 3;й групі – у 2,0%; р>0,05).

Перебіг вагітності ускладнився плацентарною дис;
функцією у 30,0% 2;ї групи і у 76,0% першороділей віком
понад 35 років, що достовірно вище за показники 3;ї групи
(12,0%). Як методи діагностики використовували ультра;
звукове дослідження (УЗД) тричі за вагітність і кардіо;
токографічне дослідження стану плода. Усім вагітним про;
водили УЗД у встановлені терміни вагітності, за показан;
нями. Кардіотокографічне дослідження стану плода під
час вагітності проведене у 66,0% жінок 3;ї групи, 63,0% – 
2;ї групи і всім першороділлям віком старше 35 років.
Інтранатальну кардіотокографію використовували в 100%
випадків.

За даними УЗД зміни в плаценті (кальциноз, збільшен;
ня розміру міжворсинчастих просторів) відзначені у 10,0%
підлітків і у 70,0% жінок старшого репродуктивного віку.
Під час допплєрометрії виявлено зниження показників
матково;плацентарного і плодово;плацентарного кровото;
ку ІА ступеня у 7,0% підлітків і у 50,0% жінок 1;ї групи, ІБ
ступеня – у 3,0% «юних першороділей» і в 20,0% «вікових»,
ІІА ступеня – лише у 6,0% жінок старше 35 років.

За результатами кардіотокографічного дослідження
ознаки порушення стану плода відзначені в 10,0% 2;ї гру;
пи і у 76,0% першороділей 1;ї групи.

Як свідчать отримані результати, частота кесарева роз;
тину у жінок;підлітків склала 12,0% (у 3;й групі – 9,0%;
р>0,05) і достовірно не відрізнялася. Прооперовано в екс;
треному порядку 4,0% жінок;підлітків (у 3;й групі – 2,0%;
р>0,05). У той самий час, більшість жінок старше 35 років
були розроджені оперативним шляхом – 72,0%. Частота
застосування акушерських щипців склала всього 1,0%. Ча;
стота кесарева розтину у першороділей старше 35 років
була в 7 разів вище в порівнянні з 20–25;річними.

У структурі показань до операції кесарева розтину у

першороділей старше за 35 років переважали екстра;
генітальні захворювання – 42,0%; безпліддя – 19,0%; пре;
еклампсія – 34,0%. З числа запланованих операцій кесаре;
ва розтину в екстреному порядку було виконано всього
2,0% унаслідок передчасного розриву плодових оболонок.
У екстреному порядку у першороділей старше 35 років
виконано 6,0% операцій кесарева розтину за такими пока;
заннями: аномалії пологової діяльності, що не піддаються
медикаментозній терапії, дистрес плода, передчасне
відшарування нормально розташованої плаценти і важка
форма прееклампсії.

Загальна тривалість пологів у підлітків 8 год 40 хв ±
32 хв у першороділей старше 35 років була достовірно
більше в порівнянні з 3;ю групою – 10 год 07 хв ± 24 хв (у
3;й групі – 8 год 40 хв ± 14 хв; р<0,05), що пов’язане з ви;
сокою частотою аномалій пологової діяльності в цій групі
(39,0%).

Серед аномалій пологової діяльності у підлітків
(24,0%) основну частину склала первинна слабкість поло;
гової діяльності – 11,0% (у 3;й групі – 2,0%; р<0,05);
слабкість потуг – 7,0% (у 3;й групі – 1,0%; р<0,05), диско;
ординована пологова діяльність – 6,0% (у 3;й групі –
4,0%; р>0,05). У породілей старше 35 років первинна
слабкість пологової діяльності склала 12,0% (у 3;й групі –
2,0%; р>0,05), вторинна – 19,0% (у 3;й групі – 2,0%;
р<0,05); дискоординована пологова діяльність мала місце
в 13,0% (у 3;й групі – в 4,0%; р<0,05); слабкість потуг – у
7,0% (у 3;й групі – в 1,0%; р<0,05).

У першороділей старше 35 років не спостерігали жод;
ного випадку клінічно вузького тазу. Це пов’язано, ма;
буть, з плановим оперативним розродженням жінок цієї
групи, що скомпрометовані стосовно даного ускладнення
пологів.

У пологах і ранній післяпологовий період часто доводи;
лося застосовувати такі операції і заходи: амніотомію – в
10,0% (у 3;й групі – в 8,0%; р<0,05 і в 2;й – в 16,0%; р<0,05);
эпізіо; і перинеотомію – в 20,0% (у 3;й групі – в 22,0%;
р>0,05 і в 2;й – 26,0%; р<0,05); ручне відділення плаценти і
видділення посліду – в 4,0% (у 3;й групі – в 7,0%; р>0,05 і в
2;й – в 9,0%; р<0,05); ручне обстеження стінок післяполого;
вої матки – в 5,0% (у 2;й і 3;й групах – по 9,0%; р<0,05);
ушивання травм м’яких тканин пологових шляхів – в 9,0%
(у 3;й групі – в 14,0%; р<0,05 і в 2;й групі – в 13,0%; р<0,05).

Причинами кровотеч у третій період пологів у жінок
старше 35 років виявилися: дефект плаценти – 1,0%; щільне
прикріплення плаценти – 1,0% і гіпотонія матки – 1,0%. 

Частота ендометриту у жінок старше 35 років склала
2,0%; лохіо; і гематометрії – 1,0%; субінволюції матки –
4,0%.

ВИСНОВКИ

Таким чином, вагітність і пологи у першороділей до 18
і старше 35 років в сучасних умовах належать до чинників
високого ризику щодо виникнення акушерської патології.
Високий відсоток загрози переривання вагітності, особли;
во виникнення загрози переривання в ранні терміни
вагітності, анемії, диктує необхідність проводити своєчас;
но і в повному обсязі профілактичні, діагностичні і ліку;
вальні заходи, спрямовані на пролонгацію вагітності,
профілактику анемії, важких форм прееклампсії і плацен;
тарної дисфункції. Жінки до 18 і старше 35 років потребу;
ють індивідуального підходу відносно вибору методу роз;
родження з урахуванням всіх чинників ризику. У той са;
мий час, висока частота кесаревих розтинів не дозволила
зменшити частоту ускладнень пологів, раннього післяпо;
логового періоду, перинатальної патології і ранньої неона;
тальної смертності.
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Особенности течения беременности и родов 

у первородящих различных возрастных групп

В.В. Маркевич 

Цель исследования: изучение течения беременности у первородя;
щих различных возрастных групп.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный и проспектив;
ный анализ течения беременности, родов и послеродового периода
у 100 женщин старше 35 лет (1;я группа) и 100 девушек;подростков
до 18 лет (2;я группа). В качестве группы сравнения были выбраны
100 историй родов женщин в возрасте 20–25 лет (3;я группа).
При анализе течения беременности определяли частоту осложне;
ний беременности с учетом результатов инструментальных и ла;
бораторных методов исследования с использованием ультразву;
ковой диагностики и допплерометрии.
Результаты. Результаты проведенных исследований свидетель;
ствуют, что беременность и роды у первородящих до 18 и старше 35
лет в современных условиях относятся к факторам высокого риска
по развитию акушерской патологии. Высокий процент угрозы пре;
рывания беременности, особенно возникновение угрозы прерыва;
ния в ранние сроки беременности, анемии, диктует необходимость
проводить своевременно и в полном объеме профилактические, ди;
агностические и лечебные мероприятия, направленные на пролон;
гирование беременности, профилактику анемии, тяжелых форм
преэклампсии и плацентарной дисфункции. Женщины до 18 лет и
старше 35 нуждаются в индивидуальном подходе относительно вы;
бора метода родоразрешения с учетом всех факторов риска. В то же
время, высокая частота кесаревых сечений не позволила снизить
частоту осложнений родов, раннего послеродового периода, пери;
натальной патологии и ранней неонатальной смертности.
Заключение. Полученные результаты являются научным обосно;
ванием необходимости усовершенствования диагностических и
лечебно;профилактических мероприятий у первородящих раз;
личных возрастных групп для снижения частоты акушерских и
перинатальных осложнений. 
Ключевые слова: первородящие различного возраста, беремен�
ность, роды.

Features of a current of pregnancy and labours 

at firstlabours woman of various age groups

V.V. Markevich 

Research objective: studying of a current of pregnancy at firstlabours
woman various age groups.
Material and research. It is spent retrospective and prospective the
analysis a current of pregnancy, sorts and the postnatal period at 100
women is more senior 35 years (1 group) and 100 girls;teenagers till 18
years (2 group). As comparison group 100 stories of labours at women
at the age of 20–25 years (3 group) have been chosen.
At analysis of pregnancy currents defined frequency of complications
of pregnancy taking into account results of tool and laboratory meth;
ods of research with use ultrasonic diagnostic and dopplerometria.
Results. Results of the spent researches testify that pregnancy and
childbirth at firstlabours woman 18 and is more senior 35 years in
modern conditions concerns factors of high risk on occurrence obstet;
rical pathologies. The high percent of threat of interruption of preg;
nancy, especially occurrence of threat of interruption in early terms of
pregnancy, an anaemia, dictates necessity to spend in due time and in
full the preventive, diagnostic and medical actions directed on prolon;
gation of pregnancy, preventive maintenance of an anaemia, heavy
forms preeclampsia and placentary dysfunction. Women to 18 also are
more senior 35 years need an individual approach concerning a method
choice delivery taking into account all risk factors. At the same time,
high frequency cesarean sections has not allowed to reduce frequency
of complications of sorts, the early postnatal period, perinatal patholo;
gy and early neonatal death rate.
The conclusion. The received results являються a scientific substan;
tiation of necessity of improvement of diagnostic and treatment;and;
prophylactic actions at firstlabours woman of various age groups for
frequency decrease obstetrical and perinatal complications. 

Key words: firstlabours woman of various age, geatation, labours.

Сведения об авторе

Маркевич Валентина Владимировна – Национальная медицинская академия последипломного образования имени 
П.Л. Шупика, 04112, г. Киев, ул. Дорогожицкая, 9

1. Бойко В.І., Болотна М.А. 2013.
Плацентарна дисфункція у юних пер�
вородящих у порівняльному аспекті //
Збірник наукових праць
співробітників НМАПО імені П.Л. Шу�
пика: 22:5:1:58–63.
2. Бойко В.І., Болотна М.А. 2015. Діаг�
ностика та профілактика плацентарної
дисфункції у юних жінок, які народжу�

ють вперше // Здоровье женщины:
8:110–112.
3. Болотна М.А. 2014. Перинатальна
патологія у жінок, які народжують
вперше до 18 років // Збірник науко�
вих праць співробітників НМАПО імені
П.Л.Шупика:23:6:1:14–17. 
4. Болотна М.А. 2014. Вагітні до 18
років – як група ризику акушерскої та

перинатальної патології // Збірник на�
укових праць співробітників НМАПО
імені П.Л. Шупика: 23:6:2:20–23.
5. Хаща И.И., Трещак И.И. 2008. Осо�
бенности гормонального статуса в пе�
риод гестации первородящих старше
30 лет // Збірник наукових праць «Ак�
туальні проблеми акушерства і гінеко�
логії, клінічної імунологіїї та медичної

генетики». Київ–Луганськ:5:119–121. 
6. Яковлева Е.Б. 2011. Частота і
структура перинатальної смертності у
різних вікових групах жінок, які наро�
джують вперше // Одеський медич�
ний журнал:3:97–103.
7. Яковлева Э.Б. 2014. Юный возраст
матери и состояние здоровья ребен�
ка // Педиатрия:3:62–65.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

Статья поступила в редакцию 18.01.2016



98 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Ë À Á Î Ð À Ò Î Ð Í Û Å  È Ñ Ñ Ë Å Ä Î Â À Í È ß

В статье освещены вопросы возможностей лабораторной диа-
гностики недостаточности лютеиновой фазы в соответствии с
документом Американского общества репродуктивной меди-
цины «Current clinical irrelevance of luteal phase deficiency: a
committee opinion», Practice Committee of the American Society
for Reproductive Medicine(Fertil Steril 2015;103: e27-e32.
2015 by American Society for Reproductive Medicine).
Ключевые слова: недостаточность лютеиновой фазы, про�
гестерон, бесплодие, невынашивание беременности.

Ороли недостаточности лютеиновой фазы (НЛФ) как при;
чины бесплодия написано и сказано очень много. Одним из

основных методов диагностики данной причины репродуктив;
ных нарушений является лабораторная диагностика. Опреде;
ляя уровни прогестерона, мы ожидаем его низкие уровни. Одна;
ко насколько однократная оценка уровня прогестерона во 2;й
фазе цикла соответствует реальности гормонального фона жен;
щины и дает основания для постановки диагноза? На какой
день определять данный гормон наиболее оптимально? Какие
другие тесты позволяют установить данный диагноз? В приказе
МЗ Украины от 03.11.2008 г. № 624 относительно данной кли;
нической проблемы предложены следующие рекомендации.

Диагностика недостаточности лютеиновой фазы мен;
струального цикла:

• определение соотношения уровня прогестерона в 1;й и
2;й фазе менструального цикла (менее чем в 10 раз);

• определение реологических свойств цервикальной
слизи (неадекватно высокий цервикальный индекс по
шкале Маricі);

• определение динамики синдрома «зрачка» (закрытие
канала шейки матки после 21;го дня цикла);

• гиполютеиновый тип мазка по данным гормональной
кольпоцитологии – сохраняется высокий кариопикноти;
ческий индекс при снижении эозинофильного индекса;

• определение разницы базальной температуры (разни;
ца между наименьшим значением в 1;й фазе и наиболь;
шим во 2;й фазе должна составлять более 0,4 °С);

• двукратное гистологическое исследование пайпель;
биоптатов эндометрия на 22–24;й день цикла (трех;
дневное отставание эндометрия от фазы цикла).

Таким образом, в арсенале практического врача есть не;
сколько лабораторных тестов, позволяющих поставить диа;
гноз: определение уровня прогестерона в крови, кольпоцито;
логическое исследование и гистологическое исследование
биопсийного материала. В 2015 году Практический комитет
Американского общества репродуктивной медицины опуб;
ликовал свое мнение относительно клинической значимос;
ти, принципов диагностики и лечения НЛФ «Клиническая
значимость недостаточности лютеиновой фазы: мнение ко;
митета» [1]. Этот документ заменил предыдущий, действую;
щий с 2012 года [2]. Какова позиция специалистов данного
общества относительно диагностики и лечения? 

НЛФ на сегодняшний день описана как у здоровых жен;
щин с нормальным менструальным циклом, так и в ассоциа;
ции с другими заболеваниями. И хотя факт ключевой роли

прогестерона в процессах имплантации и эмбрионального
развития несомненен, специалисты Американского обще;
ства репродуктивной медицины отмечают, что доказатель;
ной базы НЛФ как одной из причин невынашивания бере;
менности и бесплодия на сегодняшний день нет.

Нормальное развитие и прогрессирование беременности
требует продукции прогестерона желтым телом после овуля;
ции и на протяжении І триместра, пока не установится нор;
мальное функционирование плаценты. Понимая важность ова;
риальной продукции прогестерона в процессах имплантации и
развития беременности, следует ожидать, что недостаточная
продукция прогестерона играет ключевую роль в причинах не;
вынашивания и бесплодия. Однако как показали исследова;
ния, не менее важной для имплантации является ранняя адек;
ватная продукция хорионического гонадотропина (ХГЧ).

Термин НЛФ введен для описания состояний, при кото;
рых уровень эндогенного прогестерона не обеспечивает
функциональную секреторную активность эндометрия, что
приводит к нарушению процессов имплантации и развития
эмбриона. Первое описание было сделано в 1949 г., однако до
сегодняшнего дня сохраняется полемика о клинической зна;
чимости НЛФ. Частично это обусловлено сложностями ди;
агностики данного состояния, а именно отсутствием досто;
верного диагностического маркера. НЛФ сейчас рассматри;
вают как состояние, связанное с бесплодием, прерыванием
беременности в І триместре, короткими циклами, предмен;
струальными изменениями, анорексией, голоданием, физи;
ческими нагрузками, стрессом, ожирением, синдромом по;
ликистозных яичников (СПКЯ), эндометриозом, возрастом,
неадекватным лечением врожденной дисфункции коры над;
почечников (ВДКН) по 21;гидроксилазе, патологией щито;
видной железы и гиперпролактинемией, стимуляцией яич;
ников, индукцией овуляции с или без гонадотропин;рили;
зинг агонистов, использованием методов ВРТ. 

НЛФ может встречаться в послеродовой период, при
значительном снижении веса, чрезмерных физических на;
грузках и в случайных циклах женщин с нормальным мен;
струальным циклом. Несмотря на то что данное состояние
часто ассоциируется с бесплодием, нет установленного фак;
та, что персистенция НЛФ приводит к бесплодию. Более то;
го, как отмечается в документе, для клинической реализации
НЛФ необходима персистенция данных изменений в гормо;
нальном фоне в большинстве менструальных циклов. 

Клинические состояния, которые 

потенциально могут нарушать функциональную

активность лютеиновой фазы

«Короткая лютеиновая фаза» первично была описана
как интервал 8 дней от пика лютеинизирующего гормона
(ЛГ). Она ассоциируется с низкими уровнями фолликулос;
тимулирующего гормона (ФСГ), нарушениями выброса
ФСГ и ЛГ или соотношения ФСГ/ЛГ. Именно эти наруше;
ния в фолликулярной фазе приводят к снижению уровня эс;
трогена и прогестерона в лютеиновую фазу. Однако, учиты;
вая, что короткая лютеиновая фаза может встречаться у мо;
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лодых здоровых девушек с регулярным менструальным цик;
лом, клинические последствия короткой лютеиновой фазы
остаются до конца неясными – как отмечается в документе.

Нарушения секреции гонадотропин;рилизинг гормона
(ГнРГ), ФСГ и пульсирующего характера выброса ЛГ при ги;
поталамической аменорее может привести к нарушению секре;
ции эстрогенов и прогестерона в лютеиновую фазу. Снижение
пульсирующей секреции ЛГ, приводящее к нарушению секре;
ции прогестерона может также определить проблемы в циклах
индукции овуляции у женщин с гипоталамической аменореей.

Нарушения секреции тиреоидных гормонов и пролакти;
на нарушают секрецию ГнРГ и могут привести к нарушени;
ям в гипоталамо;гипофизарно;яичниковой оси: повышенная
секреция тиреотропного рилизинг;гормона при гипотиреозе
может привести к гиперпролактинемии, стимулируя синтез
и секрецию пролактина лактотрофами. Гиперпролактине;
мия может, в свою очередь, ингибировать секрецию ГнРГ не;
посредственно путем воздействия на пролактиновые рецеп;
торы или косвенно за счет увеличения уровней гипоталами;
ческого допамина и опиоидных пептидов.

К другим состояниям, которые связаны с нарушением
лютеинового уровня прогестерона, относятся транспланта;
ция почки, повышенные уровни бета;эндорфина и период
лактации. Поскольку условия, которые изменяют нормаль;
ную секрецию гонадотропина, приводят к нарушению разви;
тия фолликулов и, в конечном счете, функционирования
желтого тела, а полученные изменения в секреции половых
стероидов в лютеиновую фазу (как уровня, так и продолжи;
тельности) могут нарушить процессы нормального развития
эндометрия. Предположительно, проводя коррекцию этих
изменений, мы будем восстанавливать нормальную секре;
цию эстрогенов и прогестерона в лютеиновую фазу.

Ожирение связано со снижением фертильности и увели;
чением количества прервавшихся беременностей, особенно
это отмечается при морбидном ожирении. Было проведено
определение секреции ЛГ и уровней метаболитов прогестеро;
на в моче у женщин с ожирением и с нормальной массой тела.
Как и в случаях женщин с анорексией, у женщин с ожирени;
ем отмечается изменение характера секреции ЛГ (снижение
амплитуды выброса гормона) и снижение секреции в лютеи;
новой фазе одного из основных метаболитов прогестерона –
прегнандиола глюкоронида. Однако на сегодняшний день
клиническая значимость данных гормональных изменений в
снижении фертильности остается до конца неизвестной.

Возраст яичников (овариальный резерв) также связан с
гормональными нарушениями в лютеиновой фазе и в иссле;
дованиях было показано, что с возрастом происходит сниже;
ние секреции прогестерона и эстрадиола в лютеиновой ста;
дии. Однако в документе отмечается, что значимость этого
фактора в снижении уровня наступления беременности и
увеличении уровня потерь остается до конца неясным.

Использование циклов экстракорпоральных методов оп;
лодотворения могут приводить к нарушениям лютеиновой
фазы. В циклах с использованием агонистов или антагонис;
тов ГнРГ наблюдается дефицит продукции гормонов в люте;
иновую фазу. При использовании агонистов ГнРГ это обус;
ловлено пролонгированной супрессией секреции ЛГ (то есть
супрессия может наблюдаться до 3 нед после прекращения
приема). При использовании антагонистов ГнРГ также вы;
является значительное снижение уровня наступления бере;
менности. И хотя происходит быстрое восстановление уров;
ня секреции ЛГ после прекращения поступления антагонис;
тов, мы можем наблюдать негативное влияние на лютеино;
вую фазу. Одной из гипотез данного влияния является пред;
положение о супрессии продукции ЛГ под воздействием вы;
сокого уровня гонадотропинов в фазу стимуляции. В резуль;
тате происходит неадекватная стимуляция желтого тела лю;

теинизирующим гормоном и нарушение синтеза прогестеро;
на с преждевременным лютеолизом. 

Какие диагностические критерии 

для постановки диагноза НЛФ?

Диагностические тесты, предлагаемые для постановки
диагноза НЛФ, базируются на следующих физиологических
особенностях:

• длительность нормальной лютеиновой фазы 12–14 дней;
• пиковый уровень прогестерона при отсутствии опло;

дотворения яйцеклетки происходит на 6–8;й день пос;
ле овуляции;

• секреция прогестерона происходит в пульсирующем
режиме;

• изменения эндометрия являются результатом воздей;
ствия эстрогенов в фолликулярную фазу и эстрогена и
прогестерона в лютеиновую;

• в случаях оплодотворения секреция прогестерона проис;
ходит в желтом теле и зависит от уровня секреции ХГЧ;

• недостаточный уровень ХГЧ приводит к недостаточ;
ной стимуляции секреции прогестерона желтым телом
и низким уровням данного гормона.

Различные методы сейчас рассматриваются для диагности;
ки НЛФ, большинство из них – это лабораторная диагностика: 

• определение базальной температуры;
• определение уровня ЛГ в моче;
• уровень прогестерона в крови;
• биопсия эндометрия с патогистологическим исследованием.
Определение базальной температуры предлагается специа;

листами Американского общества репродуктивной медицины
рассматривать сегодня больше как исторический критерий, учи;
тывая все сложности точности оценки и удобства для пациента. 

В отношении определения уровня ЛГ в моче: выявление
пика секреции (овуляции) с последующим определением дли;
тельности лютеиновой фазы. При длительности лютеиновой
фазы 11–13 дней подтверждается нормальный менструальный
цикл, 8 дней и менее – подтверждение короткой лютеиновой
фазы. Однако как отмечается в документе, короткая лютеино;
вая фаза может наблюдаться и у здоровых женщин.

Уровень прогестерона в крови

Одним из самых распространенных методов, используемых
для постановки диагноза НЛФ, является определение прогесте;
рона в крови. Однако необходимо учитывать, что секреция про;
гестерона происходит в импульсном режиме, отражая секрецию
ЛГ, и в течение 90 мин может быть 8;кратное изменение его уров;
ня. Кроме того, уровень синтеза прогестерона может значитель;
но колебаться в различных менструальных циклах. Это опреде;
ляет все сложности интерпретации однократного определения
уровня прогестерона в крови для постановки диагноза НЛФ. 

Другим немаловажным фактором является определение
дня исследования данного гормона. При отсутствии беремен;
ности пик уровня отмечается на 6–8;й день после овуляции.
Именно это определяет необходимость строгого определения
дня овуляции и оценка уровня ЛГ в моче может быть рекомен;
дована, однако результаты исследований показывают возмож;
ные ложноположительные результаты данного теста овуля;
ции, что требует учета при интерпретации результатов. 

Если говорить об уровне прогестерона для диагностики
НЛФ, то в документе отмечается, что на сегодняшний день
нет стандартизации уровня прогестерона для определения
фертильности женщины (нет минимально необходимого
уровня), поэтому определение случайного уровня прогесте;
рона не может быть использовано для диагностики адекват;
ности лютеиновой фазы. Кроме того, в секреции прогестеро;
на при наступлении овуляции важную роль играет адекват;
ная секреция ХГЧ, который обеспечивает необходимый для
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нормального прогрессирования беременности уровень его
синтеза желтым телом. В документе указывается, что низкие
уровни прогестерона на момент установления беременности
не могут быть использованы как показание к назначению эк;
зогенного прогестерона, учитывая все перечисленные выше
особенности лабораторной оценки данного гормона.

Биопсия эндометрия

Выявление нарушений созревания эндометрия сегодня тра;
диционно рассматривается как один из «золотых стандартов»
диагностики НЛФ. Теоретически нарушение нормального син;
теза гормонов в лютеиновой фазе должно приводить к наруше;
нию процессов имплантации и раннего развития беременности.
При исследовании материала эндометрия ориентируются на
микроскопические признаки изменений эндометрия, характер;
ных для лютеиновой фазы. Однако проспективные рандомизи;
рованные клинические исследования показали, что данное ис;
следование имеет ограничения в определении недостаточности
лютеиновой фазы. В двух рандомизированных исследованиях
эндометрия у здоровых, регулярно менструирующих женщин с
нормальной фертильностью, нарушения в эндометрии отмеча;
лись в 25% циклов, и вариабельность этих изменений от цикла к
циклу была высокой [3, 4]. Целый ряд других исследований так;
же показал ограничения данного метода в диагностике НЛФ
[5]. Были предложены дополнительные биохимические, морфо;
логические и молекулярные маркеры функционирования эндо;
метрия. Однако на сегодняшний день нет достоверных марке;
ров восприимчивости эндометрия, которые позволяют провести
дифференциальную диагностику между женщинами с нормаль;
ной фертильностью и с недостаточностью лютеиновой фазы. 

Что делать в случаях, если невозможно 

провести диагностику НЛФ, какое лечение 

более предпочтительно?

В первую очередь необходимо исключить возможные
причины недостаточности лютеиновой фазы – провести
диагностику возможного наличия у женщины нарушений

в центральном звене регуляции (гипоталамо;гипофизар;
ное звено), заболеваний щитовидной железы, гиперпро;
лактинемии. После исключения данных эндокринных
причин можно рассматривать эмпирическое лечение, ко;
торое будет способствовать улучшению процессов им;
плантации, повышению восприимчивости эндометрия,
поддерживать развитие беременности на ранних этапах.
Данные диагностические задачи могут быть решены пу;
тем назначения прогестерона, прогестерона вместе с эст;
рогенами, введением ХГЧ в лютеиновой фазе, индукцией
овуляции в цикле стимуляции с кломифеном или гонадо;
тропинами.

ВЫВОДЫ

Нарушения лютеиновой фазы могут наблюдаться при
некоторых заболеваниях (гиперпролактинемии, патологии
щитовидной железы) и могут быть причиной невынашива;
ния беременности и бесплодия. Сегодня рассматривается
целый ряд методов диагностики данного состояния: опреде;
ление базальной температуры, длительности лютеиновой
фазы (определение пика уровня ЛГ с последующей оценкой
длительности 2;й фазы), уровня прогестерона в крови и па;
тогистологическое исследование биопсийного материала
эндометрия. Каждый из методов имеет свои возможности и
ограничения в диагностике НЛФ, которые необходимо учи;
тывать практическому врачу при интерпретации получен;
ных результатов. В первую очередь, это относится к одному
из наиболее распространенных маркеров диагностики – оп;
ределения уровня прогестерона в крови. Важно помнить
при направлении на данное исследование и последующей
интерпретации высокую вариабельность определяемого
уровня прогестерона (8;кратное колебание уровня в тече;
ние 90 мин), отсутствие мировой стандартизации в отноше;
нии минимально необходимого для обеспечения фертиль;
ности уровня, возможность колебаний уровня гормона в
разных циклах и строгое определение дня для исследования
– это 6–8;й день после овуляции. 

Недостатність лютеїнової фази: лабораторні

аспекти діагностики. Точка зору Практичного

комітету Американського товариства

репродуктивної медицини

О.В. Рикова

У статті висвітлено питання можливостей лабораторної діагностики не;
достатності лютеїнової фази відповідно до документа Американського
товариства репродуктивної медицини «Current clinical irrelevance of
luteal phase deficiency: a committee opinion», Practice Committee of the
American Society for Reproductive Medicine (Fertil Steril 2015;103: e27;
e32. 2015 by American Society for Reproductive Medicine).
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The article highlights the issues of laboratory diagnosis of luteal phase
deficiency opportunities in accordance with the document of the
American society for reproductive medicine «Current clinical irrelevance
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Мета дослідження: вивчення особливостей структури
мікроекології статевих шляхів у пацієнток з гіперпроліфе-
ративними захворюваннями матки та ендометрія з метою
підвищення ефективності їхнього лікування.
Матеріали та методи. Було проведено вивчення структу-
ри мікробного складу статевих шляхів у 121 пацієнтки реп-
родуктивного віку з наявністю гіперпроліферативної пато-
логії жіночих статевих органів. Усі обстежені були роз-
поділені на дві групи: І групу склали 45 жінок з проліфера-
тивною патологією ендометрія в поєднанні з лейоміомою
матки, ІІ групу – 76 пацієнток, які мали локальну проліфе-
ративну патологію ендометрія. Жінки обох досліджуваних
груп мали супутню патологію – запальні захворювання ста-
тевих органів в анамнезі. У якості контролю були викорис-
тані дані результатів бактеріологічного обстеження 30 здо-
рових жінок репродуктивного віку.
Результати. Бактеріологічне обстеження пацієнток з
гіперпроліферативними захворюваннями матки та ендо-
метрія дозволили виявити дестабілізацію екосистеми у
більшої частини обстежених. Виявлені дисбіотичні зміни
проявлялись формуванням бактеріально-грибкових асо-
ціацій, до складу яких зі значною частотою входять
інфекційні агенти «нового покоління» і хламідії.
Заключення. У цілому можна стверджувати, що гіпер-
проліферативні процеси в матці та ендометрії виникають на
тлі патологічного мікробіоценозу, який у більшості пацієнток
проявляється у вигляді неспецифічного вагініту та вагінозу.
Ключові слова: гіперпроліферативні захворювання ендо�
метрія та матки, мікробіоценоз, бактеріологічне обстежен�
ня, аеробна та анаеробна мікрофлора.

Згідно з найбільш поширеним поглядом основною причи;
ною розвитку проліферативної патології ендо; та

міометрія є гіперестрогенія, недостатність лютеїнової фази
менструального циклу і відповідно прогестеронова недо;
статність. Установлена комбінована взаємодія між прогесте;
роном та естрогенами, яка супроводжується стимуляцією
проліферативного потенціалу клітинних елементів [1–3].

Клінічні спостереження дозволили встановити значну час;
тоту поєднання лейоміоми з проліферативними утвореннями
слизової оболонки порожнини матки, такими, як ендо;
метріальні поліпи та початкові стадії внутрішнього ендо;
метріозу. Наукові дослідження підтверджують роль дисбалан;
су естрогенових рецепторів у формуванні поліпів [4]. Крім гор;
монів у патогенезі поліпів беруть участь інші біологічно активні
речовини, такі, як поліпептидні фактори росту та цитокіни [5].

Дані досліджень свідчать, що гормональні зміни вплива;
ють на стан епітелію слизової оболонки та на склад мікро;
флори статевих органів. Так, зниження рівня естрогенів суп;
роводжується зниженням насичення епітелію піхви глікоге;
ном, який є необхідним для росту основних представників
захисної мікрофлори. В умовах зміненого гормонального го;

меостазу знижується загальний рівень лактобацил та
збільшується контамінація статевих шляхів (СШ) по;
тенційно;патогенною транзиторною мікрофлорою. У ре;
зультаті дисбалансу між представниками захисної та умов;
но;патогенної флори у жінок з міомою реєструються за;
пальні захворювання органів репродуктивної системи, які
проявляються у вигляді ізольованих та поєднаних форм та
мають тенденцію до частого загострення [6–8].

Існує інформація, що в патогенезі запальних захворю;
вань, крім прямої дії окремих збудників на клітини ор;
ганізму, суттєве значення має їхня токсична активність.
Вірулентність мікробної флори, що спричинює поширеність
інфекції, пов’язана з бактеріальними екзо; та ендотоксина;
ми, які спричиняють лізис еритроцитів та лейкоцитів, а та;
кож призводять до протеолізу клітин. Ендотоксин, який
виділяють кишкові бактерії, порушує мікроциркуляцію та
систему згортання крові [9, 10].

Потенційними збудниками запальних процесів статевих
органів можуть бути різноманітні мікроорганізми, які є
представниками резидентної вагінальної мікрофлори та у
високих концентраціях або в асоціаціях з іншими мікроор;
ганізмами можуть бути причиною висхідної інфекції СШ.
Змішані інфекції становлять значну частину всіх випадків
інфекційних захворювань статевого тракту, причому відзна;
чається сполучення трьох і більше збудників. Сучасні дані
свідчать про збільшення частоти виявлення мікробних
асоціацій у пацієнтів за умов зниження імунологічної реак;
тивності організму [11–13].

Запальні захворювання СШ найчастіше пов’язані з ак;
тивізацією грампозитивної кокової флори, яка здатна адап;
туватись до несприятливих умов зовнішнього середовища,
антисептиків, антибіотиків. Домінувальні позиції займають
стафілококи, які мають багато факторів агресії і власного за;
хисту. Золотистий стафілокок синтезує летальний токсин,
дермонекротоксин, лейкоцидин, гемолізин та ентеротоксин.
До факторів патогенності стафілококів належить їхня
здатність продукувати плазмокоагулазу, лецитіназу, викли;
кати гемоліз еритроцитів [14, 15].

Серед ентеробактерій як чинників інфекційних усклад;
нень провідна роль належить ешерихіям, клебсієлам.
Клебсієла має капсульний термостабільний антиген, який
гальмує фагоцитоз, руйнує комплемент, що призводить до
послаблення захисної спроможності організму [16, 17].

Разом з бактеріями у формуванні запальних процесів
геніталій беруть участь гриби роду Candida. Розвиток канди;
дозу зумовлюють гормональні порушення, вірусне інфіку;
вання, імунодефіцити, зміни обміну речовин. Відомо, що гри;
би роду Candida виробляють гліотоксин, який пригнічує
функціональну активність та життєздатність лейкоцитів [18].

Патогенні властивості грибів також пов’язані з їхньою
здатністю виробляти аспартатпротеїнази, гідролази та про;
дукувати фактори агресії (ендотоксин, глікопротеїди, фер;
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менти). У патогенних штамів виявлена здатність виробляти
протеолітичні та ліполітичні ферменти, що спричинюють
значні патологічні зміни в тканинах [19–21].

У структурі гінекологічної патології значну питому вагу
має бактеріальний вагіноз, спричинений Gargnerella vaginalis,
що зумовлено особливостями життєдіяльності Gargnerella
vaginalis – утворенням органічних кислот шляхом фермен;
тації із глікогену епітелію піхви, які не є агресивними до мак;
роорганізму і у фізіологічних концентраціях не становлять
загрози для тканин. Усі ці фактори свідчать про те, що
Gargnerella vaginalis є представником нормальної мікрофло;
ри. Однак при зростанні титрів Gargnerella vaginalis на тлі
пригнічення її головних антагоністів – лактобактерій набуває
патогенних властивостей, які проявляються у продукуванні
деякими штамами ферменту спалідази, активної до глобу;
лярних глікопротеїдів слизової оболонки піхви [19]. 

Уреаплазми, продукуючи ендо; та екзонуклеази, вплива;
ють на нуклеїновий обмін інфікованих клітин. Установлено,
що U.urealytiсum має високу протеазну активність, яка спря;
мована на IgA людини, в результаті чого імуноглобуліни
втрачають здатність зв’язувати антигени уреаплазм і за;
побігати розвитку інфекції [22, 23].

Особлива увага на сьогоднішній день приділяється
хламідіям як найбільш частим збудникам запальних захво;
рювань статевих органів, які здатні уражати циліндричний
епітелій каналу шийки матки, сечівника, ендометрія, матко;
вих труб та яєчників і, як наслідок, призводити до
функціональних порушень репродуктивної системи. Запаль;
ний процес у разі персистенції хламідійного агента веде до
виникнення злукової хвороби та рубцевих змін тканин [24].

Важливе значення у збереженні нормального біоценозу у
піхві належить лактобактеріям, які виробляють перекис вод;
ню. Так, Н2О2;продукувальні лактобактерії у здорових лю;
дей виділяються у 80% випадків, і їхня концентрація досягає
106–109 КУО/мл. Власне, саме Н2О2;продукувальні лакто;
бактерії при взаємодії з пероксидазою зі цервікального сли;
зу і галоїдними сполуками відповідають за пригнічення роз;
множення багатьох видів бактерій. 

Таким чином, зниження рівня контамінації СШ захис;
ною мікрофлорою призводить до формування інфекційної
патології, що супроводжується зміною складу домінуваль;
них бактеріальних асоціацій на фоні змішаного характеру за;
пального процесу [25, 26], що негативно впливає на репро;
дуктивне здоров’я.

Мета дослідження: вивчення особливості структури
мікроекології статевих шляхів у пацієнток з гіперпроліфера;
тивними захворюваннями матки і ендометрія.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для виконання поставленої мети було обстежено 121
пацієнтку репродуктивного віку із наявністю гіперпроліфера;
тивної патології жіночих статевих органів. Хворі були роз;
поділені на дві групи: І групу склали 45 жінок з проліферативною
патологією ендометрія у поєднанні з лейоміомою матки, ІІ група
була представлена 76 пацієнтками, які мали локальну проліфера;
тивну патологію ендометрія. Усі жінки обох досліджуваних груп
мали супутню патологію – запальні захворювання статевих ор;
ганів в анамнезі (хронічний сальпінгіт). У якості контролю були
використані дані результатів бактеріологічного обстеження 30
здорових жінок репродуктивного віку.

Для інтегрального оцінювання мікробіоценозу піхви ви;
користовували класифікацію Є.Ф. Кіри, яка включала
мікробіологічну інтерпретацію піхвового мазка (метод бак;
теріоскопії).

Вивчення мікробіоценозу СШ у пацієнток усіх груп та;
кож включало визначення видового та кількісного складу
мікрофлори згідно з чинними наказами МОЗ України.

Проведення мікробіологічних аналізів та облік резуль;
татів здійснювали згідно з Наказом № 535 МОЗ СРСР від
1985 р. та Наказом № 234 МОЗ України від 10.05.2007 року.

Для визначення ступеня мікробного обсіменіння піхви
здійснювали посіви виділень методом секторного посіву на
щільні поживні середовища: кров’яний агар, жовточно;со;
льовий агар, середовища Ендо, Сабуро, середовище АГВ, се;
редовище MRS для лактобацил.

Таксономічне положення мікроорганізмів визначали
відповідно до «Визначника бактерій Берджі». Ідентифікацію
виявлених мікроорганізмів проводили на автоматичному
мікробіологічному аналізаторі BD BBL Crystal (США).

Визначення кількості молочнокислих бактерій проводи;
ли через 24–48 год інкубації при температурі 37±1 оС. У маз;
ках, які фарбували за Грамом, лактобацили мали вигляд
грампозитивних паличок.

Для визначення гемолітичної активності бактерій вико;
ристовували агар з 5% вмістом еритроцитів барана.

Для визначення ентеробактерій після інкубації посівів
протягом доби у термостаті при температурі 37 оС з поверхні
селективних середовищ для виділення ентеробактерій відби;
рали характерні за тинторіальними властивостями колонії. 

Для ідентифікації дріжджеподібних грибів застосовува;
ли середовище Сабуро. Чашки з посівами інкубували у тер;
мостаті при температурі 37±1 оС протягом трьох днів, потім
характерні за морфологією колонії – щільні, непрозорі, мо;
лочного кольору мікроскопіювали у 40% розчині їдкого на;
тру. Анаеробну мікрофлору вивчали шляхом інкубації
посівів в анаеробних умовах в анаеростаті та ідентифікували
за допомогою наборів Mikro La Test «Anaerotest 23» фірми
Erba Lachema (Чехія). Гарднерельоз діагностували методом
бактеріоскопії шляхом фарбування мазків по Романовсько;
му з подальшим підрахуванням «ключових» клітин, вико;
нання амінового тесту, визначення pН.

Діагностику хламідіозу, уреаплазмозу та мікоплазмозу
здійснювали люмінесцентним методом за допомогою наборів
«Хламі;Скан», «Уреа;Скан» та «Міко;Скан» (Москва).

Статистичне оброблення отриманих результатів дос;
ліджень проводили за допомогою стандартних комп’ютерних
пакетів «Аналіз даних» Microsoft Excel для Windows 2007. Об;
числено значення середнього арифметичного – величина (М),
середня похибка середньої величини (m), рівень вірогідності
розбіжностей (p). Оцінювання достовірності отриманих даних
проводили загальноприйнятим методом за допомогою кри;
терію Стьюдента. Достовірність вважали встановленою, якщо її
вірогідність дорівнювала не менше 95 % (р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вивчення видового складу та кількісних показників
мікрофлори СШ мікробіологічним методом в обстежених
груп жінок свідчить про негативні зміни стану мікроекології
статевих органів (таблиця).

Так, у хворих з поєднаною проліферативною патологією
ендометрія та матки (І група) серед виділеної мікрофлори з
найбільшою частотою реєстрували різні види стафілококів.
Досить високою була частота висівання представників коко;
вої мікрофлори, що мала патогенні властивості: S.haemolyti;
cus виявлений у 7 (15,5%), S.aureus – у 8 (17,8%), S.epider;
midis (гем.) – у 9 (20%) обстежених. До складу представ;
ників кокової мікрофлори, виділеної зі СШ, також входили
гемолітичні форми стрептококів.

Значну частку в складі бактеріального спектра піхвової
мікрофлори займали ентеробактерії, які в нормі є представ;
никами мікрофлори кишечнику – їхня поява у висівах зі
СШ може свідчити про бактеріальну транслокацію кишко;
вого вмісту в інші біотопи організму. Це явище, як правило,
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спостерігається при виражених формах дисбіозу. Най;
частіше серед ентеробактерій висівали E.coli – у 10 (22,2%),
E.coli (гем.) – у 7 (15,5%) пацінток та Klebsiella spp. виявле;
на у 8 (17,8%) жінок. Також було зареєстровано підвищення
частоти та кількісних показників висіву ентерокока (S.fae;
calis висіяний у 11 (24,4%) хворих та гриби роду Candida – у
12 (26,7%) хворих відповідно).

Щодо кількісного складу показників контамінації піхви
потенційно патогенною мікрофлорою, то слід зазначити, що
у більшості (66,7%) обстежених І групи, вони досягали діаг;
ностично високого рівня (lg 4,2 КУО/мл – lg 5,8 КУО/мл),
при цьому значних показників досягала частота реєстрації
асоціативних форм контамінації СШ (68,9%).

До складу дво; та трьохкомпонентних асоціацій входили
поєднання кокової флори з грибами роду Candida або
поєднання коків з ентеробактеріями.

Аналіз спектра анаеробної мікрофлори, виділеної зі СШ
жінок І групи, свідчить про присутність в складі асоціацій
переважно представників роду Bacteroides spp., Fusobacte;
rium spp. та Peptostreptococus spp. Частота висіву Bacteroides
spp. складала 23,7%, Peptostreptococus spp. – 28,9%, Fusobac;
terium spp. – 15,5%. Кількісний рівень висіву анаеробної
мікрофлори досягав високих показників (lg 5,8 КУО/мл – lg
6,6 КУО/мл).

Велике значення щодо підвищення колонізаційної рези;
стентності СШ має захисна мікрофлора піхви. Тому зверну;
ли увагу на результати аналізу контамінації піхви лактобак;
теріями, які засвідчили, що у 57,8% пацієнток з поєднаною
проліферативною патологією ендометрія та матки
реєструється дефіцит нормофлори, а у 42,2% хворих – їхня
відсутність. Виявлені зміни мають негативне прогностичне
значення щодо подальшого перебігу захворювання.

Діагностика інфекцій «нового покоління» засвідчила
зростання їхньої частоти. Зокрема, уреаплазми виявлено у
17 (33,3%) хворих І групи, мікоплазми – у 12 (26,7%) обсте;
жених, частота діагностики хламідій складала 28,9%, гардне;
рельоза – 42,2%.

Бактеріологічне обстеження жінок обох досліджуваних
груп встановило відсутність відмінностей видового спектра
мікрофлори, виділеної зі СШ пацієнток, але аналіз частоти
та кількісного складу умовно;патогенної мікрофлори у
жінок із локальною проліферативною патологією ендо;
метрія (ІІ група) свідчить про менш активну проліферацію
потенційно патогенної мікрофлори та грибів роду Candida.

Так, у обстежених ІІ групи частота висіву золотавого
стафілокока становила 15,7% (12 жінок), стафілокока
епідермального з гемолітичними властивостями – 14,5% (11
жінок), ентерокока – 18,4% (14 жінок). Серед ентеробактерій
найчастіше виявляли кишкову паличку – у 13 (17,1%)
пацієнток, кишкову паличку з гемолітичними властивостя;
ми – у 9 (11,8%), клебсієлу – в 11 (14,5%) пацієнток.
Обсіменіння піхви грибами роду Candida у пацієнток ІІ гру;
пи не досягало значного рівня та складало 19,7%. 

Дво; та трьохкомпонентні асоціації умовно;патогенних
мікроорганізмів виявляли у 60,5% хворих з локальною проліфе;
ративною патологією ендометрія, що є актуальним, зважаючи
на те, що за рахунок формування асоціацій та синергічного
впливу бактерій, які входять до асоціацій, значно підвищується
деструктивний вплив мікрофлори на слизові оболонки.

Кількісні показники висіву грампозитивних коків
(стафілококи, стрептококи) у жінок даної групи також пере;
вищували діагностичний рівень – lg 4,0 КУО/мл – lg 4,8
КУО/мл. 

Так, представників ентеробактерій виявляли у концент;
раціях lg 3,8 КУО/мл – lg 4,6 КУО/мл, гриби роду Candida
– lg 4,4 КУО/мл. Молочнокислі бактерії висівались у 68,4%
жінок, але концентрація лактобацил була низькою – lg 3,2
КУО/мл. З високою частотою у жінок з локальною проліфе;
ративною патологією ендометрія виявляли гарднерели – у
26 (34,2%) жінок, майже у кожної четвертої обстеженої було
діагностовано інфекції, що передаються статевим шляхом;
так, частота виявлення хламідіозу складала 23,7% (18 ви;
падків), уреаплазмозу – 27,6% (21 випадок), мікоплазмозу –
25,0% (19 випадків). 

Показники мікроекології СШ жінок з гіперпроліферативними захворюваннями ендометрія та матки і здорових жінок

Мікроорганізми
І група, n = 45 ІІ група, n = 76 Контрольна група, n = 30

Абс. число, % lg КУО/мл Абс. число, % lg КУО/мл Абс. число, % lg КУО/мл

S. epidermidis 10 (22,2) 5,8±0,06* 15 (19,7) 4,6±0,04** 5 (16,6) 3,6±0,04

S. epidermidis (гем) 9 (20,0) 5,0±0,02* 11 (14,5) 4,8±0,06** 2 (6,6) 2,3±0,02

S. aureus 8 (17,8) 4,8±0,08* 12 (15,7) 4,2±0,08** 1 (3,3) 2,8±0,06

S.haemoliticus 7 (15,5) 4,2±0.04 10 (13,2) 3,8±0,02 = =

S.viridans 6 (13,3) 4,4±0,03* 9 (11,8) 4,0±0,06 3 (10,0) 3,2±0,08

S. faecalis 11(24,4) 4,6±0,04* 14 (18,4) 4,4±0,02 4 (13,3) 3,6±0,03

S. agalactiae 5 (11,1) 4,0±0,02* 8 (10,5) 3,6±0,04 2 (6,6) 3,0±0,04

E.coli 10 (22,2) 5,2±0,08* 13 (17,1) 4,6±0,06** 3 (10,0) 3,1±0,06

E.coli (гем.) 7 (15,5) 4,8±0,04 9 (11,8) 4,4±0,04 = =

Klebsiella spp. 8 (17,8) 4,2±0,06* 11 (14,5) 4,0±0,02 1 (3,3) 3,1±0,03

Enterobacter spp. 6 (13,3) 4,0±0,02 8 (10,5) 3,8±0,06 2 (6,6) 3,2±0,02

Corynebacterium 9 (20,0) 3,8±0,04 14 (18,4) 3,2±0,08 4 (13,3) 3.0±0,04

Гриби роду Candida 12 (26,7) 5,0±0,03* 15 (19,7) 4,4±0,06** 3 (10,0) 3,4±0,03

Lactobacillus spp. 26 (57,8) 2,6±0,02* 52 (68,4) 3,2±0,04** 30 (100,0) 5,2±0,07

Gardnerella 19 (42,2) 26 (34,2) 3 (10,0)

Ureaplasma urealiticum 15 (33,3) 21 (27,6) 5 (16,6)

Mycoplasma hominis 12 (26,7) 19 (25,0) 4 (13,3)

Chl trachomatis 13 (28,9) 18 (23,7) 2 (6,6)

Примітки: * – різниця показників статистично вірогідна у жінок І групи та у здорових жінок (р<0,05); 
** – різниця показників статистично вірогідна у жінок ІІ групи та у здорових жінок (р<0,05). 
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Серед представників анаеробної мікрофлори значну пи;
тому вагу складали: Peptostreptococus spp., який був виявле;
ний у 18 (23,7%) хворих; Bacteroides spp. – у 13 (17,1%) та
Fusobacterium spp. – у 12 (15,7%) хворих. 

Таким чином, одержані дані свідчать, що у жінок обох об;
стежених груп відзначали значну контамінацію статевого
тракту представниками умовно;патогенної флори, але у групі
пацієнток, яки мали поєднану проліферативну патологію ен;
дометрія та міометрія (І група), відзначали тенденцію до
більш частого формування мікробно;грибкових асоціацій та
вищі кількісні показники обсіменіння внутрішніх статевих
органів представниками мікрофлори з патогенними власти;
востями у порівнянні з пацієнтками, які мали локальну
проліферативну патологію ендометрія (ІІ група).

У цілому, можна стверджувати, що гіперпроліферативні
процеси матки виникають на тлі патологічного мікробіоце;
нозу, який у більшості пацієнток має прояви неспецифічних
вагінітів та вагінозів.

ВИСНОВКИ

1. Бактеріологічне обстеження пацієнток із гіперпроліфе;
ративною патологією ендометрія в поєднанні з лейоміомою

матки (І група) та пацієнток із локальною проліферативною
патологією ендометрія (ІІ група) дозволило виявити де;
стабілізацію екосистеми СШ у більшості обстежених. Вияв;
лені дисбіотичні зміни проявляються формуванням бак;
теріально;грибкових асоціацій, до складу яких зі значною ча;
стотою входять інфекційні агенти «нового покоління» та
хламідії, які були діагностовані у кожної четвертої жінки.

2. Стан мікроекології СШ у обстежених жінок з проліфе;
ративними процесами ендометрія та матки характери;
зується зростанням рівня контамінації піхви облігатними та
факультативно;анаеробними умовно;патогенними мікроор;
ганізмами на тлі значного зниження кількісних показників
лактобацил, що свідчить про велику роль інфекційних
агентів у розвитку проліферації, а можливо, інфекція висту;
пає в ролі предиктора у реалізації патологічних змін матки
та ендометрія.

3. Результати дослідження свідчать про необхідність бак;
теріологічного обстеження пацієнток з різними гіпер;
проліферативними захворюваннями жіночої статевої сфери
з метою оцінювання ступеня порушень мікробіоценозу ста;
тевого тракту для визначення індивідуалізованих та патоге;
нетично обґрунтованих методів терапії.

Особенности аэробной и анаэробной микрофлоры

у женщин с гиперпролиферативными 

заболеваниями матки и эндометрия

И.Б. Вовк, А.Г. Корнацкая, Т.А. Лисяная, 

Н.Е. Горбань, И.Г. Пономарева

Цель исследования: изучение особенности структуры микроэкологии
половых путей у пациенток с гиперпролиферативными заболеваниями
матки и эндометрия с целью повышения эффективности их лечения.
Материалы и методы. Было проведено изучение структуры ми;
кробного состава половых путей у 121 пациентки репродуктивно;
го возраста с наличием гиперпролиферативной патологии жен;
ских половых органов. Все обследованные были разделены на две
группы: І группу составили 45 женщин с пролиферативной пато;
логией эндометрия в сочетании с лейомиомой матки, ІІ группу –
76 пациенток с локальной пролиферативной патологией эндомет;
рия. Женщины обеих исследуемых групп имели сопутствующую
патологию – воспалительные заболевания половых органов в
анамнезе. В качестве контроля были использованы данные резуль;
татов бактериологического обследования 30 здоровых женщин.
Результаты. Бактериологическое обследование пациенток с ги;
перпролиферативными заболеваниями матки и эндометрия по;
зволили выявить дестабилизацию экосистемы у большей части
обследованных. Выявленные дисбиотические изменения проявля;
лись формированием бактериально;грибковых ассоциаций, в со;
став которых со значительной частотой входят инфекционные
агенты «нового поколения» и хламидии.
Заключение. В целом, можно утверждать, что гиперпролифера;
тивные процессы в матке и эндометрии возникают на фоне пато;
логического микробиоценоза, который у большинства пациенток
проявляется в виде неспецифического вагинита и вагиноза.
Ключевые слова: гиперпролиферативные заболевания эндомет�
рия и матки, микробиоценоз, бактериологическое обследование, аэ�
робная и анаэробная микрофлора.

Features of of aerobic and anaerobic microflora 

in women with hyperproliferative diseases 

of the uterus and endometrium

I.B. Vovk, A.G. Kornatskaya, T.O. Lysyana,

N.E. Gorban, I.G. Ponomarova 

Objective: to study features of the structure of micro;ecology of the
genital tract in patients with hyperproliferative diseases of the uterus
and endometrium with the aim of improving the efficiency of their
treatment.
Materials and Methods. We conducted a study of the structure of the
microbial composition of the genital tract of 121 patients of reproduc;
tive age with the presence of hyperproliferative pathology of the
female genital organs. All women were divided into 2 groups: І group
– 45 women with proliferative endometrial pathology in combination
with leiomyomata uteri, ІІ group – 76 patients who had local prolifer;
ative endometrial pathology. Women of both studied groups as a
accompanying pathology had inflammatory diseases of the genital
organs, which were in past medical history. As a control, we used the
data of the results of bacteriological examination of 30 healthy women.
Results. Bacteriological examination of patients with hyperprolifera;
tive diseases of the uterus and endometrium revealed destabilize
ecosystems in most of the most surveyed women. Identified disbiotic
changes had appeared by the formation of bacterial and fungal associ;
ations in the composition of which includes a large frequency of infec;
tious agents «new generation» and chlamydia.
Conclusion. In general, it can be confirmed that the hyperproliferative
processes in the uterus and endometrium occur on the background of
pathological microbiocenosis that have most of the patients and
appeares as nonspecific vaginitis and vaginosis.

Key words: hyperproliferative diseases of the endometrium and uterus,
microbiocenosis, bacteriological examination, aerobic and anaerobic
microflora.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Причиной привычных выкиды=
шей может быть недостаток
стволовых клеток в эндометрии.
К таким выводам пришли ученые
из Университета Уорвика
(University of Warwick) во главе с
Яном Брозенсом (Jan Brosens).

Известно, что от 15 до 25%
беременностей заканчиваются
выкидышами. Каждая сотая
женщина, пытающаяся забере=
менеть, сталкивается с привыч=
ным невынашиванием = такой
диагноз гинекологи ставят пос=
ле трех последовательных бере=

менностей, закончившихся вы=
кидышами.

Авторы проанализировали об=
разцы эндометрия, взятые у 183
женщин. Они обнаружили, что у
женщин, стакивавшихся с при=
вычным невынашиванием, коли=
чество стволовых клеток в эндо=
метрии было снижено.

Недостаток клеток приводил к
тому, что эндометрий не успевал
обновляться после каждого мен=
струального цикла, выкидыша
или родов. Клетки, выстилающие
матку изнутри, быстрее старели,

что и увеличивало риск невына=
шивания.

Исследователи объяснили, что
они планируют провести новые
исследования, направленные на
разработку методики, способ=
ствующей эффективному обнов=
лению выстилающего матку эн=
дометрия. Кроме того, они соби=
раются разработать тесты, по=
зволяющие определить состоя=
ние эндометрия и выявить веро=
ятность повторных выкидышей.

http://medportal.ru

НЕДОСТАТОК СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК В ЭНДОМЕТРИИ 

ВЕДЕТ К НЕВЫНАШИВАНИЮ 
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Стаття присвячена проблемі дисбіозу піхви. Утворення па-
тологічних біоплівок при бактеріальному вагінозі (БВ),
більшу масу яких складають Gardnerella vaginalis і
Atopobium vaginae, призводить до затяжного перебігу та
хронізації процесу, збільшення частоти рецидивів, спричи-
нює розвиток запальних процесів статевих органів, ВПЛ-
асоційованих трансформацій цервікального епітелію, а та-
кож ускладнення гестаційного періоду. Поєднання етіо-
тропної терапії з препаратами, які відновлюють лактофлору
піхви та створюють оптимальне фізіологічне середовище у
піхві, дозволяє ефективно відновити нормоценоз при БВ.
Матеріали та методи. У дослідженні брали участь: 
а) 30 вагітних (І група) з БВ, яким у процесі його лікування
призначали пробіотик Лактостар Плюс (по 1 капсулі per os 1
раз на день протягом 2 тиж) та вагінальні таблетки Фемінум
Інтима (1 раз на добу інтравагінально протягом 5–7 днів);
б) 10 вагітних (ІІ група) з БВ, які отримували лише етіо-
тропну терапію.
Пацієнтки обох груп були рандомізовані за віком, парите-
том, акушерським анамнезом, проявами БВ.
Результати. Оцінювання результатів лікування проводили
через 4, 8 тиж. Відновлення нормальної мікрофлори піхви
спостерігалося у 93% жінок І групи і тільки у 40% вагітних ІІ
групи. Рецидив БВ спостерігався у 3 пацієнток, яким була
проведена лише етіотропна терапія. Окрім того, у цій групі у
2,3 разу частіше виявляли грибкову інфекцію.
Заключення. У всіх пацієнток, які отримували препарати
Лактостар Плюс + Фемінум Інтима, вагітність закінчилася
терміновими пологами і народженням здорових малюків. З
ІІ групи спостереження 2 пацієнтки були госпіталізовані в
терміни 34 та 36 тиж вагітності з передчасним розривом
плідних оболонок.
Ключові слова: вагінальна мікробіота, дисбіоз піхви,
пробіотики.

Величезний за чисельністю та різноманітністю дивовиж;
ний світ мікроорганізмів, який населяє людський ор;

ганізм, називається мікробіотою.
Число клітин наших мікроскопічних співмешканців у де;

сять разів перевищує число клітин людського тіла: один до
дев’яти. Мікробні асоціації, виступачи в ролі «невидимого» ор;
гану, беруть активну участь у важливих життєзабезпечувальних
процесах. Існуючи у вигляді біоплівок, ланцюгів, мікроколоній,
вони нерівномірно колонізують організм: у травному тракті їх
60%, у верхніх дихальних шляхах – 15–16%, на шкірних покри;
вах – 15–20%, у статевих органах жінки – 9–10%.

Результати міжнародного проекту «Мікробіом людини»
розширили межі наших знань про мікробіоценоз піхви в нормі
та патології. Згідно з сьогоднішніми уявленнями про вагіналь;
ний біотоп в клініці розрізняють чотири типи мікроценозу
піхви: нормоценоз, носійство, дисбіоз (вагіноз), вагініт. Нор;
моценоз відображає фізіологічний стан флори піхви (І чи ІІ
ступінь чистоти за бактеріоскопією). Для проміжного варіанта
мікробіоценозу піхви характерна наявність умовно;патогенної
флори, грибкової інфекції або уреамікоплазм на фоні І чи ІІ
ступеня чистоти піхви. Особливий стан мікробіоти піхви між
нормою та запаленням визначається як дисбіоз. Четвертий тип
мікроценозу піхви характеризується запальною реакцією під
впливом специфічних чи неспецифічних збудників.

Вагінальна мікробіота є надзвичайно чутливою, ди;
намічнічною системою і видовий склад її може змінюватися
навіть в межах одного менструального циклу. Нормоценоз
піхви забезпечується кількісним і якісним складом вагіна;
льної мікрофлори та залежить від різних ендогенних та екзо;
генних факторів. Серед останніх найбільш важливими є: вік,
гестаційний період, гормональний та імунологічний статус.

Анатомічні та фізіологічні особливості жіночих статевих
органів гарантують благополуччя репродуктивного здоров’я,
зокрема у протиінфекційному захисті. І поряд з іншими сис;
темами безпеки саме піхві з вагінальною флорою та кислим
середовищем відводиться важлива роль фізіологічного
бар’єру на шляху інфекції. 

Мікрофлора вагіни здорових жінок представлена різно;
манітними мікроорганізмами: грампозитивними та грамне;
гативними аеробами, факультативно;анаеробами та облігат;
но;анаеробами (табл. 1). Загальна кількість бактерій при
нормоценозі піхви не перевищує 105–106 КУО/мл виділень і
основним представником вагінального біотопу є мікрофлора
Додерлейна: лактобактерії (90%), біфідумбактерії (до 10%),
пептострептококи (до 5%) (табл. 2).

Саме ацидофільні лактобактерії визначають ступінь неспе;
цифічного захисту мікроекосистеми піхви – колонізаційну ре;
зистентність (КР). Основними механізмами КР вагінального
біотопу є «програмоване підкислення» піхви (pH 3,8–4,5), про;
дукція перекису водню, лізоциму та низки ферментів, яким
притаманні протимікробні властивості, а також стимуляція
місцевого імунітету (продукція інтерферону, секреторного
імуноглобуліну класу А) тощо. Виражені адгезивні власти;
вості лактобактерій до багатошарового плоского епітелію
(БПЕ) піхви перешкоджають колонізації урогенітального
тракту іншими мікроорганізмами та регулюють ступінь інтен;
сивності антигенного подразнення слизової оболонки.

УДК: 618.15�008.87

Вагінальна мікробіота: як відновити баланс 
при дисбіозі
Л.М. Маланчук, С.Л. Маланчук, Т.А. Небесьо

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського» МОЗ України

Таблиця 1
Питома вага основних груп мікроорганізмів біоценозу піхви у жінок репродуктивного віку, %

Показник Нормофлора
Факультативно�анаеробні

мікроорганізми

Облігатно�анаеробні

мікроорганізми

Медіана 99,6 0,0 0,3

25=75=й перцентиль 98,3=99,9 0,0=0,1 0,1=1,1

05=95=й перцентиль 50,3=100,0 0,0=3,6 0,0=42,1



108 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Слід відзначити, що для активної життєдіяльності лакто;
флори необхідний глікоген, який ексклюзивно синтезується
в клітинах БПЕ і знаходиться в безпосередній залежності від
естрогенової насиченості. Тому різні варіанти гормональних
порушень та системи місцевого імунітету, а також вживання
лікарських препаратів (антибіотиків, цитостатиків, кортико;
стероїдів, антимікотиків) та ін. можуть призвести до пору;
шення гомеостазу піхви і розвитку дисбіозу чи кольпіту.

Сьогодні бактеріальний вагіноз (БВ) розглядається як
патологія екосистеми піхви, спричинена посиленим ростом
переважно облігатно;анаеробних бактерій. Частота цього
інфекційного незапального синдрому коливається в межах
12–80%. БВ діагностують у 35% жінок із запальними захворю;
ваннями статевих органів, у 10–30% вагітних жінок. Для цієї
патології характерні часті рецидиви та безсимптомний пе;
ребіг у 50% випадків. БВ часто супроводжується ураженням
шийки матки, матки, придатків матки, а також є потенційним

кофактором цервікального канцерогенезу. На фоні БВ різко
підвищується ризик маніфестації латентної вірусної інфекції. 

Численні дослідження підтвердили наявність зв’язку між
дисбіозом піхви та невиношуванням. Так, ризик передчасних
пологів, передчасного вилиття навколоплідних вод зростає у
2,5–3,5 разу у вагітних з БВ. У породіль в 3,5–5,8 разу частіше
виникають післяпологові септичні ускладнення на фоні
дисбіозу. Окрім того, БВ у 70% є причиною внутрішньоутроб;
ного інфікування плода та інших перинатальних ускладнень.

БВ як полімікробний незапальний вагінальний синдром
характеризується повною або частковою заміною лактобак;
терій умовно;патогенною мікрофлорою та зміною вагіналь;
ного рН з кислого на лужне.

При дисбіозі піхви у 90% випадків виявляється патологічна
біоплівка: 60–90% її маси складає G. Vaginalis; від 1% до 40%
маси – Sneathiasanguinegens, Porphyromonas assaccharolytica,
Megasphera spp., A. Vaginae, а також вагіноз;асоційовані бак;

Мікроорганізми Кількість, КУО/мл

Мікроаерофільні бактерії

Lactobacillus spp. 107=109

G. vaginalis 106

Облігатно:анаеробні грампозитивні бактерії

Lactobacillus spp. 107=109

Bifidobacterium spp. 103=107

Clostridium spp. До 104

Propionibacterium spp. До 104

Mobilunus spp. До 104

Peptostreptococcus spp. 103=104

Облігатно:анаеробні грамнегативні бактерії

Bacteroides spp. 103=104

Prevotella spp. До 104

Porphyromonas spp. До 103

Fusobactrrium spp. До 103

Veilonella spp. До 103

Факультативно:аеробні грампозитивні бактерії

Corynebacterium spp. 104=105

Staphylococcus spp. 103=104

Streptococcus spp. 104=105

Enterobacteriaceae 103=104

M. hominis 103

U. urealytium 103

M. fermantas До 103

Дріжджоподібні гриби роду Candida 104

Таблиця 2
Спектр мікрофлори піхви здорових жінок

Таблиця 3
Лабораторні критерії діагностики БВ (Nugent’s Diagnostic Criteria for Bacterial Vaginosis)

Бали А Lactobacilli В Gandrenella С Mobiluncus

0 Більше 30 морфотипів Немає морфотипу Немає морфотипу

1 5=30 морфотипів 1 морфотип 1 морфотип

2 1=4 морфотипу 1=4 морфотипу 1=4 морфотипу

3 1 морфотип 5=30 морфотипів 5=30 морфотипів

4 Немає морфотипу Більше 30 морфотипів Більше 30 морфотипів

Примітка. Оцінювання вагінальних мазків за шкалою Нугента проводиться шляхом підрахунку кількості виявлених морфотипів (сума балів А+В+С):
а) 0–3 бали – нормальна мікрофлора;
б) 4–6 балів – проміжна мікрофлора;
в) 7–10 балів – бактеріальний вагіноз.
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терії. Біоплівка підвищує ступінь адгезії бактерій до поверхне;
вого епітелію і тим самим збільшує їхню концентрацію, а також
перешкоджає проникненню лікарських препаратів. 

Типовими клінічними ознаками БВ є рясні вагінальні
виділення білого чи сірого кольору зі специфічним не;
приємним «рибним» запахом, особливо до і під час менструації
та після статевого контакту. Інколи пацієнтку турбує зуд та
печіння в ділянці вульви і піхви, а також прояви диспареунії. 

Сучасна діагностика БВ ґрунтується на визначенні
клініко;лабораторних ознак за критеріями Амселя (1983 р.):

1) гомогенні виділення з піхви при відсутності ознак запалення;
2) наявність ключових клітин при мікроскопії нативних

мазків;
3) рН вагінального вмісту більше 4,5;
4) позитивний амінний тест (поява «рибного» запаху

при змішуванні рівних пропорцій калію гідрооксиду і вагіна;
льних виділень).

Визначення трьох критеріїв Амселя з чотирьох свідчить
про наявність дисбіозу піхви. 

Оскільки чутливість даного методу невисока у випадку
безсимптомного перебігу БВ, діагностичну панель слід розши;
рити бальною системою Нугента (1991р.), а також визначити
лактобацилярний ступінь (Lactobacillary grades) (табл. 3).

Для БВ характерні ІІ В та ІІІ лактобацилярні ступені
(табл. 4).

При проведенні дифдіагнозу між БВ та аеробним
вагінітом, для якого теж характерна відсутність лактофлори
та підвищення вагінального рН, слід пам’ятати про дві групи
маркерів дисбіозу піхви (табл. 5). 

Сьогодні велика увага приділяється специфічним фермен;
там деяких транзиторних мікроорганізмів. Мова йде про муци;
назу та сіалідазу. Установлено взаємозв’язок між сіалідоз;по;
зитивними вагітними з БВ та високою вірогідністю передчас;
ного переривання вагітності.

Раціональне та ефективне лікування дисбіозу піхви є надзви;
чайно актуальним і непростим завданням. Згідно з сучасними
стандартами лікування БВ проводиться в наступних випадках:

а) за симптомного перебігу;
б) вагітним з ОАА незалежно від наявності або відсут;

ності клінічних проявів БВ;
в) перед оперативним втручанням.
Етапність лікування БВ включає етіотропну терапію з по;

дальшим відновленням мікробіоценозу піхви: створення оп;
тимального середовища вагіни та відновлення нормоценозу
піхви (табл. 6).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У нашому клінічному дослідженні лікування БВ вагітним
І групи (30 жінок) проводили методом деконтамінації слизової
оболонки піхви з паралельним призначенням пробіотика Лак;
тостар Плюс (Adamed, Польща), одна капсула якого містить:
Lactobacillus rhamnosus (13 мг; 2,0 109 КУО) та
Bifidobacterium lactis (4 мг; 2,0 109 КУО). Ліофілізовані лакто;
бацили та біфідобактерії, захищені від впливу несприятливих
екзогенних факторів технологією мікрокапсулювання, сприя;
ли нормалізації мікрофлори кишечнику, піхви та стимуляції
росту власних лактобактерій у піхві. Лактостар Плюс рекомен;
дували вживати по 1 капсулі 1 раз на день протягом 2 тиж.

Таблиця 4
Ступені заселеності лактобацилами вагіни (С.А. Spiegel, 1993; Gilbert G.G. Donders, 2000)

Таблиця 6
Результати дослідження мікрофлори статевих шляхів у динаміці лікування

Таблиця 5
Маркери БВ

Cтупінь Морфологічна картина

I Переважно лактобацилярні морфотипи, з невеликою кількістю коків.

II A
Лактобацилярні морфотипи і значна кількість кокової флори, 

але кількість лактобацил перевищує кількість коків.

II B
Лактобацилярні морфотипи і значна кількість кокової флори, 

але кількість коків перевищує кількість лактобацил.

III Присутність кокоподібної флори і відсутність лактобацил.

Маркери Діагностика

Низькоспецифічні:
Gardnerella vaginalis.

Mobiluncus sp.
Leptotrichia sp.
Megasphera sp.

Визначаються у здорових жінок і у хворих з БВ.
Методи діагностики: мікроскопія, ПЛР, 

культуральний метод

Високоспецифічні:
Atopobium vaginae

Вагіноз=асоційовані бактерії
Clostridium phylum (mucinase, sialidase)

Визначаються лише у жінок 
з бактеріальним вагінозом.

Методи діагностики: ПЛР, ІФА (для ферментів)

Показник
І клінічна група,n=30 ІІ клінічна група, n=10

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Лейкоцити, у полі зору 12±2 8±2 14±2 10±2

Епітеліальні клітини, у полі зору 17±4 5±1 15±3 8±2

Палички грамнегативні і грампозитивні Значна кількість Помірна кількість Значна кількість Помірна кількість

Ключові клітини Виявлено Відсутні Виявлено Відсутні

Спори, дріжджі, псевдоміцелій Виявлено Немає Виявлено Поодинокі

Стафілококи, стрептококи Значна кількість Немає Значна кількість Поодинокі
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Підтримання кислого середовища на другому етапі ліку;
вання проводили з використанням вагінальних таблеток
Фемінум Інтима (Adamed, Польща): 1 таблетка містить 25 мг
L;аскорбінової кислоти, 80 мг інуліну, 10 мг токоферолу,
5 мг гіалуронової кислоти. Препарат призначали 1 раз на до;
бу інтравагінально протягом 5–7 днів.

ІІ група вагітних (10 жінок) з БВ отримувала лише
етіотропну терапію. Пацієнтки обох груп були рандомізо;
вані за віком, паритетом, акушерським анамнезом, про;
явами БВ.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Оцінювання результатів лікування проводили через
4, 8 тиж. Ураховували скарги пацієнток, клініко;лабора;
торні ознаки дисбіозу та бальну оцінку за шкалою Нуген;
та (див. табл. 6).

Відновлення нормальної мікрофлори піхви спостеріга;
лося у 93% жінок І групи і тільки у 40% вагітних ІІ групи
(табл. 7). Рецидив БВ спостерігався у 3 пацієнток, яким бу;
ла проведена лише етіотропна терапія. Окрім того, у цій
групі у 2,3 разу частіше спостерігалася грибкова інфекція.

У всіх пацієнток, які отримували препарати Лактостар
Плюс + Фемінум Інтима, вагітність закінчилася терміновими
пологами і народженням здорових малюків. З ІІ групи спос;
тереження 2 пацієнтки були госпіталізовані в терміни 34 та
36 тиж вагітності з передчасним розривом плідних оболонок.

ВИСНОВКИ

Таким чином, використання пробіотика Лактостар Плюс
та вагінальних таблеток Фемінум Інтима у схемі комплекс;
ного лікування дисбіозу піхви сприяє повноцінному віднов;
ленню фізіологічного стану мікробіоти піхви та профілак;
тиці акушерських та перинатальних ускладнень.

Таблиця 7
Видовий склад мікрофлори піхви у динаміці лікування, абс. число (%)

Мікроорганізми
І клінічна група,n=30 ІІ клінічна група, n=10

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Gardnerella vaginalis 30 (100) 4 (13) 10 (100) 2 (20)

Candida albicans 21 (65) = 7 (70) 3 (30)

Bacteroides 13 (43) 4 (13) 4 (40) 3 (30)

Lactobacillus 107=109 = 28 (93) = 4 (40)

Peptococus 12 (40) 3 (10) 5 (50) 2 (20)

St. epidermidis 10 (33) 3 (10) 4 (40) 3 (30%)

E. colli 9 (30) 5 (17) 3 (30) 2 (20)

Str. haemolyticus 4 (13) = 2 (20) 1 (10)

Вагинальная микробиота: 

как восстановить баланс при дисбиозе

Л.М. Маланчук, С.Л. Маланчук, Т.А. Небесё

Статья посвящена проблеме дисбиоза влагалища. Образование пато;
логических биопленок при бактериальном вагинозе (БВ), большую
массу которых составляют Gardnerella vaginalis и Atopobium vaginae,
приводит к затяжному течению и хронизации процесса, увеличению
частоты рецидивов, вызывает развитие воспалительных процессов по;
ловых органов, ВПЧ;ассоциированных трансформаций цервикально;
го эпителия, а также осложнения гестационного периода. Сочетание
этиотропной терапии с препаратами, которые восстанавливают лакто;
флору влагалища и создают оптимальную физиологическую среду во
влагалище, позволяет эффективно восстановить нормоценоз при БВ.
Материалы и методы. В исследовании принимали участие:
а) 30 беременных (I группа) с БВ, которым в процессе его лечения
назначали пробиотик Лактостар Плюс (по 1 капсуле per os 1 раз в
день в течение 2 нед) и вагинальные таблетки Феминум Интима 
(1 раз в сутки интравагинально в течение 5–7 дней );
б) 10 беременных (II группа) с БВ, которые получали только эти;
отропную терапию.
Пациентки обеих групп были рандомизированы по возрасту, па;
ритету, акушерскому анамнезу, проявлениями БВ.
Результаты. Оценку результатов лечения проводили через 4,
8 мес. Восстановление нормальной микрофлоры влагалища на;
блюдали у 93% женщин I группы и только у 40% беременных II
группы (табл. 7). Рецидив БВ наблюдали у 3 пациенток, которым
была проведена только этиотропная терапия. Кроме того, в этой
группе в 2,3 раза чаще наблюдалась грибковая инфекция.
Заключение. У всех пациенток, получавших препараты Лактостар
Плюс + Феминум Интима, беременность закончилась срочными
родами и рождением здоровых детей. Из II группы наблюдения 2
пациентки были госпитализированы в сроке 34 и 36 нед беремен;
ности с преждевременным разрывом плодных оболочек.
Ключевые слова: вагинальная микробиота, дисбиоз влагалища,
пробиотики.

Vaginal microbiota: 

how to restore balance of the dysbiosis

L.M. Malanchuk, S.L. Malanchuk, T.A. Nebeso 

The article is sanctified to the problem of vagina dysbiosis.
Formation of pathological biotape at bacterial vaginosis (BV),
greater mass of that is folded by Gardnerella vaginalis and
Atopobium vaginae, leading to a protracted course and chronic
process, increasing the frequency of relapses, promotes inflammation
of the reproductive organs, HPV;associated transformation of cervi;
cal epithelial and complication of gestational period. The combina;
tion of etiotropic therapy with preparations that restore vaginal
lactoflora and create optimal physiological environment in the vagi;
na, can effectively restore normocenosis at BV.
Materials and methods. In the study participated:
a) 30 pregnant women (group I) with BV, which is in the process of
treatment were prescribed probiotic Laktostar Plus (1 capsule per 1
time a day for 2 weeks) and vaginal tablets Feminum Intimacy (1 times
a day intravaginally for 5;7 days );
b) 10 pregnant women (group II) with BV who received only causal
treatment.
Patients in both groups were randomized by age, parity, obstetric his;
tory, symptoms of BV.
Results. Evaluation of treatment results were performed after 4, 8
months. Restoration of the normal vaginal microflora was observed in
93% of women of group I and only 40% of pregnant women in group II
(table. 7). BV recurrence was observed in 3 patients who underwent
only causal treatment. In addition, in this group, 2.3 times more fre;
quently observed fungal infections.
Conclusion. All the patients who received the drugs Laktostar Plus +
Feminum Intimacy, pregnancy ended urgent delivery and birth of
healthy children. With the group II of observations 2 patients were
hospitalized in the period of 34 and 36 weeks of pregnancy with pre;
mature rupture of membranes.
Key words: vaginal microbiota, vaginal dysbiosis, probiotics.
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Цель исследования: сопоставление результатов рентгено-
вской и ультразвуковой денситометрии в разных группах
больных.
Материалы и методы. Исследована взаимосвязь резуль-
татов рентгеновской денситометрии тазобедренного суста-
ва и ультразвуковой денситометрии пяточной кости в груп-
пах больных с различным патогенезом костной патологии:
постменопаузальный остеопороз, сенильный остеопороз,
сахарный диабет 2-го типа. Корреляции результатов не бы-
ло ни в одной группе, но при сенильном остеопорозе при
ультразвуковом исследовании, как правило, получены те
же данные, что и при рентгеноденситометрическом. Это
позволяет использовать и ультразвуковой метод для выяв-
ления патологии при сенильном остеопорозе. 
Результаты. В группе больных с сенильным остеопоро-
зом при рентгеновской денситометрии тазобедренного су-
става ввиду его выраженного дегенеративного изменения
нередко наблюдаются ложноотрицательные результаты.
При других видах остеопороза следует предпочесть рент-
геновскую денситометрию ультразвуковой. У больных са-
харным диабетом исследование пяточной кости не дает на-
дежной информации о состоянии скелета в целом ввиду ча-
стых локальных изменений костей стопы.
Заключение. В постменопаузе наиболее подвержены из-
менениям позвонки, при сенильном остеопорозе и сахар-
ном диабете – кости преимущественно кортикального
строения, в частности шейка бедренной кости.
Ключевые слова: рентгенденситометрия, ультразвуковая
денситометрия, остеопороз.

Основным моментом диагностики остеопороза в соответ;
ствии с его определением [1] является выявление сис;

темного уменьшения костной массы. На сегодняшний день
оптимальным методом для этого считается двухэнергетичес;
кая рентгеновская абсорбциометрия, или денситометрия
(DEXA), отражающая содержание гидроксиапатита на еди;
ницу поверхности костной ткани [2]. Наряду с этим широкое
распространение по разным причинам получила и ультра;
звуковая денситометрия (УЗД). Она не способна непосред;
ственно определить костную массу, но может давать инфор;
мацию о механических свойствах кости [3] и риске перело;
мов [2]. Ультразвуковые методы используют либо скорость
прохождения волны, либо ее затухание в кости, либо комби;
нацию обоих способов с расчетом унифицированного пока;
зателя «жесткость». Предполагается, что именно он лучше
отдельных ультразвуковых показателей характеризует каче;
ство костной ткани [4, 5]. Во многих исследованиях сообща;
ется о высоком коэффициенте корреляции жесткости с кост;
ной минеральной плотностью позвонков и бедренной кости
(до 0,7) и хорошей способности ультразвуковых исследова;
ний предопределять риск переломов осевого скелета [6, 7].
Следует отметить, что подавляющее большинство работ по
сравнению рентгеновской денситометрии (РДМ) и УЗД бы;
ло выполнено для постменопаузального остеопороза, а иног;
да внимание на этиологию остеопении вовсе не обращали.

Между тем хорошо известно, что при разных видах остеопо;
роза участки скелета страдают по;разному. В одних случаях
это может быть объяснено различиями в патогенезе, в дру;
гих случаях причина неясна; тем не менее, разнообразие как
клинической картины, так и денситометрических находок
при остеопорозе очевидно.

Цель исследования: сопоставление результатов рентге;
новской и ультразвуковой денситометрии в разных группах
больных. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано две группы больных. В группу 1 вошли 45
женщин, направленных на DEXA с диагнозом «постменопа;
узальный остеопороз». Возраст пациенток варьировал от 48
до 69 лет (средний возраст 57,7±3,6 года). Длительность ме;
нопаузы составила от 2 до 19 лет. В группу 2 объединены 66
больных сахарным диабетом 2;го типа (41 женщина и 30
мужчин). Возраст больных – от 30 до 56 лет (средний воз;
раст 37,3±5,0 года). Длительность сахарного диабета – 2–44
года (в среднем 25,7±6,1 года). В эту группу не были включе;
ны больные с установленным синдромом диабетической сто;
пы. Локальный остеопороз в костях стопы при этом синдро;
ме – частое явление [7]. Нередко находили выраженное сни;
жение жесткости пяточной кости у таких больных при от;
сутствии системного остеопороза.

У всех обследованных были исключены другие заболева;
ния или регулярный прием лекарственных средств, ведущие
к снижению костной массы. Больным каждой группы были
проведены денситометрические исследования двумя мето;
дами (табл. 1):

1. С помощью DЕХА определена минеральная плотность
костной ткани (МПКТ) поясничного отдела позвоночника
(в передне;задней проекции) и проксимального отдела од;
ной из бедренных костей. Соответственно учитывали МПКТ
2;го, 3;го и 4;го поясничных позвонков (по технологическим
рекомендациям данного метода) и шейки бедренной кости
(как ее наиболее уязвимый участок у большинства больных
исследуемых групп).

2. Выполнена УЗД пяточной кости, определены скорость
прохождения волны и ее ослабление, автоматически рассчита;
на жесткость пяточной кости. Исследование проводили на той
же ноге, где и DEXA бедренной кости (как правило, слева). 

Для обоих методов использовали автоматически вычис;
ляемый Т;критерий, то есть количество стандартных откло;
нений в разнице между средним показателем исследуемого
участка у лиц соответствующих пола и расы в возрасте 20–45
лет и полученным у данного пациента результатом (табл. 2).
В соответствии с рекомендациями ВОЗ (1994) при Т;крите;
рии ;2,5 и ниже делалось заключение об остеопорозе; при Т;
критерии в пределах ;1,0 – ;2,5 – об остеопении; нормой счи;
тался Т;критерий выше ;1,0. Такие заключения отражали
лишь результаты каждой из методик в каждом отдельном ис;
следованном участке. Эти результаты не являются клиничес;
ким диагнозом и могут не совпадать. Важность выделения
этих трех общедиагностических категорий заключается в
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том, что на основании принадлежности получаемых резуль;
татов к одной из них принимается решение о необходимости
дальнейшего наблюдения и назначении лечения. 

Статистический анализ проведен на персональном 
компьютере с помощью программы «Microsoft Excel 97» SR;1. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В группе 1 лишь у 3 женщин (11,5%) не выявлено изме;
нений МПКТ при РДМ. У 20 выявлено снижение костной
массы: у 10 (38,5%) – остеопения, у 12 (50,0%) – остеопороз.
Отнесение больных в ту или иную диагностическую катего;
рию по DEXA производили в том случае, если остеопения
или остеопороз обнаруживались хотя бы в одном из исследу;
емых участков скелета. При проведении УЗД в этой же груп;
пе отклонение от нормы выявлено только у 16 человек: у
11 (42,3%) – остеопения, у 5 (19,2%) – остеопороз.

Среди больных сахарным диабетом 2;го типа (группа 2)
у значительной части обследованных – 24 (36,4%) при
DEXA и 35 (53,0%) при УЗД – не было найдено изменений.
Остеопения и остеопороз выявлены соответственно у
30 (45,4%) и 12 (18,2%) больных при DEXA и у 20 (30,3%) и
11 (16,7%) – при УЗД.

Как видно из табл. 1, наибольшее снижение МПКТ в по;
ясничных позвонках, как и следовало ожидать, найдено у жен;
щин в постменопаузе; шейке бедренной кости. Известно, что
при постменопаузальном остеопорозе в первую очередь стра;
дает трабекулярное вещество кости, а наиболее подвержены
изменениям именно позвонки, на 66–75% состоящие из этого
вещества. При сенильном остеопорозе, в развитие которого
большой вклад вносит дефицит витамина D и сопутствующий
гиперпаратиреоз, существенно страдает и кортикальный слой
кости [3]. Соответственно становятся уязвимы кости с преоб;
ладанием этого слоя; в их число входит и шейка бедренной ко;
сти, на 75% состоящая из кортикальной ткани. Данные лите;
ратуры по остеопорозу при сахарном диабете противоречивы,
однако большинство исследователей указывают на пораже;
ние кортикальной кости [5], причем прежде всего именно в
шейке бедра [6]. Наши данные сопоставимы с этими наблюде;
ниями – усредненный Т;критерий этой группы снижен в дан;
ном участке более чем на 1 стандартное отклонение.

При сравнении диагностических категорий двух методов
исследования получены разные результаты во всех группах.
Только 7 женщин (26,9%) группы 1 были отнесены в одну и
ту же категорию по обеим методикам. У 16 больных при
УЗД обнаружена более легкая степень нарушений по срав;
нению с DEXA (те есть«норма» или «остеопения» при остео;
порозе или «норма» при остеопении), а у трех (11,5%) – бо;
лее тяжелая. Заметим, что в этой группе норма по УЗД на;
блюдалась только у 3 больных (12,5%) с патологическими

изменениями, выявленными при РДМ. Вероятно, с увеличе;
нием продолжительности остеопороза дефект костной ткани
принимает все более генерализованный характер с актив;
ным вовлечением аппендикулярного скелета (в отличие от,
например, больных в постменопаузе). В группе 2 доля совпа;
дений диагностических категорий составила 51,5% (n=34).
Более легкая степень нарушений при УЗД выявлена у 22 че;
ловек (33,3%), более тяжелая – у 10 (15,2%).

Сравнивая все полученные Т;критерии, мы получили
удовлетворительную корреляцию лишь между МПКТ по;
звонков и шейки бедренной кости у больных сахарным диа;
бетом (табл. 2) и более низкую корреляцию при сенильном
остеопорозе (n=0,34), так как с возрастом усугубляются де;
генеративные изменения в позвонках. Это ведет к повыше;
нию МПКТ в них и, как следствие, к ложноотрицательным
результатам. В этой связи результаты DEXA позвонков в пе;
редне;задней проекции у больных старше 70 лет всегда
должны восприниматься с большой осторожностью [2]. Мы
неоднократно наблюдали случаи нормальной МПКТ по;
звонков у таких больных и ее снижение до остеопороза в
других участках скелета. Ни в одной группе не было обнару;
жено хорошей корреляции жесткости пяточной кости с
МПКТ какого бы то ни было участка скелета. Это указывает
на то, что результаты отличались в разную сторону. Тем не
менее, как было показано, больные сенильным остеопорозом
по обоим методам относили, как правило, в одну группу.
Особенно низкую корреляцию между МПКТ и жесткостью
при сахарном диабете, возможно, частично можно объяснить
тем, что локальные изменения костей стопы (остеопороз ли;
бо остеосклероз) развиваются быстрее системного остеопо;
роза и до выявления синдрома диабетической стопы. 

ВЫВОДЫ

1. Не выявлено корреляции между результатами ультра;
звуковой и рентгеновской денситометрии ни в одной из обсле;
дованных групп больных. У женщин в постменопаузе и при
оценке состояния костной ткани у больных сахарным диабе;
том следует определять костную плотность с помощью рентге;
новской денситометрии непосредственно в уязвимых участках
осевого скелета. Ультразвуковое исследование пяточной кости
в этих группах больных является неинформативным.

2. Наиболее выраженные изменения при постменопау;
зальном остеопорозе обнаруживаются в позвонках, при се;
нильном остеопорозе и при инсулинозависимом сахарном
диабете – в шейке бедренной кости.

3. Ультразвуковой метод чаще определяет диагностичес;
кую категорию менее выраженных нарушений, чем рентге;
новская денситометрия осевого скелета. Только при сениль;
ном остеопорозе определение жесткости пяточной кости
можно использовать для скрининга состояния скелета.

Таблица 1
Средние значения Т�критерия у больных с постменопаузальным остеопорозом 

и больных сахарным диабетом 2�го типа при ДЕХА и УДМ

Таблица 2
Коэффициенты корреляции Т�критериев при РДМ поясничных позвонков и шейки бедренной кости и УЗД пяточной кости 

у больных постменопаузальным (1),остеопорозом и сахарным диабетом 2�го типа (2)

Группа больных DEXA DEXA (шейка) бедренной кости) УЗД (пяточная кость)

Группа 1 =1,8±1,3 =1,6±0,9 =1,2±1,2

Группа 2 =0,5±1,2 =1,2±1,0 =0,8±1,9

Группа DEXA DЕХА DEXA (L1�L4)

Больных (L1=L4) – УЗД (шейка) – УЗД – DEXA (шейка)

Группа 1 0,21 0,39 0,53

Группа 2 0,12 0,11 0,67
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Оцінювання методу денситометрії тазостегнового

суглоба і п’яткової кістки

Бахшиєв Бахадур Алекперов огли, Мамедова

Шахіра Рауф кизи

Мета дослідження: порівняння результатів рентгенівської та
ультразвукової денситометрії у різних групах хворих.
Матеріали та методи. Досліджено взаємозв’язок результатів
рентгенівської денситометрії тазостегнового суглоба та ультразву;
кової денситометрії п’яткової кістки у групах хворих з різним па;
тогенезом кісткової патології: постменопаузальний остеопороз,
сенільний остеопороз, цукровий діабет 2;го типу. Кореляції ре;
зультатів не було в жодній групі, але при сенільному остеопорозі
під час ультразвукового дослідження, як правило, отримані ті самі
дані, що й при рентгеноденситометричному. Це дозволяє викори;
стовувати і ультразвуковий метод для виявлення патології при
сенільному остеопорозі.
Результати. У групі хворих із сенільним остеопорозом при рент;
генівській денситометрії тазостегнового суглоба з урахуванням
його вираженої дегенеративної зміни нерідко спостерігаються по;
милково негативні результати. При інших видах остеопорозу слід
віддати перевагу рентгенівській денситометрії, ніж ультразву;
ковій. У хворих на цукровий діабет дослідження п’яткової кістки
не дає надійної інформації про стан скелета в цілому через
постійні локальні зміни кісток стопи.
Заключення. У період постменопаузи найбільш схильні до змін
хребці, при сенільному остеопорозі і цукровому діабеті – кістки пе;
реважно кортикальної будови, зокрема шийка стегнової кістки.
Ключові слова: рентгенденситометрія, ультразвукова денсито�
метрія, остеопороз.

Comparative analysis x�ray densitometry of spine

and ultrasound densitometry of the calcaneus

B.A. Bakhshiyev, 

Sh.R. Mammadova

Research objective: Comparison of results DEXA and
Ultrasonography of densitometry at patients in different groups
Material and metod. Comparative analysis x;ray densitometry of
spine and ultrasound densitometry of the calcaneus were provided in 2
different clinical groups: postmenopausal osteoporosis(n=26), and
type 2 diabetes mellitus (n=66). T;scores correlated poorly between
the methods. No correlation was found between the results of ultra;
sound and X;ray densitometry in any of the examined groups of
patients. 
Results. It was determine that in postmenopausal women and in
patients with diabetes mellitus should be determined bone density by
X;ray densitometry. Ultrasound examination of the calcaneus in these
groups of patients is uninformative. The most pronounced changes in
postmenopausal osteoporosis are found in the vertebrae, but in senile
osteoporosis and diabetes mellitus at the femoral neck. 
Conclusions. The ultrasound diagnostic method often determines the
category of less severe violations than the X;ray densitometry of the
axial skeleton. Only in senile osteoporosis determining hardness of the
calcaneus can be used for screening the state of the skeleton.

Key words: x�ray densitometry, ultrasound densitometry, osteoporosis.
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Мета дослідження: визначення ефективності використання
Біоспорин-форте у порівнянні із загальноприйнятою те-
рапією у профілактиці грибкових ускладнень після антибак-
теріальної терапії на фоні підвищення загальної резистент-
ності грибів до сучасних антимікотичних засобів.
Матеріали та методи. У 2015 році було проведено
клінічне дослідження, яке включало 90 жінок репродук-
тивного віку, що отримували антибактеріальну терапію для
лікування запальних захворювань статевої системи.
Пацієнтки були розподілені на три співставні групи: І у
якості профілактики грибкових ускладнень отримувала
синтетичні антимікотичні засоби (флюконазол), ІІ – флу-
коназол та пероральну форму лакто- та біфідобактерій, а
ІІІ – засіб Біоспорин-форте, який має безпосередній вплив
на вагінальну мікрофлору та високу біодоступність. Усі
пацієнтки були повністю обстежені: і клінічно, і лаборатор-
но до та після курсу лікування. 
Результати. Число виділених грибів згідно із даними бак-
теріологічного дослідження у групі, яка отримувала
Біоспорин-форте, було значно нижчим, ніж у групі І (6,7%
та 26,6% відповідно), а також кількість представників нор-
мальної мікрофлори була більшою, ніж у ІІ групі, що отри-
мувала флюконазол (96,6% та 33,3%). Згідно з цими дани-
ми можна стверджувати, що Біоспорин-форте є більш
ефективним заходом порівняно із загальноприйнятою схе-
мою у профілактиці грибкових ускладнень після антибак-
теріальної терапії.
Заключення. Використання бактерійних препаратів з ме-
тою попередження постантибактеріальних вульвовагінітів
є перспективним та ефективним методом у сучасній гінеко-
логії. Більш того, гриби, резистентні до класичних синте-
тичних антимікотичних препаратів, зберегли високу чут-
ливість до антагоністичної нормальної мікрофлори. Отже,
використання Біоспорин-форте є доцільним для лікування
та профілактики грибкових захворювань.
Ключові слова: Біоспорин�форте, кандидоз, антибіотико�
терапія, профілактика, non�albicans, вульвовагініт.

У структурі гінекологічної патології перше місце належить
інфекційно;запальним захворюванням. При цьому голов;

ною складовою лікування є етіотропна антибіотикотерапія. 
Змішана етіологія запальних захворювань статевих органів,

поширена резистентність мікроорганізмів до антибіотиків по;
требують використання препаратів широкого спектра дії. Крім
того, часто виникає необхідність комбінувати антибіотики та
проводити емпіричну терапію зі зміною препаратів. 

Основним фактором захисту макроорганізму людини від
агресивної дії екзогенної мікрофлори є колонізаційна резис;
тентність біотопів природних порожнин тіла, які контакту;
ють із зовнішнім середовищем. Колонізаційна резис;
тентність – це сукупність механізмів, які підтримують
стабільність популяційного та кількісного складу компо;
нентів нормального мікроценозу. Найбільш важливим в аку;
шерстві та гінекології є захисні механізми нормального скла;
ду автохтонної мікрофлори піхви та кишечнику [1].

До захисних функцій нормофлори належать також сти;
муляція та стабілізація цілісності епітелію, активна участь у
регуляції функції як місцевого, так і гуморального імунітету.
Представники нормальної мікрофлори, а також пробіотичні
штами мікроорганізмів, мають високі імуногенні власти;
вості, що проявляються у підтриманні концентрації секре;
торного IgA на слизовій оболонці, регуляції дозрівання
лімфоцитів, генералізації імунної відповіді. Секреторні IgA
здатні зв’язуватись із патогенними мікроорганізмами й
іншими антигенами та перешкоджати їхній адгезії на
епітеліоцитах. Дисбаланс нормальної мікрофлори кишечни;
ку може призвести до порушення функціонування чинників
місцевого мунітету, створюючи умови для прикріплення па;
тогенів та активації умовно;патогенної мікрофлори, а також
імунодефіцитний стан місцевої ланки імунітету може при;
звести до кількісних і якісних змін у мікрофлорі [2].

Лактобацили, що представлені у здоровій піхві, є части;
ною нормальної бактеріальної мікробіоти і захищають мак;
роорганізм від урогенітальних інфекцій, підтримуючи
низький рівень pH (<4,5), продукуючи бактеріостатичні та
бактерицидні речовини та шляхом конкурентного
витіснення. Предомінувальні піхвові види Lactobacillus є
L. crispatus, L. gasseri, L. iners, L. vaginalis та L. jesenii зазви;
чай асоціюються із нормальною мікробіотою, у той самий
час, L. Iners супроводжує бактеріальні вагінози. Для за;
побігання виникненню бактеріальних вагінозів та дріжджо;
вих інфекцій нормальну мікробіоту необхідно підтримува;
ти використанням пробіотиків: піхвові лактобацили є іде;
альними для цього. Більше того, колонізаційні пробіотики
можуть бути розроблені для доставки мікробоцидів у піхву,
комбінуючи як бактерицидну, так і специфічну пробіотич;
ну активність лактобацил. 

На сьогоднішній день різноманітні соціальні та медичні
фактори призвели до збільшення кількості жінок зі зниженою
протиінфекційною реактивністю організму. У зв’язку з цим
особливе значення в етіології інфекційних захворювань отри;
мали умовно;патогенні мікроорганізми, а також гриби [3, 4]. 

Системне застосування будь;якого препарату із антибак;
теріальною активністю діє на склад нормального біотопу
піхви та кишечнику. Виникають нові взаємозв’язки між
мікроорганізмами, змінюється їхня патогенність та ак;
тивність. Усе це призводить до зниження загальної резис;
тентності організму, зниження ефективності лікування,
можливості суперінфекції та підвищення частоти рецидивів.
У літературних джерелах останнього десятиліття виділяють
як найбільш часті: бактеріальний вагіноз (БВ), неспе;
цифічний вагініт (НВ) та вагінальний кандидоз (ВК).

ВК – інфекційне ураження слизової оболонки піхви, яке
спричинюють дріжджоподібні гриби роду Candida. Це захво;
рювання уражує, як правило, жінок репродуктивного віку,
рідше зустрічається у пубертаті, пери; та постменопаузі.

В останні роки поширеність ВК неухильно зросла, часто;
та його складає 30–45% у структурі інфекційних уражень
вульви та піхви. Сьогодні ця інфекція посідає друге місце се;
ред усіх інфекцій піхви і є однією з найбільш поширених
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причин звернення жінок по медичну допомогу. У США
щорічно реєструється 13 млн випадків цього захворювання.
ВК часто виникає у вагітних жінок – за даними різних ав;
торів захворюваність досягає 40–46% і є однією з причин
розвитку ускладнень вагітності. ВК виявляють у 30% онко;
логічних хворих і у 64% хворих з різними ендокринними по;
рушеннями [5].

Важливу роль у розвитку та хронізації ВК відіграють
імунні порушення. Доведеним фактом є існування змін по;
казників імунного статусу у пацієнток з рецидивним канди;
дозом.

У літературі останніх років широко обговорюється питання
про зниження чутливості грибів Candida до існуючих протиг;
рибкових препаратів, про формування резистентних форм збуд;
ника, а також про появу нон;альбікантних видів (non Candida
albicans), по відношенню до яких більшість антимікотичних
препаратів, що традиційно призначають, є неефективною [6]. 

Якщо до появи тріазолів питома вага C.albicans в
етіології ВК складала близько 97%, то через 15 років їхнього
застосування доля C.albicans знизилась до 30%, а види non;
albіcans домінують сьогодні в 70% випадків, частіше при
хронічному рецидивному перебігу. Зміна етіологічної струк;
тури Candida на користь non;albicans при ВК і є ведучою
ланкою підвищення стійкості до флюконазолу та інших ан;
тимікотиків [7]. 

В останні роки в медичній практиці широко застосову;
ють біопрепарати з живих мікробних культур. Ці препарати;
пробіотики використовуються для корекції порушень
мікробіоценозу різних екологічних ніш макроорганізму.
Низка відомих пробіотиків – Біфідумбактерин, Лактобакте;
рин, Біфіформ базуються на молочнокислих бактеріях, але
використовуються й інші мікроорганізми – кишкові палич;
ки, ентерококи, дріжджі. Накопичено значний досвід засто;
сування бактерій роду Bacillus як основи пробіотиків (Бак;
тисубтил, Ентерожерміна). Ці препарати дозволені для за;
стосування в гінекологічній практиці, в тому числі для ліку;
вання вагітних та жінок, які годують. Але обмеженість спек;
тра специфічної активності існуючих пробіотиків та різно;
манітність мікроекологічних порушень нормофлори дикту;
ють необхідність впровадження у гінекологічну практику
нових препаратів з живих мікробних культур.

В останні роки все більше уваги приділяють розробці та
впровадженню методів, дія яких реалізується підвищенням не;
специфічної резистентності макроорганізму. Безумовно, важ;
ливу роль у формуванні резистентності до антимікотичних
препаратів відіграє і той факт, що найчастіше жінки лікуються
самостійно, не звертаючись за консультацією у спеціалізовані
медичні заклади. У результаті вживання неадекватних доз пре;
парату, а також недотримання тривалості курсу лікування
призводять до появи рецидивних форм захворювання [8, 9].

Сучасний погляд на патогенез ВК, особливо рецидивно;
го, дозволяє розглядати його з позицій системного поліглан;
дулярного аутоімунного захворювання, при якому зміни
імунного статусу є основою.

Терапія ВК, особливо хронічного і рецидивного, вимагає
трансформації існуючих підходів. Перспективні на сьогодні
триазоли (флюконазол, ітраконазол) з метою ерадикації
збудника в гострій стадії призначають протягом 7–14 днів, а
при хронічному і рецидивному перебігу – не менше 6 міс. Ос;
новними їхніми недоліками є потенційна гепатотоксичність
та розвиток як клінічної, так і мікробіологічної резистент;
ності. Ще один серйозний недолік цих препаратів – їхня пе;
рехресна взаємодія з іншими лікарськими засобами [10, 11].

Інновація пропонованого підходу в лікуванні хворих з
ВК або рецидивним ВК полягає в антагонізмі і заглушенні
надлишкового росту умовно;патогенних грибів, зміщенні
рН піхви у кислий бік, модуляції імунітету шляхом введення

природних штамів Bacillus subtilis і B. Licheniformis, які, буду;
чи транзиторними учасниками мікробіоценозу, протягом
24–36 год самоелімінуються. Починаючи діяти в місці кон;
такту зі слизовими оболонками травного тракту, останні
протягом 2 год практично повністю (до 90%) переходять у
вегетативні форми з інтенсивною продукцією каталази, суб;
тилізину, дипіколінової кислоти, що створює умови для
домінувального і активного росту власних Lactobacillus.

Bacillus subtilis – грампозитивна, спороутворювальна,
аеробна бактерія, що живе у ґрунті. Спочатку була описана у
1835 р. Еренбергом як Vibrio subtilis, у 1872 р. була перейме;
нована Коном у Bacillus subtilis. Назва «сінна паличка» вид
отримав через те, що накопичувальні культури цього мікро;
організму отримують з сінного екстракту. Є продуцентом
поліпептидних антибіотиків, а також ферментів (амілази,
протеази), які отримують промислово.

Bacillus licheniformis – грампозитивна, спороутворю;
вальна, аеробна бактерія, сапрофіт. Часто знаходиться у
ґрунті і пір’ї птахів.

Дослідження щодо впровадження у медичну практику
спорових біологічних препаратів ведуться вже кілька деся;
тиліть. Найцікавішим і ефективним представником само;
елімінувальних антагоністів на основі спороутворювальних
транзиторних бацил є засіб Біоспорин вітчизняної компанії
Біофарма (ліофілізат у флаконах) і Біоспорин;форте (капсу;
ли для перорального вживання). 

Нині існують численні дані щодо використання препа;
рату Біоспорин, розробленого в Інституті мікробіології і
вірусології НАН України, для профілактики та лікування
порушень фізіологічного балансу мікрофлори. Основу пре;
парату становлять 2 культури аеробних спороутворюваль;
них бактерій, які доповнюють одна одну за спектром спе;
цифічної активності.

Функціональний харчовий продукт Біоспорин;форте
застосовується дорослим та дітям старше 12 років.
Функціональний харчовий продукт Біоспорин у флаконах
застосовується дорослим та дітям від народження. Найваж;
ливішою характеристикою Біоспорину є його висока анта;
гоністична активність до сальмонел, шигел, ентеропатогенних
ешерихій, стафілококів і навіть до таких мікроорганізмів, на
які не діють інші біопрепарати, – кандид, ієрсиній, кампіло;
бактерій, хелікобактерій. У той самий час, засіб не пригнічує
представників нормальної мікрофлори. За весь час застосу;
вання Біоспорину не були зареєстровані випадки побічних ре;
акцій, пов’язаних з його використанням. Разом з цим, Біоспо;
рин активізує індукцію ендогенного інтерферону, підвищує
фагоцитарну активність лейкоцитів, активізує комплекс фер;
ментів, які покращують процеси травлення.

Бацили не формують біоплівок, оскільки їхні адгезивні
властивості слабко виражені. Їхня активність виявляється в
кишечнику і пов’язана, передусім, не з конкурентними взаєми;
нами за місця прикріплення до слизової оболонки, а з високою
антагоністичною активністю відносно багатьох патогенних
бактерій. Одночасно бактерії роду Bacillus не виявляють анта;
гоністичної дії щодо представників нормофлори, що створює
умови для безконкурентного відновлення мікрофлори.

Антагоністична дія бацил здійснюється за рахунок про;
дукції різних за природою біологічно активних речовин,
дипіколінової кислоти спор, лізоциму, літичних ферментів,
поліпептидних антибіотиків. 

Установлено, що Bacillus subtillis В�439 продукує ком;
плекс сполук низькoмолекулярних речовин з амфіфiльними
властивостями, що належать до циклічних ліпопептидів з
групи ітуринів, які широко відомі своїми антагоністичними
антифунгальними властивостями.

Для виявлення ефективності засобу Біоспорин було
проведено клінічне дослідження, метою якого було
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порівняння якості впливу на грибкові ускладнення
хімічних антимікотиків та імуномодулювального засобу
Біоспорин. Аналіз інтегрованих даних щодо біологічного
впливу на організм та віддалених результатів терапії
обґрунтовує вибір Біоспорину. 

Мета дослідження: визначення ефективності застосу;
вання засобу Біоспорин для попередження грибкових уск;
ладнень у жінок, що отримували антибіотикотерапію, та
порівняння віддалених результатів лікування хімічними ан;
тимікотиками та Біоспорином. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У 2015 році було проведено клініко;лабораторне обсте;
ження 90 жінок репродуктивного віку, які отримували те;
рапію антибактеріальними препаратами з приводу запаль;
них захворювань органів малого таза у стадії загострення. 

Пацієнток було розподілено на три групи, епідемічно
рівнозначні: 

І група – 30 жінок, що отримували антибактеріальну те;
рапію (цефалоспорини + метронідазол; 10 днів) з приводу
інфекційних захворювань статевих органів, симптоматичну
та дезінтоксикаційну терапію. Паралельно проводилася
профілактика грибкових ускладнень синтетичними ан;
тимікотичними засобами (флюконазол 150 мг одноразово).

ІІ група – 30 жінок, що отримували антибактеріальну,
симптоматичну та дезінтоксикаційну терапію. Паралельно
проводилися профілактика грибкових ускладнень синтетич;
ними антимікотичними засобами (флюконазол 150 мг одно;
разово) та відновлення флори шляхом призначення біфідо; та
лактобактерій per os, 2 рази на добу, перед їдою, курс – 14 днів. 

ІІІ група – 30 жінок, що отримували антибактеріальну,
симптоматичну та дезінтоксикаційну терапію, імуномодулю;
вальну терапію препаратом Лаферомакс (1 млн 2 рази на добу, 5
днів) та з метою попередження грибкових ускладнень – Біоспо;
рин;форте по 1 капсулі 2 рази на день загальним курсом 14 діб.

Оцінювання ефективності протигрибкової терапії було

Таблиця 1
Клінічні прояви в обстежуваних пацієнток до початку лікування

Таблиця 2
Бактеріологічне дослідження до початку лікування

Таблиця 3
Бактеріологічне дослідження вагінального мазка 

Клінічні прояви

Кількість пацієнток

Група І, n=30 Група ІІ, n=30 Група ІIІ, n=30

Усього % Усього % Усього %

Біль у нижніх відділах живота 30 100 30 100 30 100

Лихоманка 30 100 30 100 30 100

Порушення менструальної функції 20 66,6 20 66,6 22 73,4

Дизуричні розлади 10 33,3 11 36,6 8 26,7

Біль при сечовипусканні 7 23,3 9 30,0 9 30,0

Мікроскопічний об'єкт
Частота позитивних результатів, n (%)

Група І, n=30 Група ІІ, n=30 Група ІІІ, n=30

Ключові клітини 11 (36,6) 12 (40,0) 10 (33,3)

Епітеліальні клітини 13 (43,3) 13 (46,6) 15 (50,0)

Лейкоцити:
<10 у полі зору

10=20 у полі зору
більше 20 у полі зору

5 (16,7)
10 (33,3)
15 (50,0)

6 (20,0)
13 (43,3)
11 (36,7)

8 (26,7)
10 (33,3)
12 (40,0)

Змішана флора 17 (56,6) 16 (53,3) 16 (53,3)

Candida alb. 7 (23,3) 6 (20,0) 8 (26,6)

Non=albicans, гриби 14 (43,3) 14 (43,3) 13 (46,6)

Lactobacillus spp. 19 (63,3) 18 (60,0) 17 (56,6)

Мікроскопічний об'єкт
Частота позитивних результатів, n (%)

Група І, n=30 Група ІІ, n=30 Група ІІІ, n=30

Ключові клітини 4 (13,3) 5 (16,6) 5 (16,6)

Епітеліальні клітини 4 (13,3) 5 (16,6) 3 (10,0)

Лейкоцити:
<10 у полі зору

10=20 у полі зору
більше 20 у полі зору

29 (96,7)
1 (3,3)
0 (0,0) 

27 (90,0)
3 (10,0)
0 (0/0)

30 (100,0)
0 (0,0)
0 (0,0)

Змішана флора 2 (6,7) 2 (6,7) 1 (3,3)

Candida alb. 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

Non=albicans, гриби 8 (26,6) 4 (13,3) 2 (6,7)

Lactobacillus spp. 10 (33,3) 17 (56,6) 29 (96,6)
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проведено за клінічними критеріями: відсутністю скарг на
свербіж, біль, виділення у ділянці статевих шляхів. А також
за даними мікроскопії мазка на флору через 7–10 днів, 1 та
6 міс після закінчення лікування, бактеріологічного посіву –
через 1 і 6 міс після закінчення терапії. 

Профілактична терапія грибкових ускладнень проводи;
лася за наступною схемою: 

• І група отримувала як основний препарат антимікотик
флюконазол перорально (150 мг одноразово).

• ІІ група отримувала антимікотик флюконазол пер;
орально (150 мг одноразово) та пробіотик, що містить
біфідо; та лактобактерії, per os, курс – 21 доба (3 тиж).

• ІІІ група отримувала Біоспорин;форте по 1 капсулі 
2 рази на добу протягом 14 днів за 30 хв до їди.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати обстеження до лікування
Вивчення особливостей репродуктивної функції жінок

груп дослідження встановило, що одну і більше вагітностей ма;
ли лише 36 (40,0%) пацієнток. Пологами закінчилися вагітності
30 (33,3%) жінок. Від небажаної вагітності захищалися 48
жінок, серед яких жодна не використовувала пероральні контра;
цептиви, 60 (66,6%) жінок обрали бар’єрний метод (презерва;
тив), 6 (6,6%) – сперміциди (бензалконія хлорид), 6 (6,6%) –
внутрішньоматкову контрацепцію. Строк використання
внутрішньоматкових засобів не перевищував трьох років. 

Серед перенесених гінекологічних захворювань перева;
жали хронічні запальні захворювання матки та/або її при;
датків у стадії загострення. Ектопії і/або цервіцити раніше
діагностовано у 42 (46,6%) жінок, запальні процеси при;
датків матки – у 21 (23,3%), ендометрити після пологів і
абортів – у 6 (6,7%).

Тривалість основного захворювання варіювала від
декількох годин до декількох днів. Основними його клінічни;
ми проявами були біль різної інтенсивності, локалізований у
нижніх відділах живота (100%), лихоманка субфебрильного
типу (100%), порушення менструальної функції за типом ме;
но; і метрорагії (70,0%), дизуричні розлади (30,0%), біль при
сечовипусканні (26,7%) (табл. 1). У всіх спостереженнях бо;
льовий синдром характеризувався як помірний, а температу;
ра тіла не перевищувала 37,8 оС. Ациклічні маткові кровотечі
мали скудний характер, дизуричні розлади були представлені
відчуттям печіння або різі при сечовипусканні, 5 пацієнток
скаржилися на емпіричні позиви до сечовипускання.

Скарги на рясні слизисто;гнійні (гнійні) виділення із
статевих шляхів пред’являли 18 (20,0%) жінок, помірні –
42 (46,6%), мізерні – 30 (33,3%). Білі з неприємним (аміни)
запахом відзначали 15 (16,6%) пацієнток.

Бактеріологічне дослідження проводилося шляхом фар;
бування за Грамом (табл. 2).

Після проведення антибактеріальної терапії та профілак;
тичних протимікотичних заходів на 7–10;й день було прове;
дено бактеріологічне дослідження вагінального мазка
(табл. 3).

Із даних бактеріологічного дослідження вагінального
мазка видно, що антибактеріальна терапія виявилася ефек;
тивною в усіх групах, але протигрибкові заходи більш ефек;
тивні у групі ІІІ, яка в якості антимікотика отримувала засіб
Біоспорин;форте. Його перевага над синтетичними ан;
тимікотиками полягає в тому, що гриби типу non;albicans не
можуть розвиватися у середовищі із низькою кислотністю,
яку забезпечують лактобацили. Більше того, лактобацили
активно займають вагінальний біотоп, що не дає можливості
розвитку патогенної флори. З іншого боку, гриби, такі, як

Candida albicans, і тим більше non;albicans, мають досить ви;
соку резистентність до хімічних антимікотиків, що перешко;
джає їхньому ефективному впливу. Група, яка вживала перо;
рально препарат з лакто; і біфідобактеріями, показала дещо
гірший результат, що свідчить про меншу ефективність об;
раної схеми.

За результатами проведеного дослідження було доведено,
що засіб Біоспорин;форте є більш ефективним у профілактиці
грибкових ускладнень, що виникають після антибактеріальної
терапії, ніж синтетичні антимікотичні препарати. 

Позитивний ефект досягається завдяки нормалізації скла;
ду вагінальної мікрофлори. Із дослідження видно, що група
пацієнток, які вживали Біоспорин;форте, має на 63,3% більшу
кількість пацієнток із достатньою концентрацією лактобацил,
ніж у групі, що не отримувала пробіотиків, та на 40,0% більше,
ніж у групі, що вживала пероральний препарат з лакто; і біфідо;
бактеріями разом із флюконазолом протягом 14 днів. У той са;
мий час, у жінок І та ІІ груп виділено більше грибів, особливо
типу non;albicans. Це можна пояснити тим, що гриби цього ро;
ду мають особливо високу резистентність до синтетичних ан;
тимікотиків, але пригнічуються нормальною мікрофлорою [7].

ВИСНОВКИ

Виходячи з результатів даного дослідження, можна зро;
бити висновок, що використання засобу Біоспорин;форте є
доцільним для застосування у клініці у комплексі з антибак;
теріальною терапією з метою попередження грибкових уск;
ладнень і у якості монотерапії у пацієнток із вагінальними
мікозами.

Использование Биоспорин�форте в комплексе

лечения, на фоне антибиотикотерапии

Е.М. Гопчук

Цель исследования: определение эффективности использования
средства Биоспорин;форте по сравнению с синтетическими антими;
котическими средствами в профилактике грибковых осложнений
после антибактериальной терапии на фоне повышения общей рези;
стентности грибов к современным антимикотическим препаратам.
Материалы и методы. В 2015 году было проведено клиничес;
кое исследование, которое включало 90 женщин репродуктивно;
го возраста, получавших антибактериальную терапию для лече;
ния воспалительных заболеваний половой системы. Пациентки
были поделены на три равные группы: І в качестве профилакти;
ки получала синтетические антимикотические препараты (флю;
коназол), ІІ – пероральную форму лакто; и бифидобактерий, а
ІІІ – Биоспорин;форте, который имеет непосредственное влия;
ние на вагинальную микрофлору. Все пациентки были полно;
стью обследованы: и клинически, и лабораторно до и после кур;
са лечения.
Результаты. Число выделенных грибов, согласно данным бакте;
риологического исследования, в группе, которая получала Био;
спорин;форте, было значительно ниже, чем в группе І (6,7% и
26,7% соответственно), а также количество представителей нор;
мальной микрофлоры было бульшим, чем в группе, которая полу;
чала флюконазол (96,6% и 33,3%). Согласно этим данным можно
утверждать, что Биоспорин;форте является более эффективным в
профилактике грибковых осложнений после антибактериальной
терапии.
Заключение. Использование препаратов на основе лактобацилл с
целью предупреждения постантибактериальных вульвовагинитов
является перспективным и эффективным методом в современной
гинекологии. Более того, грибы, резистентные к классическим
синтетическим противогрибковым препаратам, сохранили высо;
кую чувствительность к антагонистичной нормальной микрофло;
ре. Следовательно, использование Биоспорин;форте является
уместным для лечения и профилактики грибковых заболеваний. 
Ключевые слова: Биоспорин�форте, кандидоз, антибиотикоте�
рапия, профилактика, non�albicans, вульвовагинит. 
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Using of biosporin�forte in complex treatment 

with antibiotics

O.M. Gopchuk

AIM: To study an effectiveness of Biosporin;forte, comparing with
synthetic antimycotic drugs, as prophylactics of post;antibiotic fungal
complications, taking in attention increasing of general resistance of
fungi to the modern antimycotics. 
Materials and Methods. A clinical;study;design was used. It
included 90 fertile women, who went through antibiotic therapy to
treat infections of reproductive system. All the patients were divid;
ed on three equal groups, one of which got synthetic antimycоtics
(fluconazole) as a prophylactics of mycosis, one – tool oral forms of
Lacto; and Bifidumbacteria, and the other one – got Biosporin;
forte, which has direct influence on normal vaginal microflora and
has high bioavailability. All the patients were completely examined:

clinically and using laborathory methods. Both: before and after the
treatment. 
Results. The number of cultivated fungi, according to bacteriological data,
was noticeably lower in group, who got Biosporin;forte as a prophylactic
of mycosis, than Group 2 (6,7% and 26,7% accordingly). Also quantity of
Lactobacilli of normal flora was higher in first Group (96,6% and 33,3%).
According to this information it could be said, that Biosporin;forte is more
effective as a prophylactics of post;antibiotic mycosis.
Conclusion. The using of medical forms of lactobacilli to prevent post;
antibiotic vulvovaginitis – is perspective and effective method in mod;
ern gynecology. Moreover, fungi, which are resistant to classical syn;
thetic antimycotics, still have high level of sensibility for antagonistic
normal flora. So, using of Biosporin;forte is appropriate for treatment
and prophylactics of fungal invasions. 

Key words: Biosporin�forte, candidosis, antibiotics, prophylactic, non�
albicans, vulvovaginitis.
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Мета дослідження: оцінити зміни вегетативної функції у
жінок з вродженими вадами розвитку центральної нерво-
вої системи (ЦНС) плода.
Матеріали та методи. Проведено оцінювання функціональ-
ного стану вегетативної нервової системи у 45 вагітних з діаг-
ностованими вродженими вадами розвитку ЦНС плода на ос-
нові визначення вегетативного індексу Кердо (ВІ), коефі-
цієнта Хільдебрандта (КХ) і вегетативних рефлексів.
Результати. Установлено підвищення інтенсивності і па-
тологічний характер вегетативних рефлексів, порушення
міжсистемних співвідношень з підвищенням КХ і ВІ на
фоні дії стресового чинника.
Заключення. Дані аспекти необхідно враховувати при ве-
денні вагітності та підготовці до розродження.
Ключові слова: вегетативна нервова система, вагітність,
вроджені вади, центральна нервова система, плід.

Під час вагітності відбуваються значні зміни функціо;
нального стану вегетативної нервової системи (ВНС) і

психіки вагітної, зростає почуття відповідальності, занепо;
коєння, пов’язане зі здоров’ям майбутньої дитини і можли;
вими вадами розвитку, відбувається становлення інстинкту
материнства. Вагітна жінка набагато гостріше реагує на на;
вколишній світ, стає більш чуттєвою. З психологічної точки
зору, за думкою Л. Перну, вагітність поділяється на 3
періоди (триместри): 

І триместр являє собою місяці невпевненості і адап;
тації, почуття жінки є ще невизначеними. Вона щаслива від
усвідомлення того, що чекає дитину, але може переходити
від почуття радості до невизначеного страху, що включає в
себе і задоволення, і хвилювання, і занепокоєння про май;
бутнє. Страх перед невідомістю може призвести до стану
пригніченості з частими змінами настрою. Вагітній подо;
бається її особливий стан іноді настільки, що вона стає враз;
ливою, відчуває себе більш крихкою фізично і психологічно.
Також їй хочеться бути предметом уваги і турботи. 

ІІ триместр характеризується місяцями рівноваги. Ті
жінки, хто раніше не наважувався показати свою радість,
віддаються їй цілковито, оскільки впевнені в існуванні все;
редині себе нового життя. Присутність дитини сприятливо
впливає не тільки на думки, уяву майбутньої матері, але й на
її організм. 

ІІІ триместр – найвідповідальніший. Дитина – це єди;
ний осередок думок і інтересів майбутньої матері. Якщо в І
триместрі вагітності дитина була надією, потім упевненістю,
то в ІІ триместрі присутність дитини стала ще більш відчут;
ною. У ІІІ триместрі події повсякденного життя відступають
на другий план, цікавлячи жінку все менше і менше, її думки
концентруються на дитині, яку вона носить. Жінка стає бай;
дужою до оточуючого не тільки в емоційному, а й в інтелек;
туальному плані: вона насилу примушує себе цікавитися ро;
ботою, її увага розсіюється, може збільшуватись кількість
професійних помилок [9]. 

Слід відзначити й дію такого суттєвого фактора, як
якість емоційного зв’язку між матір’ю і дитиною. Т. Верні

вважає, що думки, переживання, відчуття матері передають;
ся дитині. У майбутньому вони відіграють істотну роль у
становленні його характеру, поведінки і психічного здоров’я.
Низка дослідників підкреслюють негативний вплив
емоційного стресу матері на вагітність і пологи, стан плода і
дитини [3, 14].

Вроджені аномалії розвитку ЦНС складають одну з
найбільш гострих і драматичних проблем сучасної медицини
зі значним стресорним впливом на організм жінки. Слід за;
значити, що у випадку вираженого впливу стресових факторів
відбувається пригнічення антистресового захисту, зменшен;
ня адаптаційно;компенсаторних можливостей організму, ви;
никають розлади психіки, особливо депресивного і невротич;
ного рівня, гормональний дисбаланс і гіпертензивні розлади.
При дії на організм факторів, що не перевищують умовний
«пороговий» рівень, організм експресує адаптивні програми з
підвищенням його резистентності. Надмірна і тривала дія на
організм подразнювального фактора призводить до виник;
нення умовних рефлексів, що реалізуються у спотвореній
формі з «виснаженням» захисних резервів. Відзначено й
суттєвий вплив стресорних факторів на перебіг вагітності і пе;
ринатальні наслідки: підвищення частоти плацентарної недо;
статності, затримка росту плода, передчасні пологи, наро;
дження дітей з низькою масою тіла [2, 13, 19, 20].

При цьому слід зазначити, що, починаючи з моменту
запліднення і до завершення пологів, у функціональній сис;
темі мати–плацента–плід виникають адаптивні механізми,
що спрямовані на підтримання гомеостазу з початку
вагітності, а в подальшому – сталість фізіологічних функцій
матері (енантіостаз) у процесі виношування плода [1, 8]. 

З початком вагітності з вихідного психосоматичного ста;
тусу, акушерської та соматичної патології відбувається фор;
мування домінанти вагітності [4, 8]. Сформована домінанта
вагітності сприяє неускладненому перебігу пологів та після;
пологового періоду, що є наслідком її своєчасної зміни
домінантою пологів. Домінанта пологів залежить від вира;
женості домінанти вагітності і впливає на клінічний перебіг
пологів, післяпологовий період та стан здоров’я новонаро;
дженого. При несприятливих умовах (вплив на організм ма;
тері патологічних екзогенних і ендогенних факторів) відбу;
вається зміна на кататоксичні програми, що, в свою чергу, зу;
мовлює формування патологічної детермінанти [2, 4], яка
надалі, навіть у разі ліквідації етіологічного фактора, зумов;
лює існування спотвореної реакції. Порушення функціону;
вання домінанти вагітності, особливо на фоні психое;
моційного стресу або збільшеної тривожності, сприяє більш
ранній і швидкій активації центральних механізмів регуляції
артеріального тиску і артеріальної гіпертензії (АГ) [7, 16].
Наступним моментом є активне гальмування функціональ;
них систем з подальшими морфофункціональними змінами,
і організм сприймає вагітність у вигляді ендогенного пато;
логічного фактора. Відбувається запуск механізму перери;
вання вагітності [6, 8].

Стан ВНС, яка здійснює координуючу функцію і забезпе;
чує реалізацію компенсаторно;пристосувальних реакцій з
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формуванням гестаційного гомеостазу, дозволяє говорити
про вираженість захисно;пристосувальних реакцій ор;
ганізму. У складі ВНС виділяють симпатичний і парасимпа;
тичний відділи. В ранні терміни вагітності характерною є ва;
готонія, про що можуть свідчити такі реакції, як нудота, сли;
нотеча, блювання. При подальшому перебігу вагітності спос;
терігається стабілізація порога збудливості з переважною
симпатикотонією. У ІІІ триместрі настає більш помітне поси;
лення парасимпатичного впливу. Після народження харак;
терним є зниження вираженості вегетативних рефлексів з пе;
реважним ослабленням парасимпатичних впливів [5, 17, 18]. 

Симпатичний відділ забезпечує адаптацію організму до
умов існування, а парасимпатичний сприяє відновленню по;
рушеної рівноваги. Гуморальна регуляція функцій організму
доповнює і продовжує ефекти нервової регуляції. При цьому
важливу роль відіграє підтримка співвідношення (баланс)
між симпатичною і парасимпатичною системами. Перева;
жання парасимпатичної нервової системи може свідчити або
про виснаження адаптаційних механізмів, що супроводжува;
лось до того збільшенням симпатичної активності, або роз;
глядатись як відповідна реакція на гальмування симпатичної
нервової системи і свідчити про включення кататоксичної
адаптаційної програми [5, 10]. 

У разі включення кататоксичної програми адаптації вини;
кає комплекс вегетативних і поведінкових змін з
невідповідністю між ефективністю компенсаторно;захисних
реакцій і ступенем пригнічення функцій пошкоджених сис;
тем з роз’єднанням у взаємодії стрес;реалізуючої і стрес;
лімітуючої систем [6, 11]. Стрес;реалізуюча система представ;
лена центральним і периферійним компонентами. Централь;
ний компонент – у вигляді вищих центрів регуляції нервової
діяльності: фронтальна кора, лімбічна система, ретикулярна
формація і судиноруховий центр. У разі їхнього перезбуджу;
вання в умовах стресу виникає дезорганізація вищої нервової
діяльності та перевантаження серцево;судинної системи. Пе;
риферійний компонент – у вигляді стрес;індукованої гіпер;
функції симпатико;адреналової системи із запуском низки
патологічних процесів, що опосередковує шкідливу дію фак;
тора стресу на організм. Клінічно це проявляється АГ з роз;
витком судинного спазму, порушенням мікроциркуляції та
обміну речовин. Якщо не усунена дія стресорного фактора з
перевищенням його «порогового» рівня, відбувається зрив
адаптації і «виснаження» захисних резервів. Активація ад;
ренергічних структур мозку з реципрокною депресією
холінергічних структур відповідає переходу на новий стан, що
спрямовано на підтримку енантіостазу, спазму судин. Поси;
лення процесів перекисного окиснення ліпідів спричинює ак;
тивацію процесів альтерації з руйнуванням мембран клітин,
виділенням тромбопластичних речовин в циркулюючу кров. 

Стрес;лімітуюча система обмежує шкідливу дію стресу і
також представлена центральним і периферійним компонен;
тами. Центральна частина – у вигляді холін;, дофамін;,
ГАМК;, адренергін;, серотонінергічної і опіатної систем, які
структурно також мають відношення до кіркових аналіза;
торів, лімбічної системи і ретикулярної формації, захищає їх
від функціонального перенапруження у відповідь на дію
стресу. Периферійний компонент представлений антиокси;
дантами, антигіпоксантами, простагландинами груп Е і I, си;
стемою аденідових нуклеотидів, регуляторами іонних ка;
налів, інгібіторами протеолізу та автолізу. При недостат;
ності стрес;лімітуючої системи та її неадекватному реагу;
ванні відбувається переважний вплив стрес;реалізуючих
факторів і зрив захисних механізмів [5, 12, 15]. 

Під час діагностики вроджених вад розвитку ЦНС у пло;
да відбувається значний вплив на організм вагітної стресор;
ного фактора з розвитком вегетативного диcбалансу з
психічною дезадаптацією, що може мати негативне значення
щодо виношування вагітності, родорозрішення і майбутніх
вагітностей.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослідження були включені 45 вагітних жінок. Вік
жінок коливався від 17 до 43 років (27±0,86 року).

21 вагітна з даної групи була з Києва та Київської області,
3 – з Хмельницького та Хмельницької області, 2 – з Вінниці, 1
– з Одеси, 1 – з Чернігова, 1 – з Рівного, 4 – з Тернопільської
області, 2 – з Волинської, 2 – з Кіровоградської, 2 – з Мико;
лаївської, 1 – з Черкаської, 1 – з Житомирської, 1 – із Закар;
патської, 1 – з Дніпропетровської області, 2 – із Криму. 

Перша вагітність була у 24 жінок, друга – у 9, третя – у 5,
четверта – у 4 , п’ята, шоста, сьома – по одному випадку.

Уроджені аномалії ЦНС плода за структурою наведені в
табл. 1.

Функціональний стан ВНС жінок з діагностованими ва;
дами розвитку ЦНС плода оцінювали за допомогою визна;
чення ВІ, КХ і вегетативних рефлексів (окосерцевий, соляр;
ний, ортокліностатичний, дермографізм). Дослідження про;
водили перед розродженням та після нього або після перери;
вання вагітності.

Визначення ВІ рекомендовано для встановлення перева;
жання пара; або симпатикотонії [5] і розраховувалось за
формулою:

ВІ = (1 – АТ діаст/ЧСС) 100,
де ВІ – вегетативний індекс Кердо (ум.од.), АТ діаст. –

діастолічний артеріальний тиск, ЧСС – частота серцевих
скорочень за 1 хв. У нормі та спокої ВІ дорівнює (+5) – (+7).
Значення ВІ зі знаком «+» свідчить про переважання симпа;
тичного тонусу, зі знаком «;» – парасимпатичного тонусу. В

Таблиця 1
Розподіл вроджених аномалій ЦНС плода у вагітних за структурою, n=45

Вроджена аномалія ЦНС плода
Кількість жінок із даною патологією плода

n %

Spina bifida 10 22,2

Аномалія Арнольда=Кіарі 1=го типу 1 2,25

Аномалія Арнольда=Кіарі 2=го типу 8 17,8

Синдром Денді=Уокера 9 20

Аномалія мозолистого тіла (агенезія, гіпоплазія) 6 13,4

Гідроцефалія 3 6,7

Множинні вади розвитку ЦНС 5 11

Арахноїдальна кіста головного мозку 1 2,25

Аневризма вени Галена 2 4,4

Усього 45 100
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умовах стресу найбільш характерним є збільшення ВІ, що
відображає підвищення симпатичного тонусу. Зниження
індексу Кердо в умовах стресу розцінюється як функціональ;
не виснаження симпатико;адреналової системи.

Коефіцієнт Хільдебрандта (КХ) розраховувався за фор;
мулою: 

КХ = ЧСС/ЧД,
де ЧСС – частота серцевих скорочень, ЧД – частота ди;

хання за 1 хв. При цьому слід враховувати, що зміна ритму
серця є універсальною реакцією організму у відповідь на
будь;який вплив подразнювального фактора, але для
оцінювання якості адаптації організму, вираженості його
загальної пристосувальної реакції на дію стресу, необхідно
досліджувати відхилення серцевого ритму з визначенням
міжсистемних співвідношень у функціональній системі, а
не лише одну вимірювану ЧСС. КХ у межах 2,8–4,9
свідчить про нормальні міжсистемні співвідношення.
Відхилення від цих показників свідчить про дисбаланс у
діяльності функціональної системи [5].

Ураховуючи зміни під час дії стресового чинника вегета;
тивного балансу з ЧСС, також визначали окосерцевий реф;
лекс Даньїні–Ашнера, солярний рефлекс Тома–Ру і ор;
токліностатичний. Ці вегетативні рефлекси дозволяли
досліджувати систему n. vagus на різних рівнях (обличчя,
черевна порожнина) з визначенням вираженості синдрому
вегетативної дистонії та встановленням зв’язку з КХ. Реф;
лекси розцінювали як позитивні при уповільненні пульсу
на 4–12 ударів, при уповільненні пульсу більш ніж на 15
ударів – різко позитивні, за відсутності змін пульсу – нега;
тивні, при збільшенні пульсу більш ніж на 4 – спотворені.
Також проводили дослідження дермографізму (червоний,
рожевий, білий). Для визначення окосерцевого рефлексу
Даньїні–Ашнера відбувалось помірне тиснення на обидва
ока великим та вказівним пальцями правої руки за 10 с в го;
ризонтальному положенні вагітної. У випадку визначення
солярного рефлексу – тиснення за 10 с у середині між
нижнім кінцем груднини та пупком (у горизонтальному по;
ложенні вагітної); у разі ортокліностатичного рефлексу –
визначали пульс при переході у вертикальне положення і
навпаки. Також проводили визначення дермографізму (чер;
воний, рожевий, білий) [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень наведені в табл. 2 і 3.
Аналізуючи результати досліджень, слід було відзначити,

що у вагітних з вродженою патологією ЦНС плода відзначали;
ся високі показники ВІ і КХ – вище верхньої межі норми з пе;
реважанням патологічної спрямованості вегетативних реф;
лексів (спотворені, негативні) і переважно білий дермографізм
(див. табл. 2 і 3). Це свідчило про порушення міжсистемних
відносин у функціональній системі організму з вираженою ве;
гетативною дистонією – ослабленням парасимпатичних і поси;
ленням симпатичних реакцій. Це дозволило зробити висновок,
що на фоні дії стресорного фактора у жінок з вродженою пато;
логією ЦНС плода зростала інтенсивність вегетативних реф;
лексів з їхньою патологічною спрямованістю і вираженим веге;
тативним дисбалансом. Переважання активності симпатичного
відділу ВНС визначає посилене витрачання функціональних
резервів, що робить вагітних малорезистентними, малоадап;
тивними і неспроможними стримувати розвиток патологічного
процесу. Це відображало не тільки стан ВНС, а й зміни в сис;
темі гемодинаміки, що реалізується за участю ВНС. Вегетатив;
на дисфункція і спотворені вагальні рефлекси можуть свідчити
про неповноцінність рефлексів вагусної системи, роль яких по;
лягає в регуляції внутрішніх органів, забезпеченні кровороз;
подільних механізмів відповідно до потреб організму. 

Дані аспекти необхідно враховувати у разі підготовки
вагітних до розродження, оскільки в третій період пологів і після
пологів вегетосудинна система повинна швидко пристосуватися
у зв'язку з виключенням плацентарного кровообігу. При цьому
неадекватність вегетосудинних рефлексів, порушення крово;
розподільних механізмів при вираженому вегетативному дисба;
лансі може призвести до колапсу, патологічної крововтрати під
час пологів, матковій кровотечі і шоку. Порушення адап;
таційних механізмів і матково;плацентарного кровотоку є ос;
новною патогенетичною ланкою фетоплацентарної недостат;
ності. Це визначає необхідність у таких жінок поглибленої діаг;
ностики стану фетоплацентарної системи, оскільки фетопла;
центарна недостатність є причиною ускладнення вагітності і
розвитку перинатальної патології. Після розродження відзнача;
ли позитивну динаміку у вигляді зменшення вираженості сим;
патикотонії зі зниженням ВІ (12,7±2,64 і 8,3±1,81 – перед і після

Таблиця 2
Значення ВІ и КХ у обстежених вагітних, n=45

Таблиця 3
Характеристика вегетативних рефлексів у обстежених вагітних, n=45

Показники Перед розродженням Після розродження або переривання вагітності

ВІ, ум.од. 12,75±1,64 8,3±1,81*

КХ, ум.од. 5,19±0,2 4,55±0,24**

ЧСС, хв =1 77,0±2,6 73,0±2,8

Примітки: * – достовірна відмінність між показниками, р<0,01; ** – достовірна відмінність між показниками, р<0,001.

Рефлекси Перед розродженням Після розродження або переривання вагітності

Окосерцевий
+15 (33,3%), ++6 (13,4%),

=15 (33,3%), С 9 (20%)
24 (53,4%), ++12 (26,6%),

=9 (20%)

Солярний
+27 (60%), ++6 (13,4%),

=12 (26,6%)
+33 (73,4%), ++12 (26,6%)

Ортостатичний +25 (55,5%), =20 (44,5%) +34 (75,5%), =11 (24,5%)

Кліностатичний +25 (55,5%), =20 (44,5%) +34 (75,5%), =11 (24,5%)

Дермографізм
Ч 12 (26,6%) , Р 6 (13,4%),

Б 27 (60%)
Ч 21 (46,7%), Р 9 (20%),

Б 15 (33,3%)

Примітки: + – позитивний рефлекс, ++ – різко позитивний рефлекс, � – негативний рефлекс, С – спотворений рефлекс, Ч – червоний дермографізм, 
Р – рожевий дермографізм, Б – білий дермографізм.



124 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

розродження відповідно), нормалізації КХ (5,3±0,4 і 4,55±0,24 –
перед і після розродження відповідно), відсутність спотворених
рефлексів і зменшення негативних рефлексів.

ВИСНОВКИ

Таким чином, своєчасна діагностика психоневрологічних по;
рушень у вагітних на фоні впливу стресових факторів (зокрема,
у разі діагностики патології ЦНС у плода) з оцінкою
функціонального стану ВНС – є необхідним компонентом ком;
плексного обстеження вагітних даної групи і проведення

своєчасної психологічної корекції, що буде впливати і на частоту
післяпологових порушень психічного здоров'я і на зниження пе;
ринатальних втрат. Дані аспекти необхідно враховувати у разі
підготовки вагітних до розродження зі створенням державної
програми з реабілітації таких жінок після пологів і навчання ме;
тодам психотерапії лікарів акушерів;гінекологів та акушерок.
Ураховуючи виражену вегетативну дисфункцію і психологічний
дисбаланс у вагітних на фоні вроджених аномалій ЦНС у плода,
доцільною є сумісна участь у процесі обстеження і динамічного
спостереження даних жінок неврологом і психологом. 

Изменения вегетативной функции у женщин 

с врожденными пороками развития 

центральной нервной системы плода 

В.В. Подольский, Т.В. Авраменко, А.А. Шевченко

Цель исследования: оценить изменения вегетативной функции у
женщин с врожденными пороками развития центральной нервной
системы (ЦНС) плода.
Материалы и методы. Проведена оценка функционального со;
стояния вегетативной нервной системы у 45 беременных с диагно;
стированными врожденными пороками развития ЦНС плода на
основе определения вегетативного индекса Кердо (ВИ), коэффи;
циента Хильдебрандта (КХ) и вегетативных рефлексов.
Результаты. Установлено повышение интенсивности и патоло;
гический характер вегетативных рефлексов, нарушение межсис;
темных соотношений с повышением КХ и ВИ на фоне действия
стрессового фактора.
Заключение. Данные аспекты необходимо учитывать при ведении
беременности и подготовке к родоразрешению.
Ключевые слова: вегетативная нервная система, беременность,
врожденные пороки, центральная нервная система, плод. 

The changes of the autonomic function at women

with congenital anomalies of the central 

nervous system of the fetus 

V.V. Podolsky, T.V. Avramenko, A.A. Shevchenko

Objective: to evaluate the changes of autonomic function at women
with congenital anomalies of the central nervous system of the fetus.
Material and methods. We assessed the functional state of the auto;
nomic nervous system at 45 pregnant women with congenital anom;
alies of the central nervous system of the fetus on the basis of determi;
nation of the Kerdo vegetative index, Hildebrandt's coefficient and
autonomic reflexes. 
Results. There were founded an increase of the intensity and patho;
logical peculiarity of the autonomic reflexes, disorders of intersystem
relations with an increase of the Hildebrandt's coefficient and Kerdo
vegetative index on the background of the stress factor. 
Conclusion. These aspects must be considered in the management of
pregnancy and preparation for the childbirth.

Key words: autonomic nervous system, pregnancy, congenital malfor�
mations, central nervous system, fetus.
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Мета дослідження: вивчення кореляційних зв’язків між
рівнем основних гонадотропних і стероїдних гормонів у
фолікулінову фазу менструального циклу та концент-
рацією серотоніну у жінок з синдромом хронічного тазово-
го болю (СХТБ).
Матеріали та методи. Проведено дослідження основних
маркерів хронічного стресу та гормонального статусу ме-
тодом імуноферментного аналізу у жінок з хронічним тазо-
вим болем (ХТБ) основної групи та здорових жінок групи
контролю з подальшим вивченням кореляційних зв’язків
між отриманими показниками. 
Результати. Доведено, що у пацієнток з ХТБ спос-
терігається статистично вірогідне збільшення серотоніну,
адреналіну та норадреналіну, що свідчить про постійну ак-
тивацію системи стрес-реакції та відображує наявність
дезінтеграції адаптаційних процесів. Гормональний
профіль жінок з ХТБ характеризується порушенням
функції гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи, а са-
ме: дисбалансом секреції основних тропних гормонів
гіпофізу (фолікулостимулювального, лютеїнізувального) в
різні фази менструального циклу, зменшенням концент-
рації естрадіолу і прогестерону та помірним збільшенням
вмісту пролактину і кортизолу. Доведено вплив нейро-
медіаторів на рівень основних стероїдних та статевих гор-
монів, що встановлено при вивченні кореляційних зв’язків. 
Заключення. У рамках дослідження патогенетичних ланок
формування СХТБ необхідно вивчення кореляційних
взаємозв’язків між рівнем серотоніну, основних сте-
роїдних та статевих гормонів у жінок з даним патологічним
станом для встановлення взаємовідносин психологічного
та гормонального стану.
Ключові слова: синдром хронічного тазового болю, психо�
логічний стан, гормональний профіль, кореляційні взаємозв’язки.

Синдром хронічного тазового болю (СХТБ) складає не мен;
ше 12% всієї патології, з якою жінки звертаються по допо;

могу до лікаря акушера;гінеколога. Незважаючи на високу час;
тоту та велике медико;соціальне значення СХТБ, на сьогодні
відсутні чіткі критерії діагностики та, як наслідок, оптимальні
схеми лікування даної патології. В більшості випадків це пояс;
нюється традиційними поглядами клініцистів на першопричи;
ну захворювання, коли в якості основних етіологічних факторів
хронічного больового синдрому виступають ендометріоз, аде;
номіоз, спайкові процеси в малому тазі тощо [1]. 

Поряд з тим, в сучасній науковій літературі зустрічаються
окремі повідомлення, які припускають значну роль хронічного
стресу та процесів дезадаптації, насамперед на центральному
рівні, у формуванні СХТБ [2]. В якості можливих патогенетич;
них механізмів розглядається дисфункція гіпаталамо;
гіпофізарної, а також посилення ноцицептивної систем, що
призводить до зниження порогу больової чутливості та виник;
ненню відчуття болю при мінімальних підпорогових подраз;

неннях. Перетворення нервових імпульсів у гуморальні з по;
дальшою участю в метаболічних процесах організму регу;
люється складною багатокомпонентною симпатоадреналовою
системою. Виконавчими органами цієї системи є нервові
закінчення, мозковий шар надниркових залоз та ентерохро;
мафінна тканина. Регуляція цих механізмів відбувається пере;
важно в гіпоталамусі, мезенцефальній ділянці, які в свою чергу
знаходяться під контролем відділів центральної нервової систе;
ми та периферійних нервових утворень. При цьому кате;
холаміни (адреналін, норадреналін та серотонін) складають ос;
новну ланку симпатоадреналової системи та активно беруть
участь у процесах, що забезпечують дозрівання жіночого ор;
ганізму, а саме – регулюють секрецію гіпоталамічних ліберинів
та статинів. Крім цього, серотонін як основний біологічно ак;
тивний медіатор нервової системи бере участь в координації
діяльності моноамінергічних систем головного мозку, контро;
лює чутливість мозкових клітин до гормонів стресу – адре;
наліну та норадреналіну, формує стресові та адаптаційні реакції
та є маркером стану хронічного стресу [5]. 

СХТБ досить часто супроводжується ендокринними пору;
шеннями у вигляді дисгормональних розладів, що призводять
до структурних змін внутрішніх статевих органів, пов’язаних з
проліферацією тканин – гіперплазія ендометрія, міома матки
тощо. На сьогоднішній день досить цікавим є визначення
впливу стресу на репродуктивну систему жінки з порушенням
гормонального балансу внаслідок порушення ритму секреції
ГнРГ, що призводить до порушення менструального циклу,
ановуляції, недостатності лютеїнової фази [3, 8, 9]. 

Таким чином, психоемоційний стрес є захисно;пристосу;
вальною реакцією, що мобілізує організм на подолання різно;
манітних перешкод, які порушують життєдіяльність особис;
тості при виникненні багатьох конфліктних ситуацій, коли
суб’єкт обмежений у можливості задоволення своїх головних
біологічних та соціальних потреб. У той самий час тривалі не;
гативні емоції, психічне напруження та дистрес є найбільш ча;
стими патогенетичними чинниками порушення центральних
механізмів регуляції з формуванням хронічного больового
синдрому (ХБС) та фазової неузгодженості в репродуктивній
системі [4, 6, 7]. 

Мета дослідження: вивчення кореляційних зв’язків між
рівнем основних гонадотропних і стероїдних гормонів у
фолікулінову фазу менструального циклу та концентрацією
серотоніну у жінок з СХТБ у рамках комплексного підходу
до визначення патогенетичних механізмів формування да;
ного патологічного стану. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети було обстежено 350
жінок репродуктивного (18–45 років) віку з ХБС в нижніх
відділах живота (основна група), які для проведення
порівняльного аналізу були поділені на підгрупи: І підгрупа
– 223 жінки з хронічним тазовим болем (ХТБ) без ор;

УДК: 618.718.19:616.89�055.2

Кореляційні взаємовідносини психологічного 
та гормонального стану у жінок з синдромом
хронічного тазового болю
О.А. Ночвіна

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова
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ганічної гінекологічної патології; ІІ підгрупа – 127 жінок з
ХТБ та органічною гінекологічною патологією. З досліджен;
ня були виключені пацієнтки з екстрагенітальною пато;
логією (захворювання сечового міхура, прямої кишки, опор;
но;рухового апарату), варикозним розширенням вен малого
таза, міомами матки розмірами більше 8 тиж вагітності,
кістомами яєчників, ендометріозом, сактосальпінксами, за;
пальними захворюваннями органів малого таза.

Контрольна група була виділена шляхом випадкової
вибірки з виключенням жінок з дисгормональними пору;
шенням, органічною та запальною патологією репродуктив;
ної системи і складалась із 100 жінок репродуктивного віку.

Характеристику гормонального статусу жінок досліджу;
ваних груп вивчали шляхом визначення рівня в сироватці
крові концентрації естрадіолу, прогестерону, тестостерону
(Т), фолікулостимулювального гормону (ФСГ), лютеїнізу;
вального гормону (ЛГ), дегідроепіандростерон;сульфату
(ДГЕАС;С), тиреотропного гормону (ТТГ), пролактину та
кортизолу в ранню фолікулінову фазу менструального цик;
лу. Дослідження проводили за допомогою імунохімічної си;
стеми ACCESS. Тест ACCESS базується на методиці конку;
рентного зв’язування імуноферментного аналізу з викорис;
танням наборів реагентів фірми Beckman Coulter (США).

Для визначення вмісту адреналіну, норадреналіну та серо;
тоніну сироватки крові використовували набори реагентів фірми
IBL (Німеччина). Процедура аналізу базується на принципах
конкурентного імуноферментного аналізу (конкурентної ELISA). 

Варіаційно;статистичне оброблення результатів досліджен;
ня виконане за допомогою програми «Statistica6.0» з визначен;

ням основних варіаційних показників: середні величини (М),
середні похибки (m), середньоквадратичні відхилення (р). До;
стовірність отриманих результатів визначалась за допомогою
критерію Стьюдента. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При вивченні вмісту адреналіну в сироватці крові у жінок ос;
новної групи спостерігалося значне статистично вірогідне
збільшення концентрації останнього, а саме – 0,837±0,246 нг/мл,
що було статистично вірогідно більше, ніж у жінок контрольної
групи – 0,189±0,098 нг/мл. За вмістом норадреналіну в сироватці
крові досліджувані жінки також мали деяку відмінність. Так, у
групі жінок з ХТБ рівень норадреналіну складав 10,35±2,56 нг/мл,
в той час як у здорових жінок – 5,12±0,79 нг/мл. 

Результати вивчення вмісту адреналіну та норадреналіну в
сироватці крові у жінок досліджуваних груп наведені в табл. 1. 

Щодо вмісту серотоніну, то в групі жінок з ХТБ спостеріга;
ли певну закономірність. Так, в основній групі жінок без струк;
турних змін статевих органів, які в подальшому у дослідженні
склали І підгрупу,  мало місце статистично вірогідне збільшен;
ня середніх значень рівня серотоніну, концентрація якого у
пацієнток вказаної підгрупи склала 175,3±16,4 нг/мл. У жінок з
ХТБ, які мали певні морфологічні зміни з боку внутрішніх ста;
тевих органів та склали в подальшому ІІ підгрупу, спостерігали
тенденцію до статистично вірогідного зменшення рівня серо;
тоніну в сироватці крові відносно пацієнток І підгрупи –
98,5±3,1 нг/мл. У здорових жінок контрольної групи вміст се;
ротоніну склав 89,2±5,9 нг/мл (табл. 2).

Показники

Групи жінок

Основна група, n=350
Контрольна група, n=100

І підгрупа, n=223 ІІ підгрупа, n=127

ФСГ, мМО/мл 8,9±1,82* 9,6±2,64 5,25±2,16

ЛГ, мМО/мл 3,86±0,29а 4,37±0,03 3,89±1,04

Пролактин, нг/мл 26,7±0,8* 19,1±1,9 13,0±3,2

ДГЕА=сульфат, мкг/дл 230,91±96,4а 289,63±51,2 264,72±38,7

Кортизол, нмоль/л 16,38±1,68* 12,38±1,09 7,18±1,02

Тестостерон, нг/мл 0,49±0,03а 0,41±0,09 0,46±0,02

ТТГ, мкМЕ/мл 1,9±0,35а 2,1±0,42 2,0±0,93

Естрадіол, пг/мл 51,87±5,34* 40,12±3,41 71,8±8,2

Прогестерон, нг/мл 1,53±1,19* 1,51±0,21 3,41±0,68

Таблиця 1
Вміст адреналіну та норадреналіну в сироватці крові у жінок досліджуваних груп

Біологічно активні речовини
Групи жінок

Основна група, n=350 Контрольна група, n=100

Адреналін, нг/мл 0,837±0,246* 0,189±0,098

Норадреналін, нг/мл 10,35±2,56* 5,12±0,79

Таблиця 2
Вміст серотоніну в сироватці крові у жінок досліджуваних груп

Таблиця 3
Гормональний профіль жінок досліджуваних груп в ранню фолікулінову фазу менструального циклу

Примітка: * – основна група/ контрольна група (р<0,05).

Примітка: * – І підгрупа /контрольна група (р<0,05); а – ІІ підгрупа /контрольна група (р<0,05).

Показник
Основна група

Контрольна група, n=100
І підгрупа, n=223 ІІ підгрупа, n=127

Серотонін, нг/мл 175,3±16,4* 98,5±3,1а 89,2±5,9

Примітки: * – І підгрупа / ІІ підгрупа /контрольна група (р<0,05); а – І підгрупа/ІІ підгрупа /контрольна група (р>0,05).
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Щодо гормонального профілю, то концентрація ФСГ у жінок
з ХТБ як з органічною гінекологічною патологією, так і без струк;
турних змін з боку статевих органів статистично вірогідно пере;
вищувала норму – 9,6±2,64 мМО/мл та 8,9±1,82 мМО/мл
відповідно, у здорових жінок вміст ФСГ дорівнював
5,25±2,16 мМО/мл. Рівень ЛГ в сироватці крові жінок І та ІІ
підгруп та контрольної групи знаходився в межах нормальних по;
казників – 3,86±0,29 мМО/мл та 4,37±0,3 мМО/мл відповідно, в
контрольній групі цей показник становив 3,89±1,04 мМО/мл. 

Привертали  увагу показники концентрації пролактину у
жінок досліджуваних груп. Так, у пацієнток з ХТБ без струк;
турних змін органів малого таза цей показник дорівнював
26,7±0,8 нг/мл, що було статистично вірогідно більше, ніж у
пацієнток з органічною патологією матки та придатків –
19,1±1,9 нг/мл та у здорових жінок – 13,0±3,2 нг/мл. За
рівнем кортизолу жінки основної групи також мали статис;
тично вірогідну різницю показників проти жінок контроль;
ної групи. Так, у жінок з ХТБ без органічної гінекологічної
патології вміст гормону становив 16,38±1,68 нмоль/л, у
пацієнток із структурними змінами з боку статевих органів –
12,38±1,09 нмоль/л, у здорових жінок – 7,18 ±1,02 нмоль/л. 

Вміст ТТГ обстежених жінок був в межах норми, а саме: в І
підгрупі – 1,9±0,35 мкМЕ/мл, в ІІ підгрупі – 2,1±0,42 мкМЕ/мл,
в контрольній групі – 2,0±0,93 мкМЕ/мл. Що стосується рівня
ДГЕА;С у жінок досліджуваних груп, то він не мав статистично
вірогідної різниці та відповідав нормальним показникам. У
пацієнток з ХТБ як з органічними змінами з боку внутрішніх
статевих органів, так і без них рівень ДГЕА;С становив
289,63±51,2 мкг/дл та 230,91±96,4 мкг/дл відповідно, у здоро;
вих жінок – 264,72±38,7 мкг/дл. 

Рівень Т у сироватці крові у жінок досліджуваних груп
дорівнював нормі та становив в І підгрупі 0,49±0,03 нг/мл, в ІІ
підгрупі – 0,41±0,09 нг/мл та в контрольній групі –
0,46±0,02 нг/мл. Вміст естрадіолу у жінок з ХТБ обох підгруп в
ранню фолікулінову фазу був статистично вірогідно нижчим
проти групи здорових жінок, а саме у ІІ підгрупі основної групи
концентрація гормону дорівнювала 40,12±3,41 пг/мл, в І
підгрупі – 51,87±5,34 пг/мл та контрольній групі –
71,8±8,2 пг/мл. Кількість прогестерону в сироватці крові у
пацієнток з ХТБ становила 1,53±1,19 нг/мл та 1,51±0,21 нг/мл у
І та ІІ підгрупах відповідно, що було статистично вірогідно мен;
шим, ніж у жінок контрольної групи – 3,41±0,68 нг/мл (табл. 3).

Під час вивчення кореляційних взаємозв’язків психо;
логічного та гормонального статусу доведено, що у жінок ос;
новної групи встановлений сильний прямий кореляційний
зв’язок (r=0,88) між рівнем серотоніну (175,3±16,4 нг/мл) та
ФСГ (8,9±1,82 мМО/мл). Тобто, при збільшенні концент;
рації серотоніну в плазмі крові суттєво зростає рівень ФСГ,
що свідчить про тривалість стресорного впливу та наступну
гормональну дезадаптацію (мал. 1).

Під час вивчення залежності зв’язків між концентрацією
серотоніну (175,3±16,4 нг/мл) та ЛГ (3,86±1,29 мМО/мл) у

Мал. 1. Кореляційний зв’язок серотоніну та ФСГ Мал. 2. Кореляційний зв’язок серотоніну та ЛГ

Мал. 3. Кореляційний зв’язок серотоніну та естрадіолу

Мал. 4. Кореляційний зв’язок серотоніну та прогестерону

Мал. 5. Кореляційний зв’язок серотоніну та кортизолу
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жінок з ХТБ встановлено сильну зворотну кореляцію (r=
;0,84) (мал. 2).

При аналізі взаємозв’язку між концентрацією основних
статевих гормонів – естрадіолу (40,12±3,41 пг/мл) і прогес;
терону (1,51±0,21 нг/мл) та серотоніном (175,3±16,4 нг/мл)
у пацієнток основної групи констатовано сильний зво;
ротний кореляційний зв’язок між серотоніном та ест;
радіолом (r=;0,86) та зворотну кореляцію середньої сили
між серотоніном та прогестероном (r=;0,68) (мал. 3, 4).

Крім цього, у жінок з ХТБ встановлено сильний прямий
кореляційний зв’язок між рівнем концентрації серотоніну
(175,3±16,4 нг/мл) та кортизолу (16,38±2,68 нмоль/л) –
r=0,82 (мал. 5).

ВИСНОВКИ

Отже, при дослідженні рівня основних катехоламінів, а
саме адреналіну, норадреналіну та серотоніну, встановлено,

що у жінок з хронічним тазовим болем (ХТБ) спос;
терігається статистично вірогідне збільшення цих показ;
ників, що свідчить про постійну активацію системи стрес;ре;
акції та наявність дезінтеграції адаптаційних процесів.

Під час аналізу гормонального профілю жінок з ХТБ
встановлено наявність порушень функції гіпоталамо;
гіпофізарно;яєчникової системи, про що свідчить дисбаланс
секреції основних тропних гормонів гіпофізу в різні фази
менструального циклу – ФСГ, ЛГ, зменшення концентрації
естрадіолу і прогестерону та помірне збільшення вмісту про;
лактину і кортизолу. 

Фазову неузгодженість в роботі репродуктивної системи
поглиблюють підвищені концентрації основних нейро;
медіаторів внаслідок наявності хронічної стресової реакції за
рахунок прямого або опосередкованого впливу на рівень ос;
новних стероїдних та статевих гормонів, що встановлено при
вивченні кореляційних зв’язків. 

Корреляционные взаимосвязи психологического

и гормонального статуса у женщин с синдромом

хронической тазовой боли

Е.А. Ночвина

Цель исследования: изучение корреляционных связей между уров;
нем основных гонадотропных и стероидных гормонов в фолликули;
новую фазу менструального цикла и концентрацией серотонина у
женщин с синдромом хронической тазовой боли (СХТБ).
Материалы и методы. Проведено исследование основных маркеров
хронического стресса и гормонального статуса методом иммунофер;
ментного анализа у женщин с хронической тазовой болью (ХТБ) основ;
ной группы и здоровых женщин группы контроля с последующим из;
учением корреляционных связей между полученными показателями. 
Результаты. Установлено, что у женщин с ХТБ наблюдается
увеличение серотонина, адреналина и норадреналина, что свиде;
тельствует о постоянной активации системы стресс;реакции и от;
ображает наличие дезинтеграции адаптационных процессов. Гор;
мональный профиль женщин с СХТБ характеризуется нарушени;
ем функции гипаталамо;гипофизарно;яичниковой системы, а
именно дисбалансом секреции основных тропных гормонов гипо;
физа (фолликулостимулирующего, лютеинизирующего) в разные
фазы цикла, уменьшением концентрации эстрадиола и прогесте;
рона и умеренным увеличением пролактина и кортизола. Доказа;
но влияние нейромедиаторов на уровень стероидных и половых
гормонов, что установлено при изучении корелляционных связей.
Заключение. В рамках исследования патогенетических звеньев фор;
мирования СХТБ необходим анализ корреляционных взаимосвязей
между уровнем серотонина, основных стероидных и половых гормонов
у женщин с данным патологическим состоянием с установлением вза;
имоотношений психологического статуса и гормонального профиля.
Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли, психологичес�
кое состояние, гормональный профиль, корреляционные взаимосвязи.

Correlational relationship of psychological 

and hormonal status in women 

with chronic pelvic pain

O.A. Nochvina

The purpose of the study: the study of correlations between the level
of basic gonadotropic and steroid hormones in follicular phase of the
menstrual cycle and concentration of serotonin in women with chron;
ic pelvic pain syndrome.
Materials and methods. A study of the major markers of chronic
stress and hormonal status by the immunoassay method in women
with chronic pelvic pain of the main group and healthy women of the
control group with further study of the correlation between the
obtained indicators.
Results. It has been established that women with chronic pelvic pain
have a statistically significant increase of serotonin, epinephrine and
norepinephrine, which indicates a constant activation of the stress
response system and reflects the disintegration of the adaptive process;
es. The hormonal profile of women with chronic pelvic pain is charac;
terized by dysfunction of the hypothalamic;pituitary;ovarian system,
namely the imbalance in the secretion of basic tropic pituitary hor;
mones in different phases of menstrual cycle ; FSH, LH, reduced con;
centrations of estradiol and progesterone and a moderate increase of
prolactin and cortisol. In the study of correlational relationship the
influence of neurotransmitters on the major steroid and sex hormones
has been proved.
Conclusion. In the study of the formation of pathogenetic links of
chronic pelvic pain syndrome is necessary to study the correlation
between the level of serotonin, a basic steroid and sex hormones in
women with this pathological condition for establishing relations of
psychological and hormonal status.
Key words: chronic pelvic pain syndrome, psychological status, hormon�
al profiles, correlational relationship.
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Цель исследования: определение клинической эффектив-
ности персонализированной терапии в сравнении со стан-
дартной схемой лечения.
Материалы и методы. Клинический, бактериоскопичес-
кий, качественный и количественный методы ПЦР для оп-
ределения условно-патогенной и патогенной флоры уроге-
нитального тракта.
Результаты. Проведение персонализированной этио-
тропной терапии с учетом чувствительности выявленных
микроорганизмов, ассоциированных с бактериальным ва-
гинозом (БВ), и их количественного соотношения позво-
ляет получить стойкий эффект лечения в 97,5% случаев.
Заключение. Таким образом, статистически значимая нор-
мализация показателей группы пациенток, лечение кото-
рых было проведено с учетом микрофлоры влагалища, ас-
социированной с БВ, свидетельствует об эффективности
персонализированной терапии.
Ключевые слова: бактериальный вагиноз, персонализиро�
ванная терапия, эффективность.

Бактериальный вагиноз представляет собой общий ин;
фекционный невоспалительный синдром, обусловлен;

ный патологическим изменением микробиоценоза влага;
лищной среды, что проявляется чрезмерно высокой концен;
трацией анаэробных условно;патогенных бактерий и выра;
женным резким снижением количества или отсутствием мо;
лочнокислых бактерий [1]. 

Несмотря на значительные успехи современных техноло;
гий в клинической микробиологии и фармакологии современ;
ных антибактериальных препаратов, бактериальный вагиноз
(БВ) занимает ведущее место в структуре акушерско;гинеко;
логических заболеваний [2–4]. При БВ происходит элимина;
ция лактобацилл, сопровождающаяся колонизацией влагали;
ща строгими анаэробами (Prevote Ua/ Porphyro;monas spp.,
Peptostreptococcus spp., Mobiluncus spp.) и гарднереллой [5, 6].

Частота встречаемости БВ колеблется от 12% до 42% в
структуре воспалительных заболеваний половых органов [7,
8]. Одной из основных причин, способствующих возникно;
вению и рецидивирующему течению БВ, является снижение
защитных сил организма, обусловленное нарушением как
системного, так и местного иммунитета, в частности, рас;
стройством местных механизмов защиты слизистых оболо;
чек полового тракта [9, 10].

Количественные и качественные изменения микробиоце;
ноза возникают при неблагоприятных внешних воздействи;
ях, стрессовых ситуациях, при снижении иммунологической
защиты организма, гормональных нарушениях, гинекологи;
ческих заболеваниях. Ключевым моментом является умень;
шение во влагалище количества бактерий, относящихся к
нормобиоте влагалища, что в свою очередь влечет за собой
снижение защитных барьеров во влагалище и избыточное
размножение условно;патогенных микроорганизмов [11]. 

Диагноз БВ может быть установлен при обнаружении так
называемых высокоспецифичных маркеров БВ. Обнаруже;
ние только Gardnerella vaginalis и/или Mobiluncus spp. мето;
дом ПЦР не дает оснований для подтверждения диагноза БВ,
так как установлено, что эти микроорганизмы присутствуют
в небольшом количестве во влагалище у многих здоровых
женщин [12]. В 1992 году был открыт Atopobium vaginae, в
1999 году была установлена его связь с БВ, а в настоящее вре;
мя он рассматривается как микроорганизм, специфичный
для БВ [13]. Atopobium vaginae входит в таксономическую
группу, ранее известную как «анаэробные лактобациллы».
Его тинкториальные свойства, морфология клетки и способ;
ность продуцировать молочную кислоту подтверждают их
родственное происхождение. Не исключено, что присутствие
именно таких «лактобацилл» не всегда свидетельствует о по;
зитивном влиянии на здоровье влагалища. Они не образуют
Н2О2 и бактериоцины, часто имеют заостренный тонкий мор;
фотип и, возможно, анаэробное происхождение. Реальными
претендентами на маркеры БВ считаются Leptotrichia species,
Megasphera sp. и группа вагиноз;ассоциированных бактерий
Clostridium phylum [13, 14]. Также целесообразным является
определение с помощью ПЦР в реальном времени следую;
щих микроорганизмов, участвующих в формировании ваги;
ноза: Bacteroides spp., E.coli, E.faecalis, Mycoplasma hominis,
Mycoplasma fermentas, Prevotella spp. [15]. Очень часто БВ со;
четается с хламидийной и гонококковой инфекцией и трихо;
мониазом, поэтому наличие его является показанием к назна;
чению ПЦР на эти инфекции [16–18]. Помимо подтвержда;
ющего значения для диагноза БВ, определение его маркеров
позволяет дифференцировать БВ от аэробного вагинита, ко;
торый также сопровождается отсутствием нормальной лак;
тофлоры и повышением вагинального рН. При аэробном ва;
гините превалирует аэробная микрофлора (ее в 1,8 раза боль;
ше, чем анаэробных штаммов). Среди возбудителей заболе;
вания преобладают представители энтеробактерий – кишеч;
ная палочка (45,7%), клебсиеллы (31,4%), другие энтеробак;
терии (25,7%), в 28,6% случаев диагностируют золотистый
стафилококк, в 25,7% – гемолитический стрептококк группы
В [16]. Из строгих неспорообразующих анаэробов чаще дру;
гих высевают бактероиды. В современной практике качест;
венные исследования дополняются количественными (коли;
чественная множественная ПЦР, ПЦР в реальном времени),
именно они определяют тактику лечения и выбор антимик;
робного препарата [19]. 

С учетом патогенетических особенностей развития БВ
рациональная тактика ведения женщин из групп риска и с
уже развившимися дисбиотическими заболеваниями влага;
лища включает в себя следующее:

– элиминацию условно;патогенных микроорганизмов и
анаэробов;

– формирование адекватного рН во влагалище;
– оптимизацию гигиенического и полового поведения;

УДК 618.15�002

Преимущества применения персонализированной
терапии в лечении бактериального вагиноза 
у женщин репродуктивного возраста
В.А. Товстановская, А.Е. Алаторских, Фаранак Парсай
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– восстановление анатомо;функциональной полноцен;
ности влагалища и промежности;

– ликвидацию дисфункции кишечника;
– коррекцию питания;
– поддержание нормального менструального цикла (вос;

становление эстрогенной насыщенности и прогестеронового
влияния на эпителий влагалища).

Коррекцию любых инфекционных процессов нижнего
отдела половых путей, от БВ до инфекций, передаваемых по;
ловым путем (ИППП), необходимо рассматривать с пози;
ций учения о биоценозе, то есть трактуя любое инфекцион;
ное заболевание как дисбиоз. Именно поэтому важно, чтобы
лечение было двухэтапным – после элиминации специфиче;
ского возбудителя необходимо восстановление биоценоза
влагалища. Только такой интегрированный подход обеспе;
чивает эффективность лечения и предотвращает рецидивы
воспалительного процесса.

Элиминация анаэробных микроорганизмов обеспечивает;
ся использованием препаратов с антианаэробным действием.
Согласно руководящим принципам Центра по контролю и про;
филактике заболеваний (CDC) терапия БВ проводится метро;
нидазолом внутрь по 500 мг в сутки в течение 7 дней либо ти;
нидазолом 2 г однократно или 250 мг 2 раза в сутки в течение 5
дней [20]. Однако такое лечение сопряжено с выраженными си;
стемными побочными эффектами, поэтому предпочтительнее
использовать местную антибиотикотерапию. В настоящее вре;
мя в качестве местной терапии согласно европейским рекомен;
дациям используют метронидазол (гель) 0,75% с нанесением по
5 г 1–2 раза в сутки интравагинально в течение 5 дней либо
клиндамицин (крем) 2% один полный аппликатор по 5 г интра;
вагинально 1 раз в сутки перед сном в течение 7 дней. 

Лечение с помощью антибиотиков является эффектив;
ным по отношению к устранению симптомов и восстанов;
лению вагинальной флоры в 85% случаев. В то же самое
время, рецидив на фоне предшествующего успешного лече;
ния наблюдался у 75–80% случав в течение восьми месяцев
[21]. Для этих женщин БВ является психологически, соци;
ально и сексуально изнуряющим заболеванием, которое не
очень хорошо поддается повторному лечению антибиоти;
ками. Существует единодушное мнение о том, что рацио;
нальная фармакотерапия БВ должна включать помимо ан;
тибиотиков и антисептиков препараты для восстановления
нормального биоценоза влагалища [22–25]. Используются
пробиотики – это лекарственные средства, содержащие в
составе живые микроорганизмы, являющиеся представите;
лями нормальной микрофлоры влагалища. Взаимосвязь
между симбиотическими бактериями и организмом челове;
ка гораздо более сложная, чем ученые полагали до этого.
Стоит отметить, что даже идея использования пробиотиков
для женского здоровья является новой [26]. Эти препараты
поддерживают нормальную микрофлору влагалища и
предотвращают развитие воспалительных заболеваний ор;
ганов репродуктивной системы. Механизм воздействия
пробиотиков на слизистую влагалища предположительно
имеет многофакторный характер и обусловлен продукцией
молочной кислоты, бактерицидных веществ (антимикроб;
ных пептидов или бактериоцинов) и перекиси водорода,
модификацией иммунного ответа (синтез IgA и противо;
воспалительных цитокинов), синтезом специфических мо;
лекул, способных снижать вирулентность патогенов, и ря;
дом других факторов. Считается, что основным механиз;
мом действия пробиотиков у женщин является продукция
биосурфактантов и коллаген;связывающих белков, что ве;
дет к подавлению адгезии патогенных бактерий, а именно,
уропатогенов, чувствительных к биосурфактантам [27, 29].
Нарушение баланса вагинальной микрофлоры очень инди;
видуально. Многие исследования и методы лечения ваги;

нальных инфекций в настоящее время подразумевают, что
нормальное состояние микрофлоры влагалища у всех жен;
щин одинаковое и что их организм одинаково реагирует на
стандарты лечения. Однако понятие «здоровый баланс ми;
крофлоры» у каждой женщины проявляется по;своему.
Разработка учеными индивидуальной терапии, которая
опирается на особенности вагинальной микрофлоры, явля;
ется для исследователей актуальной задачей, которая в бу;
дущем будет играть очень важную роль в поддержании ре;
продуктивного здоровья.

Целенаправленное снижение рН влагалища сопровожда;
ется подавлением роста анаэробных бактерий, разрушением
«биопленок» и восстановлением пула собственных лактоба;
цилл [28, 30]. 

Таким образом, дифференцированный подход к выбору
оптимальной тактики лечения больных репродуктивного
возраста с острым и рецидивирующим БВ позволит умень;
шить медикаментозную нагрузку пациенток и риск развития
хронических неспецифичных кольпитов и цервицитов, а
также сохранить качество жизни.

Цель исследования: определение клинической эффек;
тивности персонализированной терапии в сравнении со
стандартной схемой лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения цели было проведено клиническое и ла;
бораторное обследование 216 женщин в возрасте от 18 до 45
лет, обратившихся к акушеру;гинекологу с жалобами на ди;
скомфорт во влагалище (обильные выделения, зуд, неприят;
ный запах) или без жалоб с целью планового осмотра у гине;
колога. Комплексное клинико;лабораторное обследование
включало бактериоскопическое, молекулярно;генетическое,
бактериологическое исследования образцов отделяемого из
канала шейки матки и влагалища 216 женщин, первично об;
ратившихся с жалобами или проходящих профосмотр. Из
них по результатам лабораторных исследований у 120 жен;
щин был выявлен БВ, 10 женщин имели показатели нормо;
ценоза и составили группу контроля, у 86 пациенток диагно;
стированы ИППП.

Клиническое обследование пациенток проводили в пе;
риод с 2014 г. по 2015 г. Лабораторные исследования клини;
ческих материалов выполнялись в МЛ ДИЛА, МЛ Синэво. 

Исследование включало два этапа. На первом этапе про;
ведена оценка диагностических тестов БВ, на втором этапе –
эффективность разных схем терапии БВ. 

С целью разработки эффективного метода лечения БВ
пациентки были разделены на три группы:

• в I группе, состоявшей из 40 пациенток, у которых ди;
агноз БВ был установлен на основании критериев Амселя,
терапия проводилась препаратами первой линии – метрони;
дазолом по 500 мг per os 2 раза в день в течение 7 дней; 

• во ІІ группе – 40 пациенток, у которых диагноз БВ был
установлен аналогично I группе, терапия проводилась тини;
дазолом 2 г per os 1 раз в день в течение 2 дней;

• в ІІI группе, состоящей из 40 пациенток, у которых ди;
агноз БВ был верифицирован выполнением исследования
фемофлор 16, терапия подбиралась в зависимости от состава
анаэробной или аэробной микрофлоры влагалища – метро;
нидазол по 500 мг per os 2 раза в день в течение 7 дней/ тини;
дазол 2 г per os 1 раз в день в течение 2 дней или клиндамици;
новый крем 2% 1 аппликация (5 г) на ночь в течение 7 дней.

К БВ;ассоциированным микроорганизмам относятся
бактерии родов Prevotella spp (Bacteroides), Gardnerella vagi;
nalis, Mobiluncus spp, Peptostreptococcus spp, Fusobacterium
spp, Megashaera spp, Ureaplasma urealiticum и Mycoplasma
hominis, которые не отличаются высокой специфичностью,
встречаясь у здоровых женщин в умеренных количествах.
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Определяются также Atopobium vaginae, имеющие высокую
диагностическую ценность. 

В результате исследования было установлено, что у паци;
енток ІІI группы преимущественно выявлялись ассоциации
микроорганизмов, характерных для БВ, причем среди них
были как высоко;, так и низкоспецифичные виды (таблица).

В таблице приведены данные о микроорганизмах, сте;
пень колонизации которыми составляла от 106 и более
КОЕ/мл. Пациенток с обнаруженными у них Ureaplasma
urealiticum и Mycoplasma hominis в диагностических количе;
ствах в исследование не включали (критерий исключения).

Пациенткам всех групп с целью обеспечения колониза;
ционной резистентности влагалища после проведения этио;
тропной антибактериальной терапии назначался пробиотик,
включающий Lactobacillus acidophilus, эстриол и лактозу в те;
чение 7 дней по 1 влагалищной таблетке на ночь.

Терапия в двух группах проводилась медикаментозными
препаратами согласно «Рекомендациям по лечению заболе;
ваний, передающихся половым путем» (2015) и после окон;
чания основного курса выполнялся реабилитационный инт;
ровагинальный курс пробиотиками в течение 7 дней.

Критериями эффективности терапии являлась оценка
лабораторной и клинической эффективности. Под лабора;
торной эффективностью понимается увеличение количест;
венного содержания лактобактерий в отделяемом влагали;
ща и снижение количественного содержания условно;пато;
генных микроорганизмов, определяемое методом количес;
твенного ПЦР; повышение содержания лактобактерий и
снижение количества кокковой микрофлоры в отделяемом
влагалища, определяемое методом микроскопического ис;
следования. 

Клиническая эффективность, которая может быть пол;
ной и частичной, оценивалась на основании динамики кли;
нических признаков основного заболевания. Случаи с про;
грессированием клинических симптомов и ухудшением кли;
нической и лабораторной картины заболевания после окон;
чания терапии расценивались как клиническая неэффектив;
ность или рецидив. 

Оценка эффективности проводилась на 11;й день, через
1 и 6 мес после окончания терапии либо по предъявлению
жалоб. Для оценки терапевтического эффекта использова;
лись следующие критерии: 

– выздоровление – отсутствие клинических и лаборатор;
ных признаков БВ; 

– клиническое улучшение – отсутствие лабораторных
признаков БВ при сохранении некоторых клинических при;
знаков (умеренные выделения); 

– отсутствие эффекта/ухудшение – наличие или усугуб;
ление клинических и лабораторных признаков БВ. 

Параметрами эффективности терапии были: 
– субъективные жалобы пациентки (наличие/отсутствие

патологических выделений, их запаха, общего дискомфорта,
зуда, боли, жжения); 

– объективные клинические признаки: гиперемия, отек, бо;
лезненность наличие/отсутствие патологических выделений; 

– рН содержимого влагалища; 
– результаты аминового теста; 
– лабораторные показатели: при микроскопическом ис;

следовании влагалищного содержимого – количество лейко;
цитов и эпителиальных клеток в поле зрения, наличие/от;
сутствие ключевых клеток, качественный и количественный
состав влагалищной микрофлоры при микроскопическом
исследовании и ПЦР в реальном времени (фемофлор 16); 

– наличие лактобацилл при микроскопическом исследо;
вании влагалищного содержимого через месяц после оконча;
ния терапии. 

Обработку статистических данных выполняли с помо;
щью персонального компьютера с использованием программ
SPSS 2000 (SPSS INC., США) и MS EXCEL 2003 (Microsoft
Corp., США) с учетом современных требований к статисти;
ческой обработке медицинской информации в научных, экс;
периментальных и клинических исследованиях.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Лечение БВ в I и II группах проводилось на основе кри;
териев Амселя, то есть всем пациенткам I группы – метрони;
дазол, а II – тинидозол. В III группе выбор терапии основы;
вался на составе микрофлоры влагалища, которая оценива;
лась с помощью тест;системы фемофлор. В III группе у 3 па;
циенток проводилась сочетанная терапия: клиндамицин
(крем) 2% и тинидазол 2 г, учитывая выявленный состав ми;
крофлоры влагалища (фемофлор 16).

Оценка эффективности проводилась на 11;й день от на;
чала лечения, через 1 и 6 мес после окончания терапии либо
по предъявлению жалоб. 

В процессе наблюдений было установлено, что клиниче;
ская картина на фоне различных методов лечения имела раз;
ную динамику. Прежде всего, отмечали выраженность ос;
новных жалоб – выделения из половых путей, как правило,
обильные и с неприятным «рыбным» запахом

Если до начала лечения обильные выделения отмечались
практически у всех пациенток, то после лечения, через 11
дней, нормализация выделений в І и ІІ группах была у
36 (90%) пациенток, в ІІІ группе – у 37 (93%), разница ста;
тистически недостоверна, р>0,005. Выявленные после лече;
ния единичные случаи в трех группах пациенток с обильны;
ми выделениями связаны с имеющейся резистентностью ми;
кроорганизмов, ассоциированных с БВ, к проводимому ле;
чению. При контроле через 1 мес после лечения превалиро;
вали пациентки со скудными выделениями – в І группе
33 (83%) пациентки, во ІІ группе – 34 (85%) и в ІІІ группе –

Микроогранизмы, ассоциированные с БВ, выявленные у пациенток ІІI группы

Виды лактобактерий ІІI группа, n (%)

Gardnerella vaginalis 29 (73)

Mobiluncus spp 13 (33)

Peptostreptococcus spp 9 (22,5)

Prevotella (Bacteroides) 10 (25)

Megashaera spp 5 (13)

Clostridium spp 2 (5)

Leptotrichia spp 2 (5)

Atopobium vaginae 21 (53)

Corynebacterium spp 4 (10)
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37 (93%). При контроле эффективности лечения через 6 мес
увеличилась частота выявления пациенток с обильными вы;
делениями – в І группе 8 (20%) пациенток, во ІІ группе –
7 (18%) и в ІІІ группе – 3 (7,5%). Эти данные свидетельству;
ют о лучшей эффективности лечения, проведенного в ІІІ
группе, по сравнению с І и ІІ группами, р<0,005. Наблюда;
лось меньшее количество рецидивов при практически оди;
наково встречаемой резистентности микроорганизмов, ассо;
циированных с БВ, в трех группах.

С целью оценки эффективности лечения БВ проводи;
лось измерение рН выделений через 11 дней, 1 и 6 мес после
лечения. Сравнивали, у какого количества пациенток каж;
дой группы наблюдалось увеличение рН влагалищных выде;
лений более 4,5. Различия рН влагалища после лечения в I и
II группах по сравнению с III группой статистически досто;
верны (р<0,001) (рис. 1).

Как видно, в I и II группах количество пациенток с повы;
шенным рН – более 4,5 прогрессивно увеличивалось с уве;
личением периода после проведенного лечения: от 3 (7,5%) и
2 (5%) пациенток соответственно через 11 дней после лече;
ния до 8 (20%) и 7 (18%) – через 6 мес после лечения. В III
группе, где лечение подбиралось с учетом выявленной мик;
рофлоры, ассоциированной с БВ, рецидив имел место толь;
ко у 2 (5%) пациенток с учетом 1 случая резистентности к
проводимой терапии. 

Одним из критериев эффективности лечения также был
положительный аминовый тест на характерный («рыбный»)
запах выделений, усиливающийся при химической реакции,
происходящей при смешивании капли вагинальных выделе;
ний и 10% раствора КОН. Данные по результатам сравнения
пациенток трех групп по положительному аминовому тесту
приведены на рис. 2.

Аминовый тест был положительным через 11 дней после
лечения у 3 (7,5%) женщин І группы, 2 (5%) – ІІ группы и
1 (2,5%) – IIІ группы. При контроле через 1 мес количество
пациенток увеличилось до 5 (12,5%) и 4 (10%) в І и ІІ груп;
пах соответственно и через 6 мес – до 9 (23%) и 10 (25%) па;
циенток соответственно. В III группе сравнения через 1 мес
положительный аминовый тест был только у 1 (2,5%) паци;
ентки и через 6 мес – у 3 (7,5%). Различия данных по часто;
те положительного аминового теста в І и ІІ группах по срав;
нению с ІІІ группой были статистически значимыми
(р<0,001), что свидетельствует о лучшей эффективности ле;
чения в ІІІ группе.

Эти данные подтверждаются результатами микроскопиче;
ского исследования мазка, согласно которым «ключевые клет;
ки» после окончания терапии, через 11 дней, были обнаруже;
ны в единичных случаях в каждой группе и связаны с резис;
тентностью микроорганизмов к проводимой терапии (рис. 3).

Как установлено, «ключевые клетки» были обнаружены
через 1 мес после лечения в І, ІІ группах у 4 (10%) и 3 (7,5%)
пациенток соответственно, через 6 мес – у 7 (18%) и 8 (20%)
пациенток соответственно, тогда как в ІІІ группе сравнения
был только 1 (2,5%) случай через 6 мес после лечения. Раз;
личия данных по частоте выявления «ключевых клеток» в І,
ІІ группах по сравнению с ІІІ группой статистически значи;
мы (р<0,01). 

Таким образом, во всех трех группах отмечалась положи;
тельная динамика, выражающаяся в снижении частоты вы;
явления патологических выделений и других жалоб, норма;
лизации рН влагалища, отрицательном аминовом тесте, в
снижении частоты выявления «ключевых клеток». Однако
статистически значимая нормализация показателей, соот;
ветствующих критериям Амселя, была у пациенток ІІІ груп;
пы, что свидетельствует об эффективности персонализиро;
ванной терапии с учетом микрофлоры влагалища, ассоции;
рованной с БВ.
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Рис. 1. Показатели рН>4,5 влагалищных выделений 
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135ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Учитывая, что за истинно положительный результат те;
рапии БВ принимались показатели состава микрофлоры вла;
галищных выделений согласно исследованию фемофлор 16,
всем пациенткам на этапах контроля эффективности лечения
проводилось это исследование. Этот способ позволил выпол;
нить количественную оценку роста микроорганизмов на пи;
тательных средах и определить соответствие критериям нор;
мобиоты урогенитального тракта у пациенток после лечения: 

1) общая микробная обсемененность – не превышает
106–108 КОЕ/мл; 

2) абсолютно преобладают лактобациллы, более 80%; 
3) условно;патогенные микроорганизмы определяются в

низком титре (104 КОЕ/мл) или отсутствуют.
Контроль проведенной терапии в І и ІІ группах показал

неэффективность лечения, назначаемого только на основа;
нии 3 положительных критериев Амселя при установлении
диагноза БВ. Определение состава и количества микроорга;
низмов в исследовании фемофлор 16 позволило подобрать
максимально адаптированную этиотропную терапию БВ и
получить стойкий эффект от лечения. По результатам иссле;
дования были получены достоверные данные по различию в

эффективности препаратов, применявшихся у пациенток І,
ІІ и ІІІ групп. Во всех трех группах отмечалась положитель;
ная динамика, выражающаяся в снижении частоты выявле;
ния патологических выделений, нормализации рН влагали;
ща, отрицательном аминовом тесте, снижении частоты выяв;
ления «ключевых клеток». Однако статистически значимая
нормализация показателей, соответствующих критериям
Амселя, была у пациенток ІІІ группы, что свидетельствует
об эффективности персонализированной терапии с учетом
микрофлоры влагалища, ассоциированной с БВ.

ВЫВОДЫ

Бактериальный вагиноз является наиболее распростра;
ненной формой нарушения вагинального биоценоза у жен;
щин репродуктивного возраста. Актуальность этой пробле;
мы определяется прогрессивным ростом заболеваемости,
тенденцией к рецидивированию. Проведение персонализи;
рованной этиотропной терапии с учетом чувствительности
выявленных микроорганизмов, ассоциированных с БВ, и их
количественного соотношения позволяет получить стойкий
эффект лечения в 97,5% случаев. 

Переваги застосування персоналізованої терапії

у лікуванні бактеріального вагінозу у жінок 

репродуктивного віку

В.О. Товстановський, А.Є. Алаторських, 

Фаранак Парсал

Мета дослідження: визначення клінічної ефективності персо;
налізованої терапії порівняно зі стандартною схемою лікування.
Матеріали та методи. Клінічний, бактеріоскопічний, якісний і
кількісний методи полімеразної ланцюгової реакції для визначен;
ня умовно;патогенної та патогенної флори урогенітального тракту.
Результати. Проведення персоналізованої етіотропної терапії з
урахуванням чутливості виявлених мікроорганізмів, асоційованих з
бактеріальним вагінозом (БВ), та їхнього кількісного співвідношен;
ня дозволяє отримати стійкий ефект лікування в 97,5% випадків.
Заключення. Таким чином, статистично значуща нормалізація
показників групи пацієнток, лікування яких було проведено з ура;
хуванням мікрофлори піхви, асоційованої з БВ, свідчить про ефек;
тивність персоналізованої терапії.
Ключові слова: бактеріальний вагіноз, персоналізована терапія,
ефективність.

Advantages of personalized therapies 

in the treatment of bacterial vaginosis in women

reproductive age

V.O. Tovstanovskyy, A.E. Alatorskih, 

Faranak Parsal

Objective: To determine the clinical effectiveness of personalized ther;
apy compared to the standard regimen.
Materials and methods. Clinical, bacterioscopic, qualitative and
quantitative PCR methods for the determination of conditionally
pathogenic and pathogenic flora of the urogenital tract.
Results. Carrying personalized causal treatment, taking into account
the sensitivity of detection of microorganisms associated with BV and
their quantitative ratio, provides a lasting effect of treatment in 97,5%
of cases.
Conclusion. Thus, a statistically significant normalization of, the
group of patients whose treatment was carried out taking into account
the vaginal flora associated with BV, testifies to the effectiveness of
personalized therapy.
Key words: bacterial vaginosis, personalized therapy, the effectiveness.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Исследовательская группа из не=
мецкого Университета Шарите
(Charite University) разработала спо=
соб определения вероятности раз=
вития преэклампсии.

Преэклампсия = осложнение бе=
ременности, развивающееся у 2=
5% женщин в последнем тримест=
ре. Она может стать причиной раз=
вития серьезных проблем со здоро=
вьем как у будущей матери, так и у
ребенка, а в некоторых случаях при=
вести к летальному исходу.

Штефан Верлорен (Stefan
Verlohren) и его коллеги разработа=
ли специальный тест, позволяющий

предсказать возникновение преэк=
лампсии в течение недели после его
проведения. Он основан на опреде=
лении соотношения концентраций
белка sLIt=1 и плацентарного факто=
ра роста (PIGF) в сыворотке крови.
Каждый из этих белков участвует в
развитии преэклампсии, отмечают
авторы, а изменение их концентра=
ций указывает на вероятность воз=
никновения этого осложнения бере=
менности еще до появления первых
симптомов.

Авторы уже протестировали но=
вый тест на 1000 женщинах, риск
развития преэклампсии у которых

был повышен. В том случае, если со=
отношение концентраций sLIt=1 к
PIGF было меньше 38, риск развития
преэклампсии в течение недели был
минимален. Если же этот показатель
превышал 38, то вероятность воз=
никновения этого осложнения бере=
менности существенно возрастала.

Ученые объясняют, что новый
тест позволит своевременно вы=
явить риск развития заболевания и
предотвратить возникновение не=
желательных осложнений как для
матери, так и для ребенка.

Источник: http://medportal.ru
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У статті представлені результати дослідження психо-
емоційного стану жінок фертильного віку з лейоміомою мат-
ки та порушеннями вегетативного гомеостазу. Отримані дані
засвідчили, що у цих жінок переважав низький рівень психо-
емоційного стресу. Переважна більшість жінок фертильного
віку з лейоміомою матки та порушеннями вегетативного го-
меостазу у вигляді соматоформної дисфункції вегетативної
нервової системи за гіпотонічним типом мали прояви психое-
моційного стресу середнього та високого рівнів.
Аналіз показників рівня ситуативної та особистої тривож-
ності у жінок фертильного віку з лейоміомою матки та пору-
шеннями вегетативного гомеостазу показав переважання
низького рівня як ситуативної, так і особистої тривожності.
Помірний рівень тривожності був вищий також у жінок фер-
тильного віку з лейоміомою матки та порушеннями вегетатив-
ного гомеостазу у вигляді соматоформної дисфункції вегета-
тивної нервової системи за гіпотонічним типом.
Стан психологічної адаптації у жінок фертильного віку з лей-
оміомою матки та порушеннями вегетативного гомеостазу ха-
рактеризувався переважанням адаптивності, що притаманне
цьому типу змін репродуктивного здоров’я.
Ключові слова: психосоматичні зміни, жінки фертильного віку,
порушення вегетативного гомеостазу, лейоміома матки, стрес,
репродуктивне здоров’я, психоемоційний стан.

Буремні часи новітньої історії України спричинюють в
суспільстві окрім бажання майбутніх позитивних змін,

спрямованих на підвищення патріотизму та самосвідомості
кожної людини, також низку негативних ефектів, серед яких
найбільш тісний взаємозв’язок зі змінами стану здоров’я має
рівень соціального напруження та стресорних навантажень на
організм жінок [12]. Підвищення соціального напруження у
першу чергу зумовлюють соціально;економічні та політичні
чинники – в країні протягом останніх двох років точаться бойові
дії, здійснюються терористичні акти, значна кількість людей
змушена залишити свої домівки, триває економічна криза. Ура;
ховуючи роль жінки у сучасному українському суспільстві, такі
події значною мірою впливають на виникнення психоемоційно;
го перенавантаження, спричиненого не тільки соціально;еко;
номічними та політичними факторами, але й значною кількістю
інформації, позаяк у сучасних умовах кількість джерел отриман;
ня інформації та її зміст збільшується в арифметичній прогресії.
Це є обов’язковою умовою існування ринку інформаційних тех;
нологій, а сучасні умови зумовлюють отримання інформації не;
гативного  змісту, що також відіграє роль стресорного впливу,
який може бути окремим проявом і супроводжувати різні сома;
тичні та гінекологічні захворювання [10]. Умови існування су;
часної жінки пов’язані зі значним фізичним, психоемоційним та
стресорним навантаженням, що має своє відображення у стані її
здоров’я, оскільки зміни психоемоційного стану призводять до

психосоматичних змін [2, 8]. Серед психосоматичних змін
найбільш частими є порушення вегетативного гомеостазу
(ПВГ) при соматоформних захворюваннях, які проявляються
клінічно у вигляді соматоформної дисфункції вегетативної не;
рвової системи (СДВНС) за гіпертонічним, гіпотонічним або
кардіальним типом [5–7]. Функціональні зміни вегетативної не;
рвової системи характеризуються синдромом вегетативної
дисфункції (СВД). Разом з цим, стресорні впливи значною
мірою формують підґрунтя до змін репродуктивного здоров’я
(ЗРЗ) жінок, оскільки психоемоційний стан жінок є важливою
складовою компонентою стану репродуктивного здоров’я [4,
11]. Серед багатьох ЗРЗ в сучасних умовах значно збільшилась
кількість доброякісних пухлин матки (лейоміома матки). Лей;
оміома матки сама по собі може бути причиною тривалого стре;
су, враховуючи клінічні симптоми та давність даного захворю;
вання, а також характер гормональних змін.

Мета дослідження: визначення психоемоційного стану
жінок фертильного віку з порушенням вегетативного гомеоста;
зу та ЗРЗ, зокрема у вигляді лейоміоми матки. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було обстежено 120 жінок із ПВГ у вигляді СВД та СДВНС
за гіпертонічним, гіпотонічним та кардіальним типами, у яких
діагностували лейоміому матки [9]. Усі обстежені жінки були
розподілені на чотири групи залежно від змін вегетативного го;
меостазу. До І групи увійшли жінки з ПВГ у вигляді СВД
(n=30), ІІ група – жінки з ПВГ у вигляді СДВНС, які за
клінічними проявами мали гіпертонічний тип порушень (n=30),
ІІІ група – жінки з ПВГ у вигляді СДВНС, які за клінічними
проявами мали гіпотонічний тип порушень (n=30) та IV група –
жінки з СДВНС за кардіальним типом порушень (n=30).

Рівень психоемоційного стану у обстежених жінок визначали
за шкалою Л. Рідера, яка є найбільш відомою серед стрес;методів
діагностики психоемоційного стану. Рівень психоемоційного ста;
ну у жінок фертильного віку (ЖФВ) з ПВГ у вигляді СВД харак;
теризувався наявністю проявів високого та середнього рівня пси;
хоемоційного стресу у жінок при всіх ЗРЗ. Для визначення пси;
хоемоційного стану ЖФВ з ЗРЗ та ПВГ були використані також
кольоровий тест М. Люшера та шкала Спілбергера–Ханіна для
визначення особистісної та ситуативної тривожності [1, 3].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження психоемоційного стану у ЖФВ з лейоміомою
матки та ПВГ у вигляді СВД встановили переважання низько;
го рівня психоемоційного стресу (53,4%). Середній рівень пси;
хоемоційного стресу виявляли у 33,3% жінок, а високий рівень
психоемоційного стресу – у 13,3% жінок цієї групи (мал. 1).

У половини (50,0%) ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у
вигляді СДВНС за гіпертонічним типом виявляли низький

УДК: 616.8�009:618.14�006.36�053.7/.84
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рівень психоемоційного стресу, у 30,0% жінок цієї групи вияв;
ляли середній рівень психоемоційного стресу, високий рівень
психоемоційного стресу відзначали у 20,0% жінок (мал. 2).

У більшості ЖФВ (53,3%) з лейоміомою матки та ПВГ у виг;
ляді СДВНС за гіпотонічним типом відзначали низький рівень
психоемоційного стресу, середній рівень психоемоційного стресу
відзначали у 30,0% жінок цієї групи, а високий рівень психо;
емоційного стресу визначали у 16,7% жінок даної групи (мал. 3).

У ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за
кардіальним типом переважав низький рівень психоемоційно;
го стресу (60,0%), середній рівень психоемоційного стресу спо;
стерігався у 23,3% жінок цієї групи, а високий рівень психо;
емоційного стресу – у 16,7% жінок (мал. 4).

Як видно із табл. 1, у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у
вигляді СВД виявляли переважно низький рівень ситуативної
та особистої тривожності – 50,0% та 53,3% відповідно, помірний
рівень ситуативної тривожності у 26,6% жінок, а особистої три;
вожності – у 30,0%, високий рівень ситуативної та особистої
тривожності виявляли у 23,4% та 16,7% випадків відповідно. 

У більше половини ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ
у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом відзначали
низький рівень ситуативної та особистої тривожності –
60,0% та 53,3% відповідно, про що свідчать дані табл. 2.
Помірний рівень ситуативної тривожності виявляли у
23,3% жінок, а помірний рівень особистої тривожності ви;
являли у 33,4% жінок. Кількість жінок, які мали високий

53,433,3

13,3

Низький рівень

Середній рівень

Високий рівень

Мал. 1. Рівень психоемоційного стресу у ЖФВ 
з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СВД, %

50,0

30,0

20,0

Низький рівень

Середній рівень

Високий рівень

Мал. 2. Рівень психоемоційного стресу у ЖФВ з лейоміомою
матки та ПВГ у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом, %

53,4

30,0

16,7

Низький рівень

Середній рівень

Високий рівень

Мал. 3. Рівень психоемоційного стресу у ЖФВ з лейоміомою
матки та ПВГ у вигляді СДВНС за гіпотонічним типом, %

60,023,3

16,7

Низький рівень

Середній рівень

Високий рівень

Мал. 4. Рівень психоемоційного стресу у ЖФВ з лейоміомою
матки та ПВГ у вигляді СДВНС за кардіальним типом, %

Таблиця 1
Показники рівня ситуативної та особистої тривожності у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СВД, абс. число (%)

Таблиця 2
Показники рівня ситуативної та особистої тривожності у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ 

у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом, абс. число (%)

Група жінок фертильного

віку зі змінами

репродуктивного здоров'я

Рівень ситуативної тривожності Рівень особистої тривожності

Низький Помірний Високий Низький Помірний Високий

Жінки з лейоміомою матки 15 (50,0) 8 (26,6) 7 (23,4) 16 (53,3) 9 (30,0) 5 (16,7)

Група жінок фертильного

віку зі змінами

репродуктивного здоров'я

Рівень ситуативної тривожності Рівень особистої тривожності

Низький Помірний Високий Низький Помірний Високий

Жінки з лейоміомою матки 18 (60,0) 7 (23,3) 5 (16,7) 16 (53,3) 10 (33,4) 4 (13,3)

Таблиця 3
Показники рівня ситуативної та особистої тривожності у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ 

у вигляді СДВНС за гіпотонічним типом, абс. число (%)
Група жінок фертильного

віку зі змінами

репродуктивного здоров'я

Рівень ситуативної тривожності Рівень особистої тривожності

Низький Помірний Високий Низький Помірний Високий

Жінки з лейоміомою матки 17 (56,7) 10 (33,3) 3 (10,0) 15 (50,0) 10 (33,3) 5 (16,7)
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рівень ситуативної та особистої тривожності, становив
16,7% та 13,3% відповідно.

У ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за
гіпотонічним типом спостерігались переважно низькі показни;
ки ситуативної та особистої тривожності – 56,7% та 50,0%
відповідно, помірні показники ситуативної та особистої три;
вожності визначали у 33,3% жінок, а високі показники ситуа;
тивної та особистої тривожності відзначали у 10,0% та 16,7%
жінок даної групи відповідно (табл. 3).

У більше половини ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у виг;
ляді СДВНС за кардіальним типом відзначали низький рівень си;
туативної та особистої тривожності – 53,3% та 50,0% жінок
відповідно, помірний рівень ситуативної та особистої тривожності
визначали у 26,7% та 30,0% жінок цієї групи, а високий рівень си;
туативної та особистої тривожності – у 20,0% жінок (табл. 4).

У більшості ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді
СВД стан психологічної адаптації характеризувався переваж;
ною адаптивністю (46,7%), при цьому у близько третини жінок
цієї групи визначали труднощі в адаптації (26,6%), дизадап;
тацію та стрес визначали у 16,7% та 10% жінок даної групи
відповідно (табл. 5).

Як видно із табл. 6, у третини ЖФВ з лейоміомою матки та

ПВГ у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом стан психо;
логічної адаптації характеризувався адаптативністю (30,0%),
труднощі адаптації відзначали у 23,3% жінок, дизадаптація спо;
стерігалася у 26,7% жінок, а стрес – у 20,0% жінок.  

Стан психологічної адаптації характеризувався адаптивністю
у 33,4% ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за
гіпотонічним типом, труднощі адаптації були характерні для
23,3% жінок цієї групи, а наявність дизадаптації та стресу відзна;
чали у 23,3% та 20% жінок даної групи відповідно (табл. 7).

Дані, наведені у табл. 8, свідчать про переважання адаптив;
ності у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за
кардіальним типом (33,3%), при цьому труднощі адаптації спо;
стерігались у 26,7% жінок, дизадаптація спостерігалась у 23,3%
жінок, а стрес відзначали 16,7% жінок даної групи.

ВИСНОВКИ

У жінок фертильного віку з лейоміомою матки та порушен;
нями вегетативного гомеостазу домінував низький рівень пси;
хоемоційного стресу. Переважна більшість жінок фертильного
віку з лейоміомою матки та порушеннями вегетативного гомео;
стазу у вигляді соматоформної дисфункції вегетативної нерво;
вої системи за гіпотонічним типом мали прояви психо;

Таблиця 4
Показники рівня ситуативної та особистої тривожності у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ 

у вигляді СДВНС за кардіальним типом, абс. число (%)

Таблиця 5
Стан психологічної адаптації у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СВД, абс. число (%)

Таблиця 6
Стан психологічної адаптації у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за гіпертонічним типом, абс. число (%)

Таблиця 7
Стан психологічної адаптації у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за гіпотонічним типом, абс. число (%)

Таблиця 8
Стан психологічної адаптації у ЖФВ з лейоміомою матки та ПВГ у вигляді СДВНС за кардіальним типом, абс. число (%)

Група жінок фертильного

віку зі змінами

репродуктивного здоров'я

Рівень ситуативної тривожності Рівень особистої тривожності

Низький Помірний Високий Низький Помірний Високий

Жінки з лейоміомою матки 16 (53,3) 8 (26,7) 6 (20,0) 15 (50,0) 9 (30,0) 6 (20,0)

Показник стану психологічної адаптації Жінки з лейоміомою матки

Адаптивність 14 (46,7)

Труднощі адаптації 8 (26,6)

Дизадаптація 5 (16,7)

Стрес 3 (10,0)

Показник стану психологічної адаптації Жінки з лейоміомою матки

Адаптивність 9 (30,0)

Труднощі адаптації 7 (23,3)

Дизадаптація 8 (26,7)

Стрес 6 (20,0)

Показник стану психологічної адаптації Жінки з лейоміомою матки

Адаптивність 10 (33,4)

Труднощі адаптації 7 (23,3)

Дизадаптація 7 (23,3)

Стрес 6 (20,0)

Показник стану психологічної адаптації Жінки з лейоміомою матки

Адаптивність 10 (33,3)

Труднощі адаптації 8 (26,7)

Дизадаптація 7 (23,3)

Стрес 5 (16,7)
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емоційного стресу середнього та високого рівнів, що свідчить
про прямий взаємозв’язок між поєднанням даного порушення
вегетативного гомеостазу та лейоміоми матки. Це у свою чергу
може бути зумовлене судинними змінами в органах репродук;
тивної системи і, як наслідок, більш вираженим впливом,
пов’язаним з коливаннями артеріального тиску, на порушення
гомеостазу, спричинене високою естрогенною насиченістю.

Аналіз показників рівня ситуативної та особистої тривож;
ності у жінок фертильного віку з лейоміомою матки та пору;
шеннями вегетативного гомеостазу засвідчив переважання
низького рівня як ситуативної, так і особистої тривожності.
При цьому варто відзначити, що помірний рівень тривожності

був вищий також у жінок фертильного віку з лейоміомою мат;
ки та порушеннями вегетативного гомеостазу у вигляді сома;
тоформної дисфункції вегетативної нервової системи за гіпо;
тонічним типом, що може бути зумовлене високим рівнем
стресорного впливу, ураховуючи, що у цих жінок відзначали
помірний рівень не тільки особистої тривожності, але і
помірний рівень ситуативної тривожності.

Стан психологічної адаптації у жінок фертильного віку з
лейоміомою матки та порушеннями вегетативного гомеостазу
характеризувався переважанням адаптивності, що притаманне
цьому типу змін репродуктивного здоров’я, ураховуючи три;
валість та перебіг захворювання.

Психоэмоциональное состояние женщин 

фертильного возраста с нарушениями 

вегетативного гомеостаза и изменениями 

репродуктивного здоровья в виде лейомиомы матки

Вл.В. Подольский

В статье представлены результаты исследования психоэмоцио;
нального состояния женщин фертильного возраста с лейомиомой
матки и нарушениями вегетативного гомеостаза. Полученные дан;
ные показали, что у этих женщин преобладал низкий уровень пси;
хоэмоционального стресса. Подавляющее большинство женщин
фертильного возраста с лейомиомой матки и нарушениями вегета;
тивного гомеостаза в виде соматоформной дисфункции вегетатив;
ной нервной системы по гипотоническому типу имели проявле;
ния психоэмоционального стресса среднего и высокого уровней.
Анализ уровня ситуативной и личной тревожности у женщин фер;
тильного возраста с лейомиомой матки и нарушениями вегетативного
гомеостаза показал преобладание низкого уровня как ситуативной, так
и личной тревожности. Умеренный уровень тревожности был выше
также у женщин фертильного возраста с лейомиомой матки и наруше;
ниями вегетативного гомеостаза в виде соматоформной дисфункции
вегетативной нервной системы по гипотоническому типу.
Состояние психологической адаптации у женщин фертильного
возраста с лейомиомой матки и нарушениями вегетативного го;
меостаза характеризовался преобладанием адаптивности, что
присуще этому типу изменений репродуктивного здоровья.
Ключевые слова: психосоматические изменения, женщины фертиль�
ного возраста, нарушения вегетативного гомеостаза, лейомиома мат�
ки, стресс, репродуктивное здоровье, психоэмоциональное состояние.

Emotional state of fertile aged women 

with disorders of autonomic homeostasis 

and uterine leiomyoma as reproductive 

health changes 

Vl.V. Podolsky 

The article presents the results of research emotional state of fertile
aged women with uterine leiomyoma and disorders of autonomic
homeostasis. The obtained data showed that low level of emotional
stress dominated in these women. The majority of fertile aged women
with uterine leiomyoma and disorders of autonomic homeostasis that
manifestated as somatoform dysfunction of the autonomic nervous
system of hypotonic type had medium and high levels.of emotional
stress.
The analysis of the level of situational and personal anxiety in fertile
aged women with uterine leiomyoma and disorders of autonomic
homeostasis showed low prevalence of both situational and personal
anxiety. Mild anxiety level was higher and in fertile aged women with
uterine leiomyoma and disorders of autonomic homeostasis in the form
of hypotonic somatoform dysfunction of the autonomic nervous sys;
tem.
State of psychological adjustment in fertile aged women with uterine
leiomyoma and disorders of autonomic homeostasis characterized by a
predominance of adaptability, which is typical for this type of change
reproductive health.

Key words: psychosomatic changes, fertile aged women, violations of
autonomic homeostasis, uterine leiomyoma, stress, reproductive health,
emotional state.
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Эндометриоз является достаточно распространенным за-
болеванием, занимающим третье место в структуре гине-
кологической патологии, и диагностируется у 10% женщин
молодого репродуктивного возраста.
В статье представлено множество публикаций и обсужде-
ния возникновения рецидивов глубокого инфильтративно-
го эндометриоза после хирургического лечения. Показаны
различные подходы хирургической и медикаментозной те-
рапии, каждый из которых имеет свои преимущества и не-
достатки.
Ключевые слова: глубокий инфильтративный эндометриоз,
рецидивы, прогестогены, медикаментозная терапия.

Несмотря на многочисленные публикации, эндометриоз
до настоящего времени вызывает много дискуссий, на;

чиная с терминологии, и продолжает оставаться актуальной
проблемой научных исследований. 

Эндометриоз – доброкачественное гормонзависимое за;
болевание, которое развивается на фоне гормонального и
иммунного дисбаланса при наличии генетической предрас;
положенности и характеризуется появлением ткани, иден;
тичной по структуре эндометрию.

Генитальный эндометриоз является одним из наиболее
распространенных заболеваний у женщин. Согласно резолю;
ции Practice Committee of the American Society for
Reproductive Medicine. Treatment of pelvic pain associated with
endometriosis, 2014 [37], – эндометриоз встречается почти у
каждой 2;й пациентки с бесплодием и у 70–90% с симптомами
боли (дисменорея, диспареуния и/или хроническая тазовая
боль). Это дисгормональное, иммунозависимое и генетически
детерминированное заболевание пациенток. S. Matsuzaki и со;
авторы [38] считают, что оно является одним из этиологичес;
ких факторов, лежащих в основе снижения фертильности жен;
щин при эндометриозе, которое проявляется изменением ре;
цептивности эндометрия в связи с появлением в нем молеку;
лярных и структурных дефектов, что в свою очередь приводит
к нарушению процесса имплантации (табл. 1).

Основной причиной обращения таких пациенток за ме;
дицинской помощью являются жалобы на тазовую боль и

бесплодие, частота которых при эндометриозе составляет от
26% до 70% [40]. J. Arnold и соавторы [39] информируют, что
в основе тазовой боли при эндометриозе может лежать пато;
логическая иннервация эктопических очагов эндометрия. 

Однако на сегодняшний день вопрос о связи с особенно;
стями иннервации эндометриоидных гетеротопий с клини;
ческими проявлениями болевого синдрома остается нере;
шенным. Одним из актуальных направлений исследования
генеза тазовой боли является поиск ассоциаций между ин;
тенсивностью местных воспалительных реакций при эндо;
метриозе и интенсивностью болевого синдрома.

Исследования, проведенные A. Fauconnier, C. Chapron
[2], показывают, что глубокий инфильтративный эндомет;
риоз часто коррелирует с хронической тазовой болью
(ХТБ), как отмечалось ранее, механизмы которой полно;
стью не ясны. L. Adamyan и соавторы [40] указывают, что на;
личие болезненных узлов в области дугласова пространства
и крестцово;маточных связок позволяют приблизительно с
85% чувствительностью и 50% специфичностью диагности;
ровать инфильтративную форму эндометриоза. В публика;
циях по данной проблеме дискутируются три основных ме;
ханизма развития боли при эндометриозе, в том числе при
глубокой инфильтративной форме заболевания.

A. Agic и соавторы [36] предполагают, что эндометриоз
характеризуется развитием локального воспаления с сис;
темной субклинической манифестацией. 

Во;первых [37], хроническое воспаление при эндометри;
озе связано с усилением образования провоспалительных
веществ, таких, как простагландины, туморонекротический
фактор; (TNF; ), интерлейкин;1 (ИЛ;1 ) и другие. Ци;
токиновый профиль перитонеальной жидкости, воздействие
которого приводит к раздражению тазовых нервов, сенсити;
зации периферических афферентных нейронов и активации
ранее «молчавших» болевых рецепторов (ноцицепторов). 

Во;вторых, возникать ХТБ может в результате прямого
или косвенного влияния микрокровотечений из активных
очагов эндометриоза.

И, в;третьих, как сообщают V. Anaf и соавторы [1], важ;
ным генератором боли является давление растущих эндоме;
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Таблица 1
Симптомы эндометриоза [47]

Типичные Менее типичные Более редкие Встречаются очень редко

Дисменорея
Дисхезия 

(нарушение дефекации)
Частые позывы к
мочеиспусканию

Гемоптизис (кровохарканье)

Диспареуния 
(половые расстройства)

Мажущие 
менструальные выделения

Гематурия Кишечная непроходимость

Бесплодие
Дисфункциональные маточные

кровотечения
Кровотечения 

из прямой кишки
Водянка почки 
и мочеточника

Тазовая боль Дизурия Кожные узлы
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триоидных имплантантов на подлежащие ткани или непо;
средственное прорастание их в нервную ткань, особенно в
области дугласова пространства.

Как правило, интенсивность боли зависит от глубины
проникновения эндометриоидной ткани в брюшину и подле;
жащую мышечную ткань, которая может достигать 6 мм.
P. Stratton, K. Berkley (2011) [26] отмечают, что во многих ис;
следованиях была подтверждена гипотеза раздражения и/или
инвазии нервов, показавших повышение экспрессии фактора
роста нервов (ФРН) в очагах эндометриоза, в связи с чем его
относят к одному из ключевых факторов возникновения но;
цицептивной эндометриоз;ассоциированной боли (рисунок). 

Молекулярная модель патогенеза эндометриоза сфокуси;
рована на повышенной выживаемости гетеротопических эн;
дометриальных клеток, (стойких к апоптозу) и функциональ;
ных нарушений в эутопических и эктопических клетках эндо;
метрия (локальное повышение продукции эстрогена и про;
стагландинов, резистентность к прогестерону), происходящих
из эпигенетических изменений (гипометилирование промоу;
теров для SF;1 и ER; ). Эти изменения приводят к хроничес;
кому воспалительному ответу, формируя «порочный круг».

Повышение местной продукции PGE2 стимулирует экс;
прессию ароматазы (через SF;1), что приводит к повышению
местной продукции эстрадиола, который стимулирует актив;
ность СОХ;2 (через ER; ), поддерживая тем самым стимуля;
цию увеличения синтеза PGE2. PGE2 индуцирует воспали;
тельную реакцию, с увеличением местной продукции цито;
кинов (способствующих адгезии), металлопротеиназ (спо;
собствующих инвазии) и хемокинов (вовлекают повышенное
количество иммунных клеток, которые секретируют факто;
ры роста, стимулирующие пролиферацию и ангиогенез). По;
вышенная экспрессия ER; подавляет экспрессию рецепто;
ров к прогестерону, что приводит к прогестероной резистент;
ности, и проявляется снижением активности 17 ;HSD, сни;
жается метаболизм высоких локальных уровней эстрадиола,
генерируемых с помощью увеличения активности ароматазы.

В конечном счете, воспалительные и иммунные ответы,
ангиогенез и стойкость к апоптозу создают условия для вы;
живания, прикрепления и пролиферации эктопической тка;
ни эндометрия. [48].

G. Wang и соавторы [10] в проведенных исследованиях
иллюстрируют, что для глубокого инфильтративного эндо;

Молекулярная модель патогенеза эндометриоза [48]

Таблица 2
Классификация эндометриоза Американского общества фертильности 3�го пересмотра [49]

Органы Эндометриоз Менее 1 см 1�3 см Более 3 см

Брюшина
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 2 4 6 

Яичники

Правый
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 4 16 20

Левый
Поверхностный 1 2 4

Глубокий 4 16 20

Облитерация позадиматочного
пространства

Частичная 4 

Полная 40

Спайки Менее 1/3 1/3�2/3 Более 2/3

Яичники

Правый
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4 8 16

Левый
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4 8 16

Маточные трубы

Правая
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4* 8* 16

Левая
Рыхлые 1 2 4

Плотные 4* 8* 16

Примечание. *Если фимбриальный конец трубы запаян, эти изменения оценивают в 16 балов.
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метриоза наиболее характерны два потенцирующих друг
друга процесса: усиление иннервации (нейрогенеза) и васку;
ляризации (неоангиогенеза) очагов. Авторы [15] полагают,
что чрезмерная экспрессия нервных волокон в сочетании с
воспалительным микроокружением в эндометриоидных
очагах обусловливает формирование невропатического ком;
понента боли у значительного числа пациенток.

K. Vincent (2011) [21] подчеркивает, что центральная сен;
тизация считается особым механизмом, способствующим
формированию ХТБ, которая может сохраниться после уда;
ления эндометриоза. По мнению исследователей [21], при
длительном течении заболевания хирургическое и медика;
ментозное купирование боли может оказаться неэффектив;
ным. В публикациях акцентируется внимание, что очень важ;
на своевременная коррекция, так как симптомы часто быстро
рецидивируют без возобновления роста очагов эндометриоза.

Боль, связанную с эндометриозом, можно лечить, ис;
пользуя хирургические и медикаментозные методы.
T. Jacobson и соавторы [27] сообщают, что Кокрейновский
мета;анализ 5 рандомизированных контролируемых иссле;
дований (PKU), в котором оценивали результаты хирурги;
ческого лечения в сравнении с диагностической лапароско;
пией, продемонстрировал значимое снижение боли после
удаления очагов эндометриоза. 

Классификация эндометриоза Американского общества
фертильности 3;го пересмотра основана на подсчете суммы
балов (табл. 2):

• Стадия 1 (минимальная) – 1–5 баллов.
• Стадия 2 (слабая, мягкая) – 6–15 баллов.
• Стадия 3 (умеренная) – 16–40 баллов.
• Стадия 4 (тяжелая) – более 40 балов.
В своей работе G. Chernuha, L. Ilyina, L. Adamyan и соав;

торы [11] информируют, что до последнего времени хирур;
гическое лечение эндометриоза считалось приоритетным и
основывалось на главном принципе терапии онкологичес;
ких заболеваний – максимально радикальное удаление по;
ражений. На данный период позиция многих экспертов по
данному вопросу не столь однозначна. 

В рамках 2;го Европейского конгресса по эндометриозу
(Берлин, Германия, 28–30 ноября 2013 г.) всесторонне обсуж;
дались различные аспекты лечения пациенток с глубокой ин;
фильтративной формой заболевания. Некоторые эксперты [11]
полагают, что пора менять точку зрения на ведение таких паци;
енток. Стремление к максимально радикальному удалению
всех эндометриоидных очагов «любой ценой» должно уступить
место подходу, ориентированному на потребность конкретной
женщины, когда главной целью является облегчение боли. На
12;м Всемирном конгрессе по эндометриозу (Сан;Паулу, Бра;
зилия, 30 апреля – 3 мая 2014 г.) эксперты Всемирного обще;
ства по эндометриозу (WES) главное внимание уделили не
биологическим основам эндометриоидных поражений, как бы;
ло ранее, а многочисленным проблемам пациенток с этим забо;
леванием. Подчеркивалась необходимость максимально ран;
ней диагностики и лечения с целью предотвращения формиро;
вания синдрома ХТБ и прогрессирования заболевания в тяже;
лые формы, которые могут потребовать исключительно ради;
кальной хирургической коррекции. 

Снижение/прекращение боли после хирургической коррек;
ции глубокого инфильтративного эндометриоза ряд исследова;
телей – C. De Cicco и соавторы [23] отмечают у 71,4–96,6% паци;
енток и стабильный эффект может сохраняться на протяжении
года. P. Vercellini и соавторы [12] отмечают наступление спон;
танной беременности у пациенток, страдающих бесплодием,
примерно у 40%, после удаления очагов глубокого эндометриоза.

P. Bianchi и соавторы [13] сообщают, что после хирурги;
ческой коррекции намного улучшаются репродуктивные по;
казатели при применении вспомогательных репродуктив;

ных технологий. По данным большинства научных публика;
ций [14] оперативное лечение эндометриоза приводит к
улучшению клинических симптомов данной патологии, в ча;
стности к снижению боли и повышению фертильности.
Многочисленные исследования, опубликованные в литера;
туре, свидетельствуют, что выбор тактики, направленной на
хирургическое лечение глубокого инфильтративного эндо;
метриоза, во многих случаях считается сложной задачей по;
тому, что проведенная операция может быть сопряжена со
значительными техническими трудностями.

Как информируют J. Donnez и соавторы (2013) [27], в
3–10% случаев хирургическое лечение может быть связано с
серьезными осложнениями: гемоперитонеумом, ректоваги;
нальными свищами, стенозом в области анастомоза кишечни;
ка или мочеточника, нейрогенной дисфункцией мочевого пу;
зыря и другие. Это должен помнить каждый врач, что в основ;
ном с данной патологией обращаются пациентки детородного
возраста, в остальном – здоровые и каждая мечтает о счастье
материнства. Поэтому интра; и послеоперационные осложне;
ния ими воспринимаются крайне негативно. В связи с этим
при выборе объема операции следует соблюдать необходи;
мый баланс, руководствуясь концепцией так называемого
консервативно;радикального хирургического лечения [11].

Ряд исследователей – P. Vercellini и соавторы, K. Shakiba и
соавторы [15, 16] отмечают, что после оперативной терапии ча;
стота рецидивов эндометриоза колеблется в пределах 15–21% –
через 1–2 года, 36–47% – через 5 лет и 50–55% – через 5–7 лет
и является наиболее высокой при распространенной форме за;
болевания или в случае невозможности удалить глубокие ин;
фильтративные очаги с сохранением органов репродуктивной
системы и соседних органов (ретроцервикальный эндометриоз
с частичным или полным прорастанием стенки прямой или
сигмовидной кишки, дистальных отделов мочеточников, моче;
вого пузыря и другие), особенно у женщин молодого возраста.

J. Sibiude и соавторы (2014) [44] отмечают, что проведен;
ное ранее хирургическое лечение независимо от других факто;
ров как, к примеру (возраст, ожирение, курение, прием комби;
нированных оральных контрацептивов (КОК), бесплодие или
роды в анамнезе), коррелирует с возникновением и тяжестью
проявлений глубокого инфильтративного эндометриоза в по;
следующем (относительный 2,96, 95% ДИ 1,99–4.39, р<0,01),
особенно в случае вовлечения в процесс кишечника. Авторы
[30] сообщают, что такая взаимосвязь не выявлена в отноше;
нии поверхностного перитонеального эндометриоза. 

Большое количество исследований [4] отмечают положи;
тельный результат в отношении купирования боли и улучше;
ния фертильности после первого оперативного лечения на;
много выше, чем после всех повторных. По оценке результа;
тов исследования M. Fleisch и соавторы, J. Abbott и соавторы
[5, 6] четверть пациенток в будущем подвергнутся повторной
операции по поводу рецидива глубокого инфильтративного
эндометриоза, которое зачастую сопровождается резекцией
участка кишечника, сегментарной уретрэктомией, уретероне;
оцистомией, частичной цистэктомией и даже нефрэктомией.

Как отмечают ученые [11], пациентки, подвергшиеся
повторным операциям, по-видимому, являются только
«вершиной айсберга», тогда как его основание представле-
но огромным числом женщин с рецидивом ХТБ. Поэтому
N. Johnson, L. Hummelshoj [46] рекомендуют врачам придер;
живаться резолюции Международного консенсуса по эндо;
метриозу в 2013 г. – по возможности избегать повторных ла;
пароскопических вмешательств. Хотя лапароскопический
доступ оперативного вмешательства является одним из оп;
тимальных методов лечения такого контингента женщин.
Фактически в практике врача выбор тактики ведения паци;
енток с глубоким инфильтративным эндометриозом являет;
ся сложной, трудной задачей. 
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Согласно общепринятым клиническим рекомендациям
[37, 40, 41] показанием для оперативного лечения являются
ХТБ, не поддающаяся медикаментозной терапии, или нали;
чие противопоказаний для его проведения: глубокий ин;
фильтративный эндометриоз с вовлечением кишечника, мо;
чевого пузыря, мочеточников, тазовых нервов, особенно пос;
ле безуспешной медикаментозной терапии; образование в
придатках матки неясной этиологии; сочетание бесплодия с
другими признаками эндометриоза (к примеру, боль и опу;
холевидное образование в малом тазу); симптоматическое
течение эндометриоза у пациенток, желающих спонтанного
наступления беременности.

Целесообразно акцентировать внимание врача, что при
боли органического происхождения (тяжелая глубокая дис;
пареуния и/или дисхезия) удаление глубоких узлов обычно
более эффективно, чем медикаментозная терапия [11]. Во
всех остальных случаях необходимо проведение медикамен;
тозной терапии. Больше всего это касается пациенток, у ко;
торых беременность на данный период времени не нужна, но
желающие сохранить фертильность, которая может стать
угрозой в случае прогрессирования данной патологии и, кро;
ме того, женщинам, перенесшим ранее безуспешную опера;
цию. Именно такие пациентки нуждаются в длительном ме;
дикаментозном лечении.

В литературе в публикациях 2014 г. [37, 41] появился тер;
мин «связывающая терапия» («bridge treatment»), подразуме;
вающая создание медикаментозного «мостика» между хирур;
гическим лечением и планируемой беременностью, позволя;
ющего пациентке сохранить репродуктивную функцию. Ме;
ханизм действия гормональной терапии состоит в подавлении
гонадотропной функции гипофиза с последующим торможе;
нием синтеза стероидов в яичниках и пролиферативных про;
цессов в эндометрии и эндометриоидных гетеротопиях.

При длительном, в течение 9–12 менструальных циклов,
применении эстроген;прогестагенных препаратов происходит
регрессивное изменение эндометриоидных очагов, выражаю;
щееся в их склерозировании и облитерации, – инволюция и
атрофия железистого эпителия эндометрия, децидуальная
трансформация стромального компонента. Данная терапия
позволяет минимизировать вероятность возникновения реци;
дива этой патологии, удлинить продолжительность безболе;
вого периода и избежать повторного оперативного лечения. 

В литературе ранее имелось множество дискуссионных
публикаций о неэффективности гормональной терапии.
Считали, что способность очагов глубокого инфильтратив;
ного эндометриоза к неконтролируемому росту определя;
лась их нечувствительностью к гормональному влиянию
вследствие отсутствия рецепторов к половым стероидам. Да,
в литературе подчеркивалось, что при данной форме эндоме;
триоза импланты лишь на 20–30% представлены эпители;
альными клетками и на 60% – фиброзными и гладкомышеч;
ными волокнами, но в то же время J. Noel и соавторы [17] вы;
явили достаточно высокую экспрессию эстрогеновых и про;
гестероновых рецепторов, что демонстрирует необходи;
мость проведения гормональной терапии при глубоком ин;
фильтративном эндометриозе.

S. Guo [18] информирует, что рецидивы эндометриоза
могут возникать не только в результате неполного удаления
очагов, но и de novo вследствие возобновления ретроград;
ных менструаций. Проведенная послеоперационная супрес;
сивная гормональная терапия приводит не только к амено;
рее, но также и к прерыванию «каскада» провоспалительных
реакций, играющих важную роль в генезе заболевания. Ра;
нее нами упоминалось, что на основании публикаций ряда
авторов [10, 21] решающим фактором боли является повы;
шение числа и чувствительности нервных окончаний в тазо;
вой брюшине к воздействиям биологически активных ве;

ществ в условиях хронического воспаления. А также факто;
ром, способствующим снижению интенсивности боли, явля;
ется подавление циклических микрокровотечений, которое
приводит к уменьшению объема узлов.

P. Vercellini и соавторы [22] рекомендуют современные
гормональные препараты, которые эффективны, безопасны,
хорошо переносятся, относительно недороги, могут назна;
чаться длительно, позволяя снизить затраты на повторное
хирургическое лечение и связанные с ними осложнения. Од;
нако проблема целенаправленного выбора препарата для
проведения лекарственной терапии продолжает относиться
к разряду приоритетных.

В мета;анализе P. Vercellini и соавторов J. Brown и соав;
торов [29, 30] доказана эффективность препаратов аГнРГ,
купирующих боль при эндометриозе. Затем авторы [40] от;
мечают, что без одобренных показаний для лечения эндоме;
триоза широко применяют КОК. Однако G. Chernuha и со;
авторы [11] рекомендуют при выборе медикаментозных пре;
паратов принимать во внимание не только высокую эффек;
тивность в плане достижения анальгетического воздействия,
но и безопасность, переносимость и стоимость. Это связано с
тем, что аГнРГ не могут рассматриваться в качестве препара;
тов выбора для долгосрочной терапии вследствие побочных
вазомоторных эффектов и снижения минеральной плотнос;
ти костной ткани, связанных с эстрогенным дефицитом. Ав;
тор [11] указывает, что их сочетание с так называемой add;
back терапией эстроген;содержащими препаратами снижает
риск неблагоприятных последствий, но в то же время еще
больше повышает стоимость лечения.

Даназол является производным 17 ;этинилтестостеро;
на, в настоящее время его применяют редко в связи с высо;
кой частотой побочных эффектов (гепатотоксический, анд;
рогенный, анаболический, гипоэстрогенный) и широкой до;
ступностью более безопасных препаратов. Как сообщают
S. Ferrero и соавторы [28], в клинической практике появи;
лись ингибиторы ароматазы, которые вселили большие на;
дежды на хорошие результаты лечения эндометриоза,
вплоть до полного «излечения», тем не менее, эти лекар;
ственные препараты следует назначать пациенткам детород;
ного возраста в комбинации с медикаментами, подавляющи;
ми стероидогенез в яичниках. Автор [2] считает, что это дает
возможность одновременно ингибировать овариальную и
экстраовариальную продукцию эстрогенов, вместе с чем
практически удваивает стоимость лечения.

Исследования V. Remorgida и соавторы [7] свидетельст;
вуют о сходной эффективности комбинированной терапии
летрозолом норэтистерона ацетатом с монотерапией этим
прогестином. Это дает право добавлять ингибиторы аромата;
зы к стандартной терапии КОК, прогестагенам или аГнРГ,
наверное, пока нельзя считать адекватным способом терапии
глубокого инфильтративного эндометриоза, кроме того, оче;
видна высокая стоимость данного способа лечения. В связи с
чем известные ученые [11] примерно в половине случаев
женщинам предлагают хирургическое вмешательство. По;
этому к первой линии лечения необходимо относить те меди;
каментозные препараты, которые используются длительно и
безопасно. Таким лекарственным средством является КОК.
Согласно резолюции ACOG (2010) Practice bulletin no. 114:
management of endometriosis [8] потенциальным преимущес;
твом КОК являются низкие цены, незначительное число по;
бочных эффектов и возможность длительного лечения. 

Проведенные исследования ряда авторов – P. Vercellini и
соавторы [29] – иллюстрируют, что лечебное действие КОК
реализуется за счет подавления циклической секреции ФСГ
и ЛГ, которая приводит к ановуляции, атрофии стромы эн;
дометрия и атрофии очагов эндометриоза. L. Davis и соавто;
ры [8] сообщают, что, несмотря на то, что КОК с целью лече;
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ния эндометриоза применяются без одобренных показаний в
течение многих лет, только в нескольких работах было про;
ведено их сравнение с другими медикаментозными метода;
ми терапии.

Исследования ряда авторов – R. Seracchioli и соавторы,
D. Kappou и соавторы [19, 45] – отмечают, что КОК купиру;
ют не все виды и эффективны преимущественно для лечения
альгоменореи, дисменореи (60–95%) и профилактики реци;
дивов эндометриоза. Как известно, КОК снижают уровни эн;
догенного эстрадиола, но, тем не менее, определенное опасе;
ние вызывает наличие в их составе эстрогенного компонента,
учитывая тот факт, что эндометриоз – эстрогензависимая па;
тология. Поэтому по данному вопросу проводится дискуссия
и доказательного ответа до настоящего времени нет.

В литературе поднимают вопрос – не повышает ли КОК
риск возникновения и прогрессирования эндометриоза? Не
маскируют ли они симптомы эндометриоза? Как считают
исследователи [11], не удлиняют ли промежуток времени до
установления диагноза. P. Vercellini и соавторы [29] по дан;
ному вопросу провели в 2011 г. мета;анализ, который дает
нам право предполагать, что, несмотря на подавление овуля;
ции, эстрогенный компонент в составе КОК фактически мо;
жет стимулировать развитие этого заболевания.

Практическому врачу бывает сложно разобраться в такой
ситуации, но, как считают ученые [11], теоретически нельзя
исключить прогрессирование или рецидивирование заболе-
вания на фоне КОК, вероятность этих событий может зави-
сеть от возраста пациентки, распространенности эндометрио-
за, фармакологических свойств гормональных компонентов,
входящих в состав препарата доз и режима приема.

Проведенный анализ исследований ряда авторов [19] ил;
люстрирует, что КОК недостаточны эффективны для про;
филактики ХТБ и диспареунии при назначении в качестве
адъювантной терапии после хирургического вмешательства.

В 2011 г. C. Chapron и соавторы [31] выявили связь меж;
ду лечением первичной аменореи с помощью КОК и высо;
кой частотой выявления в последующем эндометриоза, осо;
бенно глубокой инфильтративной формы. В то же время ис;
следователи данной публикации [1] отмечают, что возмож;
ные вмешивающиеся факторы не позволяют сделать четкое
заключение о причинно;следственных взаимоотношениях,
этого нельзя не учитывать.

В связи с неопределенностью данной дискуссионной
проблемы ряд исследователей (K. Schweppe, 2012, A. Abou;
Setta и соавт., 2013) [33, 34] считают, что оптимальным мето;
дом после хирургического лечения глубокой инфильтратив;
ной формы эндометриоза и профилактики рецидива являет;
ся медикаментозная терапия прогестагенами перорально
или внутримышечно.

Исследования C. Klipping и соавторов (2012) [35] пока;
зали, что диеногест является единственным прогестагеном,
который был разработан специально для лечения эндомет;
риоза. Препарат доказал свою эффективность в ходе много;
численных клинических исследований в отношении подав;
ления роста эндометриоидных гетеротопий и связанной с
ними тазовой боли.

Автор [35] отмечает, что диеногест в суточной дозе всего
2 мг подавляет овуляцию и лишь умеренно снижает уровни
эстрадиола, сохраняя их в пределах оптимального «терапев;
тическоо окна» (30–50 пг/мл). Данное дает возможность до;
стичь необходимого баланса между атрофией эндометрио;
идной ткани и отсутствием неблагоприятного влияния на
минеральную плотность костной ткани.

M. Momoeda и соавторы, T. Strowitzki и соавторы,
E. Petraglia и соавторы [20, 24, 25] отмечают, что приведен;
ная терапия не дает вазомоторных симптомов и других про;
явлений эстрогенного дефицита, которая часто наблюдается

при использовании аГнРГ. Это дает право авторам утвер;
ждать, что диеногест из;за отсутствия значимых побочных
эффектов может применяться для долгосрочной терапии.

Далее M. Momoeda и соавторы [20], работая по данной
проблеме, иллюстрируют, что диеногест обладает многими
локальными эффектами, которые были обнаружены в ходе
многочисленных экспериментальных исследований и работ
с применением биоптатов эндометриоидной ткани пациент;
ки. Выраженный антипролиферативный эффект доказан по;
давлением медиаторов воспаления и ангиогенеза и, кроме
того, усилением процесса апоптоза.

Автор [11] акцентирует внимание врача, что одним из
ключевых звеньев формирования боли при эндометриозе яв;
ляется повышение экспрессии фактора роста нервов (ФРН)
в эндометриоидных очагах; диеногест эффективно ингибиру;
ет его образование. Литературные данные свидетельствуют,
что диеногест подавляет экспрессию ФРН путем воздей;
ствия на обе изоформы прогестероновых рецепторов (ПР;А и
ПР;В). В литературе описываются случаи неэффективности
лечения прогестагенами примерно у 9% пациенток. 

Исследователи разъясняют следующее, что при эндомет;
риозе, как в аутопическом, так и в эктопическом эндометрии,
изменена экспрессия и нарушен баланс между ингибитор;
ной изоформой ПР;А и активирующей изоформой ПР;В.
Это в свою очередь в ряде случаев может явиться причиной
развития резистентности к прогестерону и неэффективнос;
ти проводимой терапии. Как информируют A. Hayashi и со;
авторы (2012) [42], диеногест улучшает резистентность к
прогестерону в эндометриоидной ткани, повышая соотноше;
ние ПР;В/ПР;А (по сравнению с контрольной группой).

Применение лейпролида ацетата не приводит к подобно;
му эффекту. Множество исследователей результатами своих
работ демонстрируют, что, как правило, лечение диеногестом
хорошо переносится и характеризуется низкой частотой по;
бочных эффектов. Бывает (не так часто), что регистрируются
прорывные маточные кровотечения (как и на фоне других
прогестинов), которые чаще всего в течение первых трех меся;
цев их интенсивность и частота уменьшаются при продолже;
нии лечения. При этом ведущая роль возлагается на лечащего
врача, проводившего квалифицированное консультирование
пациенток перед началом лечения, что более значительно по;
вышает приверженность врачей к подобному методу лечения.

В литературе имеется множество публикаций таких иссле;
дователей, как M. Momoeda и соавторы, T. Stowitzki и соавторы,
F. Petraglia и соавторы [20, 24, 25], рекомендующих в каждом
конкретном случае придерживаться психологических особен;
ностей пациентки, поэтому нельзя не учитывать высокую сте;
пень мотивации женщин к продолжению лечения вследствие
тяжести симптомов, связанных с данной патологией, – глубо;
кой инфильтративной формой эндометриоза и понимание того,
что альтернативная терапия может быть только хирургической
с ее неотъемлемыми рисками и возможными осложнениями.

Число пациенток, прекративших лечение диеногестом, по
причине побочных эффектов, является крайне низким
(<1%).

Следовательно, имеются клинические многочисленные
исследования и экспериментальные доказательства в пользу
высокой эффективности диеногеста (2 мг/сут) – единствен;
ного прогестагена, столь же эффективного в низкой дозе, как
и аГнРГ, но в то же время превосходящего их по безопаснос;
ти и переносимости.

На данный период, как информирует M. Harada и соавто;
ры [43], Визан (диеногест) является самым признанным ле;
карственным средством для длительного лечения эндометри;
оза, в том числе глубокой инфильтративной формы. Визан, в
состав которого входит диеногест, можно назначать во мно;
гих клинических ситуациях как до операции, так и после нее,
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и, кроме того, в тех случаях, когда хирургическое лечение
противопоказано или несет существенные риски.

ЛНГ�ВМС (левоноргестрел�рилизинг – 

внутриматочная система)

Как известно, прогестаген левоноргестрел, как и диено;
гест, является препаратом, обладающим выраженным анти;
эстрогенным и прогестагенным влиянием, вызывает атро;
фию железистой ткани эндометрия (эутопического и экто;
пического). Оказывает проапоптический, противовоспали;
тельный, иммуномодулирующий эффекты.

Проведенное исследование P. Vercellini и соавторами [9]
свидетельствует, что при использовании ЛНГ;ВМС возник;
новение аменореи у многих женщин имеет немаловажное
значение из;за возможной роли ретроградной менструации
при эндометриозе. Автор [3] в своей ранней работе проде;
монстрировал, что ЛНГ;ВМС эффективно купируют тазо;
вую боль и дисменорею, кроме того, обеспечивают терапию
ректовагинального эндометриоза.

F. Рetraglia и соавторы [25] в РКИ информировали, что
применение ЛНГ;ВМС в течение года значительно снижало
риск рецидива эндометриоза по сравнению с выжидательной
тактикой (10% против 45%), относительный риск – 0,14, 95%
ДИ=0,02–0,75.

При проведении сравнения РКИ Y. Bayoglu Tekin и соав;
торов [32] не выявили статистически значимого различия эф;
фективности ЛНГ;ВМС и аГнРГ в отношении купирования
ХТБ как в кратко;, так и в среднесрочной практике. Исследо;

ватели считают, что принцип терапевтического действия
ЛНГ;ВМС может быть как центральным, так и локальным, за
счет прямой диффузии ЛНГ из полости матки. Это особенно
важно при лечении ретроцервикального эндометриоза.

До настоящего времени, несмотря на многочисленные
публикации, нет зарегистрированного показания применения
ЛНГ;ВМС для лечения эндометриоза, однако необходимо ак;
центировать внимание врача, что ЛНГ;ВМС рекомендована с
этой целью во многих международных руководствах.

Таким образом, несмотря на многочисленные публика;
ции, этиопатогенетическое возникновение глубокого ин;
фильтративного эндометриоза и его рецидивов до конца не
ясны. В связи с чем вопрос о роли медикаментозной терапии
продолжает оставаться предметом научных дискуссий.

Известная ученая G. Chernuha [11] считает, что гормональ;
ная терапия не может полностью заменить хирургическое ле;
чение, поскольку ни один из известных видов терапии не «из;
лечивает» эндометриоз. Автор [11] рекомендует для лечения
глубокого инфильтративного эндометриоза целесообразно
применить оба подхода – хирургический и медикаментозный,
каждый из которых имеет свои преимущества и недостатки.

Принимая во внимание многочисленные публикации,
которые демонстрируют высокую распространенность эндо;
метриоза, прогрессивный рост заболеваемости, репродук;
тивный молодой возраст женщин, высокую частоту бесплод;
ных браков, необходимы дополнительные исследования для
изучения причинных факторов глубокого инфильтративно;
го эндометриоза и его рецидивов.

Післяопераційні рецидиви у пацієнток, які страждають

на глибоко інфільтративний ендометріоз

П.М. Веропотвелян, І.С. Цехмістренко, 

Н.П. Веропотвелян, А.А. Бондаренко

Ендометріоз є досить поширеним захворюванням, що посідає
третє місце в структурі гінекологічної патології і діагностується у
10% жінок молодого репродуктивного віку. У статті представлено
безліч публікацій та обговорення виникнення рецидивів глибоко;
го інфільтративного ендометріозу після хірургічного лікування.
Викладені різні підходи хірургічної та медикаментозної терапії,
кожен з яких має свої переваги і недоліки.
Ключові слова: глибокий інфільтративний ендометріоз, рецидиви,
прогестогени, медикаментозна терапія.

Postoperative recurrence in patients 

with deep infiltrating endometriosis

P.N. Veropotvelyan, Y.S. Tsehmystrenko,

N.P. Veropotvelyan, A.A. Bondarenko 

Endometriosis is a common disease, ranks third in the structure of
gynecological pathology and diagnosed in 10% of young women of
reproductive age. 
The article presents the number of publications and discussion of
relapse deep infiltrative endometriosis after surgical treatment.
Showing the different approaches of surgical and medical therapy,
each of which has its advantages and disadvantages.
Key words: deep infiltrative endometriosis, recurrent, progestogens,
drug therapy.

Сведения об авторах

Веропотвелян Петр Николаевич – ОКУ «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики»,
50000, г. Кривой Рог, пл. Освобождения, 3а; тел.: (05642) 92;36;09. Е;mail: genetika@ukrpost.ua

Цехмистренко Иван Сергеевич – Перинатальный центр, 03150, г. Киев, ул. Предславинская, 9; тел.: (098) 093;21;22. 
Е;mail: tsehmistrenko.m.d@gmail.com

Веропотвелян Николай Петрович – ОКУ «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики»,
50000, г. Кривой Рог, пл. Освобождения, 3а; тел.: (05642) 92;49;30. Е;mail: genetika@ukrpost.ua

Бондаренко Алла Алексеевна – ОКУ «Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики»,
50000, г. Кривой Рог, пл. Освобождения, 3а; тел.: (05642) 92;36;09. Е;mail: genetika@ukrpost.ua

1. Anaf V. Relationship between
endometriotic foci and nerves in recto�
vaginal endometriotic nodules / V. Anaf,
Р. Simon, E.I. Nakadi, I. Fayt, F. Buxant,
T. Simonart et al. //Hum. Reprod. –
2000. – V. 15 (8). – P. 1744–50.
2. Fauconnier A. Endometriosis and
pelvic pain: epidemiological evidence of
the relationship and implications /
A. Fauconnier, C. Chapron //Hum.
Reprod. Update. – 2005. – V. 11 (6). –
P. 595–606.

3. Vercellini P. Comparison of a lev�
onorgestrel�releasing intrauterine device
versus expectant management after con�
servative surgery for symptomatic
endometriosis: a pilot study /
P. Vercellini, G. Frontino, O. De Giorgi,
G. Aimi, B. Zaina, P.G. Crosignani //Fertil.
Steril. – 2003. – V. 80 (2). – P. 305–9.
4. Thomassin I. Symptoms before and
after surgical removal of colorectal
endometriosis that are assessed by
magnetic resonance imaging and rectal

endoscopic sonography /I. Thomassin,
M. Bazot, R. Detchev, E. Barranger,
A. Cortez, E. Darai //Am. J. Obstet.
Gynecol. – 2004. – V. 190 (5). –
P. 1264–71.
5. Fleisch M.C. Radical resection of
invasive endometriosis with bowel or
bladder involvement. Long�term results
/M.C. Fleisch, D. Xafis, F. De Bruyne,
J. Hucke, H.G. Bender, P. Dall //Eur. J.
Obstet. Gynecol. Reprod. Biol. – 2005.
– V. 123 (2). – P. 224–9.

6. Abbott J. Laparoscopic excision of
endometriosis: a randomized, placebo�
controlled trial / J. Abbott, J. Hawe,
D. Hunter, M. Holmes, P. Finn, R. Garry
//Fertil. Steril. – 2004. – V. 82 (4). –
P. 878–84.
7. Remorgida V. Letrozole and norethis�
terone acetate in rectovaginal
endometriosis / V. Remorgida,
H.L. Abbamonte, N. Ragni, E. Fulcheri,
S. Ferrero // Fertil. Steril. – 2007. –
V. 88(3). – P. 724–6.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ



147ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

8. Davis L.. Modern combined oral contra�
ceptives for pain associated with
endometriosis / L. Davis, S.S. Kennedy,
J. Moore, A. Prentice //Cochrane Database
Syst. Rev. – 2007. – V. (3): CD001019.
9. Vercellini P. The role of the lev�
onorgestrel�releasing intrauterine
device in the management of sympto�
matic endometriosis / P. Vercellini,
P. Viganò, E. Somigliana //Curr. Opin.
Obstet. Gynecol. – 2005. – V. 17 (4).
– P. 359–65.
10. Wang G. Rich innervation of deep
infiltrating endometriosis /G. Wang,
N. Tokushige, R. Markham, I.S. Fraser
//Hum. Reprod. – 2009. – V. 24 (4). –
P. 827–34.
11. Chernuha G.E. The deep infiltrative
endometriosis: postoperative recurrence
and possible prevention /G.E. Chernuha,
L.V. Ilyin, L.V. Adamyan, S.V. Pavlovich
//Obstetrics and Gynecology – 2015. –
V. 8. – P. 39–46.
12. Vercellini P. Surgery for endometrio�
sis�associated infertility: a pragmatic
approach /P. Vercellini, E. Somigliana,
P. Viganт, A. Abbiati, G. Barbara,
P.G. Crosignani //Hum. Reprod. –
2009. – V. 24 (2). – P. 254–69.
13. Bianchi P.H. Extensive excision of
deep infiltrative endometriosis before in
vitro fertilization significantly improves
pregnancy rates / P.H. Bianchi,
R.M. Pereira, A. Zanatta, J.R. Alegretti,
E.L. Motta, P.C. Serafini //J. Minim.
Invasive Gynecol. – 2009. – V. 16 (2).
– P. 174–80.
14. Douay�Hauser N. Infertile women
with deep and intraperitoneal
endometriosis: comparison of fertility
outcome according to the extent of sur�
gery /N. Douay�Hauser, C. Yazbeck,
F. Walker, D. Luton, P. Madelenat,
M. Koskas //J. Minim. Invasive Gynecol.
– 2011. – 18 (5). – P. 622–8.
15. Vercellini P., Crosignani P.G.,
Abbiati A., Somigliana E., Viganò P.,
Fedele L. The effect of surgery for
symptomatic endometriosis: the other
side of the story. Hum. Reprod.
Update. 2009; 15 (2): 177–88.
16. Shakiba K. Surgical treatment of
endometriosis: a 7�year follow�up on the
requirement for further surgery
/K. Shakiba, J.F. Bena, K.M. McGill,
J. Minger, T. Falcone //Obstet. Gynecol.
– 2008. – V. 111 (6). – P. 1285–92.
17. Noлl J.C. Estrogen and progesterone
receptors in smooth muscle component
of deep infiltrating endometriosis
/J.C. Noлl, C. Chapron, D. Bucella,
F. Buxant, M.O. Peny, I. Fayt et al// Fertil.
Steril. – 2009. – V. 93 (6). – P. 1774–7.
18. Guo S.W. Recurrence of
endometriosis and its control //Hum.
Reprod. Update. – 2009. – V. 15 (4).
– P. 441–61.
19. Seracchioli R. Post�operative use

of oral contraceptive pills for prevention
of anatomical relapse or symptom�
recurrence after conservative surgery
for endometriosis /R. Seracchioli,
M. Mabrouk, L. Manuzzi, C. Vicenzi,
C. Frascа, A. Elmakky, S. Venturoli
//Hum. Reprod. – 2009. – V. 24 (11).
– P. 2729–35.
20. Momoeda M. Long�term use of
dienogest for the treatment of
endometriosis /M. Momoeda,
T. Harada, N. Terakawa, T. Aso,
M. Fukunaga, H. Hagino, Y. Taketani
//J. Obstet. Gynaecol. Res. – 2009. –
V. 35 (6). – P. 1069–76.
21. Vincent K. Pelvic pain in women:
clinical and scientific aspects //Curr.
Opin. Support. Palliat. Care. – 2011. –
V. 5 (2). – P. 143–9.
22. Vercellini P. Medical treatment for
rectovaginal endometriosis: what is the
evidence? / P. Vercellini, P.G. Crosignani,
E. Somigliana, N. Berlanda, G. Barbara,
L. Fedele //Hum. Reprod. 2009; 24 (10):
2504–14.
23. De Cicco C. Bowel resection for
deep endometriosis: a systematic review
/C. De Cicco, R. Corona, R. Schonman,
K. Mailova, A. Ussia, P. Koninckx
//BJOG: Br. J. Obstet. Gynaecol. –
2011. – V. 118 (3). – P. 285–91.
24. Strowitzki T. Dienogest is as effective
as leuprolide acetate in treating the painful
symptoms of endometriosis: a 24�week,
randomized, multicentre, open�label trial
/T. Strowitzki, J. Marr, C. Gerlinger,
T. Faustmann, C. Seitz //Hum. Reprod. –
2010. – V. 25 (3). – P. 633–41.
25. Petraglia F. Reduced pelvic pain in
women with endometriosis: efficacy of
long�term dienogest treatment
/F. Petraglia, D. Hornung, C. Seitz,
T. Faustmann, C. Gerlinger, S. Luisi et
al. //Arch. Gynecol. Obstet. – 2011. –
V. 285 (1). – P. 167–73.
26. Stratton P. Chronic pelvic pain and
endometriosis: translational evidence
of the relationship and implications
/P. Stratton, K.J. Berkley //Hum.
Reprod. Update. – 2011. – V. 17 (3).
– P. 327–46.
27. Donnez J. Deep rectovaginal
endometriotic nodules: perioperative
complications from a series of 3,298
patients operated on by the shaving
technique /J. Donnez, P. Jadoul,
S. Colette, M. Luyckx, J. Squifflet,
O. Donnez //Gynecol. Surg. – 2013. –
V. 10. – P. 31–40.
28. Ferrero S. Use of aromatase
inhibitors to treat endometriosis�related
pain symptoms: a systematic review
/S. Ferrero, D.J. Gillott, P.L. Venturini,
V. Remorgida //Reprod. Biol.
Endocrinol. – 2011. – V. 9. – P. 89.
29. Vercellini P. Oral contraceptives and
risk of endometriosis: a systematic
review and meta�analysis /P. Vercellini,

B. Eskenazi, D. Consonni, E. Somigliana,
F. Parazzini, A. Abbiati, L. Fedele //Hum.
Reprod. Update. – 2011. – V. 17 (2). –
P. 159–70.
30. Brown J. Progestagens and anti�
progestagens for pain associated with
endometriosis. Cochrane Database
Syst. Rev. 2012; (3): CD002122.37.
Practice Committee of the American
Society for Reproductive Medicine.
Treatment of pelvic pain associated
with endometriosis: a committee opin�
ion. The Practice Committee /J. Brown,
S. Kives, M. Akhtar //Fertil. Steril. –
2014. – V. 101 (4). – P. 927–35.
31. Chapron C. Oral contraceptives
and endometriosis: the past use of oral
contraceptives for treating severe pri�
mary dysmenorrhea is associated with
endometriosis, especially deep infiltrat�
ing endometriosis /С. Chapron,
C. Souza, В. Borghese, М.С. Lafay�
Pillet, Р. Santulli, G. Bijaoui et al.
//Hum. Reprod. – 2011. – V. 26 (8). –
P. 2028–35.
32. Bayoglu Tekin Y. Postoperative med�
ical treatment of chronic pelvic pain
related to severe endometriosis: lev�
onorgestrel�releasing intrauterine sys�
tem versus gonadotropin�releasing hor�
mone analogue /Y. Bayoglu Tekin,
B. Dilbaz, S.K. Altinbas, S. Dilbaz //Fertil.
Steril. – 2011. – V. 95 (2). – P. 492–6.
33. Schweppe K.W. The current place of
progestins in the treatment of
endometriosis. Expert Rev. //Obstet.
Gynecol. – 2012. – V. 7 (2). – P. 141–8.
34. Abou�Setta A.M. Levonorgestrel�
releasing intrauterine device (LNG�IUD)
for symptomatic endometriosis follow�
ing surgery /A.M. Abou�Setta,
B. Houston, H.G. Al�Inany, C. Farquhar
//Cochrane Database Syst. Rev. –
2013. – V. (1): CD005072.
35. Klipping C. Ovulation�inhibiting effects
of dienogest in a randomized, dose�con�
trolled pharmacodynamic trial of healthy
women /C. Klipping, I. Duijkers,
A. Remmers, T. Faustmann, C. Zurth,
S. Klein, B.J. Schuett //Clin. Pharmacol.
2012. – V. 52 (11). – P. 1704–13.
36. Agic A., Xu H., Finas D., Banz C.,
Diedrich K., Hornung D. Is endometrio�
sis associated with systemic subclinical
inflammation? /A. Agic, H. Xu, D. Finas,
C. Banz, K. Diedrich, D. Hornung
//Gynecol. Obstet. Invest. – 2006. –
V. 62 (3). – P. 139–47.
37. Practice Committee of the American
Society for Reproductive Medicine.
Treatment of pelvic pain associated with
endometriosis: a committee opinion.
The Practice Committee //Fertil. Steril.
– 2014. – V. 101 (4). – P. 927–35.
38. Matsuzaki S. HOXA�10 expression
in the mid�secretory endometrium of
infertile patients with either endo�
metriosis, uterine fibromas or unex�

plained infertility /S. Matsuzaki,
M. Canis, C. Darcha, J.L. Pouly,
G. Mage //Hum. Reprod. – 2009. –
V. 24 (12). – P. 180–7.
39. Arnold J. Imbalance between sympa�
thetic and sensory innervation in peritoneal
endometriosis /J. Arnold, M.L. Barcena de
Arellano, C. Rüster, G.F. Vercellino,
V. Chiantera, A. Schneider, S. Mechsner
//Brain Behav. Immun. – 2012. –
V. 26 (1). – P. 132–41.
40. Adamyan L.V. Radiation diagnostics
and therapy in obstetrics and gynecol�
ogy /L.V. Adamyan, V.N. Demidov,
A.I. Gus, J.S. Obelchak eds. //National
leadership. – M.: GEOTAR Media. –
2012. – P. 409–51.
41. Dunselman G.A. ESHRE guideline:
management of women with endometrio�
sis /G.A. Dunselman, N. Vermeulen,
C. Becker, C. Calhaz�Jorge, T. D’Hooghe,
B. De Bie et al. //Hum. Reprod. – 2014.
– V. 29 (3). – P. 400–12.
42. Hayashi A. Dienogest increases the
progesterone receptor isoform B/A
ratio in patients with ovarian
endometriosis /A. Hayashi, A. Tanabe,
S. Kawabe, M. Hayashi, H. Yuguchi,
Y. Yamashita et al. //J. Ovarian Res. –
2012. – V. 5 (1). – P. 31.
43. Harada M. Dienogest, a new con�
servative strategy for extragenital
endometriosis: a pilot study
/M. Harada, Y. Osuga, G. Izumi,
M. Takamura, Y. Takemura, T. Hirata et
al. //Gynecol. Endocrinol. – 2011. –
V. 27 (9). – P. 717–20.
44. Sibiude J. Association of history of
surgery for endometriosis with severity
of deeply infiltrating endometriosis /J.
Sibiude, P. Santulli, L. Marcellin
//Obstet. Gynecol. – 2014. –
V. 124 (4). – P. 709–17.
45. Kappou D. Medical treatments for
endometriosis /D. Kappou, M. Matallio�
takis, I. Matalliotakis //Minerva Ginecol.
– 2010. – V. 62 (5). – P. 415–32.
46. Johnson N.P. for the World
Endometriosis Society Montpellier
Consortium. Consensus on current
management of endometriosis
/N.P. Johnson, L. Hummelshoj //Hum.
Reprod. – 2013. – V. 28 (6). –
P. 1552–68.
47. Benyuk V.A. The modern view on
the treatment of endometriosis /
V.A. Benyuk, I.A. Usevich //Medical
aspects of women’s health. – 2007. –
V. 1 (4). 
48. Marc A. Fritz /A. Marc Fritz,
M. Leon Speroff //Clinical Gynecologic
Endocrinology and Infertility. Eighth
Edition. – 2010. – P. 1221–1248.
49. Dry G.T. /G.T. Sukhikh,
T.A. Nazarenko /Barren marriage
//Current approaches to diagnosis and
treatment. 2nd ed. – M., 2010. –
P. 114–129.

Статья поступила в редакцию 15.12.2015



148 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

Мета дослідження: підвищення ефективності діагностики та
лікування субмукозної міоми матки у жінок репродуктивного
віку на підставі вивчення клініко-ехографічних, ендокрино-
логічних та імуногістохімічних особливостей, а також роз-
роблення і впровадження удосконаленого алгоритму діагнос-
тичних, лікувально-профілактичних та реабілітаційних за-
ходів з використанням сучасних ендоскопічних технологій та
спрямованої медикаментозної корекції.
Матеріал та методи. Проведено клініко-морфологічне об-
стеження 60 жінок, яким була виконана консервативна міомек-
томія. Вони були розподілені на дві групи залежно від методи-
ки реабілітаційних заходів. У комплекс проведених методів
дослідження входили: клініко-лабораторні методи діагности-
ки; УЗД органів малого таза; гістероскопія; роздільне діагнос-
тичне вишкрібання слизової оболонки каналу шийки матки і
порожнини матки з подальшим морфологічним дослідженням;
імуногістохімічні методи вивчення біомолекулярних маркерів.
Результати. Проведений аналіз найближчих і віддалених ре-
зультатів субмукозної міомектомії засвідчив, що міомектомія є
доцільним і ефективним хірургічним методом лікування. 
Заключення. Використання менш інвазивних ендоскопічних
доступів за вдосконаленим нами алгоритмом зумовлює більш
сприятливий період, скорочує терміни перебування пацієнток
в стаціонарі, що у поєднанні з гормонотерапією, призначеною
з урахуванням імуногістохімічних досліджень ендо- і міо-
метрія, нормалізує менструальну функцію і створює сприят-
ливі умови для реалізації репродуктивної функції жінки.
Ключові слова: міома матки, лікування, репродуктивна функція. 

Незважаючи на те що вивченню міоми матки присвячена
безліч робіт проблема до сьогодні залишається недостатньо

вирішеною. Міома матки – найбільш доброякісна пухлина стате;
вої системи жінок, що часто діагностують, а її частота в репро;
дуктивному віці коливається від 20% до 40% [1, 2]. 

Серед різних локалізацій міоми матки, особливо у жінок ре;
продуктивного віку, одне з провідних місць посідає підслизове
розташування вузлів (одного або декількох) [3, 4]. Субмукозне
розташування міоматозного вузла є несприятливим різновидом
локалізації міоми, оскільки практично завжди вимагає
хірургічного лікування, не залишаючи шансів для консерватив;
ної терапії. При даному розташуванні міоматозних вузлів часто;
та безпліддя досягає 30–35%, а при настанні вагітності можливе
невиношування, виникнення ускладнень як в період гестації,
так і під час пологів і в післяпологовий період [5, 6].

Безпліддя, як первинне, так і вторинне, – часте явище при дано;
му захворюванні. Проблема набуває все більшої актуальності у зв’яз;
ку з омолоджуванням контингенту хворих з міомою матки, з одного
боку, і пізнім плануванням вагітності (після 40 років) – з іншого, ко;
ли значно підвищується ризик виникнення гіперпластичних про;
цесів, ендометріозу і запальних захворювань органів малого таза як
основних причин невдач у реалізації репродуктивної функції [7, 8].
За даними цих самих авторів, питома вага міомектомії, у тому числі
і при субмукозному розташуванні, відносно невелика, що, на нашу
думку, вимагає розширення свідчень з метою відновлення і збере;
ження генеративної функції у жінок фертильного віку. 

На жаль, статистичні дані свідчать про часте використання при
міомі матки радикальних втручань [1–8]. Згідно з клінічними да;
ними субмукозна міома матки частенько є перешкодою для на;
стання вагітності, у зв’язку з цим гістероскопічні можливості вида;
лення підслизових вузлів з подальшим відновленням репродук;
тивної функції є досить актуальною проблемою. 

Усе викладене вище виявилося підставою для проведення на;
укових досліджень в даному напрямі, що дозволить підвищити
ефективність лікування субмукозної міоми матки.

Мета дослідження: підвищення ефективності діагностики та
лікування субмукозної міоми матки у жінок репродуктивного віку
на підставі вивчення клініко;ехографічних, ендокринологічних та
імуногістохімічних особливостей, а також розроблення і впрова;
дження удосконаленого алгоритму діагностичних, лікувально;
профілактичних і реабілітаційних заходів з використанням сучасних
ендоскопічних технологій та спрямованої медикаментозної корекції.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для виявлення чинників ризику розвитку субмукозної
міоми матки, клініко;морфологічного перебігу захворювання,
показань до операції, інтра; і післяопераційних ускладнень
проведено комплексне обстеження 60 жінок, у яких була вико;
нана консервативна міомектомія у 2010–2015 рр. в клінічному
пологовому будинку № 5 м. Києва.

У комплекс проведених методів дослідження входили: 
– загальноклінічне обстеження;
– клініко;лабораторні методи діагностики;
– УЗД органів малого таза; 
– гістероскопія; 
– роздільне діагностичне вишкрібання слизової оболонки

каналу шийки матки і порожнини матки з подальшим морфо;
логічним дослідженням; 

– імуногістохімічні методи вивчення біомолекулярних маркерів.
Для оцінювання віддалених наслідків були проаналізовані

клініко;лабораторні показники 60 жінок після консервативної
міомектомії, яких було розподілено на дві групи:

– до 1;ї групи увійшли 30 пацієнток, в яких було проведе;
не оперативне лікування за вдосконаленою нами методикою і
яким призначали гормональні препарати з урахуванням іму;
ногістохімічних даних; 

– 2;у групу склали 30 жінок, яких прооперовано за загально;
прийнятою методикою і які отримували лікування лише на
підставі морфологічного дослідження міоми і ендометрія.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведених досліджень свідчать, що частота по;
рушень репродуктивної функції у жінок з субмукозною міомою
матки складає 83,3% з переважанням вторинного безпліддя
(50,0%) над первинним (33,3%). 

Основними причинами порушення репродуктивної функції
у жінок з субмукозною міомою матки, крім наявності основної
патології, є перенесені хронічні запальні процеси придатків мат;
ки (66,7%); супутні гіперпластичні процеси ендометрія (43,3%)
та кістозні ураження яєчників (13,3%). Самостійною причиною
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безпліддя субмукозна міома матки є тільки у 30,0% випідків, а у
70,0% – приєднуються трубно;перотонеальний та ендокринний
чинники. 

Самостійні поодинокі субмукозні вузли діаностували у 36,7%
випадків, а у 63,3% – поєднане розташування субмукозних та інтра;
муральних вузлів. Розміри вузлів до 2 см виявляли у 33,3% ви;
падків, від 2 до 4 см – у 26,7% та більш 4 см – у 40,0% спостережень. 

Основним методом оперативного лікування субмукозної
міоми матки є гістерорезектоскопія (63,3%) порівняно з лапаро;
томією (36,7%), при якій у 13,3% проводять резекцію або кауте;
ризацію яєчників, а у 11,7% – роз’єднання спайок з сальпінгоо;
варіолізисом та сальпінгостоматопластикою. 

Результати імуногістохімічних досліджень видалених міома;
тозних вузлів свідчать, що у їхніх тканинах рецепторна залежність
щодо естрогену відсутня у 56,7%; слабка – у 26,7%; помірна – в
10,0% та сильна – у 6,7% спостережень. У структурі експресії рецеп;
торів щодо прогестерону переважають помірна (36,7%) та сильна
(36,7%) у порівнянні зі слабкою (20,0%) та її відсутністю (6,7%). 

Використання удосконаленого нами алгоритму реабілі;
таційних заходів дозволяє знизити частоту больового синдрому
на 36,7%; порушень менструальної функції – на 33,3%; реци;
дивів захворювання (при загальноприйнятій реабілітації –
8,3%), а також на 18,0% підвищити ефективність відновлення
репродуктивної функції у вигляді настання вагітності. 

Для практичної охорони здоров’я можна рекомендувати
наступне:

– основним методом діагностики субмукозної міоми матки є
гістероскопія у поєднанні з клінічними та ехографічними даними;

– при розробленні тактики оперативного лікування субмукозної
міоми матки необхідно ураховувати основні переваги гістерорезек;
тоскопії, однак слід звернути увагу на розміри, кількість та розташу;
вання міоматозних вузлів, що може бути показанням до лапаротомії;

– імуногістохімічне дослідження видалених міоматозних
вузлів дозволяє розробити ефективний алгоритм реабіліта;
ційних заходів з використанням спрямованої гормональної ко;
рекції та відновленням репродуктивної функції.

ВИСНОВКИ

Проведений аналіз найближчих і віддалених результатів
субмукозної міомектомії засвідчив, що міомектомія є
доцільним і ефективним хірургічним методом лікування. Ви;
користання менш інвазивних ендоскопічних доступів за вдос;
коналеним нами алгоритмом зумовлює більш сприятливий пе;
ребіг післяопераційного періоду, скорочує терміни перебуван;
ня пацієнток в стаціонарі, що у поєднанні з гормонотерапією,
призначеною з урахуванням імуногістохімії ендо; і міометрія,
нормалізацує менструальну функцію і створює сприятливі
умови для реалізації репродуктивної функції жінки.

Субмукозная миома матки: тактика лечения 

и восстановления репродуктивной функции

С.В. Гридчин 

Цель исследования: повышение эффективности диагностики и лечения
субмукозной миомы матки у женщин репродуктивного возраста на осно;
ве изучения клинико;эхографических, эндокринологических и иммуно;
гистохимических особенностей, а также разработки и внедрения усовер;
шенствованного алгоритма диагностических, лечебно;профилактических
и реабилитационных мероприятий с использованием современных эндо;
скопических технологий и направленной медикаментозной коррекции.
Материалs и методы. Проведено клинико;морфологическое обследо;
вание 60 женщин, которым была выполнена консервативная миомэкто;
мия. Они были разделены на две группы в зависимости от методики реа;
билитационных мероприятий. В комплекс проведенных методов исследо;
ваний входили: клинико;лабораторные методы диагностики; УЗИ орга;
нов малого таза; гистероскопия; раздельное диагностическое выскаблива;
ние слизистой оболочки канала шейки матки и полости матки с последу;
ющим морфологическим исследованием; иммуногистохимические мето;
ды изучения биомолекулярных маркеров.
Результаты. Проведенный анализ ближайших и отдаленных результа;
тов субмукозной миомэктомии показал, что миомэктомия является целе;
сообразным и эффективным хирургическим методом лечения. 
Заключение. Использование инвазивных эндоскопических технологий
способствует более гладкому течению послеоперационного периода, со;
кращает сроки пребывания пациенток в стационаре, что в сочетании с гор;
монотерапией, назначенной с учетом иммуногистохимических исследова;
ний эндо; и миометрия, нормализует менструальную функцию и создает
более благоприятные условия для реализации репродуктивной функции.
Ключевые слова: миома матки, лечение, репродуктивная функция. 

Submucose myoma of a uterus: tactics of treatment

and restoration of reproductive function

S.V. Gridchin 

Research objective: increase of efficiency of diagnostics and treatment
submucose myomas of uterus at women of reproductive age on the basis of
studying clinical;ehografical, endocrinological and immunohysto;
chemistrical features, and also working out and introductions of advanced
algorithm of diagnostic, treatment;and;prophylactic and rehabilitation
actions with use modern endoscopical technologies and the directed
medicamentous correction.
Material and research methods. Сlinical;morphological investigation of
60 women by which has been executed conservative myomectomy has
been carried, they have been divided on two groups depending on a tech;
nique of rehabilitation actions. Into a complex of the spent methods of
researches entered: clinical;laboratory methods of diagnostics; ultrasonic
researches of bodies small to a basin; hysteroscopia; separate diagnostic
curretage of mucous membrane cervical channel and cavity of uterus with
the subsequent morphological research; immunohystochemistrical meth;
ods of studying of biomolecular markers.
Results. The carried out analysis of the nearest and remote results submu;
cose myomectomy has shown that myomectomy is an expedient and effec;
tive surgical method of treatment. 
Conclusion. Use invasial endoscopical technologies promotes smooth
postoperative period, reduces terms of stay of patients in hospital that in a
combination with hormonotherapy, appointed with the account immuno;
hystochemistrical researches creates more favorable conditions for realisa;
tion of reproductive function.

Key words: uterus myoma, treatment, reproductive function.
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Мета дослідження: вивчення можливості використання
гормональної контрацепції у пацієнток з хронічним пієло-
нефритом (ХП).
Матеріали та методи. Було сформовано основну групу зі
100 жінок репродуктивного віку з ХП, яка була розділена
на 2 підгрупи за різними методами контрацепції: 
• підгрупа 1.1 – 50 жінок з ХП, які використовували
внутрішньоматкову контрацепцію; 
• підгрупа 1.2 – 50 жінок з ХП, які використовували
поєднання гормональної контрацепції і фітотерапії. 
Контрольну групу склали 50 жінок репродуктивного віку
без екстрагенітальної патології, які використовували ме-
ханічні засоби контрацепції. 
У комплекс проведених досліджень були включені клі-
нічні, функціональні, лабораторні і статистичні методи.
Результати. Ефективність гормональної контрацепції у
жінок з ХП складає 100,0%, при цьому частота побічних
ефектів зростає з 6,0% через 3 міс до 10,0% через 1 рік
(міжменструальні кров’янисті виділення – 4,0%; нагрубан-
ня грудних залоз – 4,0%; патологічне збільшення маси тіла
(на 4–5 кг) – 2,0%). Рівень вимушеної відмови складає
4,0%. Позитивними моментами є зниження протягом року
частоти дисменореї (з 10,0% до 2,0%) і передменструаль-
ного синдрому (з 8,0% до 2,0%). 
Використання внутрішньоматкової контрацепції у жінок з
ХП має ефективність 96,0%. Частота вимушеного видален-
ня контрацептиву складає 22,0% (повна або часткова екс-
пульсія – 10,0%; гострий сальпінгоофорит – 4,0%; гіпер-
поліменорея – 4,0% і больовий синдром – 4,0%). Сумарний
показник побічних ефектів зростає з 12,0% через 3 міс до
28,0% через 1 рік (міжменструальні кров’янисті виділення
– 12,0%; порушення мікробіоценозу статевих шляхів –
10,0% і 6,0% – диспареунія). 
Заключення. Для оптимізації контрацепції у жінок з
хронічним пієлонефритом можливе використання поєднан-
ня гормональних і фітопрепаратів. 
Ключові слова: гормональна контрацепція, хронічний пієло�
нефрит, оптимізація. 

Збереження репродуктивного здоров’я жінок, у тому числі
і з хронічною патологією нирок, є одним із головних зав;

дань сучасної медицини. Згідно з даними літератури,
хронічна патологія нирок зустрічається у 5–7% [1, 2], най;
частіше у жінок, ніж у чоловіків, і відрізняється тривалим
хронічним перебігом. Відомо, що одним з найбільш пошире;
них патологій нирок у жінок є хронічний пієлонефрит (ХП)
[3, 4], який нерідко поєднується з гінекологічною та аку;
шерською патологією [5, 6].

Не викликає сумнівів, що таке поєднання хронічної па;
тології нирок з гінекологічної захворюваністю не тільки
погіршує перебіг захворювання, але й має негативний вплив
на репродуктивну функцію жінки.

Разом із тим, більшість пацієнток з ХП сексуально ак;
тивні, фертильності, і у зв’язку з цим потребують не тільки
високоефективних, але й безпечних та прийнятних методів

контрацепції, які не мають негативного впливу на основне
захворювання.

На сьогодні гормональна контрацепція вважається одним
з найбільш високоефективних методів контрацепції, який
має не тільки контрацептивний, а й лікувальний ефект при
таких гормонально залежних гінекологічних захворюваннях,
як: ендометріоз, міома матки, гіперандрогенія, передменстру;
альний синдром, дисменорея та ін. [1–7]. Цей аспект дуже
важливий для жінок з ХП, тому що у них виявлена висока ча;
стота таких захворювань та їхнє поєднання [3, 4].

Аналіз літературних даних свідчить про відсутність
досліджень, присвячених впливу різних методів контра;
цепції на перебіг ХП у жінок. До теперішнього часу не вив;
чено впливу гормональної контрацепції на клінічний перебіг
ХП, на стан різних ланок імунітету. Не вивчені особливості
репродуктивного здоров’я жінок з ХП, ефективність і прий;
нятність гормональних контрацептивів у них. Не визначена
тактика ведення пацієнток з ХП у процесі контрацепції.

Мета дослідження: вивчення можливості використання
гормональної контрацепції у пацієнток з ХП.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети була сформована основ;
на група зі 100 жінок репродуктивного віку з ХП, яка була
розділена на 2 підгрупи за різними методами контрацепції: 

• підгрупа 1.1 – 50 жінок з ХП, які використовували
внутрішньоматкові контрацептиви (ВМК); 

• підгрупа 1.2 – 50 жінок з ХП, які використовували поєднан;
ня гормональної контрацепції і медикаментозної корекції. 

Контрольну групу склали 50 жінок репродуктивного
віку без екстрагенітальної патології, які використовували
механічні засоби контрацепції. 

Під час підбору методів контрацепції пацієнтки мали пра;
во вибору після проведеної попередньої бесіди та викладення
позитивних і негативних моментів кожного варіанта контра;
цепції. Пацієнтки давали особисту згоду на використання то;
го чи іншого варіанта профілактики непланованої вагітності. 

Під час розробки методики контрацепції у жінок з ХП
брали до уваги необхідність забезпечення високого контра;
цептивного ефекту, усуваючи побічний вплив та сприяючи
поліпшенню стану здоров’я жінок з ХП шляхом комбінова;
ного застосування ОК з підтримувальною медикаментозною
корекцією.

Методика полягала у використанні гормональної конт;
рацепції (препарату, який містить етинілестрадіолу 0,02 мг,
дроспіренону 3 мг і левомефолату кальцію 0,451 мг) у
поєднанні протягом 6 міс з підтримувальною медикаментоз;
ною терапією (фітопрепарат, що містить траву золототисяч;
нику – 18 мг; корінь любистку – 18 мг і листя розмарину –
18 мг), а потім використовували тільки гормональні контра;
цептиви (ГК). У разі зміни клінічного перебігу основної со;
матичної патології (ХП) до гормональної контрацепції дода;
вали підтримувальну медикаментозну терапію. 

Був застосований саме цей препарат через його ан;
тимінералокортикоїдний та антиандрогенний ефект, а також
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через відсутність негативного впливу на сечостатеву систе;
му. Фітопрепарат використовували як профілактичний про;
тизапальний засіб рослинного походження. 

Отже, все, викладене вище, є достатньо переконливим
обґрунтуванням такого підходу до контрацепції у жінок з ХП.

До комплексу проведених досліджень були включені
клінічні, функціональні, лабораторні і статистичні методи. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналізуючи основні особливості клінічної характеристи;
ки обстежених жінок, необхідно відзначити, що пацієнтки
основної групи (підгрупи 1.1 і 1.2) знаходились на диспан;
серному обліку у терапевта або нефролога і в момент обсте;
ження специфічної медикаментозної корекції у зв’язку з ХП
не потребували.

Середній вік пацієнток контрольної групи складав
28,2±2,4 року і достовірно не відрізнявся від цього значення
в основних підгрупах (29,5±2,3 і 30,1±2,5 року; p>0,05). Вив;
чення показників зросту і маси тіла свідчить також про
відсутність достовірних відмінностей між контрольною і ос;
новною групами (p>0,05). Середні показники пульсу й АТ
свідчать про відсутність достовірних відмінностей як за діас;
толічним показником (p>0,05), так і за систолічним
(p<0,05).

Середній вік початку менархе був достовірно вищий у
пацієнток 1.1 підгрупи (до 15,1±0,3 року; p<0,05), тоді як у
1.2 підгрупі суттєвих відмінностей не було (p>0,05). Більш
виражені відмінності спостерігались при оцінюванні показ;
ника середнього часу встановлення циклу, який був до;
стовірно вищий в основних підгрупах (1.1 – до 4,3±0,2 міс;
p<0,01; 1.2 – до 3,1±0,2 міс; p<0,05). Це свідчить про на;
явність взаємозв’язку між функціональним станом сечо;
видільної системи та часом встановлення регулярного мен;
струального циклу. Порівняно з цим середня тривалість
циклу та тривалість менархе достовірно не відрізнялись по
групах (p>0,05).

Особливий інтерес представляють дані про репродук;
тивну функцію обстежених жінок. При цьому середня
кількість вагітностей у контрольній групі складала 3,2±0,3, а
в основних підгрупах була достовірно вищою (1.1 – до
4,8±0,2; p<0,05 та 1.2 – до 4,7±0,2; p<0,05). Аналізуючи такі
відмінності, слід відзначити, що вони були не за рахунок по;
логів (p>0,05), а внаслідок більш високої кількості ар;
тифіційних (1.1 – 2,8±0,2; p<0,05 та 1.2 – 3,0±0,2; p<0,05) та
мимовільних абортів (1.1 – до 0,8±0,01; p<0,05 та 1.2 – до
0,6±0,01; p<0,05). Іншими словами, пацієнтки з ХП частіше
регулювали неплановану вагітність шляхом артифіційних
абортів, що є дуже небажаним моментом з урахуванням
їхнього соматичного стану. При оцінюванні анамнезу попе;
редніх вагітностей привертає увагу той факт, що у 50% ви;
падків мали місце ранні гестози і прееклампсія; у 20,0% – пе;
редчасні пологи; у 16,0% – аномалії пологової діяльності і у
10,0% – післяпологові гнійно;запальні ускладнення. Одер;
жані дані свідчать про низку серйозних відхилень у репро;
дуктивному анамнезі жінок з ХП. 

На конкретний варіант запропонованої методики конт;
рацепції суттєво впливає гінекологічна патологія в анамнезі.
Так, у жінок контрольної групи в поодиноких випадках мав
місце ПМС (4,0%) та хронічний сальпінгоофорит (4,0%).
Порівняно з цим у пацієнток основних підгруп до початку
контрацепції відзначено суттєвий рівень різних варіантів
гінекологічної захворюваності в анамнезі. Частота запаль;
них захворювань репродуктивної системи не відрізнялась в
основних підгрупах (1.1 – 20,0% і 1.2 – 22,0%). Аналогічна
закономірність відзначена і при оцінюванні рівня порушень
менструального циклу (1.1 – 16,0% і 1.2 – 14,0% відповідно). 

Безумовно, напередодні призначення розроблених мето;
дик контрацепції проводили корекцію та санацію пато;
логічних змін шийки маки, порушень циклу та вогнищ
інфекції. Тривалість різних варіантів підготовчого етапу бу;
ла різною та мала індивідуальний характер.

Як було вже відзначено вище, жінки основних груп мали
ХП, причому з переважанням хронічного перебігу (1.1 –
62,0% і 1.2 – 64,0%) порівняно з хронічним рецидивним (1.1
– 38,0% і 1.2 – 36,0%). За даними анамнезу встановлено, що
пієлонефрит розвинувся: у результаті висхідної уриногенної
інфекції (цистит, уретрит) (1.1 – 36,0% і 1.2 – 38,0%); на
ґрунті хронічних запальних процесів у статевих органах
(сальпінгоофорит, ендометрит) (1.1 група – 24,0% і 1.2 –
22,0%); гематогенним шляхом (після перенесеного хронічно;
го тонзиліту, карієсу зубів, гастритів і коліту) (1.1 група –
22,0% і 1.2 – 24,0%) і внаслідок прееклампсії при попередній
гестації (1.1 – 18,0% і 1.2 – 16,0%). 

Крім того, первинний пієлонефрит був діагностований
дещо частіше (1.1 група – 56,0% і 1.2 група – 58,0%), ніж вто;
ринний (1.1 – у 44,0% і 1.2 – у 42,0%), так само, як од;
нобічний (1.1 – 72,0% і 1.2 – 70,0%) у порівнянні з двобічним
(1.1 – 28,0% і 1.2 – 30,0%).

В той самий час, вважали за доцільне проаналізувати су;
путню соматичну захворюваність. У контрольній групі в по;
одиноких випадках виявляли міопію (2,0%). Порівняно з
цим у двох основних підгрупах рівень супутньої екстра;
генітальної патології був суттєво вищий. Порівнюючи між
собою окремі показники у пацієнток з ХП, можна виділити
явне переважання хронічного тонзиліту (1.1 група – 10,0% і
1.2 група – 12,0%). Решта нозологічних форм мали місце у
поодиноких випадках. 

Одним з основних важливих моментів в обстежених
жінок з ХП є переважання в анамнезі: бар’єрних засобів кон;
трацепції (1.1 група– 28,0% і 1.2 група – 24,0%), біологічного
календаря (1.1 – 22,0% та 1.2 – 24,0%); ВМК (1.1 – 6,0% та 1.2
– 4,0%) та перерваного статевого акту (1.1 –14,0% та 1.2 –
16,0%). ОК раніше пацієнтки основних підгруп взагалі не ви;
користовували. Порівняно з цим жінки контрольної групи
частіше за все використовували ОК (24,0%), механічні засо;
би (20,0%) та ВМК (18,0%).

Отже, як засвідчила клінічна характеристика обстеже;
них жінок, профілактика непланованої вагітності є одним з
найважливіших питань у жінок з ХП. Разом з тим, вирішен;
ня даного питання повинно бути з урахуванням індивідуаль;
них особливостей жіночого організму, а також клініко;лабо;
раторних проявів ХП. Тому дуже важливим є порівняння
методів контрацепції у пацієнток основних підгруп. 

Аналіз клінічного спостереження за 50 пацієнтками, які
одержували ГК, дозволив установити, що контрацептивний
ефект складав 100%. 

Характеризуючи переносимість гормональної контра;
цепції, необхідно відзначити, що частота побічних реакцій
складала через 3 міс 6,0%; через 6 міс – 8,0% і через 12 міс –
10,0%. Серед основних проявів негативних побічних ефектів
можна виділити міжменструальні кров’янисті виділення
(4,0%); нагрубання грудних залоз (4,0%) й істотне збільшен;
ня (до 4–5 кг) маси тіла (2,0%). Крім того, в поодиноких ви;
падках мали місце нудота, головний біль і емоційна
лабільність. Аналіз змін АТ засвідчив, що достовірних розхо;
джень з боку показників систолічного і діастолічного АТ не
встановлено (p>0,05). 

У свою чергу, невисока частота побічних ефектів приве;
ла до того, що протягом одного року тільки 4,0% (2 жінки)
пацієнток припинили використання контрацептивного пре;
парату за різноманітних обставин: збільшення маси тіла і ба;
жання жінки та поєднання декількох варіантів негативних
впливів (емоційна лабільність, нудота тощо). Серед пози;
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тивних моментів використання ГК можна відзначити змен;
шення менструальної крововтрати і частоти дисменореї (з
10,0% до 2,0%; p<0,01) та симптомів ПМС. 

При подальшому динамічному спостереженні протягом
півроку після припинення використання ГК у 36,0% пацієнток
настала бажана вагітність, яка у 22,0% закінчилась своєчасни;
ми пологами, а в інших прогресувала в даний момент.

Отже, як засвідчили отримані клінічні результати, вико;
ристання ГК у поєднанні з медикаментозною корекцією має
високу ефективність (100,0%), а також позитивно впливає
при дисменореї та ПМС. 

З досліджуваних показників гормонального статусу було
проведено оцінювання динамічних змін з урахуванням фази
менструального циклу вмісту Е, ПГ, Т, ФСГ і ЛГ. Характер
виявлених змін рівнів основних статевих гормонів
відповідав ановуляторним циклам, що свідчить про
профілактичну спрямованість гормональної контрацепції в
плані можливих гормональних змін у жінок з ХП. 

На відміну від наведених вище даних ендокринологічно;
го статусу, аналіз основних змін біохімічних показників бу;
ло проведено незалежно від фази менструального циклу.
Так, згідно з отриманими даними, до початку використання
ГК не встановлено достовірних відмінностей з боку пара;
метрів (р>0,05), які вивчаються, що підтверджує наявність
стійкої ремісії ХП. 

Аналогічна закономірність збереглася протягом 3 міс ви;
користання ОК та 6 міс. Одержані результати слугували
підставою для додаткового призначення медикаментозної ко;
рекції у тих пацієнток для запобігання достовірних відмінно;
стей з боку параметрів, що вивчаються. На наступному етапі,
через 12 міс достовірні відмінності між контрольною групою
і групою жінок з ХП були також відсутні (р>0,05). 

Вивчені гемостазіологічні показники не мають до;
стовірних відмінностей у порівнянні з контрольною групою
(р>0,05) до початку контрацепції і через 3 міс. На наступно;
му етапі – через 6 міс відзначено достовірне зменьшення
АЧТЧ (контрольна група – 36,1±1,2 с і 1.2 – 54,7±1,3 с;
р<0,05). У даній ситуації вважали за доцільне додаткове
призначення ацетилсаліцилової кислоти у мінімальній
профілактичній дозі (100 мг). Надалі, після 12 міс достовірні
відмінності з боку АЧТЧ між контрольною групою і групою
жінок з ХП зникли (р>0,05). 

Отже, як свідчать результати проведених досліджень,
призначення ГК пацієнткам з ХП не призводить від початку
вживання до достовірних змін вмісту креатиніну, сечовини,
ЛФ і АЧТЧ.

У даній ситуації було доцільним призначення додаткової
медикаментозної корекції, що дозволило протягом
дослідження запобігти виникненню достовірних відміннос;
тей з боку цих параметрів. Ураховуючи 100% клінічну ефек;
тивність ГК, такий підхід вважаємо обґрунтованим і можли;
вим для практичного застосування у таких пацієнток.

Дані проведеного мікроскопічного дослідження до по;
чатку контрацепції свідчать про відсутність суттєвих
відмінностей з боку параметрів, що вивчаються, між
пацієнтками контрольної групи і групи з ХП. 

Після 6 міс використання ГК та медикаментозної ко;
рекції можна було спостерігати аналогічну картину. Описа;
на мікробіологічна картина була характерна для нормально;
го мікробіоценозу статевих шляхів, що свідчить про пози;
тивний вплив (на відміну від ВМК) запропонованої методи;
ки на стан біоценозу піхви.

Як відомо, мікроскопічне дослідження, що проводять на
першому етапі обстеження, часто не дає вичерпної інфор;
мації про стан мікрофлори. Тому було зроблено детальне
бактеріологічне дослідження щодо використання ГК. Так, у
пацієнток контрольної групи виявлені представники лакто;

флори, які переважають у кількісному відношенні. Знайдені
умовно;патогенні мікроорганізми виявляли у кількості
(14–26%), що не перевищує 4 lg КУО/мл. При цьому най;
частіше висівали представників роду Corynebacterium. В 1.2
підгрупі було встановлено відсутність достовірних відмінно;
стей відносно контрольної групи, що свідчить про адекватну
підготовку пацієнток до початку використання ГК. 

Доцільно представити динаміку бактеріологічних
досліджень через 6 міс використання гормональної контра;
цепції та медикаментозної корекції у пацієнток з ХП. При
цьому у пацієнток з ХП на фоні використання ГК не вста;
новлено достовірних відмінностей відносно контрольної
групи.

Отже, як свідчать результати проведених мікробіологічних
досліджень, при використанні ГК та медикаментозної корекції
у пацієнток з ХП протягом 6 міс не спостерігалися значні
зміни у складі мікрофлори, які мали місце на фоні використан;
ня ВМК. 

Таким чином, як засвідчили результати досліджень, ви;
користання ГК у поєднанні з медикаментозною корекцією у
жінок з ХП є клінічно ефективним, а також не супрово;
джується порушенням мікробіоценозу статевих шляхів та
ендокринологічного статусу. До позитивних моментів запро;
понованої методики слід віднести й нормалізацію
біохімічних та гемостазіологічних показників. Отримані ре;
зультати дозволяють рекомендувати запропоновану методи;
ку для використання у практичній охороні здоров’я. 

ВМК були застосовані у 50 жінок з ХП (1.1 підгрупа).
Під час клінічного ведення цих пацієнток ВМК вводили
тільки за бажанням пацієнток і обстежували їх до та після
введення. Певна частина представлених результатів отрима;
на із амбулаторних карт спостереження і безпосередньо під
час збору анамнезу у обстежених жінок. Для розробки най;
оптимальнішої методики контрацепції у пацієнток з ХП бра;
ли до уваги саме порівняльні аспекти при використанні
ВМК та ГК. 

Так, згідно з даними, ВМК були застосовані без утруд;
нень у 92,0% жінок, а у 8,0% введення контрацептиву було
утруднено внаслідок спазму внутрішнього зіва, який був
усунутий шляхом застосування спазмолітиків. Крім того, у
4,0% пацієнток процедура введення ускладнилась непритом;
ним станом, що не потребував застосування терапії. Також
важливим є і факт збереження больового синдрому в 54,0%
жінок протягом 1–10 днів після введення ВМК, для купіру;
вання якого були застосовані спазмолітики й анальгетики. 

Сумарний показник побічних ефектів мав стійку тен;
денцію до зростання з 12,0% через 3 міс до 28,0% – через
один рік. Серед їхніх основних проявів переважали міжмен;
струальні кров’янисті виділення (12,0%). 

Клінічна ефективність ВМК у жінок з ХП протягом 1 ро;
ку складала 96,0% (2 випадки вагітності). За різноманітних
причин ВМК був видалений у 22,0% жінок, причому протя;
гом перших 3 міс – у 12,0%, а протягом ще 3 міс – у 10,0%
пацієнток. Як свідчать дані, у 10,0% жінок відбулася повна
або часткова (6,0%) експульсія контрацептиву. Через 1 міс
це відбулося у 8,0% пацієнток, а у 2,0% – через 3 міс. Серед
інших причин видалення ВМК можна відзначити гострі
сальпінгоофорити, гіперполіменорею і больовий синдром,
що не піддаються медикаментозній корекції (по 4,0%). 

З огляду на суттєвий рівень побічних реакцій і усклад;
нень було вивчено вплив ВМК на ендокринологічний ста;
тус, біохімічні, гемостазіологічні зміни, а також на
мікробіоценоз статевих шляхів.

Під час оцінювання вмісту основних ендокринологічних
показників було відзначено відсутність достовірних
відмінностей між групами в 1;у фазу циклу протягом усього
досліджуваного періоду. У порівнянні з цим у лютеїнову фа;
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зу через 6 міс мало місце достовірне зниження вмісту ПГ (до
15,4±1,4 мкг/л; р<0,05) і ЛГ (до 6,3±0,6 мМО/л; р<0,05).
Аналогічна закономірність зберігалася і через 12 міс (до
15,7±1,5 мкг/л; р<0,05 і до 6,1±0,5 мМО/л; р<0,05).
Співставляючи ці дані зі значним рівнем побічних реакцій та
ускладнень, можна визначити ризик розвитку недостатності
лютеїнової фази при використанні ВМК у жінок з ХП.

На відміну від зазначених вище даних ендокринологічно;
го статусу, аналіз основних змін біохімічних показників про;
водили незалежно від фази менструального циклу. Так,
згідно з отриманими даними, до початку використання ВМК
не встановлено достовірних відмінностей з боку параметрів,
що вивчаються (р>0,05), що підтверджує наявність стійкої
ремісії ХП. Аналогічна закономірність збереглася протягом
3 міс використання ВМК, а вже через 6 міс мало місце до;
стовірне збільшення вмісту креатиніну (контрольна група –
56,8±2,1 мкмоль/л і 56,8±2,1 мкмоль/л у жінок з ХП; р<0,05),
сечовини (4,7±0,3 ммоль/л і 5,9±0,2 ммоль/л відповідно;
р<0,05) і ЛФ (149,9±9,7 мкмоль/л і 176,8±8,1 мкмоль/л
відповідно; р<0,05). Одержані результати не перевищують
верхню межу норми, проте у порівнянні з контрольною гру;
пою мають достовірні відмінності (р<0,05), що може свідчи;
ти про підвищення ризику рецидиву ХП на фоні використан;
ня ВМК. 

Було вивчено гемостазіологічні показники, які не мають
достовірних відмінностей порівняно з контрольною групою
(р>0,05). 

Результати проведеного мікроскопічного дослідження
до початку контрацепції свідчать про відсутність суттєвих
відмінностей з боку параметрів, що вивчаються, між
пацієнтками контрольної групи та групи з ХП. 

Після 6 міс використання ВМК спостерігалась інша кар;
тина. Показники вагінальних виділень свідчать про явне пе;
реважання в 1.1 підгрупі клітин епітелію (контрольна група
– 2,7±0,2 і 7,9±0,5 у жінок з ХП; р<0,001) і лейкоцитів (кон;
трольна група – 3,3±0,3 і 5,2±0,2 у жінок з ХП; р<0,01). Крім
того, у цих пацієнток переважала змішана флора (контроль;
на група – 34,0% і 60,0% – у жінок з ХП) в значній кількості
(відповідно – 78,0%). У значній кількості випадків (88,0%)
визначена наявність «ключових клітин» з високим рівнем
їхнього лізису (86,0%), а також поява таких мікроорганізмів,
як Mobiluncus (54,0%) і Bacteroides (36,0%). Хоча запальна
реакція слизової оболонки піхви не характерна для пору;
шень мікробіоценозу, при мікроскопії мазків вагінальних
виділень нерідко виявляли до 5 і більше лейкоцитів у полі
зору в поєднанні з коковими і кокобацилярними морфотипа;
ми, у значній кількості адгезованих на лейкоцитах. 

Описана вище мікробіологічна картина була характерна
для порушень мікробіоценозу статевих шляхів, що потребу;
вало або видалення ВМК, або використання засобів для
ефективної корекції дисбіозу піхви, що виник.

Одним з механізмів контролю вагінальної мікрофлори є
висока адгезивна здатність молочнокислих бацил до по;
верхні епітеліальних клітин. Ендогенні штами лактобак;
терій, що мають високу адгезивну активність і тісно
взаємодіють зі слизовою оболонкою піхви, мають селективні
переваги як перед умовно;патогенними мікроорганізмами,
так і перед екзогенними лактобактеріями. Прикріплюючись
до епітеліоцитів, автохтонні штами забезпечують тим самим
феномен резистентності колонізації. Мікроскопічне
дослідження, що проводять на першому етапі обстеження,
часто не дає вичерпної інформації про стан мікрофлори. То;
му було зроблено детальне бактеріологічне дослідження що;
до використання ВМК. Знайдені умовно;патогенні мікроор;
ганізми виявляли у кількості (12–28%), що в середньому не
перевищує 4,1 lg КУО/мл. При цьому найчастіше висівали
S.epidermidis і представників роду Corynebacterium. Було

встановлено відсутність достовірних відмінностей у підгрупі
1.1 відносно контрольної групи, що свідчить про адекватну
підготовку пацієнток до введення ВМК. 

Була визначена динаміка бактеріологічних досліджень
через 6 міс використання ВМК у пацієнток з ХП.

При цьому у пацієнток з ХП на фоні використання ВМК
встановлено достовірне зниження Lactobacillus spp. (конт;
рольна група – 6,3±0,1 КУО/мл і підгрупа 1.1 –
3,5±0,3 КУО/мл; р<0,01) і Bifidobacterium spp. (контрольна
група – 4,2±0,2 КУО/мл і підгрупа 1.1 – 3,3±0,2 КУО/мл;
р<0,05) при одночасному збільшенні числа E.coli (контроль;
на група – 3,8±0,3 КУО/мл і підгрупа 1.1 – 5,1±0,2 КУО/мл;
р<0,05); Enterococcus spp. (контрольна група –
3,8±0,2 КУО/мл і підгрупа 1.1 – 6,1±0,4 КУО/мл; р<0,01) і
S.aureus (контрольна група – 3,8±0,3 КУО/мл і підгрупа 1.1
– 5,6±0,2 КУО/мл; р<0,01), а також поява Bacteroides spp.
(підгрупа 1.1 – 3,2±0,2 КУО/мл); Peptococcus spp. (підгрупа
1.1 – 3,7±0,3 КУО/мл) і Peptostreptococcus spp. (підгрупа 1.1
– 3,5±0,3 КУО/мл). Причому така закономірність була ха;
рактерна як для моноінфекції, так і у складі багатоклітинних
асоціацій. 

Отже, як свідчать результати проведених мікробіо;
логічних досліджень, при використанні ВМК у пацієнток з
ХП вже через 6 міс спостерігаються значні зміни у складі
мікрофлори, які проявляються пригніченням лактофлори,
що забезпечує резистентність колонізації. На цьому фоні
відбувається розширення спектра і збільшення чисельності
умовно;патогенної мікрофлори. Оскільки такі зміни мікро;
екології піхви представляють серйозну загрозу репродуктив;
ному здоров’ю жінок, виникає необхідність видалення ВМК
або їхньої своєчасної корекції. 

Таким чином, як свідчать результати проведених
досліджень, введення ВМК жінкам з ХП супроводжується
низкою побічних ефектів. Крім того, порушення ендокрино;
логічного та мікробіологічного статусу, які виникають у
поєднанні з достовірними змінами низки біохімічних пара;
метрів, є клінічно несприятливими, що вимагає необхідності
пошуку нових рішень поставленого наукового завдання. Як
було вже зазначено вище, використання ГК за відсутності
протипоказань є більш ефективним та прийнятним, однак
використання ВМК також має доцільність у жінок з ХП, ко;
ли використання інших видів контрацепції, як правило, не
рекомендується, за виключенням тих випадків, коли засто;
сування більш придатного засобу є неприйнятним для
пацієнта. 

ВИСНОВКИ

1. Ефективність гормональної контрацепції у жінок з
хронічним пієлонферитом складає 100,0%, при цьому часто;
та побічних ефектів зростає з 6,0% через 3 міс до 10,0% через
1 рік (міжменструальні кров’янисті виділення – 4,0%; нагру;
бання грудних залоз – 4,0%; патологічне збільшення маси
тіла (на 4–5 кг) – 2,0%). Рівень вимушеної відмови складає
4,0%. Позитивними моментами є зниження протягом року
частоти дисменореї (з 10,0% до 2,0%) і передменструального
синдрому (з 8,0% до 2,0%). 

2. Застосування внутрішньоматкової контрацепції у
жінок з хронічним пієлонефритом має ефективність 96,0%.
Частота вимушеного видалення контрацептиву складає
22,0% (повна або часткова експульсія – 10,0%; гострий
сальпінгоофорит – 4,0%; гіперполіменорея – 4,0% і больовий
синдром – 4,0%). Сумарний показник побічних ефектів зро;
стає з 12,0% через 3 міс до 28,0% – через 1 рік (міжменстру;
альні кров’янисті виділення – 12,0%; порушення мікробіоце;
нозу статевих шляхів – 10,0% і 6,0% – диспареунія). Загос;
трення хронічного пієлонефриту і погіршення показників
гомеостазу не спостерігалося.
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Оптимизация гормональной контрацепции 

у пациенток с хроническим пиелонефритом

Д.С. Ледин 

Цель исследования: изучение возможности использования гор;
мональной контрацепции у пациенток с хроническим пиелоне;
фритом (ХП).
Материалы и методы. Была сформирована основная группа из
100 женщин репродуктивного возраста з ХП, которая была
разделена на 2 подгруппы по различным методам контрацепции: 
• подгруппа 1.1 – 50 женщин с ХП, которые использовали внутри;
маточную контрацепцию; 
• подгруппа 1.2 – 50 женщин с ХП, которые использовали сочета;
ние гормональной контрацепции и фитотерапии. 
Контрольную группу составили 50 женщин репродуктивного воз;
раста без экстрагенитальной патологии, которые использовали ме;
ханические средства контрацепции. 
В комплекс проведенных исследований были включены клиниче;
ские, функциональные, лабораторные и статистические методы.
Результаты. Еффективность гормональной контрацепции у жен;
щин с ХП составляет 100,0%, при этом частота побочных эффектов
возрастает с 6,0% через 3 мес до 10,0% через 1 год (межменструаль;
ные кровянистые выделения – 4,0%; нагрубание грудных желез –
4,0%; патологическое увеличение массы тела (на 4–5 кг) – 2,0%).
Уровень вынужденного отказа составляет 4,0%. Позитивными мо;
ментами являются снижение в течение года частоты дисменореи (с
10,0% до 2,0%) и предменструального синдрома (с 8,0% до 2,0%). 
Использование внутриматочной контрацепции у женщин с ХП
имеет эффективность 96,0%. Частота вынужденного удаления
контрацептива составляет 22,0% (полная или частичная экспуль;
сия – 10,0%; острый сальпингоофорит – 4,0%; гиперполименорея
– 4,0% и болевой синдром – 4,0%). Суммарный показатель побоч;
ных эффектов возрастает с 12,0% через 3 мес до 28,0% – через 1 год
(межменструальные кровянистые выделения – 12,0%; нарушения
микробиоценоза половых путей – 10,0% и 6,0% – диспареуния). 
Заключение. Для оптимизации контрацепции у женщин с хрони;
ческим пиелонефритом возможно использование сочетания гор;
мональних и фитопрепаратов. 
Ключевые слова: гормональная контрацепция, хронический пиело�
нефрит, оптимизация. 

Optimisation of hormonal contraception at patients

with chronic pyelonephritis

D.S. Ledin 

Research objective: studying of possibility use of hormonal contra;
ception at patients with chronic pyelonephritis.
Material and methods: 1 group of 100 women of reproductive age
with chronic pyelonephritis which used various methods of contracep;
tions: 
• Subgroup 1.1 – 50 women with chronic pyelonephritis which used
intrauterine contraception; 
• Subgroup 1.2 – 50 women with chronic pyelonephritis, which use a
combination of hormonal contraception and herbal medicine. 
Control group 50 women of reproductive age without экстрагени;
тальной have made pathologies which used mechanical means of con;
traception. 
Clinical, functional, laboratory and statistical methods have been
included in a complex of the spent researches.
Results. Effective of hormonal contraception at women with chronic
pyelonephritis makes 100,0%, thus frequency the collateral effects
increases from 6,0% in 3 months to 10,0% in 1 year (between menstru;
al hemorragia – 4,0%; mastalgia – 4,0%; a pathological increase of
weight of body (4–5 kg) – 2,0%). Level of the compelled refusal makes
4,0%. The positive moments are decrease within year of frequency dys;
menorrea (from 10,0% to 2,0%) and premenstrual syndrome (from
8,0% to 2,0%). 
Use intrauterine contraceptions at women with chronic pyelonephri;
tis has efficiency of 96,0%. Frequency of the compelled removal of a
contraceptive makes 22,0% (full or partial expulshione – 10,0%; salp;
ingooforites – 4,0%; hyperpolymenorrea – 4,0% and painful syndrome
– 4,0%). The total indicator collateral effects increases from 12,0% in
3 months of 28,0% – in 1 year (between menstrual hemorragia –
12,0%; infringements microbiocenose of sexual ways – 10,0% and 6,0%
– dyspareunia). 
The conclusion. For optimisation of contraception at women with a
chronic pyelonephritis probably use of a combination hormonal and
phytopreparations. 

Key words: hormonal contraception, a chronic pyelonephritis, optimi�
sation. 
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The aim of the study: to assess the results of clinical, clinical-
genealogical and molecular-genetic examination of OC patients
and to substantiate its role as an important step for creation of
genetic risk groups of developing neoplasia in the family. 
Materials and methods. The results of comprehensive clini-
cal, clinical-genealogical and molecular-genetic examinations
of 158 patients with OC, stage І–ІV are presented. It was
found that in probands’ families (OC patients) malignant
tumors of female reproductive system, gastro-intestinal tract
and other were prevailing that conform to Lynch syndrome
type II (family cancer syndrome). 
Results. Among the tumors of female reproductive system
ovarian cancer was diagnosed in 27.5%, breast cancer – in
16.1%, uterine cancer – in 8.1%, and tumors of gastro-intestin-
al tract – in 20.2% of cases. Accordingly to family trees data
cancer was more common in proband’s mothers (35.5%),
grandmothers (29.9%), and aunts (11.6%), and male relatives
(19.8%). Molecular-genetic examination of genomic DNA of
peripheral blood revealed 5382insC mutation in BRCA1 gene in
9 patients with serous OC, 5 from them had family cancer syn-
drome. Mutation 6174delT in BRCA2 gene in this clinical mate-
rial was not detected. Germinal mutations in indicated sup-
pressor genes are predictive factors of neoplasia development
in family and proband’s progeny and suggest the phenomenon
of genetic predisposition to cancer development in the family.
Conclusions. Family cancer history that is determined by clin-
ical-genealogical analysis of the family is an important com-
ponent in diagnostics of hereditary/non-hereditary variants
of OC and creation of genetic risk groups for cancer develop-
ment in the family with family cancer syndrome. Germinal
mutation 5382insC in the gene BRCA1 is a predictive factor of
neoplasia development in proband’s progeny and suggests the
phenomenon of genetic predisposition to cancer development
in the family. Clinical-genealogical examination can be
assessed as an integral part of diagnostic and preventive work
of gynecologists, oncogynecologists and oncogenetics.  
Key words: ovarian cancer, family cancer syndrome, mutations in
BRCA1 and BRCA2 genes.

Despite the introduction into clinical practice of new cyto;
static drugs and treatment regimens, as well as modifica;

tions of increased resectability of tumors in ovarian cancer (OC)
patients [1–3], the latter continues to attract the attention of
not only oncologists, but morphologists and genetics as well.
This is associated with its not conclusively established patho;
genesis, asymptomatic initiation and aggressive course of tumor
disease that leads to frequent cancer relapses within abdomen
and prompt patients’ death. Profound fundamental OC studies
in the National Cancer Institute indicate that the survival rate
of 32.3% of patients with newly diagnosed cancer is less than one
year that indicated late diagnostics of tumor process due to inad;
equacy of early OC diagnostics and lack of risk groups of ovari;
an pathology development [4]. Above;mentioned substantiated
the urgent need for further investigations in the context of
determination of risk criteria and preclinical course of OC. 

Current stage of oncology development is characterized by
the increasing introduction of genetic research into practice, at
that a number of papers indicated the relation of genetic alter;
ations in tumor cells with clinical peculiarities of tumor process
and patients’ survival. This poses actual issues regarding possi;
bility of application of molecular;genetic tumor peculiarities for
oncogynecology purposes [5–7], in particular, for the assessment
of the role of mutations expression in the genes – suppressors of
tumor growth BRCA1 і BRCA2 in disposition to OC develop;
ment, and also as factors that may be associated with neoplastic
growth initiation in ovaries and characteristics of tumor process. 

Addressing these issues may be positive when directing
efforts of oncogynecologists towards creation of genetic risk
group for OC basing on examination of cancer incidence in the
family of oncologic patient that in literature is known as family
cancer history. The rationale for such research is a well;known
concept that germinal mutations account for the development of
hereditary and family forms of cancer. As for germinal mutations,
they are inherited, and every cell of the organism to which the
germinal mutation was passed will have genetic alterations that
reflect genomic instability of a new organism. Currently the most
explored such genetic alterations are germinal mutations in the
genes BRCA1 and BRCA2. Its presence determines predisposi;
tion to OC and BC development, generally, at the age before 50,
at that these cancer types may develop in several family members
and in future generations [7–9]. In such families tumors of other
organs also may develop (synchronous or metachronous), as well
as bilateral tumors in paired organs that fits into the framework
of Lynch syndrome – or primary;multiple tumors [10]. 

The aim of the study: to assess the results of clinical, clinical;
genealogical and molecular;genetic examination of OC patients
and to substantiate its role as an important step for creation of
genetic risk groups of developing neoplasia in the family. 

MATERIALS AND METHODS

Study materials were the results of complex (clinical, mor;
phological, clinical;genealogical, molecular;genetic) examina;
tion of 158 patients with OC stage І–ІV that were entered in the
forms which we developed. Clinical;genealogical examination
comprised analysis of the results of direct oncogynecologist’s
interview with proband (proband – a patient for whom the fam;
ily tree, based on her clinical;genealogical data, was built).
During the interview the number of relatives suffering from can;
cer in I–III generations and family relations of these persons to
the proband were estimated. Clinical;genealogical data were
analyzed according to II Amsterdam criteria: three or more rela;
tives with Lynch;associated tumors (OC, uterine cancer (UC),
stomach cancer, colorectal cancer, others), at that one of onco;
logic patients has first degree of kindred with other patients, and
cancer is observed, at least, in two generations. Special attention
was paid to the patients who developed cancer at the age <50
years. Clinical;genealogical analysis of family trees was provided
in 158 patients with OC stage І–IV. As a control the molecular;
genetic studies were provided in 55 healthy women which fami;
ly trees did not have relatives with cancer in three generations. 

Frequency and characteristics of family cancer
syndrome in ovarian cancer patients
O.V. Palyichuk

R.E. Kavetsky Institute of Experimental Pathology, Oncology and Radiobiology of National Academy 
of Sciences of Ukraine, Ukraine, Kyiv
CE «Cherkassy Regional Oncologic Dispensary» of Cherkassy Regional Council, Ukraine
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Basing on complex proband’s examination according to the
standards of examination of patients with cancer of female repro;
ductive organs, adopted in Ukraine, tumor process spread with;
in the ovary was determined according to FIGO classification.
Histological examination of excised ovarian tumors was provid;
ed with determination of histological type and OC grading. 

All OC patients received complex treatment according to
generally accepted standards of Ukraine (order of the MOHC
No. 554 dated 2007). At the first stage surgical treatment was
provided to the extent of panhisterectomy and omentectomy (at
OC stage І–ІІ), or cytoreductive surgery in optimal volume in
patients with OC stage III (panhisterectomy, omentectomy,
residual metastases through pelvic peritoneum and abdominal
cavity, not exceeding 1.0 cm in diameter) or suboptimal cytore;
ductive surgery (in the same volume, provided that residual
metastatic lesions on peritoneum did not exceed 1.0 cm in diam;
eter). Further all the patients received 6 courses of adjuvant
polychemotherapy (PCT) with the schemes «СС» (cyclophos;
phan+carboplatin) or «ТС» (taxanes+carboplatin). Every 6
months ultrasound examination of small pelvis organs and
abdominal cavity was provided, radiological examination of tho;
racic organs was performed once a year and, if necessary, CT of
small pelvis organs, abdominal and thoracic cavities, lymph
nodes, and brain was provided. 

All the patients received hospital;based treatment in CE
«Cherkassy Regional Oncologic Dispensary» of Cherkassy
Regional Council and gave written consent to use their biologi;
cal material for research purposes. 

The material for morphological examination was presented by
excised ovarian tumors, for molecular;genetic examination – by

peripheral blood which was collected before patients’ treatment.
Genomic DNA was isolated from it and subjected to further
molecular;genetic examination for identification of 185delAG and
5382insC mutations in BRCA1gene, 617delT mutations in BRCA2
gene, using modified protocols with oligonucleotide primers with
application of allele;specific polymerase chain reaction (PCR).
Specific fragments of BRCA1 and BRCA2 genes were amplified
using commercial kit DreamTaq Green PCR Master Mix
(«Thermo Scientific», USA). State of amplified fragments was
analyzed in 2.5% agarose gel (agarose of the company «Thermo
Scientific», USA) with addition of ethidium bromide, molecular
weight marker GeneRuler 50 bp DNA Ladder («Thermo
Scientific», USA) and subsequent visualization by computer pro;
gram Vitran. We express our sincere acknowledgment for the help
in molecular;genetic experiments to candidate of med. sci.
Z.I. Rossokha (SE «Reference centre for molecular diagnostics of
the Ministry of Public Health of Ukraine»). Study results were
assessed with statistic methods: evaluation of Student’s criterion t
and Yule’s association coefficient. 

RESULTS AND THEIR INTERPRETATION

Depending on clinical;genealogical data 158 patients with
OC (probands) were divided into 2 groups: with/without rela;
tives with cancer of any localization. It was found that malignant
tumors were in relatives of 73 (46.2%) probands, whereas 85
(53.8%) probands did not have relatives with cancer. 

Age of probands and females of control group ranged from 24
to 79 years. More detailed distribution of examined persons is
presented in the Picture, which demonstrates that, in general,
increase in number of probands, aged from 30, is seen. If we con;
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Table 1
Distribution of probands (OC patients) according to clinical�pathological characteristics of tumor process

Characteristics

Group 1

Number of probands who had

relatives with cancer in their

family trees, n=73/100%

Group 2

Number of probands who did

not have relatives with cancer in

their family trees, n=85/100%

Total

probands,

158/100%

n % n % n / %

OC stage according to
FIGO classification

І
ІІ
ІІІ
IV

19
7

45
2

26.0
9.6

61.6
2.7

32
9

41
3

37.6
10.6
48.3
3.5

51/32.3
16/10.1
86/54.4

5/3.2
Tumor morphology:

– serous papillary OC 64 87,7 80 94.1 144/91.1

– оther morphological forms 9 12,3 5 5.9 14/8.9

Histological grade 
of OC

G1 32 43.8 45 52.9 77/48.7

G2 18 24.7 22 25.9 40/25.3

G3 23 31.5 18 21.2 41/26.0
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sider the age of probands on a case;by;case basis, i.e. depending
on presence/absence of oncologic patients in family trees, mean
age was 48.7±3.6 years (in case of relatives with cancer) and
59.1±3.8 years (absence of relatives with cancer). Namely, the age
of the patients with association of malignant tumors in the fami;
ly trees was 10.4 years less than the age of probands without rel;
atives with cancer that is consistent with the literature data. Age
mode and median in probands were also different. In probands
with relatives with cancer the mode was 41–50 years, age medi;
an – 38 years, in probands without oncologic pathology in family
trees – 61–70 years and 60 years, respectively (р<0.05). These
data are important in terms that more early period of OC and BC
manifestation is typical for hereditary cancer variants [11]. 

Distribution of probands according to clinical;pathological
characteristics of tumor process in ovary demonstrated that
majority of probands of both groups had OC stage 1 and III,
whereas OC stage II and IV was in small number of patients. 

Morphological examination of tumors showed that in
144 (91.1%) probands OC of serous genesis prevailed signifi;
cantly, 87.7% and 94.1% for probands from groups I and II,
respectively (р>0.05). Other histological forms (mucinous OC,
granulocellular OC) were significantly less common (14/9.9%)
in probands of both groups. Foresaid confirms literature data
about higher occurrence and malignancy of serous cancer forms. 

At cytomorphological assessment it was estimated that the
majority of tumors were well;differentiated (G1). Analysis in
individual groups of probands demonstrated that in probands of
group I the number of G1;tumors was lesser (43.8%) than in
group 2 probands (52.9%), while at the same time the number of

G3;tumors was larger (31.5%), than in group 2 (21.2%). Number
of G;tumors of moderate differentiation grade was almost the
similar. Mathematic processing demonstrated weak association
between number of patients with high and low differentiation
grade that is indicated by Yule’s coefficient (Ca=0.285). 

Analysis of clinical;genealogical data in family trees of
probands (OC patients) determined tumor processes polymor;
phism by localization and genesis (Tabl. 2). 

It can be seen from the table that the most frequent were the
tumors of female reproductive system organs that comprised
together 77 (51.7%). Among them the first place belonged to OC
(27.5%), second – to breast cancer (BC – 16.1%), third – to
uterine cancer (UC – 8.1%). Significant rate of such tumors may
be conditioned by common pathogenesis, in particular, by such
factor as hormonal homeostasis disorder in the members of the
same family that is manifested both on the level of clinical symp;
toms and by disorder of menstrual or fertility function. Second
in frequency of oncologic pathology was cancer of gastro;intes;
tinal tract organs, at that colon cancer (CC) was more common
than gastric cancer (GC), 17.4 and 12.1, respectively; pancreat;
ic cancer (PC) was only in one relative (0.7%). In addition, large
number of patients had lung cancer (LC – 14.8%) Other tumors,
including prostate cancer (PrC) were in small numbers of cases. 

For more detailed characteristics of the results of clinical;
genealogical examination of patients and for determination of
hereditary OC variants we analyzed the frequency of relatives
with cancer by their family kinship with proband, at that we
paid attention only to the frequency of tumors of female repro;
ductive system organs and gastro;intestinal tract that were seen

Table 2
Localization and frequency of malignant tumors in probands’ relatives with cancer

Table 3
Distribution of relatives who had cancer of female reproductive system organs, stomach and colon according 

to family kinship with proband

Diagnosis
Number of proband's relatives with cancer

n %

Cancer of organs of female
reproductive system

OC 41 27.5

BC 24* 16.1

UC 12 8.1

Cancer of gastro=intestinal
tract

CC 26 17.4

GC 18 12.1

PC 1 0.7

Lung cancer 22 14,8

Prostate cancer 2 1,3

Other tumors 3 2,0

Total 149 100,0

Note. OC – ovarian cancer, BC – breast cancer, UC – uterine cancer, CC – colon cancer, GC – gastric cancer, PC – pancreatic cancer. 
* – one patient had bilateral BC. 

Diagnosis
Grandmother,

n=35/100/%

Mother,

n=43/100%

Sister,

n=5/100%
Children

Aunt,

n=14/100 %

Male 

persons,

24 /100 %

Totally

patients,

n/100%

OC 12/34.3 24/55.8 1* = 4/28.6 = 41/33.9

BC 13/37.1 8/18.6 = = 3/21.4 = 24/9.8

UC 1/2.9 2/4.6 4* = 5/5.7 = 12/9.9

CC 2/5.7 6/14.0 = = 1/7.1 17/70.8 26/21.5

GC
7/20.0 3/7.0 = = 1/7.1 7/29.2 18/14.9

35/29.9 43/35.5 5/4.1 = 14/11.6 24/19.8 121/100

Note. * – percents were not calculated due to small number of patients.
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most commonly. As it is seen from the Tabl. 6, OC was the most
frequent type in relatives: it comprised 55.8% in probands’ moth;
ers, slightly less in grandmothers (34.3%) and aunts (28.6%)
that suggests hereditary disposition to OC. Similar trend of rel;
atives’ distribution is common with BC as well, its frequency
was the largest in grandmothers (37.1%), lesser in aunts (21.4%)
and mothers (18.6%). By contrast, UC in probands’ families was
rare – least of all in grandmothers (2.9%), then – in mothers
(4.6%) and aunts (5.7%). Attention is drawn to the fact that
probands’ children did not have malignant tumors, although
with our material we found out the presence of mutations in the
genes BRCA1/2 in healthy daughters if their mothers suffered
from OC. Regarding the cancer of gastro;intestinal organs,
which total number in probands’ relatives is also high, one
should indicate CC prevailing over GC. These cancer types are
found with different frequency in female and male persons, pre;
vailing in male. 

In general, the presence of such a broad range of tumors with
different genesis indicates family cancer syndrome of Lynch syn;
drome II, at that in family members tumors of different localiza;
tion develop. Such syndrome frequency in families of OC
patients was 28/27.2%, syndrome OC/BC – 10.0%, hereditary
OC – 7.7%. It was determined that in 10 family trees association
of BC with CC was established that is one more evidence for
Lynch syndrome II. 

The main interest attracts the role of hereditary OC vari;
ants or OC as a part of family cancer syndrome in the context
of tumor process state, in particular, regarding OC relapses.
Considering the fact that we examined OC patients for the
carriership of mutations 5382insC in BRCA1 gene and muta;
tion 6174delT in BRCA2 gene, we conducted comparative
analysis of relapses rate in examined patients, although gener;
al material does not provide with possibility to give ultimate
answer to this question because the part of the patients fin;
ished treatment in 2015. The results demonstrated that the
mutation 6174delT in BRCA2 gene was not found in any case.
Mutation 5382insC in BRCA1 gene was diagnosed in 9
patients with serous OC, 5 of them had family cancer syn;
drome. At that, in case of family cancer syndrome, only one
patient did not have relapses in 2 years, whereas 4 patients had
both early and late relapses of tumor process. In patients with;
out family cancer syndrome early relapses were not diagnosed,
all the patients are followed. 

Due to the small number of examined persons we cannot
give the clear answer to the question – whether worse/better
clinical course of OC in patients with mutations in BRCA1
and BRCA2 genes is seen. This issue is vigorously debated in
the literature. On the one hand, the majority of researchers
detect mutations in indicated genes in 10% of patients with
family OC or BC [12]. According to [13], the analysis of
genetic alterations in the genes BRCA1 and BRCA2 in 82 fam;
ilies with family OC in Japan revealed 45 families with carri;
ers of germinal mutations in the genes BRCA1 and BRCA2.
Large proportion of the mutations was seen in patients with
family serous OC, it depended on tumor process spread, but
did not depend on patients’ age. 

Meta;analysis of publications about the role of mutations in
the genes BRCA1/2 in survival and duration of relapse;free peri;
od demonstrated that carriers of mutations in these genes have
better clinical characteristics than non;carriers, although in
patients with BC carriers of mutations in BRCA1 gene had
worse survival rates [7]. Heterogeneity of opinions regarding the
role of mutations in the genes BRCA1 and BRCA2 is explained
by novel data which suggest that in predisposition to OC and
BC development, besides indicated mutations, the mutations in
other genes (CHEK2, ATM, PALB2) are involved that function;
ally interact with genes;suppressors [14–15].

It is evident that just examination of mutations in the
genes BRCA1 and BRCA2 and their relation with other genes
mutations will give the possibility to substantiate the meaning
of genetic alterations in two recently specified categories of
OC – type I and type II, each of them is characterizes with
specific clinical;pathological features [16, 17]. Meanwhile, the
role of family anamnesis of OC patients remains important
and essential for diagnostic and preventive medicine. The
number of papers declare that family cancer history has signif;
icant value for determination of association of malignant and
benign tumors as part of different syndromes or in a form of
hereditary cancer variants, therefore clinical;genealogical
analysis of family trees, according to some authors’ opinion,
should become an integral part of gynecological and oncogy;
necological practice [18–20]. 

From our point of view both clinical;genealogical exami;
nation and determination of hereditary/non;hereditary vari;
ant of OC and other hormone;dependent tumors, and genetic
testing of the mutations in the genes BRCA1, BRCA2 extends
individual tumors’ characteristic, regarding their pathogene;
sis, and role of germinal genetic alterations as causal factor of
malignant transformation. In addition, it provides with clear
idea of the possibility of assessment of predictive neoplasia
development in proband’s family [21, 22]. The latter in an
important step in cancer prevention through creation of
genetic risk groups, in particular, for the development of OC
and hormone;dependent forms of oncologic pathology.
Integration of family cancer history and molecular biology of
tumors will allow for more precise understanding of individual
tumor process, heterogeneity of genetic alterations that is nec;
essary for the development of both individual preventive
measures, and treatment and monitoring of such patients and
their families members. 

CONCLUSIONS

1. The results of complex clinical, clinical;genealogical and
molecular;genetic examination indicate that in families of 46.2%
of probands (OC patients) malignant tumors, mainly of female
reproductive system organs (OC, BC. UC), gastro;intestinal
tract (CC, GC) and others are found, that corresponds to Lynch
syndrome type II (family cancer syndrome). 

2. Most frequent tumors, registered in relatives, were the
tumors of female reproductive system organs (51.7%) among
them OC accounted for 27.5%, BC – for 16.1%, UC – for 8.1%,
and tumors of gastro;intestinal tract – for 20.2%. According to
family trees data cancer was more common in proband’s mothers
(35.5%), grandmothers (29.9%), and aunts (11.6%), and also
male relatives (19.8%). 

3. Serous OC prevailed in probands. Weak association
between number of patients with low and high grade malignan;
cy was seen (Yule’s coefficient of association was 0.285). 

4. Molecular;genetic study of genomic DNA of peripheral
blood determined mutation 5382insC in the gene BRCA1 in 9
patients with serous OC, each from them had family cancer syn;
drome. Mutation 6174delT in the gene BRCA2 in this clinical
material was not detected.

5. Family cancer history that is determined by clinical;
genealogical analysis of the family is an important component in
diagnostics of hereditary/non;hereditary variants of OC and
creation of genetic risk groups for cancer development in the
family with family cancer syndrome. Germinal mutation
5382insC in the gene BRCA1 is a predictive factor of neoplasia
development in proband’s progeny and suggests the phenome;
non of genetic predisposition to cancer development in the fam;
ily. Clinical;genealogical examination can be assessed as an inte;
gral part of diagnostic and preventive work of gynecologists,
oncogynecologists and oncogenetics. 
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Частота и характеристика семейного ракового

синдрома у больных раком яичника

О.В. Палийчук

Цель исследования: оценить результаты клинического, клинико;генеа;
логического и молекулярно;генетического обследования больных ра;
ком яичника (РЯ) и обосновать их значение как необходимого этапа для
формирования групп генетического риска развития неоплазий в семье.
Материалы и методы. В статье представлены результаты комплекс;
ного клинического, клинико;генеалогического и молекулярно;генети;
ческого исследования 158 больных РЯ І–IV стадии. Установлено, что в
семьях пробандов (больные РЯ) наблюдаются злокачественные опухо;
ли преимущественно органов женской репродуктивной системы, пище;
варительного тракта и другие, что обусловлено синдромом Линча II ти;
па (семейный раковый синдром).
Результаты. Среди опухолей органов женской репродуктивной системы
частота РЯ составляла 27,5%, частота рака грудной железы – 16,1%, рака те;
ла матки – 8,1%, опухолей пищеварительного тракта – 20,2%. По данным
родословных раком чаще болели матери (35,5%), бабушки (29,9%), тети
(11,6%) пробандов и родственники мужского пола (19,8%). Молекулярно;
генетическое исследование геномной ДНК периферической крови выяви;
ло мутации 5382insC в гене BRCA1 у 9 больных серозным РЯ, из которых
у 5 был семейный раковый синдром. Мутация 6174delT в гене BRCA2 на
данном клиническом материале не выявлена. Герминальные мутации в ука;
занных генах;супрессорах являются предиктивными факторами возникно;
вения неоплазии в семье и у потомков пробанда и свидетельствуют о фено;
мене наследственной предрасположенности к развитию рака в семье.
Заключение. Семейная история рака, которая определяется путем клини;
ко;генеалогического анализа заболеваемости членов семьи, является важ;
ным компонентом в диагностике наследственных / не наследственных ва;
риантов РЯ и в создании групп генетического риска развития рака в семье
с семейным раковым синдромом. Герминальная мутация 5382insC в гене
BRCA1 является предиктивным фактором появления неоплазии у потом;
ков пробанда и свидетельствует о феномене наследственной предрасполо;
женности к развитию рака в семье. Клинико;генеалогические исследова;
ния можно расценивать как интегральную часть диагностической и про;
филактической работы гинекологов, онкогинекологов и онкогенетиков.
Ключевые слова: рак яичника, семейный раковый синдром, мутации в
генах BRCA1 и BRCA2.

Частота та характеристика сімейного ракового

синдрому у хворих на рак яєчника

О.В. Палійчук

Мета дослідження: оцінити результати клінічного, клініко;генеа;
логічного та молекулярно;генетичного обстеження хворих на рак яєчни;
ка (РЯ) та обґрунтувати їхнє значення як необхідного етапу для форму;
вання груп генетичного ризику щодо розвитку неоплазій у родині.
Матеріали та методи. У статті представлені результати комплексно;
го клінічного, клініко;генеалогічного і молекулярно;генетичного
дослідження у 158 хворих на РЯ І–ІV стадії. Установлено, що у родинах
пробандів (хворі на РЯ) спостерігаються злоякісні пухлини переважно
органів жіночої репродуктивної системи, травного тракту та інші, що
відповідає синдрому Лінча ІІ типу (сімейний раковий синдром). 
Результати. Серед пухлин органів жіночої репродуктивної системи
частота РЯ становила 27,5%, частота раку грудної залози – 16,1%, раку
тіла матки – 8,1%, пухлин травного тракту – 20,2%. За даними родоводів
на рак частіше хворіли матері (35,5%), баби (29,9%), тітки (11,6%) про;
бандів та родичі чоловічої статі (19,8%). Молекулярно;генетичне
дослідження геномної ДНК периферійної крові виявило мутацію
5382insC у гені BRCA1 у 9 хворих на серозний РЯ, з яких у 5 був сімей;
ний раковий синдром. Мутація 6174delT у гені BRCA2 на даному
клінічному матеріалі не виявлена. Гермінальні мутації у зазначених ге;
нах;супресорах є предиктивними факторами появи неоплазії у родині і
нащадків пробанда і свідчать про феномен спадкової схильності до роз;
витку раку у родині. 
Заключення. Сімейна історія раку, яка визначається шляхом клініко;
генеалогічного аналізу родини, є важливим компонентом у діагнос;
тиці спадкових/не спадкових варіантів РЯ і створенні груп генетично;
го ризику щодо розвитку раку у родині з сімейним раковим синдро;
мом. Гермінальна мутація 5382insC у гені BRCA1 є предиктивним
фактором появи неоплазії у нащадків пробанда і свідчить про фено;
мен спадкової схильності до розвитку раку у родині. Клініко;генеа;
логічні дослідження можна розцінювати як інтегральну частину діаг;
ностичної і профілактичної роботи гінекологів, онкогінекологів та он;
когенетиків. 

Ключові слова: рак яєчника, сімейний раковий синдром, мутації у ге�
нах BRCA1 і BRCA2.
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Трихомониаз является одним из широко распространенных за;
болеваний мочеполового тракта. По данным ВОЗ, около 10%

населения поражено трихомонадной инфекцией. Трихомонадная
инфекция часто сочетается с бактериальной или вирусной, что
требует комплексного обследования и лечения больных. Сочета;
ние трихомониаза с бактериальным вагинозом достигает 32%, с ге;
нитальным кандидозом – 17%. По нашим данным, трихомонадный
вагинит в виде моноинфекции встречается у 12–28% женщин. 

Инфекционным агентом при трихомониазе является
Trichomonas vaginalis – одноклеточное жгутиковое простейшее,
относящееся к высшим процистам Protozoa, классу жгутиковых
Flagella, семейству Trichomonadidae, роду Trichomonas. Человек
является носителем трех видов трихомонад: Trichomonas tenax
(содержимое полости рта), Trichomonas hominis (комменсал тол;
стого кишечника), Trichomonas vaginalis. 

Ведущим звеном патогенеза трихомониаза является прикреп;
ление T. vaginalis к клетке вагинального эпителия. При этом про;
исходит амебовидная трансформация трихомонады, образование
псевдоподий ее цитоплазматической мембраны, выработка бел;
ков;адгезинов и лиганд;рецепторное взаимодействие с клеткой
хозяина. 

Передача возбудителя происходит при половых контактах.
Крайне редко заражение трихомониазом осуществляется кон;
тактно;бытовым путем. После прикрепления к вагинальным эпи;
телиоцитам T. vaginalis потенцирует слущивание эпителия, раз;
рыхляет его и проникает в межклеточные пространства, что спо;
собствует инвазии бактериальной флоры. Это объясняет преобла;
дание смешанных инфекционных поражений при урогениталь;
ном трихомониазе. 

В последнее время некоторые штаммы урогенитальных три;
хомонад начали проявлять в 10 раз меньшую чувствительность к
препаратам метронидазола. Стали появляться сообщения о неэф;
фективности лечения трихомониаза из;за резистентности трихо;
монад к обычным лечебным дозам метронидазола. При торпид;
ном и хроническом процессе из;за нарушения васкуляризации с
последующим развитием рубцовой ткани нарушается морфоло;
гическая структура слизистой оболочки влагалища, и процисто;
цидные препараты проникают в очаги поражения в меньшей кон;
центрации, которая недостаточна для подавления возбудителя.
При таких формах терапевтическое воздействие должно быть на;
правлено не только не уничтожение трихомонад, но и на нормали;
зацию влагалищного содержимого и восстановление его функци;
онального состояния. 

Под нашим наблюдением находились 46 женщин с острым
трихомониазом. В клинической картине последнего преобладали
цервицит, кольпит и уретрит, которые проявлялись обильными
желто;зеленого цвета пенистыми белями, зудом, дизурическими
расстройствами, диспареунией, гиперемией слизистой оболочки
вульвы, влагалища и шейки матки, повышением рН выделений
более 5,0. 

Смешанная трихомонадная инфекция приводит к нарушени;
ям микроценоза влагалища и к необходимости выявления других
инфекций, передающихся половым путем. Выявление T. vaginalis
проводили с использованием микроскопического, культурально;
го и генотипического методов исследования. 

Материалом для исследования служили: отделяемое канала
шейки матки, влагалища, моча. 

Первичную диагностику трихомониаза проводили на основа;
нии данных микроскопии нативного и окрашенного по Граму маз;
ка. Причем микроскопию нативного мазка осуществляли сразу
после взятия материала. Сочетание микроскопии нативного и ок;
рашенного мазков было эффективным в диагностике трихомони;
аза в 87% наблюдений. 

Традиционным методом диагностики трихомониаза является
культивирование в бульонной культуре в среде Джонсона–Трас;
селя. Эффективность культурального метода диагностики соста;
вила 98%. 

Определение специфических участков генома T. vaginalis с
помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) стали применять
в конце 90;х годов ХХ века. Анализ участков ДНК влагалищной
трихомонады позволил добиться 97% чувствительности и 98%
специфичности (рис. 1). 

Учитывая многоочаговость поражения урогенитальным три;
хомониазом предпочтение следует отдавать системному назначе;
нию антипротозойных средств с обязательным использованием
местной терапии. 

Для лечения урогенитального трихомониаза широко исполь;
зуют препараты группы нитроимидазолов. При отсутствии
микст;инфекции назначение препаратов с выраженной анаэроб;
ной активностью (тинидазол и орнидазол), приводит к подавле;
нию лактобациллярной флоры и способствует повреждению мик;
роценоза влагалища. То же относится к препаратам с трихомона;
цидным действием для местного применения, так как они содер;
жат метронидазол или тернидазол. Кроме того, местное лечение
урогенитального трихомониаза в виде монотерапии достигает
клинического и микробиологического эффекта всего в 40–73%. 

Ðîëü êîìáèíàöèè ñèñòåìíîãî è ìåñòíîãî
ëå÷åíèÿ ïðè òðèõîìîíèàçå
В.В. Панкратов

Сургутский государственный университет 
«Вопросы гинекологии, акушерства и перинатологии»; 2003; том 2; № 2; с. 85–88. 

Ðèñ. 1. Ýôôåêòèâíîñòü ðàçëè÷íûõ ìåòîäîâ äèàãíîñòèêè
òðèõîìîíèàçà

Ðèñ. 2. Äèíàìèêà êëèíè÷åñêèõ è ñóáúåêòèâíûõ ñèìïòîìîâ
íà ôîíå êîìáèíèðîâàííîé òåðàïèè
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В связи с этим использование тенонитрозола (Атрикан)
– антипротозойного препарата с высокой избирательностью
воздействия на урогенитальные трихомонады является оп;
равданным выбором патогенетической терапии. Атрикан;
250 назначали по 0,25 г (1 капсула) 2 раза в день в течение 4
дней. 

Следует отметить, что практически все нитроимидазолы ин;
гибируют алкогольдегидрогеназу. Поэтому пациенток перед нача;
лом лечения предупреждали, что прием алкоголя может привести
к развитию тяжелых побочных реакций и снизить эффективность
терапии. 

Однако у всех больных, находившихся под нашим наблюде;
нием, на фоне трихомонадной инфекции выявлялась высокая
бактериальная обсемененность влагалища и качественные из;
менения состава микрофлоры нижних половых органов. Для
коррекции состава влагалищного биотопа был использован
комбинированный препарат Полижинакс. Полижинакс являет;
ся препаратом, представленным в форме капсул вагинальных,
включающих: два антибиотика: неомицин и полимиксин В.
Неомицин, являясь аминогликозидом широкого спектра дей;
ствия, активен в отношении большинства грамположительных
и грамотрицательных кокков, грамположительных бацилл, та;
ких, как коринебактерии, стафилококки, энтерококки. А также
грамотрицательных бацилл, таких, как Е. сoli, Entero;
bacteraerogenes, Haemophilusinfluencae, Klebsiellapneumoniae,
Proteusvulgaris. Полимиксин В – антибиотик полипептидной
группы является активным в основном в отношении грамотри;
цательных бактерий, таких, как Pseudomonasaeruginosa, исклю;
чая род Proteus u Neisseria. 

Нистатин – противогрибковый препарат, обладающий in vitro
и in vivo фунгицидным и фунгистатическим действием, является
активным по отношению к дрожжеподобным грибам Candida,
Histoplasma, Coccidioides, Cryptocoques. 

Учитывая спектр действия препарата, Полижинакс эффекти;
вен для лечения вагинального кандидоза и неспецифических бак;
териальных вагинитов. Полижинакс рекомендовали применять
дважды в сутки по 1 вагинальному шарику в течение 6 дней одно;
временно с приемом Атрикана. 

Контроль за результатами исследования проводили на осно;
вании клинических данных, субъективной оценки излеченности
больными, бактериоскопического исследования, культуральной
идентификации микроорганизмов влагалищного биотопа и про;
ведения ПЦР к фрагментам ДНК T.vaginalis через 3 мес после
проведенного лечения. 

При контрольном гинекологическом обследовании и сборе
жалоб на фоне комбинированной терапии Атриканом и Полижи;
наксом отмечено клиническое улучшение и положительная дина;
мика лабораторных показателей (рис. 2). 

Следует отметить, что большинство пациенток (31 – 84,8%)
отмечали быстрое купирование белей и зуда на фоне проводимо;
го лечения. При контрольном обследовании различия между
субъективной оценкой и клиническими данными не превышали
14,3%. 

При исследовании рН и общей бактериальной обсеменен;
ности влагалищной среды отмечено стойкое прогрессивное
снижение этих показателей на фоне проводимой терапии
(рис. 3). 

Использование в составе терапии Атрикана позволило до;
биться эрадикации T. vaginalis у 95,6% больных. У двух больных
тенонитрозол оказался неэффективным. Им был назначен орни;
дазол по 1000 мг в течение 5 дней в сочетании с нитроксолином,
что привело к излечению трихомониаза. 

На фоне лечения комбинацией Атрикана и Полижинакса за;
регистрированы 5 случаев развития генитального кандидоза
(10,9%). По данным литературы, частота развития кандидоза вла;
галища на фоне антибактериальной/антипротозойной терапии
достигает 45%. 

Изменения микроценоза влагалища, регистрировавшиеся
при первичном обследовании, постепенно регрессировали у всех
больных. У подавляющего большинства женщин (69,6%) бакте;
риальный состав вагинального отделяемого приближался к норме
уже через 1–2 дня после окончания использования Полижинакса. 

При контрольном обследовании через 3 мес ни у одной боль;
ной не был выявлен трихомониаз. Нарушения микроценоза вла;
галища отмечены у 41,3% женщин. 

Это говорит о стойкости нарушений микроценоза влагалища
и предрасполагающих механизмов их развития. Адекватная кор;
рекция микроценоза половых органов у женщин, перенесших
трихомониаз, по;видимому, должна включать применение препа;
ратов пробиотиков, неспецифическую терапию. 

Определение этиологической роли сопутствующих T. vagi;
nalis возбудителей представляет значительные трудности. Это
связано с полимикробным составом патологических бактериаль;
ных ассоциаций и невозможностью выделить ведущего патогена в
ассоциации. При трихомониазе невозможно сопоставление пер;
вичного обследования с результатами динамического лаборатор;
ного наблюдения, так как это требует значительного времени. По;
этому выбор терапии трихомониаза должен осуществляться не
только на основании выделения трихомонад из половых путей
женщины, но и с учетом бактериальных возбудителей, часто со;
путствующих трихомонадам. Известно, что на фоне любой анти;
бактериальной, антипротозойной терапии резко изменяется со;
став микрофлоры влагалища с увеличением количества дрожже;
вых грибов. 

Полижинакс обладает широким спектром антибактериальной
и антимикотической активности, что позволяет использовать его
при различных нарушениях микроценоза влагалища. 

Атрикан – высокоэффективный трихомонацидный препарат
может использоваться в виде монотерапии при неосложненном
трихомониазе (моноинфекции). 

Применение Атрикана в сочетании с Полижинаксом позволя;
ет не только провести эффективное трихомонацидное лечение, но
и подавить рост патогенной бактериальной флоры и препятство;
вать развитию генитального кандидоза. 

Список литературы находится в редакции.

Ðèñ. 3. Äèíàìèêà óðîâíÿ ðÍ è êîëè÷åñòâà ìèêðîîðãàíèçìîâ â ñîñòàâå âàãèíàëüíîãî îòäåëÿåìîãî íà ôîíå ëå÷åíèÿ 
Àòðèêàíîì è Ïîëèæèíàêñîì
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В статье представлены материалы ІІ фазы клинического ис-
следования сравнительной оценки эффективности и пере-
носимости препарата Протефлазид® суппозитории и препа-
рата Протефлазид® капли у пациенток с урогенитальной ви-
русно-бактериальной инфекцией. Показана высокая тера-
певтическая эффективность суппозиториев Протефлазид®,
сопоставимая с таковой у препарата Протефлазид® капли
(в виде вагинальных тампонов). На основании представ-
ленных данных был сделан вывод, что препарат Протефла-
зид® суппозитории можно рекомендовать для внедрения в
практику здравоохранения как эффективное и безопасное
средство для лечения пациенток с указанной патологией.
Ключевые слова: Протефлазид® суппозитории, Протефлазид®

капли, урогенитальная вирусно�бактериальная инфекция,
вирус простого герпеса, хламидиоз.

По оценкам экспертов ВОЗ, ежегодно в развитых странах
регистрируют 20 млн новых случаев инфицирования

вирусом герпеса [1, 5]. Хламидиоз – также одно из наиболее
превалирующих заболеваний, передающихся половым пу;
тем. Относительно заболеваемости по Украине сводных ста;
тистических данных нет, но по США регистрируется свыше
4 млн новых случаев инфицирования в год [2]. Наличие хла;
мидийной инфекции повышает риск заражения ВИЧ;ин;
фекцией и другими заболеваниями, передающимися поло;
вым путем (Siewert K. и соавторы, 2005; Workowski K.A.,
Berman S.M., 2006). 

В этой связи особую актуальность приобретает вопрос
создания новых и совершенствования имеющихся методов
патогенетической терапии в лечении смешанных вирусно;
бактериальных инфекций урогенитального тракта. Встреча;
ются сообщения о возникновении резистентных форм герпе;
тической инфекции и персистирующей хламидийной ин;
фекции [3, 7]. Поэтому рациональная этиотропная и имму;
нореабилитационная терапия с воздействием на местный
иммунитет слизистых оболочек являются необходимыми
этапами, позволяющими надежно предотвратить хрониза;
цию заболевания и персистенцию инфекции. Одним из та;
ких новых отечественных препаратов, получивших в послед;
ние годы широкий спрос у специалистов и населения, стал
препарат Протефлазид®.

Выбор лекарственной формы в виде суппозиториев не
случаен, так как это позволяет успешно применять Протеф;
лазид® по месту развития инфекционного процесса при те;
рапии пациентов разного возраста и функционального со;
стояния.

Выбор препарата для лечения был обусловлен следую;
щими характеристиками препарата Протефлазид®. Дей;
ствующее вещество препарата (флавоноиды) ингибирует
синтез ДНК; и РНК;вирусов в инфицированных клетках
благодаря угнетению активности вирусоспецифических
ферментов РНК;, ДНК;полимераз, тимидинкиназы и об;

ратной транскриптазы; обладает иммунотропными свой;
ствами. Установлено, что действующее вещество способ;
ствует активации синтеза эндогенных альфа; и гамма;ин;
терферонов до физиологически активного уровня (без воз;
никновения явления рефрактерности), что повышает неспе;
цифическую резистентность к вирусной и бактериальной
инфекциям. В клинических исследованиях доказано, что
препарат Протефлазид® суппозитории восстанавливает за;
щитную функцию слизистой оболочки влагалища и шейки
матки благодаря нормализации факторов местного имму;
нитета (sIgA, лизоцим и С3;компонент комплемента). При
генитальном герпесе препарат предотвращает возникнове;
ние новых элементов сыпи, снижает вероятность диссеми;
нации и висцеральных осложнений, ускоряет заживление
повреждений. При вагинозах, вагинитах и воспалительных
заболеваниях шейки матки способствует восстановлению
местного иммунитета и более быстрой и эффективной эли;
минации возбудителя. Протефлазид® обладает антиокси;
дантной активностью, ингибирует течение свободноради;
кальних процессов, тем самым предотвращает накопление
продуктов перекисного окисления липидов, усиливая анти;
оксидантный статус клеток. Препарат является модулято;
ром апоптоза, усиливая действие апоптозиндуцирующих
факторов, а именно: активируя каспазу 9, способствует бо;
лее быстрой элиминации пораженных вирусом клеток и
первичной профилактике возникновения хронических за;
болеваний на фоне латентных вирусных инфекций. 

Препарат Протефлазид® суппозитории прошел апроба;
цию в ходе исследований переносимости (І;фаза). Кроме то;
го, безопасность и эффективность применения действующих
веществ препарата доказана в ходе широкого клинического
применения препарата Протефлазид® капли с 2001 года.

Выбор препарата базисной терапии проведен на основа;
нии Приказа МЗ Украины № 312 от 08.05.2009 г., а также
№ 286 от 07.06.2004 г., регламентирующих оказание помощи
при дерматовенерологической патологии. Согласно данным
приказов, лечебная программа, применяемая при хламидий;
ной инфекции, включает в себя прием препарата азитроми;
цин в стандартных дозировках. Рекомендации касательно
дополнения этиотропной терапии иммунокорригирующими
препаратами при лечении герпесвирусной патологии и хла;
мидиоза имеются в программах лечения, применяемых кол;
легами за рубежом [4, 8].

Цель исследования: оценка эффективности комбинации
препарата Протефлазид® суппозитории (ООО «Фармекс
Групп», Украина) с препаратом Азимед – таблетки, покры;
тые оболочкой, по 500 мг (корпорация «Артериум», Украи;
на) в сравнении с комбинацией препарата Протефлазид®

капли (ПАО «Фитофарм», Украина) с препаратом Азимед –
таблетки, покрытые оболочкой по 500 мг (корпорация
«Артериум», Украина) у пациенток с урогенитальной вирус;
но;бактериальной инфекцией.

УДК�616.62�00.23�022: [579.882+578.825]�092�07�036.8�055.2 

Терапевтическая эффективность суппозиториев
Протефлазид® при смешанной урогенитальной
вирусно�бактериальной инфекции
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Задачи исследования:
; изучить терапевтическую эффективность исследуемого

препарата Протефлазид®  суппозитории (ООО «Фармекс
Групп», Украина) у пациенток с урогенитальной вирусно;
бактериальной инфекцией; 

; изучить терапевтическую эффективность исследуемого
препарата Протефлазид® капли (производства ПАО «Фито;
фарм», Украина) у пациенток с урогенитальной вирусно;
бактериальной инфекцией; 

; сравнить результаты лечения в основной и контроль;
ной группах с целью оценки эффективности лечения.

В исследовании приняли участие 70 женщин в возрасте
от 18 до 51 года, которые были разделены, согласно схеме
рандомизации, на две группы – основную и контрольную в
соотношении 1:1. Пациентки обеих групп в качестве базис;
ной терапии получали препарат Азимед – таблетки покры;
тые оболочкой по 500 мг (корпорация «Артериум», Украи;
на). Препарат принимали per os по схеме: 1;й день лечения –
1,0 г, 2–5;й день лечения – по 0,5 г в день. 

Дополнительно пациенткам I (основной) группы был на;
значен исследуемый препарат Протефлазид® суппозитории
(ООО «Фармекс Групп», Украина) на протяжении 14 дней
на фоне базисной терапии. 

Пациенткам II (контрольной) группы назначали рефе;
рентный препарат Протефлазид® капли (ПАО «Фито;
фарм», Украина) в виде вагинальных тампонов с раствором
препарата. Для приготовления раствора 3,0 мл (72–75 ка;
пель) препарата развели в 20 мл физиологического раство;
ра хлорида натрия. Время экспозиции вагинальных тампо;
нов – 30–40 мин, проводить процедуры следовало 2 раза в
день на протяжении 14 суток.

Контроль показателей производили до начала исследо;
вания, по окончании курса терапии и через 4 нед после окон;
чания лечения. Заключение об эффективности формирова;
ли на основании оценки результатов исследования мазков;

соскобов из эпителия слизистой оболочки влагалища/шей;
ки матки методом ПЦР на наличие хламидийной ДНК и
ДНК ВПГ;1, ВПГ;2 к моменту завершения курса лечения и
периода наблюдения. Препарат считали эффективным при
отсутствии ДНК Chlamydia trachomatis в материале, взятом
из очага поражения, при двукратном лабораторном контроле
методом ПЦР, а также при снижении уровня ДНК ВПГ на
один порядок и более.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На этапе скрининга оценивали данные гинекологичес;
кого анамнеза и соответствие пациентов критериям вклю;
чения в исследование. Распределение пациенток по пока;
зателям гинекологического анамнеза представлено в
табл. 1.

В гинекологическом анамнезе преобладали аборты, не;
вынашивание беременности, нарушения менструального
цикла. Статистически значимых различий среди обследо;
ванных групп не выявлено.

Включенные в исследование 70 женщин в течение 10 дней
получили курс терапии. По окончании курса лечения и через
4 нед после завершения курса лечения повторно производили
выявление хламидийной ДНК и ДНК ВПГ в мазках;соскобах
из эпителия слизистой оболочки влагалища/шейки матки, а
также определение маркеров ВПГ (IgG, IgМ ). 

Оценка доли испытуемых в каждой из групп, у которых
при двукратном лабораторном контроле определяли ДНК
Chlamydia trachomatis в мазках;соскобах из эпителия сли;
зистой оболочки влагалища/шейки матки, представлена на
рис. 1.

ДНК хламидий на скрининге выявляли у 100% пациен;
ток каждой из групп, что являлось критерием отбора для
участия в исследовании. По окончании 14;дневного курса
лечения хламидийная ДНК не определялась ни в одном из
случаев в каждой из групп. 

Таблица 1 
Распределение испытуемых по показателям гинекологического анамнеза

Показатель
Основная группа, n=35 Контрольная группа, n=35 Значимость

различий*Абс. число % Абс. число %

Роды 10 28,6 14 40,0 0,4500

Аборты 15 42,9 12 34,3 0,6234

Невынашивание беременности 9 25,7 7 20,0 0,7759

Нарушение менструального цикла 2 5,7 1 2,9 1,000

Примечание. * – Оценка выполнена при помощи критерия хи�квадрат с поправкой на непрерывность Йетса в комбинации с точным критерием Фишера.
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Рис. 2. Выявляемость ДНК ВПГ в динамике
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У всех обследованных женщин обеих групп до лечения в
мазках;соскобах из эпителия шейки матки выявлены ДНК
ВПГ (что также соответствует критериям отбора).

К моменту окончания курса лечения, а также по оконча;
нии 4;недельного периода наблюдения, не было выявлено
ДНК ВПГ ни в одном из случаев (рис. 2).

По приведенным данным сделано заключение о значи;
мом снижении уровня ДНК маркеров Chlamydia trachomatis
и ВПГ в обеих группах. 

Данные оценки IgG, IgМ ВПГ в динамике в группах при;
ведены на рис. 3 и рис. 4.

Приведенные данные позволяют отметить значимое сни;
жение уровня серологических маркеров IgМ ВПГ и повыше;
ние уровня IgG ВПГ в обеих группах.

По окончании курса лечения и через 4 нед после завер;
шения курса лечения повторно выполняли определение по;
казателей местного иммунитета (секреторный IgA, лизоцим,
С3;компонент комплемента). Данные оценки показателей
местного иммунитета в динамике приведены на рис. 5–7.

В обеих группах наблюдается значительное повышение
уровня секреторного IgA и уровня лизоцима на 2;й и 4;й не;
деле по сравнению с состоянием на скрининге. Уровень С3;
компонента комплемента значимо увеличился к окончанию
курса лечения в основной группе и вернулся к исходному
уровню к окончанию наблюдения. В контрольной группе
значимых изменений уровня С3;компонента комплемента не
было.

Заключение об эффективности препарата Протефлазид®

суппозитории по сравнению с препаратом Протефлазид®

капли в виде вагинальных тампонов с раствором препарата у

пациенток с урогенитальной вирусно;бактериальной инфек;
цией сделано в соответствии с подходом, основанным на до;
верительных интервалах. Результаты вычислений приведе;
ны в табл. 2.

На основании представленных данных лечение было
признано эффективным у 34 (97,1%) пациенток основной
группы и у 33 (94,3%) пациенток контрольной группы. 

На протяжении исследования не было зарегистрировано
серьезных побочных реакций или явлений. Не отмечалось
ни одного случая, когда из;за нежелательного явления паци;
ентка досрочно прекратила участие в исследовании. 
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Сравниваемые препараты не оказали отрицательного
влияния на артериальное давление, частоту сердечных со;
кращений и температуру тела: по завершении клинического
исследования у больных обеих групп не отмечено негатив;
ных изменений этих показателей сравнительно с исходным
уровнем до лечения. Лабораторные показатели также не пре;
терпели негативных изменений ни в одном из случаев. Не
было отмечено ни одного случая обострения имеющихся
хронических заболеваний, не было зафиксировано анафи;
лактических реакций, реакций замедленного типа либо кри;
тических колебаний гемодинамических и основных лабора;
торных показателей. На основании представленных данных
произведена оценка переносимости исследуемых препара;
тов (табл. 3).

Необходимо заострить внимание на ряде моментов дан;
ного исследования. Так, в исследовании ДНК хламидий на
скрининге выявлялась у 100% испытуемых каждой из
групп, что являлось критерием отбора испытуемых для
участия в исследовании. По окончании 14;дневного курса
лечения хламидийная ДНК не определялась ни в одном из
случаев в каждой из групп. Вновь выявленные хламидий;
ные ДНК при последнем обследовании пациенток после 4;
недельного наблюдения (у 1 пациентки основной группы и
у 2 – контрольной) может свидетельствовать о повторном
их инфицировании.

Наблюдение динамики показателей местного иммуни;
тета в обследованных группах показали положительные из;
менения показателей секреторного IgА, лизоцима, С3;ком;
понента комплемента, что свидетельствует о полученном
положительном влиянии проведенного лечения на состоя;
ние местного иммунитета. Сходные изменения обнаружива;
ются в исследованиях других авторов [6]. В то же время в
контрольной группе отмеченная динамика была менее вы;
раженной. Этот факт, по;видимому, свидетельствует о бо;

лее выраженном влиянии на состояние местного иммуните;
та Протефлазида в форме выпуска – свечи по сравнению с
капельной формой.

ВЫВОДЫ

1. Исследуемый препарат Протефлазид® суппозитории
высоко эффективен у пациенток с урогенитальной вирусно;
бактериальной инфекцией смешанной этиологии (вирусы
простого герпеса и хламидиоз). В соответствии с критерия;
ми, принятыми в протоколе исследования, эффективность
лечения составила 97,1%.

2. На основании полученных в ходе исследования дан;
ных сделан вывод, что исследуемый препарат Протефлазид®

суппозитории не уступает по эффективности препарату
Протефлазид® капли в виде вагинальных тампонов с раство;
ром препарата в условиях местного применения.

3. В обеих группах произошло значимое, по сравне;
нию с исходным, уменьшение вирусной нагрузки ДНК
ВПГ (выявлено у всех пациентов на этапе скрининга).
После завершения 14;дневного курса лечения, а также
после завершения 4;недельного периода наблюдения,
ДНК ВПГ в мазках;соскобах из эпителия слизистой обо;
лочки влагалища/шейки матки не было выявлено ни в
одном из случаев. 

4. В обеих группах произошло существенное, по сравне;
нию с исходным, уменьшение частоты выявляемости хлами;
дийной ДНК. По окончании 14;дневного курса лечения хла;
мидийная ДНК не определялась ни в одном из случаев, по
окончании 4;недельного периода наблюдения хламидийная
ДНК определялась у 1 пациентки основной группы и у 2 –
группы контроля.

5. Дополнительное свидетельство эффективности прово;
димой терапии в обеих группах – достоверное увеличение
показателей местного иммунитета. В частности, уровень се;
креторного IgA и уровень лизоцима повысились уже к 14;у
дню лечения, оставаясь достоверно высокими на протяже;
нии всего периода наблюдения (для секреторного IgA:
1641,9 мкг/л – на скрининге; 2154,2 мкг/л – на 14;й день;
2859,3 мкг/л – к окончанию 4;недельного наблюдения, для
лизоцима: 26,7 мкг/л – на скрининге; 48,2 мкг/л – на 14;й
день; 39,0 мкг/л – к окончанию 4;недельного наблюдения);
уровень С3;компонента комплемента увеличился в основной
группе к 14;му дню лечения и вернулся к исходному уровню
к окончанию 4;недельного периода наблюдения (24,7 мкг/г
белка – на скрининге; 33,0 мкг/г белка – на 14;й день;
24, кг/г белка – к окончанию 4;недельного наблюдения для
С3;компонента комплемента). 

6. В обеих группах испытуемых произошло уменьшение
уровня серологических маркеров IgМ ВПГ после завершения
14;дневного курса лечения с 3,56 до 0,00, а после завершения
4;недельного периода наблюдения – 0,11 в основной и с 4,01
до 0,01 и 0,13 соответственно в контрольной группе. 

7. На основании представленных данных можно реко;
мендовать препарат Протефлазид® суппозитории в качестве
эффективного и безопасного противовирусного средства для
лечения пациенток с урогенитальной смешанной вирусно;
бактериальной инфекцией. 

Переносимость
Основная группа, n =35 Контрольная группа, n =35

Частота Доля, % Частота Доля, %

Хорошая 35 100, 0 35 100, 0

Удовлетворительная 0 0 0 0

Неудовлетворительная 0 0 0 0

Таблица 2
Границы 95% доверительного интервала для разности 

долей положительных результатов

Статистический показатель Значение

Вероятность ошибки первого рода, 0,025

Процентная точка стандартного
нормального распределения, 

1,96

Зона эффективности, (%) =20%

Доля положительных исходов для основной
группы, %

97,1

Размер основной группы 35

Доля положительных исходов для
контрольной группы, %

94,3

Размер контрольной группы 35

Разность долей, % 2,8

Стандартная ошибка разности 5,523

Нижняя граница 95% ДИ =16,53

Верхняя граница 95% ДИ 5,13

Таблица 3 
Результаты оценки переносимости исследуемых препаратов
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Терапевтична ефективність супозиторіїв

Протефлазід® при змішаній урогенитальній

вірусно�бактеріальній інфекції

В.О. Бенюк, О.Й. Гриневич, І.А. Усевич, 

І.С. Сікачова, М.В. Шепетько

У статті наведені матеріали ІІ фази клінічного дослідження
порівняльного оцінювання ефективності та переносимості препарату
Протефлазід® супозиторії та препарату Протефлазід® краплі у
пацієнток з урогенітальною вірусно;бактеріальною інфекцією. Пока;
зана висока терапевтична ефективність супозиторіїв Протефлазід®,
порівняна з такою у препарату Протефлазід® краплі (у вигляді
вагінальних тампонів). На підставі наведених даних був зроблений
висновок, що препарат Протефлазід® супозиторії можна рекоменду;
вати для впровадження у практику охорони здоров’я як ефективний
і безпечний засіб для лікування пацієнток із зазначеною патологією.
Ключові слова: Протефлазід® супозиторії, Протефлазід® краплі,
урогенітальна вірусно�бактеріальна інфекція, вірус простого гер�
песу, хламідіоз.

Therapeutic efficacy of Proteflazid, suppository

among the patients with genitourinary 

viral�bacterial infection

V.O. Benyuk, O.I. Grinevich, I.A. Usevich, 

I.S. Sikachova, M.V. Shepetko

The article reports of Phase;II clinical trial results for Proteflazid®,
suppository, among the patients with genitourinary viral;bacterial
infection. It had been shown high therapeutic efficacy Proteflazid®,
suppositories with comparable values for Proteflazid®, drops (in the
form of vaginal tampon with the drug solution). Presented data
allowed to draw conclusion that Proteflazid®, suppositories can be
recommended for implementation in clinical practice as a drug with
high efficacy and good tolerability for the  treatment of genitouri;
nary viral;bacterial infection.

Key words: Proteflazid®, suppository; Proteflazid, drops; Deschampsia
caespitosa L.; Calamagrostis epigeios L.; flavonoids; viral�bacterial
mixed infection, Herpes genitalis, Chlamydia
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Мета дослідження: розроблення методики прогнозу-
вання завмирання вагітності у жінок, носіїв HSV та CMV.

Матеріали та методи. Застосовували: метод
графічного відображення – гістограми – та експертний
метод аналізу. У розробленні математичної моделі про-
гнозування завмирання вагітності – дослідженні брали
участь: група 1 – здорові жінки (n1=50) та група 2 –
жінки із завмерлою вагітністю в анамнезі (група прогно-
зування), які були носіями HSV та CMV (n2=150). Виз-
начення достовірності розбіжностей між групами за низ-
кою клінічних ознак проводили за допомогою парамет-
ричного методу – t-критерію Стьюдента для незалежних
(незв’язаних) груп.

Результати. Прогностичну значущість факторів вив-
чали за Н.А. Амосовим та співавторами (1975). Бальне
прогнозування здійснювали за результатами 200 спостере-
жень жінок із завмерлою вагітністю. Для складання карти
ризику й наступної роботи відібрані тільки ті ознаки, про-
гностична значущість яких перевищувала 1,96 бала. Стан
жінки, що бажала завагітніти, оцінювали на підставі суми
набраних балів. 

Для кожної жінки підраховували суму балів. Була вста-
новлена чітка залежність між величиною суми балів й
імовірністю ризику розвитку завмерлої вагітності. Так, за
суми балів до 4 імовірність розвитку завмерлої вагітності
становила близько 0%; від 4 до 4,17 бала – 30%; від 4,18 до
7,75 бала – 50%; від 7,76 до 15,91 бала – 70%; від 15,92 до
31,92 бала – 90%; більше 31,93 бала – більше 90%. 

Використання методу найменших квадратів дозволило
отримати наступну модель прогнозу розвитку завмерлої
вагітності:

де у – імовірність розвитку завмерлої вагітності, а х –
сума балів ризику.

Як засвідчили подальші результати клінічних випро-
бувань на екзаменаційній вибірці (n=200), відносно ви-
сока точність правильних прогнозів щодо ймовірності
розвитку завмерлої вагітності (більше 90%, бал роз-
поділу дорівнює 24,08) свідчить про можливості засто-
сування у лікувальному процесі розробленої моделі про-
гнозування (чутливість моделі знижується до 0,55 при
високій специфічності).

Заключення. Визначені фактори розподілу та розроб-
лена методика дають змогу з високою чутливістю та спе-
цифічністю прогнозувати ймовірність розвитку завмерлої
вагітності у жінок на ранніх стадіях вагітності.

Ключові слова: прогнозування, завмерла вагітність, носії
HSV та CMV.

Актуальність проблеми TORCH;інфекцій пов’язана із
декількома аспектами: велика поширеність їх серед дорос;

лого та дитячого населення, простота й різноманітність у ре;
алізації механізмів передачі, тяжкі, іноді незворотні, наслідки
перенесеного захворювання, можливість внутрішньоутробно;
го інфікування з подальшим розвитком вад у плода, часто не;
сумісних із життям, спричинення тривалого хронічного пе;
ребігу захворювань [2]. За даними ВООЗ, одним або декілько;
ма серотипами вірусу герпесу інфіковано від 90% до 100% до;
рослих та дітей [5]; 30% завмерлих вагітностей виникає на
фоні персистивної інфекції у матері, у групу ризику можна
віднести жінок з герпесною, хламідійною, цитомегаловірус;
ною, токсоплазменною та іншими інфекціями [3]. Профілак;
тика втрат бажаної вагітності є резервом збереження репро;
дуктивного здоров’я жінки, що особливо актуально в умовах
низької народжуваності і негативного приросту населення [4].

Мета дослідження: розроблення методики прогнозуван;
ня завмирання вагітності у жінок, носіїв HSV та CMV.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Застосовували: метод графічного відображення – гістогра;
ми – та експертний метод аналізу. У розробленні математичної
моделі прогнозування завмирання вагітності – дослідженні
брали участь: група 1 – здорові жінки (n1=50) та група 2 –
жінки із завмерлою вагітністю в анамнезі (група прогнозуван;
ня), які були носіями HSV та CMV (n2=150). Визначення до;
стовірності розбіжностей між групами за низкою клінічних оз;
нак проводилась за допомогою параметричного методу – t;
критерію Стьюдента для незалежних (незв’язаних) груп.

З метою обчислення інформаційної цінності ознак при
їхній статистичній незалежності був застосований метод, за;
снований на критерії Стьюдента в модифікації Н.М. Амосо;
ва і співавторів (1975) [1]. Він полягає у порівнянні частоти
деякого результату у хворих при наявності досліджуваної
ознаки (Р1) із середньою частотою цього самого результату у
всіх хворих, обстежених на даний показник (Р0). Відповідне
математичне значення має вигляд:

де t – цінність ознаки (у балах); m1 й m0 – середні помил;
ки величин Р1 і Р0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати статистичної обробки даних представлені у
табл. 1.

За результатами обрахунків виявлена достовірна
відмінність (p<0,05) за всіма показниками, окрім кількості

УДК:618.333:616�055.26�022:578.825}�037

Основні принципи і структура методики 
прогнозування завмирання вагітності 
у жінок, носіїв HSV та CMV
Р.М. Міцода1,3, В.В. Краснов2, Ю.М. Садигов1

1ДВНЗ «Ужгородський національний університет»
2Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ
3Закарпатська обласна клінічна лікарня імені А. Новака, м. Ужгород
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пологів та викиднів. Тобто, за кількістю пологів та викиднів
групи 1 та 2 достовірно не відрізняються (р>0,05).

У групі жінок із завмерлою вагітністю (група 2) була ви;
явлена достовірна різниця для імунологічних показників
(табл. 2).

Наступним етапом був пошук факторів розподілу між
групою із завмерлою вагітністю і групою жінок, що потім на;
родили. На цьому етапі проводили пошук межі розподілу
між кластерами даних групи жінок із завмерлою вагітністю і
групою жінок, що потім народили. Результати представлені
на мал. 1, 2 та 3.

За результатами аналізу графічного відображення роз;
поділу значень показників можна попередньо визначити
значення факторів розподілу між групами здорових жінок і
жінок із завмерлою вагітністю (табл. 3).

Як свідчить експертний аналіз – дані досліджуваних
груп жінок суттєво відрізняються. Тобто існує висока

Таблиця 1
Результати достовірності відмінностей для досліджуваних груп

Таблиця 2
Показники з достовірною відмінністю (М±m)

Показник
Група 1 Група 2

p t
n1 M1±m1 n2 M2±m2

Вагітність 50 1,98±0,13 150 3,02±0,14 =4,15 < 0,001

Аборти 7 1,00±0,00 96 0,34±0,08 2,22 < 0,05

Пологи 50 1,80±0,11 150 1,68±0,11 0,58 > 0,05

Викидні 2 1,00±0,001 18 1,33±0,21 =0,51 > 0,05

IgG до HSV І 50 1,22±0,06 145 22,46±0,79 =15,82 < 0,001

IgG до HSV 1 50 24,46±1,17 145 118,82±12,77 =4,33 < 0,001

IgG до HSV 2 50 0 29 1,91±0,08 =30,51 < 0,001

IgМ до HSV 1/2 50 0 7 30,13±18,30 =4,67 < 0,001

IgG до CMV 50 1,32±0,06 150 13,30±0,47 =14,63 < 0,001

IgG до CMV 50 26,38±1,19 150 96,41±11,71 =3,45 < 0,001

Авідність а/т IgG до CMV 50 1,34±0,02 150 0,88±0,01 30,83 < 0,001

Авідність а/т IgG до CMV 50 87,35±1,19 150 42,74±0,94 25,34 < 0,001

Показник
Група здорових жінок,

n=50

Група жінок із завмерлою вагітністю 

в анамнезі, n=150
p

IgG до HSV 1 1,22±0,06 22,46±0,79 0,000001

IgG до HSV 2 0 1,91±0,08 0,000001

IgМ до HSV 1/2 0 30,13±18,30 0,00002

IgG до CMV 1,32±0,06 13,30±0,47 0,000001

Мал. 1. Розподіл значень IgG до HSV 1 у досліджуваних групах Мал. 2. Розподіл значень IgG до CMV у досліджуваних групах

Мал. 3. Розподіл значень показника «Авідність а/т IgG 
до CMV» у досліджуваних групах
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вірогідність визначити валідний фактор розподілу між гру;
пами цих жінок.

Наступним етапом дослідження було вивчення діагнос;
тичної інформативності комплексу ознак, що використову;
валися у прогнозуванні завмирання вагітності. Як навчальну
вибірку, використовували дані 120 жінок. 

Для 12 ознак обчислювали значення інформативності.
Результати розрахунків представлені у табл. 4.

Далі були виділені найбільш інформативні з погляду ди;
ференціальної діагностики п’ять імунологічних ознак наяв;
ності завмерлої вагітності (табл. 5).

Прогностичну значущість факторів вивчали за Н.А. Амо;
совим та співавторами (1975). Бальне прогнозування
здійснювали за результатами 200 спостережень жінок із за;
вмерлою вагітністю. Для складання карти ризику й наступ;
ної роботи були відібрані тільки ті ознаки, прогностична зна;
чущість яких перевищувала 1,96 бала. Стан жінки, що бажа;
ла завагітніти, оцінювали на підставі суми набраних балів. 

Для кожної жінки підраховували суму балів. Була вста;
новлена чітка залежність між величиною суми балів й
імовірністю ризику розвитку завмерлої вагітності. Так, за су;
ми балів до 4 імовірність розвитку завмерлої вагітності ста;
новила близько 0%; від 4 до 4,17 бала – 30%; від 4,18 до 7,75
бала – 50%; від 7,76 до 15,91 бала – 70%; від 15,92 до 31,92 ба;
ла – 90%; більше 31,93 бала – більше 90% (табл. 6; мал. 4). 

Використання методу найменших квадратів дозволило

отримати наступну модель прогнозу розвитку завмерлої
вагітності:

де у — імовірність розвитку завмерлої вагітності, а х —
сума балів ризику, яка вираховується за формулою:

Таблиця 3
Фактори розподілу між досліджуваними групами

Таблиця 4
Значення інформативності ознак наявності завмирання вагітності

Таблиця 5
Значущість показників

Показник Фактор розподілу

IgG до HSV 1 2

IgG до CMV 2,5

Авідність а/т IgG до CMV 1,1

Ознаки
Значення інформативності

0 1 2 3 4 5

Кількість вагітностей =0,97 =0,83 0,47 0,69 0,45

Кількість абортів 0,05 =0,49 0,35 0,45

Кількість пологів 1,16 =0,23 =1,17 0,27 0,50 =0,34

Завмерла вагітність (ні/так) =8,17 8,17

Кількість завмерлих вагітностей =8,17 6,94 0,41 0,20

Кількість викиднів =0,52 0,30 0,28 0,35

Гінекологічні захворювання (ні/так) =0,51 0,51

IgG до HSV 1 (ні/вище норми) =4,17 4,17

IgG до HSV 2 (ні/вище норми) =11,67 11,67

IgМ до HSV 1/2 (ні/вище норми) =20,18 20,18

IgG до CMV (ні/вище норми) =3,57 3,57

Авідність а/т IgG до CMV (ні/вище норми) 8,16 =8,16

Коефіцієнт ознаки Показник Значення показника Інформативність (значущість)

1 IgМ до HSV 1/2 Вище норми 20,18

2 IgG до HSV 2 Вище норми 11,67

3 Авідність а/т IgG до CMV Нижче норми 8,16

4 IgG до HSV 1 Вище норми 4,17

5 IgG до CMV Вище норми 3,57

1 ey= - -0,09772 .χ0,965384

,

Мал. 4. Загальний вигляд залежності ймовірності розвитку
завмерлої вагітності від суми балів ризику
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де n – кількість ознак, ki – інформативність ознаки, xi –
коефіцієнт ознаки, який приймає значення 1 – якщо ознака
є, і значення 0 – якщо ознака відсутня.

Таким чином, для табл. 6 формула визначення х може бу;
ти представлена таким чином:

Рівень значущості моделі високий: R=0,98.

Як засвідчили подальші результати клінічних випробу;
вань на екзаменаційній вибірці (n=200), відносно висока
точність правильних прогнозів щодо ймовірності розвитку за;
вмерлої вагітності (більше 90%, бал розподілу дорівнює 24,08)
(табл. 7, 8) свідчить про можливості застосування у лікуваль;
ному процесі розробленої моделі прогнозування (чутливість
моделі знижується до 0,55 при високій специфічності).

ВИСНОВКИ

Визначені фактори розподілу та розроблена модель да;
ють змогу з високою чутливістю та специфічністю прогнозу;
вати ймовірність розвитку завмерлої вагітності у жінок на
ранніх стадіях вагітності.

Таблиця 6
Значущість показників імовірності розвитку завмерлої вагітності

Інтервали з сумою балів, що набрані у результаті обстеження Імовірність розвитку завмерлої вагітності, %

< 4 0

4=4,17 30

4,18=7,75 50

7,76=15,91 70

15,92=31,92 90

>31,93 >90

Таблиця 7
Визначення чутливості та специфічності методики прогнозування розвитку завмерлої вагітності для ймовірності вище 90%

Таблиця 8
Результати розрахунків за розробленою методикою прогнозування розвитку завмерлої вагітності (для ймовірності вище 90%)

Показник
Істинне значення

Усього
Є завмерла вагітність Немає завмерлої вагітності

Прогнозування завмерлої вагітності 83 0 83

Прогнозування відсутності завмерлої вагітності 67 50 117

Усього 150 50 200

Прогностичні характеристики методики Результати

Чутливість моделі – sensitivity (ймовірність прогнозу завмерлої вагітності 
при відсутності імунологічних проблем)

0,55

Специфічність моделі – specificity (ймовірність прогнозу завмерлої вагітності 
при наявності імунологічних проблем)

1

Гіпердіагностика 0

Гіподіагностика 0,45

Основные принципы и структура методики 

прогнозирования замирания беременности 

у женщин, носителей HSV и CMV

Р.М. Мицода, В.В. Краснов, Ю.М. Садыгов

Цель исследования: разработка методики прогнозирования замер;
шей беременности у женщин, носителей HSV и CMV.
Материалы и методы. Применяли: метод графического отображе;
ния – гистограммы – и экспертный метод анализа. В разработке мате;
матической модели прогнозирования замершей беременности – иссле;
довании принимали участие: группа 1 – здоровые женщины (n1=50) и
группа 2 – женщины с замершей беременностью в анамнезе (группа
прогнозирования), которые были носителями HSV и CMV (n2=150).
Определение достоверности различий между группами по ряду кли;
нических признаков проводили с помощью параметрического метода
– t;критерия Стьюдента для независимых (несвязанных) групп.
Результаты. Прогностическая значимость факторов изучалась по Н.А. Амо;
сову и соавторах (1975). Балльное прогнозирование осуществляли по резуль;
татам наблюдений 200 женщин с замершей беременностью. Для составления
карты риска и последующей работы отобраны только те признаки, прогности;
ческая значимость которых превышала 1,96 балла. Состояние женщины, же;
лающей забеременеть, оценивали на основании суммы набранных баллов.
Для каждой женщины подсчитывали сумму баллов. Была установлена

четкая зависимость между величиной суммы баллов и вероятностью
риска развития замершей беременности. При сумме баллов до 4 вероят;
ность развития замершей беременности составляла около 0%; от 4 до
4,17 балла – 30%; от 4,18 до 7,75 балла – 50%; от 7,76 до 15,91 балла –
70%; от 15,92 до 31,92 балла – 90%; больше 31,93 балла – более 90%.
Использование метода наименьших квадратов позволило получить
следующую модель прогноза развития замершей беременности:

где у – вероятность развития замершей беременности, а – сумма
баллов риска.
Как показали дальнейшие результаты клинических испытаний на экзаме;
национной выборке (n=200), относительно высокая точность правильных
прогнозов вероятности развития замершей беременности (более 90%,
балл распределения равен 24,08) свидетельствует о возможности приме;
нения в лечебном процессе разработанной модели прогнозирования (чув;
ствительность модели снижается до 0,55 при высокой специфичности).
Заключение. Установленные факторы распределения и разработан;
ная методика позволяют с высокой чувствительностью и специфич;
ностью прогнозировать вероятность развития замершей беременнос;
ти у женщин на ранних стадиях беременности.

Ключевые слова: прогнозирование, замершая беременность, носители
HSV и CMV.

1 ey= - -0,09772 .χ0,965384

,

,

.
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Basic principles and structure forecasting technique

miscarriage in women carriers of HSV and CMV

R.M. Mitsoda, V.V. Krasnov, Y.M. Sadygov

The aim of the study: а method for predicting miscarriage in women car;
riers of HSV and CMV.
Materials and methods. Used: the method of graphical display ; Histogram,
and expert analysis method. In developing a mathematical model predicting
miscarriage participated group of healthy women (n1=50) and a group of
women with a history of miscarriage (group forecasting) who were carriers of
HSV and CMV (n2=150). Reliability differences between the groups on a
number of clinical signs was performed using the parametric method – t;test
for independent St’yudenta (unrelated) groups.
Research results. Prognostic significance of factors studied by
N.A. Amosovym et al. (1975). Forecasting system was carried out on 200
observations in women with miscarriage. For mapping and subsequent risk
of only selected features, prognostic significance of which exceeded 1,96
points. The weight status of women who want to conceive, evaluated
based on the amount of points.
For each woman counted amount of points. Was established a clear rela;

tionship between the size of the total score and the probability of missed
risk of pregnancy. So, when the point total to 4 of missed likelihood of
pregnancy was about 0%; from 4 to 4,17 points – 30%; from 4,18 to 7,75
points – 50%; from 7,76 to 15,91 points – 70%; from 15,92 to 31,92 points
; 90%; 31,93 more points – more than 90%.
Using the least squares method allowed us to obtain the following model
forecast of missed abortion could:

where y – the probability of missed development pregnancy and – total
score of risk.
As subsequent results of clinical trials for the examination sample
(n=200), a relatively high accuracy of correct forecasts regarding the like;
lihood of miscarriage (more than 90%, equal distribution point 24,08) sug;
gests the possibility of a treatment process developed forecasting models
(sensitivity model is reduced to 0,55, with high specificity).
Conclusion. Factors found and defined distribution model enable high
sensitivity and specificity to predict the likelihood of pregnancy in women
of missed in the early stages of pregnancy.

Key words: forecasting, miscarriage, carriers of HCV and CMV.

1 ey= - -0,09772 .χ0,965384
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В данной обзорной статье изучено множество публикаций,
рассмотрены новейшие молекулярные маркеры и их роль в
прогнозировании течения неопластического процесса шей-
ки матки.
В настоящее время активно изучаются микро-РНК как
мощные посттранскрипционные регуляторы экспрессии
генов, способные одновременно моделировать ряд генов-
мишеней. В литературе выделены микро-РНК, экспрессия
которых изменяется при ВПЧ (вирус папилломы челове-
ка), ассоциированных с заболеваниями шейки матки.
В публикациях делается акцент, что нарушение регуляции
микро-РНК в тканях может играть важную роль в онкоге-
незе рака шейки матки (РШМ), потому исследователи ин-
формируют, что микро-РНК в качестве как прогностичес-
кого фактора, так и терапевтической опции РШМ, остает-
ся чрезвычайно актуальными.
Ключевые слова: вирус папилломы человека, цервикальная
интраэпителиальная неоплазия, онкогены, экспрессия гена,
рак шейки матки.

В мире огромное количество людей в момент полового ак;
та, контактируют со множеством микроорганизмов и

вирусов, которые могут вызывать изменения функций сис;
тем организма, приводя к различным по тяжести и длитель;
ности заболеваниям, кроме того, к неблагоприятным послед;
ствиям этих болезней. 

Одной из основных причин заболевания является инфи;
цированность вирусом папилломы человека (ВПЧ) базаль;
ных эпителиальных клеток шейки матки, сопровождающая;
ся репликацией вирусной ДНК и синтезом ранних вирусных
онкопротеинов Е5, Е6 и Е7, способных подавить клеточную
дифференцировку, нарушить нормальные процессы апопто;
за и пролиферации, вызвать повреждение хромосом и ини;
циировать гиперпластические процессы в пораженной ткани
вплоть до рака шейки матки [12, 17].

Согласно данным Control and Prevention (CDC), США
United States, 2004–2008, ежегодно диагностируют около
33 300 случаев ВПЧ;ассоциированного рака [7], из них:
21 200 случаев ВПЧ;ассоциированного рака среди женщин и
примерно 12 100 – среди мужчин. Рак шейки матки (РШМ)
является наиболее распространенной формой ВПЧ;ассоци;

ированного рака у женщин. Страшная статистика – в мире
каждый год диагностируют 470 000 новых случаев РШМ,
233 000 из которых заканчиваются летальным исходом.

К примеру, в США в 2012 г. зарегистрировано 13 340 но;
вых случаев РШМ, в мире – 528 000. В 2013 г. в США зареги;
стрировано 12 340 новых случаев РШМ, около 4030 пациен;
ток умерли от него. РШМ является четвертой наиболее рас;
пространенной формой рака у женщин и седьмой в целом.

Заболеваемость РШМ в странах Европы различна, так, в
странах восточной Европы она выше в 2–5 раз, чем в перво;
начальных 15 государствах Европейского Союза. Эти разли;
чия в значительной степени обусловлены наличием или от;
сутствием программ профилактики РШМ в стране. Отсут;
ствие эффективных моделей прогнозирования исхода РШМ
делает трудным в определении индивидуальных протоколов
лечения женщин [11].

Предраковые заболевания, 

РШМ и их патогенез

Castle и соавторы [8] информируют, что персистирую;
щие цервикальные инфекции, вызванные высокоонкогенны;
ми типами ВПЧ, играют ключевую роль в развитии РШМ и
определяют важность их выявления для предотвращения.
Инфицирование ВПЧ начинается с внедрения частиц в не;
дифференцированные базальные эпителиальные клетки че;
рез ссадины или раны.

Исследования H. Wang и соавторов [9] свидетельствуют,
что амплификация внехромосомной вирусной ДНК и экспрес;
сия капсидных белков происходит последовательно в средних
и поверхностных клетках многослойного плоского эпителия. 

L. Massad и соавторы (2013) [13] сообщают, что стойкое
активное заражение ВПЧ высокого риска (ВПЧ ВР) может
привести к аномальному увеличению глубины пролифера;
тивной активности в многослойном плоском эпителии шейки
матки, то есть к цервикальной интраэпителиальной неопла;
зии (CIN) 1;й, 2;й или 3;й степени. Зона аномально пролифе;
рирующих клеток гистологически характеризуется при CIN1,
ограничена по глубине 1/3 эпителия. А что касается CIN2 и
CIN3, то отличаются проникновением в более глубокие слои
эпителия: на 2/3 его глубины (CIN2) и глубже (CIN3). CIN2 и
CIN3 развиваются у 10–20% пациенток с CIN [11].

Современный метод в диагностике вируса папилломы
человека при заболеваниях шейки матки
П.Н. Веропотвелян1, И.С. Цехмистренко2, Н.П. Веропотвелян1

1«Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики», г. Кривой Рог
2Перинатальный центр, г. Киев

Таблица 1
Сравнение различных классификаций неопластических заболеваний шейки матки [45]

По Папаниколау TBS CIN Дисплазия

Класс 1 Норма Норма Норма

Класс 2 ASC Атипия

Класс 3

LSIL CIN I Легкая дисплазия

HSIL CIN II Умеренная дисплазия

CINIII Тяжелая дисплазия

Класс 4 Карцинома in sity

Класс 5 Инвазивный рак Рак Инвазивный рак
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X. Wang и соавторы [15] информируют, что при затраги;
вании неопластических процессов в подлежащую строму
CIN3 превращается в инвазивный РШМ. Основой патогене;
за вирус;индуцированного онкогенеза, как сообщают
М. Scheffner и соавторы [16], является интеграция вирусной
ДНК к хромосомному инфицированию клеток с активным
синтезом онкобелков Е6 и Е7, которые нарушают нормаль;
ный процесс дифференцировки клеток. Эти вирусные онко;
белки Е6 и Е7, продуцируемые ВПЧ ВР, соответственно ди;
синхронизируют оба этих основных клеточных белка;суп;
рессора опухолей: р53 и белок ретинобластомы (Rb).

Выявлено, что онкобелок Е6 вызывает деградацию бел;
ков;супрессоров генов р53 и ВАХ, предотвращает апоптиче;
ские процессы, деградацию тирозинкиназы, активацию тело;
меразы и угнетение выработки интерферона. В этом слож;
ном механизме Е7 взаимодействует с продуктами гена;су;
прессора Rb 105 и способствует высвобождению траскрип;
ционного фактора Е2F, стимуляции клеточной пролифера;
ции, синтезу p16INK4a. 

Как иллюстрируют A. Roman, K. Munger [14], эти два ви;
русных белка функционируют в продуктивную фазу инфек;
ции в постмитотических дифференцированных шиповатых
клетках, но тем не менее вторичное повышение экспрессии
Е6 и Е7 в недифференцированных базальных или стволовых
клетках нарушает регуляцию клеточного цикла, подавляет
клеточную дифференцировку, вызывает повреждение хро;
мосом и предотвращает апоптоз, в результате чего клетки
эпителия преобразуются в клетки РШМ [14, 16]. Следова;
тельно, в заключении экспрессия ВПЧ ВР онкобелков Е6 и
Е7 с течением времени приводит к РШМ [15].

Предраковые заболевания, 

РШМ и их диагностика

Папилломавирусные инфекции подразделяют на клини;
ческие, субклинические и латентные формы. Поражения
при ВПЧ;инфекции представляют собой удлиненные сосоч;
ки слизистой оболочки генитального тракта, локализован;
ные в области проекции центрального капилляра, которые
часто бывают мультифокальными. 

ВПЧ может быть обнаружена с большей долей вероятно;
сти, если практический врач уделяет повышенное внимание
слизистой оболочке влагалища. Наличие кондилом в верх;
ней трети влагалища считается высоким фактором риска,
так как серотипы ВПЧ, определяемые в этом случае, чаще
относятся к наиболее потенциально малигнизирующим (ге;
нотип 16, 18 и 31).

В 20;х годах XX столетия Джорджем Пананиколау разра;
ботан ПАП;тест. Бактериоскопическое исследование отделяе;
мого с шейки матки значительно снизил уровень заболеваемо;
сти РШМ. Но, тем не менее, ограничения, связанные с точнос;
тью метода и выявлением особенностей каждого отдельного
случая, привели к необходимости поиска особых биомаркеров
дисплазии клеток плоского и железистого эпителия шейки
матки. Исследователи надеются, что эти биомаркеры можно
будет использовать вместе с обычными массовыми обследова;
ниями пациенток с целью профилактики злокачественных за;
болеваний шейки матки, обусловленных ВИЧ; инфекцией.

Впервые в 1992 г. C. Meijer и соавторы [10] описали прин;
цип скрининга РШМ, который базируется, кроме того, на об;

наружении персистенции ВПЧ. Распространенность ВПЧ
коррелирует с увеличением частоты CIN. M. Klan и соавторы
[18] в своих исследованиях проиллюстрировали, что неопла;
стические процессы шейки матки связаны с длительной пер;
систенцией ВПЧ ВР, в связи с чем был предложен скрининг
РШМ, основанный на обнаружении ВПЧ. Затем авторы [18]
привели убедительные доказательства прогностической цен;
ности определения ВПЧ, представленные в результатах 10;
летнего наблюдения 20 810 пациенток 16;го гентипа, у 13,6%
с ВПЧ 18;го гентипа (отрицательных на ВПЧ;16), и только у
0,8% ВПЧ;отрицательных обследуемых. 

Однако существует мнение, что ВПЧ;инфекция сама по
себе недостаточна для развития злокачественных измене;
ний. Нужны наследственные факторы, которые могут стать
прогностическими и диагностическими маркерами прогрес;
сировании процесса и основой для создания новых тестовых
систем для скрининга.

В 2005 г. ряд исследователей – N. Murphy и соавторы
[19] – проводили изучение 3 потенциальных биомаркеров
CIN: p16 (INK4A), CDC6 и МСМ5. Особенно надежным из
них оказался р16 (INK4A), уровни экспрессии которого из;
менялись при всех видах плоскоклеточных и железистых по;
ражений шейки матки и были тесно связаны с высоким рис;
ком ВПЧ;инфекции. Но в то же время низкая способность
р16 (INK4A) к избирательному выявлению CIN 3 и сообще;
ние о его гиперэкспрессии в доброкачественных железистых
образованиях, таких, как метаплазия эндометрия, намного
снизили его шансы стать самостоятельным тестом для про;
гноза развития РШМ из дисплазии шейки матки.

Проведенные исследования р16 (INK 4А) R. Klaes и cоа;
вторы [20] продемонстрировали важность использования
данного биомаркера для диагностики CIN, что может значи;
тельно снизить количество сомнительных цитологических
мазков в оценке прогноза течения ВПЧ;инфекции. Вместе с
тем, как отмечают V. Prilepskaya, N. Nazarovа [11], в отечест;
венной литературе есть только единичные исследования по
изучению особенности маркера к клеткам РШМ и совсем
нет работ, отражающих его уровень при разных стадиях CIN

Рис. 1. Молекулярные биомаркеры вирусного и клеточного
происхождения – взаимосвязь с механизмом развития РШМ
(Ibeanu, 2011)

Таблица 2
Опасность малигнизации [43]

Риск Типы

Низкий 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72, 81, СР6108

Потенциально высокий 26, 53, 66

Высокий 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73, 82
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в качестве предиктора малигнизации. Затем авторы [11] так;
же отмечают, что для диагностики и прогнозирования тече;
ния ВПЧ;инфекции и неопластических процессов изучают;
ся различные молекулярно;генетические маркеры, в том
числе и микро;РНК (миРНК), которые могут иметь важное
клиническое значение. 

Проведенные исследования показали, что миРНК функ;
ционируют в качестве особого компонента естественной за;
шиты клетки от вирусной инфекции. В данный период ил;
люстрируются физиологические функции и гены;мишени
множества миРНК, но тем не менее, их роль в предвидении
течения неопластических процессов шейки матки и РШМ
практически остается открытой и, безусловно, для практиче;
ского врача с научной и практической целью представляет
огромный интерес.

Характеристика миРНК

Исследователями R. Lee и соавторами, B. Reinhart [21,
22] в 1993 г. миРНК впервые была открыта в нематоде
Caenorhabditis elegans и охарактеризована как маленькая,
некодируюшая РНК;молекула, регулирующая белковую
экспрессию гена lin;14. B. Wightman и соавторы через неко;
торое время была обнаружена вторая миРНК (let;7).

B. Wightman и соавторы, M. Lagoc;Quintana [24, 25] эти
два открытия миРНК настроили продолжать работу по от;
крытию новых миРНК, и в ближайший период был охарак;
теризован большой класс малых некодирующих РНК с раз;
нообразным спектром биологических функций, таких, как
регуляции клеточного цикла, пролиферации и гибели кле;
ток, гематопоэза и канцерогенеза.

По своей характеристике миРНК представляют собой
22–25 нуклеотидных некодирующих РНК, которые контро;
лируют экспрессию генов у многоклеточных животных, рас;
тений, вирусов и бактерий, как правило, на транскрипцион;
ном и посттранскрипционном уровне. Более 700 миРНК бы;
ли выявлены и изучены до настоящего времени. Проведен;
ный анализ результатов публикаций иллюстрирует, что не;
которые миРНК регулируют процесс канцерогенеза. Иссле;
дователи предполагают, что они играют главную роль в био;
логии стволовых клеток, ангиогенезе, эпителиально;мезен;
химальной трансформации и метастазировании. Еще L. Lu и
соавторы [26] указывали, что миРНК в качестве диагности;
ки онкопатологии применяется с 2005 г. при прогнозирова;
нии развития предраковых процессов и рака.

В настоящее время основным методом для анализа
миРНК является секвенирование, микротравматический ана;

Рис. 2. Изменение молекулярного профиля на различных этапах развития РШМ. Цветными стрелками показана экспрессия мар�
керов вирусного происхождения (длина стрелки отражает уровень и локализацию экспрессии). L1, L2 – белки капсида ВПЧ.
Красной пунктирной линией отмечен этап интеграции вирусного генома в геном клетки�хозяина, который предположительно
служит демаркационной линией между доброкачественными и злокачественными изменениям и (Gius, 2007; Doorbar, 2006)

Рис. 3. Экспрессия миРНК в развития РШМ [44]
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лиз и подход, основанный на полимеразной цепной реакции
(ПЦР) в режиме реального времени. A. Pasquinelli и соавторы
[34] отмечают, что материал, используемый для этих исследо;
ваний, представляет свежезамороженные образцы ткани, тре;
бующие особых условий хранения, кроме того, фиксирован;
ные в формалине и залитые парафином (ФФЗП) образцы.

Как известно, ткани состоят из клеток разных типов,
каждая из которых обладает определенным профилем ген;
ной экспрессии. Для чистоты эксперимента при формирова;
нии гетерогенных образцов опухоли следует рассматривать
клеточные линии опухоли в отдельные клеточные типы, ко;
торые могут присутствовать в образце опухоли и отдельные
клеточные типы или определять клеточную локализацию
миРНК методом гибридизации in situ [11].

В прогнозировании неопластических процессов

шейки матки – важную роль играют миРНК.

Многочисленные публикации свидетельствуют, что в
проведенных исследованиях уровни экспрессии некоторых
миРНК использованы для прогнозирования исходов таких
видов рака, как рак легких и рак грудной железы. Но, в то же
время в данный период есть мало результатов о возможности
использования миРНК в прогнозировании предрака и РШМ.

По данным литературы, видно, что одним из препят;
ствий в исследовании биомаркеров РШМ является неболь;
шой объем опухолевых тканей, так как большинство церви;
кальных биоптатов имеют малый размер. Кроме того, как от;
мечают V. Prilepskaya, N. Nazarova и соавторы [11], большин;
ство препаратов тканей РШМ хранятся в виде ФФЗП, что
приводит к серьезной деградации РНК в опухолевых клет;
ках. Все это сильно осложняет профилирование экспрессии
миРНК в тканях РШМ. В связи с этим для решения этой
проблемы X. Wang [35] разработал новый метод определе;
ния профилирования экспрессии миРНК на основе ПЦР,
превосходящий по чувствительности и специфичности тра;
диционные методы профилактики. Представленный новый
метод, как отмечает автор [35], также успешно используется
для профилирования незначительного количества РНК в
клинических образцах очень низкого качества.

В некоторых публикациях исследователи используют дан;
ный метод для профилирования миРНК ФФЗП;образцов
РШМ с целью идентификации миРНК, с целью прогнозирова;
ния выживаемости при РШМ. А также прогностическая цен;
ность миРНК при РШМ была подтверждена при исследовании
контрольных ФФЗП и быстро замороженных образцов. Сле;
довательно, предложена новая перспективная стратегия выяв;
ления пациенток с высоким риском неблагоприятного исхода
при РШМ и требующих индивидуального подхода в лечении.

В работе ряда авторов акцентировалось предположение,
что miR;200 считается ведущим регулятором нескольких он;
когенов и может играть главную роль в возникновении
РШМ. M. Korpal и соавторы, P. Gregory и соавторы [1, 2]
проинформировали, что миРНК семейства miR;200 препят;
ствует процессу эпителиально;мезенхимального подхода
(который рассматривается как важный шаг, инициирующий
метастазирование опухоли), напрямую снижает экспрессию
Е;кадгеринтранскрипционных репрессоров ZEB1 и ZBE2.

T. Do и соавторы, B. Tang и соавторы, J. Ligschutz и соав;
торы [3–5] определили, кроме ZEB1 и ZBE2, и другие гены;
мишени miR;200a, участвующие в процессе метастазирования
РШМ. В частности, TGF (трансформирующий фактор роста

2) повышает скорость метастазирования разнообразных ви;
дов рака; ЕХОС5 (компонент 5;го экзоцистового комплекса)
участвует в системе ремоделирования актинового цитоскеле;
та и играет важную роль в биогенезе полярности поверхности
эпителиальной клетки. Проведенное исследование, кроме то;
го, продемонстрировало, что miR;200а также может влиять на

гены, которые обусловливают метастатический потенциал
клеток РШМ. Значит, miR;200a может свободно потенциаль;
но выступать в качестве базового супрессора метастазироваи;
ия РШМ. К примеру, во время гиперэкспрессии miR;200a по;
движность клеток РШМ намного уменьшилась. 

Таким образом, одной из потенциальных стратегий проти;
воопухолевой терапии возможны манипуляции с экспрессией
miR;200a. Этот факт предвещает, что введение miR;200a явля;
ется перспективной современной стратегией лечения РШМ. 

J. Kota и соавторы, S. Valastyan и соавторы [6, 27] ранее
проводили такое же лечение, которое показало, что введение
с терапевтической целью miR;26a и miR;31 подавляет опухо;
левый процесс при раке печени и раке грудной железы соот;
ветственно. Затем через 2 года в 2011 г. В. Li и соавторы [28]
подтвердили роль miR;100 в цервикальном канцерогенезе у
женщин с CIN и РШМ. Затем автор [28] информирует, что
экспрессия белка PLK1 отрицательно коррелировала с экс;
прессией miR;100 у женщин с CIN3, в то время как вирусные
онкобелки Е6/E7 не оказывали прямого влияния на регуля;
цию и экспрессию миРНК. Следовательно, ученые [28] счи;
тают, что экспрессия miR;100 влияет на клеточную проли;
ферацию, апоптоз и уровень белка PLK1 у пациенток с CIN.

В то же время ряд исследователей [29–31] продемон;
стрировали противоречивые результаты: оба вирусных он;
кобелка (Е6 и Е7) изменяли экспрессию miR;92, но для
сверхэкспрессии miR;25 достаточно одного онкобелка Е7.
Проведенный анализ результатов исследований Z. Zheng,
X. Wang (2011), V. Hua и соавторов (2013) иллюстрирует,
что миРНК 25, 27, 92а и 378 являются онкогенными, а
миРНК 16, 22, 29, 100 подавляют опухолевый процесс, так
как изменение их экспрессии происходит под влиянием бел;
ков р53, E2F и c;Myc [32, 33].

В научно;исследовательском центре исследователи, при;
меняя микроматричный анализ, провели сравнительную
оценку профилей миРНК кератиноцитов влагалища у жен;
шин с ВПЧ;инфекцией. В результате при наличии ВПЧ вы;
соко онкогенных типов отмечалось изменение профилей экс;
прессии ряда миРНК. Затем исследователи [32], применяя
нозерн;блотинг, подтвердили нарушение экспрессии miR;16.
;25, ;22 и ;29 в кератиноцитах влагалища у женщин с высоко
онкогенными типами ВПЧ. Полученные результаты – изме;
нение экспрессии miR;25, ;22, ;92а и ;29а более чем в 1,5 раза
позволило ученым предложить их в качестве диагностичес;
кого маркера CIN различной степени тяжести и РШМ.

S. Marchini и соавторы (2011), C. Della Vittoria Scarpati
и соавторы (2012) [36, 37] предложили, что миРНК сво;
бодно имеет право выступать в качестве как онкогена, так
и онкосупрессора, которое позволяет предположить их в
качестве биомаркеров для ранней диагностики предрако;
вых заболеваний и рака. Исследователи [36–38] отмечают,
что нарушение регуляции экспрессии miR;9, ;127, ;145, ;
146a, ;199a, ;200a, и 886;5р возможно связано с развитием
ВПЧ;ассоциированных заболеваний шейки матки (CIN,
РШМ). А также у 171 женщины с CIN обнаружено сниже;
ние экспрессии miR;218 по сравнению с контрольной
группой (отсутствие ВПЧ). 

E. Wang и соавторы (2011) [39] отмечают, что повышен;
ная экспрессия miR;375 способствовала подавлению проли;
ферации клеток и дальнейшему переходу опухоли в стадию
in situ. Представляет научно;практический интерес исследо;
вателей [40], которые сделали следующий вывод, что повы;
шенная экспрессия miR;5p и miR;127 со снижением экспрес;
сии белка ВАХ, апоптозом и усиленной пролиферацией ати;
пических клеток наблюдается у пациенток с персистенцией
ВПЧ 16;го типа. Повышение экспрессии miR;127 у 31 жен;
щины с РШМ на ранней стадии, кроме того, ассоциировано
с метастазированием в лимфоузлы (р=0,006).



177ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (108)/2016
ISSN 1992;5921

T O R C H - È Í Ô Å Ê Ö È È  È  Ç Ï Ï Ï

Проанализированы 102 случая РШМ, исследователями
X. Hu и J. Schwarz [41] предложили применять модель диа;
гностической регрессии на основе miR;200a и miR;9 для
предвидения исхода лечения. Ряд исследователей [2, 35] по;
казали, что трансфекция miR;200a в клетки HELA способ;
ствует регуляции некоторых генов, связанных с метастази;
рованием, таких, как Е;кадгеринтранскрипционные репрес;
соры ZEBI и могут блокировать перемещение и миграцию
раковых клеток и распространение метастазов опухоли.

Исследования M. Korpal и соавторы [1] свидетельствуют,
что для определения роли миРНК в патогенезе РШМ был
проведен микроматричный анализ 924 тестовых образцов
миРНК из биоптатов РШМ и прилежащих здоровых тканей
у 13 пациенток. Автор [1] после проведенного анализа обна;
ружил достоверное повышение экспрессии miR;18 и значи;
тельное снижение экспрессии miR;19. Результаты исследова;
ния проиллюстрировали, что экспрессия этих миРНК не свя;
зана с метастазированием в лимфатические узлы, инвазией
сосудов и гистологической дифференцировкой опухоли.

Как отмечает V. Prilepskaya и соавторы [11], аналитичес;
кая литературная сводка позволила выделить миРНК, экс;

прессия которых изменяется при ВПЧ;ассоциированных забо;
леваний шейки матки (CIN, РШМ): miR;22, ;27а, ;29а, ;100, ;
25, ;92а, ;378, ;16, ; 141, ;143, ;145, ;122, ;199а, ;504. Следова;
тельно, согласно множеству публикаций, для окончательного
решения роли миРНК в патогенезе ВПЧ, связанных с патоло;
гией шейки матки, необходимо дальнейшее научно;практичес;
кое исследование с увеличением аналитически;статистическо;
го обзора, которое даст возможность выделить миРНК непо;
средственно ассоциированными неопластическими процесса;
ми и РШМ для усовершенствования более современных под;
ходов к ранней диагностике и предвидения данной патологии.

На основании множества публикаций установлено, что
существуют различные профили экспрессии миРНК в тка;
нях при неопластических процесах и вирусных поражениях.
В последние годы появились обнадеживающие исследова;
ния учених J. Ahmad и соавторов (2013) [42], демонстриро;
вавшие убедительные данные о связи дисрегуляции миРНК
с возникновением и развитием рака, возможно, за счет моду;
ляции апоптоза, метастазирования, трофики злокачествен;
ных клеток, и, кроме того предложено использование
миРНК в диагностике, прогнозировании и терапии рака. 

Сучасний метод у діагностиці вірусу папіломи

людини при захворюваннях шийки матки

П.М. Веропотвелян, І.С. Цехмістренко, 

М.П. Веропотвелян

У даній оглядовій статті вивчено безліч публікацій, розглянуті
новітні молекулярні маркери і їхню роль у прогнозуванні перебігу
неопластичного процесу шийки матки.
У даний час активно вивчаються мікро;РНК як потужні посттран;
скрипційні регулятори експресії генів, здатні одночасно моделю;
вати низку генів;мішеней. У літературі виділені мікро;РНК, екс;
пресія яких змінюється при ВПЛ (вірус папіломи людини),
асоційованих із захворюваннями шийки матки.
У публікаціях робиться акцент, що порушення регуляції мікро;
РНК в тканинах може відігравати важливу роль в онкогенезі раку
шийки матки (РШМ), тому дослідники інформують, що мікро;
РНК як прогностичного фактора, так і терапевтичної опції РШМ,
залишається надзвичайно актуальними. 
Ключові слова: вірус папіломи людини, цервікальна інтра�
епітеліальна неоплазія, онкогени, експресія гена, рак шийки матки.

The modern method in the diagnosis of human

papillomavirus in cases of the cervix’ diseases

P.N. Veropotvelyan, I.S. Tsehmistrenko,

N.P. Veropotvelyan 

In this review article extensively studied large number of publications
are given as well as the latest molecular markers and their role in pre;
dicting the course of neoplastic process of the cervix.
Currently micro;RNA as a strong post;transcriptional regulators of
gene expression that can simultaneously simulate several target genes
are actively studied. The literature highlighted microRNAs whose
expression is altered by HPV (human papilloma virus) associated with
cervical disease.
The literature emphasizes that dysregulated miRNAs in tissues may
play an important role in the tumorigenesis of cervical cancer because
the researchers inform that microRNAs as a prognostic factor as well
as therapeutic options of cervical cancer remains extremely relevant. 

Key words: human papillomavirus, cervical intraepithelial neoplasia,
oncogenes, gene expression, cancer of the cervix.
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Цель исследования: изучение динамики частоты HBV- и HCV-
инфекций у родильниц с инфекционной патологией в г. Баку.
Материалы и методы. Был проведен ретроспективный
анализ 12 125 историй родов женщин, госпитализирован-
ных в Клинический Медицинский Центр г. Баку за послед-
ние 5 лет (2010–2014 г.). 
Результаты. Было установлено, что за эти годы 683 родов
инфицированных женщин были проведены в родильном
изоляторе КМЦ. Среди инфекционных патологий были за-
регистрированы HAV-, HBV-, HDV-, HCV-, ВИЧ-инфек-
ции, туберкулез легких, ветряная оспа, корь, сифилис, ро-
жистое воспаление, энтероколит и гонорея. Среди инфек-
ций, передаваемых половым путем, частота сифилиса уве-
личилась, а среди инфекций, передающихся воздушно-ка-
пельным путем, возросло число родильниц с ветряной ос-
пой. HBV-инфекция и HCV-инфекция имели самые высо-
кие показатели: у 392 (57,4%) рожениц выявили HBV-ин-
фекцию, у 208 (30,5%) рожениц – HCV-инфекцию.
HBV-инфекция встречалась чаще по сравнению с HCV-
инфекцией (р<0,001). Распределение рожениц по парите-
ту показало, что HBV- и HCV-инфекции часто выявляли у
повторнородящих (р<0,01). Парентеральными гепатитами
в основном были инфицированы роженицы в возрасте от
20 до 34 лет (р<0,01).
Заключение. Таким образом, в последние годы отмечается
«омоложение» парентеральных гепатитов. Раннее выявле-
ние инфекционной патологии у беременных может способ-
ствовать разработке профилактических мероприятий про-
тив внутриутробного инфицирования.
Ключевые слова: частота, HBV� и HCV�инфекции, родиль�
ницы с инфекционной патологией.

Внутриутробные инфекции занимают ведущее место в
структуре перинатальной заболеваемости и смерти. В

России существующие патологии среди новорожденных в
70% случаев связывают с инфекционными заболеваниями,
так как ежегодно на территории России регистрируется бо;
лее 30 млн случаев заражения гриппом и другими инфекция;
ми, более 200 тыс. случаев вирусных гепатитов, до 3 млн слу;
чаев кори, паротитов. Конечно, применение вакцин против
полиомиелита, кори, коклюша, туберкулеза привело к умень;
шению числа этих заболеваний, но уровень остальных вирус;
ных инфекций, особенно вирусных гепатитов, энтеровиру;
сов, герпеса, острых респираторных вирусных инфекций, по;
высился. ВИЧ;инфекция создает серьезные проблемы [1]. Во
всем мире широкое распространение вирусных гепатитов, яв;
ляясь актуальной проблемой медицины, имеет эпидемиоло;
гическое и социальное значение. Во всем мире 400 млн чело;
век инфицируется гепатитом В (HBV). Каждый год от ос;
ложнений этой инфекции умирает 520 000 человек [2]. А в от;
ношении уровня гепатита С (HCV) клиницисты отмечают,
что заболевание за короткое время хронизируется и через не;

сколько лет приводит к хроническому гепатиту, циррозу пе;
чени, а также гепатоцеллюлярному раку. В мире инфициро;
вание гепатитом С составляет 3%, и у 170 млн людей обнару;
живаются маркеры данной инфекции [3]. 

Несмотря на то что гепатиты В,С относятся к разным
таксонометрическим группам, они владеют выраженными
гепатотропными свойствами. Некоторые авторы предпола;
гают, что несмотря на все генотипические различия между
гепатотропными возбудителями в филогенезе у них вырабо;
тались сходные варианты взаимодействия с гепатоцитами:

1. При наиболее тяжелом остром течении процесса про;
исходит интенсивное размножение вирусов в гепатоцитах с
резко выраженной экспрессией вирусных антигенов на их
поверхности, накопление в цитоплазме гепатоцитов кислых
продуктов приводит к нарастанию вакуолизации цитоплаз;
мы и ядра гепатоцитов с последующим их иммунным цито;
лизом СD;8;лимфоцитами и NK;клетками.

2. Умеренно выраженное размножение вирусных частиц,
не приводящее к иммунному цитолизу, сопровождается вы;
раженной дистрофией, иногда приводящей к очаговой дест;
рукции гепатоцитов.

3. «Носительство» вируса, при котором в отсутствие
клинических и морфологических признаков активности
процесса на фоне выявляемой в крови антигенемии в печени
обнаруживают лишь внутриядерные включения.

4. Клинически себя практически не проявляющие фор;
мирования «первично хронических» поражений.

5. Интеграция вирусного генома в геном клетки приво;
дит к нарушению контроля пролиферации и экспрессии ря;
да онкогенов и к формированию гепатоцеллюлярного рака
печени [4, 5].

По мнению некоторых авторов (Некрасова Т.П., 2008), в
диагностике заболеваний печени предпочтение отдают морфо;
логической верификации клинического диагноза. Это создает
возможность оценить активность и определить стадию патоло;
гического процесса [6]. Наибольшее проявление заболеваемо;
сти в репродуктивном возрасте способствует пониманию осо;
бой значимости вопроса о передаче вирусов от матери к ребен;
ку, так как основные пути заражения – это парентеральный,
половой и вертикальный. Поскольку инфекционные процессы
у беременных проявляются в основном в латентной форме, то
хотя они и не причиняют материнскому организму значитель;
ного ущерба, однако создают осложнения акушерского, пери;
натального характера, в результате чего новорожденные стано;
вятся носителями вирусов, а также в будущем страдают от пе;
ченочной недостаточности (хронический гепатит, цирроз пе;
чени и т.д.). По мнению Т.М. Игнатовой (2009), у беременных
с вирусными гепатитами В, С с портальной гипертензией либо
холестазом в анамнезе вероятны риски гестоза, прерывания
беременности, а также перинатальных потерь [7,8].

Основной проблемой современного акушерства является
снижение уровня осложнений в ходе беременности и при ро;
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дах, а также заболеваемости и смертности новорожденных.
Как известно, физиологическая беременность приводит к
сгущению желчи в печени, гипотонии желчевыводящих пу;
тей, повышению проходимости желчных капилляров. Стеро;
идные половые гормоны, синтезируемые фетоплацентарным
комплексом, приводят к увеличению желчных кислот и со;
провождаются повышением уровня щелочной фосфатазы. В
результате приведенных причин среди беременных наиболее
часто диагностируют холестатический гепатоз [9–11].

Латентное протекание HBV; и HCV;инфекций в боль;
шинстве случаев усложняет скрининг этих заболеваний, в
связи с чем HBV; и HCV;инфекции выявляются впервые в
период беременности. Именно поэтому в большинстве стран
в соответствии с нормативно;правовыми документами бере;
менные проходят обследование на выявление HBV; и HCV;
инфекций (наличие в крови HBsAg и тотального анти;HCV)
при постановке на учет беременных и в первые три месяца
гестации. В странах, в которых эти заболевания встречаются
реже, их выявляют в популяции людей пожилого возраста, в
основном – у пользователей инъекционными наркотиками и
многочисленных гетеросексуальных партнеров. И наоборот,
в зонах наибольшего распространения парентеральных гепа;
титов заболевание встречается перинатально либо в раннем
возрасте [12, 13]. Решение проблемы HBV;инфекции во
всем мире осуществляется за счет вакцинации против гепа;
тита В. Однако вопрос инфицирования гепатитом С остает;
ся открытым за неимением вакцины против него [14–16].

Несмотря на проведение в Азербайджанской Республике
научных исследований различных стилей, посвященных ге;
патитам В, С, актуальность все же остается вне темы парен;
теральных гепатитов [17–23]. Научные исследования, а на;
ряду с ними и клиническая практика, показали, что иммуно;
дефицит, существующий на фоне смежных инфекционных
патологий, увеличивает вероятность инфицирования бере;
менных вирусными гепатитами В, С, а также осложняет те;
чение болезни [24, 25].

За последние годы в нашей республике растет частота
парентеральных гепатитов среди беременных. 

Цель исследования: изучение динамики частоты HBV;
и HCV;инфекций у родильниц с инфекционной патологией
в городе Баку. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В ходе исследования был проведен ретроспективный
анализ историй родов, а также обменных карт женских кон;
сультаций в отношении 12 125 беременных с инфекционной
патологией, поступивших за последние 5 лет в родильное от;
деление Клинического Медицинского Центра г. Баку. 

Были изучены анамнестические данные, результаты эпи;
демиологического анамнеза поступивших в роддом женщин, а
также данные общих и частных (акушерских) обследований,
смежные акушерские, экстрагенитальные, в частности инфек;
ционные, патологии родильниц. Обследованные беременные
были в возрасте 18–45 лет. В больнице беременные проходили
традиционные клинико;лабораторные, инструментальные об;
следования. В целях диагностики вирусных гепатитов были
применены иммуноферментный анализ, реакция связывания
комплемента, экспресс;тесты, полимеразная цепная реакция.
Также были проанализированы результаты анализов, отража;

Количество родов, проведенных в Клиническом Медицинском Центре за 2010–2014 гг.

Показатель 2010 2011 2012 2013 2014 Всего

Количество беременных, поступивших в больницу 1789 2004 2245 3716 3652 13406

Количество общих родов в больнице 1646 1788 2009 3338 3344 12125

Количество родов в обсервационном отделении 116 90 104 176 197 683

Гонорея

Энтероколит

Сифилис

Рожистое воспаление

Корь

Ветряная оспа

Туберкулез легких

ВИЧ-инфекция

HBV- и HCV- инфекции

HCV-инфекция

HDV-инфекция

HBV-инфекция

HAV-инфекция

392

57,4%
208

38,5%

1

0,1%

Рис. 1. Структура инфекционных заболеваний 
среди родильниц за 2010–2014 гг (по данным КМЦ)

Рис. 2. Паритетное распределение родильниц 
с HBV� и HCV�инфекциями

Рис. 3. Возрастное распределение родильниц 
с HBV�, HCV�инфекцией
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ющих функциональное состояние печени у инфицированных
родильниц, и заключения консультантов;инфекционистов. 

Проводили статистические расчеты характера ретроспек;
тивного когортного клинико;эпидемиологического исследо;
вания. В ходе исследования были подсчитаны показатели ин;
тенсивности (по 1000 родам), показатели экстенсивности (по
количеству родов, возрастной группе) и показатели среднего
расчета (по возрасту), их стандартные отклонения. Сравне;
ние показателей интенсивности и среднего расчета проводи;
ли по критерию t;Student, а сравнение показателей экстен;
сивности – по критерию 2;Pirson. Статистические расчеты
выполняли в электронной таблице EXCEL;2010.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования показали, что за 2010–2014 гг. в
Клинический Медицинский Центр города Баку было приня;
то всего 13 406 беременных. За последние 5 лет было проведе;
но 12 125 родов. Роды 683 беременных с инфекционной пато;
логией проводились в обсервационном отделении (таблица).

Среди инфекционных патологий родильниц, рожавших
в обсервационном отделении Клинического Медицинского
Центра, отмечались такие, как HAV;, HBV;, HDV;, HCV;,
HЭV;инфекции, туберкулез легких, ветряная оспа, корь, ро;
жистое воспаление, сифилис, энтероколит, гонорея (рис. 1). 

Статистические цифры показывают, что среди инфекцион;
ных патологий возрастает динамика инфекционных заболеваний,
передающихся половым путем. Так, если в 2010 г. инфекция сифи;
лиса встречается лишь у одной женщины (у 40;летней повторно;
родящей), то в 2014 г. она обнаруживается у 12 женщин (в возра;
стной группе 20–24 года), 7 из которых первородящие. Также от;
мечается тенденция роста ветряной оспы, передаваемой воздуш;
но;капельным путем. Результаты исследования показали, что на;
иболее частыми наблюдаемыми патологиями у женщин, рожав;
ших в обсервационном отделении, были HBV; и HCV;инфекции. 

Частота наблюдения HВV;инфекции относительно
HCV;инфекции оказалась статистически достоверной
(p<0,001). Хотя по сравнению с предыдущими годами уро;
вень HCV;инфекции и возрос в 2013–2014 гг., однако стати;

стически этот рост оказался недостоверным ввиду роста ди;
намики наблюдения парентеральных гепатитов. 

Из паритетного распределения инфицированных ро;
дильниц выяснилось, что HBV; и HCV;инфекции чаще
встречались у повторнородящих (p<0,01), (рис. 2). 

Хотя в анамнезе повторнородящих в качестве основных
причин заражения парентеральными гепатитами и отмеча;
лись аборты, роды, половые отношения, переливания крови,
стоматологические процедуры, хирургические операции, кос;
метические процедуры, однако у определенной группы боль;
ных выяснение путей инфицирования оказалось сложным. 

В ходе исследования возрастные группы родильниц с
HBV; и HCV;инфекцией распределялись в следующем диа;
пазоне: ранний репродуктивный возраст (<20 лет), средний
репродуктивный возраст (20–34 года), поздний репродук;
тивный возраст ( 35 лет). 

Статистические расчеты подтвердили, что парентераль;
ные гепатиты встречались чаще всего в возрастном интервале
20–34 года. Преобладала HBV;инфекция (p<0,01) (рис. 3).

Сожаление вызывает факт «омоложения» парентеральных
гепатитов. Частое наблюдение гепатитов в репродуктивном воз;
расте свидетельствует об инфицировании половым путем. Это
может привести к передаче вирусов в молодом материнском ор;
ганизме плоду вертикальным путем. Сопровождение прочих
инфекционных патологий (корь, ветряная оспа, рожистое вос;
паление, энтероколит и т.д.) выраженными клиническими при;
знаками (повышенная температура тела, сыпь и т.п.) позволяет
провести раннюю диагностику заболевания. Однако в большин;
стве случаев хроническое течение гепатитов В, С у беременных,
а также слабо выраженные клинические признаки, осложняют
скрининг, что приводит к выявлению данных инфекций во вре;
мя постановки беременной на учет либо при родах. 

ВЫВОДЫ

Таким образом, раннее выявление инфекционных пато;
логий у беременных может обеспечить разработку профи;
лактических мер против внутриутробного инфицирования и
в конечном итоге – улучшить акушерские и перинатальные
результаты. 

Динаміка частоти HBV� і HCV�інфекцій 

у породілей з інфекційною патологією у місті Баку

Е.Г. Сариєва

Мета дослідження: вивчення динаміки частоти HBV; і HCV;
інфекцій у породілей з інфекційною патологією в м. Баку.
Матеріали та методи. Було проведено ретроспективний аналіз
12 125 історій пологів жінок, які були госпіталізовані в Клінічний Ме;
дичний Центр м. Баку за останні 5 років (2010–2014 рр).
Результати. Було установлено, що за ці роки 683 пологів інфікованих
жінок були проведені в пологовому ізоляторі КМЦ. Серед інфекційних
патологій були зареєстровані HAV;, HBV;, HDV;, HCV;, ВІЛ;інфекції,
туберкульоз легень, вітряна віспа, кір, сифіліс, бешиха, ентероколіт і гоно;
рея. Серед інфекцій, що передаються статевим шляхом, частота сифілісу
збільшилася, а серед інфекцій, що передаються повітряно;крапельним
шляхом, зросла кількість породілей з вітряною віспою. HBV;інфекція та
HCV;інфекція мали найвищі показники: у 392 (57,4%) породілей вияви;
ли HBV;інфекцію, у 208 (30,5%) породілей – HCV;інфекцію.
HBV;інфекція зустрічалась частіше в порівнянні з HCV;інфекцією
(р<0,001). Розподіл породілей за паритетом засвідчив, що HBV; і
HCV;інфекції часто виявляли у повторнороділей (р<0,01). Паренте;
ральними гепатитами в основному були інфіковані породіллі у віці
від 20 до 34 років (р<0,01).
Заключення. Таким чином, останніми роками відзначається «омоло;
дження» парентеральних гепатитів. Раннє виявлення інфекційної па;
тології у вагітних може сприяти розробленню профілактичних за;
ходів проти внутрішньоутробного інфікування.
Ключові слова: частота, HBV�і HCV�інфекції, породіллі з інфекційною
патологією.

Dynamics of frequency of HBV�and HCV�infections

in parturient women with infectious pathology in Baku

Ellada Sariyeva

The purpose of the stidy: the aim of the study was to examine the dynam;
ics of frequency of HBV;and HCV;infections in parturient women with
infectious pathology in Baku.
Materials and methods. For this reason the retrospective analysis of 12125
patient’s histories of women admitted to Clinical Medical Center (CMC)
in Baku over the past 5 years (2010–2014) was undertaken. 
Results. The results of the study showed that over those years 683 infected
women gave birth in a maternity facility of CMC. Among the infectious
pathologies HAV, HBV, HDV, HCV, HIV;infection, pulmonary tubercu;
losis, chicken pox, measles, syphilis, erysipelas, enterocolitis and gonorrhea
were registered. Among sexually transmitted diseases there was increase
in a frequency of syphilis and among the air transmitted infections there was
an increase in the the number of parturient with chicken pox. Among infec;
tious pathologies HBV;and HCV infections had the highest rate, that is 392
women (57,4%) had HBV; and 208 women (30.5%) had HCV infection. 
Compared to HCV infection HBV infection was more frequent (p<0,001).
Distribution of women by parity revealed that HBV;and HCV;infection were
often identified in multiparous women (p<0,01). Parenteral hepatitis was
mostly identified in parturient women between 20 and 34 years (p<0,01).
Conclusion. Thus, in recent years, there has been «rejuvenation» of par;
enteral hepatitis. Early detection of infectious pathology in pregnant
women can contribute to the development of preventive measures against
intranatal transmission of infection to the fetus.
Key words: frequency, HBV� and HCV�infections, parturient women with
infectious pathology.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Японские ученые из Института
биомедицинских наук Токусимско=
го университета обнаружили, что
ДНК из погибших жировых клеток
способна вызывать ожирение.

Исследование опубликовано в
журнале Science Advances.

Так, авторы исследования ис=
пользовали мышей, чтобы пока=
зать на них, как хроническое вос=
паление тканей приводит к появ=
лению лишнего веса. Они указа=
ли, что возможным виновником
может быть белок TLR9, который
обеспечивает функционирование
врожденного иммунитета.

Ученые констатируют, что ожи=
рение является признаком вос=

палительных процессов, которые
также становятся причиной таких
связанных заболеваний, как ус=
тойчивость к инсулину = фермен=
ту, который снижает уровень
глюкозы в крови. Механизмы та=
ких процессов в большей степе=
ни остаются неизвестными, од=
нако в новом исследовании экс=
перты продемонстрировали, что
выделение ДНК из клеток жиро=
вой ткани = адипоцитов = может
провоцировать воспаление.

У мышей, трехмесячная диета
которых отличалась повышенным
содержанием жиров, наблюда=
лось увеличение активности бел=
ка TLR9 в жировой ткани, а также

большое содержание свободной
ДНК в крови. Кроме того, ученые
выяснили, что за синтез TLR9 от=
вечают макрофаги = поглощаю=
щие чужеродные и токсичные для
организма агенты.

После того, как исследователи
подавили синтез TLR9, уменьши=
лось накопление макрофагов в
жировой ткани, снизилось воспа=
ление и увеличилась чувствитель=
ность к инсулину. Анализ образ=
цов плазмы у людей показал, что
уровень неклеточной ДНК в крови
хорошо коррелирует с ожирени=
ем и инсулинорезистентностью.
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